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OBSERVACION cLiNica

El enfermo, muchacho de seis afios y medio, presentaba un abultamiento
en el lado derecho del cuello.

Historia. — Un afio antes, estando en una silla echado hacia atris, llamd
gritando a su madre, quien al acudir pudo apreciar un abultamiento en la
base del lado derechn del cuello de su hijo. Este, nunca se habia quejado antes
ni presentado ningfin sintoma, asi conio tampoco existian antecedentes de he-
ridas o enfermedad. El estado general habia sido siempre satisfactorio, salvo
cierta tendencia a los resfriados. El muchacho llevaba ana actividad normal v
no acusaba trastornns respiratorios. Hijo finico, los padres gozaban de buena
salud, y no existian antecedentes de anomalias del 4rbol vascular en otros
miembros de la familia.

Exploracién, — Aspecto sano con desarrollo y talla normal correspondien-
do a su edad. Inteligencia despierta. Presentaba un abultamiento difuso de-
tras v al lado del tercio inferior del mfisculo esternocleidomastoideo derecho.
Al toser el tamafio de la tumoracién aumentaba visiblemente y la vena vugu-
lar externa dilatada se apreciaba tensa a su través. La tumoracién era pulsatil
(¢ pulso transmitido ?), pero no existia «thrill». A la auscultacién se advertia
un sople sistblico lecalizado. Cara simétrica, sin diferencia de coloracién
entre ambos lados.

Al extender el cuello, con la cabeza hacia atris v vuelta a la izquierda, el
abultamiento se apreciaba mejor y el latido era mis difuso, las venas yugu-
lares arterior v externa del lado derecho se dilataban v el soplo se hacia con-
tinuo, existiendo un «thrilly proximal a la tumoracién.

Ausencia de invecciébn conjuntival. El fondo de ojo derecho mostraba
acentuado pulsc venoso.

(*) Traducido del original en inglés por la Redaccién.
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Frecuencia del pulso 70 por minuto ritmico y tenso, sincrénico en las mu-
fiecas. I.atido de la punta cardiaca en cuarto espacio intercostal. Tonos car-
dfacos no propagados. Tensién arterial 100/60 m. m. de mercurio.

Operacién. — Enfermo colocado en dectibito supino, con la cabeza vuelta
hacia la izquierda descansando sobre un saco de arena, de forma que colocara
el cuello ligeramente extendido. Incisiér a lo largo del borde anterior del
esternccleidomastoideo, desde la altura del cartilago tiroides hasta el borde
superior de la articulacién esternoclavicular. Se practicé unna segunda in-
cisién 2 cm. por encima del borde superior de la clavicula hasta unirse a la
primera a 1,5 cm, de su extremo inferior, Se profundizé a través de esta
incisién horizontal para seccionar el mfisculo esternocleidomastoideo. Se re-
chazb hacia atrds y arriba el colgajo angular cutineomuscular, exponiendo
el paguete vascular del cuello. La vugular interna se hallaba distendida en
una lengitud aproximada de 5 cm. por 2,5 cm. de ancho y donde se podian
apreciar corrientes sanguineas. Al liberar la vena pudo verse que no existian
comunicaciones anormales con la arteria carétida primitiva o con sus ramas.
Se seccioné la vena facial que abocaba a la vugular interna, asi como una
gran rama procedente de la regidén auricular posterior.

La yugular interna se disecé por encima de estds ramas v hasta su unién
con la subclavia. Se lig por transfixidn en estos puntos, extirpando la por-
cién dilatada de la vena (fig. 1). Fué repuesto el colgajo cutdneomuscular,
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Fig. 1. — Segmento extirpado de la
vena yugular interna.

uniendo los extremos del esternocleidomastoideo con sutura de seda y puntos

de colchonero.
Curso postoperatorio normal.



ANGIOLOGIA UN CASO DE FLEBECTASIA CONGENITA LOCAL PAG.
YOL. V1. N.° 2 61

Discusion

Las dilataciones venosas congénitas genuinas son raras. Se deben distin-
guir de las dilataciones saculares que se ven a menudo en las venas va_ricesas
(por ejemplo, en la desembocadura de la safena), de los «tumores» circuns-
critos hemangiomatosos o linfangiomatosos v de los «tumores» en que la
biopsia demuestra que contienen ambas clases de tejidos. Como consecuencia
del origen comtn de los vasos sanguineos y linfiticos, este @ltimo grupo
puede ofrecer una estructura histolégica de infinita variedad, que se presta
a una inntecesaria multiplicidad de subdivisiones.

Desde el punto de vista practico el término «quiste hemético» sugerido
por SpanNAUS (1900) para el primer grupo es a la vez descriptivo y anat6-
micamenle exacto.

La mavoria de los casos publicados afectan a las venas del cuello, en par-
ticular las yugulares interna, externa y anterior, ocasicnalmente también
alguna vena subcutinea tributaria de aquéllas. Esto tiene dos posibles expli-
caciones. Primero, las dilataciones en estas venas se aprecian con facilidad
en particular al ser sobredistendidas, se ven v se publican. Segundo, la
disposicién de las valvulas en las venas del cuello somete a las yugulares a un
estiramiento como consecuencia del aumento de presién en la vena cava su-
perior,

En la subclavia, la valvula méis proxima al corazbén es externa a la unién
de esta vena con la vugular externa ; aunque existe una valvula en el extremo
facia] de la vugular externa suele ser insuficiente. E] extremo final algo
dilatado de la vugular interna, que se denomina «bulbo inferior», posee vil-
vulas en su extremo inferior, en el superior o en ambos, pero no son siempre
suficientes v el gran tamafio de la vena en este punto hace que tales valvulas,
puesto que existen, sean prontamente forzadas por la presién intravenosa
aumentada,

Sin embargo, el momento de la presién no puede ser el finico factor rela-
cionado con la produccién de las dilataciones congénitas de la yugular ya
que no se presentan en los casos de enfermedad cardiaca congénita en
las que la scbredistensién crénica de las venas del cuello puede ser uno de los
caracteres clinicos. Debe existir también una zona débil localizada en la pared
de la vena afectada ; aunque ZUKSCHWERDT (1929) apoya el punto de vista algo
inexplicable de VircHOW de que la pared de la vena de hecho estd hiper-
trofiada.

Resulta sugestivo atribuir dicha zona débii de la pared de la vena a evo-
luciébn imperfecta del extremo venoso de una comunicacién primitiva entre
vasos sanguineos embriolégicos.

El tamafio alcanzado por la dilatacién depende del calibre de su conexién
con la vena principal v del tiempo que esta comunicacién permanece permea-
ble. Si el pediculo es ancho, la dilatacién permanece en libre comunicacibén
con la vena principal v contiene sangre liquida que es impulsada en corrien-
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tes caprichosas por las pulsaciones de la arteria carétida primitiva v por los
cambics fisioldgicos de la presién venosa. Si el pediculo es estrecho puede
por Giltimo obliterarse v entonces la sangre en la dilatacién puede coagularse.
Histolégicamente la pared de la dilatacién estd constituida por una tfinica
externa de tejido fibroso en la que se encuentran bandas aisladas de fibra
musculares lisas que originariamente forman parte de la pared de la vena
y de una tfinica interna endotelial,

No obstante, la razbn principal de publicar este caso radica en el insélito
murmullo advertido en la dilatacién al extender la cabeza v volverla hacia el
lado opuesto. En las posiciones con el cuello relajado quedaba reducido a
la sistole, e indudablemente era transmitido de la arteria carétida primitiva.
Al extender e! cuello el murmullo se convertia inmediatamente en continuo
y alto (ruido de maquinaria) sugiriendo la presencia de una fistula arterio-
venosa, Ni la yugular interna ni la dilatacién tenjan comunicacién con la
arteria carbtida y no sabemos a qué atribuir este signo clinico que hizo con-
fundir a cuantos tuvieron ocasién de explorar el paciente. Que sepamos, a
este respecto el presente caso es tinico.

TEXTO EN INGLES
CASE REPORT

The patient, a boy aged 6 1/2 years, had a swelling on the right side of the neck.

History. — A year previously, while the child was lying back in a chair, he called
out to his mother who noticed a swelling at the base of his neck on the right side. He
had never made any complaint and did not have any symptoms connected with the
swelling. There had been neither injury nor any preceding illness. His general health
had been good apart from a tendency to colds; he had been normally active, and not
subject to breathlessness.

He was an only child : both his parents were alive and well and there was no his-
tory of abnormality of the vascular tree in any other members of the family.

Examination. — He was a healthy-looking child of normal size and development
for his age and of above average intelligence. There was a diffuse swelling behind and
lateral to the lower third of the rigth sternomastoid. On coughing there was a marked
increase in the size of the swelling, which became readily visible; the distended ex-
ternal jugular vein could be seen stretched across it. The swelling was pulsatile
(? transmitted pulsation) but a thrill was not present. On auscultation a localised
systolic bruit was present. The face was symmetrical and there was no difference in
colour between its two sides.

When the neck was stretched with the head back and turned to the left, the swe-
lling was more easily visible and its pulsations were more diffuse ; the anterior jugular
veins and the external jugular vein on the right side became distended ; the murmur
became continuous in type, and there was a palpable thrill proximal to the swelling.

There was no conjunctival suffusion. The fundus oculi on the right side showed
marked venous pulsation.

The pulse was 70/minute, regular in time and force ; at the wrists the pulses were
synchronous. The apex beat was localised in the fourth interspace ; the heart sounds
were closed in all areas. The blood pressure was 100/60.
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O peration. — The pauent was placed supine with the head turn_ed to the left and
resting on a sandbag so rhat the neck was shightly extended. An incision was ma@e
along the anterior border of the right stemomastmd. from the level of the thyroid
cartilage to the upper border of the sternoclavicular joun.. A sec:01"u:l~ mcision was m:.tde
parallel 0o and 2 c¢m. above the upper border of the clawcle,‘ to join the first incision
1.5 cm. from its lower extremitv. The horizonta]l arm of the incision was deepened to
divide both heads of the sierncmasioid muscle. The angular flap of skin and muscle
was turned backwards and upwards to expose the vascular bundle in the neck. The
internal jugular vein presented a distensién about 5 cm. long and 2.5 cm. wide, i}'l
which blood-currents could bt seen. When the vein was freed it was evident that it
had no abnormal communications with the common carotid artery or with its bran-
ches.

The common facial vein was divided as it entered the internal jugular vein and a
large branch which came from the posterior auricular region was also dividec?. Pro-
internal jugular vein presented a distension about 3 cm. long, an.d 2.5 cm. w'zde. in
junction with the subclavian vein. It was ligatured at these sites with a stitch ligature
and the portion containing the venous dilataticn was excised (Fig. 1). The displaced
flap of skin and muscle was replaced and the heads of the sternomastoid were united
with mattress sutures of silk.

Post-operative convalescence was uneventful,

Discussion

True congenital dilatations of veins are rare. They are to be distinguished {rom
the saccular dilatations often to be seen on the convexities of varicose veins {for exam-
ple, at the saphenous opening), and from’ circumscribed haemangiomatous or lym-
phangiomatous «tumours» or «tumours» which prove on histological examination to
contain both types of tissue. As a result of the common origin of the blood-vascular
and lymph-vascular systems, the second of these groups may provide an infinite va-
riety of histological structure, which lends 1tself to a rather unnecessary multiplication
of pathological subdivisions. From a practical point of view, the clinical term «blood
cyst» suggesied by Spannaus (1909} for the first group is both descriptive and anato-
mically accurate.

Most of the recorded cases have affected the veins of the neck, in particular the
internal, external and anterior jugular veins; although occasionally a subcutaneous
tributary of on¢ of these veins has been involved. There are two possible explanations.
for this. First, local dilatations of these veins are readilv visible especially when over-
distended, and they are likely t. be seen and reported. Secondly, the arrangement of
valves in the veins of the neck exposes the jugular veins to stretching as a result of
increased pressure in the superior vena cava.

