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RESUMEN

8 de cada 10 mujeres presentan edema en algin momento u otro del embarazo. Este

edema tiene distintas distribuciones y su presentacién varia entre individuos.

El cuerpo de la mujer durante el embarazo sobrelleva una gran cantidad de
adaptaciones en todos los sistemas con el fin de poder responder a las necesidades del

futuro bebé.

Muchos de estas adaptaciones en los distintos sistemas parecen estar en relacién con
la aparicidn del edema del embarazo, sin embargo, a dia de hoy, la etiologia exacta del
edema del embarazo sigue siendo desconocida existiendo varias teorias que, a

menudo, llegan a conclusiones contrarias.

Se realiza una revisidon bibliografica de los aspectos anatémicos vy fisiolégicos de los
distintos 6rganos y sistemas que pueden estar relacionados con la aparicién y
permanencia del edema en este tipo de paciente a fin de que el ostedpata tenga una

guia a la hora de disefiar su posible intervencion.

Finalmente se plantea la cuestidn de si realmente todos los edemas del embarazo son
fisioldgicos, y si no habra una cierta parte de ellos que tengan una finalidad natural y
beneficiosa. Sélo los otros tipos de edema representarian una mala adaptacion a las
circunstancias del embarazo debido a una combinacién de ciertos factores
predisponentes y seria en estos en los que tal vez la aplicacién de la terapia
osteopdtica podria estd indicada para ayudar a paliar sus efectos y mejorar la calidad

de vida de la mujer embarazada.
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INTRODUCCION

“Si tu pensamiento sigue la linea que he indicado,
podras responderte a ti mismo todas tus

. . .. 1
preguntas, sin necesidad de ver al “Viejo Doctor”

Cada vez mas a menudo tengo la satisfaccion de tratar a mas mujeres embarazadas.
Son en su mayor parte embarazos sin riesgo, pero con molestias de caracter vario:
dolores de espalda, irradiaciones, hormigueo, nauseas...y muchas de ellas, casi todas,
un cierto grado de hinchazén o edema que en algunos casos provoca molestias como

pesadez o rampas en las extremidades.

Durante los tratamientos que les aplico, dedicados no de manera concreta a la
sintomatologia sino a mejorar la condicién de la paciente, a veces observo cierta
reduccion de dicho edema o hinchazén y, mas a menudo, una mejora de la sensacidn

de pesadez en las piernas.

Los ostedpatas, debido a su fidelidad hacia los principios trazados por Andrew Taylor
Still, tenemos una tendencia a juzgar negativamente cualquier “liquido estancado”
como por ejemplo en el caso del edema. En concreto por el principio que se resume

como: la ley de la arteria es suprema.

Clinicamente el edema puede definirse como la hinchazéon de los tejidos blandos
provocada por un aumento anormal del contenido fluidico del intersticio que puede

ser reconocida por los sentidos, p.e.: es visible y es palpable. 2

Sin embargo, en concreto el edema del embarazo parece tener una incidencia tan alta
que podria considerarse practicamente fisioldgico. Pese a su supuesta “normalidad”
aun a dia de hoy la etiologia concreta del edema del embarazo sigue sin estar 100%

. . . . . 3,4,5,6,7,8,9
claro y sigue teniendo varios puntos incluso de controversia. >~
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A falta de un consenso definitivo de la etiologia exacta del edema del embarazo y
debido a la gran cantidad de variaciones en su manifestacién, considero que el
ostedpata necesita profundizar en su etiopatologia a fin de ser capaz de juzgar con

prudencia su mejor intervencion frente a esta condicion.

Asi pues, aparte de realizar una revisidn sobre aquello que hay escrito sobre el edema
en el embarazo en relacién a su epidemiologia, diagnéstico diferencial etc. Se decide
hacer una revisidon exhaustiva de todos aquellos sistemas que intervienen de un modo

u otro en la formacion, el control y movimiento de la linfa en el embarazo.

Para ello se revisa el sistema cardiovascular, el sistema linfatico, el sistema
respiratorio, el sistema musculoesquelético y el sistema renal en su funcién de control

del volumen circulante en el cuerpo.

Finalmente, se revisa la literatura osteopdtica en referencia al tratamiento del edema
del embarazo a fin de conocer si existen estudios que hayan comprobado la eficacia de

su tratamiento a través de la osteopatia.

Se decide realizar una revisién bibliografica y no un estudio clinico ya que, en linea con
las ensefianzas del Dr. Still, no resulta tan interesante poner énfasis en la descripcién y
verificacion de una determinada técnica osteopdtica si no que, los ostedpatas,
mediante la utilizacién de un extenso conocimiento de anatomia y fisiologia junto con
la experiencia clinica, deben encontrar el mejor acercamiento terapéutico para su

paciente.

El objetivo de este trabajo serda pues, mediante la revisidon bibliografica, justificar el

papel del ostedpata en el manejo del edema del embarazo.
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METODOLOGIA

Se distinguen dos metodologias diferentes para la elaboraciéon del presente

documento.

La primera parte, que es la seccion de anatomia y fisiologia, se ha realizado
principalmente a través de la busqueda manual. Debido a la gran cantidad de sistemas
qgue se encargan del control del fluido en el organismo, el tipo de busqueda a través de

palabras clave que se pensd utilizar en un inicio, no ha resultado apenas posible.

El punto de partida ha sido la revisidn de la literatura escrita en manuales de fisiologia,
de ginecologia y obstetricia y de drenaje linfatico de mi propia biblioteca y de la
biblioteca de la facultad de medicina de la universidad de Amberes. A partir de las
referencias encontradas en estos textos de partida se ha realizado una busqueda

manual de los articulos restantes.

La base de datos utilizada para la busqueda de articulos es principalmente OvidSP. Si
en alguna ocasién un articulo concreto no se pudiera encontrar en este buscador, se

ha realizado la busqueda a través de Google Scholar o Google.

Una herramienta a menudo utilizada en OvidSP ha sido la de “Buscar similares” (Find

Similar) o “Buscar articulos que lo citen” (Find Citing Articles).

Siempre que en el titulo de un articulo se ha visto que podria tener relacién con la
fisiologia, anatomia, incidencia o tratamiento del edema del embarazo, se ha realizado
la lectura del Abstract. Se ha obtenido este articulo y se ha utilizado finalmente esta
referencia en el texto en el caso de que el estudio tenga, efectivamente, que ver con lo

anteriormente dicho.

Sin embargo, para la parte del tratamiento osteopdtico, se ha utilizado una segunda

metodologia.

De nuevo se ha utilizado la biblioteca personal de la autora asi como la biblioteca de

I’Escola d’Osteopatia de Barcelona.
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Se ha utilizado también la comunicacién personal con diversos ostedpatas a fin de

intentar conseguir orientacidn respecto a autores a consultar o literatura concreta.

Es a través de una de estas recomendaciones que se decide acudir durante 2010 a la

“European School of Osteopathy” a fin de conseguir los textos de Zink.

Finalmente, se utiliza las bases de datos: Ostmed y la pagina web: Early American

Manual Therapy.
En Ostmed se introducen las siguientes palabras clave en inglés:

- Pregnancy (embarazo)

- Edema (edema)

- Pregnancy complications (complicaciones del embarazo)
- Electrolites (electrolitos)

- Venous cronic insuficiency (insuficiencia venosa crénica)
- Hemodynamics (hemodinamica)

- Lymphatics (sistema linfatico)

- Ventricles (ventriculos)

- CV4 (compresidn cuarto ventriculo)

La web de Early American Manual Therapy se utiliza para buscar los textos que
encabezan cada capitulo ya que se trata de una base de datos que contiene los textos

de los primeros autores en osteopatia.
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EDEMA EN EL EMBARAZO

“Si una enfermedad destruyera la vida reteniendo
todos los fluidos, podemos rastrear su causa a un
inicio temporal en que encontrariamos una
hinchazén acuosa de los centros de los nervios de
la nutricién, hasta el punto de cortar su capacidad

de suministrar informacion.” ¥

EDEMA

Clinicamente el edema puede definirse como la hinchazén de los tejidos blandos
provocada por un aumento anormal del contenido fluidico del intersticio que puede
ser reconocida por los sentidos, p.e.: es visible y es palpable. 2 El liquido que forma los
edemas es un trasudado del plasma que se acumula cuando esta favorecido el paso del
liqguido desde el espacio intravascular al espacio intersticial. Esta definicidn es cierta

para los edemas de tipo extracelular.

En general, se pueden definir dos causas que pueden provocar edema: 1) la salida
(filtracidon) anormal de liquidos desde el plasma hacia el espacio intersticial, 2) el
fracaso del sistema linfatico para retornar el liquido desde el intersticio de vuelta hacia

la sangre.

La filtracion responde a la formula actualizada del equilibrio de Starling cuyos
determinantes se comentan con mayor detalle en el capitulo de microcirculacién y

sistema linfatico.
Filtracion= K¢ x (P —Pli = TTc + TTi)

Siendo:
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K¢ coeficiente de filtracidn capilar (producto de la permeabilidad por la superficie

capilar)
P. presion hidrostatica del capilar
PI; presion hidrostatica del liquido intersticial

TTe presién coloidosmoética del liquido del capilar
i presion coloidosmatica del liquido intersticial

Asi pues la filtracion hacia el exterior del capilar puede aumentar ante cualquiera de
los cambios siguientes: Aumento del coeficiente de filtracion capilar, aumento de la

presion hidrostatica del capilar, o disminucion de la presion coloidosmética del plasma.

La carga linfatica se refiere a aquellas sustancias que regresan a la circulacion a través
del sistema linfatico como: Agua, coloides, minerales, iones, proteinas, células, acidos

grasos de cadena larga, hormonas, productos de desecho, sustancias extrainas, etc....

Existe una capacidad de transporte maxima del sistema linfatico que estd muy por
encima del volumen que drena habitualmente. En el conducto toracico, por ejemplo,
en condiciones fisioldgicas, pasanl.5-3 Litros/dia lo cual representa un 10% de la
capacidad de transporte maxima. El resto se le llama fraccién de reserva del sistema

linfatico.

En los manuales de drenaje linfatico consultados, sin embargo, los autores consideran
que el equilibrio de Starling, en su formulacidon original, tiene una importancia
sobretodo estadistica ya que no contempla la totalidad de la imagen respecto al
control del volumen del liquido entre el capilar y el espacio intersticial. La formula
antigua del equilibrio de Starling no contiene el coeficiente de permeabilidad del
capilar, de modo que no contempla las diferencias de permeabilidad ente unos arboles
vasculares y otros en el cuerpo siendo asi incompleta. Pero, ademas, tanto la férmula
nueva como la antigua, segun estos autores, olvidan que el sistema linfatico no es
totalmente pasivo en su accion de limpieza de las proteinas y olvida también la
posibilidad del capilar de transportar proteinas a través del transporte activo

(citopempsis). Ademds de (hasta el dia de hoy) la imposibilidad de dar valores
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numéricos a alguna de sus partes como la presién en el capilar que cambia seguin en
gqué momento de la vasomocién se encuentre el vaso y cambia a lo largo de todo el
recorrido del capilar; o la presidn del tejido intersticial. Asi que, aunque es una férmula
uatil a la hora de calcular la filtracidn del capilar al intersticio, no debe perderse de vista

que no puede ofrecer una imagen total. ****3

El metodo “wick” se utiliza para
medir la presion del espacio
intersticial. Se ve como a través de
este método los tejidos se ven
traumatizados v existe
inflamacién. Por esta razén las
mediciones no son validas.

Problematica de la medicion de la presion intersticial a través del método “wick”.

F6ldi’s Text book of Lymphology, p196.

CLASIFICACION DEL EDEMA

A continuacién se realiza un sumario de los distintos mecanismos que pueden
provocar la aparicién del edema, aunque los mecanismos que los producen son, como

se acaba de comentar, basicamente dos:

1 Edemas por aumento de la carga linfatica
2 Edemas por la incapacidad del sistema linfatico para drenar correctamente el

espacio intersticial
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Estos mecanismos pueden provenir de varios procesos que Guyton (2001) sumariza del

- . 14
modo siguiente:

1. Aumento de la presién capilar
a. Retencion excesiva de agua y sal por el rifidn
i. Insuficiencia renal aguda o crdnica
ii. Exceso de minerales o corticoides
b. Elevacién de la presion venosa
i. Insuficiencia cardiaca
ii. Obstruccién venosa
iii. Impulsidn insuficiente de sangre venosa: paralisis musculos,
inmovilizacidn, insuficiencia valvular
c. Disminucién de la resistencia arteriolar
i. Excesivo calor corporal
ii. Insuficiencia sistema nervioso simpatico
iii. Farmacos vasodilatadores
2. Disminucidn de las proteinas plasmaticas
a. Pérdida de proteinas por la orina (Sindrome nefrético)
b. Perdida de proteinas por zonas cutaneas: quemaduras, heridas...
c. Sintesis insuficiente de proteinas: Hepatopatias, malnutricidén grave
3. Aumento de la permeabilidad capilar
a. Reacciones inmunitarias que provocan inflamacién
b. Toxinas
c. Infecciones
d. Carencias vitaminicas especialmente vitamina C
e. Isquemia prolongada
f. Quemaduras
4. Obstruccién del drenaje linfatico
a. Cancer
b. Infecciones. Filaria
c. Intervenciones quirudrgicas

d. Ausencia o anomalias congénitas de los vasos linfaticos
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Los apartado 1,2 y 3 pertenecerian a los edemas por aumento de la carga linfatica. El

apartado 4 a los edemas por incapacidad del sistema linfatico.

Chicly (2004) denomina edemas linfodindmicos a los edemas por causa de una baja
concentracidon de proteinas, es decir a los del 22 grupo. Aunque, comenta, que un
cierto componente linfodindmico estd presente en la mayoria de condiciones
edematosas que no supongan una incapacidad del sistema linfatico en si. Foldi (2006),
no utiliza el nombre linfodinamico si no que lo llama edema por aumento en la carga,

aungue la definicién permanece siendo la misma.

El edema de tipo linfoestatico o el linfoedema corresponde al 42 apartado, en el cual el

sistema linfatico en si mismo presenta una capacidad de transporte deficitaria.

Se describe un tercer tipo de edemas que serian aquellos que se dan por una
combinacién de ambos factores. Son los edemas por fallo de la valvula de seguridad
como los llama Foldi o edemas de tipo combinado como los denomina Chicly. La
valvula de seguridad es la fraccién de seguridad del sistema linfatico, es decir su
capacidad de aumentar la absorcidon si aumenta la carga. Cuando se da durante un
periodo prolongado una sobrecarga de la carga linfatica, se da progresivamente un
deterioro de los vasos linfaticos en si mismos. Es un tipo de edema que comienza
siendo puramente linfodindmico que evoluciona hacia uno de tipo linfoestatico. Este

es el tipo de edema que sucede, por ejemplo, en la insuficiencia venosa.

En los anexos (1) se facilita un articulo en el cual se revisan los diversos métodos de

medicion del edema periférico.

EDEMA EN EL EMBARAZO

Durante el embarazo seglin Kuehn (2009) * el intervalo recomendado de ganancia de
peso para pacientes con peso normal antes del embarazo es de 11.5-16kg, de 7-11.5kg
para aquellas que presentan sobrepeso antes del embarazo y para aquellas con
obesidad 5-9kg. El 60, 70% de este incremento de peso, segun Catalans (1995) 16 es

debido a un aumento de la cantidad de agua.
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El embarazo esta asociado con cambios tanto en el volumen como en la composicién
de los fluidos en sus distintos compartimentos. Durante el embarazo normal, se da un
incremento en el volumen del fluido tanto en el compartimento intravascular como
extravascular. Segun Davison (1997) > durante el embarazo, el volumen total de agua
corporal se ve incrementado de 6 a 9 litros, 4 a 7 de los mismos son extracelulares, de
los cuales al menos 2.5 a 5 litros son intersticiales. Otros autores *’ son mas cautelosos
con estas cifras debido a la gran variedad de resultados que encuentran en la revisién
que realizan de diversos estudios. Ellos proponen una media de 6-7 litros de

incremento de agua y proponen la acumulacién de 2-3 litros en el espacio intersticial.

Pese a que ya se han visto sus limitaciones, la mayoria de estudios proponen utilizar la
ecuacién del equilibrio de Starling para establecer las posibles causas del edema del
embarazo. Para ello estudian aquellos pardmetros que resulta posible evaluar de dicha

ecuacion. >*1°

Wu ¥ (1983) estudia las variaciones de la fraccidon sélida del suero (serum total solids
STS) a lo largo del embarazo. Este estudio utiliza el STS por la facilidad en la obtencion
de la muestra. El maximo componente del STS es la albumina y la albumina es la
responsable del 80% de la presion coloidosmdtica. Ademas en su estudio, para
corroborar la relacién entre el STS y la presion coloidosmética, analiza las variaciones
de la presién coloidosmética directamente a través de un osmémetro de membrana.
Se encuentra, como es de esperar, una correlacion bastante clara entre los hallazgos
de una medicidn y de la otra. Se muestra una caida progresiva del STS y de la presién
coloidosmética que alcanza un nivel minimo en las semanas 30-34, para volverse a
elevar hasta término. Estos resultados concuerdan con los de otros estudios

anteriores. %°

18 obtienen los mismos

Otros estudios realizados posteriormente por @ian (1997)
resultados en referencia a la fraccién sélida del plasma, y a la presidn coloidosmdtica
del plasma. Sin embargo, gracias a la utilizacién de un método de mediciéon que
permite la medicidn de la presién coloidosmotica del liquido intersticial, este grupo de
investigadores encuentran que el descenso de la presién coloidosmotica de liquido

intersticial disminuye también en un valor aun mayor que la encontrada en el plasma, -
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4.4 mmHg en T];ifrente a— 2.1 en T[.. De modo que aunque ambos niveles descienden

en el embarazo, la relacién del gradiente entre ellos no cambiaria.

A cualquiera de estos estudios se le debe afiadir que realizan el examen del contenido
de proteinas plasmaticas en el lado venoso de la circulacién, es decir después de que
ya haya existido salida de proteinas en el capilar, de modo que el valor que obtienen

puede ser un poco mas bajo de lo que es en el lado arterial de la circulacién.

Ademas, segin Guyton ™ la dilucién que experimentan las proteinas intersticiales
segln va aumentando la filtracidn capilar hace disminuir la presién coloidosmética del
liquido intersticial, y esto es uno de los mecanismos de seguridad que tiene el cuerpo

en contra de la aparicién de edema.

Segun estos resultados, y segun el equilibrio de Starling, debe, entonces, haber otros
factores que contribuyan a la aparicién del edema en el embarazo. Estos pueden ser el
coeficiente de filtrado capilar, la presidon hidrostatica del capilar y la del espacio

. .. 1
intersticial. '8

La permeabilidad del capilar permanece siendo un motivo de controversia. Existen
. . , 21
varios estudios que muestran que esta no varia durante el embarazo normal. ©° Y se
sugiere que solamente aumenta la permeabilidad en el embarazo asociado a la

. . s . 22,2
hipertensién o a preeclamsia. *” 3

24,2
Otras fuentes, ***°

reportan un aumento de la permeabilidad. Sin embargo, ninguno
de estos proporciona referencias como fuente de esta informacién asi que resulta
dificil sacar conclusiones. Se debe distinguir tal vez aqui, que se utiliza como
justificacion fisioldgica del aumento de la permeabilidad capilar el ejemplo del edema
ciclico idiopatico de la mujer. Este caso concuerda con estudios realizados estudiando

el efecto del uso de contraconceptivos orales sobre la permeabilidad de las proteinas

plasmaticas *°

En cualquier caso, en el Utero, se encuentra un claro aumento de la permeabilidad
microvascular, probablemente mediado por el estrégeno, para permitir su rapido

crecimiento junto con el crecimiento de la placenta. %/
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Ante la incapacidad para solventar este debate y, segin todo lo anterior, queda por
discutir la posibilidad de que sea el gradiente de las presiones hidrostaticas alrededor
del capilar el que esté mas alterado en el embarazo. De hecho, estos hallazgos
concuerdan con la justificacion del edema del embarazo de varios otros textos de Foldi
(2006), Ely (2006), Bamigboye (2006), Jacobs (1982) y Schrier (2001) 2%2%303132 gegin
los cuales el edema del embarazo es debido a un aumento de la presion del capilar, ya
sea por una insuficiencia venosa o por un aumento de la retencién de sodio y agua.
Esto encuadraria en el tipo de edema combinado o por insuficiencia de la valvula de
seguridad vistos en la clasificacién de los edemas. En este sentido resulta interesante
valorar la discusidon sobre las variaciones del gradiente de presiones a lado y lado del

capilar.

Si bien, se debe recordar, que esta posibilidad muestra un grado de mayor dificultad
por la imposibilidad de realizar algunas de las mediciones numéricas directas que
serian necesarias (No existe ningin método vélido para valorar de modo exacto la

presion del espacio intersticial o la presion del capilar). B

¢Qué sucede con la presion en el capilar? La presion exacta del capilar no puede ser
medida puesto que varia en las diversas fases de la vasomocién y es diferente en cada
punto del capilar, siendo mayor en su principio arterial y menor en su extremo venoso.
En cualquier caso, se pueden tomar una serie de elementos en consideracién a la hora
de valorar sus posibles cambios. Por ejemplo la retencion excesiva de agua y sal por el

rifidn hara que aumente en general la presidn del capilar.

El gradiente de presidn arterial (se ve en mas detalle en el capitulo de las adaptaciones
del sistema cardiaco en el embarazo) depende de la presidn positiva generada por la
contraccion de los ventriculos en comparacion a la presion que hay en el inicio del
capilar. El gradiente del sistema venoso depende del ratio entre la presion negativa
generada por la relajacién de las auriculas y la presion negativa del térax y el inicio del
sistema venoso al final del capilar. ** Si la presién venosa y capilar se elevan mucho, el
paso del liquido se hace mas agudo provocando la aparicion del edema.

Sobre la cuestidn de las presiones del capilar se sabe que la presidn venosa aumenta a

. . . . . 4
nivel de la arteria femoral durante el embarazo y no en la arteria cubital anterior. 3
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También se discute en el capitulo de las adaptaciones del sistema cardiovascular que,
tal vez, haya un ligero aumento de la presién intrabdominal a lo largo del embarazo,
333> en relacidn o no al aumento de la lordosis. ** Pero se desconoce si las presiones
venosas a nivel central aumentan o disminuyen.

A esto se debe afiadir que en embarazo el reservorio venoso pélvico es el que estd mas
desarrollado y que contiene mas sangre de todo el cuerpo, proporcionando aun mas
presién hidrostatica a las partes inferiores del cuerpo. 37

En cualquier caso no se puede calcular exactamente la presion del interior del capilar,
pero al menos se puede suponer que estard seguramente elevada en general a nivel de
las extremidades inferiores y los segmentos pélvicos.

La retencion de agua y sal por el rifidn, se ve en el capitulo del control del fluido por el
sistema renal. En el embarazo, debido al aumento del filtrado glomerular se da un gran
aumento del sodio filtrado en el rifndn. De unos 20000mEq de sodio por dia en la no
embarazada, se pasa a filtrar unos 3000mEq al dia. Si bien es cierto que las
necesidades de sodio estdn aumentadas en la embarazada, y que la mayor parte de
este sodio se utiliza para el feto y la placenta; el resto se distribuye por la sangre
materna y en el fluido extracelular contribuyendo al aumento de la presion osmatica

del capilar y favoreciendo la aparicién del edema del embarazo. **

Los incrementos en la presion del fluido intersticial depende de la complianza del
intersticio que es la fraccién entre el aumento del volumen del liquido dividida por su
presion. B la complianza del tejido es una medida que va en contra de la rigidez, se
puede decir que es la tendencia de un tejido a resistir el rebote tras una presién o

estiramiento hacia su dimensién original. %

Si tomamos en cuenta los efectos que tiene, por ejemplo, la hormona relaxina sobre el
tejido conectivo (como se ve en el capitulo de las adaptaciones posturales del

embarazo), 39 y el estrégeno sobre la sustancia fundamental 40

, parece légico pensar
que la complianza del tejido intersticial se verd aumentada durante el embarazo. De
hecho esta es una de las justificaciones para la aparicion del edema del embarazo que

proponen Foldi (2006),%® Oian (1997)'® y Theunissen (1994). *°

Pagina | 13



El espacio entre células es llamado intersticio y forma una 62 parte del cuerpo. El
aparato fibro-eldstico, se describe con detalle en el capitulo sobre la microcirculacién y
el sistema linfatico. Aqui se recuerda que el intersticio esta relleno de una matriz que
consiste en varios glicoaminoglicanos (GAG) y glicoproteinas. El hialuronano (el mas
numeroso de los glicoaminoglicanos), forma una red de pequeiias fibras que rellenan
el espacio entre las fibras de colageno y las fibras elasticas y atrae al agua intersticial

ayudando a mantener la forma y consistencia de los espacios.

Estas fibras de GAGs y glicoproteinas distribuyen el estrés, resisten a las fuerzas de
compresién y son altamente eldsticos. También sirven de “pegamento” en situaciones

de infeccidn, inflamacidén, estrés mecanico...

El liquido intersticial no se encuentra simplemente flotando en el espacio intersticial.
Casi todo el liquido se encuentra atrapado dentro del gel tisular entre los filamentos de

GAGs y proteoglucanos. **

Los liquidos no fluyen a través del gel, si no que difunden
a través suyo molécula a molécula. Existe una pequefia cantidad del liquido libre que
circula través de los canales del tejido. La proporcién en condiciones normales de este
liquido libre es del 1%. Sin embargo en aquellas ocasiones en las que se da edema,
estos canales aumentan en nimero y el liquido entre células fluye mas hacia las

entradas de los capilares linfaticos.

La capacidad de conducir del sistema linfatico, la conductividad hidrdulica y la
elasticidad del tejido gobiernan la presién hidrostatica del intersticio, su estado de

. . . T 43
hidratacion y, en consecuencia, el drenaje linfatico.

Se han propuesto varios modelos para explicar cédmo los cambios en el estrés

mecanico afectan a la elasticidad del tejido.

Uno de los mas interesantes que se esta barajando recientemente es la capacidad de
contraccion del propio tejido conectivo a través de la capacidad contractil de un tipo
especial de fibroblastos: los miofibroblastos. Tal y como se ha observado en
preparaciones de fascia o de perimisio, el tejido conectivo tiene la propiedad de

contraerse. Es interesante comentar que este tejido estd muy ricamente inervado por
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receptores intersticiales que captan los cambios mecdnicos, quimicos etc. sucedidos en
este tejido y que influencian por via feedback el tono del tejido conectivo. *

Otro de los modelos se basa en que la repeticion de un estrés mecdnico altera la forma
de los fibroblastos y su alineacién ademas de regular su hipertrofia. Los fibroblastos, a
la vez, son los responsables de la regulacion del depdsito de colageno en el espacio
intersticial. El estrés mecanico afecta, ademas, la liberacién de sustancias pro
inflamatorias como las interleukinas y la inflamacién supone a su vez una mayor
remodelacién de los tejidos por el gran turnover celular presente. **°

Otro de los modelos seria aquel que sostiene que el cuerpo funciona como un cristal
liquido, es decir, que contiene propiedades piezoeléctricas. Las células que producen y
fagocitan las fibras de coldgeno (fibroblastos y fibroclastos) responden a cargas
piezoeléctricas. Es decir: una presiéon del exterior crea una mayor carga eléctrica, que
estimula a los fibroblastos a incrementar su produccion de fibras de colageno en esa
area. A la vez, aquellas fibras cargadas eléctricamente, son selectivamente rechazadas
por los fibroclastos, consiguiéndose asi una remodelacién del tejido en direccion a la
tensidon mecanica. Este proceso, en cualquier caso, remodela la tension del tejido a

47,48,4
largo plazo. *"*8*

Por ultimo otro modelo que tal vez esté menos validado, 0 evalda los cambios en la
agregacion de la sustancia fundamental y su paso de un estado de tipo Gel a un estado
de tipo Sol y viceversa, propiedad llamada tixotropia. Segun este modelo, ante la
aplicacion consistente de un estrés mecdnico, la sustancia fundamental iria
agregandose cada vez mas hasta adquirir la disposicidn de gel. >t

El estado de sol es favorable a la circulacidon del fluido, coloides, proteinas toxinas y
células. Sin embargo el estado de gel actia como un filtro biolégico impermeable a
macromoléculas como las proteinas. 46

Cualquiera de estos modelos debe ser superpuesto a la influencia hormonal sobre el
tejido conectivo a la hora de hablar sobre el estrés mecanico en el embarazo. A parte
de los cambios posturales que se comentardn mas adelante y que pueden ser en si, a
lo largo del embarazo, un estrés mecanico. Cualquier estado de disfuncién previo al

embarazo permanecerd (en cualquiera de estar formas) a lo largo del embarazo

creando zonas donde la circulacién del fluido intersticial se pueda ver minimizada. >
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Muchos de estos apartados de las causas del edema del embarazo se retomaran de

nuevo en el capitulo del tratamiento osteopatico del edema del embarazo.

INCIDENCIA

Sobre la incidencia del edema del embarazo se han podido encontrar dos estudios al

respecto. Uno del 1967 de Thomson *y otro de 1971 de Robertson. *

El primero realiza un estudio retrospectivo de 24079 historias clinicas del
departamento de maternidad del hospital de Aberdeen, realizado durante la década
del 1950 al 1959 por diferentes interventores de la salud. El segundo estudio realiza en
estudio clinico sistemdatico con 83 pacientes embarazadas para evaluar

longitudinalmente la incidencia y distribucién del edema del embarazo.

Ambos estudios presentan posibilidades de desviacidn elevadas. Especialmente el
estudio de Thompson. Por un lado la recogida de datos proviene de gran cantidad de
observadores. Ninguno de los observadores utiliza métodos estandarizados para
obtener dichas observaciones (en Anexos 1). No se distingue entre opiniéon del

paciente y edema valorable o medible.

Ademas no tiene en cuenta a la hora de seleccionar la muestra factores que también
tienen una influencia en el movimiento del fluido en el cuerpo como puedan ser: el

. .. 53 . . . 54
sedentarismo o la falta de actividad > o el ejercicio.

El estudio de Robertson, solventa la mayoria de estas posibilidades de desviacién, pero

tiene una muestra muy pequefia en comparacién al estudio de Thomson.
Los resultados de ambos estudios pueden ser resumidos del siguiente modo:

En el estudio de Thomson la incidencia del edema fue anotada en un 40% de los casos
de embarazo normotensivo. En mujeres con hipertension, esta cifra aumentaba al 60%

y finalmente, en pacientes con preeclamsia esta proporcion se elevaba al 85%.

En el estudio de Robertson se demuestra como en algiin momento del embarazo 8 de
cada 10 mujeres podran sentir una hinchazén de pies o dedos o tener edema

demostrable clinicamente. En su estudio, divide a las pacientes en cuatro grupos:
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- Grupo 1: no presenta edema o hinchazén en ningin momento del embarazo:
14 pacientes

- Grupo 2: presenta edema o hinchazén de modo espordadico: 35 pacientes

- Grupo 3: presenta edema de aparicion tardia y de evolucién irregular hasta la
38 semana que se hace persistente: 23 pacientes

- Grupo 4: presenta edema persistente e irregular de aparicion temprana desde
mediados del segundo trimestre y persistente a partir de la 34 semana: 11

pacientes

EVOLUCION Y DISTRIBUCION DEL EDEMA DEL EMBARAZO

Thomson diferencia ab initio las embarazadas que presentan preeclamsia de las
normotensivas a la hora de analizar la evolucidn o los factores que puedan influenciar
la evolucidon de la aparicion y distribucién del edema durante el embarazo. A

continuacion se analizan estos factores:

En embarazadas primiparas hay una mayor tendencia al edema de tipo generalizado,
frente a las multiparas que presentan mayor tendencia al edema de piernas. En este
sentido, si la embarazada ha tenido edema en el primer embarazo, las posibilidades de

gue este se repita en el segundo, son de mas del doble.

La edad muestra una influencia sobre el edema, sobretodo del de piernas que

aumenta de un 14% en las menores de 20 anos a un 29% en las de 30 o mas.

La estatura no tiene influencia sobre la aparicidon del edema, pero si el ratio entre peso
y altura. Segun la relacidon peso/altura aumenta, la aparicién del edema (sobretodo
generalizado) también aumenta. En este sentido, aquellas que ganan peso de modo
mas progresivo tienen menor tendencia a generar edema que las que ganan peso de

modo brusco.

Basicamente distingue entre el edema generalizado, el edema en las extremidades
inferiores y la ausencia de edema. Alrededor del 25% de los casos registrados se limita

a las piernas, respecto al resto que fue descrito como edema generalizado.
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Robertson distingue dos términos a la hora de analizar los resultados de su estudio
Hinchazén (“swelling”) para referirse a la sensacién subjetiva de la paciente y edema
para referirse al hallazgo del signo clinico por parte del examinador a través de las
mediciones de las circunferencias de las extremidades o la mediciéon por

desplazamiento de agua en la inmersion.

Su clasificacion de la distribucidon es la siguiente: “Otros lugares” para referirse al
edema en manos o cara o otros sitios que no sean extremidades inferiores; “piernas”
cuando se encuentra en esa localizacidn; y “generalizado” cuando se encuentra

presente en ambas localizaciones a la vez.
Asi pues:

- Grupo 1: No evidencia de “edema” o “hinchazén” en ningin momento del
embarazo

- Grupo 2: El edema es esporadico y nunca llega a establecerse. Se reporta mds a
menudo “hinchazén” que se encuentra clinicamente “edema” pero la
incidencia de ambos es bastante baja excepto hacia el final del embarazo. La
“hinchazén” se reporta a menudo en manos y otros sitios mientras que el
“edema” se evidencia mas en piernas. Existe baja correlacién entre los
hallazgos del examinador y los reportes de la paciente en los hallazgos.

- Grupo 3: “Edema” e “hinchazén” se dan irregularmente excepto a partir del
final del tercer trimestre y estan presente ininterrumpidamente a partir de la
38 semana. La “hinchazén” se adelanta al “edema” tanto en tiempo de
aparicién como en incidencia.

- Grupo 4: Se encuentra una alta incidencia de “hinchazén” desde mediados del
22 trimestre, todas las pacientes reportan “hinchazén” a partir de la 30 semana
y se encuentra “edema” persistente a partir de la semana 34. De nuevo las
sensaciones de las pacientes empiezan antes y tienen una distribucién mucho
mas generalizada que los hallazgos clinicamente medibles que en general se

limitan mas a extremidades inferiores.

Ante esta falta de correlacién entre el “edema” y “hinchazén” Robertson hace una

propuesta interesante:
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Que existan de hecho dos tipos de edema paralelamente.

1.

El del tipo equilibrio de Starling: por la expansion mecdnica del fluido
intersticial por extravasacion de filtrado plasmatico desde los capilares, que se
encontrard principalmente en las extremidades inferiores aumentando segun
avanza el embarazo por el aumento de presion del capilar. P.e. grupo 3.

