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observaciones de CASSONTE, GrRAUD y co-
laboradores (391) sobre una pericarditis 
primitiva con derrame, sin endocarditis y 
curada por el salicilato; de LEMOINE y 
RossrER (392) sobre neumopericardio so-
focante por erosión de fondo de saco poste-
rior de Raller en el curso de una tubercu-
losis pulmonar; de CHATEAU, TrERNY y 
DESBIER (393) sobre un neumo-pericardio 
u vàlvula con infección secundaria de ori-
gen bronco pulmonar a consecuencia de 
una antigua herida de guerra; de RAY-
BAUD y FARNARIER (394) sobre una Ínsu-
ficiencia cardíaca súbita, seguida de sep-
ticemia tif¡ódica e invasión brutal del peri-
cardio; de Duvom, PoLLET y ·colaborado-
t·es (395); de Duvom, PoLLET y CHAPL-
RAU (396); de MEERSSEMAN, BUFFÉ y BEH-
GODINI (396) ; y de Duvom, PrcHox y 

(397) sobre calcificaciones del 
pericardio. BINa (399) llace un estudio so-
bre la pericarditis epidémica; DERSCHEID 
y ( 400) sobre neumoperiear-
dio a consecuencia de una punción en el 
curso de un neumotórax artificial; KoRN-
BLUM, RELLE'l' y ÜSTRUM (401) sobre pe-
ricarditis tuberculosa y su diagnóstico ra-
diológieo; KrENBOCH y WErss (402) so-
bre dos casos de divertículo del pericardio 
de origen inflamatorio en el curso de una 
pericarditis adhesiva crónica y diag-
nóstico se hizo por rayos X; SMI'l'H y 
W rLLrus ( 403) sobre la frecuencia de los 
clistintos tipos de pericarditis entre sn 
rasos autopsiados en la Mayo Clínic; 
PALTRINERI ( 404) sobre un C3J30 de fi-
broma del pericardio parietal con nn 
completo estudio histológico del mismo; 
PEEL ( 405) que reporta 6 casos de pe-

con deformaciones electrocar-
diograficas del segmento ST parecidas a 
las de la trombosis coronaria. TlrüMPSON 
(406) sobre tubersulosis primitiva del pe-
rica{'dio; CoTTAM: (407) sobre pericarditis 

supurada; WrLLIUs (408) sobre un adeno-
carcinoma de pericardio de origen brc.a -
quial con metastasis en pleura, pulmón iz-
quierdo y nódulos linfaticos extensos, quo 
¡3e manifestaba clínicamente por un !lerra-
me pericardíaco intenso y de evolución 
muy rapida; entre otras varias varias co-
muniCacwnes. 

Entremos ahora a comentar y exponer, 
aunque sea suscitamente, algo de lo mas 
importante que sobre enfermedades congé-
nitas ha aparecido. 

Enfermedades congénita,q. - Entre las 
anomalías que se generau por desviaciones 
en el proceso normal de constitución de 
nuestro aparato circulatorio, debemos di-
ferenciar las que afectau globalmente a to-
do el corazón, de las que interesan a una 
parte del mismo. Entre las primeras tene-
mos a las distopias, con las comunicacio-
nes de LIN'l'GEN (409) sobre una ectopia 
cordis; de SE ORE ( 410) con un estudio 
electrocardiografico de un caso de dextro-
cardia aislada en un individuo de 42 años; 
de DANWE y DE (411) con la pre-
sentación de dextrocardia con inversión 
Yisceral total; de NovÉ-JossERAND y CHA-
XIAL (412) sobre un caso de "situs in\'el'-
sus" en el cual pudo observarse en la ne-
cropsia la existencia de una ancha comu-
nicación entre los dos ventrículos y una di-
visión del izquierdo en dos cavidades por 
un tabique muscular perforado; etc. 

Referente a las deformaciones del cora· 
zón mismo tenemos a JAso y BERNAL-FAN-
oos (413) una observación de corazón 
trilocular biventricular; a SEGALL (414) 
con un caso de tetralogía de Fallot el cua! 
presentaba: estenosis de la pulmonar, con 
hipoplasia asociada a un defecto del tabi-
que interventricular y con dextroposición 
de la aorta, la cual recibía la sa:Q.gre de am-
bos ventrfculos. E;;tudia en este. caso .las 
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nuiaciones de la concentración oxigenada 
(k la sangre arterial y Yenosa, Yaliéndosc 
(le la ecuación A = 

1
:

0 
P en la 

cnal A representa el conienido oxigena-
do de la sangre arterial , V el mismo con-
tenido en la sangre venosa, P la oxige-
nación de la sangre de la vena pulmonar, 
y X representa el shunt expresado en el 
tanto por ciento del débito cardíaco total. 

KuGELL (415) expone un estudio llevado 
a cabo sobre dos casos de atresia de la ar-
teria pulmonar que vivieron respectiva-
monte seis y diez meses. Clínicamente ha-
bía cianosis desde el nacimiento, hipocra-
tismo digital y hepatomegalia, soplo sis-
tólico rudo en el segundo espacio intercos-
tal izquierdo propagado a la punta en un 
raso y sin soplo en el otro. Como anoma-
lía rara presentaban la ausencia de una 
coronaria, asegurandose la circulación por 
anastómosis. Como ejemplos de estenosis 
rongénita de la pulmonar tenemos los ca-

de PrLoD, TouRNIAIRE y PAsSA ( 41G) ; 
rl dc (417) acompañado de per-
foración del tabique interventricular; etc. 

Sobre lesiones a nivel de la aorta tene-
rnos las observaciones de PmRRET y LE-
PEBHE (418) que se caracterizaba clíniea-
mrntc por un enorme soplo de insuficien-

mitral; la de PozzAN (419), quien estu-
dia un caso de estenosis congénita del ist-
rno de la aorta desde el punto de vista clí-
nico y anatomo-patológico, cuya patogenia 

explica por el mecanismo mixto de la 
persistencia temporal del conducto arterio-
Yenoso de Botal, detención en el desarrollo 
del istmo de la aorta y la cicatrización de 
aquel conducto con la subsiguiente esteno-
,¡s del arco aórtico a nivel del itsmo ya cle 

' ' ' 1 estenosado. GERARD, JAUBERT DE BEAU-
,JEU y FALO'f (1420) con estenosis aórtica y 
dilatación de la a ascendente. · 

. Referente a la persistencia de la comu-
nJcarión interventricular tenemos 1 a s 

aportaciones dc TAGSl'IT (421) ·obre un 
caso de enfermedad de Roger en un in-
dividuo de 21 afíos, que la toleraba per-
fectamente de tal manera que pudo cum-
plir dos años de servicio militar. GmAUD 
y As'I'ESIAXO (422) abogan por la relativa 
frecuencia de la enfermedad que comen-
tamos, puesto que ellos han podido re-
coger 19 casos con un porcentaje de 1 por 
cada 300 en un total de unas 6.000 obger-
Yaciones, aproximadamen1:e. Es una mal-
formación bien tolerada y en su patoge-
nia interviene frecuentemente la heredo-
sífilis. As'l'ESIANO ( 423) ha dedicado su 
Tesis doctoral al estudio de la enferme-
dad de Roger. LAUBRï) Rou'l'IER y Sou-
LIM (424), presentau dos casos en los rua-
les al soplo sistólico se agregó otro de dias-
tólico de insuficiencia aórtica por lesión 
inflamatoria de las sigmoideas, acaecida 
en el segundo mes de la vida fetal , ensom-
breciendo ésto el pronóstico. 

En enanto al miocardio, SvEJCAR ( 425) 
ha reportado un caso de hipertrofia con-
génita esencial del corazón en un lactante 
de cinco meses. No había lesión alguna del 
endo y pericardio, mostrando el miocar-
dio al examen histológico unas fibras mus-
culares de densidad aumentada sin ningu-
na formación fibrosa, correspondiendo a 
un engrosamiento macroscópico de la pa-
red. 

PA'riÑO-MAYER y 1SRAEL-J ORGE ( 426). 
hacen un estudio de los gases sanguíneos 
en un caso de comunicación interventri-
cular, habiendo observado: disminución 
de la ventilación y de la capa.cidad Yital 
pulmonar, aumento de anhídrido rarbóni-
co, de nitrógeno, del grado de insatura-
ción de oxígeno y del número de glóbulos 
rojos en la sangre arterial; mientras que 
en la sangre venosa ' hay au mento de ", 
del grado de insaturación del oxígeno, y 
del número de hcmatíes ; estando clismi-
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nuído el anhídrido carbónico, la hemoglo-
bina, la capacidad del oxígeno y la satu-
ración 'del mismo, encontrimdose también 
la disminnción de estos tres últimos en la 
sangre arterial. En una palabra: había 
mezcla de la sangre arterial y Yenosa Cos-
f'.ÍO y BERCOSKY ( 427), estudian la cian o-
l'is en las malformaciones congénitas del 
corazón 'y dicen qne 1mede ser debida a las 
causas signientes: por un eorto-circuito ar-
1erio-venoso a nivel del corazón (cianosis 
cPutral); por estasis sanguínoa a nivel de 
la red capilar ( ciauosis periférica), debida 

a nna insufioieneia cardíaca, ya a una 
(•stasis mecúnica por rlesarrollo anormal 
de los capilares, ya a la combinación dc es-
los diversos factores (eianosis mixta). El 
PRtndio anatomo-patológico es insuficiente 
para poder diagnosticar el tipo ciano-
sis, puesto que en nna comunicación inter-
,·entricnlar pnede no haber cianosis siem-
pro que la pre.sión intraeardíaca izquierda 
sea superior a la derecha, o puede ser pa-
roxística contcmporúnea de un esfuerzo. 
I ,a única forma de poder hacer el diag-
nóstico, es por el calculo dc los gases de 
las sangrPs arterial y venosa, al mismo 
licmpo que el de los cambios respiratoriof' 
y <·ircnlatorios. 

D1n.rrs (428) pnblica nn caso de blo-
queo anrícnlo-vcntricnlar comp1eto de ti-
po 2/1 con una frecuencia anricular de 
GO y la vPn tri cular de ::\0 pulsaciones por 

minuto, en una muchacha de 20 años de-
bida a una comnnicación interventricular, 
sin cianosis. 

Sobre el denominado por M6NCKEBERG 
" fOJ·amen oval anatómicamente abierto 
pero funcionalmente cerrado", GRoss 
(429) ha hecho un estudio experimentaL 
demostrando que cuando la presión intra-
auricular derecha es superior a la izquier-
da, es posible el paso de sangre y de 
los de la primera a la segunda, mientraR 
que no pasa nada o casi nada de sangre de 
la izquierda a la derecha cuando la presióu 
de esta última es superior a la de la pri-
mera, debido a la fnnC"iún ,·nh-ular dc di-
cllO foramen oval. 

8JU'l'Z y BAUMANX (4::\0), JH'Psenlan una 
i ntercsante obserntcióll de lesiones congP-
nitas del corazón como e1lfermedad fami-
1 iar, pues to que el padre de 45 afios y s us 
cnatro hijos presentaban estc tipo de tras· 
t01·nos carclíacos. No J1abía observaciones 
necrópsicas. 

En cim-tos casos el diagnóstico de la car-
diopat:ia congénita ha podido hacerse an-
ies del nacimienio, como ocurrió con las 
1los obserYaciones de DrPPEL ( 431). 

Es dc aconsejar la lectura de la notable 
comunicación de (402) sobre la 
oli! bri ogl-nesis de la musculat ur a cardíac11 
y del sistema específico, esq uematizó.ndola 
de la forn1a siguiente: 

Endotelio (endocardio) 

Epitelio (epicardio) l { Células de la pared ) 

Cardioplastos > - 1--

Células mesenquimoides 

T'Jido wdíaoo 

tejido de sostén 
múscul o 
vasos 
tejido nerviosa 
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Pasemos ahora a comentar algo de lo 
mas ímportante que sobre patología vas-
cular central y períférica ha aparecido en 
rstos últimos tiempos. 

Aorta. - Ademús de los trastornos de 
(ITigen reumatico que ya hemos expuesto, 
merecc citarse las comunicaciones de Er-
rrNGER y MIDELFAS (433) sobre 3 casos 
de estenosis del istmo aórtico; la de Ro-
t;ENTHAL ( 434), -el cual expone la hipóte-
sis de un mecanismo anatómico capaz de 
explicar la patogenia del soplo de Flint 
en la insufici en cia aórtica ; la de P ADILLA 
y MARTÍNEZ (435) sobre un caso de insn-
ficiencia aórtica por sífilis tardía. GüNZEL 
( 436) hace un estudio histológico de las 
cxcrecencias dc Laml que aparecen en la 
sigmoideas aórticas de algunos enfermos 
constituídas por un tejido denso o vas-
cular sin signo alguna de inflamación. 
Les atribuye un origen puramente mecú-
nico al romperse algunas fibrillas de co-
lúgena por los cambios tensionales sis-
tólicos y diastólicos. 

MoLFINO (437) observa alteraciones aór-
ticas en individuos que trabajan a tempe-
raturas superiores a 40°, siendo en ellos 
mas elevada el promedio de enfermos con 
hipertensión e hipertrofia cardíaca que en 
los que trabajan en atmósferas templa-
das. BAYLEY (438) y PuRKs (439) tratan 
independientemente de la dilatación di-
númica de la aorta, la cual es confundida 
m.uchas veces con aortopatías, pudiendo 
generar una insuficiencia funcional y re-
tornar a su tamaño primitiva una vez ha 
cesado la causa determinante, MAGNUS-
ALSLEBEN (440) nos habla del diagnósti-
co de la esclerosis aórtica: SPONIIOLZ ( 441) 
Y SA.NCHEz-LucAs (442) de la rotura es-
pontanea dc la aorta · etc 

Sobre aneurismas 
1

de caso tenemos 
las comunicaciones de HELBIN (443) de 

un caso en el cual la ectasia sólo compri-
mía el bronquio izquicrdo; la de ALES-
SANDRI (444), quien ha podido obsenat· 
a un aneurismatico en dos ocasiones en 
el curso de 26 años; la de 
( 445) con un caso de gran aneurisma do 
la aorta por endocarditis maligna ; la de 
::\lESSIMY, JsmoR y ScHMIDT (445) con la 
observación de un enfermo con sintoma-
tología estriciamente pulmonar por un 
aneurisma incluído en el lóbulo inferior 
del pulmón izquierdo y la de ZAMORA 
( 44 7)' que fué diagnosticada de can cer de 
pulmón con todo y tratarse de un gran 
aneurisma de la punta del ventrículo iz-
quierdo. 

La exploración de la aorta mediante la 
inyección en ella de substancias opacas 
tiene un gran interés como auxiliar para 
el diagnóstico de sus deformaciones. Co-
RACHAN-GARCÍA (448) ha publicada cin-
ca aortografías de gTan nitidez y dice que 
el procedimiento no tiene peligros si se 
procede con la técnica adecuada. 