In the subclavian vein, the valve nearest to the heart is placed lateral to the junction
of subclavian and external jugular veins ; although there is a valve at the lower end
of the external jugular vein, it is usually incompetent. The somewhat dilated lower
end of the internal jugular vein which is termed the «lower bulby possesses valves at
the lower end of the bulb, at its upper end, or at both ; but these are not always com-
petent, and the great size of the vein at this point permits such valves as exist to be
readily forced by increased intravenous pressure,

However, increased intravenous pressure cannot be the only factor concerned in the
production of congenital jugular blood cysts, because they do not occur in cases of
congenital cardiac disease in which one clinical feature may be chronic over-distension
of the veins of the neck. There must also be present a localised weak area in the wall
of the z{ffected v_ein : although Zukschwerdt (1929) subscribes to the somewhat inexpli-
cable view of Virchow, that the vein wall is in fact hypertrophied. It is tempting to



PAG, SIR JAMES LEARMONTH MARZO-ABRIL
64 1954

ascribe such a weak area in the wall of 2 vein 1o imperfect closure of the venous end of
a primitive communication betwen embryonic blood-vascular tubes.

The size attained by the «blood cysty depends upon the calibre of its connection
with the parent vein, and upon the period for which this connection remairs pateat.
If the pedicle is broad, the cyst remains in free communication with the parent vein,
and contains liquid blood thrown into bizarre currents by the pulsations of the common
carotid artery and by the usual physiological changes in venous pressure. If the pedicle
is narrow it may ultimately become obliterated, and the blood in the cyst may then
clot. Histologically, the wall of the syst is made up an outer layer of fibrous tissue
in which there are isolated strands of smooth muscle which originally formed part of
the wall of the vein, and an wmner layer of endothelium,

However, the principal reason for placing this case on record is the unusual mur-
mur heard over the cvst when the head was exiended and turned to the opposite side.
In relaxed positions of the neck, the murmur was limited to systole, and no doubt
was transmitted from the common carotid arterv. When the neck wus siretched, the
murmur immediately became continuous and loud (machinery murmur) and suggested
the presence of an arteriovenous fistula. Neither the internal jugular vemn nor the cyst
had any communication with the common carotid artery, and 1 am at a loss Lo account
for this unusual clinical sign, which misled all the cbservers who had an opportunity
of examining the patient. So far as I can ascertain, in this respect the present case is
unique.
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A PROPOSITO DE 4 OBSERVACIONES CLINICAS
DE ENFERMEDAD DE RENDU-OSLER-WEBER ©

A. PeErrETTA, R. MURATORIO-POSSE v ]J. DuMas

Policlinico Rawson, Buenos Aires, Repiblica Argentina

La enfermedad de Rendu-Osler-Weber (39, 31, 50) fué en realidad reco-
nocida por primera vez por SUTTON (48), quien, en 1864, describe las «epis-
taxis como indice de alteracién nutritiva y degeneracién del sistema vascular»,
Un afio después, BaBINGTON (4) publica su articulo sobre la «epistaxis here-
ditaria». Es digno de ser anotado que casi 100 afios después, GARLAND y
ANNING (14) digan que «si bien la epistaxis es lo mis frecuente, muchas veces
queda sin diagnosticarse la causa de estas hemorragias».

El nombre de «telangiectasia hemorrigica hereditaria» fué usado por pri-
mera vez por HANES (18) en 1909. GOLDSTEIN (16), en 1931, le llama «angio-
matosis heredofamiliar», v le da un caricter mis amplio al vincularla a otras
malformaciones vasculares (27).

Nuestro propdsito es el de llamar nuevamente la atencién sobre esta enfer-
medad v la necesidad de tenerla en cuenta en el diagnéstico diferencial de
todo cuadre que se acompafie de hemorragias, asi como el de considerar
algunas de sus caracteristicas clinicas,

Los 4 casos a que haremos referencia pertenecen a tres familias ; los ca-
sos IT y IIT son hermanas, y pertenecen a una familia que esti en estudio y
seri cbjeto de una publicacién posterior.

Incidencia familiar, — La incidencia parece ser igual en ambos sexos.
En 1923 Frrz-HUGH (11) estudia 30 familias con 57 casos bien documentados,
v otros 155 que sblo menciona. RaascHOU (36), en 1941, publica una familia
de 17 individuos en 4 generaciones, con 8 enfermos. También, en 1941, AL-
BAN (1) estudia una familia que considera la mAis extensa publicada hasta
entonces en los EE. UU.: en 6 generaciones con 102 individuos, hay 19 en-
fermos. En 1944, SINGER y WOLFSON (45) encuentran 16 enfermos entre
‘66 componentes de una familia. En 1946, KUSHLAN (23) revisa 175 familias
de la literatura, con més de mil enfermos. En 1950, GARLAND y ANNING (14)
refinen 244 familias publicadas, a las que agregan primero 20 familias estu-

(*) Comunicacién presentada al l.er Congreso Sudamericano de Angiologia, 1952.
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diadas por ellos y luego 3 mas. En 1952, WINTROBE (52) publica una familia
estudiada a través de 6 generaciones, en la que entre 416 individuos hay
81 enfermos.

Nosotros hemos tomado nuestros casos de tres familias: una de 3 ge-
neraciones con 16 individuos vy 3 enfermos; otra de 4 generaciones con
50 individuos, 13 enfermos v 5 sospechosos ; y una tercera de 3 generaciones
con r1 individuos y 6 enfermos (figs. 1, 2, v 3).

Fig. 4
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Fig. 2.
Caso 1. —A. G, II/1 Caso II. — E. M., IIljg
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50 ndividuos
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Fig. 3.
Caso IV. — L. T., IT1/8
3 gemeraciones
11 enfermos
6 enfermos
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Herencia. — L.a enfermedad es transmitida con caricter dominante por
ambos sexos. La existencia de casos aislados, que constituyen el 20 por
ciento de los totales segfin STOCK (46), ha sido explicada de diversas mane-
ras: a) Casos con lesiones internas insospechadas por ser asintomticas o
mal diagnosticadas ; b) Existencia de «portadores sanos» con lesiones asin-
tomAticas visibles (11) ; ¢) Mutaciones genéticas (52) ; y d) Transmisién ata-
vica, aun saltando dos y més generaciones (11). Hay quien sostiene que la
enfermedad va disminuvendo su incidencia familiar a través de sucesivas ge-
neraciones (46). Se ha dado gran importancia a la poligamia en la difusién
de la enfermedad ; asf, en la familia estudiada por WINTROBE (52), fundada
por pobladores de Utah (mormones), hay 81 enfermos en 6 generaciones. El
hecho de que ambos podres sean enfermos parece darle mayor gravedad a la
enfermedad ; por lo menos, en el caso publicado por SCHUSTER (43) el enfer-
mo presenté lesiones v hemorragias graves desde el nacimiento, falleciendo
a las 11 semanas de vida., Hasta 1948 se habia publicado un soio caso en
un negro {44).

Como puede verse en los graficos correspondientes, todos nuestros casos
son familiares.

Formas atipicas. — Vinculado al problema de la aparente rareza de la
enfermedad y de la existencia de casos aislados, es necesario recordar que
ella puede manifestarse por hemorragias de distintos sectores de la economfa,
con o sin epistaxis concomitante, lo que puede hacer dificultoso el diagnbs-
tico. Asi, se han publicado casos de hemorragia gastrointestinal recidivan-
te (7, 17, 23, 53), de hematuria recurrente (13, 53), de hemoptisis heredi-
taria (24), de hemorragia intestinal (33), etc. L.a primera observacién gastros-
cbpica de telangiectasias parece deberse a REENSHAW (40). Se han descrito
también casos de hemorragia cerebral v retiniana (22), si bien a veces no bien
documentados, v BLAcKwooD (6) ha estudiado las telangiectasias cerebrales
asintomaticas.

Es importante recordar también que la enfermedad de Rendu-Osler-Weber
ha sido encontrada asociada a otras malformaciones vasculares y otros tipos
de lesiones. Se han descrito casos asociados a vérices (52), a aneurisma ar-
teriovenoso pulmonar (3, 14, 29, 37, 42), a telangiectasias pulmonares (8).
a aneurismas mtltiples de la arteria esplénica (43), a plrpura anular telan-
giectodes de Majocchi (23 ; CELamr Barry, R. aporté con una comunicacién
personal), a eliptocitosis (25), a vitiligo (), etc.

Nuestro caso I presenta aneurismas miliares de los vasos retinianos del
ojo izquierdo,

Caracteres clinicos, — En el signiente cuadro hemos resumido las carac-
teristicas clinicas de los cuatro casos. Haremos algunas consideraciones sobre
ciertos hechos que consideramos de interés (Tablas I, I y II, v figs. 4, 5y 6).

Forma hepatoesplenomegdlica. — Fué estudlada por primera vez en de-
talle por Frrz-HuGH, en 1931 (12), quien le atribuyé los siguientes caracte-
res: telargiectasia hemorrigica hereditaria con anemia desproporcionada,



TABLA I

CASO N.° 1 CASO N2 I CASO N.° HI CASO N° IV
CARACTERES A. G. E. M. D. M. de R. L. T
1COS . 0.9 11273 - . .

CLIN R Mo amsar 0 | Reg RO MBA 1395 | Reg.n®7633C.E. | Reg. n.o 11616
Sexo femenino femenino femenino masculino
Edad + 53 afios 57 afios 39 afios 43 afios
Estado soltera soltera casada casado
Edad de co-|g sfi0s 14 afios 13 afios 34 afios

mienzo
Formade co-| epistaxis epistaxis epistaxis epistaxis

mienzo
Otras hemo- No lingual lingual No
rragias auricular digital
cara
cara manos manos
manos orejas conjuntivas
Telangiecta - | conjuntivas conjuntivas mucosa bucal |cara
sias mucosa nasal | mucosa nasal « lingual | mucosa nasal
« lingual « lingual « labial
« labial « labial « nasal
« bucal
Si Si
H 6 dedos del re-|2 dedos del re-
eplgtome- borde - duraj borde - dura No No
galia indolora-bor-| indolora - su-
de cortante perficie lisa
Si Si
Esplenome-|2 dedos del re-|2 dedos del re- No No
galia bprdq - dura borde - dura
lisa - indolora| lisa- indolora
1948: bocio no-
dular simple
calcificado . . ;
. olicohipomeno- | oligomenorrea
Sistema en-| M.B.415%, x%-ea P 8 —
docrino 1930: degenera-| M.B, —8%| M.B.—10%
cién carcino-
matosa
M. B. 448 ,°
Glébulos rojos: | Glébulos rojos: | ;. . |Glébulos
. Mx. 3.980.000] Mx. 4 690.000 Glob?(l)ogoroo;os. rojos:
Anemia Min. g20.000| Min. r 830.000| %770 4.730.000
0, L)
/M= 67% /M= 683% | Hb. 82 9, Hb. 80 9/,
\Min. 14,5 % \Min. 16 %
Fallecié (V. 51) )
Evolucién carcinomatosis | progresiva estacionaria ignorada

generalizada
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TABLA II
APARATO CARDIOVASCULAR