El que viene del cambio de la hidratacidn de la sustancia fundamental del tejido
conectivo. P.e. grupo 4. Los estrogenos muestran la capacidad de alterar la
constitucion fisica y quimica de los mucopolisacaridos de la sustancia
fundamental, provocando una mayor afinidad por el agua y su almacenamiento
sin un aumento del componente de electrolitos. >> Robertson sugiere que este
tipo de edema sea de algin modo “fisioldgico” pese a la gran variabilidad de su
expresion. Permitiendo que la sustancia fundamental actie como un dérgano
para almacenar agua en el embarazo. Esta conclusion es compartida por
Theunissen (1994) *°, que comentan que estos cambios en la sustancia
fundamental reduce el margen de seguridad del sistema linfatico, pero
aumenta el margen de seguridad para el aumento de la complianza vascular
proporcionando un almacén de fluido que podra ser movilizado durante el

parto.

Ademas, Thomson asocia que las mujeres con edema del embarazo tienen recién

nacidos con un ligero mayor peso sin que los bebés presenten ningun tipo de edema

en si mismos. Robertson observa esta misma relacién pero Unicamente en aquellas

pacientes del grupo 3, es decir, de edema tardio. Esta diferencia de pesos parece

asociarse a ratios diferentes de crecimiento y no a duracion de la gestacion.

Nota: Segin Mohaupt MG (2004) *° el edema puede aparecer en la mayoria de los

embarazos, sin embargo los edemas de localizacidn atipica o los unilaterales deben ser

sospechosos por no ser normales.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es importante destacar que la mayoria de autores consideran que el edema no es un
diagnostico sino un sintoma de alguna enfermedad subyacente que altera la mecanica
fundamental de modelo fluidico circulatorio-intersticial-linfatico y la razén a la que es

debido debe ser identificada. °’

En la mayoria de casos, sin embargo, parece que el edema del embarazo no se trata de
un tipo de edema peligroso pero causa en las mujeres embarazadas sensaciones de

pesadez, dolor, parestesia y rampas. 3

El diagndstico diferencial mas importante a realizar en el caso del edema del embarazo

es la posibilidad de preeclamsia.

Preeclamsia

La preeclamsia es un desorden hipertensivo y multisistémico caracterizado por
hipertensidn y proteinuria que tiene complica el 3 a 6% de los embarazos y que
siempre debe ser considerada una posibilidad en cualquier embarazo por encima de 20
semanas de gestacion. Aunque todavia sus causas no estan claras, en la preeclamsia se
da una interaccién defectuosa en las arterias espirales maternas resultando en una
deficiencia del aporte arterial a la placenta. La isquemia placentaria resultante, causa
la liberacidn de factores circulantes que provocan la alteracién de las funciones

endoteliales celulares. %

Se omite el edema de todas las definiciones recientes de preeclamsia. Sin embargo, el
hallazgo de un edema severo y generalizado de inicio repentino no deberia ser
ignorado. La definicién de la preeclamsia no debe tampoco basarse solamente en la
hipertensiéon y la proteinuria ya que estas ignoran alguna de sus variables clinicas.
Mujeres que no tengan proteinuria, pero que tengan hipertensiéon y algunos otros
rasgos como dolor de cabeza severo, trombocitopenia, hiperuricaemia, desérdenes en
la funcién hepatica y compromiso fetal, son pronas a presentar preeclamsia. Esto
forma parte de la nueva definicidn de preeclamsia aceptada por el colegio de obstetras
y ginecdlogos americanos. >
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Normalmente se diagnostica preeclamsia cuando en una mujer embarazada aparece
repentinamente una elevaciéon de la presién arterial—en dos lecturas separadas
tomadas al menos 6 horas aparte de 140/90 mmHg o mas—y un nivel de proteina en
la orina de 300 mg o mds. Una elevacion de la presidn arterial de 20 mmHg del valor
sistolico (el valor mas alto) y de 15 mmHg del valor diastdlico (el valor mas bajo),
respecto a los valores previos de la paciente, aunque no llegue al requerimiento de

140/90, es considerado de importancia aunque ya no se considera diagndstico.

Hipertension gestacional

En algunas mujeres aparece una elevaciéon de la presidn arterial sin proteinuria,
situacion que lleva el nombre de hipertensién inducida por el embarazo o hipertensién
gestacional. La hipertension arterial (HTA) complica el 10 % de las gestaciones y es una
causa importante de morbilidad y mortalidad materna y fetal, por tanto requiere una
mayor monitorizacion y control tanto el bebé como la madre por parte del ginecélogo.
La definicién de HTA mds aceptada es la misma que la admitida fuera de la gestacion:
PA sistdlica 2140 mmHg y/o PA diastdlica 290 mmHg en dos o mas ocasiones
consecutivas y separadas

Por un periodo de 4-6 horas. Uno de los factores de riesgo de padecer hipertensiéon
gestacional es la diabetes gestacional, que por su gran incidencia (20%) debe tenerse
en cuenta como un riesgo bastante habitual del embarazo.

En el inicio de la gestacidn se produce un descenso fisioldgico del nivel de PA que no
retorna a los valores previos hasta el final de la misma. Por esta razén se acepta que
cifras de PA diastdlica>de 75 mmHg en el segundo trimestre o > de 85 mmHg en el
tercero son ya altas y se asocian con un peor prondstico fetal. La HTA durante la
gestacion se considera grave si la PA sistdlica es 2 170 mmHg y/o la PA diastdlica > 110

mmHg. 60

Edema pulmonar
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El edema pulmonar es una complicacion poco frecuente del embarazo y casi siempre
va asociado a con preeclamsia (en aproximadamente un 3% de los pacientes con
preeclamsia) se da el caso de edema pulmonar. Esta incidencia aumenta si la paciente

. . . . . 1
sufre de estenosis mitral, siendo el riesgo de especial envergadura durante el parto. 6

Edema vulvar

Es una condicidén rara que se asocia normalmente a otras situaciones especificas que
incluyen preeclamsia, traumatismos, una duracién prolongada de la segunda fase del
parto, la utilizacidon de silla del parto y la terapia tocolitica intravenosa. También se
puede asociar con enfermedades especificas que normalmente producen edema
pedal: malnutricion, anemia, fallo cardiaco congestivo, sifilis seropositiva y condiciones

dermatoldgicas. >

Trombosis venosa profunda

La trombosis venosa profunda, es un coagulo sanguineo que se forma en una vena
profunda en el cuerpo. Suele ocurrir en las piernas o los muslos. Si la vena se inflama,
esta condicion se llama tromboflebitis. Una trombosis venosa profunda, puede
desprenderse y causar un problema serio en los pulmones conocido como embolia
pulmonar, un infarto o un derrame. La trombosis venosa profunda de las extremidades

. . . 2
inferiores se da en el embarazo con una frecuencia de 1 sobre cada 2000 partos. 6

En la mayor parte de los casos la pierna edematosa es dolorosa con sensibilidad
localizada y eritema asi como con alteracidon unilateral de la circunferencia de la

pierna, dependiendo del lugar del trombo.
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SISTEMA LINFATICO Y MICROCIRCULACION

“Posiblemente se conoce menos sobre el sistema
linfatico que sobre cualquiera de las otras
divisiones de la maquinaria que en el hombre
sustentan la vida. La ignorancia en esta division es
equiparable a que el operador se quede en

1
blanco.” *°

Se revisa en este capitulo la microcirculacién y el sistema linfatico. Se comienza
realizando un breve recordatorio de alguno de sus aspectos mads basicos e importantes
para poder ampliar la informacion y mostrar las posibles adaptaciones que suceden en
el embarazo. Se escoge reflejar en este capitulo las consideraciones alrededor del
movimiento del fluido, mas que la funcion inmune del sistema linfatico. Pese a ello
estas dos funciones estdn interrelacionadas vy se sugiere que el lector no pierda de

vista la dimensidn inmunitaria de este sistema.

Existen varias maneras en las que los organismos movilizan sustancias a través de sus

42
membranas. Se recuerda brevemente:

- Difusiéon: Las paredes de los capilares se consideran membranas totalmente
permeables y la difusion es el tipo de movimiento principal en el intercambio
celular. Se entiende como el flujo de sustancias hasta un punto de equilibrio
gue surge del movimiento termal continuo de las moléculas en el agua (o en un
gas), que sucede de una regiéon de mayor concentracién a otra de menor
concentracién y que depende de varios factores:

O Peso molecular

Pagina | 23



Gradientes de concentracion

Distancia

O O O

Area de intercambio

0 Temperatura
En 2003 el premio nobel de quimica fue entregado a Peter Agre y Roderick
MacKinnon por los descubrimientos de los canales de agua en las membranas
celulares llamados aquaporinas (AQP), que estdn presentes en las células
endoteliales de los vasos sanguineos y linfaticos y que son los canales

encargados de la organizacion del movimiento transcelular del agua. 63

Osmosis: Es el proceso por el cual las moléculas de agua (o otros disolventes)
pasan a través de membranas semipermeables de una solucién de mayor
concentracién a otra de menor concentracion. Estas membranas dependiendo
del tamafio de sus poros permiten el paso libre del disolvente, pero son
impermeables a las moléculas disueltas. Si colocamos en el fondo de una pipeta
con forma de U, una membrana semipermeable separando las dos porciones
verticales, y vertemos agua destilada en una de las porciones (D) y en la otra
una solucion con glucosa (). Con el rato, las moléculas del lado del agua
destilada D pasaran al otro lado | ya que alli la concentraciéon de moléculas de
agua es menor. Existird pues una migracion neta de moléculas de aguade D a |
provocando el | una elevacién del nivel. Esta mayor presidn que se encuentra
ahora en | se llama presién osmética.
Coloidosmosis: Es un tipo especial de osmosis. Las proteinas plasmdticas son
moléculas muy grandes. Las mas grandes, que consisten en 10° a 10° 4tomos,
se llaman coloides. Algunas membranas semipermeables no son permeables al
gran tamano de los coloides. Si ahora en la pipeta colocdramos agua con estas
proteinas, la fuerza de atraccion de estas proteinas actuaria como un iman
sobre las moléculas de agua del otro lado y a esta fuerza se le llama presién
coloidosmaética o presidon osmética.
Transportes activos:

O Bomba de sodio: el sodio se encuentra en abundancia en el espacio

intersticial y en mucha menor concentracién en el interior de las células,
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en las que, por otra parte, se encuentra una mayor concentracion de
potasio. Esta bomba de sodio retira 3 sodios del interior de la célula en
intercambio por 2 potasios, yendo de un drea de baja concentracidn
hacia una de alta concentracidn, lo cual supone que se necesite realizar
un gasto de ATP.

0 Endocitosis y exocitosis (citopempis): este tipo de proceso en vez de
utilizar los poros de la membrana celular utiliza deformaciones
especificas de la misma para incorporar o expulsar moléculas (incluido
proteinas).

= Fagocitosis: la ingesta de la célula de sustancias de gran tamaio
rodedndolas de una vesicula para llevarlas hacia el interior
celular.

= Pinocitosis: se lleva hacia el interior de la célula una pequefia
cantidad de sustancia disuelta, en una vesicula rellena de fluido

= Transporte mediado por un receptor: en el que una sustancia se
une a un receptor especifico de la membrana para introducirse

en la célula.

EQUILIBRIO DE STARLING

Existen cuatro fuerzas que gobiernan el movimiento del liquido a través de la

membrana capilar:

- La presidn capilar: (P.) Que cuando es positiva fuerza al liquido hacia el exterior
a través de la membrana. Relacionada con la presidn hidrostatica y la retencién
de agua y sodio.

- La presidén del liquido intersticial: (Py), cuando es positiva fuerza al liquido del
espacio intersticial hacia el interior del capilar. Estadisticamente se considera
gue la presion hidrostatica del tejido intersticial es negativa o subatmosférica.
Se han realizado varios intentos de medir la presién y hay manuales en los que
se acepta que es de unos -3 mmHg en los tejidos no rodeados de una capsula.

®” Aunque esta es una medicién estadistica, ya que no existe ningtin método de
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medicion de la presion del espacio intersticial que no lo dafie, y en
consecuencia no puede ser medido. **

- La presién coloidosmética del plasma: ([T ) que tiende a producir una ésmosis
hacia el interior del capilar

- La presién coloidosmdtica del liquido intersticial]l ( ;) que tiende a causar

6smosis del liquido desde el interior del capilar hacia el espacio intersticial.
De estas partes del equilibrio de Starling encontramos dos subapartados:

- La presiodn de filtrado efectiva: resultado de la resta de la P. — Py;

- La presién de reabsorcion efectiva: el resultado de la resta de la TJp-TT;

Si tomamos los dos extremos de un capilar (el extremo arterial y el extremo venoso),
las fuerzas que causan filtracién seran diferentes. Existe normalmente entre las dos
partes una diferencia de unos 15-25 mmHg, y es gracias a esta diferencia de gradientes
de presion, que el liquido filtra del capilar hacia afuera en el principio arterial del

capilar y reabsorbe hacia el interior del capilar en su extremo venoso.

E.H Starling (1896) sefialé hace mas de un siglo que, ** en condiciones normales, existe
un estado cercano al equilibrio en la membrana capilar, por el que la cantidad de
liqguido que se filtra fuera de los extremos arteriales es practicamente igual a la
cantidad que se reabsorbe en el extremo venoso. El leve desequilibrio existente entre
estas dos partes del vaso, es el que regresa a la circulacién principal a través del

sistema linfatico.

Cuando aumenta el contenido de agua en el intersticio su presién aumenta siendo
mayor que la que existe en el interior del capilar linfatico. A consecuencia de esto, la

linfa se introduce en el capilar linfatico

CONTROL DEL FLUIDO INTERSTICIAL POR EL SISTEMA LINFATICO

Antes de revisar el sistema linfatico, es interesante realizar un paréntesis para hablar

del intersticio y del control del fluido intersticial. El fluido intersticial es un fluido muy
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importante, es el verdadero medio interno en el que las células estdan sumergidas, del

gue reciben sus sustancias nutricias y desechan sus productos de desecho.

Existe un autor llamado Gerli (1990, 2000) que ha llevado a cabo una serie de
interesantes estudios en los que se evalUa el comportamiento de este espacio. El lo
llama el aparato fibro-elastico. 6> Segun los hallazgos de estos autores, consistentes
separadamente con los de otros estudios, el sistema linfatico posee siempre alrededor
una red concreta de fibras elasticas que no se encuentra presente alrededor de los
capilares sanguineos. Estos autores proponen que esta red eldstica tiene un rol en la
funcién de los linfaticos y que su alteracién puede promover condiciones patoldgicas

del sistema.

El intersticio esta relleno de una matriz que consiste en varios polisacaridos
proteoglicanos y glicoproteinas. El hialuronano (el mas numeroso de los polisacaridos),
forma una red de pequenas fibras que rellenan el espacio entre las fibras de colageno
y las fibras elasticas. El flujo que lleva el liquido hacia los linfaticos empieza en el
espacio pericapilar y continta a lo largo de los procesos celulares y las fibras eldsticas
gue actlan como railes hacia los linfaticos iniciales, estas vias se llaman canales del
tejido o caminos de baja presidon. Estas fibras eldsticas estdn conectadas con los

filamentos de anclaje y formarian parte de un sistema prelinfatico. 3

Posteriores estudios de Gerli ® demuestran como las microfibras de los filamentos de
anclaje son fibras elasticas y son continuas con la red elastica del intersticio. Estas
moléculas sirven de puentes transmembrana que conectan el intersticio con el interior
de las células de los linfaticos iniciales y transmiten sefiales a través de integrinas y
moléculas enzimaticas. Asi los linfaticos iniciales pueden responder a estimulos
mecanicos y guimicos que provengan del intersticio. En el musculo las fibras de anclaje
se situan entre los haces musculares, en la adventicia de las arterias y en el perimisio
(de ahi la importancia del movimiento y tensién muscular en la reabsorcién de la linfa).
13 En respuesta modularan una recolocacién del citoesqueleto y una modulacién de la

expresion genética del nucleo celular.

Se necesita subrayar 4 factores:
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- Las estructuras eldsticas se pueden estirar, cuando la fuerza deformante se
para regresan a su forma original.

- Un tercio del hialuronano se degrada y renueva cada dia. Parte sucede en el
higado, pero la mayor parte de esta degradacién sucede en los propios ganglios
linfaticos

- La acumulacién de hialuronano lleva a edema extracelular

- Las integrinas son moléculas de adhesion secretadas por los fibroblastos que
los conectan entre si y a las fibras de coldgeno del intersticio. Los fibroblastos
pueden afectar la actividad de los receptores de las integrinas y asi afectar la
elasticidad que existe entre sus cuerpos celulares y las fibras de coldgeno. Esto
significa que la presiéon intersticial de la que se hablé anteriormente, esta
controlada activamente por los fibroblastos y esto tiene una importante
significacidn a la hora de la regulacion del fluido intersticial y de la formacion de

la linfa.

Este ultimo factor es de extrema importancia ya que asocia el estrés mecanico al cual

un tejido esta sometido con la funcién reguladora del sistema linfatico. **

En resumen, gracias a este aparato fibroeldstico, las células del endotelio del capilar
linfatico, se pueden ajustar a las condiciones especificas del intersticio (p.e. mecanicas)

y controlar asi la formacién de la linfa.

Durante el embarazo, se observa una adaptacion especial de esta disposicién. En su
estudio Zolter (2003) © observa a través de un microscopio de barrido de electrones,
las diferencias del inicio de los linfaticos en diferentes fases del ciclo y durante el
embarazo. En los capilares linfaticos, las células individuales poseen entradas entre si
al superponerse a las células vecinas, formando entradas de tipo valvular, como tejas
superpuestas. A estas entradas se las llama uniones abiertas. Cuando el contenido
fluidico del intersticio se expande, los filamentos de anclaje estiran de las células del
endotelio capilar y abren estas valvulillas. De esta manera las uniones endoteliales del
capilar se convierten en puertas de entrada de una sola direccién. Se observa que las el
numero de estas formaciones no es constante y que aumenta durante el embarazo. De

la misma manera, se observa que durante el embarazo aumenta también el nimero de
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canales del tejido. No se puede aclara de este estudio si estas adaptaciones son
debidas a una adaptacion funcional del sistema linfatico debido al aumento de la carga

linfatica, o a una respuesta hormonal.

Otra observacion interesante de este estudio, es que estas estructuras que ayudan a
aumentar la eficacia de los capilares linfaticos, son muy efectivas en casos de edemas
de corta duracion. En casos de edemas crénicos, se observa una proliferacion de las

estructuras base para la neo formacién de capilares linfaticos. 68

Es a través de estas estructuras y sus uniones con el espacio intersticial que se cree
qgue funciona el drenaje linfatico o las terapias manuales respecto al edema. Ya que a
través del movimiento de la piel se movilizan los filamentos que se prolongan desde las
células endoteliales, provocando su movimiento y la aparicién de mayor numero de

uniones abiertas.

a
Dibujo esquematico de las uniones
abiertas (Open junctions)
b
G oo
' junction
C
d
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Sistema de bordes celulares de los

linfaticos iniciales incluyendo tres

Uniones abiertas (Open Junctions:
0J) al microscopio de barrido.

o _
ZB8183 5.8 kV X8.880K 3.75m8m

Uniones abiertas. Representacidon esquematica y fotografia por microscopio de barrido.

En: Zolter H. Initial Lymphatics- Morphology and function of the endotelial cells.
Lymphology,2003;36:7-25

Estos hallazgos van en correlacién con los del estudio de Swartz (1999) B enel que, a
través de la utilizaciéon de una preparacion de microcirugia que estimula la
regeneracion de la piel, se observa como los canales de fluido intersticial (los canales
del tejido), se distribuyen segun las tensiones mecdnicas y preceden y dirigen la

génesis de capilares linfaticos.

Como se ha comentado ya, el sistema linfatico se encarga de principalmente de
mantener el equilibrio del fluido intersticial regresando a la circulacidn sistémica aquel
exceso de fluido que el sistema capilar no es capaz de reabsorber. La carga linfatica son

todas aquellas sustancias que deben movilizarse a través de los vasos linfaticos.

La mas importante de estas cargas, es la carga de proteinas. Normalmente, la cantidad
circulante de proteinas plasmaticas es de alrededor de 150-200 gr. A lo largo de 24h al
menos la mitad de esta cantidad abandona el flujo sanguineo hacia el intersticio para
proporcionar proteinas a las células que lo necesiten. Las proteinas, no regresan al

flujo sanguineo ya que esto seria un proceso a contracorriente.
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Se desconoce si el sistema linfatico sufre adaptaciones en su disposicion anatémica y
funcional durante el embarazo. Asi que a continuacién se ofrece un pequefio resumen
de estos dos apartados que pueden ser, en consecuencia, aplicados normalmente a la

paciente embarazada.

ELEMENTOS ESTRUCTURALES DEL SISTEMA LINFATICO 34%69.70

Previos a los capilares linfaticos, existen los canales del tejido. Posteriormente inician
los capilares linfaticos que son finisimos y van aumentando de tamafio gradualmente.
Los capilares linfaticos se agrupan en los precolectores que se conectan a los
colectores linfaticos que son los vasos de transporte principal del sistema linfatico que
llevan la linfa a los ganglios linfaticos organizandose en troncos linfaticos, conductos y

cisternas donde posteriormente se junta con la circulacidn venosa.

Ni los canales del tejido ni los capilares tienen vélvulas o unidades musculares en sus
paredes, sin embargo, las uniones abiertas actian de alguna manera como valvulas, ya
gue impiden el retroceso de la linfa de regreso hacia el espacio intersticial gracias a su
disposiciéon. Los precolectores tienen valvulas pero no tienen unidades musculares.
Por ultimo, tanto los colectores como los conductos y las cisternas tienen valvulas y
unidades musculares en sus paredes. El espacio contenido entre valvula y valvula se

denomina linfangién.

En el cuerpo humano se encuentran unos 400 o 700 ganglios linfaticos. De estos,
practicamente la mitad se encuentran en el abdomen y en el cuello existen también en
gran proporcién. La mayoria del resto de ganglios se encuentran en los pliegues del

cuerpo como la ingle o la axila.
Todos los tejidos del organismo tienen sistema linfatico excepto:

- Los tejidos epiteliales

- Los tejidos cartilaginosos

- Lacdérneay lalente del ojo
- Llaplacenta

- Ellaberinto del oido interno
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- Sistema nervioso central excepto dura y pia madre, capsula de la hipofisis,

6rbita, mucosa nasal y del oido medio.

La funcién principal del sistema de conductos linfaticos es el transporte de la linfa. Las

principales funciones de los ganglios son:

- El filtrado de la linfa, que tras la destruccién de las células no necesarias o
fordneas estos restos de sustancias deben ser manejadas por el higado y
eliminadas por la orina o el sistema digestivo.

- Concentracién de la linfa. Un 40% de la misma abandona los ganglios hacia el
sistema venoso

- Funciones de defensa inmunoldgicas

- Produccién y maduracién de linfocitos

Los ganglios linfaticos pertenecen en parte a los érganos linfaticos primarios y también
a los secundarios. Los dérganos linfaticos secundarios son aquellos que estan

relacionados con el sistema inmune y son la médula ésea, el bazo, y el timo).
Los principales troncos linfaticos son los siguientes:

- Conducto toracico. Tiene muchas posibles variantes anatdmicas. Conduce la
linfa de la mitad inferior del cuerpo, las capas profundas de la espalda, las
secciones pleurales paravertebrales y el mediastino inferior. Si el tronco
linfatico de la base del cuello y del mediastino anterior descargan en el
conducto tordcico, este puede extender su area de recolecciéon a todo el
cuadrante izquierdo superior. Las raices del conducto tordcico son los dos
troncos lumbares y el tronco gastrointestinal. La parte abdominal se puede
originar en varias alturas desde L2 a T10 y es retroperitoneal cubierto por el
pilar derecho del diafragma. Normalmente entra en el térax a través del hiato
aortico. A la altura de D4 el conducto toracico cruza el eséfago y la arcada
aortica y asciende hacia la apertura toracica entre el eso6fago y la arteria
subclavia izquierda. La parte cervical esta situada entre el eséfago y la arteria
subclavia izquierda y superpuesta por la arteria carétida comun. La ultima

seccion, que lleva al dangulo venoso cruza por encima de la arteria vertebral, el
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ganglio cervicotoracico, el tronco tirocervical y el nervio frénico por encima del
escaleno anterior y recubierto por la vena yugular interna y el musculo

escaleno.

Cisterna del quilo. Es la porciéon abdominal del conducto tordcico. Existe
también una enorme variedad anatémica a este respecto. Normalmente los
colectores de los ganglios mesentéricos superiores, y los troncos gastrico,
hepatico y pancreaticolienal descargan en la cisterna del quilo. Si no, lo hacen

sobre el tronco lumbar izquierdo.

A. 1 Tronco lumbar izquierdo 2 Tronco lumbar
derecho 3 Cisterna de Peket 4 Parte toracica del
conducto toracico 5 Parte cervical del conducto
tordcico 6 Esofago 7 Traquea 8 angulo venoso
izquierdo 9 Angulo venoso derecho 10 Aorta 11
Venas azygos 12 Vena hemiazygos 12a Vena
hemiazygos accesoria 13 Diafragma a Pilar del
diafragma b Ligamento arqueado medial c
Ligamento arqueado lateral 14 Conducto linfatico
derecho 15 Arteria cervical superficial 16 Venas
lumbares izquierda y derecha

B. 1 Conducto toracico (posicidon habitual) 2
Duplicacién de la parte superior (ipsilateral) 3
Bifurcacidon en forma de Y que llega al angulo

it

,ﬁumrmuml

derecho 4 Formacion en islote 5 Formacién en
plexo con conexiones con los ganglios lumbares
prevertebrales 6 Ganglios intercostales 7 Unidn
con el tronco intercostal descendente 8 Origen

plexiforme 9 Ganglios intercalares: ganglios
propios del conducto toracico.

Representacion del conducto toracico y sus diversas variaciones anatomicas.

En: Foldi textbook of lymphology, p. 21
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CIRCULACION LINFATICA ">4%%%70

En un dia pasan alrededor de 1.5 | a 3 litros por el conducto toracico. A menudo se

divide la circulacidn linfatica en dos partes:

- La circulacion superficial: entre la dermis y la epidermis. Por ejemplo, en las
extremidades inferiores esta circulacidn superficial es el 70% de la circulacién
linfatica total.

- La circulacién profunda: en el interior de los musculos, bajo la fascia y la

circulacién profunda de los érganos abdominales.

Por un lado existen factores inherentes al sistema linfatico que estimula en
movimiento de la linfa. Se ha registrado en numerosos estudios la capacidad de
contraccion del linfangién que se puede considerar como una especie de ondas
peristalticas. Los linfangiones se contraen regularmente en todo el sistema linfatico
gracias a las unidades musculares inervadas por nervios simpaticos y parasimpaticos.
Este bombeo intrinseco del sistema linfatico, demuestra estar bajo el control del
sistema auténomo, y modulado por las caracteristicas locales. Un valor bastante
constante en varias investigaciones es el de 6-8 contracciones por minuto. Asi pues el
movimiento de la linfa en los vasos linfaticos no es un movimiento pasivo si no que
estd impulsado por la contraccién de estas unidades musculares. Varios factores
cambian el ritmo de la contraccidn como el estiramiento y la presion, los cambios en

las concentraciones de iones, el ejercicio, la temperatura...

De hecho, existen investigaciones en que se demuestra que esta contraccidn es puede

ser mas importante que las ayudas externas en la eficacia de la circulacidn linfatica. 7

Otros factores inherentes son las adaptaciones de los filamentos de anclaje y de las
uniones abiertas que ya se han comentado y las valvulas que previenen el regreso de la

linfa.

Por ultimo existen una serie de factores externos que estimulan o ayudan al
movimiento de la linfa en el sistema linfatico. Uno de los mas importantes que se vera
con mas detalle en el capitulo de las adaptaciones maternas del sistema respiratorio,

es el movimiento del diafragma y la respiracion & gracias a los aumentos de la presién
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negativa de dentro del térax. Otros factores relevantes son las contracciones de la
musculatura esquelética, la peristasis y contraccién de la musculatura lisa visceral, las
contracciones del corazén y de las arterias adyacentes, la movilidad activa y pasiva de

las extremidades y la compresion externa.
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ADAPTACIONES EN LA ANATOMIA DEL SISTEMA DE RETORNO
VENOSO

“Como tu, que sopesas el estudiar esta
ciencia, has pedido conocer los estudios
necesarios, me gustaria que quedara sellado en tu
mente que empezards con anatomia y que
terminards con anatomia. Un conocimiento en
anatomia es todo lo que quieres o necesitas ya
que es lo Unico que utilizards en tu practica

. ~ 1
aunque vivas 100 afios.” *°

Como se ha visto en el apartado de incidencia del embarazo, el edema objetivable en
las extremidades inferiores en el estudio de Robertson (1971) ® tiene una mayor
incidencia que el edema objetivable generalizado. Esta tendencia es contraria al la
sensacion de hinchazon reportada por las pacientes que era de mayor incidencia
generalizada que en las extremidades inferiores. La mayoria de estudios sobre el
embarazo coinciden en que el edema principalmente de las piernas tiene su origen en
una disfuncién en el retorno venoso que aumenta la hiperemia del compartimento
inferior del cuerpo, provocando una mayor extravasacién de fluido en las

extremidades inferiores. 3323334

Por esta razon a continuacion se realiza un resumen de las principales vias que sirven
al retorno venoso, haciendo hincapié en aquellos cambios que estan relacionados

especialmente con el embarazo.

Pagina | 36



Aungue los principales cambios anatémicos del sistema cardiovascular, se producen en
la vascularizacion del Utero gestante, el desarrollo de cdmo sucede minuciosamente

esta neo vascularizacion esta fuera del espectro de esta revision.

SISTEMA VENOSO CENTRAL

El sistema venoso es responsable del retorno de la sangre desoxigenada de los érganos
y partes del cuerpo de regreso al corazdn. Se consideran venas centrales a aquellas
gue se encuentran en la proximidad del corazén. Incluyendo la vena cava superior e

inferior, las venas yugulares, las venas renales y las venas hepaticas.

La vena cava inferior, contiene la sangre del los érganos retro e intraperitoneales, las
gonadas y las extremidades inferiores. El higado drena en la vena cava inferior a través
de las venas hepaticas en el margen posterosuperior del higado, bajo el diafragma, a

escasos centimetros de la auricula derecha.

Las venas renales se conectan con la vena cava inferior también muy cerca de la
auricula derecha. Conectando normalmente mas caudalmente en la derecha que en la
izquierda. La vena renal izquierda es la mitad de larga que la derecha y a menudo esta
comprimida entre la arteria aorta y la arteria mesentérica superior. Este fendmeno de

72
cascanueces, puede verse agravado durante el embarazo

LAS VENAS PELVICAS

Resulta interesante destacar un articulo realizado por Kamina (1989) 3 en el cual se
describen los hallazgos encontrados sobre la anatomia funcional de las venas pélvicas
en la mujer embarazada conseguidos a través de la diseccidon en el laboratorio de
anatomia y a través de estudios flevograficos. A falta de otro articulo de semejante
profundidad sobre este aspecto (comunicacion privada con Alfonso Rodriguez
Catedratico de anatomia y embriologia de la facultad de Medicina de la Universidad
Auténoma de Barcelona 27/11/2009), y, tras comparar sus hallazgos con los

correspondientes capitulos en manuales de anatomia y ginecologia y obstetricia, se
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considera que es el articulo que trata en mayor detalle los cambios que se producen a

este nivel y por tanto a continuacién se expone un resumen de lo principal encontrado,

complementado con otras fuentes.

Las venas pélvicas y las del miembro inferior forman una unidad funcional. En la mujer,

dicho sistema tiene una especial complejidad debido a un receso venoso genital

importante y las modificaciones que se producen con el embarazo.

Los colectores

Son principalmente tres:

Vena iliaca interna (VII): Se une a la vena iliaca externa (VIE) a nivel del
promontorio. Es posterioinferior a la arteria iliaca interna, avalvular y con
morfologias muy variadas.
0 En el tipo Unico: Llegan dos troncos
= Un tronco posterior o gluteo superior
= Un tronco anterior o viscero perineal
0 En el tipo doble: Uni o bilateral y también puede ser doble sélo en la
terminacion.
= La VIl anterior en la que drenan las venas: obturatriz, visceral,
pudenda interna y glutea inferior.
= La VIl posterior en la que drenan: las vena sacra lateral y la vena
glutea superior
0 En el tipo plexiforme: las terminaciones colectoras pueden llegar hasta
ser 6.
La vena rectal superior, que forma parte del plexo rectal. Se une a la vena
mesentérica inferior y drena en el sistema porta.
La vena ovarica, que en un inicio estda compuesta por varias que se rednen en
L4. A la derecha se termina en la vena cava inferior (VCI) y raras veces en la
vena renal derecha. A la izquierda termina en la vena renal izquierda y raras
veces en la VCI, o en la vena suprarrenal izquierda o en la 22 y 32 venas

lumbares. Triplica su volumen durante el embarazo.
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INFERIOR
‘EPIGASTRIC

LATERAL
SACHAL

OLE
BACRAL

Los colectores pélvicos.

En: Gray’s anatomy, Disponible en: http://www.bartleby.com/107/173.html#i586

SISTEMA VENOSO INTRAPELVICO

El sistema venoso se encuentra en estado de hipotonia durante el embarazo y sufre un
aumento importante del calibre. Estas modificaciones asociadas a la incompetencia

valvular favorecen la estagnacién.

Existen dos recesos independientes en el estado fisioldgico:

- El receso parietal: se trata de un receso rico y avalvular que comprende el plexo
retropubico y sacro y las venas parietales:

O Plexo retropubico: anastomosis que provienen de las venas
obturatrices, de las venas iliacas externas, de las venas epigdstricas
superficiales y de la vena dorsal profunda del clitoris. Contiene
anastomosis con el plexo vesical.

0 Plexo sacro: formado por anastomosis escalonadas que provienen de las
venas sacras medias y laterales. Siendo la mds consistente la segunda
anastomosis transversal.

O Venas parietales: venas musculares, variables en niumero y calibre que
drenan en las venas iliacas externas e internas.
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= Vena glutea, voluminosa o doble viaja a la vena iliaca interna
(i)
= Vena obturatriz, Unica, doble o triple se une a afluentes de la VI
o a la vena iliaca externa (VIE)
El receso venoso visceral: a cada lado de las visceras se organizan plexos
avalvulares:

0 Plexo vesical: envuelve la porcion pélvica de la uretra y el cuello de la
vejiga y recibe sangre de la vena dorsal del clitoris, en comunicacion con
el plexo vaginal. * En el ligamento vesical lateral.

0 Plexo vaginal: forma un plexo denso en las paredes y en la hoja visceral
de la vagina y la sangre drena en el plexo vesical y uterino. El drenaje
venoso que se realiza por debajo del diafragma pélvico se realiza
especialmente a través de las venas pudendas. ” Enel paracervix.