En enanto a su sintomatología tenemos 
a ARRILLAGA ( 449), a l\10RDEGLIA ( 450), 
y a ARRILAGA y TAQUIN! (451) sobre el 
latido toracico universal (desplazamiento 
tonícico total sistólico estando el enfermo 
en decúbito dorsal) como signo de aneu-
rismas aórticos retrocardíacos (signo de 
Arrillaga-Dabove). BRAUN MENÉNDEZ y 
MorA ( 452) dic en que este latido toracico 
se inscribe en forma de una doble impnl-
sión sistólica, la primera de las cuales os 
la expresión de la sístole ventricular y ln 
segunda de la sístole aneurismatica. So-
bre sintomatología radiológica tencmos 
la comunicación de RouTIER y HEn.f DR 

BALZAS ( 453), los cua] es diagnosticnn 
la aorta desarrollada a consecuencia de 
lesiones anatómicas, en oblicua anterior 
izquierda, en cuya posición dicha aorta 
sobrcpasa hacia la derecha a la 
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vertebral, sin que este dato permita orien-
tarnos sobre su etiología. En cuanto a te-
rapéutica de los aneurismas, tenemos a 
THOMSON, SouTTAR y HowELLs (454) , 
los cuales tratan un aneurisma saculm· 
de la aorta mediante la sombrilla de alam-
bre de oro del aparato de Colt, la cual in-
troducida dentro del saco determina una 
coagulación que previene su ruptura y 
permite recuperar la vida activa, RoEM-
HELD ( 455) propone una gimnasia dia-
fragmatica y por consiguiente aórtica, 
como profilaxis contra la esclerosis de este 
vaso y de las coronarias, puesto que se 
mejorarían su circulación con aquel ejer-
cicio. GAGE (456) preconiza la ablación 
o destrucción de los ganglios simpaticos 
en los aneurismas arteriales periféricos. 
REGNAULT (457) trata a los aneurismas 
de la aorta por reflexoterapia. 

Sífilis cardio-vascular.-CoNNER ( 458) 
publica un interesante trabajo sobre el 
estado de nuestros conocimientos en enan-
to a la sífilis como causa de trastornos 
cardio-vasculares, registrando invasiones 
precoces a los pocos meses del contagio. 
NoRRIS (459) cree que la sífilis del mio-
cardio es mas frecuente de lo que se decía, 
describiendo sus lesiones típicas y carac-
terizandola clínicamente por: corazón mo-
deradamente aumenta de volumen, pre-
sión arterial que no pasa de 14 1/2, se-
gundo tono blando, soplo sistólico mitral 
y signos de ligera insuficiencia cardíaca, 
siendo su pronóstico grave. PlNCOFFS 
Lo vE y WAGNER ( 450) creen que casi 
siempre las lesiones miocardicas son de 
origen coronario, ya que la lesión de 
estas arterias es muy f1recuente ( endoate-
ritis obliterante, estenosis ostial), no ha-
biendo encontrado ni lesiones difusas 
miocardíticas, ni espiroquetas, ni gomas 
musculares. GALLI (461) dice que las dos 

formas en que se manifiesta la sífilis car-
díaca son la gomosa y la fibrosa ; esta úl-
tima mas rara; siendo la miocarditis lué-
tica primitiva muy rara, puesto que son 
mucho mas frecuentes las alteraCÍOnCS Yal-
vulares aórticas y coronarias. Describe la 
sintomatología, diagnóstico, trastornos, 
en el primero y segundo pertodo, espe-
cialmente después del segundo mes, y el 
tratamien to adecuado en cada caso (mer-
curial es, bismúticos, yodo, arsenobelzol, 
tónicos cardíacos). Snn · ( 462) sólo en-
cuentra 3 casos de lesiones sifilíticas del 
miocardio entre 1.298 observaciones de 
sífilis congénita y adquirida, cuyas obser-
vaciones expone con gran detalle, dicien-
do que quiza en la primera fase de un 
goma no hay proliferación, sino mas bien 
exudación inflamatoria seguida de necro. 
sis. Exploraciones electrocardiograficas en 
el curso de la sífilis cardio-vascular ban 
sido practicadas por ÜAMBERLAIN y FE-
LLOWS ( 463) ; por ÜRARGIN y PALEY ( 464). 
etcétera. LIAN e y BLONDEL A han publi-
cada una monografía sobre sífilis del apa-
rato cardio-vascular (Doin y Cía., Ed. Pa-
rís 1934). 

Sobre aortitis sifilíticas tenemos entre 
o tros vari os trabajos, el de RENNER ( 465) 
sobre aortitis gomosa sifilítica en un indi-
viduo de 23 años ; el de ÜHIODI ( 466) con la 
observación de cinco aneurismas luéticos 
de la aorta descendente en su porción su-
pradiafragma,t.ica; el de GRUBER ( 467), 
quien dice que no puede establecerse nin-
guna relación entre mesoaortitis luética y 

paralisis progresiva, si bien la aortitis pare-
ce ser menos frecuente en estos enfermos Y 
de mortalidad mas precoz; el de ELLMAN 
( 468) sobre la coexistencia de aortitis si· 
filíticas y esclerosis pulmonar difusa; el de 
GALLAVARDIN (469) sobre la pleurodínia 
inspiratoria submamilar izquierda como 
signo de valor para el diagnóstico de la pe-
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riaortitis sifilítica toracica descendente; el 
de Por ·so ( 4 70), el cual señala la sífilis 
como etiología de un 68 % de aortitis 
pura, estableciendo una distinción que él 
cree capital entre aortitis de antes y deo;-
pués de los GO años; el de Moo&E y MATIL-
"1 (471) sobre aortitis sifilítica no compli-
cada, a la cual señalan las siguientes carac-
terísticas: dilatación visible a los rayos X: 
¡¡,umento de matidez a nivel del mango 
del esternón, abundancia de trastornos 
circulatorios, segundo tono timpanico y 
metalico, insuficiencia cardíaca progresi-
va, dolor retroesternal y disnea paroxíst.i-
ca; el de CossiO ( 4 72) con una monografía 
wbre aortitis sifilítica; el de RouTIER ( 4 73) 
con un comentaria sobre la aortitis sifilí-
tica y su tratamiento; el de BRENNER (474) 
con un estudio completo sobre la frecuen-
cia, lesiones y terapéutica de la sífilis car .. 
diovascular; el de GIBERT-QUERALTÓ y Cr-

VIL-lNGLÉS (475) sobre la equivalencia elec-
trocardiografica de las aortitis caracteri-
zada por una depresión de 1 a 1/2 mm. 
de S T con rr difasica de predominanci:.t 
negativa, casi siempre limitado a primera 
derivación. 

Sobre los trastornos vasculares perifé-
ricos de origen tenemos a HERRMAN"N 
(476) que para describir su terapéutira 
de la presión negativa intermitente alre-
dedor de un miembro isquemiado por una 
lesión sifilítica periférica, hace un intere-
sante estudio sobre tales lesiones vascula-
res; MoTLEY y MoRR (477) tratan de ar-

sifilítica obliterante; y LrAN ( 4 78) 

ram11s extr11 cardíaca (J) 

del papel etiológico de la sífilis en las 
afecciones arteriales; etc. 

En cuanto al tratamiento tenemos ade-
mús de lo ya anotado, a LoEPER y DEaos 
( 4 79), qui enes proponen la administra-
ción de azúcar e insulina 
con la terapéutica específica. Dan al en-
fermo 125 gr. de jarabe de glucosa en dos 
veces, con media hora de intérvalo, en el 
cual se dan 10 unidades de insulina y dos 
horas después se administra el medica-
mento antiluético. Como régimen: alimen-
tación muy azucarada o jarabe de glucosa 
asociado o no a inyecciones de insulina en 
períodos de 10 a 15 días cada dos o tres 
meses. 

Goronarias. - El capitulo de la patolo-
gia coronaria es uno de los mas ricos en 
aportaciones científicas en todos los tiem-
pos. 'VEARN, STACY, METTIER, KLUMPP y 
ZscHIESCHE ( 480) han estudiado la na-
tm·aleza de las comunicaciones vascularos 
entre las coronarias y las cavidades car-
díacas, la cual se establece de dos mane-
ras: por pequeñas ramas de arterias o ar-
teriolas junto al endocardio cuya luz aca-
ba directamente en la camara cardíaca 
(vasos arterio-luminales), y por 
que determinau en los sinusoides situado3 
entre los haces musculares o entre las mio-
fibrillas (vasos arterio-sinusoidales), deno-
minando a los sinosoides: sinosoides mio-
m1rdicos. Puede esquematizarse esta distri-
bución de la manera siguiente: 

t vtasos C<Hdíc:CiJS I + "" u r sen o coronalio aurícula derecha 
coronarias arteriolas la res t t t t t renas de Tebesio ras cardíacas 

vasos arterio cama ras 
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CRoss y KuoEL (481) mediante la in-
yección de substancias opacas, estudian la 
distribución vascular en el miocardio, de-
mostrando que en el comienzo de la vida 
predomina la vascularización del ven-
trículo derecho, equilibr{mdose luego has-
ta que últimamente asume la predomi-
nancia vascular el ventrículo izquierdo, 
anmentando asimismo a partir de la ter-
cora década de la vida, el número de anas-
tómosis coronarias. DRY y SJ:\n'rii ( 482) 
logran visualizar la distribución de los ca-
pilares del miocardio de conejos y perros, 
mediante el examen histológico de cortes 
transversales y longitudinales después de 
una perfusión con tinta china. Practica-
mente hay un capilar para cada fibra car-
díaca, la cual esta rodeada por una asa 
capilar, encontrando asimismo una rica 
red a nivel de la grasa subpericardica. Un 
estudio muy completo sobre las venas d•; 
Thebesio ha sido llevado a cabo por UN-
GER (483) en el perro, detallando su dis-
tribución en todo el corazón, su tamaño, 
anastómosis y su papel en la circulación 
cardíaca, ilustrando su comunicación con 
gran número de esquemas y fotografías 
que dan una idea completa y cabal de la 
anatomía de las "venae cordis rninimae". 
UEOKA (484) aporta un interesante tra-
bajo a la histología y patología de las co-
ronarias, cornentando las mutaciones que 
sufren sus capas, así como la intervención 
que el sistema muscular cardíaco tiene en 
ellas. Por el examen radiografico es po-
sible ver a las coronarias cuando éstas se 
calcifican, diferenciandose de las valvu-
las en que éstas son movibles, y de las 
calcificaciones pericardicas porque es po-
sible ver a éstas de perfil (WosrKA y Sos-
MAN) ( 485). Es posi ble la aparición de 
calcificaciones miocardicas a consecuencia 
de una oclusión coronaria, en la cual las 
placas es1.{m corrientemente en el area 

muscular regada corrientemente por la 
rama descendente obliterada de la coro-
naria izquierda (HrRSCHLOECK) ( 486). 

Esta circulación coronaria esta influída 
por estímulos proximales o distales, po!' 
vía vagal. La arritmia respiratoria, he-
cho de observación vulgar, obedece, según 
ZrEGLER ( 487), a cua tro factores, que son: 
la excitación mecanica en los alvéolos pul-
menares, un factor central, la excitación 
poriférica coronaria y la disminución en 
la repleción cardíaca que al excitar el nen-
mogastrico determina un aumento en la 
frecuencia inspiratoria. Mientras en el jo-
ven predomina el último factor, en el vie-
jo hay que pensar en un trastorno de cir-
culación coronaria. En efecto, \VooDRUFF 
( 488), estudiando las variaciones de QRS 
respiratorias, demuestra que son mas fre-
cuentes en los cardíacos esclerosos y no 
por las oscilaciones respiratorias del eje 
eléctrico, sino que probablemente por las 
variaciones en el débito coronario. 

Indudablemente, es muchas veces di-
fícil poder diferenciar netamente el an-
gor organico del generado por trastorno 
funcional. DrNITRENKO ( 489) establece 
dos tipos de angina de pecho: 1.0

, angor 
como vegetatosis angiocardioespastica, 
que influye sobre el corazón y los vasos, 
sin lesión anatómica, pero con trastorno 
funcional de la dinamica coronaria y mio-
cardica; y 2.", angor como un com ple jo 
secundaria a lesiones cardíacas vasculares, 
pero que se produce por una predisposi-
ción del sistema vegetativo. Según HEsS 
( 490) sería un signo de valor para dife-
renciar el angor organico del funcional, la 
sensación durable de hiperalgesia en la re-
gión precordial en este último. 

GALLAVARDIN (491) ha descrito una mo-
dalidad especial de crisis anginosas las cua-
les calmaban inmediatamente por la inges-
tión de unos sorbos de agua, a pesar de ser 
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resistentes a la trinitrina. Los enfermos 
sufrían lesiones organicas cardíacas. Gr-
BER'l'-QUERAL'l'Ó y BARCELÓ ( 492), han es-
tudiado el angor por aerofagia, observando 
que éste se produce cuando el eje eléctrico 
sufre una desviación de mas de 4° hacia la 
izquierda en los corazones topografiados a 
la izquierda mientras que no se producía 
en los corazones péndulos. GIBERT-QUERAL·· 
ró y VrLASECA (493), han visto que no 
era posible establecer ninguna relación 
entre la desviación del eje eléctrico y el 
cuadro doloroso de la aerocolia. LANGERON 
(404) describe una colecistitis aguda de 
forma anginosa; BENDA, BoSQUET, ÜHA-
l'IREAU ( 495), describen la observación de 
un cuadro anginoso por quistes gaseosos in-
tratoracicos en una enforma de 60 ali os· 
ScHMIDT ( 496), hace un estudio di feren· 
cial entre cardialgias y aortalgias; MosLER 
y HAss ( 497) por su lado y Ro eH ( 498) por 
el otro, aportau observaciones sobre falsa 
angina de pecho por hernia diafragmatica. 

SIPPE ( 499 cita crisis anginosas en el 
curso de la hipoglicemia observadas en 
cinco casos; KATz (500), presenta un caso 
de dolor localizado en el hemitórax izquier-
do que simulaba una crisis anginosa, sien-
do la causa una litíasis vesicular; etc. 

La patogenia del dolor anginoso ha sido 
atribuída modernamente a una protesta 
cardíaca ante la isquemia. Así PEsCADOR 
(501) logra experimentalmente determi-
nar crisis dolorosas un miembro some-
tiéndolo a un determinada trabajo previa 
isquemia por compresión, mientras que el 
mismo trabajo sin ligaduras no provoca 
dolor j LAUBRY, W ALSER y DEGLAUDE 
(502), producen experimentalmente tras-
tornos en el funcionalismo miocardico con 
alteraciones electrocardiograficas, por la 
asfixia experimental; RoTHSCHILD y Kr-

_IN (503) dando a respirar nuevamente 
nue de expiración logran desencadenar cri-

sis de angina de pecho idénticas a las es-
pontaneas y que aparecen sólo en las per o-
nas que sufren de tal dolen cia; estos mis-
mos autores (504), lo gran registrar en estos 
enfermos y por idéntico procedimiento 
trastornos electrocardiograficos caracteri-
zados por dccensos de ST. No son raras las 
observaciones dc crisis anginosas en el cur-
so de las anemias, como la obscrvación dc 
ELLIOT (505) en el curso de una perni-
ciosa; los casos de HociiREIN y MA'l'TIIES 
(506), los cualcs no observan ninguna re· 
lación excepto en un caso, entre las mo-
lestias anginosas y la tasa dc hemoglo-
bina j y los de PICKERIXG y W AYNE (loc. 
cit.). DIE'rRrcrr y ScHWIEECK (507), han 
demostrada cxperimentalmente que la ano-
xemia miocardica es el factor fundamen·· 
tal de la patogenia dc la crisis dc angor ; 
NEUBÜRGER (508) en el curso de la epilcp-
sia ve esclerosis miocardica generada por 
la isquemia que se produco al no 
adaptar el corazón a las neoesidados con-
siderables creaclas por la crisis convulsiva. 
WAYNE y LAPLACID (509), en un estudio 
sobre el angor dc osruerzo, afirmau que la 
crisis dolorosa es por isquemia miocàr-
dica, teniendo mas valor en la misma, l¡¡ 
elevación de la freoucncia que la de la 
presión arterial. LAUFER (510) se declara 
también partidario de la teoría coronaria 
del angor, si bien invoca un factor ner-
vioso; VoN BERGMANN (511) estudia el me-
canismo patogenético, y dice que aunque 
actúen oausas diversas, el efecto es siem-
pre una isquemia miocardica que causa 
una asfixia local. MAR COU (512), partien-
do de la base de que normalmonte hay 
una isquemia duran te el sístole, cree que al 
aumentar la contractilidad miocardica se 
acentúa en consecuencia este isquemia, y 
aparece ol angor de csfuerzo. dismi-
nuir la fuorza contrúctil ventricular en la 

cardíaca y en la taquicardia 
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paroxística, desaparece el dolor. Este mis-
mo autor demuestra la acción coronario-
dilatadora de la adrenalina, nitritos, de-
rivados xanticos, opüíceos y adenosina. 
LAUBRY, W ALSER y DEGLAUDE (513) de-
muestran el efccto coronario-motriz de la 
nicotina. La aparición del dolor a consc-
cuencia de la isquemia coronaria es inter-
pretada por KATZ (514), como manifes-
tación de una insuficiente destrucción de 
substancias acidas que hay en el miocar-
dio, de origen metabólico. Este mismo 
autor dice que la diversidad de las crisis 
es debida en gran parte a la distinta 
sensibilidad individual para el dolor, co-
mo ya dijeron también independien-
temente ZoTTERMAN (515) y LIBMAN (516). 