: Arterias | Car- | Insuficien-
T. A. E.C. G. Fondo de ojo Sistema venoso perif éric;s diom |cia cardiaca
CASO 1 |145]| Extrasisto-| O. D.: hemo-| Vérices en|Endure| Si [ Conges-
8 les. rragia yuxta-| ambas sa-| cidas tiva pro-
Ol Desviacion| papilarnasal.| fenas en gresiva.
a la dere-| O, [.; En re-| miembros
cha. gién papilar inferiores.
Hipertrofia| aneurisma o
biventri-| angiomavena
cular. y arteria na-
sal superiory
vena tempo-
ral inferior.
CASO Il 140l Bloqueo|Normal Virices. Blandas| No —
go| ramadere- Flebitis a re-
cha. peticién.
CASO Illfi70} Nada de| Normal Normal BlandasiNo| —
105} particular.
CASOIV[i25|Nada de|Normal Normal Blandas| No -
60| particular.
TABLA II1
CRrisIs SANGUINEA
Tiempo | Tiempo Tiempo |R i6n [Resistencia Rumpel Grupo
sangzga coagurﬁzpcién protrombina 22’?;5{0" gslobular Plaguetas L‘.’eege sangu;i’neo
CASO1I |1 30” 5’ 16” - 44” | normal | normal | normal | negativa | [I. A.
CASO 11 | 2" 30" 3’ 17”7-30" | normal | normal |normal | débil |ll. A,
negativa
CASO 11} 2’ 30" 3 — normal [ normal| normal | débil —_
CASOlIV| r 12’ 30" 26” |normal| — |normal — —




PAG. A. PERRETTA, R. MURATORIO-POSSE Y ]. DUMAS MARZO-ABRIL
1954

70

Fig. 4. — Emma Martilloni

hepatoesplenomegalia, grupo O, e in-
tolerancia progresiva de las transfusio-
nes. De los 4 casos que publica este
autor, 2 murieron a consecuencia de
transfusiones, y los otros dos hicieron
ictericias febriles. Fntre los casos de
GRIGGS y BAKER (17) con hemorra-
gias gastrointestinales, hay uno con
hepatoesplenomegalia y otro que sblo
tiene esplenomegalia y que hizo
dos reacciones postransfusionales gra-
ves,

Frrz-HucH piensa que la forma he-
patoesplenomegilica es sélo una mani-
festacién de la patologia constitucional
de la enfermedad, o bien que puede

Fig. 6. — Avelina Garcia

ser una reaccién compensadora ante las transfusiones. PANGARO y Iacovo-
NE (32) publican el primer caso de forma hepatoesplenomegélica en nuestro
pais, y piensan- que la misma es expresién de una modalidad del terreno cons-
titucional con lesiones hepéticas cuya naturaleza no precisan ; lo mismo pien-
san PECO y colaboradores (33). VAN BOGAERT y SCHERER (49), basindose
en la hipdtesis de RossLE de las cirrosis angiohematotbxicas, admiten que
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una misma accién tbxica lesiona el higado v los vasos cutincos y de otros
6rganos, v que las diferencias cronolbgicas entre los distintos fendémenos se
deben a factores constitucionales, JIMENEZ DE AzUA y FOGELSTROM (20)
también se muestran partidarios de la concepcién de VAN BOGAERT y SCHE-

RER. DUVOIR y colaboradores (g) hablan del «origen hepéatico» de esta enfer-
medad.

TABLA IV
1 11 m |
A. G. E. M. D. M.R{L.T.
HEPATOGRAMA -
11 15 |23 |2 8]15 2| 2 |5
vir | X1 [ xo|xo | xi|vif ox1t |m| x| vi|Xx
48 8 | @ |5 5 531 51 |
Bx%;;rgt?bélnoeor;ua 8 — 184|410l t75]10]5 8 | —
Col(egs.tec:'/%ls)mxa 3| 06 (25| — J2]1,8) 2,5 | —
Fosfolipidos
(8- 0/00) I el I e e e At G B
Fosfatasa alc.
(U. Bodansky) [ 2,8 |5 [2,1]44]—]| — |2.4]|6,7] 1,5 | —
Cefalina-colesterol | 44+ Ht++ + j+++ ++ |neg. neg.
Oro bt +++ [ | F neg.
Cadmio ++| ++ |neg| + | +
Timol L+ |+ |+ |+ [neg++4HE4+ ++ | neg.
P r(%t'e;rl)gg)ua 67 { 81 | 80| 81|80]67 76 | 77| 68 | 64
AlbGminas
(@ 0/00) 34 | 38 | 51| 45]46] 29 38| 43| 25 |36
Globulinas
(g. 0/00) 33 | 43 |29 36]34] 38 38|34 43 |28
Cociente A/G 1 0,8 [1,711,2|1.3|07 1 1,2} 05 |1,5
Fibrinégeno
(g o!ogo) 35 | 3113 |25 3
Tiempo de protrombina
P (segupndos) 25 | 44 11730 26
Hem(zt/gc):rito 16 | 23 [ 30|26
lggg_”g/‘::;& 3 |o3lo7lo3|o2| 1,7 0,2
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Se han descrito casos que presentan sblo esplenomegalia (8, 17, 471).

De nuestros cuatro casos, dos presentaban esta forma clinica (hepatoesple-
nomegalia). En el cuadro siguiente estin consignados los datos de los exi-
menes funcionales de higado en estos enfermos, hechos en todos, menos en
el caso IV, por el Dr. JosE F. Zrrasco (tabla IV).

Poco se sabe, en realidad, sobre cudles son las lesiones hepatoesplénicas
en esta forma de la enfermedad (12, 20, 38).

l.as bruscas alteraciones que pueden observarse en los eximenes del
caso II, en noviembre de 1951, corresponden a una hepatitis, presumiblemen-
te por virus SH, que hizo la enferma en ese entonces. En cuanto a la dis-
cordancia que se observa entre las cifras de globulinas y las floculaciones
en el caso TII, ella debe atribuirse a un error de las primeras, ya que el método
usado en el dosaje (sulfato de sndio) es posible de error v esa cifra no ha
podido ser confirmada,

Es importante el hecho siguiente que hemos podido comprobar. La en-
ferma ntimero I, que tenia alteraciones humorales que podfan hacer presumir
lesiones hepaticas intensas, mostr6é en la necropsia, ademis de las metéstasis
de su adenocarcinoma tiroideo, sblo una hepatosis grasa difusa. Queremos
hacer notar también que las dos enfermas que presentaron hepatoesplenome-
galia son las que tenfan una anemia més pronunciada y méis prolongada.
Ambas eran grupo II. A. En base a lo expuesto, creemos que la hepatoes-
plenomegalia de esos casos debe interpretarse como expresién de una hepa-
tosis crbémica condicionada por la anoxemia crénica consecutiva a la expo-
liacién prolongada de sangre. En este sentido cabe anotar que Sturcis (47)
sostiene que cualquier anemia hipocrémica prolongada, por hemorragias repe-
tidas, puede hallarse asociada a hepatoesplenomegalia ; por otro lado, segfin
WINTROBE (52), por lo menos un tercio de los sujetos con anemia hipocré-
mica presentan hepatoesplenomegalia tardia.

Alteraciones hemocapilares, — SINGER v WOLFSOXN (45), al estudiar una
familia con casos de telangiectasia hemorrigica hereditaria, encontraron que
3 de los miembros tenfan un franco aumento de la fragilidad capilar, hecho
que interpretaron como indicio de una alteracién aun méas profunda de los
capilares y que, segin dichos autores, obliga a dirigir nuestra atencién hacia
la posible relacién entre la enfermedad de Rendu-Osler-Weber v otras capila-
ropatias hereditarias como la seudohemofilia v la ptirpura hereditaria simple.
En 1946, WELLS (51) se muestra de acuerdo con los autores citados al encon-
trar 5 cascs que reunfan todos los requisitos diagnésticos de la telangiectasia
hemorrégica hereditaria, pero presentaban: 2 de ellos, tiempo de sangria pro-
longado ; uno de ellos, tiempo de coagulacién alargado en dos oportunidades ;
dos, retraccién del codgulo variable; dos, prueba del lazo positiva; dos,
hiperplaquetosis ; v uno, franca plaquetopenia.

En los casos nuestros hemos encontrado las siguientes alteraciones de
los mecanismos hemostéticos. El caso I presentd en 1948 tiempo de protrom-
bina de 44 segundos, v en 1950 410.000 plaquetas por mm. c. ; el caso II tuvo,
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en 1948 tiempo de protrombina 30 segundos, vy prueba del lazo positiva débil,
y en 1951 tiempo de sangria 4 minutos 3/4 y 180.000 plaquetas por mm. c. ;
el caso III tuvo, en 1949, prueba del lazo positiva débil ; y el caso IV tuvo,
en 1944, tiempo de coagulacién 12 minutos 30 segundos.

Factores endocrinos. — No han sido tenidos muy en cuenta por los au-
tores que se han ocupado del tema, a pesar de ser bien conocida la importan-
cia que tiene el sistema endocrino en el desarrollo v trofismo vascular, espe-
cialmente capilar. Ultimamente KocH v colaboradores (21) han insitido sobre
este punto a! tratar estos enfermos exitosamente con etinil-estradiol.

De nuestras enfermas, la II v la III tenfan transtornos menstruales, v en
ambas ha habido relacién cronolégica entre sus menstruaciones y sus epis-
taxis. Nuestro caso nfimero [ tenfa un bocio nodular simple que en la inter-
vencién resultd ser un adenoma de tipo fetal (microfolicular) con degeneracién
maligna ; la enferma muri6 un afio después por una carcinomatosis gene-
ralizada,

Tratamiento. — Se han ensavado gran cantidad de tratamientos en estos
enfermos, dirigidos la mavoria de ellos al problema local. Asi, se ha acudido
a las inyecciones esclerosantes (30, 34), a la electrocoagulacién (10) a la ra-
diumterapia (2), etc. De gran valor préctico es el procedimiento ideado por
Hurst v colaboradores (19), v luego propiciado por Fici y WATKINS (10),
para el contro! de la hemorragia nasal por el propio enfermo.

En 1946, KusHLAN (23) introduce el uso del rutin (26) en esta enfermedad,
mostrindcse muy entusiasmado con sus resultados y sus posibilidades ; des-
graciadamente el tiempo ha quitado valor también a este procedimiento.

Ultimamente KocH v colaboradores (21) han publicado resultados suma-
mente halagiiefios mediante el uso del etinil-estradiol.

Nuestro caso nfimero I, en 1943, hizo cauterizacién nasal que la mejorb
8 meses ; en 1944 la repitib v empeord a tal punto que debi6 internarse;
en 1949, el solo intentar una inveccién esclerosante produjo copiosas epfs-
taxis ; ese mismo afio mejoré semsiblemente con rutin, pero la mejoria sélo
se mantuvo dos meses, El caso nimero II empeord en 1946 con cauteriza-
cién ; en 1948 el rutin no did ningfin resultado; en la actualidad se ha co-
menzado a tratarla con etinil-estradiol. En el caso nfimero III el rutin tam-
poco dié resultados satisfactorios probado =n varias oportunidades; desde
mayo de 1949 hasta septiembre de 1951 estuvo bajo tratamiento con estrége-
nos v progesterona en el consultorio de Endocrinologia del Instituto Modelo
(ficha 719), y durante ese tiempo ha habido concomitancia de mejoria de sus
trastornos mentruales y disminucién de sus epistaxis. En el caso nfimero IV
no pudo hacerse tratamiento, pues sblo estuvo internado g dias.

RESUMEN

Basdndose en cuatro casos personales, se estudia la enfermedad de Rendu-Osler-
Weber, recopilando teorias, analizando su aspecto familiar y hereditario, describiendo
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sus formas tipicas y atipicas, su clinica y su tratamiento, resaltando la importancia
que en dicha enfermedad tiene el factor endocrino.
SUMMARY

Hereditary hemorrhagic telangiectasia is not at all the rare condition that the lite-

rature indicates. The diagnosis is usually easily made. The history, familial incidence,
clinical features and treatments are reviewed The authors present four cases.
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ANEURISMA ARTERIOVENOSO DE LOS VASOS
CUBITALES CON PARALISIS DEL NERVIO MEDIANO
POR COMPRESION

Luis M. VILLAVERDE y PLACIDO SEARA

Argentina

Las parélisis de nervios periféricos que a veces acompafian a las fistulas
artericvenosas se deben casi siempre a que el traumatismo agresor de los va-
sos lesiona también al nervio vecino o satélite, Es rara, en cambio, la parélisis
por compresiébn que ejerce el aneurisma estando el nervio indemne, como
hemos podido comprobar en nuestro caso.

RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

J. R., de 27 afios. Un mes antes de ser visto por nosotros, recibe una cuchillada en
cara posterior de antebrazo; la guardia del hospital, que lo atiende, comprueba una
hemorragia abundante, pero no hay signos de lesién nerviosa. Luego de desbridamiento
y exploracién de la herida, le suturan la masa muscular y demds planos. Se repone
rédpidamente y se va de alta, pero al poco tiempe percibe una tumoracién dolerosa en
cara anterior de antebrazo derecho, con dificultad para la extensién de ese segmento
de miembro, y progresivamente la casi anulacién de los movimientos de los dedos pul-
gar, indice y medio, con adormecimiento de los mismos. Por estas razones se interna.

El examen clinico muestra un enfermo afebril con excelente estado general.

La mitad superior del antebrazo derecho se presenta aumentada de volumen, en
especial a expensas de su cara dnterointerna, con la piel algo mds oscura que en el
lado sano y con las venas superficiales ligeramente dilatadas; la forma de esta tumo-
racién parece ser ovoide,

La palpacién es dolorosa, notdndose un «thrill» continto, que también se palpa
sobre los vasos humerales; ademds se perciben pulsaciones expansibles. E] pulso ra-
dial es normal, sincrénico con el del lado izquierdo, pero no se encuentra pulso cu-
bital.

La ausculiacién de dicha zona revela un soplo continuo de mediana intensidad, con
gran reforzamiento sistélico.

El examen neuromuscular demuestra que el antebrazo no puede ser extendido, fal-
tando 30 6 40 grados para completar dicho movimiento ; ademds se encuentra en semi-
pronacién obligada (como si hubiese una contractura del pronador redondo). Existe
una atrofia evidente de la eminencia tenar. Los dedos indice y mayor se encuentran
en extensién, no pudiendo ser flexionados, salvo su respectiva primera falange (que
es accionada por los interdseos, los cuales reciben inervacién del cubital). Hay gran
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dificultad en la oposicién de pulgar e indice, y falta la sensibilidad en cara palmar
del pulgar, indice y mayor. No se practicé examen eléctrico.

Aunque con estos datos se puede diagnosticar {istula arteriovenosa y compromiso
del nervio mediano, se practicaron varios examenes complementarios :

Indice oscilométrico en brazo derecho era 13, mientras que en el lado sano sélo
era de 6. Este gran aumento del indice se reducia a 9,5 con la compresién de la fistula,
Esta hiperoscilometria se explica por la disminucién de la resistencia periférica, es
decir, la caida regional de la presién diastélica consecutiva al franco desagiie en el
sistema venoso, cuya tensién es mucho menor,

Se practicé un esfigmograma cuyo resultado e interpretacién son en todo paralelos
a los de la oscilometria.

La temperatura cutdnea, registrada con termocupla, revela un aumento de 3 6 4
centigrados en antebrazo y mitad externa de la palma de la mano; mientras que hay
disminucién de 1 a 2 grados en la mitad interna de la misma. Estos datos fueron to-
mados con relacién a puntos simétricos del lado sano. E| aumento térmico del antebrazo
se debe a la gran afluencia de sangre arterial a las venas superficiales ; mientras que
en la mitad externa de la mano lo atribuimos a vasodilatacién por anulacién funcional
de fibras vasomotoras que lleva el nervio mediano. La relativa frialdad en la parte
interna de la mano creemos que es consecuencia de la insuficiencia arterial cubital.

b |

Fig. 1. — Angiografia por puncion
directa del saco anewrismdtico.

La presion wenosa en las venas del codo era de 40 cm. de agua; salia sangre de
color rojo claro al punzar la vena.

Se investigé la proporcion de gases en sangre de estas venas, alcanzando niveles
muy préximos a los de la sangre arterial.

Fué practicada una angiografia contrastada por puncién directa del saco, en la que
se observa la imagen de éste y de numerosas venas eferentes (Fig. 1).

El examen general no arrojé particularidades v no se comprobaron signos clinicos
y radiolégicos de alteracién cardiaca.

La operacién se hizo bajo narcosis y con una incisién adecuada a nuestras presun-
ciones. Se encontraron numerosas venas dilatadas y frdgiles que daban cierta hemo-
rragia a pesar del torniquete en la raiz del miembro. Se seccioné el pronador redondo,
descubriéndose un saco aneurismético del tamafio de un huevo de gallina. Se ligaron
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y seccionaron todas sus colaterales, especialmente ambos cabos de la arteria cubital, y
se extirpé el saco que resultaba ser bastante clivable. No se comprobé lesién del nervie
mediano, salvo algunas adherencias laxas.

El estudio histolégico informd que el saco tenia el aspecto de una vena con fuerte
esclerosis, con depésito de lipoides y sin fibras eldsticas.

Luego de operado se produjo una mejoria progresiva llegando a la curacién a
los cuatro meses. Visto a los dos afios, no queda ningin signo de fistula arteriovenosa
ni de pardlisis.

Consideraciones. — En la fisiopatologia de la afeccién que nos ocupa, lo
primordial es la fistula misma, responsable de la brusca «transfusién arterio-
venosa» (segin expresién de FORGUE) con su serie de consecuencias que
no analizaremos. Para la generalidad de los autores, el saco es algo accesorio.

)7 ™ _— m negtr so o el pangante del ele.
stamos de a(“derdﬁ ; Sin emba}‘g(), €1 nuesiro €aso €ra &1 causanie ae: €ie

mento de mayor importancia inmediata: la parilisis del mediano. Esta era
practicamente completa, pues coincidian las alteraciones motoras, tréficas,
sensitivas y vasomotoras. De los muchos casos de fistula arteriovenosa cubital
0 humeral consecutiva a «sangria hecha sin arte», ignoramos si se acompa-
flaron alguna vez de parilisis del mediano, aunque no se ha hecho resaltar.

La rapidez con que se formé el saco aneurismatico clivable (un mes) es
poco usual, podriamos decir excepcional. Asi rotula LERICHE a un caso GRE-
GOIRE v MonDOR de saco formado a los 31 dias, puesto que, en general, se-
gln el autor mencionado en primer término, se necesitan dos o tres meses
para tal individualizacién.

Las indicaciones operatorias clasicas de las fistulas eran la insuficiencia
arterial distal, la repercusién cardiaca, el edema y las varices de los miem-
bros o la posibilidad de influir sobre el crecimiento. En este enfermo no in-
cidian ninguna de estas circunstancias, pero, en cambio, era urgente solu-
cionar la incapacidad funcional que implica una paralisis del mediano del
lado derechc en un obrero de 27 afios. Actnalmente se considera que deben
ser operadas todas las fistulas luego de una prudencial espera del supuesto
cierre espontineo (admitido por ALLEN, LERICHE, v negado por GOVANES,
FORGUE, etc.) v de una relativa normalizacién de la anatomia regional alterada
por el trauma.

Los procedimientos operatorios ideales, para las arterias de importancia,
son aquellos que respetan la via arterial y que fueron iniciados a principios
de siglo por Maras con la endoaneurismorrafia, y por GOYANES con el
injerto venoso. En cambio la cuédruple ligadura v excisién que impulsara
DELBET, basindose en la buena circulacién colateral que coexiste con las
fistulas, tiende en 'a actualidad a reservarse para las arterias secundarias,
como la del caso que nos ocupa. Este desplazamiento de la cuddruple ligadura
en las arterias tronco, se debe a que, si bien suele preservar de la gangrena,

no arroja resultados funcionales satisfactorios en muchas oportunidades, aun
auxilidndose con la simpatectomia.
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RESUMEN

Se presenta un caso de aneurisma arteriovenoso de los vasos cubitales
que se acompafia de pardlisis del nervio mediano; ésta era provocada por
la compresién que ejercia el saco aneurismético sobre el nervio. Son carac-
teristicas particulares del caso, la rdpida formacién del saco relativamente
voluminoso y la indicacién operatoria para solucionar la paralisis, contrastan-
do con las indicaciones quirfirgicas clisicas de las fistulas arteriovenosas.

SUMMARY

A case of traumatic arteriovenous aneurysm of the cubital vessels with median
nerve paralysis is presented. Postoperative deficiencies in circulation frequently follow
the use of cuadruple ligation and excision in the treatment of arteriovenous fistula.
Recent reports indicate that restoration of the main arterial pathway is the primary
objective and should be accomplished whenever possible. In this case multiple ligation
and excisién of the sack produced the disappearance of the median nerve paralysis.
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EL SINDROME HERNIA DIAFRAGMATICA
Y TROMBOSIS VENOSA

F. MarTORELL v ]. OsEs

Instituto Policlinico ( Barcelona, Espaiia)

Eun febrero de 1935, LiaN, SicutEr v WELTI (1) describieron en «La Pres-
se Médicale» un nuevo sindrome llamado «Hernia diafragmética o eventra-
¢ién diafragmatica v trombosis venosa». Manifiestan dichos autores que en
‘as numerosas publicaciones sobre hernia diafragmitica no se menciona la
trombhosis venosa como complicacién de la misma, También resaltan que en
los mfltiples trabajos sobre trombosis venosa no se menciona la hernia dia-
fragmAitica como causa posible,

Si bien es cierto que la hernia diafragmética como causa de trombosis no
ha sido sefialada en la literatura en cambio la anemia hipocroma en la etio-
logfa de la trombosis ha sido descrita desde hace mucho tiempo. Parece ser
que fué SANREY (2), en 1814, quien establecid por primera vez esta relacién.
La literatura médica mundial tiene numerosas publicaciones sobre trombosis
y clorosis asociadas. VOoN NOORDEN (3) sefiala la presencia de trombosis en
el dos por ciento de los casos de este tipo de anemia,

La anemia hipocroma es causa frecuente de trombosis repetidas y graves
que a menudo evolucionan por brotes. En 1943 (4) publicamos un caso cuya
bistoria vamos a resumir.

Una enferma de 53 afios de edad presentaba desde su juventud un cuadro de
<cloroanemia aquilica y brotes repetidos de trombosis. En noviembre de 1942 ingresé
en nuesira Seccién de Cirugia Vascular, por arteriospasmo tromboflebitico, que originé
la gangrena del pie a pesar de practicarle la reseccién de la vena femoral trombosada.
El estado de su sangre era el siguiente :

Hematies, 2.9oo.000 ; hemoglobina, 40 por ciento; valor globular, 0,62 por ciento;
leucocitos, 15.500; uneutréfilos, 85 por ciento; monocitos, 4 por ciento; linfocitos,
11 por ciento.

Serie roja: anisocitosis bastante acentuada (micronormomacrocitosis); algunos
macrocitos policromatéfilos. Hematies pobres en hemoglobina. Reticulocitos, 10, 20,
15 por ciento.

Serie blanca : entre los neutréfilos, 26 ntcleos en franija.

Plaquetas muy abundantes y notablemente aglutinadas.

Tiempo de coagulacién (en porta), 4 minutos.

Tiempo de sangria, 2,5 minutos.
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Fibrina al microscopio, exiraordinariamente abundante.

Prueba del brazal, negativa.