0 Plexo uterino: recibe la mayoria de los vasos venosos provenientes del
Utero y vagina. Se sitUa por encima y por debajo de la arteria uterina.
Corre lateralmente al ligamento ancho. La mayoria del tejido conectivo
en el cual este plexo se sitia comprende la mayor parte del ligamento
cardinal. > En el parametrio.

0 Plexo rectal: el recto drena a través de las venas rectales superior media
e inferior entre las cuales existen mdultiples anastomosis. En el
ligamento lateral del recto. Con dos elementos:

= |nterno, en la profundidad del epitelio rectal, hacia vena rectal
superior y en comunicacién libre con:

= Externo, por fuera de las tunicas musculares. Su porcién superior
drena hacia la vena rectal superior que es el inicio de la vena
mesentérica inferior. La porcién inferior drena en la vena
pudenda interna. La parte media del plexo drena hacia la vena
rectal media y después a la VII. Las venas rectales superiores
drenan en el sistema porta y las inferiores hacia el receso

. 74
parietal.
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OBSTACULOS ANATOMICOS AL DRENAJE NORMAL EN EL EMBARAZO Y VIAS
SUPLEMENTARIAS

Este complejo sistema de drenaje de la pelvis explica la riqueza de su posible patologia:

- Compresién de la VCI por el utero gravido que empeora con la lordosis lumbar
gravidica

- Compresion de la parte lumbar del uréter por la dilatacion de las venas ovaricas

- Ciertas hematurias se ven aumentadas por la dilatacién de las colaterales
uretéricas de las venas ovaricas

- El aumento de la circulacién suplementaria es responsable de las hemorroides
y varices vulvares

- Ciertas ciaticas vienen dadas por la compresidon de las raices espinales del

nervio ciatico por la dilatacion de los plexos venosos vertebrales.
Los principales obstaculos al drenaje son los siguientes:

- Enla mujer embarazada la compresion de la vena iliaca comun izquierda por la
arteria iliaca comun derecha se ve aumentada por el aumento de la lordosis
lumbar. Esto provoca que la mayoria de flebitis iliacas sean izquierdas durante
el embarazo.

- Existe una compresion directa de las venas pélvicas pero sobretodo de la VCI
contra el raquis. Esta condicion se ve de nuevo exacerbada por el aumento de
la lordosis lumbar y por la dextro rotacin (rotacién derecha) del dtero. ’

- La mayoria de las mujeres embarazadas no estdn hipotensivas al descansar en
supino. Ya que, en esa posicidn, la caida del gasto cardiaco se ve compensada
por un aumento en la resistencia vascular periférica. Sin embargode 1 a 10 %
de las embarazadas manifiestan el sindrome hipotensivo en supino en el cual se
halla una caida de la presién sanguinea asociada con mareo, nausea e incluso
sincope, se ha sugerido que tal vez estos individuos tengan un sistema colateral
paravertebral menos desarrollado o una tendencia a sufrir ataques

vasovagales. 77
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- Cuando se provoca clinicamente una hiperpresion del sistema venoso pélvico,
se obtiene la aparicién de los mismos signos funcionales que se obtienen con el

embarazo

SISTEMA ACIGOS

Los plexos vertebrales, en estrecha relacidén con el sistema acigos, constituyen la via de
drenaje alternativo mas importante. Este receso, de nuevo avalvular, funciona en
ambas direcciones dependiendo de la modificacidon de las presiones de las venas cavas

inferior y superior.

Las otras vias de drenaje no despreciables son las venas ovaricas, uretéricas, y las

venas parietales abdominales y rectales.

Debido a la importancia que muestran en la circulacién de la mujer embarazada el
sistema dacigos y el sistema de los plexos vertebrales, a continuacién se hace un

7
resumen de su anatomia. ’®
El sistema acigos consta de:

- Vena acigos: parte de la vena lumbar derecha y drena en la cena cava superior.
0 Recibe sangre de las 3 0 4 venas intercostales derechas a través de un
tronco comun y del resto de manera independiente. Viajan en el
margen inferior de cada costilla. Las venas intercostales se dividen a su
vez en dos:
= La rama dorsoespinal que drena la piel, musculos dorsales,
vértebras meninges y medula espinal de cada nivel. Drena tanto
el plexo vertebral interno como el externo.
= La rama intercostal propiamente dicha que drena el espacio
intercostal
0 Recibe las venas intercostales izquierdas a través de la vena hemidcigos
y hemiacigos accesoria
0 Las venas bronquiales posteriores y algunas venas del mediastino

posterior y esofdgico.
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- Vena hemidcigos: tronco comun de las ultimas venas intercostales como
continuacion de la vena ascendente lumbar izquierda, se anastomosa en su
origen con la vena renal izquierda y, a veces, con las venas espermatica y

adrenal del mismo lado.

La vena acigos y hemiacigos forman una anastomosis directa y amplia entre la vena
cava inferior y la vena cava superior a través de las venas lumbares que se abren en la

vena cava inferior en su pared posterior.

Amdericr jugular

Superior thyroid

Vena

acigos Vena Hemiacigos

El sistema acigos.

En: Gray’s anatomy, Disponible en: http://www.bartleby.com/107/illus577.html
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PLEXO VENOSO VERTEBRAL

También conocido como plexo de Batson, forma otro sistema de anastomosis entre las
venas cavas inferior y superior. Este plexo por debajo del diafragma entra en las venas
lumbares ascendentes y por encima del diafragma entra en las venas intercostales.

Tiene dos divisiones:

- Plexo vertebral interno: Situado en el canal vertebral. Particularmente
desarrollado en sentido longitudinal y se extiende desde el foramen magno
hasta el coxis. Se distribuyen en dos venas a cada lado anteriores y otras dos
posteriores comunicadas entre si a través de de ramas anastomdticas
transversas. Las venas intervertebrales salen de las venas transversas hacia las
venas lumbares o intercostales.

- Plexo vertebral externo: Situado alrededor de la columna vertebral. Se divide
también en anterior y posterior que a través de sus anastomosis se abren hacia
las venas vertebrales hacia las venas lumbares y las venas intercostales. El plexo

externo se anastomosa a su vez con el plexo interno.

Muchos de estos puntos se desarrollan de nuevo en el apartado del tratamiento
osteopatico. Pero es importante retener que los plexos avalvulares se basan en la
mecanica y movimiento para su drenaje contra la gravedad. Es por ello que son

susceptibles de ayuda osteopatica.

RETORNO VENOSO DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

Las venas colectoras primarias de las extremidades inferiores tienen unas paredes muy
delgadas y muy distensibles. La mayoria de ellas son suprafasciales y pueden acumular
una gran cantidad de sangre. Estas venas suprafasciales pertenecen al sistema venoso
superficial. El flujo de salida de las venas colectoras se hace a través de las venas
conductoras secundarias, estas Ultimas tienen paredes mas gruesas y son menos
distensibles. Se trata en su mayoria de venas subfasciales que pertenecen al sistema

venoso profundo de la pierna. 7

Sistema venoso superficial
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Se trata de una red bastante compleja de vasos que, ademads, ademds es my variable
segun individuos. Existe sin embargo una serie de venas de este complejo superficial

gue son bastante constantes entre los diversos individuos.

1. La vena safena menor se origina en la parte lateral del pie, corre
postelateralmente al tenddn de Aquiles y descansa normalmente directamente
sobre la fascial superficial de la pantorrilla. Entra en el hueco popliteo entre los
dos gastronemios y se une a la vena poplitea o a la vena safena mayor

2. La vena safena mayor se origina en la parte medial del pie y pasa
anteriormente al maléolo medial, accede el hueco popliteo medialmente. A
partir de entonces contintda anteromedialmente superficial a la fascia profunda
y atraviesa el foramen oval para unirse a la gran vena femoral en la unién
safeno-femoral. A menudo 3 de las venas pélvicas vienen a drenar en esta
misma unioén: la vena epigastrica inferior, la pudenda externa y la iliaca

circunfleja superficial.

Existen varias venas, llamadas perforantes, que comunican el sistema superficial y el
sistema profundo. Algunas de las mas conocidas son la vena perforante de Hunter en
la parte medial del muslo, la vena perforante de Dodd en la parte distal del muslo, la
vena perforante de Boyd en la rodilla y la vena perforante de Cocket en la parte medial

de la pantorrilla.
Sistema venoso profundo

El tronco venoso profundo principal es la vena poplitea desde por debajo de la rodilla
hasta cuando pasa a través del canal de los aductores en la parte distal del muslo

donde pasa a ser llamada vena femoral.

En la parte distal de la pierna existen tres venas profundas la vena tibial anterior que
drena el dorso del pie, la vena peroneal drenando la parte lateral del pie y la vena tibial

posterior que drena la parte media del pie.
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CONTROL DE LA HEMODINAMICA

“Si vamos a cualquier parte u érgano del
cuerpo, encontramos siempre la misma ley
de suministro, arterias primero y luego
renovacion que empieza en las venas. El rol
de la arteria y la vena es universal en todos
los seres vivos, y el Ostedpata debe
saberlo, y o se atiene a sus reglas o

. 1
fracasara como terapeuta.” *°

El incremento del volumen sanguineo y plasmatico es uno de los cambios mas
importantes que se dan durante el embarazo. Su incremento permite a la mujer
tolerar muchos de los cambios necesarios durante el embarazo y el parto. La
hipervolemia del embarazo, es a su vez, la responsable de las alteraciones en las
concentraciones de los componentes celulares sanguineos y de los constituyentes del
plasma. El volumen de sangre circulante aumenta aproximadamente en un 30-40%
(aproximadamente 1 % L). Este aumento es debido a un aumento del volumen del
plasma, seguido por un crecimiento del volumen de células rojas. Los cambios del
volumen empiezan a las 6-8 semanas, con un pico a las 28-34 y a partir de entonces

alcanzan una constante o disminuyen hasta el parto.

El incremento de la masa de sangre circulante, los requerimientos nutricionales del
feto, y el sistema circulatorio placentario, suponen demandas que no deberian
comprometer a la madre. Sin embargo, cuando superpuestas a un estado de
enfermedad, con una hemodindmica previamente comprometida, el embarazo puede

suponer un riesgo para la homeostasis materna. Reversiblemente, si la hemodindmica
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materna no cambia, esto puede llevar a compromiso fetal, al alterar la circulacién
Utero-placentaria. De modo que el sistema cardiovascular de la madre debe alcanzar

un equilibrio entre las necesidades fetales y la tolerancia materna. 80

CONTROL DE LA SANGRE Y DEL VOLUMEN EXTRACELULAR

Los mecanismos a través de los cuales el cuerpo realiza el control de la sangre y del
volumen extracelular estan bien descritos en cualquier manual reciente de fisiologia.
Asi pues a continuacion se realiza un breve resumen a modo de recordatorio de los

81,82

mecanismos principales, con la finalidad de desarrollar posteriormente sus

particularidades durante el embarazo.

Una de las partes mas importantes de estos mecanismos de control; es que cada tejido
posee la capacidad de controlar su propio flujo sanguineo dependiendo de sus
necesidades metabdlicas. Con este fin, los tejidos pueden controlar el aporte de
oxigeno, de nutrientes como glucosa o aminodcidos, la eliminacién del didéxido de
carbono, la concentracion de iones y el transporte de sustancias especificas como las

hormonas.

De todos estos, la disponibilidad de oxigeno uno de los parametros de mayor
importancia en la regulacién aguda local del flujo. Las especificidades de este
mecanismo de control necesitan aun ser totalmente confirmadas, pero parece ser que
a través de la disminucidn de la concentracién de oxigeno, o por el aumento del
metabolismo de una zona, se produce un control local de la dilatacion capilar por la
formacién local de sustancias dilatadoras. Paralelamente sucede una alteracién de la
vasomocién (apertura y cierre ciclicos del esfinter capilar de la meta-arteriola) por la

fatiga del musculo liso ante la falta de oxigeno.

Existen una serie de tejidos concretos en los que este control se realiza de maneras
mas especificas como puede ser el tejido renal. En este, el control del flujo sanguineo
radica principalmente en un mecanismo denominado de retroaccion tubulo-
glomerular. La macula densa (lugar de contacto del tdbulo con las arteriolas aferentes

y eferentes del aparato yuxtaglomerular), detecta la composiciéon del liquido. Si se
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filtra demasiado liquido, la macula transmite sefales que modifican el tono de las

arterias aferentes.

Estos mecanismos recién explicados, ejercen un control sobre los pequeiios
microvasos locales. Sin embargo, cuando estos mecanismos se ponen en marcha a
nivel local en la microcirculacién, las paredes endoteliales de las arteriolas originales se
ven cizalladas o retorcidas debido al aumento del flujo, provocando que estas liberen
factor relajante derivado del endotelio (del cual el mayor componente es el ON). &
Esta secrecion de éxido nitrico relaja la pared de la arteriola provocando también la

dilatacion de arterias mayores.

A largo plazo el arbol vascular también llega a adaptarse anatdmicamente. Ya sea a
través del aumento del grado de vascularizacién de los tejidos a través de la
vasculogénesis (como sucede en los vasos que realizan la circulacion utero placentaria)
o a través del desarrollo de la circulacién colateral (como se ha descrito por ejemplo en
el apartado de anatomia del sistema de venoso en el plexo vertebral durante el
embarazo). Para realizar cualquiera de estas adaptaciones, el cuerpo requiere que no

haya patologia o envejecimiento del arbol vascular.

Existen ademas sustancias secretadas o absorbidas que ejercen una regulacién de la
circulaciéon de todo el cuerpo o que tienen efectos locales bien definidos en el lugar

que se secretan. En concreto:

- Noradrenalina y adrenalina: en general vasoconstrictoras (adrenalina
excepcionalmente es vasodilatadora de los vasos coronarios). Se ven
estimuladas por el sistema nervioso simpatico y secretadas tanto a nivel de las
terminaciones simpaticas como en la médula suprarrenal, y provocan la
estimulacion del corazon arteriolas y venas.

- Angiotensina: una sustancia de gran eficacia vasoconstrictora de las pequeias
arteriolas incrementando la resistencia periférica y en consecuencia la presién
arterial.

- Arginina vasopresina llamada también hormona antidiurética. Ante la llegada
de potenciales de acciéon en los nucleos supradptico y paraventricular, se

secreta por la glandula hipdfisis posterior, vasopresina. Su regulacién proviene
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mayoritariamente de los cambios en la tonicidad del plasma que se captan en
la [dmina terminalis del tercer ventriculo (regulacion osmética). También se ve
regulada por una disminucion del volumen sanguineo y de la presion
(regulacién no-osmética). La extrema sensibilidad de la secrecidn de esta
hormona fue ya descubierta por Verney en el 1947. Aumentos muy ligeros de la
osmolaridad del plasma (1% o 2%) estimulan su liberacién, mientras que la

disminuciéon de dicha osmolaridad plasmatica la suprime. 848>

La vasopresina es
incluso un vasoconstrictor mas poderoso que la angiotensina. Si bien su efecto
mas importante es en el control de la reabsorcion de agua de los tubulos
renales a través de los receptores de V,. De modo que tiene una importancia
capital en el control del volumen del liquido corporal. En osteopatia se podria
considerar que, tal vez, el trabajo sobre los ventriculos y las meninges para
colaborar a la adecuacidn en su regulacion.
Péptido natriurético auricular: es un polipéptido liberado por las células
musculares de la auricula cardiaca, como respuesta al aumento de la presidn arterial y
a sefiales hormonales. Actlia con el fin de reducir el agua y la sal aumentando su
excrecion, reduciendo asi la presion arterial y tiene también un efecto
vasodilatador importante. De este modo se relaciona estrechamente con el
control homeostatico del agua corporal.
Bradicinina: fuerte vasodilatador de las arteriolas y aumenta la permeabilidad
capilar. Se forma en la sangre y en los liquidos tisulares. Se cree que tiene un
papel importante en la regulacién de la permeabilidad capilar en la inflamacidn
e interviene en el flujo de la piel y de glandulas gastrointestinales.
Histamina: sustancia vasodilatadora de las arteriolas y aumenta la porosidad
del capilar cuando cualquier tejido es lesionado o ante una reaccién alérgica.
lones:

0 El aumento de la concentracidn de i6n calcio produce vasoconstriccion

(contraccién musculo liso)
0 El aumento de concentracién idn potasio e ién magnesio produce

vasodilatacion (inhibicion musculo liso)
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El sistema nervioso se encarga de otras funciones mas globales como el control rapido
de la presién arterial, la redistribucién del flujo sanguineo o la actividad de bombeo del
corazon. Esta regulacién la realiza sobre todo a través del sistema nervioso simpatico.
Todos los vasos estdn inervados excepto los capilares, esfinteres precapilares y la

mayoria de metaarteriolas.

El sistema simpatico, a través de la contraccién de los vasos (principalmente de los
reservorios venosos), ejerce un control sobre el volumen sanguineo asi que tiene un
importante papel en la regulacidn del bombeo cardiaco. Ademas tiene efectos sobre el
corazén en si mismo: aumenta su frecuencia y fuerza del bombeo. Esta transmision de
informacién se realiza a través de la noradrenalina. Paralelamente, estos impulsos
simpaticos se transmiten también a la médula suprarrenal la cual secretara de nuevo
adrenalina y noradrenalina reforzando la informacién del sistema simpatico. Algunas
técnicas en osteopatia se utilizan histéricamente para ayudar a regular el tono

simpatico. Se vera en concreto la técnica de compresidn del cuarto ventriculo.

El sistema parasimpatico interviene sobre todo a nivel del centro vasomotor causando

un descenso de la frecuencia cardiaca y de la contractibilidad del musculo cardiaco.

El centro vasomotor en el bulbo y protuberancia transmite impulsos parasimpaticos al
corazon a través del nervio vago e impulsos simpaticos que recorren la médula y los
nervios simpaticos periféricos para llegar a los vasos. Los nervios simpaticos llevan
sobretodo fibras vasoconstrictoras y una pequefia porcidon de fibras vasodilatadoras. El
centro envia a estds fibras vasoconstrictoras constantemente una sefial que es la
responsable de la manutencidn del tono vasomotor. A su vez, el centro vasomotor, se
ve regulado por centros superiores como la corteza o, mas importantemente, el

hipotalamo.

A través de la informacién recibida principalmente por los barorreceptores y
guimiorreceptores del seno carotideo y del seno adrtico, se realiza el control rapido de
la presidon arterial por el sistema nervioso. A través de la vasoconstriccion de los
reservorios venosos, las arteriolas del cuerpo y de la potenciacion del bombeo cardiaco

se conseguirian una elevacién rapida de la presion.
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Por ultimo existe el control a largo plazo de la presiéon arterial y del volumen
extracelular realizado a través de los rifiones. En resumidas cuentas, cuando el cuerpo
contiene demasiado liquido extracelular, el volumen sanguineo y la presién arterial se
elevan. Por un lado a causa del control local del flujo por el propio tejido, se constrifie
la vascularizacién localmente lo cual provoca un aumento momentaneo de la presion
arterial. Por otro lado, el incremento del liquido extracelular y, en consecuencia, del
volumen sanguineo, hacen que aumente el gasto cardiaco lo cual afecta directamente
la presion arterial. Esta elevacién de la presion tiene un efecto directo sobre los
rifones los cuales excretarian el exceso de liquido extracelular restaurando asi los

niveles de presién y de volumen.

A lo largo de un periodo prolongado de tiempo la ingesta y la excrecion de agua y sal
deben estar igualadas, es el denominado punto de equilibrio. Siempre que los rifiones
estén intactos, los aumentos en las resistencias vasculares periféricas (siempre que no
afecten a los vasos renales) no tendrdn como consecuencia un aumento de la presion
arterial a largo plazo gracias al mecanismo conocido como presidon natriuresis. Si bien
parece que es mucho mas probable que el aumento de la presion arterial sea a causa
de un aumento de la ingesta de sal que de agua en si. %® Pese que para el rifidn resulta

mas dificil excretar sal que agua, este excreta entre un 90 y un 95% de la ingesta diaria.

De esta manera el rifidn es el principal 6rgano efector en el control del contenido de
sodio en el organismo, asi como del volumen contenido en el mismo, respondiendo
tanto a variaciones en el volumen de agua como de la concentracién de sodio. Si se
diera un aumento en el volumen sanguineo, se verian estimulados una serie de
receptores que modularian una reduccion del grado de actividad del sistema nervioso
simpatico y provocarian a su vez un aumento de la eliminacion de sodio por el rifidn a
fin de restaurar el volumen. A la vez que se produciria la liberacidon en el corazén del

péptido natriurético auricular, que estimularia ain mas la eliminacién del sodio.

En el caso contrario, en el que el volumen sanguineo o la presién arterial descendieran
por debajo de lo normal, se activaria el sistema renina-angiotensina-aldosterona que
tiene el efecto contrario: realiza una potente vasoconstriccién y consigue una

disminucién de la excrecidn de sodio tanto por el efecto directo de la angiotensina en
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el tdbulo renal, como por su capacidad para estimular las glandulas suprarrenales a
producir aldosterona lo cual refuerza aiin mas la reabsorcién del sodio en intercambio
con la eliminacién de potasio. Gracias a estos mecanismos se conseguiria restablecer el

volumen vy la presion.

Estos dos sistemas (ademds de otros como la sudoracién, respiracion...) se encuentran
en un sorprendente equilibrio para permitir que, tanto si una persona ingiere
cantidades muy grandes o muy pequenas de sal, no sufra grandes variaciones del
volumen extracelular o de la presién arterial y que se pueda mantener un constante

intercambio entre los liquidos y solutos ente los distintos compartimentos del cuerpo.

ADAPTACIONES MATERNAS DEL SISTEMA RENAL Y DE LA HOMEOSTASIS FLUIDICA Y
DE LOS ELECTROLITOS EN EL RINON DURANTE EL EMBARAZO

La mujer embarazada debe retener una cantidad de fluido y electrolitos adicionales a
fin de poder responder a las demandas del crecimiento fetal. Las respuestas renales se
modifican a fin de alcanzar un nuevo equilibrio. Como se ha visto, el equilibrio del
fluido y de los electrolitos depende en gran medida de la homeostasis del agua y el
sodio. Asi que cualquiera de los cambios que se producirdn en este sistema irdn
enfocados a lograr un nuevo equilibrio entre la ingesta y la excrecién de estos

componentes.

El sistema renal durante el embarazo también realiza una serie de cambios
estructurales ademds de reajustar su funcién. Muchos de los parametros que
normalmente se utilizan para evaluar la funcion renal se ven alterados durante el
embarazo. Parte de estas adaptaciones son debidas a las influencias que tiene la
progesterona sobre el musculo liso, a la relaxina, o a la presidn del GUtero, a los efectos

de la posicién y la actividad y a los efectos de las distintas sustancias vasoactivas.

Al principio del embarazo, se dan cambios hemodindmicos muy importantes en el
rindn que parecen ir mas de la mano con los cambios en la disminucion de las
resistencias periféricas que de los cambios en el volumen plasmatico ya que suceden

antes en el tiempo. Como consecuencia de la vasodilatacidn, el flujo sanguineo renal
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aumenta hasta un 50-80% durante el primer trimestre para luego descender

87 . . ./ . .
Esta disminucion de las resistencias vasculares renales

lentamente hasta el parto.
gue aumenta el flujo sanguineo en el glomérulo, junto con la disminucién de la presion
oncética del plasma, tiene como consecuencia un aumento del ratio de filtrado

glomerular del 40% al 60%.

Se ha observado, que la relaxina tiene efectos sobre el sistema vascular y renal. Bani y
Bigazzi (1984) fueron los primeros en observar una vasodilatacion inducida por la
relaxina en la glandula mamaria del ratén. ® Tras ellos existen varios estudios en los
cuales se ha observado la vasodilatacion de diversos lechos vasculares mediada por la
relaxina. Este efecto sobre el tono vascular parece realizarse a través de la regulacion
del oxido nitrico (NO). La vasodilatacion mediada por la relaxina parece ser la causante
del aumento del flujo sanguineo en el rifidn que se ha comentado anteriormente. Este
efecto sobre los aferentes renales proviene de una combinacion de efectos de la
hormona. Por un lado la vasodilatacion ya citada, por otro lado la disminucion de la
capacidad miogénica de las arteriolas y finalmente la mitigacién del efecto de la

Angiotensina Il. 8

Como se ha visto, la sal es de importancia capital en la regulacién del equilibrio de
electrolitos y fluidos. De hecho, la retencién de agua y la hiponatremia de los
desoérdenes edematosos estan siempre asociadas a la retencion de sodio. La retencién
de sodio y de agua en el rifién es, en estos casos, de algin modo paradoxal, ya que se
dan a pesar del aumento del fluido en los compartimentos, incluyendo el volumen
sanguineo total y el volumen del fluido extracelular. Normalmente, el rifidén intacto
aumentaria la excrecion de agua y sodio cuando aumenta el volumen sanguineo o del

liquido extracelular a fin de mantener un volumen constante

En el embarazo, aumenta el filtrado glomerular y se da un gran aumento del sodio
filtrado en el rifndn. De unos 20000mEq de sodio por dia en la no embarazada, se pasa
a filtrar unos 3000mEq al dia. Las necesidades de sodio estdan aumentadas en la
embarazada, asi que se aumenta su absorcién en el tubulo renal hasta el punto que se
reabsorbe hasta en un 99% (en la no embarazada la tasa estd entre el 90% y el 95% de

reabsorcioén). La mayor parte de este sodio se utiliza para el feto y la placenta; el resto
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se distribuye por la sangre materna y en el fluido extracelular. La tabla siguiente ilustra

esta distribucion:

Lugar de almacenamiento Sodio (mEq[mmol/L])

Feto 290
Fluido/ edema 240
Plasma 140
Liquido amnidtico 100
Utero 80
Placenta 57
Mamas 35
Glébulos rojos 5
Total 947

Tabla de distribucion del sodio en la embarazada.

En: Sullivan CA, Martin JN. Sodium and pregnancy. Clinic obstetrics and
gynecology,1994;37:560

Debido a esta redistribucion del sodio y al aumento del volumen del agua, la
concentracidn del sodio en el plasma y la osmolaridad en el embarazo disminuyen en
un 4%. Lo cual situa a la embarazada en un estado de hiponatremia. Se proponen
distintas hipdtesis para dar explicacién a los mecanismos que permiten convivir a un

estado de hipervolemia con una hiponatremia durante el embarazo.

Una de las lineas de investigacion esta encabezada principalmente por Lindheimer MD
(1981,1995), °>°! y otra linea de investigacion estd encabezada mayoritariamente por
Schrier RW (2001, 1990, 2006, 1998). 32,100,108,102 A ontinuacién se realiza un resumen

de sus propuestas:

Hipétesis de sobrellenado:

, 91 e e . . . . .
Esta teoria °>°! fue inicialmente propuesta en 1981 tras una investigacion realizada con

un grupo de ratas embarazadas, en comparacion con grupos control de ratas de la
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misma edad no embarazadas. A partir de las observaciones de este estudio se
propone un desplazamiento del llamado osmostato es decir, un desplazamiento de los
valores que normalmente regularian la liberacién de arginina vasopresina. De manera
gue para el rifndn de la mujer embarazada los nuevos valores serian vistos como
“normales”. Si bien siguen sin dilucidarse los mecanismos exactos responsables de esta
osmoregulacién alterada, se propone a la hormona relaxina como una de sus posibles
responsables. Los receptores especificos de la ldmina terminalis mediarian la secrecién

de vasopresina estimulados por la Angiotensina Il y por la relaxina.

La relaxina se produce en el cuerpo luteo, bajo la regulacion de los factores
placentarios y estimulada por la progesterona y la gonatropina coriénica. Actualmente
se conocen tres tipos de relaxina: H1, H2 y H3. Los niveles mas altos de la hormona se
encuentran en el primer trimestre del embarazo, tras este, los niveles disminuyen

hasta quedarse estables hasta el parto. %2

Se ha visto que la relaxina es, al menos, uno de los factores de los que depende Ia
secrecién de vasopresina. También parece que esta hormona es responsable de parte
de la regulaciéon de la oxitocina. El lugar anatémico para esta accién de la relaxina, es,
de nuevo, la lamina terminalis de la pared anterior del tercer ventriculo que consiste
en dos érganos que carecen de barrera hematoencefalica: el organum vasculosum vy el
6rgano subfornical. La relaxina, actuando sobre la ldamina terminalis distribuye la
informaciéon neuronal a nucleos adyacentes a la hipdfisis influenciando la liberacién de
vasopresina y oxitocina teniendo sobre ellas normalmente un efecto dipsogénico
(disminuidor de la secrecidn de vasopresina pituitaria). > La relaxina por ejemplo, en el

%091 jlteraria, los valores gue normalmente regularian la

modelo de Lindmehier,
produccién de vasopresina, para que, pese a la disminucién de la osmolaridad por el

aumento del volumen, se siga reabsorbiendo agua en el tubulo renal.

Brunton (2008) subraya la importancia de otra de las hormonas cuyo osmostato se
veria alterado durante el embarazo: la oxitocina. ** La oxitocina comparte lugar de
secrecion con la vasopresina y su rol mas conocido es el promover las contracciones

uterinas durante el parto y la eyeccién de la leche durante la lactancia. Menos
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conocida es su estimulacién ante el aumento de la osmolaridad del liquido extracelular

y sus efectos natriuréticos.

Tanto las neuronas que secretan vasopresina como las que secretan oxitocina son
directamente osmosensitivas, es decir, responden a incrementos en la osmolaridad del
fluido extracelular despolarizandose e incrementando la liberacién de las hormonas.
La despolarizacién sucede ante el “encogido” de los cuerpos celulares de estas
neuronas a causa de una salida del contenido liquido a través de sus membranas hacia
el espacio hiperosmético. En vivo, estas neuronas dependen del input de la |dmina
terminalis para expresar su despolarizacion. % De este modo, de nuevo, la ldmina
terminalis tendria un muy importante rol en la natriuresis, asi como del equilibrio del

agua.

Los efectos natriuréticos de la oxitocina tienen efecto directo en el rifiéon y en la
auricula derecha a través de la estimulacidon de la secrecion de péptido natriurético
atrial (ANP). Si normalmente el aumento del volumen sanguineo, a través de la
distension de la auricula, deberia provocar una liberacion de ANP, no es este el caso en
el embarazo. Incluso, se observa en la ultima parte del embarazo, una disminucién de
ANP debido a la disminucidon de la concentracién de oxitocina y de la expresién de su
receptor en la auricula durante el embarazo, %> asi como una refractoriedad a su accién
en el rifion. *® De nuevo, la hormona relaxina podria ser una de las implicadas en el
control de este reset de la oxitocina. Aunque, otro de los efectos que tiene sobre el
fluido de esta hormona, es su capacidad de afectar la funcién secretora del miocardio y

estimular directamente la secrecién de péptido natriurético auricular.®

En resumen, la disminucién de la secrecién de oxitocina tendria como resultado la
disminucion de ANP, lo cual, junto con el aumento de la secrecién de vasopresina,
podria ser el mecanismo que hay debajo de la hipervolemia e hiponatremia del

embarazo.*

Hipotesis de bajollenado” (Underfilling):
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Como se comenta en mayor profundidad en el capitulo sobre las adaptaciones del
sistema cardiovascular, ya a las 6 semanas del embarazo, se observa un decrecimiento
temprano de las resistencias vasculares sistémicas asociado a un aumento del gasto
cardiaco. Sin embargo, se ve, que el aumento del gasto cardiaco no es eficaz en el
mantenimiento de la presiéon arterial, que disminuye sobre todo al principio del

embarazo. %

Como se ha visto, las resistencias vasculares renales también disminuyen al principio
del embarazo lo cual se asocia a un aumento del filtrado glomerular y del flujo de
plasma renal. Se observa igualmente un aumento de la concentracién de los niveles de
aldosterona y de la actividad de la renina plasmatica, asociadas a una mayor retencién
de agua y sodio que llevarian a la expansion temprana del plasma y el volumen

sanguineo que se dan en el embarazo de manera paradoxal.

. 32,100,101,102
Schrier, 77

y sus diferentes equipos de investigacién, sugieren la teoria del
“bajollenado” (Underfilling), para explicar los mecanismos del control del fluido en el
embarazo (y en otras situaciones como la cirrosis o el fallo cardiaco). Una de las
mayores funciones del sistema venoso es actuar como reservorio venoso, 9 en él se

encuentra el 75% de la sangre del cuerpo y sélo un 25% se encuentra en las arterias.

Schrier muestra que la regulacién primaria del sodio y el agua por el rifién no se da a
través del volumen de sangre total, si no de la porcién de sangre de la circulacion

. 2,100,101,102
arterial 3>100:102.10

El bajo llenado del sistema arterial puede suceder en aquellas
circunstancias que supongan una vasodilatacién arterial (como por ejemplo en el

embarazo).

Se resume a continuacion la teoria en referencia al embarazo: Dependiendo del bajo
llenado del sistema arterial, se disminuyen los impulsos de los barorreceptores de los
senos carotideos, del aparato juxtaglomerular y los receptores adrticos; a través de la
informacién del vago y del glosofaringeo se activa de manera no osmética la secrecion
de arginina vasopresina. Junto a la secrecién no osmética de vasopresina, se da un
incremento en el tono simpatico y se activa el sistema renina-angiotensina-

aldosterona. Tanto la activacidn simpatica como del sistema renina-angiotensina, irian
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dirigidas a atenuar el “bajollenado” arterial llevando a una mayor retencién de agua y

. Iy 101
sodio en el rifion.

Por un lado, el aumento de vasopresina liberada no osmdticamente, estimula los
receptores de vasopresina 1 (V1) del musculo liso vascular para contribuir a su accién
compensatoria del “bajollenado”. Por otro lado, estimula los receptores vasopresina 2
(V) del tubulo colector, lo cual incrementa los canales de agua de aquaporina-2 en la
membrana apical del tubulo colector lo cual lleva a un aumento de la absorcién del

agua. Estos mecanismos pueden causar hiponatremia en los desérdenes edematosos.

102
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La vasopresina (AVP) estimula la
sintesis de las proteinas de los
canales de agua de acuaporina

AQP) y su transporte a la superficie
apical del tubo colector.

Apertura de los canales de acuaporina por la vasopresina.