GALLAVARDIN (517) distingue dos for-
mas de angor coronario : el sifilítico por 
aortitis específica con atresia de los ori-
ficios coronari os ( angor ostial), y el no 
sifilítico por arteritis estenosante corona-
ria vulgar (angina troncular), en la cual 
es mas frecuente el infarto miocardico. 
GALLAVARDIN (518) mismo establece el 
diagnóstico diferencial entre las algias no 
anginosas y al angor de esfuerzo. 

VoN EISELSBERG (519) cree que es po-
sible la aparición de crisis anginosas de 
origen alérgico, las cuales se desencadenau 
predominantemente por la noche; DUMAs 
y CoRAS (520) publicau dos casos de an-
gor por dilatación ventricular; SPRONLL, 
HAVERHILL y MASS (521) una simulación 
de trombosis coronaria con angor gene-
rado por una taquicardia paroxística, 
WoLFF (522) describe crisis de angor de-
sencadenadas por taquicardias paroxísticas 
o fibrilación auricular paroxística. DoUMER 
(523) afirma que la angina de pecho de 
forma continua no es por una lesión de 
rama coronaria importante, sino mús bien 
por trastornos de la ramas finas de estas 
urtcrias. Esto mismo autor (02-!) cita dos 

observaciones de angor sin el dolor cons-
trictivo ni el paroxismo de esfuerzo, sino 
que es continuo y mejora al andar. 

Sobre la frecuencia del angor y sus re-
laciones con la esclerosis coronaria, tras-
tornos cardíacos secundarios, su inciden-
cia respecto a la edad y sexo y su pronós-
tico, KLEIMANN (525) ha publicado un 
interesante estudio. NuzuM, ELLIOT y 
EvANS (526) encuentra una f(I'ecuencia de 
un 12,2 % de esclerosis coronaria en el 
angor. KrscH (527) halla un decenso de 
temperatura precordial en el angor, pues-
to que mientras la normal es de 31 a 33o, 
en esta enfermedad es de 28 a 29°. Sobre 
las manifestaciones electrocardiograficas 
en el curso de la crisis anginosa han apa-
reciclo numerosos trabajos como los de 
VELA (528), el cual ha observado desvia-
ciones de RST, inversión de T, hajo vol-
taje de QRS, inversión de .P, arritmia ex-
trasistólica, es decir, alteraciones pareci-
das a las de la isquemia coronaria expe-
rimental, una prueba mas del origen is-
quémico de esta enfermedad; la obser-
mción de HANILTON y RoBERTSON (529), 
quienes registrau electrocardiograficamen-
te a un enfermo durante una crisis an-
ginosa, despuós de la crisis, y en un se-
gundo episodio; las comunicaciones do 
GRAY (530) con despresión de R'r e inver-
sión de T, y de PmoRE (531), en la cual 
no aparecen trastornos hasta al cabo de 
algunos días cuando se pres3ntan fenóme-
nos de descompensación, la de BRoW y 
HoLMANQUE (532), que observau en el 
curso del acceso alteraciones parecidas <t 

las del infarto, las cuales desaparecen al 
cabo de dos minutos; la de KLEYN (533) 
con deformaciones electrocardiograficas 
en una crisis de angor de origen psíquico 
e idénticas a las producidas por la angina 
de pecho; la de AzrrrARTE (534), quien 
expone sus obsorvaciones ele<:trocardiogra-
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ficas sobre tres casos de angina de esfuerzo 
y siete de decúbito, viendo alteraciones dis-
Lintas en uno y otro tipo, lo que hace pen-
sar al autor que su patogenia es distinta; 
entre otras muchas aportaciones que sería 
prolijo enumerar. 

obre las variaciones de la presión arte-
rial en la angina de pecho LEVIKE y 
ERNSTENE (535) observau que asciende 
contemporaneamente con la crisis doloro-
sa y creen que este ascenso temporal de la 
prcsión arterial es un factor importante 
en la génesis de la crisis. 

Respecto al pronóstico, EPPINGER y LE-
VINE (536) han visto que el promedio de 
duración después de la crisis es de cuatro 
años y medio con oscilaciones extremas de 
unas semanas a veintitres años, intervi-
niendo el factor herencia y siendo la pre-
sión arterial baja un bucn pronóstico. Es-
tos autores y WEDD y (537) obser-
vau que la muerte es súbita, en unos 
por trombosis coronaria y en otros por 
embolia, con un promedio de duración dc 
la vida de 58 años, siendo menos grave de 
lo que se dice corrientemente. Como índi-
ce para el pronóstico, RIESMAN y STERK 
(538) someten a los anginosos a un ejer-
cicio patrón con una doble escalera a dos 
peldaños, cuyas características describen 
en su comunicación; LrAN y FACQUET y 
otros varios han aportado sus experiencias 
a esta cuestión. 

El tratamiento de la angina de pecho 
debe desglobarse en: médico y quirúrgico. 
En enanto al primero, EvANS, WILLIAM, 
liOYLE y CmFFOD (540), creen que el me-
jor mcdicamento para el tratamiento del 
angor son las tahletas de trinitrira, puesto 
que aunque tiene el inconveniente de que 
e alterau rapidamente en contacto del aire 

Y por el calor, no tiene peligros su empleo, 
actúa como preventiva y como sedativo en 
casos on los cuales falla el nitrito de amilo. 

Como que EDENS (541) píensa que en la 
patogenía del angor in terviene una suscep-
tibilidad del terreno, propone modificar 
ésta hípersensíbilidad medíante la estro-
fantina. liALBRON y LENORMAND (542), 
logran una sedación de los dolores con ÍP.-
yecciones intradérmicas de una solución 
mixta de histidina y triptófano acompa-
ñandose de descenso de presión arterial, 
taquícardía y eritema local, estos autores 
con DARTIGUE (544) usan la lustidina al 
4 % y el triptófano al 2 %; VERAN (543 
ha obtenido los mismos resultados con in-
yecciones intramusculares o subcutlineas 
de la misma mezcla a dosis de 5 c. c. 
HoYLE y EvANS (545) someten el enfer-
mo a reposo absoluto en la cama durant!. 
un mes y le dan trinitrina, permitiéndole 
progresivamente un aumento en sus mo-
vimientos de semana en semana hasta lc-
vantarse. GIBERT-QUERALTÓ y PoL-ALEU 
(546) obtienen sedaciones notables median-
te las inyecciones intradérmicas de cobra·· 
tóxina en ellugar de maxímo dolor. 

LERICIIE y FoxTAINE (547), exponen 
una trnchica para la anestesia del ganglio 
estrellado sirviendo de referencia el punto 
medio de la clavícula y la apofisis trans-
versa da la séptima cervical; emplean una 
aguja de 8 a 10 centímetros y de 0'06 mi-
límetros de diametro, inyectando 10 c.c. dc 
novocaína al 10 ro. LIAN y BARRIEU (548) 
proponen las inyecciones subcutaneas de 
gases carbónicos a dosis de 500 c. c., au-
mentando 100 c. c. cada día hasta llega!" 
a 1 litro. Combinau esta terapéutica con 
las inhalaciones de anhídrido carbónico 
a una concentración de 5 a 10 % (549). 
DESCHAMPS (550) cree que este método 
puede ser peligroso en el angor, sin que 
su efecto sea superior al tratamiento clú-
sico por balneoterapia carbogaseosa. 

Entre la terapéutica física tenemos el 
empleo de la d'arsonvalización por ondas 
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r.ortas con corrientes de 1/ 2 a 3/4 ampc-
lios térmicos, aplicados 10 ó 12 minutos, 
separando las sesiones por intervalos de 
2 a 3 días (LAUBRY, MEYER, W ALSER) 
(551). Este tratamiento sólo ha dado re-
sultada en casos de pequeñas crisis, fra -
casando en las dcmas. GrRAux y DAu'!-
SERT (552), han obtenido con cste métodr) 
una cesación completa y prolongada d0 
los dolores anginosos que habían resistí-
do a toda terapéutica anterior, con la apli -
cación de 10 a 12 sesiones de 20 a 30 mi-
nutos cada dos días. JoLY (553) emplea 
irradiaciones sobre el plexo cardíaco, con 
150.000 volts filtrados a 50/10 aluminio, 
en campos de 12 x 12, dispuestos en rom-
bo. Primera sesión de 300 R sobre campo 
dorsal, a los 5 días sobre campo externa!,· 
si no hay exacerbación: a los 8 días 400 
R sobre campo dorsal y finalmente 8 días 
después sobre campo esternal. 

El tratamiento quirúrgica se ha dirigí-
do ya sobre el ganglio estrellada por sn· 
presión del rcflejo presor según la técni-
ca dc DANIELOPOLU, ya sobre tiroides. En 
cuan1.o a la primera, DANIELOPOLU y MAR-
cou (554) creen que no debe extirparse 
el ganglio estrellada, puesto que aparece-
ría una vasoconstricción coronaria, ya que 
se eliminarían l0s filetes simpaticos co-
ronaria-dilatadores. Los iniciadores de la 
última terapéutica han sido los 
de la escuela americana como WEINSTEIN, 
DAvrs, BERLIN y BLUMJGAR'l' (556) los cua-
les observau la desaparición de las moles-
tias a las pocas horas de la intervención, 
explicandose su mecanismo por la inte-
nupción del mecanismo nerviosa aferen-
te. CUTLER y LEVINE han obtenido exce-
lentes resultados proponiendo que en caso 
de eliminación involuntaria de paratiroi-
des sean substituídos por músculo preti-
roideo. CuTLER y ScHMITKER (558) ob-
tienen la desaparición del dolor en un 

47'6 % de casos y mejoría en un 90 o 100 
x 100 de los enfermos. Debido a que el 
descenso del metabolismo basal no esta 
proporcionada a la mejoría creen r.omo 
SHAMBAUGH y CuTLER (559) que el efec-
to de esta intervención es por una inter-
ferencia sobre el mecanismo tiro-adrenal. 

Las arterias coronarias pueden enfer-
mar por causas diversas. PoRTOCALIS y 
SARAKTOS (560) publican un caso de an-
gor agudo coronario febril con pulso al-
ternante caracterizado por su tríada sinto-
maúca (dolor, claudicación cardíaca y fie-
bre), habiendo sobrevivido al accidente 
agudo. PEzzr y PAPP (561) con 19 obser-
vaciones de coronaritis juvenil que aparc-
cen en sujetos cuya edad se aproxima t1 

35 años y cuya sintomatología clínica es: 
el gran dolor y los trastornos electrocar-
diogràficos tipo onda de PARDEE, siendo 
la lúes su etiología mas frecuente. Sólo 
en un caso se hizo estudio anatómico. VAN 
DooREN (562) publica el segundo caso co-
nocido de enfermedad de Buerger con iu-
vasión coronaria e infarto subsiguient() 
acompañado de un excelente estudio ana- . 
tómico. LÉVY BRENN y KuRTZ (563) estu-
diando 162 casos de enfermedad corona-
ria observau el 37 % de arterioesclerosi;;, 
y el 5 % de sífilis. 

Cuando las coronarias disminuyen su 
permeabilidad mas alla de un cierto lími-
te aparece entonces la lesión isquémica 
aguda del miocardio, es decir, el infarto. 
En enanto a la clínica del mismo, Drcro y 
BATTRO (564) dan valor al soplo meso-
sistólico (meso y telesistólico) para el diag-
nóstico del mismo. WrLLIAMS (565) cita 
un caso en el cual el único signo clínico 
de anormalidad cardíaca fué el desdobla-
miento del segundo tono a nivel de la tri-
cúspide. \VoLFERTH, WOOD y MARGOLIES 
(566) observau la aparición de un soplo 
aurículo sistólico en el area tricuspidiana 
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durante la convalecencia de una oclusión 
coronaria aguda. 

EDELMANN (567) cree que la glucosu-
ria y la hiperglucemia que aparecen en 
ciertas coronaritis dm·ante las crisis de an-
gor son atribuíbles a una isquemia pan-
creatica consecuencia de la caída tensio-
nal; en cambio ScHERF (568) lo atribuyc 
a la hiperadrenalinemia con la subsiguicn-
te hipertensión que debe producirse en 
Ja trombosis coronaria. Para diferenciar 
Ja crisis anginosa del infarto de miocar-
dio FLAUM y JAorc (569) dicen que este 
último comienza en reposo, hay estado de 
mal anginoso que persiste a pesar del re-
poso y la medicación, insuficiencia car-
díaca por caída tensional y apagamiento 
de tonos, fiebre, leucocitosis, frote peri-
cardico y alteraciones electrocardiogrúfi-
cas. EPPINGER (570) insiste sobre la dis-
nea y la agitación como signos de valor 
para diferenciar un infarto de una crisis 
anginosa. LoTZE (571) da importancia en 
las formas crónicas a una elevación tér-
mica con aumento en la velocidad de sedi-
mentación, mientras que la leucocitosis y 
la presión arterial estan poco aumentadas. 

ÜASTEX (572) ha encontrada en 6 casos 
de infarto de miocardio un soplo sistólico 
que es percibido generalmente en la punta 
o en la región precordial; en cinco de loR 
enfcrmos el infarto estaba localizado en 
la basc del ventrículo izquierdo (soplo me-
so o telesistólico) y en el otro en la punta 
(so plo protosistólico). 

HocUREIM y SEGGEL (573) por una par-
te, PAPP (574) por otra entre otros, publi-
cau casos de infarto de miocardio sin do-
lor; DrLIBERTo (575) cita un de un 
síndrome clínico e infarto de miocardio 
en un sifilítico sin infarto anatómico, aun-
que con obstrucción casi completa del na-
cimiento de las coronarias; CosTEDO (576) 
uno con infarto de miocardio de aspecto 

de cmpacho gastrico febril; DommR (577) 
también un caso dc forma digestiva sin 
dolor precordial; 'VmTE (578) expone 
f01·mas no dolorosas. CoELIIO (579) publi-
ca una monografía sobre infarto de mio-
cardio con un gran número de observa-
ciones personales. 

Sobre la clínica del infarto tenemos ade-
mús de las cxpuestas, un gran número de 
publicacioncs, limitúndonos sólo a citar 
dgunas. La dc EsciiBACII (580) con unas 
tablas de gran valor didactico sobre la fre-
cuencia dc la esclerosis coronaria en el 
infarto, otiología sifilítica de las corona-
rias en el infarto, edad, incidencia del an-
gor y de los trastornos de circulación co-
wnaria, clisnea en el infarto, sintomato-
logía, y diagnóstico diferencia entre in-
farto y ulcus perforado. ZAK (581) efectua 
nn estudio de la trombosis coronaria; SLA-
TER y KoRKBLUM (582) describcn un (!aso 
de obliteración doble de coronarias con este-
nosis mitral, manteniéndose la vitalidad 
dle miocardio por los vasos de Thebesio, las 
venas coronarias y la anastomosis de las 
arterias; May (583) trata de cim·tos aspcc-
tos de la trombosis coronaria; NEUGEBAUER 
(584) de la oclusión coronaria como 
causa de muerte fulminante; LE RoY 
STEINBERG (585) del valor pronóstico 
de los estudios seriados del nitrógeno no 
proteico en la oclusión coronaria aguda, 
BucHNER, WEBER y HAGGIDR (586) dedi-
cau una monografía al infarto dc corona-
rius y a la insuficiencia de estas arterias. 