A los pocos dias de la operacién aparece trombosis de las do- piernas, de curso
febril. Como careciamos de medicamentos anucoagulantes en aquella fecha, se le apli-
caron sanguijuelas, desapareciendo el edema y la fiebre a los pocos dias. En enero
de 1943 se amputé el pie a nivel del surco de eliminacion. A los diez dias, trombosis
del lado izquierdo, y, a los pocos dia- del derecho, con gran elevacién térmica. Un
nuevo examen de sangre dié el siguiente resultado :

Hematies, 2.100.000 ; hemoglobina, 25 por ciento; valor globular, 0,03 por cienuwo;
leucocitos, 11.200 ; neutrdfilos, 83 por ciento ; baséfilos, 2 por ciento ; monocitos, 7 por
ciento ; linfocitos, & por ciento.

Serie roja : anisocitosis acentuada (micronormomacrocitosis); bastantes macrocitos
policromatéfilos : dos normoblasios picnéticos por ciento; reuculocitos, 33, 35, 30
por ciento.

Entre los neutréfilos, dos ntdcleos en franija.

Plaquetas muy abundantes, extraordinariamente aglutinadas, desiguales (ias gran-
des a menudo alargadas).

Bilirrubinemia : retardada, 0,25 unidades V. d. B.

Proteinas, 6,25 por ciento.

Inversién tota] del cociente, serinas: globulinas.

Sedimentacién globular a los sesenta minutos, 75 mm.

Reaccién de Weltmann, floculado que sedimenta en los tubos 1, 2, 3y 4.

Lactogelificacién en suero, negativa.

A los tres dias trombosi~ de los miembros superiores, con lo cual los cuatro miem-
bros estdn hinchados. El estado general de la enferma es pésimo. Una transfusién de
sangre mejora notablemente la disnea y la taquicardia. El edema en los dos miembros
inferiores persiste y se inicia la gangrena de los dedos del pie en el lado izquierdo.
Una nueva transfusién de sangre no evita la muerie de la enferma, que tiene lugar
el 6 de marzo de 1943.

En este caso existfa una anemia hipocroma con brotes trombéticos que
originaron la muerte de la enferma. Pudo descartarse una neoplasia del tra-
mo digestivo,

ok ok

Parece ser que en los casos de sindrome «Hernia diafragmética o eventra-
cién diafragmatica v trombosis venosas la anemia hipocroma es el factor
primordial en la produccién de trombosis. Sin ella la hernia diafragmitica v
la trombosis venosa seria un hecho de coincidencia sin relacién de causa a
efecto, Veamos un caso personal.

En 29-X-1953 acude a mi consulta un enfermo de 65 afios, que me remite el doctor
GALLART.

Relata que desde 1920 sufre del estémago. En 1946 el Dr. GALLART le diagnostica
hernia diafragmadtica. Sometido a tratamiento desde entonces no tiene la menor mo-
lestia.

En agosto de 1953 padecié una trombosis del sistema profundo de la pierna dere-
cha con edema de toda la extremidad, pero sin fiebre ni dolor. Guardé cama mes y
medio. Muy escaso edema residual.

Cabe resaltar que durante la trombosis no existi6 anemia. E] examen citolégico
de la sangre en plena trombosis dié los siguientes datos :
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Hemoglobina, 98 por ciento; hematies, 4.800.000 ; leucocitos, 8.600 ; bastonados, 2;
segmentados, 74 ; monocitos, 9; linfocitos, 15; plaquetas, 240.000; valor globular,
1,02. Tiempo coagulacién, 6,30 ; tiempo hemorragia, 2'. Indice protrombina, roo por
ciento.

Urea en sangre, 0,48 gr. por mil.

Velocidad sedimentacién : 17 mm. a la 1.2 hora; 43 mm. a la 2.2 hora.

LN

Si la hernia diafragméitica origina trombosis venosas es a través de la
anemia hipocroma. Asi ocurre con los cuatro casos de LIAN y colaboradores
y con otro caso personal que vamos a describir a continuacién.

Eu julio de 1955 ingresa en nuestra Seccién de Cirugia Vascular una enferma
de 68 afios, con acentuado edema e induracién de los miembros inferiores. Siempre
habia tenido buena salud hasta hace un aflo en que presenté un sindrome anémico
agudo (1.300.000 hematies), llegando a un estado gravisimo. Después de tres transfu-
siones de sangre mejoré su estado geperal. Sospechando una neoplasia se procedié a
la exploracién radiolégica del tubo digestivo, descubriendo una hernia dlafragmética.

A los pocos dias del sindrome anémico riene sdbitamente dolor y gran edema en
los dos miembros inferiores, apareciendo un cuadro tipico de trombosis venosa bila-
teral. El edema de las dos pieinas es enorme y el dolor tan intenso que la enferma
llegé a tomar hasta siete y ocho inyecciones de morfina al dia. A los dos meses em-
pezé a levantarse. La anemia era muy rebelde a todos los tratamientos Por dltimo,
una terapéutica enérgica con hierro la mejoré ostensiblemente.

E]l examen de sangre da el siguiente resultado :

Hematies, 3.100.000; hemoglobina, 61 por ciento; valor globular, 1 por ciento;
leucocitos, 4.400; basdfilos, 1 por ciento; eosinéfilos, 3 por ciento; neutrdfilos en
franja, 1 por ciento ; neutréfilos segmentados, 63 por ciento ; linfocitos, 30 por ciento ;
monocitos, 2 por ciento.

Anisocitosis mediana. Plaquetas algo disminuidas (100.000).

Velocidad sedimentacién globular, 1.2 hora 28 mm., 24 horas 102 mm.

Inicia la coagulacién a los 5 minutos, coagulacién total a los 6 minutos.

Tiempo de sangria, 1 minuto.

Retraccién del codgulo, normal.

Proteinas totales, 7,5 por ciento.

Serinas : globulinas, 60/40.

Reaccién de Weltmann, 5.

Formolgelificacién, negativa.

Lactogelificacién, positiva + +.

Takata-Ara, 00000000.

Reaccién cadmio, negativa.

Se practican varias radiografias que confirman la existencia de la hernia dia-
fragmitica.

Después de algunos dias de reposo en cama, con las piernas elevadas, se aplica
un vendaje con cola de zinc, bilateral, y la enferma marcha a su casa continuando la
terapéutica con hierro.

Bajo el punto de vista terapéutico se debe resaltar que en estas trombosis
venosas la terapéutica anticoagulante se halla contraindicada ya que podria
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aumentar las hemorragias, causa primordial de la trombosis. El traumatismo
con sales de hierro parece ser la mejor terapéutica médica. Bajo el punto
de vista quirfirgico la curacién operatoria de la hernia diafragmatica podré
ser necesaria eu algunos casos. Durante el brote anémico el estado del enfermo
es tan grave que no permite una operacién de esta magnitud. Uno de nosotros
(Osts) propuso practicar la fremicectomia con objeto de que la parélisis dia-
fragméitica anulara la constriccién géstrica y con ello se evitara las he-
morragias,

En enero de 1946 ingresa en el lnstituto Policlinico una enferma de 53 afios cuyo
estado general es pésimo. El examen de su sangre da el siguiente resultado :

Hematies, 1.200.000; hemoglobina, 29 por ciento; valor globular, 1; leucoci-
tos, 6.200; polinucleares neutréfilos adultos, 61 por ciento; polinucleares neutréfilos
degenerados, 19 por ciento ; eosindfilos, o; linfocitos, 16 por ciento; monocitos, 4 por
ciento.

Sospechando una neoplasia se examina a R. X. hallando una hernia diatragmdrica.
Con anterioridad sufria molestias epigdstricas, vOmitos, hematemesis y melena. Se
le practicé una frenicectomia seguida de transfusién de sangre. Se recupé rdpidamente,
y a los 8 dias la cifra de hematies era de 3.500.c00.

Han desaparecido por completo las hemorragias y las molestias digestivas. Su es-
tado general es excelente. A R. X. la hernia diafragmatica tiene las mismas carac-
teristicas. Paresia del hemidiafragma izquierdo.

RESUMEN

De acuerdo con LiAN y colaboradores, puede afirmarse que algunos casos
de trombosis venosa con anemia hipocroma se deben a la existencia de una
hernia diafragmitica.

En estos casos la terapéutica anticoagulante se halla contraindicada, ya que
podria aumentar las hemorragias, causa primordial de la trombosis.

Si la terapéutica médica no es suficiente, dado el pésimo estado de estos
enfermos, puede practicarse una frenicectomia que, al suprimir la constric-
cibn ghstrica, suprime las hemorragias.

SUMMARY

According to LIAN, SIGUIER and WELTI, some cases of venous thrombosis are due
to the hypochromic anaemia which often complicates diaphragmatic hernia. In these
cases, anticoagulants are contraindicated. Treatment should be first medical and fe-
rrous ; eventually, following failure of this medical therapy, the surgical cure of the
hernia is indicated. The authors recomend resection of the phrenic nerve in desperately

ill patients. The disappearance of gastric diaphragmatic constriction abolishes the
hemorrhage.
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NOTAS TERAPEUTICAS

LOS GANGLIOPLEJICOS EN EL. TRATAMIENTO
DE LA HEMORRAGIA CEREBRAL POR BROTE HIPERTENSIVO

Sangrar, purgar o aplicar sanguijuelas era todo lo que sabiamos hacer
ante un hipertenso al que un aumento brusco de su hipertensién habia des-
encadenado una apoplejia cerebral. Todavia en los mas modernos tratados de
medicina no hallamos mencionados otros procedimientos para disminuir la
presién arterial, Sin embargo, hace alglin tiempo, cirujanos y anestesistas
hemos empleado los llamados gangliopléjicos para operar bajo hipotensién
controlada, con lo cual la hemorragia se reduce considerablemente, Era légico
que estos gangliopléjicos se usaran asimismo para el tratamiento de las crisis
hipertensivas. El descubrimiento de los nuevos gangliopléjicos nos permite
obtener una baja de las cifras de la presién arterial y unos resultados tera-
péuticos muy superiores a la sangria.

Sabemos que con el nombre de gangliopléjicos se describen las sustan-
cias que tienen accién inhibidora sobre la transmisién de las excitaciones a
nivel de las synapsis ganglionares periféricas del sistema nervioso auténomo.
L inhibicién del simpAatico por los gangliopléjicos determinan asi una hipo-
tensién arterial. Los gangliopléjicos utilizados por nosotros han sido el bro-
muro de hexametonio (Vegolysen, inglés; Hipometonium, espafiol) y el
Pendiomid ( de la Casa Ciba). Si bien estas substancias no han dado el
resultado que de ellas se esperaba en el tratamiento de la hipertensién arte-
rial permanente neurogénica, presentan en los brotes hipertensivos una accién
hipotensora evidente, administradas por via intravenosa o intramuscular.
Su utilizacién durante estas crisis hipertensivas permite evitar en ocasiones
la aparicién de una hemorragia cerebral, salvar la vida del enfermo, si la
hemorragia ya ha tenido lugar, v disminuir sus terribles secuelas.

En el estado actual de nuestros conocimientos terapéuticos puede aconse-
jarse como tratamiento de la hemorragia cerebral por brote hipertensivo la
siguiente conducta:

1.° Hospitalizacién necesaria. El control riguroso y constante de la pre-
sibn arterial, la dosificacién adecuada y el cuidado del enfermo no permiten
un tratamiento a domicilio.

2. Se mide la presién arterial en el brazo del lado sano v se practica
la inyeccibén intravenosa del gangliopléjico en el brazo del lado opuesto.

3.° La inyeccién se practica lentamente y en la cantidad necesaria para
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dejar al enfermo a una minima algo inferior a la que tenfa antes del acci-
dente si su presién arterial ya era conocida. En los casos en que se ignora su
presién arterial anterior, se procura disminuir en 30 mm. su presién arterial
diastdlica.

4.° La cantidad v frecuencia de las inyecciones pueden disminuirse poco
a poco, También puede substituirse la via intravenosa por la-via intra--
muscular.