En: JACC 2006 American college of cardiology foundation. Disponible en:
http://www.medscape.com/viewarticle/547963_7

Esta teoria da explicacion a los aumentos de los componentes del sistema renina-
angiotensina-aldosterona que caracterizan el embarazo, que, segun Schrier, son
hallazgos no compatibles con la hipdtesis del sobrellenado. Durante el embarazo, los

principales lugares de secrecién de renina son el propio uUtero, la placenta, y el feto
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ademas de los rifiones. La renina alcanza niveles hasta 2 y 3 veces mas altos que en la
no embarazada durante el primer trimestre y se mantienen elevados hasta alcanzar un
nivel estable en la 32 semana. La liberacidn de renina se ve estimulada por los

. 2
estrégenos. *°

32,101

Se exponen a continuacién dos esquemas gue explican cdmo se llegaria a la

aparicién del edema del embarazo en estos dos mecanismos hipotéticos:

En el caso del “sobrellenado”:
Reset del osmostato y los sensores del Retencion de agua y sodio
Embarazo > y > guay
volumen
\ 4
Aumenta la trasudacion de fluido enel | Aumento volumen
Edema <+ intersticio plasmatico

En el caso del “infrallenado”:

y

Vasodilatacién periférica mediada por el

Embarazo v - Liberacién de vasopresina por
gxido nitrico factores no-osméticos
A 4
Aumento de la Apertura Ant istas de |
< - <+ < ntagonistas de los
Edema permeabilidad Canales de &
. receptores de V,
del conducto Aquaporina2
colector y mayor

reabsorcién agua

Resulta curioso observar como en el 1997 ° este debate entre las teorias del
sobrellenado y el bajollenado ya estaba presente y ver que a dia de hoy sigue sin

resolverse.

Podria ser que hubiera un elemento de verdad en todas estas teorias. Tal vez la
vasodilatacion iniciada por las hormonas al principio del embarazo provoca
temporalmente un bajollenado. Seguido rapidamente por una compensacion tipo
llenado normal y que al final del embarazo los factores antinatriuréticos predominen

(tal y como se supone del sobrellenado) en aquellas mujeres que presentarian edema.’
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EL SISTEMA CARDIOVASCULAR DURANTE EL EMBARAZO

“No existe ningun atomo conocido en todo el
compendio del hombre que no haya sido
propulsado por el corazon a través de los canales
qgue ha previsto para semejante tarea. Cada
musculo, hueso, pelo y todo el resto de partes sin
excepcion han viajado a través de este sistema de
arterias a sus alejadas destinaciones. Todas le
deben al corazén su tamafio y todas las cualidades
de movimiento y vida que sostienen los principios

10
del cuerpo humano.”

FUNCION CARDIACA

Durante el embarazo el sistema cardiovascular sufre una serie de adaptaciones
. . 103
remarcables. La ganancia de peso, la anemia que se produce durante el embarazo,
. . 104 .
el aumento del gasto cardiaco, el aumento del volumen sanguineo " y los cambios en
la circulacidn placentaria; son factores que contribuyen a que la carga del embarazo

sobre el corazdén y el sistema circulatorio sean bastante elevadas.

El gasto cardiaco aumenta en una media del 33%. La medicion del gasto cardiaco en

105 5j se hace en decubito lateral y no en supino,

reposo en Williams obstetrics (2009)
incrementa de manera significativa desde el principio del embarazo lo cual concuerda
con Hytten & Lind (1996) *°® Pasando de ser unos 5 L/min en la no embarazada, hasta

7,1 L/m entre la 28 y 32 semanas. La posicidn se tiene en cuenta en estas mediciones,
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y se utiliza en estos estudios en decubito lateral, ya que puede considerarse un

. s . 107
artefacto al alterar la hemodinamica de la embarazada de manera marcada.

El gasto cardiaco se incrementa en el embarazo normal por la combinacién de varios
factores, incluyendo aumento de la precarga, disminucién de la postcarga, aumento de
la complianza de los vasos, el remodelado ventricular que realza la contractilidad

intrinseca del miocardio y cambios en el sistema renina-angiotensina-aldosterona. 08

El efecto que tiene sobre la hemodindmica la alteracidon de las inclinaciones en el

decubito es importante. 109

El gasto cardiaco cambia con la posicidén y en asociacién,
probablemente, con la compresién de la vena cava. En un estudio radiografico
realizado sobre 12 pacientes durante las ultimas semanas del embarazo; se observa
qgue la vena cava inferior en la posicidn supina se encuentra normalmente ocluida,
realizdndose la totalidad del retorno venoso a través del sistema acigos y de las venas

vertebrales. 1*°

Debido a esta compresion del utero sobre la vena cava en el decubito,
se impide de manera consistente el retorno venoso de la parte inferior del cuerpo.
Como resultado el llenado cardiaco disminuye y en consecuencia también el gasto

, , . 110
cardiaco cuando se evalua en supino.

El dtero de la embarazada
comprime la aorta y la cava
inferior.

En la siguiente imagen se realiza
una inclinacién mediante una cuiia
a fin de evitar la compresion de las

estructuras vasculares

Variaciéon de la compresion de la VCl y de la aorta con la posicién

En: Blakburn, Maternal fetal & noenatal physiology, p.276
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Asi que cuando se recomienda a la embarazada dormir o descansar con las piernas
elevadas, tal vez se deba evitar la posicién supina y adoptar una inclinacion. Se sugiere

gue la inclinacidn ideal es a partir de 15- 30 °. 111

SISTEMA VENOSO Y ARTERIAL

En cualquier depdsito lleno de agua la presidn en la superficie es igual a la atmosférica
y se va elevando segln se va profundizando alejandose de la superficie. A esta presion
resultante del peso del agua se le llama presion hidrostatica. En el cuerpo humano esta
presién aparece como resultado del peso de la sangre. Esto provoca que simplemente
por estar de pie, las venas de las extremidades inferiores tengan una presién de
90mmbhg. ® En las venas subclavias, debido a la presion de la primera costilla, la
presion es de 6mmHg. Las venas del cuello estdn normalmente colapsadas en
bipedestacion. Las venas del craneo, al poseer paredes rigidas proporcionadas por los
senos venosos, no pueden colapsarse. El factor hidrostatico afecta también a la
presion del capilar.

Se llama capacitancia a la cantidad de sangre que puede ser almacenada en una
porcién del arbol circulatorio por cada milimetro de mercurio de aumento de presién.
La capacitancia es el producto de la distensibilidad por el volumen. Las venas tienen
una mayor capacitancia que las arterias, ya que tienen mucha mayor distensibilidad y
ademas contienen mucho mayor volumen de sangre en su interior. Las paredes de las
arterias, al ser mucho mds fuertes presentan una mucho menor capacidad de
distenderse que las venas.

Los mecanismos externos de ayuda al retorno venoso como las bombas musculares,
asi como de los mecanismos internos como las valvulas del sistema venoso, son por
esta razén tan importantes.

La cantidad de flujo que atraviesa un vaso sanguineo esta gobernada por la ley de Ohm

Q= AP/R
En la que Q= Flujo sanguineo

AP= La diferencia de presiones al principio y al final del vaso (P1-P2)
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R= Resistencia del vaso

El flujo sanguineo segun esta férmula es directamente proporcional a la diferencia de

presiones en el tubo e indirectamente proporcional a la resistencia del tubo.

La presidn arterial se mide facilmente a través de un esfingomandmetro. Al realizar
una toma normal de la presion arterial, se realiza la toma de la presidn al nivel
hidrostatico del corazén. Los métodos para estudiar el tono venoso son revisado por
Pang (2000) '*? y consisten en: la técnica de la presion de llenado media, la técnica de
la constante del reservorio de CO, la pletismografia, la cintigrama sanguineo vy
ecografia intravascular. Cualquiera de estas técnicas presenta limitaciones y son

dificiles de realizar en escenarios médicos especiales como el embarazo.

La presidn venosa central suele ser de -3 -5 mmHg que es la presion negativa que se
encuentra en la cavidad toracica. Aunque la resistencia de las venas es practicamente
insignificante, al atravesar las regiones de entrada del térax estan comprimidas por los
tejidos que las rodean, dificultando el flujo de la sangre. De la misma forma, las venas
gue transcurren en el interior del abdomen, estdn sometidas a la presion de los
diferentes drganos y la presidn intrabdominal, asi que también se dificultard el flujo de

sangre ante aumentos de esta presion.

Como se ve, en el embarazo aumenta la presidn venosa de las piernas, lo cual es una
de las justificaciones que se utiliza para la aparicion de edema en las extremidades
inferiores. Por ello, cualquier aumento de la presién intrabdominal sera crucial, ya que
supondria un mayor aumento de la presion hidrostatica del compartimento vascular
en las extremidades inferiores pudiendo aumentar las posibilidades de aparicién de

edema.

Especialmente importante es esta presion sobre las venas de las extremidades
inferiores. En el embarazo la presion de la cavidad abdominal tal vez aumente de
6mmHg en las pacientes no embarazadas a 15 o 30mmHg en las embarazadas. 3 A
falta de investigaciones posteriores, 13 e podrian tomar en cuenta estos valores tal y

como hace Guyton. 81 Aunque no debe perderse de vista que este estudio es muy
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antiguo y que emplea un método de medicion (presiodn intrarrectal) que actualmente

. . ., . . 114
no forma parte del protocolo de investigacién de la presién intrabdominal.

Existe una complicacién del aumento de la presién intrabdominal por encima de
ciertos limites, a la que se llama sindrome compartimental. Aunque, las
manifestaciones clinicas del llamado sindrome compartimental abdominal (SCA), se
encuentran a partir de un nivel de hipertensién intra-abdominal (HIA) de >20mmHg, se
considera hipertension a valores por encima de 12mmHg. Ya que a partir de estos
valores que definen el SCA, empieza una significativa reduccién en la perfusién efectiva
de los capilares, que puede llevar a la isquemia del tejido, incremento del goteo capilar
y edema que a su vez llevaria a un mayor incremento de la HIA perpetuando el

problema. '

Segun esto, los niveles de presidn intrabdominal proporcionados por el estudio de
Paramore (1913) * y aceptados en el tratado de Guyton (2001), ! son sin lugar a
dudas, excesivos. Entre otras cosas, porque la incidencia de SCA en el embarazo es

muy baja. 1>

Se desconocen los valores exactos de aumento de la HIA en el embarazo. En cualquier
caso, no parece que este aumento pueda ser muy significativo, y no alcanzaria niveles

. , 116
peligrosos en la mayoria de casos.

Es interesante sefialar aqui un concepto biomecanico por el cual los aumentos de la
extensiéon lumbar (lordosis) van asociados a un aumento de la PIA cuando no hay una

buena coactivacién de la musculatura abdominal. 3¢/

Como se ve en el capitulo de las
adaptaciones posturales, en el embarazo, en general, se registra un ligero aumento de

. 11
la lordosis. **8

Teniendo esto en cuenta, es interesante recordar que la funciéon abdominal funciona
en equipo, y que el suelo pélvico, el componente miofascial de la pelvis, los
abdominales, los musculos erectores espinales y el diafragma, componen una unidad

funcional indivisible. **®

De modo que la aparicion de una mayor o menor presidon
intrabdominal podria venir dada por un mejor control y efectividad de este grupo

muscular en el embarazo.

Pagina | 64



TONO DE LOS VASOS

Si tenemos en cuenta que Spaanderman (2000) **°

encontrd que la capacitancia de los
vasos puede ser uno de los factores mas importantes a la hora de determinar la
disminucion de las resistencias vasculares periféricas que se dan desde el principio en
el embarazo y que su falta puede ser una posible causa de la aparicion de preeclamsia
durante el embarazo, los resultados del estudio llevado a cabo por Barwin (2000) 120
son muy importantes. Este estudio encontré que, al igual que en el estudio de
Spaanderman, 19 3 capacitancia de los vasos aumenta progresivamente a lo largo del
transcurso del embarazo y que se mantiene elevada en el postparto durante varias
semanas. Resulta interesante, ademas, destacar que no se encontraron diferencias en

este estudio entre los vasos de los antebrazos y los de las piernas.

Los estrogenos producen una proliferacion de la musculatura lisa y provocan un
incremento del contenido de tejido conectivo de las paredes venosas. Se pueden
observar cambios estructurales en el endotelio secundarios al uso de estrégenos;
incluyendo el aumento de la permeabilidad capilar, la vasodilataciéon con formacion de

: .y 121,122
edema vy la neovascularizaciéon.

Cualquiera de estos cambios parece ser mas
pronunciado en individuos con factores que predispongan a padecer desdérdenes

vasculares (historia familiar, bipedestacién prolongada, obesidad y sedentarismo).

Se ha visto que el embarazo exacerba cualquier tendencia hacia padecer

. . . 123,124
telanglecta5|as O venas varicosas. K

Con los datos de que se dispone, no se puede
argumentar que sea realmente a causa del aumento de la presién abdominal que se dé
un aumento de la presion de las venas de las piernas a la hora de atravesar la cavidad
abdominal y se debe pensar mas en la influencia mecanica directa del Utero y en la
presion hidrostatica. Ademds, muchos de estos cambios del sistema venoso pueden
observarse desde el primer trimestre, implicando que, probablemente, la informacion

hormonal sea en parte responsable de estos cambios a través de la modulacién de la

vasodilatacion de los vasos.

Otra de las lineas de investigacidn sobre las posibles modos de control del tono
vascular en el embarazo es el posible aumento de la secreciéon de oxido nitrico (NO)

por el endotelio.
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Recientemente se ha visto como el flujo sanguineo ejerce efectos importantes sobre
las células del endotelio. Mecanismos hemodindmicos como el shear stress se
transducen en la célula, a través de las integrinas y otros medios —canales de iones,
cavcolin, proteina G, citoesqueleto y quinasas- que actian como mecanorreceptores.
83, 125

Cambios hemodindmicos como el shear stress afectan la sintesis de NO por las

células del endotelio. **°

127 4:g: . .
difieren de los anteriores estudios.

Los resultados del estudio de Kublickiene (1991)
En su estudio utilizaron in vitro vasos del miometrio y omentales y no se pudieron
demostrar cambios del tono vascular ante la inhibicion de la sintesis de NO. La
diferencia, segun lo visto anteriormente, reside probablemente en que el estudio de

Kublickiene se realizé in vitro y sin flujo sanguineo. ** %

Llamativamente, no se apela a la hormona relaxina en ninguno de los estudios
mencionados anteriormente en los que se investigan y discuten posibles hipdtesis
sobre la regulacién de la disminucidn de las resistencias periféricas durante el
embarazo. Sin embargo Bani y Bigazzi (1984) 8 fueron los primeros en observar una
vasodilatacion inducida por la relaxina en la glandula mamaria del ratén. Tras ellos
existen varios estudios que describen la vasodilatacion de diversos lechos vasculares

. . 130,131
mediada por la relaxina. 3013

Parece bastante claro que las resistencias vasculares periféricas caen durante el
embarazo gracias a la relajaciéon del musculo liso vascular mediada por los elevados

niveles de progesterona y relaxina, y probablemente, a través de la accion del NO.

PRESION ARTERIAL Y VENOSA

Esta reduccién del tono vascular, evita la elevacion de la presiéon sanguinea que
normalmente seria resultado del aumento del volumen sanguineo y del gasto cardiaco.
Es probablemente por ello que se registra una caida progresiva en la presion arterial
sistémica durante las 24-32 primeras semanas; la sistélica de 5 a 10mmHg vy la

diastélica de 10 a 15mmHg. Pasada esta fase, la presion arterial vuelve a aumentar
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regresando a los niveles previos al embarazo. Es anormal que la presién arterial

durante el embarazo sea mas alta que los niveles previos a este.

Como se ha visto, la medicidn de la presidon venosa es bastante mas dificil. En el 1943
McClenan *** realizé un estudio a través de una cateterizacion directa para el estudio
de los cambios de presién venosa. En su estudio constatd que la presién venosa
aumentd progresivamente en las extremidades inferiores de 8mmHg, al principio del
embarazo, a 24mmHg a término, mientras que la medicion realizada en la arteria
antecubital no varié de valores a lo largo del embarazo. Estas alteraciones hacen que el
flujo sanguineo en las extremidades inferiores se vea retardado (excepto en la posicién

de decubito lateral DL).

El hecho que la medicidn disminuyera tras el parto corrobord la idea ya existente de
gue este cambio en la presién era atribuible, en parte, a la oclusiéon de las venas
pélvicas y abdominales por el Utero en crecimiento. Esto contribuye tal vez al edema
dependiente en extremidades inferiores que se produce a menudo en el embarazo, lo
mismo que contribuye al desarrollo de venas varicosas en piernas y vulva, asi como a

. 105
las hemorroides.

Las fuerzas de mocidn de la sangre en el arbol arterial y en el venoso son diferentes. En
el arbol arterial la sangre se ve propulsada por la fuerza del latido del corazén (que en
‘ . 108 . iy .
el embarazo esta potenciada = creando un gradiente positivo empujando la sangre en
el sistema arterial. En el sistema venoso, es la relajacién de las auriculas cardiacas y de
los ventriculos quien crea un gradiente negativo de presion hacia el corazén,
responsable del retorno venoso. Ayudados por el movimiento respiratorio y los

movimientos musculares, viscerales...

Por los aumentos de la complianza y el aumento del volumen plasmatico, por el
aumento de la presidn venosa (en la vena femoral) y por la compresién del Utero
gravido; la importancia de los elementos externos de ayuda el retorno venoso seran de

extrema importancia. ’®

Este serd uno de los puntos de mayor desarrollo en el capitulo del tratamiento

osteopatico para el edema.
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INSUFICIENCIA VENOSA Y EDEMA

La insuficiencia venosa crénica se clasifica desde el 1994 con un protocolo muy claro

gue ha sido revisado en el afio 2004. (Anexos 2).

134

El protocolo se Illama CEAP ~“"— C. Manifestaciones clinicas (clinical manifestations), E.

factores etiolégicos (etiologic factors), A. distribucién anatémica (anatomic
distribution) y P. hallazgos patofisioldgicos subyacentes (underlying phatophsiologic
findings)-. Se clasifica a cada paciente segun distintas “C”, segun los hallazgos clinicos

que se encuentran:
Co: No hay signos visibles ni palpables de enfermedad venosa
Cy: Telangiestasias o venas reticulares

C,: venas varicosas, que se distinguen de las venas reticulares por tener un diametro

de 3mm o mas

Cs;: edema

C4: cambios en la piel y el tejido subcutaneo secundarios a enfermedad venosa crdnica.
C4, Ulcera venosa curada
Cap lipodermatosis o atrofia blanca (atrophy blanche)

Cs: Ulcera venosa cerrada

Cs: Ulcera venosa activa

Como se puede ver de esta clasificacidn, el edema es una de las “Cs” derivadas de la

insuficiencia venosa crénica.

En la insuficiencia venosa, las venas de las piernas (con sus delgadas paredes) se
dilatan considerablemente y se estanca un volumen considerable de sangre en ellas. A
causa de esta hiperemia, la presion hidrostatica del interior del capilar aumenta
considerablemente excediendo la presién del intersticio, de manera que se da un

aumento de la filtracidn a favor de este gradiente.
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En el embarazo, aunque no se pueda determinar de modo preciso el aumento de la
PIA, se documenta un aumento del volumen del sanguineo del 30 a 45 L, aunque estos

valores varian mucho entre individuos.®>'®

En cualquier caso, la presién hidrostatica
de las venas de las extremidades inferiores se ve aumentada durante la bipedestacion.
Se debe afiadir a este factor predisponente la vasodilatacion generalizada de los vasos
y el cambio del tono de la musculatura lisa que se ha visto sumado a la presién directa

del Utero reduciendo aun mas el retorno venoso de las extremidades inferiores.

Esto provoca que las venas de las piernas (con sus delgadas paredes) se dilaten
considerablemente y que se estanque un volumen considerable de sangre en ellas. A
causa de esta hiperemia, la presion hidrostatica del interior del capilar aumenta
considerablemente excediendo la presién del intersticio, de manera que se da un
aumento de la filtraciéon a favor de este gradiente. Si este aumento de la filtracién
supera la capacidad del sistema linfatico, aparece el edema. Habitualmente de distal a

proximal dependiendo del grado de gravedad.

La aparicion de venas varicosas puede afectar hasta a un 40% de las mujeres
embarazadas, involucrando el sistema de la vena safena y pequeios vasos

superficiales de las piernas. Puede también afectar a la red hemorroidal y vulvar.

31,123,124

Existen otra serie de factores que precipitan aln mas la gravedad de la insuficiencia

venosa crénica y sus manifestaciones:

- Debilidad genética de las paredes o enfermedades previas del arbol vascular
- Sedentarismo y bipedestacidn en largos periodos de tiempo

- Obesidad

- Trauma del sistema venoso

- Edad

Los sintomas aumentan al final del dia, ante el mantenimiento de posiciones, en altas

temperaturas, por llevar prendas que aprieten en lugares determinados.

Los sintomas iniciales se pueden mejorar mediante el descanso con las piernas

elevadas, caminar, aplicaciones frias, natacidn, compresién externa. 25

Pagina | 69



PRINCIPALES CAMBIOS ANATOMICOS DEL CORAZON

El corazén de la mujer embarazada sobreviene un cambio en su situacion. Segun se va
elevando el diafragma, el corazén se ve desplazado hacia la izquierda y arriba Se ve,
igualmente, ligeramente horizontalizado, lo cual hace que muestre una silueta cardiaca
mayor en RX. Segun la cavidad tordcica cambia de forma internamente y el corazén se
resitUa, este aplica una presién aumentada sobre la parte anterior de los bronquios y
sobre el eséfago. La punta del corazon llega a elevarse hasta 4-5 cm con la elevacion

del fundus. **°

En una adaptaciéon al aumento de volumen sanguineo que es propio del embarazo, la
plasticidad cardiaca permite los cambios necesarios para adaptarse a esta situacién. En
estudios realizados con ecografia se ha podido observar un ligero aumento del
volumen de la pared ventricular izquierda. ** Si bien existe controversia al respecto
de si este aumento de volumen corresponde también a una hipertrofia de las fibras
musculares, se ha podido evidenciar que la contractibilidad del miocardio mejora o

.. . 1
que, al menos, su efectividad mejora durante el embarazo. 08
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EL SISTEMA RESPIRATORIO DURANTE EL EMBARAZO

“Este diafragma dice: “por mi tu vives y por mi tu
mueres. Sostengo en mis manos los poderes de la
vida y la muerte, familiarizate conmigo y ve en

pazn 10

RELACION ENTRE EL SISTEMA RESPIRATORIO Y EL SISTEMA CIRCULATORIO Y
LINFATICO

Como se ve a lo largo del presente documento, los elementos externos al retorno

venoso y linfatico son de extrema importancia.

El modelo circulatorio-respiratorio o, lo que es lo mismo, la relacién entre los sistemas
circulatorio y respiratorio estd bien establecida. Las interacciones cardiopulmonares
fueron documentadas por primera vez en el 1733, cuando Stephen Hales mostré que

la presion sanguinea en pacientes sanos caia espontdneamente durante la inspiracién.

137

El flujo a través de un vaso depende de dos factores:

- La diferencia de presidn entre sus dos extremos (lo que se llama gradiente de
presion)

- Laresistencia vascular que impide el flujo de la sangre.

A partir de este concepto se obtiene una de las férmulas mas importantes al respecto
de la hemodinamica que es la Ley de Ohm. (En el capitulo sobre las adaptaciones del

sistema cardiovascular en el embarazo). El flujo sanguineo es directamente
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proporcional a la diferencia de presiones en el tubo e indirectamente proporcional a la

resistencia del tubo.

Si esta diferencia de presiones entre un extremo y el otro del tubo, no se da

movimiento, el flujo no circula en su interior.

La comprensién de este principio basico, es el racional que existe detras de la relacién

entre el sistema respiratorio y el sistema circulatorio.

El retorno de la sangre venosa desde la vena cava inferior a nivel abdominal hasta la
auricula derecha depende de la diferencia de presién entre la vena cava abdominal y la
presién en el interior de la auricula derecha determinada por el diametro de la vena
cava inferior a nivel toracico. Por tanto, con un aumento de la presién de la auricula

derecha disminuira el retorno venoso y viceversa.

La presidén en la auricula derecha y en la vena cava toracica depende de la presidn
intrapleural, que es la presidon que existe entre la pared del torax y los pulmones, de
valor generalmente negativo (subatmosférico). Durante la inspiracion, la cavidad
toracica y los pulmones se expanden gracias a la expansidn de la caja tordcica y de la
bajada del diafragma. Lo cual provoca que la presion intrapleural sea mds negativa, lo
que produce que los pulmones, corazén y vena cava tordcica se expandan y disminuya
la presion en el interior de todos ellos. De este modo el gradiente de presidn entre la
vena cava abdominal y la auricula derecha aumenta lo cual produce un efecto de

succién de la sangre en ella contenida.

Durante la espiracion, sin embargo, se produce el efecto contrario. Al disminuir el
volumen de la cavidad toracica se produce un aumento de la presion intrapleural lo
cual disminuye el volumen del corazén pulmones y vena cava toracica, disminuyendo
asi el gradiente de presiéon e disminuyendo significativamente el flujo sanguineo de
retorno de las venas centrales, aumentando sin embargo el de las venas periféricas. >3
El efecto neto de la respiracion, es que un aumento de la tasa y de la profundidad de la

respiracion aumenta el retorno venoso.

La relacién entre el sistema linfatico y el sistema respiratorio es también sencilla. Se

basa en el hecho de que el sistema linfatico, ademdas de conseguir un efecto de
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bombeo a través de su propia contraccién, se ve comprimido por cualquier factor
externo que realice una compresion intermitente. Asi pues, cualquier elemento del
cuerpo que se mueva de modo intermitente estara contribuyendo al movimiento de la
linfa dentro del sistema linfatico. Ya sea la contraccién de musculos esqueléticos de la
vecindad, los movimientos de partes del cuerpo, las pulsaciones de las arterias

adyacentes, la respiracion o la compresion con objetos externos.

De este modo, la bomba linfatica puede ser muy activa cuando se realiza una actividad
moderada incrementando mucho el flujo. Mientras que en periodos de inactividad, la

linfa fluye muy lentamente y puede llegar casi a estancarse. 42

Durante la inhalacidn, se reduce la presion de las venas de alrededor del corazén lo
cual asiste el flujo linfatico hacia el angulo venoso a través del conducto toracico.
Como la inhalacidon aumenta la circulacion hacia estas venas, la linfa se ve succionada

hacia ellas en un mecanismo parecido al de las bombas de agua.

Otros mecanismos que promueven el flujo linfatico son: La peristasis intestinal, las
pulsaciones del corazén vy las fluctuaciones de la presién de la cavidad abdominal

debida a los movimientos del diafragma.

De hecho, en la parte de terapia descongestiva del drenaje linfatico, la respiracion es

uno de los factores que se utiliza mas a menudo. 139

El flujo de los ganglios linfaticos centrales, con los residuos del filtrado capilar y el agua
absorbida, regresan a la circulacién sanguinea durante la inspiracidon pulmonar en

., . . . . . . 14
proporcién a la profundidad de la inspiracidon que regula el volumen inspirado. 0

Las ondas respiratorias, no solo tienen importancia para la circulacion linfatica y
sanguinea, sino que también tienen influencia sobre la presidn arterial. Con cada ciclo
respiratorio, la presién se eleva y cae entre 6 y 4 mmHg, de forma ondulatoria, a

merced de las ondas respiratorias.

Por un lado esto es debido a un mecanismo neuroldgico que sucede a nivel del sistema

nervioso central y que se da entre el centro respiratorio y el centro vasomotor.
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Por otro lado, cada vez que una persona inspira, haciendo que la presidn toracica se
vuelva mas negativa, los vasos sanguineos toracicos se dilatan. Esto hace que llegue
momentaneamente menor cantidad de sangre al corazén izquierdo disminuyendo

instantdneamente el gasto cardiaco y la presidn arterial.

El resultado neto durante la respiracidon normal, suele consistir en un incremento de la
presion arterial durante la primera fase de la espiracién y una caida de la presién en el
resto del ciclo. En las respiraciones profundas se puede encontrar una variacion de la

presion de hasta 20mmHg. **!

VALORES RESPIRATORIOS

El embarazo estd asociado a grandes cambios en los volumenes pulmonares y en la
ventilacion. Como se ha visto, es la variacién en los volUmenes pulmonares quien tiene
una mayor importancia en relacion al movimiento de los fluidos. La importancia de la
ventilacion (las variaciones de las concentraciones de oxigeno y didxido de carbono)

tiene poca influencia sobre este aspecto y en consecuencia se revisa muy brevemente.

La respiracion tiene una parte de control reflejo y otra de gobierno de las estructuras
superiores. El control de las estructuras superiores puede ser tanto consciente como
inconsciente o incluso aprendido. El control reflejo descansa sobre todo en las

. e, . . . 142
concentraciones de didxido de carbono que se encuentran a nivel arterial y del LCR.

La progesterona sérica ha mostrado tener efectos estimulantes de la respiracién al
aumentar la ventilacion por minuto y la sensibilidad a la hipercapnia (presién parcial de

193 Es este aumento de la

dioxido de carbono (CO,), medida en sangre arterial).
sensibilidad a las concentraciones de CO, la que es, probablemente, responsable de Ia
sensacion de disnea durante el embarazo, ya que el volumen corriente se mantiene

bastante conservado o incluso aumenta.

La mayoria de cambios respiratorios en los volimenes se hacen especialmente

importantes a partir del 22 trimestre y en adelante.

Pagina | 74


http://es.wikipedia.org/wiki/Di%C3%B3xido_de_carbono�
http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre�
http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria�

Volumen corriente (volumen tidal VT): es la cantidad de aire que se utiliza en cada
respiracion (inspiracién y espiracién) no forzada, es decir el aire utilizado durante el
ciclo respiratorio normal. En las personas no embarazadas es de aproximadamente de
0.5 L y en el embarazo en reposo incrementa progresivamente segun avanza el
embarazo. Lo mismo sucede con el volumen por minuto (VM) (que es el volumen

144 con 51

corriente medido por minuto). En un estudio realizado por Kolarzyk (2005)
mujeres embarazadas la media del volumen corriente aumenté de 0,66 a 0,8 Ly la
ventilacion por minuto de 10,7 a 14.1L/Min en comparacion con mujeres no
embarazadas. El aumento del VT y de VM se da a expensas del volumen de reserva
espiratoria (VRE) que es la cantidad maxima de volumen de aire que se puede espirar

partiendo del VT y sobre este.

El VRE y la capacidad funcional residual estan disminuidas su vez por la elevacién del
diafragma, de modo se ve una disminucién de estos dos valores de un 20% de media.
Como el ratio respiratorio no se ve alterado, el aumento del VT es el responsable del
aumento de VM. Los cambios del volumen residual se debe, sobre todo, a una
disminucion de la complianza de la pared tordcica del entre 30 y 40%, ya que la

. . , 145
complianza del pulmdn en si no se ve alterada.

La capacidad pulmonar total se encuentra disminuida un 5%, pero sélo en el tercer
trimestre del embarazo. Sin embargo, interesantemente tanto la capacidad
inspiratoria como el volumen de reserva inspiratorio permanecen relativamente

estables o incluso aumentan un poco.

Existe bastante controversia alrededor de las resistencias respiratorias (RSS), segun
algunos autores estas resistencias no se ven alteradas durante el embarazo gracias un
equilibrio entre las fuerzas broncoconstrictoras (como el descenso en la presion parcial

de CO, o la disminucién del VR) y broncodilatadoras (como la progesterona). *°

Sin embargo, en el estudio realizado por Kolarzyk *** en el que se valoran directamente
parametros respiratorios, las RRS mostraron un incremento y la conductancia del
tracto respiratorio disminuyd. Los hallazgos de este estudio se ven corroborados por

147,148

otros estudios realizados por lIzci (2006, 2003). En este estudio se compara el

tamafio de las vias aéreas superiores (UAS) de 100 mujeres embarazadas sin
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complicaciones, con un grupo de 100 mujeres no embarazadas en el mismo rango de
edad (18-43). El estudio mostré que en el tercer trimestre del embarazo las UAs estan
significativamente estrechadas en comparacion con las de las no embarazadas o con

las medidas tomadas con las mismas pacientes en el post parto.

El estrechamiento objetivable que este grupo de investigadores observan, es paralelo a
la progresiva ganancia de peso y el aumento de la carga abdominal durante el
embarazo. Estos mecanismos provocan la disminucion de la capacidad vital y un
acortamiento de la trdquea que ya ha sido reportado en otros estudios. 149 Ademas de
la ganancia de peso o la masa abdominal, el estrechamiento de las UAs podria ser
debido a una deposicion de grasa que infiltra la musculatura faringea o el tejido
conectivo de alrededor en el cuello *° o por un edema adicional de las mucosas de
nariz, oido y garganta a partir del 6 mes de embarazo presumiblemente por los efectos

151 . . . . .
Los varios cambios que se producen en el sistema respiratorio

del estréogeno.
durante el embarazo alteran la funcién respiratoria e incrementan la aparicién y

severidad de desdrdenes en la respiracion nocturna.

El aumento de las RRS hace aumentar el esfuerzo respiratorio necesario si se quiere

mantener la misma eficacia ventilatoria. 2

Es, probablemente, por todo esto que
Dewhurst (1976) *** opina que la preservacién de un adecuado movimiento toracico es

importante durante el embarazo.

El interés por el aumento de las RRS, se lleva un paso mas alld en el estudio de Yinon D
(2006). ** En él se observa una clara relacién entre los disturbios respiratorios y la
anormalidad funcional de los vasos que se observa en mujeres con toxemia
preeclamtica (PET). Se sugiere que la disfuncién del endotelio vascular (ED) puede
jugar un rol importante en la patogénesis de la PET, a través de la pérdida su capacidad
de liberacién de factores relajantes de los vasos (principalmente d6xido nitrico) el cual
provocaria normalmente una vasodilatacidn de los vasos sanguineos. La ED resulta en
una regulacion anormal de tono del vaso, vasoconstriccion y potencialmente
hipertensién. Se muestra como la ED y los desdrdenes en la respiracion nocturna
ocurren mucho mas en las participantes con PET respecto a las que tienen embarazos

normales. Se propone que los disturbios respiratorios pueden contribuir a o perpetuar
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la funcidn anormal de los vasos sanguineos, si bien el estudio no determina la

causalidad de su relacion.

En el estudio de Spaanderman ? e concluye que, en las pacientes con hipertensién
gestacional, es la falta de respuesta a los estimulos vasodilatadores de los vasos
estudiados quien lleva a que no se llegue al aumento de la complianza que
normalmente se da en el embarazo. Si se ponen en paralelo las conclusiones de estos
dos ultimos estudios, podria ser que los desdrdenes respiratorios contribuyeran a la
falta de aumento de la complianza que se encuentra en los vasos de pacientes con

hipertensién o preeclamsia.

ADAPTACIONES DEL TORAX

En la respiracién normal, el diafragma desciende y provoca un descenso de las costillas

arriba y afuera y expande la parte inferior del térax. **°

1
> por

Uno de los factores que influencia la funcién respiratoria, es el factor mecanico.
eso es que la mayor influencia fisica sobre los pulmones durante el embarazo es el
efecto del utero en crecimiento. Aunque alguno de los cambios no suceden solamente
ante la influencia fisica del utero y se hacen evidentes en una secuencia temporal

. . . ;. g 157
previa la influencia fisica del utero.

1 .
*8 realizado

En un estudio radiogréfico que se describe en el Williams obstetrics (1997)
en 33 mujeres embarazadas por Klafen y Palugyay en el 1927, se observé como el
diafragma asciende alrededor de 4cm durante el embarazo. El dngulo subcostal se

ensancha y pasa de 68 a 103°.