H.oDRÍGuEz-li'onNos (586 A) hace un es-
tudio completo sobre la sintomatología clí-
nica y electrocardiografica del infarto do 
miocardio; BoNNAMOUR y DANrc (587) es-
tudian un infarto de miocardio indolora 
0on muerte súbita en el curso de un trata-
micnto por ouabaina; GRAN (5S8) habla dc 
un caso atípico de trombosis coronaria 
con infarto y ruptura del corazón; END-
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KLEWITZ (589) de la frecuencia de la 
trombosis coronaria en la dia betes con unas 
consideraciones sobre su patogenia demos-
trando que es dos veces mas frecuente en 
aquella enfermedad y predominando de 
los 60 a los 70 años; CoELHO (590) pu-
blica una monografía sobre trombosis dc 
las coronarias e infarto de miocardio, etc. 

HocHREIM (591) cree que no es posi-
ble predecir la aparición de un infarto, 
proponiendo una terapéutica profilactica. 

En enanto a las manifestaciones elec-
trocardiograficas infarticas RoBn, Hrss, 
ROBB R. (592) publicau un interesante 
estudio sobre la distribuci5n de los haces 
musculares cardíacos en la génesis del 
complejo ventricular electrocardiografico 
con el intento de localizar los infartos car-
dí a e o s ; WrLSON, MACLEOD, BARKER, 
JoHNS'l'ON y KLOS'I'ERMEYER (593) hacen 
un estudio del electrocardiograma, en el in-
farto, describiendo las características del 
complejo ventricular inicial en el tipo Tl y 
T3, las características de las derivaciones 
percordiales y finalmentc dicen que el tipo 
de Tl es por un infarto de pared anterior 
y el tipo T3 por una lesión de pared pos-
terior del ventrículo izquierdo; BARNES 
(594) hace un estudio sobre las causas que 
determinau la aparición de las alteracio-
nes de RS'l' en un infarto miocardico agu-
do, con una descripción del valor de Q, 
diciendo que el tipo Ql corresponde a una 
lesión del apex y porción anterior del ven-
trículo izquierdo y Q3 corresponde a un 
infarto de la porción basal posterior del 
rnismo ventrículo, si bien puede haber 
lesión sin manifestación electrocardiogrú-
fica. Si aparecen al mismo tiempo trastor-
nos de Q y de T ambos tienen el mismo 
valor, si bien corrientemente los de RST 
son mas típicos que los de Q, excepto en 
algunas ocasiones en que sólo hay ano-
mfl,lías de Q. De complicarse el infarto 
con derrame pericardico pueden aparecer 

impurezas de RST. VELA (595), publica 
un conjunto de 25 obscrvaciones persona-
les de oclusión coronaria aguda; BARNE:; 
(59G), en otra comunicación establcce 
idénticas conclusiones respecto a las ano-
malías de Q, diciendo ademas, que un in-
farto en el septum adyacente a la pareu 
s.nterior se manifiesta en Ql y el corres-
pondiente a la pared posterior en Q3, es-
tableciendo posteriormente en otra comu-
nicación (597) conclusiones parecidas a 
las anteriormente expuestas sobre RST 
cuando una pericarditis complica la oclu-
sión coronaria aguda. BoiiNING y KATZ 
(598) exponen los cambios electrocardio-
graficos en la oclusión coronaria aguda, 
observando que ST y T se elevan, se apla-
nau o se invierten habicndo atipismos que 
rto pueden englobarse en la Tl y T3 de 
Parkinson y Bedford. Otras comunicacio-
nes han aparecido sobre las manifesta-
ciones electrocadiograficas en la oclusión 
coronaria como la de DuoMAsco (599) ; 
de RouTIER y LEQUIME (600); de WooD, 
BELLET y colaboradores (601) ;, de MASTER 
(602), que encuentra alteraciones de P 
atribuíbles a una dilatación auricular, de 
SERF (603) sobre las anomalías en las de-
rivaciones de WOOD y W OLFERTH, etc. 

Sobre el pronóstico del infarto de mio· 
cardio, PADILLA y Cossro (604) dicen que 
la mortalidad global es de 38 % con la 
mayor proporción durante el mes que si-
gne al ataque. El porcentajc de muerte en 
el segundo ataque es de 60 %. La ansen-
cia del dolor es de pronóstico grave, mien-
tras que la ausencia de shock es de buen 
augurio. Son signos de pronóstico graYü 
también la aparición precoz de insufi-
ciencia cardíaca, estado de inquietud, fal-
ta de alteraciones electrocardiograficas ca-
racteristicas, la existencia simultanea 
Tl y T3 y los trastornos de ritmo. 

Cuando ha cesado la fase dc agudcz del 
infarto y sobreviene la cicatrización, pue· 
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dc que en aquel entonces la pared ventri-
cular coda al embate sistólico y aparezca 
un aneurisma ventricular. GrBER'l'-QUE-
RAL'l'Ó (605) ha heeho un estudio comple-
to del tema con motivo de un caso de di-
latación aneurismatico del ventrículo iz-
quierdo diagnosticada en vida. EAST (606) 
comenta dos observacioncs con los detalles 
de exploración clínica, radiológica y elec-
trocardiografica. 

En enanto al tratamiento, BrcKEL 
(607) distingue tres períodos en la evolu-
ción del infarto, con terapéutica distinta 
en cada uno. 1.° Combatir el dolor y el 

morfina (0,02 gr.) subcutanea y 
en ciertos casos intravenosa, sola o con 
atropina; narcosis por el éter si es muy re-
belde; oxígeno si hay cianosis; alcanfor y 
rlcriYados si hay shock; la adrenalina y la 
efedrina son peligrosas si hay esclerosis 
Yascular, y no debe darse digital. 2. 0 .Pe-
ríodo o de estado: reposo, antiespasmódi-
cos vasculares ( eufilina, teobromina, ac:J-
tilcolina, hormonas circulatorias), gluco-
sa e insulina; digital u ouabaína, con pru-
dencia si hay asistolia; quinina si hiperex-
citabilidad. 3." Vida calma, hipotensa-
tensores; reducción de alimentación y be-
bidas y supresión del tabaco; tratar la ar-
lorioesclerosis. ErriN GER (Ioc. ci t.) acon-
seja la glucosa intravenosa al 20 %. HY-
MAN (608) trata a estos enfermos con dia-
tm·mia, excepto en la fase aguda y sub-
aguda de la enfermedad, en cuya época 
E-S mas bien perniciosa. Dr Cro (609) esta-
blece también un tratamiento distinta se-
gún la de la evolución del infarto. En 
el primer período o agudo inicial debe 
combatirse el dolor con morfina (de 1 a 2 
centígramos), con atropina en inyecciones 
de 0'5 a 1 mgr. o por ingesta a dosis de 
1 mgr., reposo, inhalaciones de oxígeno y 
tónicos vasculares estando contraindicada 
la digital. En el o de reparación 

anatómica: repoos en cama, antiespasmó-
dicos, insulina con suero glucosado hiper-
tónico, no debiendo darse todavía prepa-
rados digitalicos, excepto en el caso dc nc-
cesidad absoluta. En la tercera fase o de 
curación clínica dcben cvitarse las recicli-
vas y se sometcra al enformo a vida tran-
quila, prohibición dc tóxicos, regular las 
funciones intestinales, dicta lactca y tra-
tamiento yodado y del agente causal del 
accidente. 

Arteria pul-mona1·. - En enanto a esto 
vaso se rcfïere, debemos distinguir las le-
siones de la arteria pulmonar y lo:o tras-
tornos de la hipertensión de sn círculo 
(enfermedad de Ayerza) que pueden exis-
tir sin lesión anatómica de la misma. 
Procesos endoarteríticos han sido descritos 
por GREENSPAN (61 O) en cua tro casos de 
E:ndoarteritis carcinomatosa; por ZIGLER 
(611), el cual dicc que las lesiones endoar-
teríticas de la pulmonar son dos veces mas 
frecuentemente causadas por el gonococo 
que por el neumococo. Lesiones crónicas 
de la pulmonar son descritas por KARS-
NER (613) en un estudio amplio de la 
arteritis sifilítica productiva cicatricial, la 
cual de predominar en una rama puede 
favorecer el desarrollo de una tuberculo-
sis del mismo lado. Clínicamente se mani-
fiesta por un soplo sistólico en el foco de 
la pulmonar. Por GALDI (614) con un sín-
drome asfíctico por cirrosis pulmonar con 
esclerosis y focos de arteritis subaguda de 
la arteria pulmonar en sus ramas arte-
riorales e intra alveolares; por SoKOLOFF y 
STEWART (615) con un estudio sobre es-
clerosis hiperplastica las arterias y arte-
riolas pulmonares, etc. 

Nuevamente la escuela argentina' ha ve· 
nido a enriquecer la literatura médica con 
estudios sobre los cardíacos m'gros. CAs-
TEX y CAPDEHOURA'l' (616) hacen Un eS· 
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tudio completo sobre la cronología y la 
fenomenología de los cardíacos negros, es-
tableciendo el siguiente orden: bronqui-
tis, o primer período; trastornos de fun-
cionalismo pulmonar o segundo período 
con disminución de la elasticidad pulmo-
nar, esclerosis, disminución de la ventila-
ción con hipertensión de la pequeña circu-
lación, aumento de la tasa de hemoglo-
bina con poliglobulia, disminución de la 
presión venosa, etc. manifestada clínica-
mente por cianosis, apatía, obnubilación y 
somnolencia hasta entrar en el tercer pe-
ríodo o cardíaca en el cual el corazón 
claudica. Esta enfermedad de Ayerza pue-
de tener lugar sin esclerosis en la arteria 
pulmonar así como ésta puede existir sin 
aquélla. Por consiguiente, la lesión deter-
minan.te no sera la de la arteria pulmo-
nar como se decía, sino los trastornos bron-
coneumopaticos que conduciendo a la in-
suficiente ventilación alveolar pueden aca-
bar determinando una insaturación de 
oxigeno menos del 15 % necesario para la 
aparición de la cianosis en los estados ini-
ciales. Precisa ademas la existencia de 
unos órganos hematopoyéticos capaces de 
reaccionar con poliglobulia al estímulo hi-
poxémico. Es, por consiguiente, una en-
fermedad de la juventud y que comienza 
en los primeros tiempos de la vida. CAs-
TEX y ÜAPDEHOURAT (517) publicau un 
interesante estudio sobre la cianosis, ana-
lizando su topografía y admitiendo basta 
7 tipos de este trastorno, agrupados según 
su patogenia. Otros trabajos han apare-
cido de la misma escuela como los de CAs-
TEX, ÜAPDEI-IOURAT y REPETTO (618) en-
tre otros, sobre la fisiopatología de los 
cardíacos negros. 

DíAz VILLAREJO (619) hace una expo-
sición completa de la patología de la ar · 
teria pulmonar desde su etiología hasta 
su tratamiento, concluyendo también qm• 

las causas mas frecuentes son las neumo-
patías crónicas y la estenosis mitral, sien-
do la sífilis rara. Sn pronóstico es grave, 
habiendo obtenido buenos resultados 
cuando de una neumopatía causal se trata, 
con estric!fina, éter y alcanfor. LuTEMBA-
CI-IER (620) se ocupa de las lesiones de la 
arteria pulmonar en el curso de las car-
diopatías mitrales, describiendo su sinto-
matología y ocupandose especialmente de 
la trombosis de dicha arteria. GRISWOLD 
(621) dedica una comunicación a la ope-
ración de Trendelenburg para la embolia 
pulmonar. 

ÜALANDRE (622) estudia un caso de 
aneurisma de la arteria pulmonar, GuE-
.NART con ÜAUBET (623) otro de aneuris-
ma del tronco de esta arteria con insufi · 
ciencia valvular; y BARNES y STEDEN 
(624), uno con múltiples aneurismas de 
las pequeñas ramas de la misma. 

Comentemos ahora lo que a trastornos 
vasculares periféricos hace referencia. 

A 1·teriopatías periféricas.-El capítula 
de las lesiones arteriales periféricas tienc 
tal importancia, que merecería la aten-
ción de otra crónica. Limitémonos aquí 
a hacer una breve enumeración de lo mas 
importante que el trabajo de los espe-
cializados ha producido en el curso de 
este último bienio. Pasando por alto toda 
la serie de comunicaciones sobre arterio-
grafía que ya expusimos en su lngar opor-
tuna, en cuanto a fisiopatología tenemos 
a PICKERING (623 A), quien analiza el me-
canismo de regulación de la pérdida de 
temperatura cutanea en relación con la 
temperatura externa, el cual es un refie-
jo central, cuyo punto de partida es la 
piel misma; a CoLLER y MADDOCK (524 A) , 
quiencs observan que la pérdida de calor 
es mucho mas marcada a nivcl de las e:x-
tremidades inferi01·es, la cual es responsa-
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ble de la presencia y grado de va o-cons-
tricción de esta región; a STORZ (625), 
quien ha encontrada que en el suero de 
los enfermos que han sufrido una trom-
bosis a embolia había alteraciones del tipo 
coloidal con globulinas bajas, disminu-
ción del tiempo de coagulación, retardo 
de la velocidad de sedimentación, mani-
fcstóndose cste tcrreno constitucional por 
alteraciones del tono vegetativa, arrit-
mia respiratoria, dermografismo, lifonci-
tosis y eosinofília; a GoLDEMBERG (626), 
quien no ha encontrada ninguna consti-
lución endocrina determinada en las afec-
ciones obliterativas juveniles o seniles, y 
sólo una relación entre la enfermedad y 
la acción tóxica del tabaco; a MADDOCK y 
CoLI,ER (627), quienes encuentran una 
disminución en la temperatura cutanea 
distal por vasoconstricción de acción ta-
búquica; a Sur,ZBERGER (628) ; a HoFs-
TX'l'TER (629) y a muchisimos otros sobre 
hipersensibilidad y tolerancia al tabaco. 