5.° Si con la administracién intravenosa de los gangliopléjicos no se
obtiene una disminucién de la presién arterial, debe recurrirse a la Regitina
o al Benziodiox4n, substancias adrenoliticas con 'as cuales puede obtenerse
un efecto hipotensor en los raros casos de¢ hipertensién paroxistica por feo-
cromocitoma,

6. En todos los casos, una terapéutica complementaria con Eufilina
v soluciones concentradas de Sulfato de magnesia o glucosa, tipo Sulmetin
¢ Glucosmén, coadvuvari al tratamiento.

F. MARTORELL

TRATAMIENTO DE LAS SECUELAS PARALITICAS
Y VASOMOTORAS DE LOS ACCIDENTES CEREBROVASCULARES
CON EL <MY 301«

Desde su primera aplicacién por GrirrITH v CULLEN, en 1942, la narco-
sis endotraqueal combinada, curare-gas hilarante-oxigeno, originé una revo-
lucién en los procedimientos de anestesia. Mas tarde, como sustitutivo del
curare, se ensay6 el éter glicérico del guayacol (MY 3zo01). Esta sustancia
produce relajacién muscular por accién sobre el sistema nervioso central, a
diferencia del curare que posee accidén periférica. Segfin GycHA, el éter gli-
cérico del guayacol no tiene los efectos téxicos del curare, que pueden ser
graves, A dosis terapéuticas carece de efectos depresivos sobre el centro o la
musculatura respiratoria. L.a presién arterial muestra, a los cinco o diez
minutos de la inveccibén del preparado, un pasajero descenso. No se observan
modificaciones en la frecuencia v calidad del pulso. Tampoco se aprecia tras-
torno alguno en el misculo cardiaco ni en el sistema de conduccién. Teniendo
esto en cuenta, aconseja su empleo de sumacién a los anestésicos como re-
lajante muscular.

Como tratamiento de la espasticidad crémica por enfermedades del sistema
nervioso central, entre ellas la hemiplejia de origen vascular, fueron utili-
zados preparados especiales de curare. Los resultados fueron nulos y en
algfin caso se observaron sintomas téxicos. Al disponer de un nuevo rela-
Jjante muscular por accibén sobre el sistema nervioso central y carente de toxi-
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cidad, se nos ocurrié que quizi esta sustancia (MY 301) tendria una accibn
favorable sobre la espasticidad de los miembros secuela de accidentes cerebro-
vasculares,

Empezamos por ensavar el «MY 301» en la anestesia de enfermos some-
tidos a operaciones corrientes. MAs tarde fué administrado a un enfermo
joven, cardiépata mitral, el cual sufrfa hemiparesia derecha y disartria a
consecuencia de una embolia. El resultado fué sorprendentemente halagador :
después de la inyeccibén de 10 ¢, c. de <MY 3z01», por via intravenosa, habla-
ba con més facilidad v habia recuperado la fuerza de su brazo hemiparético.

A partir de marzo de 1953 iniciamos con este preparado el tratamiento
de los enfermos que a consecuencia de una hemorragia, trombosis o embolia
cerebral sufrian trastornos paraliticos o vasomotores en sus miembros. Ini-
cialmente se procedia a la inveccién intramuscular de 10 c. ¢. de <MY 301».
Previamente se obtenfa una ficha vascular completa, tomando especial nota
de las variaciones existentes, comparando el miembro sano y el enfermo en
cuanto a la oscilometria y termometria local. A la media hora de la inveccibén
se repetfa el mismo examen. Hasta la fecha las dosis inyectadas de «<MY 301»
han oscilade entre 10 c. ¢. v 20 c. c. Se ha utilizado la via intramuscular v
la via intravenosa. En todos los casos la administracién del medicamento ha
sido inocua. En un solo caso se produjo una hipotensién acentuada, que
desaparecié en seguida con Simpatol. En los enfermos que necesitaron nume-
rosas inyecciones de «MY 301» los exdmenes citolégicos sanguineos no han
mostrado ningln efecto téxico. En todos estos enfermos se complets el
tratamiento con movilizacién activa y pasiva de los miembros, reeducacibén
del paciente sobre todo en cuanto a la marcha y el tratamiento adecuado de
la hipertensién arterial, arteriosclerosis o cardiopatia emboligena,

# ok B

Hemos ensayado el «MY 301» en 34 casos de enfermos, comprendidos
entre 17 afios de edad el més joven v 78 el més anciano, afectos de «Sindrome
hemipléjicor, y distribuidos segfin el sexo en 19 mujeres y 15 varones.

Bajo el aspecto etioldgico el sindrome estaba originado en 7 por hemo-
rragia, en 19 por trombosis v en 5 por embolias cerebrales, siendo dudoso
entre trombosis y hemorragia en 3.

El tiempo transcurrido desde el accidente vascular cerebral hasta el
momento del tratamiento variaba desde un v medio meses el méis reciente a
10 afios el méis antiguo.

Atendiendo a la capacidad funcional residual de los enfermos, la dividi-
mos, para este estudio en tres Grados:

Grado 1. — Enfermo en apariencia normal, cuya exploracién muestra
trastornos hemiparéticos (9 casos).
Grado TI. — Enfermo con hemiplejia evidente, aunque capaz de va-

lerse de sus miembros por si mismo (14 casos).
Grado III. — Enfermo incapacitado para la marcha sin la ayuda de
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otra persona, o ccn la extremidad superior inservible y rigida
por completo (11 casos).
Los resultados conseguidos mediante la administracién de «MY 3o01» los
hemos calificado de:
a) Buenos, cuando el enfermo obtuvo una recuperacién funcional casi
completa (13 casos).
b) Mejorias, cuando el enfermo logré una mayor movilidad y la
desaparicién del dolor y de la sensacién de frialdad (g casos).
¢) Fracasos, cuando no se obtuvo modificacién alguna (12 casos).
A continuacién resumimos en cuadros esqueméiticos los resultados obte-
nidos atendiendo determinadas circunstancias.

s T
LUUADRO 1

NUMERO TOTAL RESULTADOS
DE ENFERMOS Buenos Mejorados Fracasos
1 3 g 12
34 (38,23 /) (26,47 °/,) 35,29 %,
Total. 64,70 /o (35,29 %/,)
Cuabpro 11
RESULTADOS
SEXO Buenos Mejorados Fracasos Total
Mui 8 6 5
ujeres| (43 109, (31,57 °/o) (26,31 °/o) "9
Varones > 3 / 5
(33,33 °/o) (20 /) (46,66 °/0) :
Cuabro III
] RESULTADOS
ETIOLOGIA Buenos Mejorados Fracasos Total
Hemorragia 4 — 3
gia. (57,14 °/o) (42,85 0/, 7
. 7 6 6
Trombosis . (36,84 /o) (31,57 ©/o) (31,57 %) 19
Embolia 2 2 p 5
’ (40 °/o) (40 °/o) (20 °/,)
Dudosos . — 1 2 3
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Cuabpro IV
CAPACIDAD RESULTADOS 1
FUNCIONAL Buenos Mejorados Fracasos Tota
6 1 2
Grado I | (66,66 9,9) (11,11%) (22,22%) | 9
6 5 3
Grado II (42.85 °/5) 135.71 /o) (21.42 o) 14
1 2 7
Grado 111 (9,09 /o) (27,27 °lo) (63,63 °Io) H
Cuapro V
{NDICE RESULTADOS
OSCILOMETRICO Buenos Mejorados Fracasos Total
3 3 4
Aumentado . (30 /o) (30 /o) (40 /) 10
i 3
Normal. . . (25 °/,) (75 °/o) — 4
., 8 3 5
Disminuido , (50 °/g) (18,75 °/o) (31,25 9/0) 16
Se ignora . 1 — 3 4
Cuapro VI
TEMPERATURA RESULTADOS Total
LOCAL Buenos Mejorados Fracasos i
Disminui 5 3 1
isminuida. (55,55 /) (3333 °/o) (11,11 °/p) 9
I
Aumentada . (Sin valor por tratarse de un solo caso) !

Del examen de los cuadros anteriores y de la observacién clinica se
deducen las conclusiones siguientes :

El producto «MY 301» merece ser ensavado en el tratamiento de las
secuelas de los accidentes vasculares cerebrales, dado que entre recuperados
del todo y mejorados obtenemos beneficio en el 64,70 por ciento de los casos
{Cuadro I).
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La recuperacién del enfermo parece ser inversamente proporcional a la
edad del paciente,

La mujer parece responder mejor que el varén a esta terapéutica. En-
tre recuperaciones totales y parciales las mujeres suman el 73,67 por cien-
to, mientras los varones sdlo alcanzan el 53,33 por ciento; y, a la inversa,
los fracasos dan las cifras de 26,31 v 46,66 por ciento, respectivamente (Cua-
dro 1I).

En el aspecto etiolégico, parece que la hemoragia da el mayor tanto
por ciento de éxitos y fracasos (57,14 v 42,85, respectivamente) ; la trom-
bosis reparte de manera aproximada por igual recuperaciones totales, mejo-
rias v fracasos (36,34 por ciento, 31,57 por ciento v 31,57 por ciento, res-
pectivamente) ; y en la embolia, las recuperaciones totales v parciales alcan-
zan las cuatro quintas partes de los casos (80 por ciento del total — Cua-
dro ITI).

Atendiendo al tiempo transcurrido desde el accidente vascular cerebral
parece demostrarse que, una vez establecida la fase de espasticidad, cuanto
més precoz la terapéutica, mejor resultado.

Como esperidbamos, una capacidad funcional menos afectada responde
mejor al tratamiento. Asi, mientras las recuperaciones totales y parciales
en los Grupos 1 v II rozan el 8o por ciento de los casos, las del Grupo 1IL
sblo alcanzan el 36,36 por cientn (Cuadro TV).

Ya en otro orden v con menor evidencia, un indice oscilométrico nor-
mal o disminuido, a la luz de la estadistica, hace suponer un mejor pronds-
tico en cuanto a la posibilidad de recuperacién ; v quiz4d lo mismo podemos
decir de una disminucién en la temperatura local. Predominio simpético ?
{Cuadros V y VI).

En dos casos, ambos mujeres, uno de los sintomas mis molestos era
el temblor: en uno desaparecié6 por completo v en el otro disminuyb nota-
blemente.

Uno de los efectos més constantes del «MY 301» en estos enfermos
ha sido la desaparicién subjetiva de la frialdad del miembro, comprobado
en algunos casos objetivamente.

En dos casos buenos, la mejoria fué sblo transitoria. Se hallan pendien-
tes de insistir en el tratamiento,

Hubo un caso que por su torpeza mental, vértigos, etc., necesitaba
la ayuda de otra persona para la marcha, por lo que fué incluido en el Gra-
do ITI. El tratamiento comsiguié hacer desaparecer aquellos trastornos y
que viniera por si misma v sola a la consulta.

Eu un caso de Sindrome hombro-mano, consecutivo a una trombosis cere-
bral, el edema de la mano desapareci$ répidamente v se consiguié una me-
joria notable en cuanto a la movilidad asi como en la desaparicién del dolor.

Ignoramos todavia el mecanismo de accidén del «MY 301». Podria actuar
sobre el sistema piramidal, el extrapiramidal o los centros simpaticos. Por
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el momento tenemos la impresién de que las mejorias obienidas parecen ser
debidas a una accién inhibitoria sobre los centros simpéticos.

Comunicamos estos primeros resultados con el fin de despertar el interés
médico en el tratamiento de los hemipléjicos. Aunque las mejorias se presen-
taran en pocos casos, vale la pena practicar en todos ellos una inyeccién
de «MY 301». Su inocuidad absoluta y la rapidez de su efecto permiten
seleccionar con facilidad a los enfermos que pueden beneficiarse de esta
nueva terapéutica.