Cambios en la posicion del
diafragma, el corazén y la base
pulmonar durante el embarazo.
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Cambio de posicion del diafragma en el embarazo

En: Williams Obstetrics. Maternal adaptations to pregnancy, p.206

El didametro transverso de la caja toracica aumenta, aproximadamente 2 cm, a través
de un giro superior de las costillas. La circunferencia toracica aumenta unos 6¢cm, pero
no lo suficiente como para prevenir una reduccion del volumen residual que se crea
por la elevacion del diafragma. Este cambio de la caja tordcica hace que el diafragma
deba realizar una mayor excursién en cada respiracién. Esta excursion las udltimas
semanas del embarazo se ve reducida, lo cual provoca que, para mantener el

intercambio respiratorio, el movimiento tordcico debe aumentar. 153
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ADAPTACIONES POSTURALES Y CAMBIOS EN EL SISTEMA
MUSCULO ESQUELETICO EN EL EMBARAZO

“Te enseflamos anatomia en todas sus ramas, asi
serds capaz de tener y mantener una imagen viva
en tu mente todo el tiempo, para que puedas ver
todas las articulaciones, ligamentos, musculos,
glandulas, arterias, venas, linfaticos, fascias
superficial y profunda, todos los 6rganos, como
son alimentados, que han de hacer y porque se
espera que hagan su parte, y que seria la
consecuencia de que esa parte no se hiciera bien y

a tiempo.” 10

El cuerpo debe adaptarse a muchos y muy rdpidos cambios durante el embarazo. El
sistema musculoesquelético se pone a disposicion de la gestacidn para recolocarse
alrededor del Utero y permitir a la vez una actividad a la madre lo mas parecida posible

a la anterior y el crecimiento sin trabas del feto en el Utero.

Sin embargo, la mayoria de estudios muestran que esta adaptacién no se hace siempre
de manera inocua para la madre y se observa que alrededor de un 50% de las mujeres

199190 pricticamente la totalidad de estas

embarazadas sufren de dolor de espalda.
mujeres retornardn al estado sin dolor previo al embarazo en las siguientes 12
semanas posteriores al parto. Sin embargo, entre un 5% y un 7%, permanecen

padeciendo dolor tras este periodo. ***
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INFLUENCIA HORMONAL SOBRE EL TEJIDO CONECTIVO

Con el fin del permitir al sistema musculoesquelético adaptarse, el organismo utiliza,
de nuevo, mecanismos hormonales. Una de las hormonas mas importantes en este
sentido es la relaxina. La hormona relaxina tiene, ademas de los efectos que se han ido

viendo sobre el sistema vascular y renal, efectos también sobre el tejido conectivo.

Otras hormonas como la progesterona y el estrogeno pueden influenciar también la
biomecanica a través de su influencia sobre el tejido conectivo, sobretodo

influenciando el estado de hidratacidon de la sustancia fundamental >>*¢?

- como se ve
en el capitulo sobre el edema del embarazo - y estimulando los efectos de la

relaxina.®

Tal es el efecto de la relaxina sobre el coldgeno que actualmente se estan realizando

ensayos clinicos para utilizar la relaxina como farmaco en el tratamiento de la fibrosis.
164

La investigacién en torno al tejido conectivo y la relaxina empezd a partir de
experimentos realizados en los afios 50 en los que observd la posible capacidad de la
relaxina y el estrégeno para alargar el ligamento interpubico. 1> pesde ese momento
inicial hasta ahora, se han podido describir con mds detalle los efectos concretos de la

relaxina sobre este tipo de tejido en experimentos con células in vitro y sobre ratas.

Se observa que, a través de la relaxina, se consigue una disminucidon de Ia
concentraciéon del coldgeno y el aumento de la solubilidad del mismo, mediado
probablemente por las enzimas colagenasa y proteoglicanasa, dicha modulacion viene

1 ’ . .
% Se podrian resumir estos efectos en que la relaxina

a cargo de los fibroblastos.
parece inducir un fenotipo degradador del coldgeno que se puede observar a través de
la disminucidn de la fibrosis en varios tejidos: tejido hepatico, tejido renal, ligamentos,
cuello uterino, pulmdn, ligamentos cruzados, etc., haciendo que las fibras de colageno

disminuyan de diametro. **’
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CAMBIOS POSTURALES

A continuacidn se presentan los principales cambios posturales que ocurren en el
embarazo. Se presentan principalmente aquellos que puedan tener una mayor
influencia sobre la mecanica de fluidos en el embarazo es decir: la lordosis lumbar, la

cifosis dorsal, la parrilla costal...

La inclinacion de la pelvis es uno de los elementos mas relevantes en estos cambios
posturales. La pelvis es el bol que contiene y protege el Utero al inicio de su
crecimiento. A nivel biomecdanico es lugar de transmision de fuerzas muy importante.
Siendo el lugar donde vienen a coincidir las fuerzas de reaccién del suelo con las

fuerzas de la gravedad. *®®

Aunque existen experimentos en los que no se ha podido mostrar un cambio
realmente significativo en la inclinacién de la pelvis de la embarazada, 169 asto podria
ser debido a que sus mediciones se realizaron utilizando simplemente un contacto
iliaco de las espinas iliacas antero y posterosuperiores (EIAS y EIPS respectivamente).

Es decir, sin considerar la posibilidad del movimiento del sacro entre los iliacos.

Los estudios de Franklin (1998), 179 en cambio, coinciden con lo publicado en la

6,7,8,9 . ,
%7 En su estudio si se observa un aumento de

mayoria de manuales del obstetricia.
esta inclinacién pélvica anterior. Este equipo, utilizando un sistema de analisis
tridimensional computerizado, observa un aumento de la inclinacion anterior de la
pelvis de media de 4 grados. Esta recolocacion pélvica se realiza progresivamente

desde el primer trimestre hasta el tercero.

Segun Kapandji (1998), *® los cambios en la pelvis, que incluyen el aumento de la
inclinacion anterior, el aumento del dngulo sacro hacia la nutaciéon y el
ensanchamiento de la sinfisis del pubis son cambios esenciales para poder permitir el
crecimiento del feto. Ademas de que proveen al pasaje pélvico de la preparacién

necesaria para el parto.

Es interesante aqui introducir el concepto de tijera pélvica que propone Renzo
Molinari (2001, Renzo Molinari, presentacion y apuntes de clase) ya que, en su

opinién, este mecanismo afecta al correcto bombeo de los fluidos contenidos en Ia
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pelvis. En esta concepcién el punto de equilibrio se encuentra cuando los puntos de
insercion del psoas se encuentran en una linea vertical. O lo que es lo mismo, que L3 se
encuentre en la horizontal. En esta posicion se permitiria que las fuerzas de reaccién

del suelo (eje D-C) y la fuerza de la gravedad (eje A-B) se vieran compensadas.

Traduccién de un dibujo de Renzo

Molinari.

Las tijeras pélvicas.

Renzo Molinari, apuntes de clase. (Con permiso del autor)

Como se ilustra en la figura, la palanca AB, activada por las fuerzas de la gravedad,
estd limitada por los ligamentos y por la musculatura del suelo pélvico. El mecanismo
de la tijera pélvica tiende a cerrarse durante el embarazo, a causa de la nutacién del
sacro y el aumento de las curvas. El psoas y el elevador del ano tendran que

contrarrestarse para estabilizar el cambio de las tijeras pélvicas.

Los cambios posturales producidos en la pelvis, afiadidos al aumento del peso, hacen

gue se acentue la lordosis lumbar. La investigacién con el sistema computerizado de

0

.17 z . .
Franklin mostré un aumento de 5.9 grados del dngulo lumbar. Consistente con los

resultados del estudio realizado con un clinémetro por Bullock (1987). **°
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. 7 . . , ,
Se recuerda que Kamina (1989) " en su estudio realizado a través de flebografia vy
diseccién, encuentra una correlacidon entre el aumento de la lordosis lumbar y el
colapso de la vena cava inferior, y como consecuencia el aumento del drenaje a través

del plexo vertebral de la sangre de extremidades inferiores y abdomen.

Siguiendo al aumento de la curva lumbar, la cifosis dorsal se vera acentuada. Esto se ve
potenciado especialmente por el crecimiento del tejido mamario y por la traccién
hacia anterior del tejido conectivo que supone el crecimiento del Utero y de las

mamas. >’

Como vya se vio en el capitulo de las adaptaciones del sistema respiratorio, la caja
tordcica también se adapta al crecimiento del utero. Resumiendo las adaptaciones
descritas en el capitulo, en general las costillas realizan una excursién para abrirse
lateralmente y superiormente de manera que el dngulo subcostal se ensancha. Y el
diafragma se eleva unos 4 cm. Esto hace que para cada respiracion la excursion del
diafragma sea mayor y que, para mantener el intercambio respiratorio correcto, el

.. ;. 171
movimiento toracico deba aumentar.

Para acabar con las adaptaciones que suceden en la columna, el cuello compensara
por la posteriorizacién de la curva dorsal inclindndose hacia delante en una inclinacién
anterior. El occipital, a fin de compensar intentara reencontrar el equilibrio de la

horizontal extendiéndose sobre la primera cervical. 172

CAMBIOS EN LA MARCHA

En un estudio realizado para analizar los cambios en la marcha de la mujer embarazada
no se pudo encontrar cambios relevantes en la cinética. Los propios autores sin
embargo comentan, como posible fuente de desviacion para la obtencion de este
resultado, la propia colocacién de los marcadores sobre los puntos de referencia que
son utilizados para el analisis. En el mismo estudio comparando el grupo postparto con
el grupo de embarazadas, esta vez sobre una plataforma de fuerza, se encontraron

remarcables cambios en el trabajo muscular de la marcha. En concreto los datos
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sugieren un incremento de la fuerza utilizada para la marcha en los abductores y

- 173
extensores de las cadera, y de los flexores plantares del tobillo.

Un mayor numero de autores, sin embargo, sostienen que se puede encontrar una
rotacién externa de las caderas influenciada por el aumento de la lordosis y de la
inclinacion pélvica, lo cual puede llevar a afectar a la posicion del pie. En este caso, en
un estudio realizado con un aparato de medicién de las cargas plantares, se observa
gue la mujer embarazada tiene un patrén de marcha alterado ya que existe un
aumento en la carga lateral del pie y del retropié y un aumento del contacto del pie en
general sobre la plataforma, causando una pronacion de las articulaciones

174

subastragalinas y un aplanamiento del ante pié. ~"" Es interesante retener estos datos

en relacidn con los datos que se expondrdn a continuacion sobre el suelo pélvico.

En cualquier caso, probablemente por el aumento de la fuerza que realizan estos
musculos, parece que ninguno de estos cambios llega a afectar a la efectividad de la

bomba de la pantorrilla, que muestra la misma efectividad que en las no embarazadas.

76

ALTERACIONES DEL SUELO PELVICO

Por otra parte, parece que el embarazo afecta también profundamente al suelo
pélvico. Ente otros datos, en un amplio estudio realizado por Wilson (2002), se recoge
gue un 45% de las mujeres estudiadas a los 7 afios tras el parto, sigue sufriendo algun
grado de incontinencia urinaria. 173 5j se observa la alta incidencia del dolor de espalda
comentada anteriormente, y se junta estos datos con los datos obtenidos de los
estudios de la prevalencia postparto sobre la incontinencia, parece claro que, en
algunas mujeres algo sucede con el complejo abdomino-lumbo-pélvico durante el

embarazo, que hace que a menudo su funcidn se vea alterada.

Una linea de investigacién muy interesante es la que esta llevando a cabo el grupo de
Diane Lee & Associates (2008). 1’® En sus articulos se propone que la integridad del

complejo abdomino-lumbo-pélvico depende de la integridad de todas las piezas que lo
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componen. Entre las cuales incluyen: el sistema articular, el sistema miofascial, el

sistema neural y el sistema visceral.

Anatdémicamente, el complejo estd formado por las visceras abdominales y pélvicas. El
diafragma con los pilares y su directa relacién con el musculo psoas a través de los
arcos tendinosos, y la fascia del psoas que se mezcla intimamente con la del suelo
pélvico hasta el obturador interno. La pared abdominal profunda incluyendo el
transverso del abdomen y sus conexiones fasciales anteriores y posteriores incluyendo
la fascia téraco lumbar, los musculos multifidos e intercostales, las vértebras de
columna téraco lumbar de D6 hasta L5 y todos los componentes de la cintura pélvica
incluyendo el fémur, a través de su relaciéon con la membrana obturatriz y los

obturadores.

Complejo abdomino-lumbo-pélvico

En: Diane Lee and Associates, disponible en:
http://dianelee.ca/diastasis/Diastasis_information_for_trainers.pdf

El componente miofascial del suelo pélvico es de extrema importancia en este

complejo y estd compuesto por: 2’

- Los musculos del elevador del ano, que se insertan en la fascia del arco
tendinoso de la pelvis que va desde la sinfisis del pubis hacia la tuberosidad

isquiatica bilateralmente.
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- La fascia endopélvica que rodea la vagina y forma un “cabestrillo” entre los dos
arcos tendinosos lateralmente.

- La continuacidn superior de estas conexiones con las fascias de los 6rganos
pélvicos y ligamentos de las articulaciones pélvicas.

- La unidén directa de este complejo a las articulaciones coxofemorales via el arco
tendinoso con los obturadores interno y externo. Haciendo que las caderas

formen parte de esta unidad funcional del suelo pélvico.

La capacidad de que la contraccion del suelo pélvico puede alterar la posicidn de las
caderas (ademds de la posicidon del coxis y los iliacos) se ha confirmado recientemente
en un interesante estudio realizado con resonancia magnética (MRI) vy

electroestimulacién de los musculos del suelo pélvico. >’

Referencias anatdmicas y su variacién ante la estimulacion de la musculatura pélvica

En: Bendova P, Ruzika P, Peterova V, Fricova M, Springrova I. MRI-Based registration of
pelvic alignement afected by altered pelvic floor muscle characteristics. Clinical
biomechanics,2003;22(9):980-87
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En la imagen se visualizan las 23 referencias anatémicas utilizadas en el estudio que
representan las 7 estructuras déseas estudiadas. (a); A: Vértebra L5; B, C: lliacos
derecho e izquierdo; D,E: Cabezas femorales derecha e izquierda; F: Coxis; G: Sacro. La
visualizacién espacial de la MRI, en modelo de lineas dibujado para la representacion y
estudio de la pelvis (b). El registro de la imagen en el transcurso del estudio (c,d) en los
gue se hace coincidir los cuerpos de la L5 (flecha) [definido por tres objetos de
referencia (proceso espinoso, apofisis transversa ambos lados)] a fin de realizar la
comparacion. La situacién antes de la reposicion de L5 (c), y después de la reposicidon
de L5 (d); y, por ultimo la vision original de la pelvis (linea amarilla), la visiéon de la

pelvis en la posicidn alterada tras la estimulacién muscular (linea roja).

Los musculos del suelo pélvico ademas, ademas de soportar las visceras abdominales y
pélvicas, se encuentran en un estado de tonicidad contintda tanto en la posicién de

sedestacién como en la posicion de bipedestacién.

Como la cavidad abdominal es una cavidad llena de fluido, la presién intraabdominal
(PIA) se ve igualmente distribuida en todas las direcciones. Se ha visto que ante
aumentos de esta presion intrabdominal o aumentos del peso visceral, aumenta la
tension, contractibilidad e incluso la integridad del suelo pélvico, especialmente del
elevador del ano. '’® Probablemente este aumento va dirigido a evitar el

desplazamiento de los musculos y las visceras y mantener el cierre de las aperturas

anal y uretral.

En esta accidn sinérgica del control de la PIA, el suelo pélvico contribuye al control de
la columna y la pelvis. Lo mismo que sucede con los musculos que rodean la cavidad
abdominal como el diafragma y los musculos abdominales que son también activos en
aquellas acciones que comprometan la estabilidad de la columna. En el estudio de
Hodges (2007) 179 se observa gue los musculos del suelo pélvico forman parte de los
ajustes posturales preprogramados que preparan al cuerpo para movimientos
predecibles. Lo mismo que los musculos abdominales y el diafragma. Igualmente, se

muestra que esta musculatura estd modulada en la respiracién normal. 2798
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Reversamente, los aumentos de la extension lumbar (lordosis) van asociados a un
aumento de la IAP cuando no hay una buena coactivacién de la musculatura

abdominal. 3%11®

Lo que es, en consecuencia, mas importante de las conclusiones sacadas por estos
grupos de investigacion, es que el suelo pélvico es un complejo que tiene importancia
en muchas mas funciones que la mera uroginecoldgica. Segun lo que se ha visto, tiene
gran importancia en la biomecanica de la pelvis, en la estabilizacion del tronco, en la
respiracion y en el control de la PIA y que se puede ver afectado ante aumentos del
peso del contenido abdominal. De hecho de wuna revisién de la literatura

181
81 se demuestra que los problemas de dolor de

epidemioldgica, realizada en 2006,
espalda van mas a menudo relacionados con problemas respiratorios o de continencia

que relacionados con la obesidad o la actividad fisica.
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ROLES DE COMPORTAMIENTO Y HORMONAS

“Cuando esta maravillosa maquina, el hombre, cesa su
movimiento en todas sus partes, en lo que llamamos
muerte, el cuchillo de los exploradores no hallara mente,
no hallard movimiento. Hallara simplemente una materia
formulada, sin motor que la mueva, sin mente que la
dirija. Podra seguir los canales a través de los cuales los
fluidos circularon, podra encontrar la relacién entre unas
partes y otras; de hecho, por el cuchillo, podra exponer y
ver toda la maquinaria que fue una vez sabiamente
activa. Supongamos que el explorador fuera capaz de
restaurar el movimiento principal, de pronto podriamos
ver una accion, pero ésta seria una accion
confusa. Seguira sin ser el hombre que deseabamos
producir. Existe un afiadido indispensable para controlar
este cuerpo activo, o mdquina, y este es la mente.
Afiadiendo esto toda la maquinaria empieza a funcionar
como Hombre. Las tres partes, al ser unidas en accion
plena pueden exhibir aquello que deseabamos-

completo” *°

Un aspecto poco conocido de alguna de las hormonas que controlan la regulacién del

volumen del fluido en el organismo, son sus roles en el comportamiento.
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Practicamente todo lo que tiene que ver actualmente con ciencias del
comportamiento, forma parte de un conocimiento bastante nuevo y que a la vez se

mantiene en constante evolucion.

Se podria argumentar que la inclusion de este apartado dentro de la investigacidon
cientifica, devuelve al hombre su dimensidn mas humana. Observada ampliamente en
los inicios del pensamiento filoséfico y de la medicina, y perdido posteriormente en la
revolucién de la era cientifica. 2 Afortunadamente, esta es una dimensién que nunca
se ha dejado de lado en osteopatia. Desde Andrew Taylor Still (1897, 1899), hasta la
actualidad en las aulas, se sigue hablando del acercamiento holistico. En el cual se
observa al hombre en su totalidad, como ser anatémico, ser fisiolégico y ser emocional

y en relacién constante con un entorno.

Aunque tanto vasopresina como oxitocina tienen una gran importancia en los roles del
comportamiento, la oxitocina tiene mucho mas efecto en la mujer y la vasopresina en
el hombre. Es por ello, que en este capitulo, se revisan con mucha mas atencién los
efectos de la oxitocina (y posteriormente del cortisol). Sin embargo, debe quedar claro,
gue la configuracion de la oxitocina y de la vasopresina es practicamente la misma, que
se expresan ambas en el mismo cromosoma y que sus lugares de recepcidn son en su

, . . 1
mayoria compartidos a nivel central. '**

Los mas conocidos efectos de la oxitocina son sobre la lactancia y el parto. Sus efectos
sobre el control del volumen del fluido en el cuerpo se revisan en el capitulo de control
de la hemodinamica. A continuacién se revisan las relaciones del neuropéptido en la

Ill

modulacion del comportamiento “maternal” y la vinculacion maternofilial.

La oxitocina puede estar presente en el plasma y en el liquido céfalo raquideo (LCR).
Los efectos que a continuacidn se describen, hacen referencia a la oxitocina
encontrada en el LCR que actla sobre una serie de receptores especiales a nivel

central.
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FACTORES EPIGENETICOS

Particularmente y, por ejemplo, se han descrito varios factores epigenéticos que
pueden modular la disposicién del sistema de recepcién del neuropéptido oxitocina a

184,185 .
=2 encontraron una reduccion de la

nivel central. Winslow (2003) y Francis (2000)
vinculacidon de la oxitocina en la amigdala en aquellas poblaciones animales que

durante la infancia se habian visto sometidas a defectos en la nutricidn afectiva.

Consistente con estos descubrimientos, en el humano los efectos ansioliticos,
contrarios a los niveles de cortisol, de la oxitocina del adulto pueden verse disminuidos

. .. . . 1
en aquellos individuos que hayan sufrido una separacién parental temprana.

Levine (2007) sugiere que el comportamiento maternal revoluciona el cuidado del nifio

187 .
87 si no alterando la estructura del

no sélo proporcionando nutricion y cuidado,
cerebro. Por ejemplo la distribucidn y funcionamiento de los sistemas de recepcion y
actuacién de hormonas como la oxitocina y el cortisol. De este modo estos sistemas
pasan a tener diferencias individuales. En consecuencia, igualmente, las modulaciones

. . . .. 188
gue esta hormona lleva a cabo en el cuerpo, pueden tener diferencias individuales.

FORMACION DE VINCULOS

Como seres sociales, los humanos estamos preparados bioldgicamente para formar
vinculos selectivos y duraderos con otros individuos. El vinculo madre-hijo, es el
vinculo primario mas comun entre todas las especies de mamiferos y se expresa en
una serie de comportamientos claramente definidos que emergen o se intensifican en
la fase de vinculacion afectiva tras el parto. Estos comportamientos incluyen: la
busqueda de la proximidad, el tacto y el contacto. Otros comportamientos maternales
considerados adicionales son: el mirar al bebé, la vocalizacién “maternal”, la expresion

positiva y la adaptacidn a las indicaciones expresadas por el bebé. 187

Los niveles de oxitocina a lo largo del embarazo y en el postparto condicionan el
establecimiento del comportamiento y la constelacidn mental tipicas de la vinculaciéon

maternal.
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RELACIONES ENTRE OXITOCINA PLASMATICA Y OXITOCINA EN EL LCR

Se han encontrado claras correlaciones entre los niveles de oxitocina en el plasmay los

1 . . . Sy,
8 En el embarazo, los niveles de oxitocina plasmaticos

niveles de oxitocina en el LCR.
parecen permanecer constantes desde el principio del embarazo hasta el final y en el

momento postparto.

En uno de los pocos estudios realizados para medir estos niveles en relacion a las
expresiones “maternales” en humanos, se observa en las 62 embarazadas
participantes en el estudio, que estos niveles varian entre individuos, pero que
permanecen constantes individualmente desde el primer test a las 10 semanas y el
ultimo test realizado en el primer mes tras el parto. Los autores de este estudio
interpretan de sus resultados, que los niveles individuales iniciales de oxitocina
establecen la huella hormonal que regulard los comportamientos “maternales” que se

daran en el postparto. ¥’

OXITOCINA Y CORTISOL

Dicho todo esto, se introduce aqui otra sustancia que estd en intima relacion con la
oxitocina y con sus roles del comportamiento. En este caso, un esteroide, con

. . . 1
funciones complementarias y en muchos casos paralelas: El cortisol. %0

El cortisol es el principal glucocorticoide del cuerpo. Ante practicamente cualquier tipo
de estrés se provoca un aumento notable de la secrecion de hormona
adrenocorticotropa (ACTH) en la adenohipdfisis, seguida, tras unos minutos de una

secrecidn considerable de cortisol por la corteza suprarrenal.

La oxitocina, ademas de regular los vinculos sociales y el vinculo entre madre e hijo,
muestra una capacidad de inhibicién importante de la actividad relacionada con el
estrés del eje hipotdlamo-hipofisario-adrenal. Se sugiere una influencia inhibitoria de

. 187
esta hormona sobre estos sistemas neurohormonales. 8

En algunos estudios se observa como la aplicacion de oxitocina intranasal (una

modalidad utilizada en los estudios con humanos por su capacidad de atravesar la
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barrera hematoencefalica) combinada o no con el soporte social, modula el registro de

. . . . ‘ 190
niveles mas bajos de cortisol ante el estrés.

En el estudio de Levine (2007) **” se registran los niveles de cortisol y oxitocina a lo
largo del embarazo y en el periodo postparto. Contrariamente a lo que sucede con los
niveles de oxitocina, los niveles de cortisol sufren grandes variaciones en las tres
mediciones, aumentando, en general, en las mediciones durante el embarazo vy
decreciendo finalmente en la medicién postparto. En aquellos individuos del estudio
en quienes se encuentra una mayor concentracién de cortisol, se encuentra una
menor concentracion de oxitocina. Estos aumentos de cortisol van en correlacidon con

una reduccién de los comportamientos maternales.

Segln estos resultados el cortisol y la oxitocina en la regulacidon del estrés y de los
comportamientos maternales son de alguna manera opuestos. (Levine A:

Comunicacion personal 05/01/2011)

¢CORTISOL Y EDEMA DEL EMBARAZO?

Aunque sigue siendo necesaria una mejor comprension del modo en el que el sistema
neuroendocrino interacta con las tendencias en el comportamiento y en la
vinculacion, resulta interesante relacionar estos resultados con los obtenidos en
investigaciones de otras especialidades en relacidon a una posible correlacion con la

fisiologia del edema del embarazo.

La relacion entre el cortisol y las enfermedades cardiovasculares lleva estudidandose

desde hace tiempo. **

La hipersecrecion corticosuprarrenal induce una compleja cascada de efectos
hormonales conocida como sindrome de Cushing. Lejos de intentar revisar aqui los
detalles de la enfermedad, se explica la relacién que esta hipersecrecion suprarrenal,
gue se traduce principalmente en un aumento de la secrecion de cortisol, parece tener

con la retencién de agua y sodio.
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Debido a la gran proporcién de hipertensidn arterial en los enfermos de Cushing, se ha
estudiado en varias ocasiones la relacién ente el cortisol y la hipertension esencial. Por
ejemplo, un corte transversal de datos, muestra niveles elevados de cortisol en plasma
en hombres con hipertension sin tratamiento médico. 192 Aunque no sin controversia,
es generalmente aceptado que las hormonas esteroideas producen hipertensién a
través de su actuacién sobre receptores tipo | en el rifién que producen una mayor

retencidn de agua vy sal. 193

Juntando esta informacidén con la de las variaciones en los niveles de cortisol durante
(el embarazo, se podria encontrar una posible variacion en los niveles de retencion de
agua y sodio durante el embarazo dependiendo del grado de estrés psicosocial de la
madre. Esta relacion no ha sido estudiada en concreto a nivel del embarazo pero se ha

revisado en varios articulos ****%°

y en el caso de la embarazada ha sido sugerido por
algun experto en endocrinologia y en el cuidado del embarazo (Comunicacién personal

mantenida con Ari Levine 05/01/2011 y con Averille Morgan 17/09/2010).

Curiosamente, y sin que se considere que a través del cruce de estos datos se pueda
llegar alcanzar conclusiones que aseguren esta relacidén anterior, se ha demostrado en

varios estudios con muestras de pacientes muy numerosas, '’

que existe una
correlaciéon positiva entre el estrés psicosocial y el peso del bebé en el nacimiento. A
mayor grado de estrés psicosocial, definido en términos de: circunstancias financieras,
hogar, trabajo, relaciones personales, relacidn con el embarazo y salud; se encuentra
un aumento del peso, y de las circunferencias de la cabeza y del abdomen del bebé

(valorados de manera acorde con la duracién de la gestacion).

Correlativamente, los estudios sobre la incidencia del edema del embarazo, reportan,
qgue los bebes de aquellas mujeres con mayor grado de edema durante el embarazo,
muestran igualmente un mayor peso al nacer (en concreto en el estudio de Robertson

se da en las embarazadas del grupo 3). 345

Aunque este dato es francamente curioso
visto todo lo dicho anteriormente, sin estudios directamente enfocados en esta

direccién, no se pueden sacar conclusiones definitivas.
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Sin embargo, merece la pena no despreciar la posibilidad de que el estrés psicosocial o
la vinculacién materno-filial durante el embarazo, puedan estar relacionadas con la

agravacion o modulacion del edema del embarazo.

Sobre esta relacidn, hay un dato que es mas importante tener en cuenta. Se ha
observado que aquellos bebés que presentan altos pesos al nacer tienen mas
posibilidades de padecer obesidad y desérdenes relacionados con el sobrepeso en la
edad adulta. Parece ser que el exceso de peso materno perturba el entorno materno
placentario durante el desarrollo fetal produciendo cambios permanentes en el
hipotdlamo, en las células de los islotes pancredticos, tejido adiposo y otros sistemas

198,199,2
que regulan el peso corporal, 12819920

Aunque estos estudios no distinguen entre sobrepeso y edema, conviene recordar que
en los estudios sobre el edema y el embarazo también se encuentra esta relacion entre
la mayor presencia de edema generalizado y bebés de mayor peso. En concreto en el
estudio de Robertson en las pacientes con edema del grupo 3 que eran aquellas en las
que se sugeria un edema de “tipo Starling”. De modo que tal vez el edema para la
madre sélo suponga una molestia transitoria, pero tal vez para el feto suponga un

problema en su vida adulta.
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EDEMA DEL EMBARAZO Y TRATAMIENTO OSTEOPATICO

“Como tanto la sangre como el resto de fluidos de
la vida son cuerpos ponderables con diferentes
consistencias, y son movidos a través del sistema
para construir, purificas, vitalizar y proporcionar el
poder necesario para mantener la mdaquina en
accion, deberemos razonar sobre los distintos
poderes que se necesitan para mover estos
cuerpos a través de las arterias, venas, conductos,
sobre los nervios, membranas esponjosas, fascia,
musculos, ligamentos, glandulas y piel; y juzgar a
través de sus distintas densidades, y ajustar la
fuerza que debe equiparar las demandas de cada
tipo, para ser enviada hacia y desde todas las

partes. “ 1o

OSTEOPATIA Y PRINCIPIOS

Definicion de osteopatia:

“La osteopatia es un enfoque asistencial diferente, a
partir de un sistema de diagnosis y tratamiento dénde se
pone una atencién especial en la estructura y los

problemas mecanicos del cuerpo.
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La osteopatia examina al individuo en su conjunto y busca
siempre la causa del trastorno o de la disfuncién a través
de una aproximacion holistica y no sintomatica. Se
considera a la persona como un todo tanto en su
vertiente fisica, quimica y emocional dénde la estructura
(anatomia) y la funcidn (fisiologia) son totalmente

interdependientes.

La osteopatia considera que la salud depende del
mantenimiento de las relaciones adecuadas entre las
diferentes partes del cuerpo. De acuerdo con la teoria
osteopatica, las alteraciones del sistema
neuromusculoesquelético tienen relacion con la
biomecanica del cuerpo, pudiendo influir en su conjunto,

en la funcién natural de los érganos.

Asimismo pone especial énfasis en la buena circulacién de
fluidos a todo el organismo. Una disminucién de esta
circulacién implica una disminucién de la capacidad de
defensa de los tejidos, proporcionando un terreno
favorable a la aparicién de una disfuncidn o a la dificultad
de recuperaciéon de un tejido. Este concepto se extiende a
la circulacion arterial, venosa, linfatica, liquido

cefalorraquideo, sinovial y nervioso.

La practica osteopatica, mediante las manipulaciones de
estructura, mdusculo y tejido conectivo, abarca
disfunciones estructurales, viscerales, neuroldgicas,
endocrinas e inmunoldgicas. Su objetivo serd intentar
restaurar el equilibrio mecdnico global del individuo
(homeostasis), poniéndolo de acuerdo con su entorno
anatomofisiolégico, respetando los principios generales

de la medicina.
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Una vez identificada y tratada la lesion osteopatica el
cuerpo puede desarrollar su facultad inherente de

devolverlo a un equilibrio saludable.” 201

Como se acaba de leer, uno de los llamados principios de la osteopatia, formulado por
AT Still es aquel que originalmente se enuncia como: “la ley de la arteria es
suprema”.?® Cualquiera de los modelos osteopéticos contempla siempre la

importancia de este principio

Discipulo directo de Still, Sutherland WG describe, segiin Anne Wales, que el objetivo
del tratamiento osteopatico es el movimiento de todos los fluidos del cuerpo a través
de cualquiera de sus interfaces. Los efectos a grandes trazos de este intercambio de
fluidos incluyen la estimulacion del flujo sanguineo, el drenaje linfatico y venoso, la
movilidad y motilidad visceral y la fluctuacién del liquido cefalorraquideo. Sutherland
no considera importante la posicién, el rango de movilidad, el alivio del dolor o la
liberacion de los patrones de torsion fisica. Cualquiera de estos, se benefician

. . . . 203
secundariamente de un sistema de fluidos funcional.

OSTEOPATIA Y EL PACIENTE OBSTETRICO

El tratamiento osteopdtico a la embarazada tiene una larga tradicidn tal y como se
refleja en una revisidon sobre la historia de la contribucién de |la osteopatia al cuidado

prenatal. 204

Algunos de los resultados estudiados de la aplicacion de tratamiento osteopatico, en
combinacidén con las visitas habituales al obstetra o comadrona, durante el embarazo
son:
- Un aumento del porcentaje de mujeres que pueden dar el pecho al bebé tras el
nacimiento. 2%
- Aquellas pacientes que siguen tratamiento osteopatico presentan menor
incidencia de nauseas y una reduccién de los vomitos que las que no siguen

tratamiento osteopatico. 205
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- Otros estudios mds recientes muestran una reduccién de las complicaciones
206
alrededor del parto.
- O una reduccion o relentizaciéon de la aparicion del dolor de espalda en el
s . 207
ultimo trimestre del embarazo.
Ninguno de estos estudios aporta datos sobre la relacion entre el trabajo osteopatico y

el avance de los cambios posturales en el embarazo. 208

De los resultados que se obtienen de los tratamientos osteopaticos realizados resulta
dificil asegurar si su aplicacion sera de eficacia en el control de la lordosis lumbar o

cervical y la cifosis dorsal o la mejora de la biomecanica de la marcha.

OSTEOPATIA Y SISTEMA LINFATICO

Curiosamente, los ostedpatas han mostrado un claro interés por el sistema linfatico y
han desarrollado técnicas para su tratamiento anteriormente practicamente a
cualquier otra disciplina. Andrew Taylor Still (1828-1917) insistié en la importancia de

este sistema y de su inclusién en cualquier tratamiento:

“...a tu paciente mas le vale ahorrarse su dinero y vida, pasandote de largo como si
fueras un fracaso, hasta que no tengas el conocimiento que te cualifica para tratar con

. . s 2
el sistema linfatico...” %

En el 1922 Millard FP publicé Applied anatomy of the Lymphatics, convirtiéndose en un
autor bastante precoz en escribir un libro completamente dedicado al sistema
linfatico. En su libro se describe la anatomia, fisiologia, patologia, tratamiento e
interacciones del sistema linfatico en una profundidad admirable para la época. iSi
bien alguna de las técnicas propuestas en el manual pueden sorprenden al lector

enormemente!:
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Prate LIV Millard's bimanual technic refinger of the right hand

ile the forefinger of the

is dilating the right external auc
left
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treatment of eata
are treated at the same time,
e center.

and the peripheral inhibition

stimulates t

Algunas de las sorprendentes imdagenes de técnicas linfaticas propuestas en el libro de
Millard.