En cuanto a la exploración, casi siem-
pre encaminada a fines terapéuticos inme-
diatos, tenemos a GIBERT QuERELTÓ 
(630) , quien ha visto una hipersensibili-
dad a las inyeociones intradérmicas de 
óxido de carbono y a consecuencia de ello 
propone emplear dicho método intradér-
mico para la exploración de la suscepti-
bilidad individual al tabaco. BROWN, 
WINCIIELI, y ADSON (631), para determi-
nar el grado de vasodilatación posible de 
obtener por gangliectomía en las trom-
boangeítis y otras en'fermedades vascu-
lares de los miembros, buscan el índice 
vasomotor (VI) entre el aumento de tem-
peratura cutaneo y bucal que normalmen-
te es de 2 o mas; el recorri do vasomotor 
(V R·) o aumento de temperatura de los 
d:dos sobre la basal, normalmente supe-
nor a 4 •; el ni vel maximo de vasodilata-
ció o (l\1 V L) o sea el mltximo de tempo-

ratura obtenido en los dedos, que si es dc 
30• o mas puede intervenirse. Para ello 
se valen de la roacción produci<ln por b. 
inyccción intravenosa de T A B Lederlo 
a dosis dc 5 a 25 millones de gérmenes, ob-
scn-ando vasodilatación efectiya en !18 ro 
dc tromboa.ngeítis. Conceptos parecidos 
oxponon McK CRAIG y "\DSOHL 
(632) ; ASLAN (633) hace una exploracion 
pletismografica procedicndo de la sigui.cn-
te manera: ha. con la pletismografía a 32" 
y registrau las oscilaciones de primer gra-
do ( cardíacas), Yacían seguidamente el 
pletismógrafo y lo llenan con agua a 43• 
y registrau las modificaciones de ampli-
tud y forma del pulso producidas por el 
calor, observando que en las arteritis obli-
terantes no varía y en cambio en los cs-
pasmos arteriales aumenta de amplitud y 
toma el aspecto de un pulso normal. Con 
el registro de las oscilaciones arteriales a 
nivel do los dedos de la mano y pie FoR-
MIJNE (634) investiga la permeabilidad de 
las arterias periféricas. Comprime el dodo 
a explorar con la capsula de Gaertner co-
nectada a una capsula de Marey y a c.n 
osoilógrafo, e investiga entonoes su p!r-
meabilidad signiendo el método do Gaert-
ner, o el de la compresión alternativa de 
una de las arterias del antebrazo o de la 
piernas, o el método de shock. FErL y 'VER-
MIDR (635) describen un nuevo signo de 
obliteración vascular, el oual oonsiste en 
lo siguiente: puesto el en fermo en decú-
bito ventral y flexionada la rodilla, el pie 
empalidece a conseouoncia de la isquemia, 
apareciendo seguidamente unas manohas 
rosadas roaccionales, variables según el 
grado de lesión. Los autores agrupan a es-
tos enfermos de la manera siguiente: los 
que no presentau ninguna modificaci0n 

ligeros) , los que presèntan palidez 
seguida de hiperemi.a (casos medianamen-
te graves), y los en los cuales sólo aparece 
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palidez (casos graves). REICHERT (636) 
emplea las inyccciones paravertebrales de 
novocaína antes de proceder a la inyec-
ción de alcohol con fines terapóuticos en 
la misma región, para diagnosticar el gra-
do de eficacia demostrado por la respuesta 
térmica cutúnea a la anestesia espinal. 
ECUPHAM y JOHNSOK (637) valiéndose de 
la pletismografía capilar, estudian las va-
riaciones volumétricas del pulso periféri-
co en las enfermedades arteriales oclusi-
vas. KRAMER (G38) hace un estudio de los 
distintos métodos para la investigaéión de 
la circulación en las extremidades infe-
riores. De TAKATS y MACKENZIE (639) ex-
ponen varios métodos para la exploración 
vascular periférica detallando la intrader-
moexploración con histamina y exponien-
do como el autor anteriormente citado, 
una grafica con las características norma-
les y patológicas. LANGE y DoNOMAE (640) 
sobre los caracteres diferenciales de las 
arterias sanas y enfermas: PFLANZ (641) 
sobre la palpación de las arterias, entre 
o tros. 

En cuanto a la patología se refiere, te-
nemos comunicaciones como la de Honr-
NE, WErz y BEARD (642) sobre la que ellos 
denominau "enfermedad cardíaca híper-
tensiva sin hipertensión" caracterizada 
por una disminución en la luz de las arte-
riolas que de los valores normales de 1,7 
a 2,7 pasa a 0,7; practicando sus investi-
gaciones sobre biopsias de arterias de mús-
culo voluntario. El problema de la ar-
terioesclerosis ha merecido una notable • 
aportación de RoSENTHAL (643) remar-
cable desde todos los puntos de vista en 
el cua! se detalla todo cuanto concierne 
a valoración de la grasa contenida en la 
aorta normal, relaciones entre la cantidad 
de grasa y arterioesclerosis, inclinación a 
la arterioesclerosis por el calculo del 
F. A. A. (angulo graso de la aorta), me-

tabolismo del colesterol exógeno y endó-
geno, relaciones entre la edad y la mem-
brana elústica interna con el depósito li-
poideo en la aorta, relaciones eutre hiper-
tensión e inclinación a la arterioosclero-
sis, edad, valoración de las trastornos del 
metabolismo del colesterol, hipertensiún 
y formas combinadas en relación con la 
paiogenia de la arterioesclerosis, y posi-
bios peligros de una medicación yodada 
desde el punto de vista experimental. 
MEEKER y J OBLING (644) en un estudio 
química de las lesiones arterioescleróticas 
en la aorta demuestra una constante aeu-
mulación de fosfolipoides, aumento del 
extracto graso total y del colesterol, así 
como una marcha paralela entre la gra-
vedad de las lesiones, estas cifras y la re-
lación colesterol libre-ester del colesterol; 
W AR'l'MAH (645) estudia el orden de fre-
cuencia y de gravedad en las arterias del 
organismo, viendo qne las mas aiectadas 
por orden de frecuencia son: las del bazo, 
cerebro, riñón, suprairrenales, pancreas, 
corazón, tracto gastrointestinal, pulmón, 
hígado y diafragma, aumentando con la 
edad. La segunda conferencia de la So-
ciedad Internacional de Patología Geo-
grafica (646) fué dedicada a la arterioes-
clerosis con aportaciones de ANIT'l'SCHKOW 
sobre patología general y anatomía pa-
tológica de la arterioesclerosis; de STAEHE-
LIN sobre la clínica de la arterioesclerosis; 
de KLOTZ sobre la arterioesclerosis expe-
rimental y sus enseñanzas en cuanto a 
la etiología de la arterioesclerosis en el 
hombre; de BAUDOUIN y AzERAD sobre 
los trast.ornos del metabolismo en la ar-
terioesclerosis y de Jn.rnNEZ DíAz sobre es-
tadística, profilaxia y terapéutica de la 
arteroesclerosis. Según la opinión de Gêi-
ROG (647) en la patogenia de la arterioes-
clerosis interviene, al Iado de los factores 
tóxico1 hereditario, etc. 1 la exageración del 
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trabajo basal. Esto nos explicaría la ma-
yor frecuencia de la lesión en los habi-
tantes de la ciudad que en los del campo, 
teniendo en cuenta también que en su 
patogenia, en los intelectuales, pueden in-
fluir los estados emotivos. SJOVALL y WrH-
l\fAN (648) se ocupau de la frecuencia y 
distribución en las distintas regiones del 
organismo, de la artcrioesclerosis en Sue-
cia, estudiando al mismo iiempo la cues-
tión dc la lipoïdosis de la íntima. Acom-
paña a esta monografía una bibliografía 
completa del tema. GoRoG, GAAL y HEIM 
(649) hacen un estudio estadística sobre 
distintos aspectos de la arterioesclerosis. 

Mucho se ha escrito sobre la patogenia 
de las lesiones endoarteríticas juveniles y 
seniles. Limitémonos a mencionar las co-
municaciones de GIBERT-QUERALTÓ y PA-
LLARÉI'>-UGE (650), los cuales afirmau que 
la lesión se produce por un depósito de co-
lesterol en la pared arterial debido a que 
ha perdido su solubilidad por faltar en el 
medio interno la substancia que la man· 
tenía, substancia del grupo de los amino-
acidos azufrados. Este trastorno va parejo 
con nna alteración del metabolismo de 
los glúcidos, el cual, aunque sin síntomas 
clínicos de disglicemia, se manifiesta casi 
siempre por una curva anómala de la hi-
perglicemia provocada. ETIENNE, DRoUET, 
CoLLESON y NEIMANN (651) en un estudio 
humoral de las arteritis scniles manifies-
tan haber encontrado siempre trastornos 
de la glicoregulación. Sobre las lesiones 
vasculares de los diabéticos ha insistido 
BucHANAN (652) entre otros. 

Respecto a arteritis infecciosa, tenemos 
las observaciones de GRÉ (653) que estu-
dia los aneurismas arteriales que se pro-
ducen en la enfermedad de Osler y que 
se manifiesta por dolores intensos, mar-
cha inflamatoria, desarrollo rapido, loca-
lizandose preferentemente en los miem-

bros, arterias viscerales y cerebrales. Pue-
den romperse y curar espontaneamente. 
FIESSJKGER, RAVINA y -:\iESSn.IY (654) ci-
tan el caso de una arteritis ectasiante en 
el antebrazo derecho en el curso de una 
endocarditis maligna lenta estreptocócica, 
generada por una leucocitopexia séptica 
en la pared arterial. GIRAUD·COSTA y Al:-
DmR (655) exponen dos casos de arteritis 
tífica en un miembro atacado preccden· 
temente de flebitis tífica. BAUM:GARTEN y 
CANTOR (656) exponen un estudio sobre 
mesoarteritis tuberculosa con aneurisma 
de la arteria femoral. REPETTO (657) se 
ocupa de la periarteritis nudosa, descri-
biendo la etiología, anatomía patológica, 
sintomatología, exponiendo la gravedad 
de su pronóstico y que el tratamiento no 
es mas que sintomàtico, si bien algunos 
autores aconsejan el yodo y los arsenica-
les. Estudios sobre las relaciones del reu-
matismo, con la periarteritis nodular los 
han efectuado NEALE y WIIITFIEL (658), 
F'RIEDBERG y GRoss (659). Sobre arteritis 
gotosa tenemos una comunicación de MA· 
'l'JUEU, CoLLEsso:x y CnoLTus (660). Co-
mo caso curioso citemos el de LERICHE 
y JuNG (661) sobre nueve aneurismas la· 
tentes de la femoral, de la poplítca y de 
sus ramas con gangrena de la porción 
anterior del pie y crisis vasoconstrictivas. 

Sobre el valor clínico de la calcificación 
de las arterias de las extremidades infe-
riores LANDSBURY y BROWN (662) dicen 
lo signiente: que representa un proceso 
de envejecimiento, aparece en el 65 % 
de los hombres de mas de 50 años y en 
el 28 de mujeres de la rríisma edad, 
que no tiene síntomas caraeterísticos fnc-
ra de la oclusión arterial y que ticnc un 
Yalor clínico limitado para la distinción 
dc la tromboangeítis obliterante y de la 
arterioesclerosis obliterante, puesto que 
pucde encontrarse en ambas1 si bien en 
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mucha menor frecuencia en las primeras. 
BücnER (663) en una aportación sobre 
la calcificación de las arterias periféricas 
en el hombre trata sucesivamente de su 
frecuencia global y en particular de la 
degeneración grasosa de la íntima, calci-
ficación de la íntima, calcificación de la 
eh'tstica interna, calcificación de la media 
y combinación de todos estos tipos pato-
lógicos. Estudia asimismo su patogenia y 
su distribución regional. 

En el capítulo de los trastornos vascu-
lares de origen espasmódico tenemos a 
RoGER y SARRASON (664-665), que tratan 
de las formas clínicas de los espasmos vacu-
lares silvianos, estableciendo dos grandes 
grupos: los que son manifestación de una 
lesión org{mica de las arterias cerebrales y 
pos: los que son manifestación de una ],,_ 
sión organica de las arterias cerebrales y 
los de origen casi siempre tóxico. Según 
la sintomatología clínica a que dan lugar, 
podemos agruparlos bajo las siguientes 
formas: a), simples con sus furmas sen-
sitiva (hemiparestésica y hemianópsica) y 
motriz (hemiparética, epilóptica y afasi-
ca); b), complejas; e), asociadas; d), to-
pogrMicas. VrALARD (666) hace un estu-
dio de conjunto de la epilepsia cardíaca, 
mentando la forma isquémica, la conges-
tiva con sus patogenias y el terreno epi-
léptico. DE SÉzE (667) dedica una amplia 
comunicación sobre las ideas nuevas que 
a la patogenia de la hemorragia cerebral 
se refieren. 

Sobre enfermedad de Raynaud-Olmer, 
Olmer J. y AuDIER (668) expone el cua-
dro de los síndromes de Raynaud con in-
suficiencia o va rica; BERT (669) describe 
un nuevo signo de esta enfermedad: la 
camptodactília, caracterizado por una re-
tracción del meñique; VrLLARET, JusTIN-
BESANÇON, CAcHERA y BoucoMONT (670) 
en un estudio crítico sobre la patogenia 

de los trastornes circulatorios periférico):! 
dicen que la enfermedad de Raynaud es 
de naturaleza neurovegetativa general y 
Yasomotriz local; AuuouRG y LE Go (671) 
presentau un caso de esta enfermedad, en 
el cual los trastornos han desaparecido 
después de haberlos sometido a corrientc¡> 
exponenciales de baja frecuencia. 

Numerosos estudios han aparccido so-
bre tromboangeítis obliterante como los 
de PRIMMETAL y CoNNOR (672) 
sobre tromboangeítis generalizada; el dc 
SAMUELS (673) sobre gangrena debida n 
esta enfermedad; el de d'ABREU (674), el 
cual dice 'que en presencia de una flebitis 
migratoria debe hacerse un pronóstico re-
servado para el porvenir, por la posible 
trasformación en tromboangeítis oblite-
rante; el de AUERRRUCH y SILVER (675) 
con un estudio sobre las causas de muerte 
en esta enfermedad, siendo las mas fre-
e:uentes por trombosis o arteritis de coro-
narias, arterias cerebrales o mesentéricas. 
MoRCHOK (676) aporta un interesante es-
tudio sobre 105 casos de enfermedad dc 
Buerger, insistiendo sobre el valor diag-
nóstico de la leucocitosis, de la viscosidad 
sanguínea, de la colesterinemia, sobre e1 
uso del tabaco y sobre la débil genitalidad 
de estos enfermos a pesar de su juventud. 
DíEz (677) describe un signo que lo con-
sidera patognomónico de la tromboange{-
tis, con el nombre de isquemia cónica 
cutanea localizado en el pulpejo de los 
cuatro últimos dedos a 4 ó 5 mm. del bor-
de de la uña, y en orden de frecuencia 
en el pulpejo y margen lateral del dedo 
gordo y en su lecho ungueal y en el bor-
de lateral de la planta del pie. TELFORD 
y STOPFORD (678) han propuesto la sim-
patectomia lumbar y STEWART (679) la 
ganglio-simpatectom.ía como tratamiento 
de esta enfermedad. Recientemente DíEz 
ha publicada una interesante monografia 
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-sobre tromboangeítis obliterante (El Ate-
neo, Buenos Aires 1934). 

Al movilizarse un émbolo puede dar 
Jugar a obliteraciones en puntos distint.);;; 
de nnestro organismo como ha sucedido 
en multitud de observaciones que se han 
publicado en estos últimos tiempos, me-
reciendo citarse las de \VrNCHESTER (680) 
sobre una embolia bilateral de ambas ex-
tremidades con tres días de intcrvalo, en 
una mitral con arritmia completa, la cual 
fué somctida a una amputación doble por 
gangrena, sobreviviendo a la intcrven-
ción. En el curso también de una fibrila-
ción auricular .PARKES WEBER (681) cita 
el caso de una embolia de aorta abdomi-
nal. Otras observaciones de obliteración 
embólica de la aorta abdominal han sido 
registradas por LANGERON (682) y por PA-
PAZIAN y BUTON (683). 

RIESMAN (684) comenta los trastornos 
funcionales debidos a crisis vasculares, es-
tudiando las generales, locales oculares, 
pulmonares, cardíacas, abdominales y de 
las extremidades. MARIKACCI (685) nos 
habla de endoarteritis obliterante; ALBERT 
(GSG) sobre las reacciones vasomotrices a 
las obliteraciones vasculares. 

Rocn (687) cita la interesante obser-
Yación de una gangrena bilateral aparec;-
da en el curso de un tratamiento por tar-
trato de ergotamina; LLORE'l' GIL (688) 
dedica su tesis doctoral al problema pato-
genético de la eritromelalgia,; PATEL 
(689) hace un estudio semiológico de las 
gangrenas por arteritis crónicas de los 
miembros inferiores (ateroma senil arte-
ritis diabética, gangrena juvenil o 'prese-
nil). Estudios de conjunto sobre trastor-
nos arteriales de las extremidades los han 
hecho DICKSON, WRIGHT (690), PICKE-
lUNo (691), KERR (692) y RICHARDSON 
(6Çl3), entre otros. 