F. MarTORELL, A. MARTORELL v J. PaLou



EXTRACTO DE REVISTAS

Pretendiendo recopilar los articulos dispersos sobre
temas angiolbgicos, se publicarin en esta seccién
tanto los recientes como los antiguos que se crean
de valor en algin aspecto. Por otra parte algunos
de éstos serdn comentados por la Redaccién, cuyo
comentario figurard en letra cursiva.

ACROPARESTESIAS

LA ACROPARESTESIA: PROBLEMAS ETIOLOGICOS Y TERA-
PEUTICOS (L’acroparesthésie: Pwroblémes étiologiques et Lhérapeuti-
ques). — BoNDUELLE, M. «Gazette Médicale de France», tomo 55, n.° 7,
pAg. 233 ; abril 1948.

La acroparestesia es una afeccién de la edad adulta (entre 35 y 45 afios,
en general), en especial en la de la menopausia en la mujer, con preferencia
por el sexc femenino, que ccasiona como lo mas tipico paresiesias de los dedos
v de la mano, de apariciébn nocturna: entorpecimiento, hormigueos, punza-
das, en especial a media noche, despertando el enfermo varias veces y con-
siguiendo dormirse otras tantas tras movilizar su extremidad y frotar su
mano. Suele ceder al levantarse. A veces (2/3 de los casos), completan el
cuadro verdaderos dolores: de arrancamiento, escozor, contusién profun-
da, etc., en cara anterior o en la interna del antebrazo, la externa del brazo
y hombro.

Es de evolucién caprichosa, de presentacién y duracién irregular y sin
causa desencadenante evidente (incluso el frio). En ocasiones se comprueba
asociada a otros trastornos: sindrome de Raynaud, parestesias agitantes
nocturnas de los miembros inferiores.

Tres elementos del sindrome clinico parecen caracteristicos: Las pares-
lesias, el ritmo nocturno vy los pequeiios medios de que se valen los enfermos
para conjurarlo.

Desde el punto de vista etioldgico hay que sefialar dos hechos evidentes :
a) con frecuencia el sindrome evoluciona sobre un terreno de inestabilidad
neurovegetativa (hiperexcitabilidad simpéitica) (FROMENT) ; v b) su localiza-
cién en los miembros superiores, lo que implica una causa focal : parece que
debemos considerar los desfiladeros ésteomusculares, donde circulan en con-
diciones desfavorables los elementos vasculonerviosos destinados al miembro
superior. Ya OCHSNER, en 1035, llamé la atencién sobre el «Scalenus anticus
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(NAFFZIGER) syndrome», explicando su mecanismo por un descenso progre-
sivo del hombro que angularia el paquete vasculonervioso. Asf los elementos
vhsculonerviosos podrian, pues, ser comprimidos en dos puntos de eleccién :
el desfiladero escalénico v el dngulo del escaleno anterior v de la primera
costilla; v en un tercer punto, el estrecho desfiladero del espaciv intercosto-
clavicular.

Los hallazgos operatorios han comprobado la realidad de la compresién
por el escaleno anterior, compresién que no es preciso que sea importante
(«reflejo de contacto» de LERICHE).

Pero, el sindrome ;se debe a una alteracién arterial, simpatica o de las
rafces del plexo braquial?

FROMENT concluve que no se ha probado el origen puramente simpatico de
los trastornos. WARTENBERG los atribuve a una compresién de las raices del
plexo braquial v quizis de los vasa-vasorum. Lo mismo opinan NAFFZIGER y
OcHSNER en el sindrome que ellos describen ; v lo mismo S. pE Skze y Gop-
LEWSKI (irritacién o compresién de C,, C; v D)), aunque S. pE SEzE llama
también la atencién sobre los orificios raquideos: desfiladeros interdiscoar-
ticulares v canales de conjuncién. Se han sefalado Gltimamente sindromes de
radiculalgias o vecinos a las acroparestesias por hernia del disco cervical.

Se exponen dos casos personales: Uno, por pinzamiento del espacio
C,-C,, capaz de repercutir sobre el espacio interdiscoarticular; otro, con
deformaciones artrbsicas considerables de C, C, v C,.

En conclusién, las acroparestesias se deben a la asociacién de: una
causa general (por lo comiin una hiperexcitabilidad neurovegetativa) v una cau-
sa local (revisadas antes). Ambas pueden ser modificadas por el tratamiento.
Afiadamos afin a propdsito de estas «causas locales» que: 1.° parecen muy
variadas v que el estudio més preciso de las modalidades clinicas de los dife-
rentes «sindromes de actitud» (LERICHE) permitird quizi achacarlos con ma-
vor seguridad a una causa anatdémica ; 2.° causas anilogas son susceptibles
de provocar ya acroparestesias, ya radiculalgias cérvicobraqueales o sindromes
semejantes : sindrome de los escalenos, v puede que el de las lesiones dis-
covertebrales.

Tratamiento. — El tratamiento se deduce de las consideraciones pato-
génicas, v se dirigird sobre el terreno y sobre la causa local.

Sobre el terremo parecen actuar los sedantes nerviosos (bromuros, crata-
geus, valeriana y sobre todo el Gardénal). Solemos asociar derivados de la
belladena. Nosotros hemos conseguido asi, entre 13 casos, 5 curaciones, 4 me-
jorfas importantes v 4 mejorias insuficientes. M. P. WEIL consigue éxitos
casi constantes en las acroparestesias de la menopausia empleando estrégenos
de sintesis.

Como métodos locales tenemos : la infiltracién estelar (4 curaciones, 2 me-
jorias y 2 fracasos, entre 8 casos) ; la novocaina intraarterial en la humeral
(1 caso con un éxito) ; la escalenotomia (80 por ciento de curaciones) ; trata-
miento postural y correctivo (NAFFZIGER, WARTENBERG) : métodos fisiote-
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répicos (ionizacién, onda corta, radioterapia) de los que no tenemos experien—
cia v creemos mediocres ; parasimpdlicomiméticos potentes (2249 F), habien-
do conseguido, entre 10 casos, 2 curaciones espectaculares, 3 muy buenos
resultados, 2 mejorfas v 3 fracasos.

Indicaciones préclicas. — Ante una acroparestesia el interrogatorio serd
minucioso: ritmo, localizacién v modalidad del dolor o disestesia, actitudes
que la provocan ; se practicard una radiografia de la columna cervical, de
frente v de perfil ; se explorari la circulacién arterial y el dolor selectivo a
la presién del punto de insercién escalénico anterior.

En cuanto a la conducta levapéulica empezaremos con sedantes nerviosos,
en especial Gardénal. Si se fracasa o sélo hay mejorfa emplearemos el 2249 F.
En tercer lugar recurriremos a la infiltracién estelar. Si a pesar de todo se
fracasa : escalenotomia o métodos fisioterdpicos.

Sefialemos, por fin, que no debemos olvidar el carécter caprichoso de la
evolucién v su tendencia a la curacién espontinea, asi como la frecuencia
de las recidivas.

ALBERTO MARTORELL

ILA ACROPARESTESIA DOLOROSA NOCTURNA DE LOS MIEM-
BROS SUPERIORES (L’acroparesihésie douloureuse nocturne des
membres supérieurs). — DE SEzE, S. y GopLEWSKI, S. «La Semaine des
Hoépitaux», afio 28, n.° 73, pag. 2041 ; 2 octubre 1952.

Se trata de un estudio clinico v radiolégico basado en 50 observaciones.

ScuULTZE, en 1892, describib la acroparestesia dolorosa nocturna de la
siguiente manera:

«Todas las noches, alrededor de las dos de la madrugada, me despierto
por sensaciones muy desagradables en mis dos manos; mis dedos se hallan
torpes, como c«muertos». Con frecuencia noto hormigueos, punzadas o pin-
chazos de aguja al final de determinados dedos, lo cual me molesta mucho.
Toda la extremidad se torna torpe poco a poco. Si levanto mis manos por en-
cima de la cama v las agito, los hormigueos desaparecen en general con bas-
tante rapidez. Pero algunas veces me veo obligado a levantarme para librar-
me de estas punzadas v para que la «circulacibén» vuelva a mi mano. Apenas
vuelto a dormir, me despiertan de nuevo los mismos trastornos. Esto se
hace insoportable ; tengo miedo de quedar paralizado. Y no obstante, durante

el dia, no noto casi nada anormal, salvo si permanezco largo tiempo sin
movermen.

La acroparestesia dolorosa nocturna ha recibido nombres diferentes segtin
los autores: Braquialgia estitica parestésica, Braquialgia parestésica noc-
turna, Nictalgia parestésica de los mienibros superiores, etc.
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La significacién de estas acroparestesias han sido interpretadas de diversa
manera. Para unos hay que incluirla en el grupo de sindromes dolorosos de
origen vascular ; nosotros, como DEJERINE v EGGER afirmaron en 19o4, cree-
mos con otros autores que la acroparestesia de Schultze es un sindrome ra-
dicular, pero diferimos al suponer que resulta de una compresién de las raices
en el interior del camal de confuncién, no de una irritacién de las raices pos-
teriores. En el mecanismo de esta compresién pensamos que tiene gran im-
portancia un elemento venoso representado por la hinchazdn, bajo la influen-
cia del dectibito, de plexos venosos que acompafian las raices cervicales infe-
riores en el canal de conjuncibén, elemento al que se asocian otros factores, en
especial un proceso de uncodiscartrosis cervical.

Esta concepcién patogénica estd de acuerdo con los resultados de investi-
gaciones que hemos llevado a cabo paralelamente : 1.°, bajo el punto de vista
anatémico. estudiando la sitnacién particular de las raices cervicales inferio-
res en los agujeros de conjuncibn ; 2.°, en el aspecto clinico, analizando con
minuciosa precisién el detalle de 50 observaciones ; y, 3.° en plan radioldgico,
examinando en buenas radiografias en posicién 3/4 los contornos de los agu-
jeros de coujuncidén en estos 50 sujetos.

La acroparestesia dolorosa nocturna de los miembros superiores es de
observacién corriente, Hemos reunido 50 casos en un tiempo relativamente
corto, sin tomar en cuenta las formas poco francas. Cuando se investiga de
manera sistemAtica en enfermas «de cierta edad» que vienen a consultarncs
por afecciones muy diversas, muchas manifiestan que antes o con mayor fre-
cuencia después de la supresién de la regla tuvieron sensaciones parestésicas
en las manos, de predominio nocturno, v que, bajo esta forma «menor», son
casi tan habituales como las sofocacicnes.

E1i0oL0GIA

Sexo: las 50 observaciones pertenecian al sexo femenino, no habiendo ob-
servado caso tipico alguno en el hombre. Existen algunos casos masculinos
en la literatura,

Edad :-es una afeccién de los 45 a los 55 afios. Si debuta antes, acompafia
en un gran tanto por ciento al embarazo o a la menopausia quirrgica.

Causas desencadenantes: las influencias hormonales son las finicas cuvo
papel es evidente e indiscutible.

a) Dos enfermas presentaron acroparestesias en la pubertad; desapare-
ciendo hasta la menopausia, en que reaparecieron.

b) La acroparestesia del embarazo suele aparecer hacia el 3.° 6 4.° mes,
persiste durante el resto v cesa con el parto. A veces anuncia el embarazo.
No obstanie, en ocasiones, persiste después del parto.

c) En las enfermas que aun reglan, las acroparestesias sufren un brote
de agravacidén en los dias que preceden a la menstruacién; o aparecen sola-
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mente con ella o pocos dias antes de ella, desapareciendo en el resto de los
dias. .

d) En la mayoria de los casos (36 entre 50) las acroparestesias aparecen
en o tras la menopausia, va sea quirfirgica o natural, miximo dos a tres afios
después.

Ningtn otro factor ejerce la influencia que el hormonal. No obstante, el
frio actia como factor de agravacién, vy no es raro que la acroparestesia se
haga evidente por primera vez tras la exposicién a él.