En: Millard FP. Applied anatomy of the lymphatics. Editado por Walmsley AG,1922:202,205.

La mayor parte de la bateria de técnicas que se utilizan en osteopatia dirigidas
directamente al sistema linfatico son los llamados bombeos linfaticos (lymphatic

pumps). 2%

Algunas de estas técnicas, aunque no recibian todavia el nombre de bombeos
linfaticos, se le atribuyen directamente a Still. Como el bombeo de la parte lateral del
cuello combinado con rotaciones de la cabeza o el bombeo de la axila con la aplicacion

del pie del ostedpata bajo la misma.

Los “bombeos” propiamente dichos empezaron con Miller (1926). El bombeo torécico
de Miller consistia en una compresion ritmica y rdpida de la pared anterior del térax,

. .. .. . .z 211
COMmo SI se quisieran exagerar los movimientos de la respiracion.

Todos los bombeos comparten el mismo principio aplicados en diversas partes del
cuerpo. Se ofrece a la zona a bombear un movimiento repetitivo con una cadencia
ritmica, utilizando la sensacion de rebote del tejido como indicador del inicio de la
siguiente compresion, de modo que el rebote de la presion previa facilite la presiéon

. 2
siguiente. 2**
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Entre ellos los mds conocidos son el bombeo del bazo (érgano linfatico secundario),
bombeo pedal (del pié), el bombeo diafragmdtico, los bombeos abdominales vy

pélvicos, y el bombeo del higado.

Se realiza una excelente revisién de la aplicacion de este tipo de técnicas en un articulo
de Chicly (2004). 210 Resumiendo su revisién, los bombeos torécicos, diafragmaticos, o
del bazo u otras técnicas como la del bombeo de Galbreath (un tipo de bombeo
aplicado sobre la mandibula para la trompa de Eustaquio)213 han mostrado una
modificacion positiva de la funcién inmune incrementando el recuento de linfocitos o
las respuestas de creacion de anticuerpos ante diferentes agentes como el neumococo
o la vacuna de hepatitis B o en el tratamiento de nifios con otitis media, asi como una

mas rapida recuperacién tras operaciones.

Ademads, en estudios con animales, los bombeos linfaticos han mostrado mejorar la
distribucién y circulacién de la linfa. Dado que la recogida de linfa se realiza en el
conducto tordcico y que los bombeos no se aplican sobre este, se supone que los
bombeos aplicados en cualquiera de las partes mencionadas anteriormente, activarian
la circulacién y creacién de linfa en general y no sélo de modo local en el lugar de
aplicacion. Ademas se observa que la aplicacién de los bombeos no produce cambios
en ningun parametro hemodinamico como pueda ser la presion arterial, gasto cardiaco
o pulsaciones. Demostrando asi tener una influencia selectiva sobre el sistema
linfatico. 21>21421>

Se reporta el uso exitoso de esta técnica (incluida a veces dentro de un tratamiento
osteopatico) en el tratamiento de variedad de condiciones: infecciones agudas, edema

y ascitis, congestién de los ganglios linfaticos, prdstata y de la glandula tiroides.
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Fig. 2—Best Way to Treat a Child for Lymphatic Work

to Treat an Adult. Lympahtic Pump Manipulated
as Well as Thoracic Spine.

Miller E. aplicando bombeos linfaticos en el adulto y en el niiio.

En: Chicly B. Silent waves, p. 13

Se cree que el trabajo conjunto del aumento de los recuentos de la serie blanca con el
aumento de la circulacién de linfa, son los responsables del aumento de la actividad
inmune y de la rapida recuperacion ante infecciones de los pacientes a los que se les

aplican bombeos linfaticos. 2’

Littlejohn escribe: “La congestion, inflamacidn y degeneracidon son consecuencia
primaria de una falta de drenaje, resultando de una circulacidon disturbada vy
dependiendo de las condiciones obstructivas” y “las base de la mecanica es el

216, Littlejohn y Wernham, fueron los

establecimiento de un equilibrio ritmico”
ostedpatas que trabajaron y desarrollaron la metodologia del tratamiento general
osteopatico (TGO). Que se trata de un tratamiento global del paciente, bajo un ritmo,
en el cual se pretende estimular el bombeo fluidico general del cuerpo a través del

ajuste de las condiciones obstructivas (o disfunciones somaticas).

Tras Miller, otros autores han mostrado también un gran interés y comprension por el
sistema linfatico, Gordon Zink es uno de los mas reconocidos. Chicly comenta de modo

anecdadtico que al Dr. Zink se le apodaba “el Linfomaniaco” en los circulos sociales.

Zink (1979, 1977, 1979) 2*8#19220 axnloté el modelo respiratorio-circulatorio como base

fisiolégica principal de su acercamiento osteopatico.
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Como se ha visto a lo largo del texto, el sistema venoso (o de retorno) y el sistema
linfatico son sistemas que, aunque no totalmente pasivos en la regulacién de su
funcién circulatoria, si que necesitan verse ayudados por el movimiento de otras
estructuras para realizar su funcion de modo mas eficiente. Mediante la aplicacion de
los principios de Still en la prdactica osteopatica, se puede mejorar la funcidn
respiratoria y, en consecuencia, el movimiento de todos los fluidos del cuerpo y con

ellos la respiracién interna de todo el cuerpo. 219

La respiracion y la circulacion son funciones inseparables. **’ Tanto la inspiracién como
la espiracidon aumentaran la circulacién de retorno, dependiendo que cuales sean los
vasos que se observen. El retorno de las venas centrales, es decir, de aquellas que
estan en las inmediaciones del corazén, (ver capitulo de la anatomia del retorno
venoso) aumentard en la inspiracion. En cambio el retorno de las piernas y pelvis

; . o1
aumentara en espiracion. 38

El patrén respiratorio afecta este retorno. En respiraciones diafragmaticas (es decir
que el abdomen se expanda en inspiracién, creando una ligera depresidn tordcica), es
cierto que el retorno de piernas y pelvis disminuye en inspiracién. Sin embargo, en
respiraciones tordcicas (en las que el térax se expande y el abdomen se deprime

. . 1
ligeramente) sucede lo contrario. 38

Estas relaciones se atribuyen a la accién de la presidn intrabdominal. Se observa,
ademas de los distintos patrones respiratorios para el estudio, otro parametro: la
aplicacion de una ligera presién sobre el abdomen (no se especifica unidades de
fuerza). Ante esta ligera aplicacion de presion, se observa (igual que con la inspiracion
diafragmatica) un colapso de la vena femoral o una disminucion del flujo que por ella
circula. Lo cual significaria que aumentos muy leves de la presidn intrabdominal tienen

gran influencia sobre el retorno venoso.

El sistema linfatico funcionaria de la mima manera en relacién a la inspiraciéon vy

espiracion. 240#!
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Zink desarrolla estos conceptos en relacién al trabajo osteopatico. Para él y William
Lawson (colaborador directo), la clave de la medicina osteopatica reside en el principio

de que la estructura y la funcién mantienen relaciones totalmente reciprocas.

Para estos autores es de maxima importancia las propiedades de las que llaman
“tremendas fuerzas intrinsecas eldsticas” del térax. Para que este tipo de movilidad
elastica pueda darse en el térax, este debe encontrarse libre de restricciones
miofasciales o tensiones ligamentosas tanto a nivel del esterndn como a nivel de las
articulaciones costovertebrales. Siendo asi, el movimiento respiratorio dptimo —que
estos autores definen como la capacidad de respirar abdominalmente en decubito
supino- deberia poder pasar sin resistencia a movilizar pasivamente el sacro entre los
iliacos y a aplanar la columna vertebral lumbar contra la camilla en la inspiracién. El
resultado final de dicho movimiento respiratorio es el aumentar los diferenciales de

presién en las cavidades corporales, permitiendo el movimiento dptimo de los fluidos.

Se debe recordar que la circulacidn colateral del sistema venoso en las embarazadas es
de extrema importancia. Gran parte del aumento del volumen sanguineo que sucede
en el embarazo estd localizado y almacenado en los plexos pélvicos. *** Se recuerda
qgue gran parte del retorno se realiza a través de los plexos avalvulares vertebrales que
desembocan en el sistema acigos. 3 Una de las caracteristicas de este tipo de plexos es
gue, al no tener valvulas, dependen del movimiento y flexibilidad de los elementos que
los contienen para movilizar sus reservorios sanguineos. De modo que esta respiracion
gue describen Zink y Lawson que, de ser “correcta”, moviliza los segmentos lumbares
hasta el sacro, provee de un movimiento constante y alternativo a estas zonas,
facilitando asi la circulaciéon venosa contra la estagnacion. Esto tal vez, serviria de
mecanismo de prevencion para el edema que aparece en las piernas durante el

embarazo. 28
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Cambios en las presiones de

cavidades durante el embarazo
debido a las alteraciones posturales
/ : \ marcadas por el Gtero gestante. Que

marca la alteracion del patrén de
respiracién “correcta” delineado por

N f Zink para la optimizacion de la
circulacion.

Los cambios de las presiones de cavidades durante el embarazo

En: Stone C. Visceral and obstetric osteopathy, p. 290.

Por lo que se acaba de ver, la aplicacion de este paradigma es extremadamente
dindmica. En reposo y con una respiracion “correcta”, seguin lo descrito por estos
autores, el sistema respiratorio ofrece al sistema circulatorio un movimiento
ondulatorio...existiendo lechos vasculares que se llenan en inspiraciéon y que se ven
vaciados en la siguiente espiracion, frente a otros que actlan justo al contrario. En una

combinacién excelentemente diseriada.

Una respiracidon deficiente, segln la anterior descripcidn, causa en los pacientes una
congestién venosa y un estasis linfatico. Con la cual el paciente es capaz de funcionar a
sin problemas durante un largo tiempo. Tal vez el paciente reporte una mayor
tendencia a estar cansado, sensacion de cansancio al despertarse, rigidez matutina
generalizada, o tal vez presente dolor de cabeza o de espalda que desaparece al rato

de deambular y empezar con las actividades de la vida diaria. Segun Lawson vy Zink,
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todos estos signos pueden ser atribuibles a una falta de movilidad de fluidos debidos a

una respiraciéon defectuosa durante la inactividad corporal.

Pese a la vaguedad de este tipo de sintomas, y siendo el paciente subclinico, segln los
autores en este estadio ya existe la disfuncidn; si se permite que esto continlde durante
un tiempo, probablemente el paciente pueda acabar con alguna enfermedad

diagnosticable.

En sus textos ofrecen herramientas de diagndstico y de tratamiento especificas que no
se van a desarrollar aqui. Pero uno de los principales objetivos del tratamiento de este
tipo de pacientes sera crear una mayor presion negativa en el mediastino superior a fin
de mejorar, por un lado, la calidad de la respiracién y, por el otro, los efectos de ésta

sobre el sistema circulatorio. Para esto se propone lo siguiente:

- Asegurar el mejor movimiento posible de los segmentos toracicos, vertebrales
y costales y de sus cartilagos con el manubrio.

- La preparacion de la zona lumbar y pelvis, asegurando su buena funcién de
movimiento y con el fin de establecer un mejo tono de la pared abdominal y
del suelo pélvico.

- Asegurar que las cupulas diafragmaticas puedan recuperar su forma gracias a la
buena colocacidon y movimiento del contenido abdominal.

- Asegurar la libertad de movimiento de la zona cervical.

Los autores incluyen el tratamiento del craneo dentro de esta secuencia de
tratamiento. De igual modo, establecen como prioridad el esqueleto axial frente al
esqueleto apendicular en la organizacion del tratamiento y defienden el inicio de un

tratamiento alejado de las zonas de mayor congestién, edema y dolor.

La relacidn entre la mecanica del la caja toracica y la funcidn respiratoria, y los
beneficios del tratamiento manual (manipulaciones, técnicas sobre el tejido blando,
movilizaciones, liberacion miofascial...) sobre la mecanica toracica y la funcién

156,223,224,225,226 - .2
Si la funcién

respiratoria, han sido estudiadas en numerosas ocasiones.
respiratoria y la dindmica circulatoria estdn tan estrechamente ligadas, es ldgico

pensar que a través de la mejora de la primera la segunda se veria igualmente
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optimizada. Por eso el texto de Zink en relacidon con el modelo respiratorio-circulatorio

. T 219
en el embarazo se considera de gran utilidad.

Ademas del efecto mecanico que el ostedpata pueda ofrecer a la funcién respiratoria,
se recoge a continuacién la anatomia del control neuroldgico de la respiracion. Asi el
lector podra relacionar el efecto de las diversas manipulaciones y su colaboracién en la
regulacion del tono del sistema nervioso auténomo y periférico con los consecuentes

. .z 227
supuestos efectos sobre la respiracion.

Se han encontrado neuronas del centro respiratorio en la materia gris de los
segmentos de C1-C3. Se cree que la funcidon de estas neuronas cervicales altas es la
integracion y la coordinacidn los impulsos supraespinales descendentes en su viaje

hacia las motoneuronas de la musculatura respiratoria.

El ndcleo motor del nervio frénico para el diafragma, consiste en varias células que se
extienden en varios segmentos de la parte ventral del asta anterior cervical. Las raices

nerviosas parten de C3, C4 y C5.

Las motoneuronas de los musculos intercostales se extienden a lo largo de la columna
tordcica dando inervacidon a los musculos intercostal externo y paraesternal en la

inspiracion y al intercostal interno, abdominal y triangular del esternén en espiracién.

Los sensores de los musculos respiratorios pueden alterar la actividad de las

motoneuronas espinales a través de reflejos segmentarios.

El diafragma estd pobremente equipado de receptores, sélo un 10 a un 25% de sus
fibras son sensitivas. Estas fibras pueden activar el reflejo frénico-frénico de control del

diafragma.

Otro reflejo que es interesante comentar es el reflejo intercostal-frénico. Los
intercostales, tienen una mayor proporcién de fibras sensitivas y pueden ejercer un

mecanismo de control reflejo sobre el diafragma.

El control propioceptivo de la musculatura respiratoria se encarga también de los
ajustes de la contractibilidad en concordancia con los compromisos externos (cambios

. . , . . . 22
en la postura) y los compromisos internos (patologia del sistema respiratorio). 222
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Por otro lado, es siempre interesante ver como varios ostedpatas, a través de la
observacion y la experiencia clinica, llegan a menudo a conclusiones que

posteriormente avala la ciencia.

Seguin Dagenhardt y Kutchera (1996), %%

en el libro de Millar de “Applied anatomy of
the lymphatics” se encuentra un texto en el cual ya Still habla de la inervacion del
sistema linfatico (esta referencia, sin embargo, no ha sido encontrada en mi edicién
del libro asi que debe depender de las distintas ediciones su mencién, y en

consecuencia se utiliza como referencia el articulo de Dagenhardt y Kutchera):

“Dr. Still senala que [en una] lesidon espinal [puede
afectar]...a toda la longitud del conducto toracico,
actuando a través de las varias conexiones simpaticas
espinales, del plexo esplénico, etc. El menciona
especialmente [que] la lesidon en la 42 dorsal, a la que
llama “el centro de nutricién”, y en la 72 cervical, justo
donde el conducto termina. Dirige nuestra atencién a
la[s] lesione[s] en la regidén toracica alta, inmediatamente
bajo la cervical, que provocan el crecimiento de un
almohada carnosa, un condicidon de varios hechos que
llevan a que se deposite grasa. El también trabaja alto en
la columna cervical, opuestamente a las apdfisis
transversas vertebrales, para aquellos nervios que

controlan el calibre del conducto”

Parece que Still ya habia experimentado que parte del control de la circulacién linfatica
estaba gobernado por el sistema nervioso. A través de la mejora de las disfunciones
somaticas, se supone que se puede normalizar el tono de la musculatura lisa del vaso

linfatico optimizando asi la funcién del linfangion. **%’

Se recuerda que los colectores como los conductos y las cisternas tienen vélvulas y
unidades musculares en sus paredes. El espacio contenido entre valvula y valvula se
denomina linfangion. El linfangion se puede contraer provocando una especie de

ondas peristalticas de los conductos linfaticos. Los linfangiones se contraen
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regularmente en todo el sistema linfatico gracias a las unidades musculares inervadas
por nervios simpaticos y parasimpaticos. Esta perspectiva da soporte al objetivo clasico
de las manipulaciones osteopaticas: promover la circulaciéon influenciando el tono del
sistema nervioso auténomo ya que la estimulacidn simpatica resulta en la contracciéon

de estos vasos.

Asi pues, la manipulacion aplicada a los segmentos vertebrales y a los tejidos blandos
paraespinales en aquellos segmentos donde los nervios espinales inerven un area de

21 No se ha

congestioén linfatica, se pueden utilizar para estimular el flujo linfatico.
podido encontrar ningln esquema o descripcion de la inervacidn segmentaria del

sistema linfatico.

Un ostedpata de actualidad, Bruno Chicly, ha escrito recientemente el libro “Silent
Waves” en el cual se realiza una inmersion en la terapia de drenaje linfatico y se
ofrecen algunas modificaciones o especificaciones de esta en relacidén a la osteopatia.
La terapia de drenaje linfatico y la terapia compresiva son dos de los enfoques mas

populares y conocidos a la hora de enfrentarse al edema.

Muy brevemente, el drenaje linfatico manual, empieza tras los hallazgos de E. Vodder

y consiste en una serie de maniobras manuales aplicadas con extrema suavidad para
~ . 7. 229 . o .

no danar a los vasos linfaticos. Estas maniobras se utilizan para incrementar la

formacidn de linfa y el transporte linfatico, para crear mayor movimiento del fluido.

La terapia compresiva consiste en la utilizacion de elementos compresivos externos
(vendajes, medias), algunas de ellas llevadas hasta 23 horas al dia. El efecto de las
medidas compresivas se basa en el concepto que los fluidos no pueden ser
comprimidos, aplicando las compresiones se devuelve al liquido del espacio intersticial

a los lechos vasculares.

Los detalles de estas técnicas que forman parte de la terapia descongestiva son

muchos y muy complejos y no forman parte del espectro de esta revision.

A continuacion se recoge un refinamiento de la terapia del drenaje linfatico que aporta

Chicly, aprovechando las habilidades palpatorias de la entrenada mano del osteépata:
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1. La aplicacion del “mapeo linfatico” que consiste en el reconocimiento manual
de las rutas que utiliza el sistema linfatico para realizar su circulacién. En caso
de que estas rutas se hayan visto alteradas por el mecanismo que sea
(traumatismo, fibrosis...) la misma habilidad manual que sirve para el
reconocimiento de las nuevas direcciones, sirve para redireccionar esta
circulacion hacia rutas mas eficientes. 2*°

2. La aplicacién de un ritmo especifico en las maniobras habituales del drenaje
linfatico manual. Gracias a la capacidad de la mano del ostedpata para
reconocer y sintonizarse con los diversos ritmos que tiene el cuerpo, el
ostedpata es también capaz de sincronizarse con el ritmo del sistema linfatico.
De este modo el ostedpata es capaz de realizar las maniobras del drenaje
linfatico en concordancia con este ritmo (ritmo de contraccion del linfangién), y

asi la terapia de drenaje manual se hace mas eficazmente. 22%**!

Las publicaciones entorno al tratamiento del edema con osteopatia son muy escasas.

23223 Ambos casos

Unicamente se ha encontrado, basicamente, 2 casos clinicos.
hablan de pacientes con edemas de larga duracidn, pero de diferentes origenes, uno

postraumatico y el otro postquirurgico.

En ambos casos se reporta que el tratamiento osteopdtico resulta eficaz en el
tratamiento de dichos edemas. Sin embargo, no se ofrecen valores de medicién

estdndar del edema en ninguno de los dos casos.

El tratamiento que se realiza en ambos casos es similar en cuanto a razonamiento
clinico. Se realizan técnicas de liberacion miofascial para permitir la optimizacién de la
microcirculacién, manipulaciones en las zonas de disfuncidén somatica para equilibrar el
tono de los vasos. Se mejora de la mecanica ventilatoria y se optimiza la funcién de los
diafragmas para asegurar los correctos gradientes de presidn con el fin de potenciar al
maximo el modelo circulatorio-respiratorio. Se optimiza la postura para el buen
reparto de las cargas y se realizan maniobras de redireccionamiento de la linfa tipo

“effleurage” para la movilizacion del edema local.

Estos articulos, al ser casos clinicos, tienen una relevancia relativa al poderse tratar de

casos anecdoéticos.

Pagina | 110



TEJIDO CONECTIVO Y OSTEOPATIA

Ademas de a través de la mejora de la funcién respiratoria, a lo largo del documento,
se ha ido viendo que existen otros elementos que colaboran fisicamente a la

circulacién de retorno del sistema venoso y linfatico.

Es muy importante la influencia de la musculatura y el movimiento sobre el retorno
venoso. %% Seguin Stone (1999) y Lederman (2005), se necesita una buena capacidad
de deslizamiento entre los diferentes planos fasciales tanto entre los érganos en las
diversas cavidades como en el plano musculoesquelético, para que se pueda realizar
un retorno venoso y linfatico adecuado. Ya que las manipulaciones osteopaticas tienen
un objetivo comun alli donde se apliquen que es la restauracién de la movilidad, los
ostedpatas creen que mediante la preservacién del correcto movimiento y alineacién
de las diversas articulaciones y tejidos del complejo musculo-esquelético, estan

ayudando al paciente a mejorar la circulacién de todos los fluidos del organismo. >

Por otro lado, como ya se ha visto, es gracias a las caracteristicas elasticas del espacio
intersticial y la relaciéon entre sus diversos componentes que se puede realizar una

microcirculacion (sanguinea vy linfatica) adecuadas. 43,65,13,66

Los ostedpatas llevan prestando atencion al tejido conectivo desde hace mucho
tiempo. > Lo que antiguamente se desconocia sobre este tejido, era como, a través
de las manos, se podia influenciar sobre él. Desde el descubrimiento de Ia
mecanotransduccién, gran parte del porqué de esta influencia mecdnica se ha podido

descifrar. 23723

La mecanotranduccién es un proceso bioldgico por el cual las sefiales
mecanicas se convierten en sefiales bioquimicas y afectan el comportamiento de las

diversas células diana.

Los fibroblastos, por ejemplo, son altamente sensibles a los estimulos mecdnicos, y
regulan su expresion genética a través de informacidn de este tipo. Como se ha visto,
estas células son responsables de gran parte de la adaptacidn del tejido conectivo. Se
ha podido observar como la aplicacién de distintos enfoques en terapia manual tiene

. . .z 44,45,4
influencia sobre su expresién. 4>
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Sobre cdmo funciona en concreto este mecanismo hay mucho todavia que aprender, y
se estd poco a poco conociendo cada vez mas. Seria interesante, entre otras cosas,
saber cdmo son las diferentes respuestas del tejido dependiendo de los distintos

estimulos mecanicos que se pueden ofrecer en osteopatia.

La implicacién clinica de todo ello seria que alli donde exista un desorden circulatorio,
ciertas restricciones biomecanicas o del tejido estarian parcial o totalmente
relacionadas con este; y que la restauracion de la movilidad de estas partes del cuerpo,
en este caso con tratamiento osteopatico, podrian resultar en un grado de mejora de

la eficacia circulatoria.

OSTEOPATIA Y EL EDEMA DEL EMBARAZO

“"

En la seccién: “el Foro” (the forum) del Journal of the American osteopathic
association, la cual es una seccidon de la revista abierta al debate y la opinidn de los
diferentes profesionales, se propone en 1974: ¢ Cual es el rol de la terapia osteopatica

en el cuidado del paciente obstétrico? 239

Curiosamente, la opinién de muchos de los
interventores de este debate, es que uno de los objetivos del ostedpata en el cuidado
de la paciente obstétrica debe ser el permitir la libre circulacion de todos los fluidos y
que la utilizacién de terapia osteopatica es de utilidad en el edema.

Pese a ello, no se encuentra ningun estudio que evidencie la eficacia del tratamiento
osteopdtico en la prevencion, control o disminucién del edema del embarazo.

Los Unicos textos en los cuales se apela directamente al edema en el embarazo dentro
de modelos osteopaticos son articulos de opinién.

18

Uno de ellos ya se ha comentado vy estd firmado por Zink y Lawson, *® y otro es de

Johnson. 24°

De naturaleza muy similar, simplemente ampliando un poco mas alla las
consideraciones de los “diafragmas” en osteopatia.

En lineas generales en ambos textos se hace hincapié en la mejora de la funcién de los
diversos diafragmas (en Zink basicamente el diafragma abdominal y en Johnson todos
los diafragmas corporales) a fin de optimizar los diferentes gradientes de presiéon que

permitirdn la libre circulacion de la sangre, linfa y liquido céfalo raquideo.

El modo de conseguir este objetivo es a través de:
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- El tratamiento de las restricciones estructurales para mejorar la funcién
impuesta por los cambios posturales del embarazo
- Reducir las restricciones de movilidad de las zonas abdominal, tordcica y pélvica
para minimizar el esfuerzo respiratorio y mejorar la dinamica de fluidos
- El tratamiento de los 5 diafragmas (tienda del cerebelo, cintura escapular y
entrada tordcica, diafragma abdominal, diafragma del suelo pélvico, arco y
fascia plantar) para promover la funcidon éptima y coordinada de cuerpo y la
buena circulacién entre estas estructuras perpendiculares a la circulacion
general.
Cualquiera de estos enfoques terapéuticos podrian per se ser perfectamente validos
en el tratamiento del edema del embarazo dadas las relaciones que se han
desarrollado a lo largo del documento. Pero al no haberse realizado estudios clinicos

no puede valorarse su eficacia.

OTRAS POSIBLES VIAS DE TRATAMIENTO

Existe una ultima direccién a tener en cuenta a la hora de valorar la posible aportacién
del tratamiento osteopatico en el control y/o tratamiento del edema del embarazo.

A continuacién se resume las dos vias por las que este tipo de trabajo podria tener

influencia sobre el edema.

A nivel del control hormonal.

La mayoria de érganos endocrinos parecen estar fuera del alcance fisico de la mano del
ostedpata. Pero existen formas en las que el ostedpata puede influenciar
indirectamente estas estructuras.

Como se ha visto a lo largo del texto, en concreto la ldmina terminalis del tercer
ventriculo y la glandula hipdfisis son el cuartel general de control hormonal de la
retencidn de agua y sales en el rifidén a través de la secrecion de hormona antidiurética
y oxitocina. 8593

En el mundo de la medicina alopatica sigue habiendo un gran escepticismo sobre la

eficacia del trabajo osteopdtico sobre el sistema endocrino. Esto es debido a la falta de

estudios en esta direccion.
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Los ostedpatas son de la opinidn de que a través de la reduccién de la irritacién neural
y de la mejora del drenaje y de la circulacidon sobre cualquiera de las estructuras
endocrinas, pueden influenciar al sistema endocrino y mejorar o normalizar su funcién

241
cuando se ve alterada.

Sin embargo, de nuevo, la falta de investigacion no niega la
eficacia, que se demuestra a menudo empiricamente en los resultados obtenidos en el
tratamiento de los pacientes.

Existen dos vias por las que se puede ayudar a este sistema a través del tratamiento
osteopdtico: **

A través de sus vias reflejas. Basdndonos en los supuestos efectos de las

247 En el

manipulaciones vertebrales sobre las disfunciones somaticas de la columna.
caso de la hipdfisis y del tercer ventriculo —Aquellos nucleos del hipotalamo situados
en las paredes y suelo del tercer ventriculo — tendremos que tener en cuenta las
posibles disfunciones existentes entre T1 y T4 a través de los ganglios cervicales
inferior y medio, y nervio vago. Para cualquiera de estas influencias reflejas se podra
tratar T1-T4, disfunciones cervicales (que a través de la tension facial puedan perturbar
los ganglios y fibras nerviosas) y entrada tordcica. Para el nervio vago sera interesante
evaluar la mecanica craneal y las primeras cervicales.

A través de sus aportes vasculares y linfaticos. En el caso del hipotalamo sera a través
de las venas y arterias hipotalamicas, y el sistema linfatico a través del liquido céfalo
raquideo (LCR) . La hipodfisis a través de venas portales hacia las circulacion del
hipotdlamo y posteriormente a través de los senos venosos. La circulacion arterial a
través ramas de las arterias carétidas internas. Y los linfaticos de nuevo a través del
LCR. Asi pues, los ostedpatas podran influenciar el drenaje y aporte vascular de estas
estructuras influenciando sobre las tensiones faciales de las meninges craneales (hoz
del cerebro, hoz del cerebelo, tienda de la hipéfisis y tienda del cerebelo) y a través de
mejora de la circulacion del LCR a través del tratamiento de los ventriculos.

Esta fuera del espectro de este documento la revision de cualquiera de estas técnicas.
Para explicaciones mds completas se pueden revisar las numerosas publicaciones en
osteopatia craneo-sacra u otros.

Es de interés subrayar que, en concreto, la lamina terminalis es de gran interés para un
enfoque concreto en osteopatia que, pese a su controversia, tiene numerosos

seguidores: el concepto biodinamico.
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Este concepto hace hincapié en las fuerzas del desarrollo embriolégico ya que estas
siguen presente en el organismo adulto. Estas fuerzas “generativas” son idénticas a las

fuerzas que utiliza el cuerpo en la regeneracién en cualquiera de nosotros.

Se describe una la linea media funcional alrededor de la cual el cuerpo y la salud deben
estar organizados. La lamina terminalis se identifica como el punto de pivot para todo
el movimiento neural. Ya que marca el cierre del fin cefalico del tubo neural durante el
desarrollo embrioldgico. Esta linea media permanece a lo largo de la vida y nuestra

estructura y movimiento fisiolégico permanecen orientados hacia ella. 242

A nivel del la regulacién del tono del sistema nervioso auténomo

Se ha visto a lo largo del texto, que tanto el sistema sanguineo como el sistema
linfatico reciben una gran influencia del sistema nervioso auténomo. Tanto en la
regulacién del tono de las paredes vasculares como en la regulacién de la contraccién

del linfangion.

Ademads de las técnicas aplicadas sobre la columna para intentar normalizar la
.. . . . L. 247 . , . .

irritacion del sistema simpatico, ©"’ existe otra linea de pensamiento que es interesante
tener en cuenta a la hora de trabajar sobre la regulacién del tono del sistema nervioso

autonomo.

“A lo largo de los anos varios autores han encontrado
similitudes entre la oscilacién de Traube-Hering-Mayer
(THM) con el movimiento respiratorio primario (MRP).
Los componentes de THM han sido registrados en
asociacion con la presién sanguinea, las pulsaciones, la
contractibilidad cardiaca, y el flujo sanguineo pulmonar,
fujo sanguineo cerebral, el movimiento del LCR y el flujo
sanguineo periférico incluyendo el volumen sanguineo y
la regulacion de la temperatura corporal. Estas
oscilaciones son el resultado de interacciones complejas

entre los sistemas simpaticos y parasimaticos y del
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siendo un aspecto integral de la homeostasia.

sistema renina-angiotensina en el sistema cardiovascular,

» 243

La actividad neural que produce y coordina las oscilaciones THM emana del suelo del

cuarto ventriculo en el nucleo del tracto solitario.

Frymann (1971) describié en su estudio al menos tres tipos de oscilaciones distintas:

244

Una oscilacién que tiene el mismo periodo que la respiracion del sujeto
Una oscilacién de 5-6 segudos independiente del ciclo respiratorio

Un ciclo muy lento desde uno hasta varios minutos de duracién.

El MRP es un fendmeno que no se da ailado en el craneo si no que se propaga en todo

el organismo. Se propone la siguiente forma de distribucidn.:

“El corazén, bajo la influencia central del tronco
encefalico, bate con un ritmo, la frecuencia del
cual fluctua dependiendo de los componentes de
las THM. Bombea sangre que llega a todos los
lechos capilares del cuerpo a través de las arterias
y arteriolas cuyas paredes se contraen a las
mismas frecuencias. La presion sanguinea, la
fraciidon de flujo capilar, el hematocrito capilar y la

capacitancia venosa oscilan a estas frecuencias.

La oscilacion THM esta menos comprimida segun
la sangre pasa por los capilares y entra en el
sistema venoso que en el sistema arterial de
gruesas paredes. La capacitancia de las venas de
paredes finas permite mayores volimenes de
fluctuacién que proporcionan el desplazamiento
de las estructuras adyacentes. (..) facilitando
mecanicamente el pasaje del fluido a través de las

paredes capilares y linfaticas.” 243
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Aungue algunas de las partes de esta explicacién no han sido totalmente validadas
todavia, existen varios puntos que la fisiologia ya ha alcanzado a explicar. Por ejemplo
se recuerda la importancia del movimiento del contenido gel entre las fibras de
proteoglicanos para la mejora del movimiento del liquido intersticial hacia los capilares

43,65,66

linfaticos. La importancia de la interaccion del sistema respiratorio con el

sistema linfatico. #7414

En cualquier caso se ha visto que, en concreto, la técnica de compresion del cuarto

ventriculo tiene efectos sobre el el gasto cardiaco 245, o el equilibrio auténomo. 246

De manera que el trabajo en osteopatia craneal utilizado para regualr el MRP o
técnicas como la compresidn del cuarto ventriculo, podrian estar también indicadas en

el tratamiento del edema del embarazo. 2%’
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CONCLUSIONES

“Al ostedpata se le enseiia a confiar en Ia

Naturaleza hasta el final” *

Como se ha ido pudiendo ver a lo largo del texto, la etiologia del edema del embarazo
es bastante compleja. Ademads, no parece existir ningun documento definitivo sobre su
origen. Su incidencia ha sido estudiada en muy pocas ocasiones y con estudios que

presentan varias limitaciones. 345

El control del fluido en el cuerpo es una de las funciones que involucran mas sistemas,
y en consecuencia, cualquiera de estos sistemas puede influenciar en la aparicién de

disturbios en su distribucidon y acumulacion.

Parece claro tras la revisién, que el mundo médico alopatico, considera el edema del
embarazo un mal menor (una vez descartados sus diagndsticos diferenciales) y
consideran su aparicion normal vy fisioldgica. Junto con la aparicién de tantas otras
pequeiias disfunciones “normales” y fisioldgicas del embarazo como el dolor de

espalda, las nduseas, y vomitos...>”#?