DEMEL y SGALI'l'ZER (694) han obser-

vado mejorías en endoarteritis obliterante 
arterioesclerosis grave o espasmos vascu-
lares después dc arteriografías con abrodil 
o moselectan, sin que puedan explicat·sc 
el por qué. LERICHE y FoNTAN (695) in-
yectan novocaína al 1 % dentro de la ar-
teria, obteniéndose un aumento de tem· 
peratnra del miembro durante 24 ó 4fi 
horas. SPANGlmDERG y GrAGNTKI (G0fi) 
obtiencn buenos resultados en las arteriti.s 
obliterantes de las extrcmidades con pro-
teinotcrapia por inyecciones intravenosas 
de Dmelcos a dosis progresivas de 0,5 a 
3 c. c. en un total de 10 a 15 inyecciones. 
HERRMAN y REin (697) proponcn el ejcr-
cicio vascular pasivo (Pavaex) y para pro-
mover una adccuada vascularización cola-
teral, lo completa con su método de 
presiones negativas y positivas alrededor 
del miembro afectado. LE GoFF (698) ob-
tiene una vasodilatación con inyecciones 
hipodérmicas de 1 a 5 c. c. de cobalto. 
SHIPLEY y YEAGER (699) proponen un 
ejercicio vascular, que determine, por des-
composición una vasodilatación en la zona 
isquemiada; ALLt<;N y .MAc LEAN (700) 
tratan la oclusión arterial súbita con 
inyecciones intravenosas de 0,016 gr. de 
clorhídrato de papaverina, que bacon cesal' 
los fenómenos espasmódicos. S'l'ARR (701) 
da acetil-metil-colina por vía subcuta-
nea, la cual actúa por vía vagal, siendo 
por ingesta mucho menos activa; KovAcs 
(702), en cambio, emplea dicha substan-
cia po·r ionización local. BENAT'l' 
cree que la acción del anhídrido carbóni-
co, desde el punto de vista de su acción 
por balneoterapia, sería por el desprendi-
miento en los tcjidos de una substancia, 
probablemente el acido adeníliro . Estas 
terapéuticas carbogaseosas DEscnAMPS y 
Bouco:M:ONT (704) las propone junto con 
las curas hidro-minerales termo-sedativas 
y purificadoras de la nutrición, con el fin 
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de lograr una supresión o atenuación de 
los espasmos, mejoramiento de la circula-
ción colateral, de la nutrición general y 
de los fenómenos dolorosos; indica los bal-
nearios mas adecuados para ello. 

LoEPER (705) trata de la orientación 
química que debe tenerse y que debe di-
rigir el tratamiento del ateroma arterial, 
empleando los decalcificantes (silicato só-
dico de 1 a 2 gr. por ingesta, los yoduros 
alcalinos, lactosa, acido fosfórico solo, a 
0,5 gr. por día, o asociado al fosfato só-
dico), esterolíticos (insulina, extractos des-
insulinizados, extractos ovaricos, pepsina 

cloro fila s in hi erro ( clorosan) . MARCHAK 
(709), que da sólo importancia al factor 
tóxico, rechazando la, teoría infecciosa en 
la enfermedad de Buorger, emplea el ex-
tracto de músculo de vaca a dosis masiYas. 
el nitrito sódico y los extractos ovaricos. 
SAMUELS (710) cree que el tratamiento dc 
la gangrena en la tromboangeítis es mé-
dico, sometiendo al enfermo al reposo en 
cama, pomadas anestésicas, inyecciones 
intravenosas de suero hipertónico al 5 o/o 
(300 c. c. cada dos d:ías), baños locales 
con cloramina al 0,5 por mil o de acido 
bórico; GERLACH (711) da dosis homeo-
paticas de corneznelo de centena (dilución 
de 1 X 100 a 1 X 1.000.000). LANDIS y 
GimsoN (712) proponen un método muy 
sencillo para producir vasodilatación en 
las extremidades inferiores por la inmer-
sión de los miembros en baños de 43 a 45°. 

y tiroxina), colagogos (sulfato sódico, ex-
tractos aromaticos, de alcachofa, de rome-
ro, el atofan), los rayos ultraYioleta sólo 
en casos de arterias permeables. Cuando 
hay obliteración emplea entonces citrato 
sódico de 8 a 12 gr., sólo o asociado a la 
lactosa, el borato sódico; y para acelerar 
la circulación usa la tintura de ajo, ace-
tilcolina sola o asociada a la yohimbina, 
la alfa-metil-acetil-colina por ingesta de 
0,10 a 0,20 gr. y el bromuro de acetil-
colina. En cuanto a la dietética en el tra-
tamieJ:!tO de esta enfermedad, DEBRAY 
(706) dice que debe evitarse el régimen 
poco nitrogenada, por cuanto f¡avorece la 
alcalosis y la precipitación calcica. Debo 
prohibirse el aceite de h:ígado de bacalao, 
la yema de huevo, el hígado de aves, la 
carne con salsa, la charcuterie, el foie-
gras, los mariscos, crustaceos, caviar, las 
especies y los alimentos ricos en colesterol 
( cerebro, mantequilla, etc.). GIBERT QuE-
RALTÓ y PALLARÉS UGÉ (Ioc. cit.) propo-
nen las inyecciones de insulina (10 uní-
dades dos veces al día) como un excelente 
método en las endoarderitis obliterantes. 
SrMÓN y HENRIET (707) tratan la trom-
boangeítis obliterante con el método de 
Silbert (suero fisiológico intravenosa). 
HrTZ (708) trata la arterioesclerosis con 

En cuanto al tratamiento fisioterapico , 
LANGERON y DESPLATS (713) proponen la 
radioterapia simpútica y suprarrenal, pre-
firiondo esta última en los trastornos de 
miembros inferiores (130.000 v., 7 mm. 
de aluminio, 0,30 de distancia y 500 R 
por campo una o dos veces a la semana) 
y la simpatica laterocervical para las dl' 
los miembros superiores. DELHERM (71.4) 
propone la radioterapia pararraquidiana 
dorso-lumbar, y le de los plexos y ganglios 
abdominales por vía anterior, la cual ac-
túa de una manera parecida a la simpa-
tectomía. PERLOW (715) emplea la diater-
mia local con muy buenos resultados. 

Como el tratamiento quirúrgica tene-
mos la ligadura venosa, de preferencia en 
la obliteración súbita (BROOKS y JoHN-
soN (716) ; las arteriectomías (LANGE-
RON y colaborado1·es (717), en cuya in-
tervención debe explorarse antes el estado 
oirculatorio de la porción distal para evi· 
tar fracasos; el bloqueo nerviosa simpa· 
tico por inyección paravertebral de novo· 
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caína y alcohol (REICIIERT (718)) ; la 
neurectomía periférica (LASKEY y SrLBERT 
(718)), RovrRALTA (720)) ; la simpati-
cotomía interlumbosacra (a nivel del pro-
montorio o debajo de él) mas útil que la 
simpatieectomía o gangliectomía según 
DANIELOBOLU, AsLAN y MARCON (721); 
las embolectomías (GossET, BERTRAND y 
PATEL (722)); PEARSEN (723), DENK 
(724), DANsrs (725), entre otros muchos. 

Estudios de conjunto sobre tratamiento 
han aparecido presentados por PERLOW 
(726) sobre tromboangeítis; GoYANES 
(727) sobre tromboembolias del gran 
círculo j LERICHE y FONTAINE (728) sobre 
enfermedad de Raynaud; RuTH (729) so-
bre diagnóstico, pronóstico y 
por bloqueo nervioso; ELIASON (730) so-
bre el tratamiento quirúrgica de la gan-
grena diabética; LERICHE y STRICKER 
(731) en una monografía sobre arteriec-
tomía, etc. 

Patología venosa. - Michelazzi (732) 
ha estudiado la inervación venosa en par-
ticular de la cava ascendente, observando 
una gran riqueza de filamentos nerviosos 
en la pared, con unas pequeñas dilatacio-
nes claviformes, verdaderos nodos termi-
nales. LouVEL (733) observa en la conva-
lescencia de algunas flebitis una reflecti-
vidad fl.ebocardíaca con taquicardia, des-
encadenada por la irritación venosa. Este 
mismo autor (734) cree que en la tera-
péutica venosa no sólo ha de tenerse en 
cuenta el agente agresor, sino también el 
terreno venoso en cuanto a las posibilida-
des de hipersensibilidad primitiva, reac-
ción secundaria por sensibilización y es-
tado refractaria por inmunización condi-. ' c10nados por el equilibrio glandular y neu-
rovascular. 

·En cuanto a la pres10n venosa, BuLL-
RICH (735) ha estudiado sus variaciones 
postulares en el estado normal y patológi-

co, viendo que desciende al pasar de la 
posición horizontal a la vertical en la ma-
yoría de los casos, siendo mas notables las 
diferencias en los cardiópatas, especial-
menta en la insuficiencia aórtica. TARSI-
TANO (736) encuentra hipertensión veno-
sa y solitaria de 18 a 20 cm. de agua en 
individuos aparentemente sanos de 30 a 
50 años, probablemente debida a una in-
suficiente destrucción de substancias me-
tabólicas que perturban el equilibrio lm-
moral. La presión arterial era normal. De 
la presión venosa se han ocupado tam-
bién HoFFMANN y BAU:M:ANN (737) con un 
comentaria sobre sus variaciones en la so-
brecarga circulatoria a través de la prue-
ba de Valsalva, compar{mdolo con el pul-
so radial; MERKLEN, KABAKER y W AR-
TER (738), con uno sobre las variaciones de 
las presiones venosa y raquidiana en la asis-
lolia; RAY, ÜOUDER y GARCIN (739) hablan 
de un caso de hipotensión venosa ortosta-
tica entre otros. GüLDSTEIN (740) ha publi-
cado en 1934 una crónica sobre presión ve-
nosa. 

Ent.re otras comunicaciones sobre te-
mas que a las venas hacen referencia, te-
nemos la de FrscHER (741) referente a 
exploraciones clínicas sobre el pulso ve-
noyo yugular, la de GRUNDIG (542), el cual 
estudia el fl.ebograma en su aspecto fisio-
lógico y su valor diagnóstico en las insu-
ficiencias valvulares organicas: estudian 
RADNAI., y ASHNER (743) la acción de la ve-
jez y del gravamen progresivo sobre las 
sigmoideas pulmonares; etc. 

BARKER (744) agrupa las enfermeda-
des venosas de la siguiente forma: obs-
tructivas que pueden ser intrínsecas (in-
fl.amatorias: tromboflebitis y neoplasicas: 
por invasión directa) y extrínsecas (com-
presiones por útero gravido, neoplasmas, 
aneurismas, etc.) ; no obstructivas que 
pueden ser valvulares (Yarices primarias), 
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traumàticas (fístula arterio-venosa y rup-
tura), congénitas (fístulas arteriovenosa, 
flebectasia, hipoplasia) y dcgenerativas 
(fieboesclerosis). A la tromboflebitis la cla-
sifica en local (química, traumatica, vari-
cosa, infecciosa), hematogénica (por dis· 
crasias hematicas), secundaria (postopera-
tiva, postpartum, secuela de varias infec-
ciones como la neumonía, tifoidea, g;:ippc) 
y primaÍ'ia (tromboangeítis obliterante e 
idiopatica). 

SMITH (7 45) establece una clasificación 
de las varices, en cuatro tipos que son res-
pectivamente: una vena uniformemente 
dilatada, varicosidades irregulares, venas 
uniformemente dilatadas desde el fora-
meu oval a la mitad de la pierna y el úl-
timo tipo forrnado por varicosidades, cuyo 
diarnetro es de fracciones de milímetro. 
Entre las causas que predisponen a las 
varices tenemos según el autor: 1.0 la ac-
ción hemodinamica de la columna san-
guínea y 2.0 las alteràciones de los ele-
mentos elàsticos que sc cncuentran para-
lelos a la vena, a nivel de la túnica inter-
na y en la adventícia. 

Separadamentc, 1\lAGNUS (746) y RA-
MEL (7 4 7) se han ocupado de la patogenia 
del llamado complejo varicoso constituído 
por las alteraciones de las venas que for-
man las varices, así como el conjunto de 
manifestaciones patológicas, infiamatorias 
y tróficas que pueden acompañarles. Este 
últim o autor y ÜTTLEY (7 48) se ocupau 
de la intcrvención de la herencia en la 
patogenia de las varices. STUBE (7 49) 
de la patogenia y terapéutica de la trom-
bosis venosa; KrLBOURNE (7 50) de las va-
rices en el embarazo; BAUGEARD (751) de 
las nociones actualcs sobre clínica y te-
rapéutica de la Phlegmatia alba dolens; 
otras varias aportaciones sobre la patolo· 
gía de las venas scría prolijo enumerarlas. 

En cuando a teraprutica, tenernos LE-

menE y KuXLIN (752), quienes proponen 
usar la infiltración de novocaína del sim-
patico lumbar como tratamiento inmedia-
to de las flebitis postoperatorias para co-
rregir los trastornos funcionales. WEY-
MEERSCII y SNOECK (753) proponen la pro-
teinoterapia con inyecciones de leche her-
vida para el tratamiento de las flebitir-; 
post-partum i ;\1AHORNER y ÜCIISNER (75-l) 
proponen el empleo de sanguijuelas en el 
tratamicnto de la tromboflebitis, con la 
cual desaparece el dolor, la hiperestesia, 
edema, fiebre, y disminuye el peligro de 
embolia pulmonar, etc. 

Para el tratamiento de las varices se 
han propuesto una serie de métodos nue-
vos los unos y de revisión los otros. TouR-
NAY (755) y BrEGELEISEX (756) emplcau 
el morruato sódico al 5 % a dosis de 0,5 
a 1,5 c. c., y en las grandes flcbactasias se 
ntilizanin de 3 a 5 c. c., o bien una solu-
ción mas concentrada al 10 X 100. Se 
seguira un ritmo de 2 ó 3 inyeccione:> 
cada sesión con intervalos de 2 a 7 días. 
JANSION (757) emplea la siguiente fór-
mula: glicerina bidestilada, 126 gr.; alum-
bre de cromo, 1,5 gr.; agua destilada, 200 
gramos; a repartir en partes iguales de 5 
c. c. y esterelizar a 100• durante 45 mimi-
tos. Se inyectan de 5 a 20 c. c. con pausas 
de 8 días. BAcHARACH (758) usa la asocia-
ción de glicerina y biyoduro de mercurio 
sin haber notado superioridad alguna so-
bre los otros métodos conocidos. CoPPLE-
so:x (759) emplea la solución de acido fé-
nico en aceite de almendras dulces en el 
tratamiento de los hemorroides y el de 
quinina-urea en el de las varices. DELA· 
'rER y ÜHAILLY (760) logran acentuar los 
efectos obliterantes y atenuaeión de b;; 
molestias, cmpleando a partes iguales ben-
zoat-o sódico de 20 a 30 % y mas tarde al 
40 %, y salicilato sódico a la misma con-
centración, o también morruato sódico al 
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5 % y salicilato sódico al 20 a 30 %, y 
si es una vena refractaria: glicerina pura 
do 3 a 5 c. c. y salicilato sódico al 40 % 
en la misma cantidad, o bien de 3 a 5 c. c. 
de glicerina y 1 a 2 c. c. de biyoduro de 
mercurio al 1 %. Si al terminar la cura 
la esclerosis no es perfecta, dan quinina-
urétano al 30 % a dosis de 1 c. c. o de 3 
a 5 c. c., o a veces también una nueva in-
yección de 2 a 3 c. c. 

JoLY (761) trata las flebitis y trastor-
nos post-fiebíticos con vendajes parafino-
resinosos radio-activos. BoMBI (762) pro-
ponc el método de Nusbaum para el tra-
tamiento de las úlceras crónicas de las 
piernas. SoEUR (763) expone una terapéu-
tica para este mismo trastorno inspirada 
en la de Mac Pheeters, aplicando una es-
ponja de caucho sobre la úlcera, obtenién-
dose así un masaje continuo al andar, que 
estimula la cicatrización. 