Asi como sobre la insuficiencia venosa crénica existe un claro protocolo de

clasificacion, 134

el edema del embarazo permanece sin clasificar. Si la paciente reporta

grandes molestias ante su aparicion se pueden tomar medidas como la utilizacion de
. . 249 .. s . . . . .

medias compresivas, la utilizacién regular de la piscina, (inmersion, nataciéon o

aquaerobic), 20 g drenaje linfatico, >1 o la elevacion de las piernas. 22 pese a que
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practicamente ninguno de estos métodos esta correctamente validado en el

. 31
tratamiento del edema del embarazo.

Es cierto que parece que tanto la insuficiencia venosa relacionada con el embarazo
como el edema del embarazo, regresan a un estado normal, en la mayoria de casos,
tras pasar unas semanas tras el parto. Sin embargo ambos pueden provocar en la
paciente sintomas como dolor, sensacion de pesadez, rampas y parestesias,

provocando a su vez ansiedad durante el embarazo. 31

Se sugiere que la verdadera implicacion de la importancia del edema sea, no tanto
para la madre, si no para el bebé en su vida de adulto. 198199200

Tal vez merece la pena preguntarse qué son todos estos sintomas compartidos por
tantas madres: ideberian ser realmente interpretadas como enfermedad o son un
reflejo o un signo de que se deberia tomar un curso en cierto modo distinto en la vida

diaria?
Como dice Averille Morgan (2005),

“La salud es una experiencia individual. En el
embarazo la salud se mantiene a través del conocimiento
y la practica de encontrar un equilibrio en la dieta, el
ejercicio y la relajaciéon, el descanso y el suefio, un
acercamiento mental positivo a las tensiones fisicas y
emocionales y la interaccidn con la familia, amigos y

2
naturaleza.” >3

La salud es algo innato y el trabajo del ostedpata debe ser encontrar la salud.

. 1
Cualquiera puede encontrar la enfermedad. *°

Asi que antes de disponerse a tratar, es necesario conocer lo mejor posible la fisiologia.
De este modo se podra dirigir correctamente la exploracién osteopatica y decidir si se
necesita o no intervenir. En caso de que se decida intervenir, en qué sentido debe

hacerse, sobre qué sistema y con qué acercamiento.
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La falta de investigacién basada en la evidencia en el tratamiento osteopatico es
evidente y es una pena. La aplicaciéon de los principios osteopaticos pareceria ideal
para realizar un buen acercamiento para el tratamiento del edema del embarazo.
43,45,52,42,137,138,218,219,227,240,241,243

Pero a falta de mayor recopilacion de datos fiables de

estudios relacionados a este tdpico, resulta dificil asegurar su eficacia.

Con este documento se ha intentado cubrir al maximo la fisiologia y anatomia del
edema del embarazo, para que el ostedpata sea capaz de modular su input a la hora
de decidir su intervencién. De modo que con una informacién minima pueda ofrecer a
la paciente el maximo beneficio. Dicha intervencién puede ser de muchos tipos y no

necesariamente una intervencion Unicamente manual.

Existen una serie de factores que promueven la aparicién del edema generalizado en el

embarazo:

1. Se da un aumento del volumen sanguineo de 1 -1 % L. 60 Lo cual hace
aumentar la presion hidrostatica del capilar de unas zonas u otras del cuerpo
dependiendo p.e. de la posicion. Este aumento de la presién del capilar,
favorece una mayor filtracién a favor de gradiente.

2. Se registra un aumento generalizado de la complianza de los vasos. * Siendo la
complianza el producto del volumen por la distensibilidad del vaso. En el
embarazo aumenta el volumen sanguineo y aumenta también la distenibilidad
de los vasos. Este aumento de la complianza supone una hiperemia que hace
qgue la presion del capilar sea mas alta y provoca una mayor filtracion.

3. Un aumento de la retencidn de sal y agua en el rifndn ya sea por un mecanismo

u otro (sobrellenado o bajollenado). 102

Esto provoca un aumento de nuevo de
la presion del capilar y en consecuencia un aumento de la filtracion hacia el
intersticio.

4. Un estado especial de hidratacién de la sustancia fundamental de la matriz
extracelular provocado por los estrégenos que reduce el margen de seguridad
del sistema linfatico. *>°

5. Un estado de refractoriedad alas acciones natriuréticas del péptido natriurético

auricular %
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A favor de la aparicién del edema en las piernas existen otros factores a anadir a los

anteriores:

1. Aumento de la presidn venosa de la vena femoral (y no de la presién venosa de

3 .y .
Lo cual hace aumentar la presién capilar en las

la arteria antecubital. **
extremidades inferiores.

2. El aumento de la presidn hidrostatica sobre las venas de las piernas en
bipedestacién, por el aumento del volumen sanguineo y por el peso del Utero
gestante. ’®

3. Que la gran parte del aumento del volumen sanguineo que se da en la
embarazada esta almacenado en los plexos venosos pélvicos que son el paso
intermedio entre la circulacién de retorno de las extremidades inferiores y el
corazon.*’

4. Compresion directa del Gtero sobre las venas iliacas o sobre la cava inferior.

5. Aumento de la lordosis lumbar que provoca una mayor compresion de la vena
cava inferior, hasta el punto de que en ocasiones se reduce a un receso venoso
que provoca que se realice la circulacion de la pelvis y las extremidades
inferiores a través de colaterales. >

6. El aumento de la incidencia del sindrome del cascanueces de la vena ovarica
izquierda teniendo en cuenta que las venas ovdricas en el embarazo suponen

una parte importante de la circulaciéon colateral en el retorno venoso de la

circulacién pélvica y de las extremidades inferiores. 2

Existen también una serie de factores que no estan siempre presentes y que tal vez

puedan de un modo u otro, influenciar a la aparicion del edema, o su progresion:

1. La cuestion del aumento o no de la permeabilidad capilar. Algunos autores
opinan que si se diera un aumento de la permeabilidad capilar durante el

embarazo, esto seria reflejo de enfermedad e iria asociado a hipertensién y

14,22,23

preeclamsia. Otros autores defienden que si que esta presente en el

embarazo normal y emplean como justificacion que la utilizacion de
anticonceptivos orales (los cuales contienen hormonas que estdn en altos

26,121,122

niveles en el embarazo) aumenta la permeabilidad capilar. Robertson
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4.

(1971) ® en su estudio sobre la incidencia refleja muy claramente que todas
aquellas mujeres embarazadas que en periodo previo al embarazo presentaban
edema idiopatico ligado al ciclo menstrual, presentan durante el embarazo el
tipo de edema persistente y de aparicién temprana. Indicando, tal vez, algun
tipo de alteracién congénita de la pared de los vasos, que hacen a estas
pacientes pronas a la aparicién del edema por un aumento de la permeabilidad
de los vasos.

La relacion peso/altura. Se demuestra en los estudios que un aumento de peso
progresivo y dentro de los limites recomendados, esta relacionado con una
menor incidencia de la aparicion del edema. Por el contrario, aumentos bruscos
de peso, o aumentos fuera de los parametros recomendados, se relacionan con
una mayor incidencia y peor progresion. >*°

La buena relacién entre reposo y actividad afecta la aparicidon y evolucién del
edema. Las posiciones mantenidas, la bipedestacidon durante largos periodos, la
falta de descanso, y la falta de actividad fisica moderada tienen influencia
sobre el sistema linfatico y sistema venoso. 42,3499

La edad envejece los vasos deteriorando la calidad de las paredes. A mayor

s 3,4,5
edad, la embarazada es mas prona a presentar edema.™”

También existen una serie de preguntas que puede ser interesante tener en cuenta a

la hora de evaluar a la paciente en relacién al edema del embarazo:

1.

¢Los planos de deslizamiento fascial estan conservados? ¢Hay aumentos de
densidad anormales en el tejido conectivo? Ya que parece que sus disfunciones
pueden afectar a la tension del intersticio afectando asi a su presion y en
consecuencia a la calidad de la microcirculacién. *

¢Puede el diafragma realizar toda su excursién? ¢Existe alguna disfuncion que
no permita una buena mocién de los elementos mecanicos o neuroldgicos de la
respiracion? Ya que la respiracion afecta profundamente el retorno venoso y
linfatico y afecta de modo distinto dependiendo de qué tipo de respiracion esté
presente.”’ 13

éExiste disfuncion en la zona lumbosacra?, éExiste posibilidad de adaptacion?

Varios factores son interesantes en este apartado: Por un lado por la relacién
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gue existe entre el aumento de la lordosis lumbar y la compresién de la vena
cava inferior. * Por otro lado por la relaciéon entre el suelo pélvico, la
respiracion, la estabilidad lumbar y los aumentos de la presién intrabdominal.
36116179180 También la capacidad del segmento lumbar de ser movilizado en la
respiracion diafragmatica o abdominal como describe Zink si no presenta

disfuncion, 28219

Por ultimo, por la aparicion e importancia de las vias
colaterales de retorno venoso durante el embarazo, es decir el sistema del
plexo lumbar y el sistema acigos, las venas ovaricas y parietales que son plexos
avalvulares que dependen de la flexibilidad y movimiento de los elementos que
los contienen para asegurar la circulacién® 1%

¢Podria el estrés por el embarazo o la falta de contacto innato con el bebé estar
afectando a los sistemas hormonales de control del volumen del fluido? Al
parecer existir una relacion clara entre los comportamientos maternales, o su
falta, y los niveles de cortisol-oxitocina a lo largo del embarazo. 94,187,190,194,195
¢Existen disfunciones en algunas de las areas que tienen influencia sobre el
control endocrino de la hipdéfisis? ¢Hay una buena expresién del MRP? Dada la
influencia refleja, o en la mecanica de la circulacién que tienen ciertas
estructuras sobre el sistema hormonal pudiendo afectar el control hormonal de

241

los fluidos. Y vista la gran relacion que tiene el MRP con los fendmenos

homeostaticos del cuerpo a través de las oscilaciones THM. 243,246,245

¢Podrian estos niveles hormonales estar modulados por factores epigenéticos,
procurando una huella genémica por un lado de la modulacién de estos
comportamientos y por otro de sus funciones en el control del volumen? Ya
que los sistemas de recepcion en el cerebro de oxitocina y cortisol estan
sometidas a un remodelado segun las experiencias tempranas en torno a la
nutricion afectiva, 18418>18

¢Existen disfunciones en las articulaciones del pie o del tobillo que puedan
afectar la eficacia de la bomba de la pantorrilla? Podria ser que las pacientes

del estudio de Ballard (2000) "®, no mostraran alteraciones en la eficacia de la

bomba de la pantorrilla por no tener disfunciones a este nivel.

Pagina | 123



También existen una serie de factores que deberian tenerse en cuenta a la hora de
valorar la supuesta “la salud” en el edema del embarazo, ya que son factores que

aparecen fisioldgicamente durante este y que protegen contra su aparicion:

1. La observacién de la proliferacion de uniones abiertas (aquellas aperturas entre
las células epiteliales del capilar linfatico) y de canales del tejido (aquellos
canales del tejido conectivo por donde el liquido intersticial circula en estado
liquido y no gel guiado por las fibras de proteoglucanos) durante el embarazo,
los cuales permiten al sistema linfatico una mucho mayor recogida de linfa. ®’

2. La posibilidad de que el sistema linfatico aumente su capacidad de circulacion
por cuatro si la situacion lo requiere.

3. La bomba de la pantorrilla que, en principio, no ve afectada su efectividad
durante el embarazo. ’®

4. Preservacion del volumen corriente y del volumen inspiratorio y volumen de
reserva inspiratoria durante el embarazo. Lo cual es importante tener en
cuenta en relacidn a los gradientes de presion en las cavidades. 145

5. Que el aumento del volumen sanguineo estd principalmente dirigido a la
circulacién Utero placentaria para la circulaciéon materno-fetal. *®

6. La mitigacidon del efecto de la Angiotensina Il por la relaxina. 89

7. La capacidad de la hormona relaxina a estimular la secrecion de péptido

. sas . 97
natriurético atrial.

Finalmente, me parece interesante recordar una de las conclusiones de los textos de
Robertson (1971) * y de Theunissen (1994) *° que ya se han apuntado en el capitulo del
edema del embarazo. El autor, ante la mayor incidencia de pacientes que reportan
sensacion de hinchazén en comparacién con las que presentan edema medible
clinicamente. Y ante la mayor proporcién de sensacion de hinchazén generalizada
frente al edema demostrable de mayor incidencia en piernas, propone una posible

diferenciacion de estos dos eventos:

La sensacion de hinchazén, que varia en menor grado, que progresa durante el
embarazo y es de distribucion principalmente generalizada. Que es relativamente

constante y que aparece previamente al edema constatable, aunque no siempre
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guardan correlacién. Podria estar relacionada con el estado de hidratacion excepcional
gue sucede en la sustancia fundamental del tejido conectivo en respuesta a la
influencia hormonal. Y que, de ser asi, no deberia ser considerado edema en el sentido

clinico de la palabra.

La aparicién de edema constatable clinicamente con las mediciones estandarizadas
gue varia segun varios parametros y entre mediciones, podria ser el edema real, fruto
del aumento de la filtracidn capilar hacia el intersticio influenciado y tal vez bajo el
control de cualquiera de los mecanismos que se han resumido en esta recapitulacién

del documento.

Si esto fuera asi, quedaria mas claro que puedan existir tantas variaciones en la
evolucién y que, por otro lado, la aparicidon del “edema” o de la “hinchazén” sea tan

persistente.

La hidratacidon del tejido conectivo y la sustancia fundamental pareceria un mecanismo
inteligente por parte de la naturaleza de ofrecer al cuerpo de la madre una
consistencia mas fluidica. Una consistencia que permita mucha mayor adaptacion y
maleabilidad ante los enormes y rapidos cambios que el embarazo supone para el
organismo. Ademds de proporcionar un medio interno mas rdpido de este
compartimiento corporal el cual permitiria un intercambio mas facil entre las distintas

interfaces.

Tal vez sea el otro edema, el constatable y medible, y de distribucion unilateral, o
Unicamente de extremidades inferiores o superiores etc. el que sea menos normal. Y
gue sean sus variaciones dependiendo de la actividad, de la ingesta de sal y agua, de la
tension arterial, del estado de los vasos, de la vascularizacion de los rifiones, de los
estados emocionales, del ejercicio, de los factores genéticos y epigenéticos, de los
aumentos de peso, de los cambios posturales, de las posibles tensiones mecanicas y
del tejido conectivo, etc. Las que el ostedpata se deberia intentar normalizar y

equilibrar en busqueda de la salud.
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MEASURING AND REPRESENT]NG PERIPHERAL OEDEMA
AND ITS ALTERATIONS

- JR Casley-Smith

Henry Thomas Laboratory (Microcirculation Research), University of Adelaide, Adelaide,

South Australia

ABSTRACT

Correlation was very good between 1,500
simultaneous measurements of peripheral
lymphoedema (arms and legs) by water
displacement and by calculating volumes from
circumferences, but in the legs “circum-
ferences” gave only half the absolute amount
of oedema when compared with “water
displacement.” For 150 arms, however, each
method provided almost identical values for
oedema. Arms when oedematous are fairly
uniformly swollen; legs, on the other hand, are
typically more oedematous distally.
Circumference measurements accordingly
include portions of nearly normal (i.e.,
minimally or nonoedematous) leg; water
displacement by contrast measures only the
oedematous, distal region. When only the
circumferences of the lower legs were taken
into consideration, the amount of oedema as

measured by water displacement were almost
identical. Nonetheless, measuring the
proximal, more normal, or nonoedematous
regions of the leg is critical for assessing
treatment by physical methods (e.g., complex
physical therapy).

The various equations representing oedema
can be greatly affected by errors in the initial,
final or normal measured volumes. Relative
errors differ as these variables alter. Many of
the equations are non-linear, i.e. small
alterations in one variable may produce widely
differing results depending on the other

variables. Problems in the use of an abnormal
contralateral or “normal” limb as a reference
point are discussed.

The best equation to use in bilateral oedema
is “Difference in Volume/Initial Volume”; in
unilateral oedema the best equation is
“Difference in Oedema/Normal”. “Change in
Oedema’ i.e., “Difference in Oedemallnitial
Oedema” is best derived from the Means of
other equations.

There have been almost no studies of the
errors and assumptions involved in measuring
peripheral oedema and the results of treat-
ment. This paper considers these issues to
minimize errors inevitable in oedema measure-
ments and to present the results in the most
consistent and useful way.

The study came about because of puzzle-
ment about why one patient had a reduction
of 400% in the amount of oedema after
treatment, while another with a similar
contralateral normal limb and loss of volume
only had a 50% reduction! It will be shown
that the answer was: the former had a normal
limb of very similar volume to the initial size of
the oedematous limb whereas the latter had a

large difference between the two limbs.

PART 1 - MEASURING OEDEMA
There are a number of measurements which

can usefully be made of an cedematous
limb— e.g. tonometry, skin thickness, skin
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temnperature — but in practice the volume is
the most important one. Whereas volume
change may be estimated in a number of ways,
the most direct is by displacement of water.
To avoid errors, several considerations are
worthy of note. These have been described for
the arm (1, 1a) and can be similarly applied to
the leg (as was done in the measurements,
below). A device using beams of infrared light
(Volometer, BTsl, Aachen) can estimate limb
volume from the anterior and lateral
sithouettes (1a).

Most simply, quickly and cheaply, the
volume can be estimated from several circum-
ference measurements (at standard distances
apart) by treating each segment of the limb
between each pair of circumferences as a
iruncated cone, including to mid-hand or foot
(2). The volume of the segment is given by: V
= hx(C*+Ce+c?)/(nx12), where: V = the
volume of the segment of the limb, ‘C’ and ‘¢’
are the circumferences at each end, and ‘R’ is
the distance between them. The sum of these
volumes gives a surprisingly accurate estimate
(3) compared with water displacement
(correlation coefficient = 0.98). However, that
study (3) was only on 9 patients, so similar
comparisons were made on our results.

Comparison of the results by water
displacement with those by truncated cones
were perfomed on legs from 1,300 simulta-
neous estimations in unilateral filaritic
lymphoedema in India (S. Jamal, personal
communication, 1986-1991). Water
displacement was measured to 30 cm above
the heel using the mean of two estimations, in
cylinders 30 cm in diameter. Circumferences
(using tapes 1 cm in width) were measured at
mid-foot, at the narrowest part of the ankle,
and above this site at 10 cm intervals from the
heel as far up the leg as possible (usually 60
cm, since Tamil patients are short in stature);
the volume was calculated from mid-foot to
the top circumference, as outlined above. Both
the affected and contralaternal normal limbs
were measured identically. Oedema was
calculated from: (volume of affected leg —
normal leg)/normal leg.

57

The correlation coefficient between the two
methods was very close (=0.934, p<<0.0001).
However, the regression line for oedema
estimated from the circumferences was:

=0.4997 x(oedema by water
displacement)-0.0188 (Standard
Errors, 0.0078 and 0.00023,
respectively.)

Thus, the two methods were equally valid
for measuring oedema, but the circumference
method gave only half the amount of oedema
as estimated by water displacement.

A similar study of 200 unilateral lympho-
edema legs in Australia (M. Mason, personal
communication, 1989-1992) also gave a
correlation coefficient (0.958), but again the
regression equation for oedema from the
circumferences = 0.570 x (oedema by water
displacement)+0.005 (S.E.’s: 0.0032 and 0.001,
respectively). Here, water displacement was to
50 cm (usually 40 cm, depending on the length
of the leg and the width of the thigh);
circumference measurements were from mid-
foot to 90 cm (usually 80 cm) above the heel.

The reason that oedema measured from
circumferences was less than from water
displacement may have been because the
circumferences were measured to 60 cm, or
even 80 cm, from the heel and likely included
in the measurements normal, or nearly
normal, limb. The water method by contrast
measured only the distal, more oedematous,
region (30-50 cm from the heel).

This hypothesis was confirmed by using
only the circumferences of the lower leg (mid-
foot to 30 cm above the heel) for the 1,300
estimations of leg oedema. Now the regression
equation for oedema estimated from the
circumferences = 0.985 x (oedema by water
displacement)-0.0089 (S.E.’s 0.037 and 0.002,
respectively). The correlation coefficient
altered little, being now 0.956.

A similar comparison of 150 unilateral
lymphoedema arms (M. Mason, personal
communication, 1989-1992) gave a correlation
coefficient of 0.925 and a regression equation
for oedema estimated from the circumferences
= 1.096 x (oedema by water displacement)
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+0.007 (S.E.’s: 0.0567 and 0.006, respectively).
These measurements were obtained by water
displacement from the tips of the fingers to the
top of the arm; circumferences were measured
at mid-hand, the narrowest part of the wrist,
and then at 10 cm intervals from the finger-
tips. Clinically, it was noted that the arms
were more uniformly oedematous than the
legs. The two methods thereby produce results
which are nearly identical for statistical
purposes of comparing one treatment with
another. They differ only according to how
much normal limb is included in the
measurements.

In all measurements there is the problem of
how much of the limb to incorporate into the
determinations. If the oedema is largely distal
and if one measures too far proximally, some
component of normal limb is added to the
oedematous part, thus “diluting” an alteration
of the oedema. On the other hand, it is crucial
to measure normal parts of a limb to ensure
that physical treatment employed is not
simply displacing the excess fluid into
previously normal tissue regions and thus
extending the oedema. (For example, we
sometimes see genitalia, previously clinically
normal, which has been made grossly
oedematous by pneumatic pump compression
and oedema displacement, and foolish
modesty forbidding exposure of the genitalia
and cessation of pneumatic compression.)

The best solution may be to measure all
parts of the limb, but to report the results of
only those portions which are oedematous.
For this purpose, multiple measurements of
circumference have greater flexibility than the
fixed height to which the oedema is measured
by water displacement, which once set at the
initial measurement should not be altered
later. Measurements of limb circumference at
several points is of great value during
treatment by Complex Physical Therapy.
These measurements permit individual parts
of the limb to be observed and the compressive
technique to be modified accordingly.
Practical aspects of such measurements have
been discussed elsewhere (4).

When considering the actual amount of
oedema (e.g., when modeling a whole
lymphoedematous limb mathematically), one
must recognize that most of the limb does not
swell at all, or — if it does — only minimally.
Thus, in the portion of the limb enclosed by
the deep fascia, the increase in volume is far
less than that of the epifascial zone (4,6).
Hence oedema in the superficial compartment
is actually much greater than that considered
over the whole limb, and its assessment
requires estimations of the relative volumes of
both compartments.

To compare the amount of oedema, before
and after treatment, does not require use of
truncated cones. Simply adding the circum-
ferences of various standardized parts of the
limb and using this sum rather than the
volume, before and after treatment, gives
results very close to those obtained by
calculating the volumes. Comparison of these
two methods for 36 patients gave a correlation
coefficient of 0.953. But this is not as exact.

Since varying degrees of exercise and the
environment may markedly alter limb volume,
it is usually assumed in unilateral lympho-
edema that the contralateral normal limb
should always be used as a control and
measured as often as the abnormal one.
Adjustments can be made if one or the other is
the dominant arm, but the mean difference is
only about 30 ml (5). Nonetheless, there are
some inherent problems with use of a
contralateral limb as the reference normal
(see below).

PART 2 - REPRESENTING AND
REPORTING OEDEMA: Equations
Representing Alterations in Oedema

In Both Bilateral and Unilateral Oedemas

QOedema, and its alterations can be
represented by a number of different
equations. The simplest is just the final
volume minus the initial one (the result is
negative if there is a reduction):

(
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Difference in the Volume of the Limb = Final Volume-Initial Volume; i.e. D=F-I eqn 1
Bodies and limbs, however, vary in size. This difference should be divided by some measure of the
1imb size. Even in bilateral oedema, the initial or final volumes of the affected limb can be used:
Difference in Volume/Initial Volume = D/I=(F-I)/1=F/I-1 eqn 2
Difference in Volume/Final Volume = D/F=(F-I)/F=1-1/F eqn 3
Curiously, one might think that the final volume, being closer to the normal one, would be “better”
(i.e eqn. 3 rather than eqn. 2). In fact, the reverse is true since errors in eqn. 3 are greater than those in
eqn. 2 (see below). The right-hand sides of eqns. 2 to 7 can be multiplied by 100 to give percentages.

Unilateral Oedema
A contralateral limb can be a normal control to give initial and final amounts of oedema, relative to

normal:
Initial Oedema = [Initial Volume-Normal Volume (at start)]/Normal Volume (at start);

0;=(I-N;)/N;=I/N;-1 eqn 4
Final Oedema = [Final Volume-Normal Volume (at end)]/Normal Volume (at end);
O=(F-Np/N;=F/N{-1 eqn 5

These values together give the difference in the amount of oedema, relative to the normal limb:
Difference in Oedema = Final Volume/Normal (at end)-Initial Volume/Normal (at start);

04=04-0;=F/NI/N;=(F-D/N {if Ny=N;=N} eqn 6
The equation simplifies to its second form if the initial and final volumes of the normal limb are
equal.

However what we, and indeed the patient, are ultimately interested in is the change in the amount
of oedema, not relative to the normal limb, but relative to its initial amount:

Change in Oedema = Difference in Oedema/Initial Oedema;
» 0.=0,/0; =(F/N{-IUNY/(I/N;-1)=(F-D/(I-N) {if N;=N=N]} eqn 7
The second form again applies if the initial and final volumes of the normal limb are equal.

Eqn. 7 appears intuitively to be the most meaningful way of expressing an alteration in the amount
of oedema, assuming that there is a contralateral normal or control limb. However this does not
necessarily mean that the errors in this expression are least.
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Effects of an Error in ‘I’, ‘F’ or ‘N’ in the Equations Representing Oedema

If an error (e) is made in one of the measurements (I, F, N; or Nj), the equations become:

Difference in Volume of Limb: D =F-I+e eqn le

Ditference in Volume/Initial Volume: (D/T),=(F+e)/I-1 or F/(I+e) -1 eqn 2e

Difference in Volume/Final Volume: (D/F).=1-(I+e)/F or 1-1/(F+e) eqn 3e

Initial Oedema; O;, = (I+e)/N;-1 or I/(N;+e)-1 eqn 4e

- Final Oedema: O¢ =(F+e)/N¢-1 or F/(N+e)-1 eqn Se
Diff. in Oed.: Oy, = (F+€)/NgI/N; or F/N¢(I+€)/N; or F/(Np+€)-I/N; or F/N-1/(N;+e)

=(F-I+e)/N or (F-I)/(N+e) {if Ny=N;=N} eqn 6e

Change in Oed.: O, .=[(F+e)/NI/N;J/(I/N;-1) or [F/N-(I+e)/N;}/[(I+€)/N;-1] or
[F/(Ng+e)-UN;J(I/N;-1) or [F/N-U/(N;+e)/{H/(N;+e)-1]=[(F+e)-I/(I-N) or [F-(I+e)}/[(T+e)-N]
or (F-I)/[I-(N+e)] {if N;=N;=N} eqn 7e
In all these equations (other than egn. 1) there are as many alternative new error equations
as there are variables, since an error in each of the variables produces different terms in the
equation.
The important consideration is the relative error relative to its true value, i.e.:
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“D/D”, “(DM) (D), “0, /04", etc. Using eqns. 1 and 2 as examples:

Difference in Volume of Limb: D /D=(F-I+e)/(E-I)=1+e/(E-I) , eqn 1p

Difference in Volume/Initial Volume: DM DI

=[(F+e)/I-1)/[F/1-1]=1+e/(F-I) or [F/(I+e)-1]/[F/ - 1]

= 1-exF/[I*x(F/I-1)]=1-ex F/[Ix(F-I)] {Because e* <<I?) . " eqn 2p

‘The method of simplifying the equations is shown in the second alternative of eqn. 2p,
when the error was in I, viz. multiplying top and bottom lines by, here, (I-e); in the bottom line e2<<I2
and hence is negligible. Simplifications of all the proportional errors for all the equations are shown
(Table 1).

For any given variable (I, F, or N), eqn. 7 gives a relative absolute error < any of the others (including
eqn. 6 when I>2N; but not when I<2N). Absolute errors in eqn. 2 are also often among the least and, in
particular, are always < that in eqn. 3 (Thus, F/I<I/F, if therapy is successful to any extent). Hence, eqns.
2, 6 or 7 are the best representation of alterations in oedema. Inspection also shows that errors in I
usually have less effect than errors in F, which in turn usually have less effect than errors in N.
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Fig. 1. A model of oedema with an initial volume of 11 L, a normal volume of 5 L and final volumes ranging from
11 to 4 L (corresponding to reductions of from 0 to -7 L). The size of the normal limb is shown. The legend shows
the varying ways of representing oedema ( omitting just the “Difference in Volume”). In all Figures, the plots are
calculated values from the equations; markers are shown to identify the various lines. The value for “Initial
Oedemal/Normal” is where the “Final Oedemal/Normal” meets the y-axis (at 120%). The latter then steadily
reduces, crossing the x-axis when F=N. Most representations reduce linearly, contrasting with the non-linear
reduction of “Difference in Volume/Final Volume”. The “Change in Oedema” becomes -100% when F=N.




Models of Errors in Oedema

The above only gives inequalities. Relative
errors in eqns. 2, 6 or 7 are least, but the
question is: “least by how much?” and “how
often?” To answer this we need models of
cedema, with introduced errors in the
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L (i.e. F=11 L to 4 L). Nothing is altered if all
variables are altered proportionally (e.g.
I=5.51L,N=2.5L,and F=5.5t0 2 L).
Representations of oedema are linear, except
“Difference in Volume/Final Volume”.

In Figs. 2 to 4, a 5% error has been added to
I, F and N, respectively, and the relative

variables and calculations of the relative errors
in the different representations of oedema and
its alterations.

Fig. 1 shows a model of an cedema, with:
I=11 L, N=5 L, reductions vary from 0 L to -7

percentage errors in the various representa-
tions of oedema and its alterations have been
plotted against various values of F. If the error
is -5%, the resultant graphs are approximately
mirror images about the x-axes.
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Fig. 2. The relative percentage errors in various representations of oedema for the model shown in Fig. 1, but with
an error of 3% in the initial volume. (In this and the subsequent Figures, if the error is -5% the result is almost a
mirror image of these graphs, symmetrical about the x-axis.) Errors in “Difference in Volume”, “Difference in
VolumelFinal Volume” and “Difference in Oedema/Normal” are all identical (- ¢-). (In these Figures, when graphs
are identical some of the symbols for some of the graphs had to be altered since often only one is visible.) In this
and Fig. 3, the error in “Difference in Volume/Final Volume” (here overlayed by - ¢-) is always greater (absolutely)
than “Difference in Volume/Initial Volume” (-1 -). Here and in Fig. 3 when F — I most of the errors become very
great - including the “Difference in Oedema/Normal” even though this equals (“Initial Oedema/Normal” - “Final
Oedema/Normal”) both of which are constants in Fig. 2, and fairly constant in this range in Fig. 3!
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TABIE1 \

Relative Errors in Representations of Ocdema, According to the Vairiables‘

Eq Errorinl Error in F Error in N; Error in Ng

D I elFD) e/(F-I)

D/ 2 exF/[Is(FI) e/(F-I)

DIF 3  el(F]) exH[F x(F-1)]

0, 4 ellN) e s l/[N;<(I-Ny)]

O 5 el(F-Np) e xF/[Npx(F-Np)]

0y 6 exNJ(FsNi-IxNp exN/(FsN-TxNp  exIsNyJ[N;x(FsNi-IxNp exFxNJ/[Nps(FxN;-1sNp)

04N} 6N ef(F-T) el(F-T) e/N e/N

(08 T exN(FsNLeNprelIN)  esNy(FsNiLsNp)  exIN s(EN)l+e s Iy NIN(F «Ni-TsNp] e < F s Ny[Nps(F sN-Tx Np) %
O[N}  IN  el(F-D+e/(I-N) el(F-T) e/(I-N) e/(I-N) §
Rel. TN=7<2<1=3=6N 2=1=6N=TN= 7<(u)6N<6<4>TN 6N<6=7<5>TN §
Error 7 & 2<4(as F~N) 6=T<(u)5<(u)3 TN<>6N{if I><2N} TN<>6N{if T><2N}

Numbers of the equations are shown in the second to left column. “6N” or “7N”" are when N¢=N;=N; these are from the simplified
expression (in N) in eqns. 6e and 7e, not the originals involving N; and N

The final row compares the relative errors in the various equations, using the absolute values of the functions of (LF,N,,Ny), assuming
I>F>N; and noting that (F-1)<0 while (I-N)>0. Some inequalities are only true if F>N; some are only usually true (u).

|
As F—1, many relative errors become very range (Fig. 3) or even constant (Fig. 4)! These §
large for errors in I or F (Figs. 2 and 3 ), but not surprises arise because the error terms some- F
for errors in N (Fig. 4). These include those in times cancel each other out in eqns. 4, 5 and 6. i Y
“Difference in Oedema/Normal” even though Apart from equations in which an error can g (1
this equals (“Initial Oedema/Normal” — “Final not arise because they do not contain the rele- | “
Oedema/Normal”) both of which are constants vant term (plotted on the x-axis), the “Change § tt
in Fig. 2, and fairly constant in this range in in Oedema” (eqn. 7) has the least error of all (e
Fig. 3! Errors in either F or N cause the error representations of alterations of oedema (eqns. 3 “1
in the “Final Oedema/Normal” to become 1-3, 6 and 7). (This is true for errors in I and N 3)
undefined at about F=N (Figs. 3 and 4). Yet, - Figs. 2 and 4.) For errors in F (Fig. 3), all are
“Difference in Oedema/Normal” (which identical except “Difference in Volume/Final
equals this subtracted from the constant Volume™ (eqn. 3), which is larger. Vi

“Initial Oedema/Normal”) is regular in this O
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Fig. 3. As for Fig. 2, but with a 5% error in the final volume. The relative errors in “Difference in Volume”,
“Difference in VolumelInitial Volume”, “Difference in Oedema/Normal” and “Change in Oedema” are all
identical (-@® -). That of “Final Oedema/Normal” (- A-) is undefined at about the normal volume. However here

and in Fig. 4 the error in “Difference in Oedema/Normal” (- @ -) which equals this subtracted from the constant
“Initial Oedemal/Normal”, is quite regular over this range.

Only eqns. 1-3 apply in bilateral oedema. The results so far have been from only one
For errors in I, “Difference in Volume/Initial model of oedema, where the initial oedema is
Volume” (eqn. 2) always has the least error slightly more than the normal limb. However
= (Fig. 2). For errors in F (Fig. 3), the error in the relative errors in the different equations vary
“Difference in Volume” (eqn. 1) equals that in with initial oedema. In Table 2 three different
the “Difference in Volume/Initial Volume” oedemas are shown: severe (I>2N), moderate
(eqn. 2); both are less than that in the (I=1.6N), and mild (I=1.2N).
“Difference in Volume/Final Volume” (eqn. For an error in N, the error in “Difference in
3). Errors in N do not apply (Fig. 4). Oedema/Normal” (eqn. 6) is constant for all

amounts of oedema, and “Change in Oedema”
(eqn. 7) is less than this if I>2N, but it is
Variations in Error with the Amount of greater if I<2N. On the other hand, eqn. 7 has
Oedema an error which is always < (often <<) all the
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| TABLE2 ' .
Variations in Percentage Relative Errors as Oedema Varies .