Patología de los linfaticos. - Sobre este 
punto sólo citaremos la curiosa aportación 
de JrANU y Moscu (764) sobre varices lin-
faticas, las cuales pueden interesar a los 
ganglios (adeno-linfocele), a los troncos 
(varices tronculares), y a la red linfatica 
(varices reticulares). 

Patología capila1·. - El estudio de los 
capilares tiene todavía en el momento pre-
sente utilidad en pocas enfermedades. En 
cuanto a la exploración de esta parte de 
nuestro aparato circulatorio, han apareci-
do las comunicaciones siguientes: SAL VIO-
LI (765), quien ha construído un aparato 
(Tonopsatyroscop) que permite medir la 
l1 resión y resistencia capilar en el reborde 
de la uña, lóbulo de la oreja y en cual-
quier otra región del organismo. HOLM-
GREN y LYTTKENS (76(:)) usan para el es· 
tudio de la fragilidad capilar una com-
presión que aumenta la presión intraYas-

cular, sin modificar la perivascular, aso-
ciada a un aspirador con el cual se puede 
hacer variar la intensidad del vacío. Ob-
tienen hemorragias cutaneas a los 4 mi-
nutos y en casos de gran fragilidad apa-
recon ya con un vacío de 15 cm., mientra'3 
que en los casos de gran resistencia vas-
cular no aparecen basta un vacío de 45 
centímetros. Otros métodos han sido pro-
puestos casi todos encaminades a explorar 
la resistencia de los capilares, como el de 
JONES y TocANTINs (767) por compresión 
en el brazo y contusión súbita con un 
dedo en la parte inferior y anterior (flic-
king test); el que usan WruGHT y Du-
RYEE (768) en su estudio sobre los capila-
res en el organismo sano y enfermo, com-
parando el contenido del suero sanguíneo 
y el líquido de vesicación. Un estudio re-
sumido de las técnicas que hoy día se cm-
plean en el examen de los capilares hu-
manos lo han hecho estos dos últimos au-
tores en otra comunicación (769). 

Los capilares pueden sufrir alteracioncs 
en el curso de distintas enfermedades, 
siendo la màs frecuente: su fragilidad en 
la carencia de vitamina C. Numerosas 
aportaciones tenemos sobre esta particula-
ridad como la de SrMICI, PoPEsco y Boc-
sA......- (770) ; la de ScHULTZER (771) ; la de 
BEXELIUS (773) entre otras. 

En el curso de la nenmonía lobar agu-
da P'ERRY (774) ha visto que hay una de-
ficencia en la contractilidad de los capila-
res cutaneos, siendo ésta la causa de la 
claudicación y no el corazón central. KEss-
LER (775) estudia la reacción de los capi-
lares en el envejccimiento y la importau-
cia que esto tiene en la circulación y en 
el problema de la hipertonía; KLOTZ (776) 
se ocupa de la atonía capilar y sn papel 
en la hipotensión crónica y paroxística; 
etcétera. BunmWITSCH (777) ha observa-
do infiltraciones subcutaneas diseminadas 
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en un etílico, cuya causa era una endo-
meso-perivascularitis obliterante con infil-
tración perivascular de linfocitos, células 
plasmaticas y macrófagos con lesiones dc 
esteatonecrosis. Obtuvo buenos resultados 
con el tratamiento por tripaflavina. Las 
lesiones capilares obserYadas en la hiper-
tcnsión por BASSI (778) no tienen carac-
terística diferencial para las distintas for-
mas de hipertensión y tienen una imagen 
parecida a la de los capilares del viejo. 
MARTINETTI (779) comenta las modifica-
ciones en la forma y resistencia de los ca-
pilares en la meningococia cerebro-espinal. 

Estudios sobre la acrocianosis han sido 
hechos por VrLLARET y su escuela (780) 
con comentarios sobre los factores Yascu-
lares locales, los factores patogénicos gene-
rales (vasculares y nerviosos centrales y 
periféricos), los factores humorales y on-
clocrínicos, proponiendo el nombre de hu-
rnoro-neurosis para esta enfermedad. Se-
gún Gn.BERT y BABAIANTZ (781) esta en-
fermodad, consecuencia de un desequili-
brio (atonía) de la circulación venosa y 
de los capilares venosos, responde muy 
poco o nada a la radioterapia; TnoMAS 
(782) consagra un estudio clínico a la eri-
tro-cianosis sub-maleolar, rccordando un 
caso de curación por radioterapia. 

Un capítula interesante desde todos los 
puntos de vista es el que hace referencia 
tt los edemas en su patogenia; pero como 
que los capilares sólo son uno de los múl-
tiples factores que en la génesis de los 
mismos intervienen, vamos hacer sólo un 
breve enunciada de algunos trabajos que 
sobre este tema han sido incorporados a 
la literatura médica. Sobre la permeabi-
lidad capilar tenemos la comunicación de 
ScnNEIDER (783), quion se ha servido de 
una inyección subcutanea de uranina al 
1 X 100 a dosis de 1 c. c. on el t01·cio in-
ferior de la cara anterior dol antebrazo, y 

ve que dioha substancia ya se encuentra 
en la sangre a los 2 ó 3 minutos en los 
normales, con variaciones según el tras-
torno circulatorio; MANCA (784) se sirve 
de las pruebas de Petersen con sus dos 
:índices de permeabilidad (relación entre 
las proteínas del líquido de vesicación y 
las del suero sanguíneo, normalmente 
igual a 0,68) y el inflamatorio (relación 
entre el índice de permeabilidad y el tiem-
po de vesicación, normalmente igual10,5), 
del cual hemos hablado someramente al 
tratar de la exploración ca pilar; y de la 
prueba de Aldrich-Mac Clure inyectando 
0,2 c. c. intradérmicos de suero fisiológico 
en el ter·cio anterior del antebrazo, con va-
riaciones n01·males de 55 a 75 minutos. 

Sobre patología de los edemas, ademús 
de los trabajos experimentales que no ci-
taremos, tenemos las aportaciones de RA-
VEN (785) con un pequeño comentario 
sobre origen y tratamiento del edema car-
díaca; de 'rnoMAS (786) sobro edema que 
aparece únicamente durante el período 
menstrual; la de FrEscnr (787) sobre ede-
ma universal discnísico; la de LEMON 
(788) sobre edema angioneurótico; la de 
HAND (789), quien estudia la relación de . 
las proteínas del suero sanguíneo en los 
diferentes tipos de edema y otras muchas. 

Shock. - Intimamente relacionada 
con la patolog:ía vascular periférica hay el 
desequilibrio que en el organismo se pro-
duce a consecuencia del complejo sinto-
matico conocido con el nombre de shock. 
En el último congreso de médicos de la 
Lengua catalana (790) celebrada en ju-
nio y julio de 1934, se dedicaron varias 
ponencias, a cual de ellas mas interesante, 
al estudio de este tema. En honor a la 
brevedad sólo las enunciarcmos: Pr-Su-
ÑER (A.) sobre los factores distróficos del 
shoclc; DoMÉNECH-ALSINA sobre fisiopato-
logía de los estados de shoclc; Boscn-Avr-
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LÉS :wbre síntomas y tratamiento del 
shock quirúrgico y traumatico; EsTAPÉ y 
AMAT-BARGUÉs sobre el colapso en patolo-
gía interna. 

Ilipertensión arte1-ial. - Ha sido tal 
la cantidad de comunicaciones que sobre 
los distintos problemas dc la hipertensión 
arterial han aparecido, que es absoluta-
mente imposible, dado el espacio de que 
disponemos, intentar tan sólo un resumen 
de las mismas. Hagamos una breve expo-
sición dc lo mas importante. a) Sobre las 
cifras normales tenemos a CHAZAL y DE-
GUY (791), quienes opinan que debe ex-
ponerse siempre la técnica con la cual se 
ha registrado la presión arterial, y en-
cuentran cifras en el adulto de mús de 19 
años; de 14 a 18 para la Mx, de 10 a 11 
para la My y de 7 a 8 para la Mn; Iü-
CIIELRIES (792) da como cifras normales 
entre 50 y 55 años 123/69, de 56 a 60: 
125/71, de 61 a 65: 130/71, de 66 a 70: 
141¡':,79, en el. hombre, mientras que en 
la mujer son respectivamente para las 
mismas edades 124/74, 132/77, 140/74; 
para LAUBRY, BEERENs y VAN BoGAERl' 
(793) las cifras normales de tensión intra-
arterial son 140/70. Las cifras normales 
de presión arterial en el recién nacido son 
para BowMAN (794), quien lo ha valorado 
en los primeros cua tro días de la vida : 
G5/38; 60¡'41; 60/42; 60/44 (Pachon), 
siendo proporcionales al peso las variacio-
nes de la maxima, mientras que la míni-
ma casi no varía. DIERL y HESDORFFER 
(795) han seguido las oscilaciones de la 
presión arterial durante un período de 5 
a 10 años en estudiantes en una edad me-
dia de 19 años, observando que los mu-
chachos que tienden a elevar la presión 
arterial de una manera persistente, inter-
mitente o transitoria tienen mas proba-
bilidades de ser en el futuro 

que los otros. CASTEX y Dr Cm (796) ob-
servau diferencias segmentarias de la pre-
sión arterial en los distintos miembros y 
aun en un mismo miembro, disminuyen-
do a medida que se aleja del corazón, in-
terviniendo en estas variaciones autonómi-
cas el calibre, la bifurcación vascular y el 
espesor de las partes blandas, siendo ne-
cesario por consiguiente tomar siempre la 
presión de los cuatro miembros. GLASER-
l\IANN (797) cree que la causa de la dife-
rencia de presión entre extremidades su-
periores e inferi01·es depende de la energia 
cinética de la corriente sanguínea y de la 
velocidad de la sangre a nivel de la aorta 
abdominal. Esta diferencia tensional pue-
de adquirir valores considerables en la in-
suficiencia aórtica (de 30 a 100 mm. o de 
50 a 100 según EDELMAN y KAHAN (798) 
y en las anemias. BRODIN y J OSEPH (799) 
dicen que en los viejos existe normalmen-
te ya esta diferencia tensional, la cual puc-
de acentuarse en relación con la esclerosis 
de la aorta, o bien disminuir a consecuen-
cia de la dilatación del vaso o por la pre-
sencia de placas de ateroma. En cuanto 
a las relaciones entre presión arterial, ve· 
nosa y raquidiana, tenemos a FREMONT-
SMITH y HERRIT (800) que afirman que 
no hay ninguna relación entre presión ar· 
terial y raquidiana, excepto cuando hay 
hipertensión craneana, citando 6 casos, los 
cuales con hipertensión arterial no com-
plicada, tenían la del líquido céfalo-ra-
quidiano que pasaba de 20 sin poderse 
explicar la causa; PLANQUEs, R.rsER y So-
REL (801) observan que sólo tienen hi-
pertensión raquidiana los que también 
tienen su presión venosa aumentada, pues-
to que la hipertensión arterial por sí sola 
no geenra aumento en· la presión del lí-
quido céfalo-raquídeo; ERNST (802) dice 
que el aumento de presión arterial sólo se 
acompaña de hipertensión venosa cuando 
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aparece immficiencia cardíaca. Para medir 
la presión arterial GRIFFIT y CoLLINS 
(803) proponen un método basado en la 
aparición y dusaparición de la circulación 
capilar del repliegue de la uña por la com-
presión a nivel del brazo, siendo sus ci-
fras ligeramente inferiores a las del mé-
todo auscultatorio ; LANGEVIN y GóMEz 
(804) mediante la piezografía directa pue-
don registrar variaciones de la presión en 
las arterias de una duración inferior a 
una milésima de segundo; BuGNARD, 
GLEY y NouGUÉs (805) se sirven de un 
procedimiento piezo-eléctrico con registro 
óptico para el estudio de la presión arte-
rial. Sobre presión arterial han aparecido 
tratados como el de Fi.shberg A. M. (Hy-
pertension and nephritis-Bailliere, Tindal 
y Cox. Ed. Londres 1934), el de DoxzE-
LO'r E. y KIS'l'HINIOS J. (La tensión arte-
rielle - maxima, moyenne, mínima-. 
L'hypertension, l'hypotension et leur tra:-
tement. Bailliere et Fils, ed .. París 1935); 
el de Durig A. (Uber Blutdruck und Blut-
druckmessung. Perles Ed. Viena 1934) ; 
entre otros. 

b)Sobre la patogenia de la hiperten-
sión se presentau varios problemas a con-
siderar, el ·primero de los cuales hace re-
ferencia a la intencnción de las zonas re-
flexógenas vasculares, en particular dol 
seno carotídeo. A la cabeza de todos los 
autores que sobre este tema han trabajado 
marcha DENlELOPOLU (806), quien dice 
que el tono cardiovascular es la resultante 
de la acción de un factor directo humoral 
(que actúa sobre las terminaciones simpa-
ticas y parasimpaticas y sobre los centros), 
anfotrópico de predominio simpatico; y 
de un factor reflejo (zonas reflexógenas 
sinocarotidianas y cardio-aórticas) anfo-
trópico de predominio parasimpatico. Es-
tudia el tono y excitabilidad cardio-vas-
cular, los órganos y tejidos que intervie-

nen en este tono (miocardio, pared vas-
cular y las vías del vaso al cercbro); la 
automaticidad regulada por el miocardio, 
el tono por los nervios centrífugos, sim-
paticos y parasimpaticos con sus centros 
cardi o - inhibidores y cardio - aceleradores, 
vaso-constrictores y vaso - dilatadores del 
neuro-eje y los filetes centrípetos con sus 
dos grupos central (fibras cardio-aórticai' 
y seno-carotidianas) y perifórico (filetes 
centrípetos de los tejidos circundantes); 
y el mecanismo de excitación cardio-vas-
cular normal. DANIELOPOLU y AsLAND 
(807) estudian las tres zonas reflexógenas 
y la regulación del tono cardio-vascular 
en la estación vertical, exponiendo la pa-
togenia de las variaciones de la presión 
sanguínea y de la frecuencia cardíaca. So-
bre estas influencias postulares han in-
sistido también BuLLRICII (Ioc. cit.) y No-
VOA SANTOS (808) con su monografía so-
bre patología postural. Estudios sobre la 
función del seno carotídeo y de las zonas 
vasosensibles y reflexógenas y aórticas han 
sido hechos por HEYMANS (809) sobre su 
fisiología, patología y farmacología; por 
HEYMANS BoucKAERT y REGNIERs (810) 
con estudio monogrúfico sobre lo mismo; 
por DANIELOPOLU, AsLAN y MARCOU (811) 
que contradicen algunas de las teorías de 
los autores anteriores; por SIGLER (812) 
sobre el reflejo del seno carotídeo en va-
rias en:Lermedades; por GuERNSEY, WErs-
MAN y ScoTT (813) sobre la influencia de 
la hipertensión craneana en el reflejo se-
no-carotidiano; por PESCADOR (814); por 
BENARD y MERCKLEN (815); por FRANCA-
VIGLIA (816) y muchos otros. 

Indudablemente en la hipertensión in-
terviene un factor hereditario como lo 
han comprobado ALLAN (817); AYYAN 
(818), quien ha hecho un estudio concien-
zudo sobre los hijos, hermanos, padres e 
individuos con hipcrtensión csencial Y 
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normales, influyendo en cllo un aumento 
de peso de 4,5 libras sobre el peso corrien-
te de los normales; KüR'l'EN (819), que es-
tablece una relación entre el grado de tara 
hereditaria y la precocidad de la hiper-
tensión; ETIENNE y RICHARD (820); etc. 