Initial Final Normal (Final-  (Final-Init) (Final-Init) Init. Oed.  Final Qed. (F-DQed (F-I)Oed

Volume Volume Volume Init)  Initial Vol  Final Vol Normal Normal =~ Normal Init.Oed.
Name of Representation Dif.inVol Dif.V./Init.V Dif.V./Fin.V Init.O/N  Fin.Oed/N  Dif.Oed/N Change O.
Equation Number 1 2 3 4 5 6 7
Severe Lymphoedema, + 5% in Initial Volumes

11,000 10,000 5,000 55% 48% 55% 9% 55% 42%

8,000 18% 13% 18% 9% 18% 8.4%

6,000 11% 5.7% 11% 9% 11% 1.7%

5,000 9.2% 4.0% 9.2% 9% 9.2% 0.0%

4,500 8.5% 3.3% 8.5% 9% 8.5% -0.7%
+5% Error in Final Volumes
11,000 mi10,000 5,000 -50% -50% -53% 10% ~50% -50%

8,000 -13% -13% -17% 13% -13% -13%

6,000 -6.0% -6.0% -10% 30% -6.0% -6.0%

5,000 -4.2% -4.2% -8.7% undefined -4.2% -4.2%

4,500 -3.5% ~3.5% -8.1% -45% -3.5% -3.5%
+5% Error in Normal Volumes
11,000 10,000 5,000 -9% -10% -4.8% 4.3%

8,000 -9% -13% -4.8% 4.3%

6,000 -9% -29% -4.8% 4.3%

5,000 -9%  undefined -4.8% 4.3%

4,500 -9% 43% -4.8% 4.3%

Moderate Lymphoedema, +5% Error in Initial Volumes
8,000 7,500 5,000 80% % 80% 13% 80% 59%

6,500 27% 21% 27% 13% 27% 12%

5,750 18% 12% 18% 13% 18% 3.9%

5,000 13% 8% 13% 13% 13% 0.0%

4,500 11% 6% 11% 13% 11% -1.7%
+5% Error in Final Volumes
8,000 7,500 5,000 -75% -75% ~76% 15% -75% ~75%

6,500 -22% -22% -25% 22% -22% -22%

5,750 -13% -13% -17% 38% -13% -13%

5,000 -8.3% -8.3% -13% undefined -8.3% -8.3%

4,500 -6.4% -6.4% -11% -45% -6.4% -6.4%
+5% Error in Normal Volumes
8,000 7,500 5,000 -13% -14% -4.8% 9.1%

6,500 -13% -21% -4.8% 9.1%

5,750 -13% -37% -4.8% 9.1%

5,000 -13%  undefined -4.8% 9.1%

4,500 -13% 43% -4.8% 9.1%

Mild Lymphoedema, +5% Error in Initial Volumes
6,000 5,800 5,000 150% 138% 150% 30% 150% 92%

5,500 60% 52% 60% 30% 60% 23%

5,250 40% 33% 40% 30% 40% 7.7%

5,000 30% 24% 30% 30% 30% 0.0%

4,500 20% 14% 20% 30% 20% -1.7%
+5% Error in Final Volumes
6,000 5,800 5,000 -145% -145% -145% 36% -145% -145%

5,500 -55% -55% -57% 55% -55% -55%

5,250 -35% -35% -38% 105% -35% -35%

5,000 -25% -25% -29% undefined -25% -25% -

4,500 -15% -15% -19% -45% -15% -15% . !
+5% Error in Normal Volumes . (
6,000 5,800 5,000 -29% -35% -4.8% 33% ‘

5,500 -29% -52% -4.8% 33% - ¢

5,250 -29% -100% -4.8% 33% % i

5,000 -29%  undefined -4.8% 33% £

4,500 -29% 43% -4.8% 33% . i

Errors in I, F and N, were introduced into eqns. 1 to 7 and the errors in their results, relative to the true results, are shown for g f

various values of I, F and N. Blanks indicate a term does not occur in the relevant equation, except in Columns 1 and 3 where
blanks indicate no alteration from the value in the first row of that section.
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Fig. 4. As for Fig. 2, but with a 5% error in the normal volume. The relative errors in the “Difference in Volume”,
the “Difference in Volume/Initial Volume” and the “Difference in Volume/Final Volume” are identical (-J-) and

equal 0, since none contain “N”.

errors in any other equation if the error is in I
or F. Since errors in N will only occur at one
half of the frequency of errorsin I and F
combined, and if I > 2N, it might be better to
use eqn. 7 rather than eqn. 6.

However errors in “Difference in Volume/
Initial Volume” (eqn. 2) are < those in any
except eqn. 7 for errors in I and = these for
errors in F. None occur for errors in N. Hence
eqn. 2 is very useful from the point of view of
errors; but it does not relate the alteration in
the oedema to normal. Eqns. 1 and 3 always
have errors = that from eqn. 2. So it is always
better to use egn. 2 than egns. 1 or 3.

The same conclusions are reached if one
integrates the error equations (le to 7e) over
the whole range, using I=11 L, F varies from

11 to 4 L and N varies from 11 to4 L,
assuming 5% errors in each variable in turn.
(This is the model used to give Figs. 5-8,
below.) The integrals of the error, over these
ranges of F and N, for eqns. 1-7 are in the
proportions: 1.2:1.1:1.2:0.9:11:1.1:1.0,
respectively. Thus the total errors in eqn. 7 <
eqn. 6=eqn. 2<eqn. 1=eqn. 3. However the
differences are small when considered over the
whole ranges of F and N.

Distortions Caused By The Non-Linearity of
Some Equations

There are, however, other considerations
than just the possibility of errors in
measurements. These are the effects of non-
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TABLE 3 .

_ Correlation ‘Co,efﬁcie,nts of Various Representations of Oedema

Dif. in Vol Dif. V/Int.V

Eqn 1 2

Dif Vol/Init.V1 2 531
Init.Oed/Nm 4 - 452 L621
Final Oed/Nm 5 -134 NS -022 NS
Diff.Oed/Nm 6 573 ek 054
Change Oed 7 057 NS 184w
-log(-Change

in Oedema) 10g(-7) .164 # 379 e

Init.Oed/N Fin.Oed/N Dif.Oed/N Change Oed

2765 EEE 196
gtk 527 sfesfesie 078 NS
1e3t 553 i3l .256 gl 833 fesfe sk

4 5 .6 7

Based on 200 patients with unilateral lymphoedema of the arm or leg, all treated with Complex Physical Therapy and
some with benzo-pyrones, at The Adelaide Lymphoedema Clinic and The Sydney Lymphoedema Practice.

Equations 4 and 5 represent amounts of oedema rather than alterations in it.

The significances refer to the correlation coefficient on their left: “NS” signifies p>0.05, * signifies 0.05>p>0.01, %

linearity in some of the equations with respect
to the variables F and N. (Although eqns. 2
and 7 are non-linear in I, this is not considered
here since I is regarded as a constant.)

These non-linearities cause some
representations of oedema to have little
correlation with others (Table 3). While the
significances of these correlations are often
very large (but by no means always), the
actual coefficients are surprisingly poor. One
representation of oedema, or of its alteration,
often yields results which are very different
from another. Close correlation is only shown
by eqns. 2 and 6 (“Difference in Volume/
Initial Volume” and “Difference of
Oedema/Normal”), followed by eqn. 4 with
eqns. 5 or 6 (“Initial Oedema/Normal” with
“Final Oedema/Normal” or “Difference of
Oedema/Normal”). Yet eqns. 5 and 6 have
very little correlation with each other!

Because of the great non-linearity of eqn. 7
(“Change in Oedema”-see below), its results
were made more linear (final Row of Table 3)
by using: - log;,(-"Change in Oedema”). In
fact, however, this achieved very little—as
can be seen by comparing the coefficients in
the last two Rows (Table 3).

The lack of correlation between the
equations comes from the way in which the
results of some of them vary disproportionally
as F and N vary. From eqns. 1 and 2, it can be
seen that an alteration in F causes a constant
proportional change in D and D/I. However
eqn. 3 is non-linear in F. As F—1, a constant
change in F causes a much smaller alteration in
I/F. Similarly eqns. 4 and 5 are non-linear in N.
However the shapes of their plots are far from
identical (Figs. 5 vs. 6), since F does not occur in
eqn. 4 and does in eqn. 5 (although this
equation is linear in F for a given N - Fig. 6).

%



Eqn. 6 is also linear in F for a given N, but non-
linear in N (Fig. 7). The convexity of eqn. 6 is
opposite to that of eqn. 5 and the two equations
are most non-linear at the opposite ends of the
range of F (Because eqn. 6=eqn. 4-eqn. 5.)

Eqn. 7 is.also linear in F for a given N, but
very non-linear in N, especially as N—1 (Fig.
8). Its convexity is opposite to those of all
eqns. 4 to 6. In particular, not only is the non-
linearity of eqn. 7 opposite to that of eqn. 6,
but the non-linearities are greatest at the
opposite ends of the range of N, and the
convexity in the plot of eqn. 7 is much greater
than that in the plot of eqn. 6.

Integrating the absolute values of the
various equations over the whole ranges of F
and N in this model, gives the volumes
between 0 and the results of eqns. 2-7. They
are in the proportions 1.0:1.1:1.5:5.3:1.0:602,
respectively, when compared with their values
for some arbitrary standard (F=6 and N=5).
The non-linearity of eqn. 7 clearly has very
large effects.

Thus all of these equations (especially eqn.
7) can give markedly differing results for
oedema and its alterations. It is important to
realize that these differences do not
necessarily imply that one equation is correct
and the rest are wrong; it simply means that
they measure different things. On the other
hand, some of these things may be more
meaningful and useful than others.

Coping with Abnormal “Normal” Limbs

Consider an oedema which is changed to -
400% of its initial amount (using eqn. 7) (e.g.,
I=6, F=4 and N=5.5; this is not purely
hypothetical, but has happened with several of
our patients). The most likely reason for this
finding is that, while each measurement may
have been made with perfect accuracy, the
normal volume of the affected limb is simply
much less than that of the unaffected
contralateral one. This discrepancy may be
due to muscle wasting or to being the non-
dominant side (6). Evidently here N is not
equal to the other limb, but to some
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(unknown) lesser volume. Non-linearity in
eqn. 7 makes this effect greater as N—I and as
F—<<N. The “Change in Oedema” is
certainly in error, not an error caused by
inaccurate measurement, but one caused by
not knowing what N really is and the
assumption that the body is symmetrical. This
factor also causes other errors in statistics
using this value because the frequency
distribution of the results is skewed. This
distortion can in principle be normalized, e.g.
by using logarithms, but the last Row of Table
3 shows that this attempt at normalization is
not always effective.

Eqns. 2 and 6 (“Difference in Volume/Initial
Volume” and “Difference of Oedema/
Normal”) are very highly correlated (Table 3).
Does this mean that these equations are the
best to use, and eqn. 2 is ideal because it
applies to both unilateral and bilateral
oedema? Yet usage of eqn. 2 abandons all
considerations of the size of the contralateral
normal limb, which is a useful control for
variations caused by the weather and exercise.
It also dismisses consideration of the
alteration in the amount of cedema itself,
which is what chiefly concerns both patient
and therapist!

Another possibility is to report the results of a
number of equations (e.g. 2, 6 and 7). This adds
complexity to a presentation and still does not
solve the problem of the individual patient.

It is still possible to retain the normal limb
as a control if its volume is used to modify the
final measured volume. Thus, if hot weather
caused the contralateral normal limb to swell,
it might be assumed (although unproven) that
the affected one swells in the same proportion.
Its volume could be adjusted from the initial
and final volumes of the normal limb. Eqns. 1
and 2 then become:

Difference in Volume of Limb:

D=FxN/N¢I eqn 1m

Difference in Volume/Initial Volume =

D/I=(FxN/NI)/I=FxN;/IxN;-1, eqn 2m

Eqns. 4 -7 would be unchanged because
they already take account of such relative
alterations.
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Fig. 5. The values of the “Initial Oedema/Normal”
(eqn. 4) are plotted against various values of both F
and N. As N — 4 L, small changes in the N cause
greater changes in “Initial Oedema/Normal”.
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Fig. 6. As for Fig. 5, but the “Final Oedema/
Normal” (eqn. 5) is plotted. Again as N — 4 L, small
changes in N cause greater changes in “Final
OedemalNormal”, but less severe ones.

It could be argued that perhaps even if the
other limb is oedematous, but untreated, it
could still be used to give a proportional
adjustment to F. However this attitude
assumes that treatment does not affect the
contralateral limb. Yet, when performing
Complex Physical Therapy (CPT) it is
mandatory to look for changes in the opposite
limb being treated, e.g., an enlargement from
oedema being diverted from the oedematous

limb to the other side with overloading of its
lymphatics (4) (M Faldi, personal
communication, 1990). In primary or filaritic
lymphoedema, or lymphedema after treatment
of pelvic neoplasms, a clinically appearing
normal leg often has abnormal lymphatic
drainage and preclinical lymphoedema which
is particularly vulnerable to such overloads. A
similar sequence may occur in bilateral
mastectomy with one arm appearing clinically
“normal”. On the other hand, CPT (which
includes massage of the body quadrant
adjacent to such a “normal” limb) sometimes
results in the reduction of the “normal” limb
volume as well as the grossly oedematous one,
suggesting that subclinical lymphoedema was
present in the normal appearing side.
Multiple circumference measurements at
various distances show that such induced
alterations in the “normal” limb initially occur
proximally rather than distally (4). Accor-
dingly, it might be possible to recognize or
even adjust for these artifacts. However, it
would be necessary to establish in each
instance that the contralateral control limb
was not altered by treatment. This require-
ment is far from a satisfactory arrangement.

APPLYING THIS IN PRACTICE
Unilateral Oedema — Individual Patients

Even a poor control is probably better than
no control. A patient with unilateral oedema
and the therapist both wish to know
approximately how much oedema has been
removed. A patient is more likely to
understand “percentage of oedema” (eqn. 7)
than “altered percentage of normal” (eqn. 6)
and certainly more than “altered percentage
of the initial volume” (eqn. 2). Eqns. 6 and 7
can be used (eqn. 7 unless F<N or N—1, when
eqn. 6 is necessary). But eqn. 7 should be used
with the proviso that it may be subject to
unknown errors. Thus, if N has been altered
by 5% because of therapy, the results of eqns.
6 or 7 are just as wrong as if its measurements
were in error by 5% (as in Table 2)!
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Mere figures, however, are in themselves
sterile. Graphing the results (e.g., at the end of
each week) shows the patient, and the
therapist, what is happening in a way that
they can grasp readily (4). The whole limb or
each segment can be plotted. Oedema can be
depicted as a percentage of normal (O;
followed by a series of Oy’s, using eqn. 4 and a
series of eqn. 5’s - with “f” here indicating not
the end of treatment, but the oedema at each
time interval). The x-axis is the “normal” (0%
oedema). “Difference in Oedema”, in place of
being calculated from eqn. 6, is obtained by
subtracting any Oy from O, (plotted on the y-
axis). “Change in Oedema” can be visualized
by comparing any O; with O, rather than using
eqn. 7.

Unilateral Oedema—— A Series of Patients

When a series of patients are reported it is
best to avoid the use of eqn. 7. Eqn. 6 is useful
in unilateral lymphoedema since errors here
usually have less effect than in eqn. 7, and it
is certainly helpful to have some idea of the
size of the oedema before and after treatment
(otherwise eqn. 2 would be sufficient). Because
it is still helpful to know how much the
oedema itself altered, eqn. 7 can then be
applied to the Means of eqns. 6 and 4, i.e.,
Mean(O,)=Mean(O4)/Mean(0;). The Standard
Error of this formulation can be derived from
the S.E.s of O,4 and O; if large sample theory is
valid (i.e. n_ about 25) from the formula (7):

SE (0)={SE(0y)*+[Mean(0,)*x SE(O,)*/
Mean(0,)*]}"? /Mean(O,) eqn 7s

Bilateral Oedema — Individual Patients
or a Series

Eqn. 2 is used rather than eqns. 1 or 3.
Again patient and therapist easily follow
graphical changes (4), using the whole limb or
individual segments. The “Difference in
Volume/Initial Volume” is plotted for each
time interval (e.g. weekly). These are negative
and 0% (the x-axis, at the top of the graph)
shows the initial state.
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Fig. 7. As for Figs. 5 and 6, but the “Difference in
Oedemal/Normal” (eqn. 6, i.e., Fig. 6-Fig. 5) is
plotted. Again, as N —4 L, small changes in N cause
greater changes in the “Difference in Oedemal
Normal”. However, the convexity of the surface is
quite different from Figs. 5 or 6.
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Fig. 8. As for Figs. 5-7 but the “Change in Oedema”
(eqn. 7) is plotted. However, now it is as N —~ I (11
L), that small changes in N cause greater changes in
the “Change in Oedema”. The convexity of this
surface is unlike any of the others. Also, the alte-
rations caused by variations in N are much greater.
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CONCLUSIONS

In bilateral oedema it is best to use:

Difference in Volume/Initial Volume = D/I=(F-D/I=F/I-1 eqn 2

In unilateral oedema it is best to use:

“Difference in Oedema” = Final/Normal (at end)-Initial/Normal (at start); '

04=0r-0;=F/N{I/N;=(F-T)/N {if Ng=N= N}

eqn 6

While possible as a rough estimate for an individual patient, it is better not to use \

“Change in Oedema” = Difference in Oedema/Initial Oedema;
0,=04/0; =(F/Np-I/N)/(I/N;-1) =(F-D/(I-N) {if Ny =N;=N}, eqn 7
When presenting a series of patients, the mean of individual eqn. 7’s should not be used,

but a mean of eqn. 7 is reasonably accurate if it is obtained from the Means of eqns. 4

and 6, i.e.:
Mean (O, )=Mean (O4)/Mean (O,), with O, given by: O;=(1-N/N;=I/N;-1 eqn 4
If n > about 25, its S.E. is given by:
SE (0,)={SE(0Oy)*+[Mean(0y4)?x SE(O,)* /Mean(0;)*])*> /Mean(O;) eqn 7s
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offered to improve treatment for both simple and more com-
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agement alternatives. This classification, based on correct di-
agnosis, was also expected to serve as a systematic guide in the
daily clinical investigation of patients as an orderly documen-
tation system and basis for decisions regarding appropriate
treatment.

CREATION OF CEAP CLASSIFICATION

At the Fifth Annual meeting of the American Venous
Forum (AVF), in 1993, John Porter suggested using the
same approach as the TNM classification (Tumor/Node/
Metastasis) for cancer in developing a classification system
for venous diseases. After a year of intense discussions a
consensus conference was held at the Sixth Annual Meeting
of AVF in February 1994, at which an international ad hoc
committee, chaired by Andrew Nicolaides and with repre-
sentatives from Australia, Europe, and the United States,
developed the first CEAP consensus document. It con-
tained 2 parts: a classification of CVD and a scoring system
of the severity of CVD. The classification was based on
clinical manifestations (C), etiologic factors (E), anatomic
distribution of disease (A), and underlying pathophysio-
logic findings (P), or CEAP. The severity scoring system
was based on 3 elements: number of anatomic segments
affected, grading of symptoms and signs, and disability.
The CEAP consensus statement was published in 25 jour-
nals and books, in 8 languages (Table I, online only), truly
a universal document for CVD. It was endorsed by the joint
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Table II. Members of American Venous Forum ad hoc
committee on revision of CEAP classification
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Table ITI. International ad hoc committee on revision of
CEAP classification

John Bergan, MD

Bo Eklof, MD, chair

Peter Gloviczki, MD

Robert Kistner, MD

Mark Meissner, MD, secretary
Gregory Moneta, MD

Frank Padberg, MD

Robert Rutherford, MD
Thomas Wakefield, MD

councils of the Society for Vascular Surgery and the North
American Chapter of the International Society for Cardio-
vascular Surgery, and its basic elements were incorporated
into venous reporting standards.? Today most published
clinical papers on CVD use all or portions of the CEAP
classification.

OTHER DEVELOPMENTS RELATED TO CEAP

In 1998, at an international consensus meeting in Paris,
Perrin et al® established a classification for recurrent vari-
cose veins (Recurrent Varices After Surgery [REVAS]), the
evaluation of which is ongoing. In 2000 Rutherford et al*
and the ad hoc Outcomes committee of AVF published an
upgraded version of the original venous severity scoring
system. The validity of the new severity score has been
evaluated by Meissner et al® and Kakkos et al.® An evalua-
tion of the system by 398 French angiologists was reported
by Perrin et al.”

Uhl et al® established a European Venous Registry
based on CEAP, and reported studies on intraobserver
and interobserver variability that showed significant dis-
crepancies in the clinical classification of CEAP, which
prompted improved definitions of clinical classes C, to
Cs.

An international consensus meeting in Rome in 2001
suggested definitions and refinements of the clinical classi-
fication, the C in CEAP,” which were published with a
commentary by the first author of the current revision of
the venous reporting standards.® These not only contrib-
uted to CEAP, but formed the basis for its ultimate modi-
fication, as recommended below.

REVISION OF CEAP

Diagnosis and treatment of CVD is developing rapidly,
and the need for an update of the classification logically
follows. It is important to stress that CEAD is a descriptive
classification. Venous severity scoring * was developed to
enable longitudinal outcomes assessment, but it became
apparent that CEAP itself required updating and modifica-
tion. In April 2002 an ad hoc committee on CEAP was
appointed by AVEF to review the classification and make
recommendations for change by 2004, 10 years after its
introduction (Table IT). An international ad hoc committee
was also established to ensure continued universal use
(Table IIT). The 2 committees held 4 joint meetings, with

American Venous Forum ad hoc committee*
Claudio Allegra, MD, Italy

Pier Luigi Antignani, MD, Italy

Patrick Carpentier, MD, France*

Philip Coleridge Smith, MD, United Kingdom*
André Cornu-Thenard, MD, France
Ermenegildo Enrici, MD, Argentina

Jean Jerome Guex, MD, France

Shunichi Hoshino, MD, Japan

Arkadiusz Jawien, MD, Poland

Nicos Labropoulos, MD, United States
Fedor Lurie, MD, United States

Mark Malouf, MD, Australia

Nick Morrison, MD, United States
Kenneth Myers, MD, Australia*

Peter Neglén, MD, United States

Andrew Nicolaides, MD, Cyprus

Tomo Ogawa, MD, Japan

Hugo Partsch, MD, Austria

Michel Perrin, MD, France*

Eberhard Rabe, MD, Germany

Seshadri Raju, MD, United States
Vaughan Ruckley, MD, United Kingdom*
Ulrich Schultz-Ehrenburg, MD, Germany
Jean Francois Uhl, MD, France

Martin Veller, MD, South Africa

Yuqi Wang, MD, China

Zhong Gao Wang, MD, China

*Editorial committee

key members contributing in the interim to the revised
document. The following passages summarize the results of
these deliberations by describing the new aspects of the
revised CEAPD.

The recommended changes, detailed below, include
additions to or refinements of several definitions used in
describing CVD; refinement of the C classification of
CEAP; addition of the descriptor n (no venous abnormality
identified); incorporation of the date of classification and
level of clinical investigation; and the description of “basic
CEAPD,” introduced as a simpler alternative to the full
(advanced) CEAP classification.

TERMINOLOGY AND NEW DEFINITIONS

The CEAP classification deals with all forms of CVDs.
The term “chronic venous disorder” includes the full spec-
trum of morphologic and functional abnormalities of the
venous system, from telangiectasies to venous ulcers. Some
of these, such as telangiectasies, are highly prevalent in the
healthy adult population, and in many cases use of the term
“disease” is not appropriate. The term “chronic venous
insufficiency” implies a functional abnormality of the ve-
nous system, and is usually reserved for more advanced
disease, including edema (C;), skin changes (C,), or ve-
nous ulcers (Cg ).

It was agreed to maintain the present overall structure
of the CEAP classification, but to add more precise defini-
tions. The following recommended definitions apply to the
clinical (C) classes of CEAD:
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atrophie blanche (white atrophy) Localized, often
circular whitish and atrophic skin areas surrounded by
dilated capillaries and sometimes hyperpigmentation. Sign
of severe CVD, and not to be confused with healed ulcer
scars. Scars of healed ulceration may also exhibit atrophic
skin with pigmentary changes, but are distinguishable by
history of ulceration and appearance from atrophie blanche,
and are excluded from this definition.

corona phlebectatica Fan-shaped pattern of numer-
ous small intradermal veins on medial or lateral aspects of
ankle and foot. Commonly thought to be an early sign of
advanced venous disease. Synonyms include malleolar flare
and ankle flare.

eczema Erythematous dermatitis, which may progress
to blistering, weeping, or scaling eruption of skin of leg.
Most often located near varicose veins, but may be located
anywhere in the leg. Usually seen in uncontrolled CVD,
but may reflect sensitization to local therapy.

edema Perceptible increase in volume of fluid in skin
and subcutaneous tissue, characteristically indented with
pressure. Venous edema usually occurs in ankle region, but
may extend to leg and foot.

lipodermatosclerosis (LDS) Localized chronic in-
flammation and fibrosis of skin and subcutaneous tissues of
lower leg, sometimes associated with scarring or contrac-
ture of Achilles tendon. LDS is sometimes preceded by
diffuse inflammatory edema of the skin, which may be
painful and which often is referred to as hypodermitis. LDS
must be differentiated from lymphangitis, erysipelas, or
cellulitis by their characteristically different local signs and
systemic features. LDS is a sign of severe CVD.

pigmentation Brownish darkening of skin, resulting
from extravasated blood. Usually occurs in ankle region,
but may extend to leg and foot.

reticular vein Dilated bluish subdermal vein, usually 1
mm to less than 3 mm in diameter. Usually tortuous.
Excludes normal visible veins in persons with thin, trans-
parent skin. Synonyms include blue veins, subdermal vari-
ces, and venulectasies.

telangiectasia Confluence of dilated intradermal
venules less than 1 mm in caliber. Synonyms include spider
veins, hyphen webs, and thread veins.

varicose vein Subcutaneous dilated vein 3 mm in di-
ameter or larger, measured in upright position. May involve
saphenous veins, saphenous tributaries, or nonsaphenous
superficial leg veins. Varicose veins are usually tortuous, but
tubular saphenous veins with demonstrated reflux may be
classified as varicose veins. Synonyms include varix, varices,
and varicosities.

venous ulcer Full-thickness defect of skin, most fre-
quently in ankle region, that fails to heal spontaneously and
is sustained by CVD.

REFINEMENT OF C CLASSES IN CEAP

The essential change here is the division of class C, into
2 subgroups that reflect severity of disease and carry a
different prognosis in terms of risk for ulceration:
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C, No visible or palpable signs of venous discase.

C, Telangiectasies or reticular veins.

C, Varicose veins; distinguished from reticular veins by a
diameter of 3 mm or more.

C; Edema.

C, Changes in skin and subcutaneous tissue secondary to
CVD, now divided into 2 subclasses to better define the
differing severity of venous disease:

C,, Pigmentation or eczema.
C4 Lipodermatosclerosis or atrophie blanche.

C; Healed venous ulcer.
C, Active venous ulcer.

Each clinical class is further characterized by a subscript
for the presence of symptoms (S, symptomatic) or absence
of symptoms (A, asymptomatic), for example, C,, or Csg.
Symptoms include aching, pain, tightness, skin irritation,
heaviness, muscle cramps, and other complaints attribut-
able to venous dysfunction.

REFINEMENT OF E, A, AND P CLASSES IN
CEAP

To improve the assignment of designations under E, A,
and P a new descriptor, n, is now recommended for use
where no venous abnormality is identified. This n could be
added to E (E,, no venous cause identified), A (A,, no
venous location identified), and P (P,, no venous patho-
physiology identified). Observer variability in assigning
designations may have been contributed to by lack of a
normal option. Further definition of the A and P has also
been afforded by the new venous severity scoring system,*
which was developed by the ad hoc committee on Out-
comes of the AVF to complement CEAP. It includes not
only a clinical severity score but a venous segmental score.
The venous segmental score is based on imaging studies of
the leg veins, such as duplex scans, and the degree of
obstruction or reflux (P) in each major segment (A), and
forms the basis for the overall score.

This same committee is also pursuing a prospective mul-
ticenter investigation of variability in vascular diagnostic labo-
ratory assessment of venous hemodynamics in patients with
CVD. The last revision of the venous reporting standards? still
cites changes in ambulatory venous pressure or plethysmo-
graphically measured venous return time as objective mea-
sures of change. The current multicenter study aims to estab-
lish the variability of, and thus limits of, “normal” for venous
return time and the newer noninvasive venous tests as an
objective basis for claiming significant improvement as a result
of therapy, and it is hoped will provide improved reporting
standards for definitive diagnosis and results of competitive
treatments in patients with CVD.

DATE OF CLASSIFICATION

CEAP is not a static classification; disease can be reclas-
sified at any time. Classification starts with the patient’s
initial visit, but can be better defined after further investi-
gations. A final classification may not be complete until
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after surgery and histopathologic assessment. We therefore
recommend that any CEAPD classification be followed by
the date, for example, C,ps, EpA, , P, (2003-08-21).

LEVEL OF INVESTIGATION

A precise diagnosis is the basis for correct classification
of a venous problem. The diagnostic evaluation of CVD
can be logically organized into 1 or more of 3 levels of
testing, depending on the severity of the disease:

Level I: office visit, with history and clinical examina-
tion, which may include use of a hand-held Doppler
scanner.

Level II: noninvasive vascular laboratory testing, which
now routinely includes duplex color scanning, with some
plethysmographic method added as desired.

Level III: invasive investigations or more complex imag-
ing studies, including ascending and descending venography,
venous pressure measurements, computed tomography (CT),
venous helical scanning, or magnetic resonance imaging

We recommend that the level of investigation (L)
should also be added to the classification, for example,
Cs 408 Ep A, Pr(2003-08-21, L IT).

BASIC CEAP

A new basic CEAP is offered here. Use of all compo-
nents of CEAP is still encouraged. However, many use the
C classification only, which is a modest advance beyond the
previous classifications based solely on clinical appearance.
Venous disease is complex, but can be described with use of
well-defined categorical descriptions. For the practicing
physician CEAP can be a valuable instrument for correct
diagnosis to guide treatment and assess prognosis. In mod-
ern phlebologic practice most patients will undergo duplex
scanning of the venous system of the leg, which will largely
define the E, A, and P categories.

Nevertheless, it is recognized that the merits of using
the full (advanced) CEAP classification system hold primar-
ily for the researcher and for standardized reporting in
scientific journals. It enables grouping of patients so that
those with the same types of disease can be analyzed to-
gether, and such subgroup analysis enables their treatments
to be more accurately assessed. Furthermore, reports that
use CEAP can be compared with each another with much
greater certainty. This more complex classification, for ex-
ample, also allows any of the 18 named venous segments to
be identified as the location of venous disease. For example,
in a patient with pain, varicose veins, and lipodermatoscle-
rosis in whom duplex scans confirm primary reflux of the
greater saphenous vein and incompetent perforators in the
calf, the classification would be C, 4,5, E, A, Pz 515

While the detailed elaboration of venous discase in this
form may seem unnecessarily complex, even intimidating,
to some clinicians, it provides universally understandable
descriptions, which may be essential to investigators in the
field. To serve the needs of both, the full CEAP classifica-
tion, as modified, is retained as “advanced CEAP,” and the
following simplified form is offered as “basic CEAP.”
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In essence, basic CEAP applies 2 simplifications. First,
in basic CEAP the single highest descriptor can be used for
clinical classification. For example, in a patient with varicose
veins, swelling, and lipodermatosclerosis the classification
would be C,,. The more comprehensive clinical descrip-
tion, in advanced CEAP, would be C, 3 4,. Second, in basic
CEAP, when duplex scanning is performed, E, A, and P
should also be classified with the multiple descriptors rec-
ommended, but the complexity of applying these to the 18
possible anatomic segments is avoided in favor of applying
the simple s, p, and d descriptors to denote the superficial,
perforator and deep systems. Thus, in basic CEAP the
previous example, with painful varicosities, lipodermato-
sclerosis, and duplex scan—determined reflux involving the
superficial and perforator systems would be classified as
Caps, Ep A, Py, rather than C, 4y, 6, B A b, Pro 518

Sls,pr

REVISION OF CEAP AN ONGOING PROCESS

With improvement in diagnostics and treatment there
will be continued demand to adapt the CEAP classification
to better serve future developments. There is a need to
incorporate appropriate new features without too frequent
disturbance of the stability of the classification. As one of
the committee members (F. Padberg) stated in our delib-
erations, “It is critically important that recommendations
for change in the CEAP standard be supported by solid
research. While there is precious little that we are recom-
mending which meets this standard, we can certainly em-
phasize it for the future. If we are to progress we should
focus on levels of evidence for changes rather than levels of
investigation. While a substantial portion of our effort will
be developed from consensus opinion, we should still strive
to achieve an evidence-based format.”

REVISION OF CEAP: SUMMARY
Clinical classification

Cy: no visible or palpable signs of venous disease

C,: telangiectasies or reticular veins

C,: varicose veins

C;: edema

C,,: pigmentation or eczema

Cyyp: lipodermatosclerosis or atrophie blanche

Cs: healed venous ulcer

Cs: active venous ulcer

S: symptomatic, including ache, pain, tightness, skin
irritation, heaviness, and muscle cramps, and other
complaints attributable to venous dysfunction

A: asymptomatic

Etiologic classification

Ec: congenital

Ep: primary

Es: secondary (postthrombotic)
En: no venous cause identified
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Anatomic classification

As: superficial veins

Ap: perforator veins

Ad: deep veins

An: no venous location identified

Pathophysiologic classification

Basic CEAP
Pr: reflux
Po: obstruction
Pr,o: reflux and obstruction
Pn: no venous pathophysiology identifiable

Advanced CEAP: Same as basic CEAP, with addition
that any of 18 named venous segments can be used as
locators for venous pathology

Superficial veins
Telangiectasies or reticular veins
Great saphenous vein above knee
Great saphenous vein below knee
Small saphenous vein
Nonsaphenous veins

Deep veins
Inferior vena cava
Common iliac vein
Internal iliac vein
External iliac vein
Pelvic: gonadal, broad ligament veins, other
Common femoral vein
Deep femoral vein
Femoral vein
Popliteal vein
Crural: anterior tibial, posterior tibial, peroneal veins
(all paired)
Muscular: gastrocnemial, soleal veins, other

Perforating veins:
Thigh
Calf

Example

A patient has painful swelling of the leg, and varicose
veins, lipodermatosclerosis, and active ulceration. Duplex
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scanning on May 17, 2004, showed axial reflux of the great
saphenous vein above and below the knee, incompetent calf
perforator veins, and axial reflux in the femoral and popli-
teal veins. There are no signs of postthrombotic
obstruction.

Classification according to basic CEAP: Cy s E LA, |, 4, P,
Classification according to advanced CEAP: C, ;41,65
Ep A pa> Pez 318,13,14 (2004-05-17, LII).
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