En la regulación dc la presión arterial. 
ademas de los centros vasculares, intervie-
nen otros factores como son los centros 
nerYiosos superiores: centro tónico prin-
cipal diencefa,lico por BRAUN MENÉNDEz 
(821); en cambio LEITER y GRINKER 
(822) no han podido demostrar la pre-

de ningún centro regulador de pre-
sión en el hipotúlamo; importancia del 
trauma psíquica por TAVERNA, interven-
ción de las reacciones mentales o emocio· 
naies por DoNNISON (823), etc.; secrecio-
nes endocrínicas como la hormona del 
lóbulo posterior dc la hipófisis según 
8CHEPS (824). WESSELOW (825) comenta 
de una ·manera completa la intervención 
de la hipófisis. Sobre la función de la pre-
hipófisis en la génesis de la hipertonía 
esencial con un parangón entre esta en-
fermedad y la diabetes hipofisaria, ha in-
sistida KYLIN (826); sobre la hipertensión 
en el climaterio PAL (827) y DE Qumós 
(828) independientemente sostienen que 
no hay propiamente una hipertensión que 
pueda explicarse únicamente por la acción 
del climaterio, sino que debe referirse a le-
siones cardíacas, funcionales, renales, tó-
xicas o emocionales. KEN KunÉ, TAKAAK1 

AKAYA y colaboradores (829) dicen que 
la hipertensión es por un exceso de adre-
nalina sanguínea, proponiendo reducirla 
mediante píldoras de atropina de 0,2 mgr. 
3 al día, unas 3 horas antes de las comi-
das; esta teoría es un poco problematica, 
cxccpto cuando la presión adopta una for-
ma paroxística. Muchos autores han trata-
do de la posible presencia de una substan-
cia hipertensiva en la sangre: así ten em os. 

las aportaciones de HoYLE (830) sobre 
una hipertensión precoz en un muchacho 
de 14 años, en el cual se eliminaba por 
la orina una substancia hipertensiva; la 
de DrcKER (831) con la eliminación de 
substancias hipotensivas e hipertensivas 
por la orina de hipertensos y normales 
respectivamente; ·w AKERLIN y BRU:MEH 
(832) no han podido demostrar la existen-
cia de una substancia presora en el suero 
de los hipertensos; ELIOT y NuzuM (833) 
ven que en los hipertensos hay una dis-
minución urinaria de la eliminación de 
la hormona de Frey; ÜAPPS, FEHRIS, TAY-
LOR y SOMA WEISS (834) no logran com-
probar la acción de las substancias presa-
ras que se han descrita en la sangre, orina, 
ascitis y líquida céfalorraquídeo dc los hi-
pertensos; MoFFA'l' (835) no observa va-
riaciones tensionales después de una in-
fección de pituitrina. 

Sobre la intervención del sistema neuro-
vegetativa en la gónesis de la hiperten-
sión, ÜLMER y CARBONE (83G) cbS(;l"VUil 
un trastorno en la regulación del sistema 
Itervioso vegetativa, mediante la oxplora-
ción con la prueba de la adrenalina. Car-
bonell ha dedicada sus tesis doctoral a 
la exploración del sistema neuro-vegetati-
va en su papel patogenético en la presión 
arterial. Este sistema nerviosa intervic:1c 
en las autorregulaciones tensionales como 
es en el caso de la hipertensión compen-
sadora por bradicardia (TRÍAs DE BEs 
(838)) ; o en el caso de las adaptaciones ten-
sionales a las variaciones de presión baro-
métrica (ADRIO-MATEOJ (839). CoHEN, 
FINEBERG y RuDOLP (840) no han podido 
establecer ninguna relación entre alergia 
e hipertensión. 

Sobre las relaciones de la presión arte-
rial y el estada del riñón tenemos a SAL-
VAJEA y MARINESCO (841), y de GENNES 
(842) que afirmau que el trastorno renal es 
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una consecuencia y no la causa de la hi-
pertensión; LAUBRY y W ALSER (84:3) di-
cen que hay hipertensiones y trastornos 
renales independientes el uno del otro, y 
cuando se encuentran juntos puede ser 
por coincidencia, o que el uno preceda al 
otro, siendo el riñón uno de los tantos 
factores que intervienen en la hiperten-
sión; LAUBRY y BERNAL (844) ven que 
las lesiones renales en la hipertensión pa-
roxística son mínim as; E LLIS y SOMA 
WEIS (845), estudiando las funciones re-
naies en la hipertensión, ven que estan 
trastornadas en algunos casos: la elimi-
nación de urea, creatinina y las funciones 
de dilución y concentración; ÜAIN (846) 
encuentra lesiones renales en la hiperten-
sión maligna caracterizada por su difu-
sibilidad en glomérulos, túbulis, arterio-
las, arterias y tejido intersticial, descri-
biendo sus características fistopatológicas; 
RATHERY (847) enfoca el problema de la 
hipertensión y nefritis, examinando sus 
aspectos clinicos, experimental y anato-
mopatológico; otras aportaciones sobre el 
tema han sido hechas por THOMSON (848) ; 
KABANOW (849) ; BRAUN y SAMET (850) ; 
NoRDMANN (851) y muchísimos otros. 

Sobre la función de la pared vascular en 
la hipertensión tenemos a WYBAUW (852), 
quien dice que la hipertensión puede ser 
nerviosa (sólo de múxima), arterioesclerosa 
en la que hay una serie de factores hipo 
e hipertensivos que pueden determinar que 
la presión arterial ascienda, descienda o no 
varíe (sólo de maxima). Cuando no hay 
factor espasmódico asociado la hiperten-
sión es de maxima; pero cuando hay este 
factor, la mínima asciende mas de lo que le 
correspondería en relación a la maxima, 
pudiendo ser el factor causante de los refle-
jos depresores o una intoxicación. LENE-
OOE (853) dedica su tesis doctoral a la re 
percusión de la hipertensión sobre la pared 

vascular. RocH (854:) atribuye la frecuen-
cia dc la hipertensión en la diabetes a la 
lesión de los yasos, principalmente en el 
pancreas, lo cual podría ser una agente pre-
parador y hasta causal de la disglicemia. 
SCOTT, SEECOF y HILL (855) demuestra 
la existencia de lesiones arteriolares en los 
músculos estriados de hipertensos con le-
sión vascular difusa con una intensidad 
paralela a la de las lesiones arteriolares del 
riñón. PAL (856) establece una diferen-
ciación entre hipertonía o variación de la 
pared vascular e hipertensión, pudiendo 
coincidir ambas como en el caso de la 
arterioesclerosis de los vasos del cerebro 
y riñón, o no. Merecen citarse también 
sobre la patogenia dc la hipertensión arte-
rial las comunicaciones de STARNA (857), 
AYMAN (859), DoNZELOT (859) entre otras 
muchas. 

e) La oftalmoscopia en la hipertensión 
generalizada aguda o crónica es un exce-
lente método de exploración de gran ayu-
da para el diagnóstico etiológico y el pro-
nóstico, por cuanto constituye scgún Es-
PILDORA-LUQUE (860), una Ycrdadera an-
gioscopia. Las lesiones del fondo relativa-
mento frecuentes, no son, según la opinión 
de MAGITOT (861), de origen renal, sino 
por hipertensión arterial local, y esto ex-
plica el que la descompresión céfalo-raqui-
diana tenga una acción terapéutica notable 
sobre la evolución de la lesión ocular. 
ScoT'l'I-DouGLAS (862), observa cuatro ti-
pos de lesiones de fondo de ojo en los hi-
pertensos: a) cuadro de arterioespasmos 
con arterias finísimas y venas turgentes 
(hi pertensión esencial) ; b) cuadro angio-
espastico generalizado con aspecto filifor-
me de todos los vasos de la retina (hiper-
tensos con esclerosis renal); e) artcrioes-
clcrosis rctiniana con un aspecto especial 
de retinomalacia arterioescleróiica (arteria-
esclerosos generalmcnte hipertensos); d) 
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neuroretinitis en el curso de la hiperten-
sión esencial o en lesiones renales por an-
gioespasmo tóxico, el cual ocasiona lesiones 
asfícticas en los vasos retinianos. Este autor 
sólo encuentra normal el fondo en un 
7, 7 % de los hipertensos. GALLOIS (863) 
dice que puede diagnosticarse precozmente 
una hipertensión desconocida por el exa-
men de fondo de ojo y la medida de la 
presión retiniana. MARCOLONGO (864) hacc 
un estudio crítica sobre las últimas inves-
tigaciones que han aparecido sobre el com-
portamiento de las arterias retinianas en 
la hipertensión. Ya hemos citada los tra-
bajos de Russo y otros de Sco'rTI-DouGLAS 
al hablar de exploración en general. Ró-
MULO, GrL-ESTEBAN y coloboradores dcs-
criben las lesiones siguientes: disminución 
de la transparencia parietal de las a1'terias 
caracterizada por estrías lblancaS\, adel'-
gazamiento de las venas en su cruce con 
las arterias y ensanchamicnto en las por-
ciones intermedi as (fenómeno de Gunn), 
Ainuosidades arteriales, aspecto filiforme 
por estenosis arterial con alteraciones de 
su calibre, hemorragias y focos cicatri-
ciales. 

d) Sobre las formas clínicas de la hi-
pertensión tenemos la hipertensión paro-
xística con numerosos artículos como los 
de DoNzELOT (866), MouQUIN (867), Mo-
NIER-VrNARD (868), LABRÉ (869 y otros 
sobre la patogenia de los paroxismos ;' el de 
BERNAL (870) : una monografía sobre 
crisis hipertensivas; el de LAUBRY yTZANCK 
(871) sobre las formas clínicas; el deLERI-
CHE (872) sobre el tratamiento por abla-
ción de un paraganglioma extro-suprarre-
nal; el de KALK (873) sobre crisis de hiper-
tensión y tumor de la medular suprarre-
nal; y los de BücHNER (874) y PLANTEY 
(875) sobre hipertensiones paroxísticas y 
tumores de suprarrenales ;, entre otros mu-
chos. 

AYMAN (876) nos habla de la rara aso-
ciación de tuberculosis activa e hiperten-
sión esencial; y HoYLE (877) 
comentau la hipertensión tireotóxica: l\lAY 
y CouciiER (878), encuentran un au men-
to del metabolismo basal en un 40 7o de 
los hipertensos. WESSELOW (879 hacc un 
estudio completo dc la hipertensión en las 
enfermedades renales agudas y crónicas, 
así como también de los trastornos renales 
on la hipcrtensión; este mismo autor (880), 
en otro apartada, estudia las relaciones dc 
la hipertensión con los trastornos supra-
rrenales y de tiroides; W ILIUS (881) co-
menta los trastornos cardíacos en la hiper-
tensión a propósito de un caso; IzQUUJRDO 
(882) se ocupa del problema de la hiper-
tensión arterial crónica de causa nerviosa; 
SoMTÓ (883) se explica la muerte súbita en 
los hipertensos por los trastornos espas-
módicos de la musculatura cardíaca, y así 
podríamos ir citando un sin fin de comnni-
caciones a cual mas interesantes. 

e) Desde que la escuela francesa pnso 
I 

sobre el tepete la cuestión de la presión efi-
caz, han aparecido una verdadera lhwia 
de comunicaciones sobre el tema, muchas 
de las cuales no oportan datos de gran in-
terés; casi vamos a limitarnos a la expo-
sición de los enunciados. ÜASTEX, Dr Cro 
y LoBYER (884), estudian las cif ras nor-
males de la presión media dinamica y la 
mínima en los normales, encontrando para 
la primera cifras que oscila entre 8,97 y 
9,49 y para la segunda de 6,35 a 6,47; 
Krscn (885) han encontrado cifras de 85 
a 100 mm. de los 30 a los 50 años, y de 
95 a 110 mas alla de los cincuenta, deta-
llando asimismo sus variaciones en las dis-
distintas enfermedades; VAN BoGAERT, 
BEERENS y SAMAIN (886) 'estudian la pre-
sión media intra-arterial, pudiendo exis-
tir variaciones aparentemente solitarias de 
esta presión, si bien esta influenciada por 



208 ARS MEDICA 

la maxima y la mínima. Para su medida 
IL'lan (887) el hemodinamómetro construí-
ào ba jo SU dirección. ALD (888) 
ha dedicada su tesis doctoral al estudio 
de la presión media y sus yariaciones en la 
insuficiencia cardíaca, al mismo tiempo 
que la influencia que sobre ella tienen las 
inyecciones intravenosas de digital y oua-
biína. l\Ierecen citarse otras comunica-
ciones como la do V AX DooREX (889) ; la 
revisión bibliogrúfica complota de CALA-
BRES! (890); la de VAQUEZ (881), con un 
estudio de resumon sobre los resultados ob-
tenidos en tres años de investigaciones; 
la de LrAN y ZAMFIR (892) sobre el estu-
dio oscilométrico y oscilografico de las pre-
siones media y mínima; la de ARNOJEVIC 
y MrLOVANOVITCH (893) sobre las curvas 
oscilograficas a meseta corta y larga y pun-
to donde señalar la presión media en las 
mismas, y así tantísimas otras que harían 
interminable este apartada. 

f) Entremos ahora en el tratamiento 
de la hipertensión arterial, y en enanto al 
tratamiento médico tenemos a Rocn, MAR-
TIN y ScrcLONNOFF (894) que medicau 
las hipertensiones renales con inyecciones 
intravenosas de suero glucosada al 20 %, 
dando cada día de 400 a 550 c. c., 10 a 
20 días consecutivos, habiendo observada a 
veces :t1iebre, astenia e hiperglicemia reac-
ciona!; DANIEL (895) trata a estos enfer-
mos con píldoras de bilis de buey depurada 
y desecada de 1,5 a 3 gramos, durante 
10 días consecutivos, siendo los efectos la-
xautes mínimos y obteniéndose así una 
regulación de la disfunción hepatica, pues-
to que este autor cree que el hígado de-
sempeña un papel indudable en la regu-
lación de la presión arterial. LANGE (896) 
dice que en todos los órganos y en la san-
gre del hombre hay una substancia que 
se elimina por la orina y que es hipoten-
sora y vasodilatadora, la cual inyectada 

provoca una baja de la preswn arterial, 
siendo mil veces menos activa que la ade-
nosina. En la hipertensión esencial la en-
cuontran aumentada en la orina y dismi-
nuída en la sangre, mientras que es al re-
vós en las hipertensiones nefrógenas, sien-
do normal en uno y otro medio en los 
viejos de mas de 60 años con hipertensión, 
riñones intactos, falta de esclerosis peri-
férica y de espasmos vasomotores. BrcKEL 
(897) cree que el término de hormonas 
hipotensivas o circulatorias es abusivo, 
puesto que su efecto parece reducirse a ac-
tuar sobre los trastornos subjetivos de la 
hipertensión arterial. 

ABRAM:I, SANTENOISE y BERNAL (898), 
emplean inyecciones de 20 gramos de 
vagotonina con descenso notable de la pre-
sión arterial, especialmente en los hiper-
tensos paroxísticos, siendo su efecto nulo 
en los normales y careciendo de efectos se-
cundarios; SANTENOISE, MERCKLEN y Vr-
DACOVITCH (899), dicen que esta hormona-
sólo actúa cuando hay un desarreglo de 
mecanismo en los cuales ella interviene, 
identificandola ETIENNE y LouYO'l' (900) 
con la hormona del perasimpatico; ÜLr-
VIER (901) cree, sin embargo, que debe-
mos ser cautos en el empleo de la vagoto-
nina en los casos de esclerosis renal, puesto 
que puede desencadenarse una reacción pa-
radójica hipertensiva y fenómenos de urti-
caria muy molestos. BERNAL (902) signe 
en el tratamiento con vagotonina, el plan 
de dar una inyección de 0,02 en el pri-
mer día y reposo de 24 horas; si se obser-
va disminución del pulso, reflejo oculocar-
díaco aumentado y baja de la presión ar-
terial , se da un inyección cada 24 horas 
durante 6 días, después de cuyo t:cmpo es 
inútil prolongar el tratamiento. BouciiU'l' 
y FROMEN'l' (903) han empleada también 
la vagotonina; CHABRE (904) la aso-
ciación acetilcolina-yohimbina. Lrss ER 