EL SINDROME ACROPARESTESICO

A) Horario: Lo quc més llama la atencién de csta afeccién cs cl horario
nocturno de las acroparestesias. Nosotros hemos observado que: 1.°, un pe-
quefio nfimero sufrian lo mismo de noche que de dia (6 casos). Las acropares-
tesias de predominio diurno son excepcionales (3 casos); 2.% la mayoria la
presentaban sobre todo por la noche, notando durante el dia débiles pareste-
sias y aun espaciadas (23 casos) ; 3.° muchas enfermas, en fin, sufrian dnica-
mente de noche (18 casos).

Casi en todas aparecian durante la noche entre medianoche y las cuatro de
la madrugada, con frecuencia alrededor de las dos, tras algunas horas de sue-
fio (38 casos). Las de aparicién precoz, apenas dormidos, son raras (6 casos) ;
v lo mismo las tardias (6 casos).

Sefialemos que, incluso en las enfermas con parestesias de presentacién
diurna, la influencia desfavorable de la inmovilidad es también manifiesta :
algunas no las presentan méis que si sus manos permanecen inméviles (7 ca-
sos). En otras aparccen ante determinados trabajos, como tricotar, coser o
escribir: ocupaciones que salvo pequefios movimientos digitales inmovilizan
el conjunto de los miembros superiores durante un tiempo mas o menos pro-
longado (12 casos).

Horario nocturno, influencia desfavorable del dectibito e inmovilidad ;
nada puede ser més evocador de la existencia de un factor venoso, estasis v
congestién, base de las acroparestesias.

B) Influencia de los movimientes activos y del levantarse : Muchas mu-
jeres, despertadas por sus acroparestesias dolorosas, hacen desaparecer con
rapidez esta sensacién moviendo vivamente sus miembros superiores (25 ca-
sos). Del mismo modo otras no las ven desaparecer o atenuar més que cuando
se levantan (17 casos). Algunas deben pasar parte de la noche en posicién de
pie, pues en decfibito reaparecen los trastornos inmediatamente,

Contrasta con esta accién de los movimientos activos la influencia muy
inconstante de otras posiciones mediante las cuales las enfermas intentan lu-
char contia el dolor,

C) Tepografia de las pareslesias: a) Las acroparestesias son con fre-
cuencia bilaterales (37 casos), siendo raro que las dos extremidades estén
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afectas por igual (12 casos). Lo habitual (20 casos) es que predomine en uno
de los lados, o bien afecten tan pronto uno como otro (5 casos). Entre nues-
tros 50 casos sblo hemos hallado 13 estrictamente unilaterales (6 en la dere-
cha y 7 en la izquierda). .

b) Por definicién, las parestesias interesan las partes extremas, es decir,
los dedos y la mano. A veces, aunque debutando en los dedos, se «remontan»
més o menos por la extremidad conservando su mismo caricter parestésico.
No obstante, al menos en la mitad de los casos quedan localizados en los dedos
y la mano.

Por lo habitual todos lus dedos estan afectados, sin predominio en ninguno
de ellos (20 casos) ; pero otras veces existe un predominio en uno o dos dedos
(10 casos), o se localizan com precisién en cualro dedos (6 casos), en (res dedos
(6 casos) o solamente en dos (5 casos).

Tiene interés sefialar que cuando se afectan dos o tres dedos, son siempre
dedos vecinos, marcando asi una topografia distal de aspecto radicular. Jamas
en nuestros enfermos cobservamos un dedo indemne entre dos afectos, como
puede observarse en los «dedos muertos» del sindrome de Ravnaud.

D) Cardcler de las sensaciones paresiésicas: El entorpecimienio es la
sensacién dominante, a la que se afiade la impresién de punzadas u hormi-
gueos no siempre presente, pero a veces muy intensa.

Se sefialan otras sensaciones desagradables: Comnstriccién, arrancamiento
(10 enfermos) ; quemazén (5 enfermos); frio doloroso (6 enfermos); dolor
sordo, enervante, deprimente en todo el brazo (2 enfermos) ; verdadero dolor,
a veces en extremo violentc (20 enfermos), cuando en general mis que dolor
las acroparestesias ocasionan una molestia desagradable v enervante.

E) Manifestaciones motrices v vasomotrices de «acompanamientor :

a) Manifestaciones motrices. Aunque la enferma sucle manifestar que
tiene las manos «paralizadas», puede moverlas. Es dificil averiguar cuinto
corresponde a una parélisis verdadera v cudnto a la torpeza ocasionada por
el trastorno sensitivo. No obstante, a veces, existe una impotencia relativa
real durante un cierto tiempo.

b} Manifestaciones vasomotrices, L.a misma dificultad de interpretacién
que lo anterior tiene esta cuestién. La sensacién de hinchazén es manifiesta,
pero a veces no tiene lugar; si bien por contra se ha podido comprobar en
otros casos (10) paroxisticos parestésicos, con enrojecimiento de los dedos v
aumento de temperatura local, o frics v algo palidos, pero en ningunn se
han observado los «dedos blancos» del sindrome de Ravnaud.

El caricter de las sensaciones dolorosas — entorpecimiento, hormigueos,
impresién de hinchazén de las manos v pesadez del miembro, a veces com
trastorno motor — va de acuerdc con la idea de una compresién nerviosa.
Por otra parte hemos visto que la topografia del sindrome encuadra perfec-
tamente con la de una afeccién radicular.

En los caracteres de la acroparestesia nada se opone, en consecuencia, al
concepto de que esta sensacién dolorosa traduce la compresién de las mds
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gruesas ramas cervicales al atravesar los agujeros de conjuncién por el hecho
de la estasia y dilatacién venosa de decibito en un agujerc de conjuncién ya
obstaculizado por una hinchazén edemalosa del tejido céluloadiposo que llena
el canal o estrechado por lesiones de uncodiscartrosis o artrosis vertebral
posterior.

Raiz sensitiva v motora marchan juntas en el canal. Es probable que por
una compresién radicular ligera, la raiz semsitiva padezca sola, y la mano
se torne torpe. Una compresién mis importante afecta a la raiz motora:
impotencia, pesadez nunca importantes, ya que una compresion venosa es
siempre «blanda», poco ofensiva.

EXAMEN DEL RAQUIS CERVICAL

Veamos ahora si los resultados exploratorios confirman o niegan estas in-
terpretaciones:

A) Examen clinico: El cxamen clinico del raquis cervical da pocos datos.
No hay actitudes anormales del cuello, ni envaramiento ; los movimientos son
en muchas normales, aunque en otras se puede adivinar una dificuliad a los
movimientos laterales o de rotacién forzada (en 3 esto era muv marcado).

La presién en ciertos puntos de la columna cervical era con frecuencia
dolorosa (puntos espinosos posteriores o paraespinosos y sobre todo 4ntero-
laterales), si bien este dato se ha hallado en otras enfermas de edad 5o afios
aproximadamente y sin acroparestesias,

B) Examen radiolégico: Se ha obtenido de frente, de perfil y de tres
cuartos, para los agujeros de conjuncién derecho e izquierdo. El resultado
de 200 radiografias obtenidas se resume asi:

Norma! en 15 casos : lesiones de uncodiscartrosis en los 35 restantes, que
se traducen por pinzamiento discal con osteofitos (radic de perfil), modifica-
ciones artrbsicas de las peguefias articulaciones uncovertebrales (radic de
frente) y alteraciones osteofiticas de los «uncus» que deforman la parte ante-
rior de los agujeros de conjuncién y disminuven su luz (radio de tres cuartos).

Es interesante hacer notar que las lesiones sefialadas: 1.°, predominan en
los discos v agujeros de conjuncién V, VI y VII cervicales, que corresponden
al paso de las rafces C, v C,, territorio el mas afectado por las acroparestesias,
2.°, se extienden con frecuencia a mas de un sector cervical (23 casos entre 35),
lo que est4 conforme con la difusién habitual de las acroparestesias nocturnas
a varios dedos, incluso a toda la mano a veces.

En l1a mayorfa hay concordancia entre la topografia radicular de las acro-

parestesias y la topograffa cervical de las lesiones uncovertebrales (2/ 3 de
los casos).,
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EXAMEN DE LOS MIEMBROS SUPERIORES

El examen neurolégico da en ocasiones datos de valor,

A) Estudio de los trastornos objetivos de la sensibilidad : Es durante el
desarrollo de las crisis mocturnas cuando conviene indagar estos trastornos
de la sensibilidad llamada «objetiva». Algunas enfermas los han comprobado
por si mismas: anestesia o, al revés, como una descarga eléctrica muy mo-
lesta. Pero, por desgracia, es fuera de las crisis cuando se explora a estas
enfermas ; no obstante, los resultados tienen su interés: en 3o enfermos no
pudimos poner en evidencia trastorno alguno, pero en las 20 restantes existian
alteracicnes objelivas de la sensibilidad superficial al tacto (en 12 eran muy
discretas ; en las otras 8 eran claras hipoesiesias que interesaban tanto unos
como otros dedos) recordando la distribucién radicular,

La sensibilidad al calor estid afectada, disminuida paralelamente a la sen-
sibilidad thctil cuando ésta lo estd con intensidad. La sensibilidad profunda
nunca fue anormal,

B) Estudio de la fuerza muscular : Muchas enfermas nos han dicho que
durante la crisis tienen una disminucién de la fuerza muscular, que no se
observa fuera de ellas. Pocas son las que en periodo de calma presentan tras-
tornos motores claros o alrofia muscular apreciable (2 casos atrofia, 3 dismi-
nucion de la fuerza muscular y uno solo con parélisis — o mejor, paresia —
de la mano).

C) Estudio de los veflejos tendinosos v culdneos: En general se presen-
tan normales o bien son vivos simétricamente. En 4 casos estaban disminui-
dos del lado afecto.

D) Investigacidn de trastornos wvasomotores: Las oscilaciones arteriales
eran completamente normales. Ninguna enferma mostré alteraciébn vasomo-
tora notable en la mano o dedos.

En resumen, estas comprobaciones neurolbégicas no evocan una inflama-
cién radicular, que ocasionaria una algia cérvicobraquial, ni una compresibn
radicular intensa, que daria lugar a una parilisis dolorosa. Por contra, en-
cuadran sin dificultad en la idea de una compresién radicular moderada pro-
vocada por una hinchazén venosa en un canal inextensible ; el hecho de que
se trate de una compresién suave explica que no exista habitualmente, fuera
de las crisis parestésicas, signo neurolbgico deficitario alguno. Sélo si esta
compresién se prolonga v repite con frecuencia puede llegar a determinar, con
el tiempo, una muy ligera disminucién de la fuerza muscular, la debilitacién
de un reflejo tendinoso. La compresién de las fibras simpaticas que acompa-
fian a las raices seria la causa a veces de muv ligeros trastornos vasomotores.

Terminando el anilisis sintomatolégico sefialaremos que en 25 acropa-
restésicas, entre los 50 v 70 afios, 12 presentaron nudosidades de Heberden,
en tant> que en otras 25, entre los 30 v 50 afios, sélo una (de 48 afios) las
presentd ; sin que existiera concordancia alguna entre los dedos parestésicos
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y los afectados por dichas nudosidades. Aunque sin relacién directa, nudosi-
dades de Heberden v acroparestesias son procesos paralelos probablemente
ligados por la perturbacién hormonal de la senectud.

Cinco de nuestras enfermas, sobrepasando todas los 50 afios, presentaban
una «rizartrosis» de los pulgares, bilateral en 3 de ellas.

Digamos, por fin, que en un solo caso entre 50 la tensién arierial sobrepa-
saba los 20 de méxima. En 4 casos la mixima oscilaba entre 15 y 20. En los
45 restantes la tensién era normal.

De tode lo anterior se deduce que la hipétesis que encuadra mejor en el
conjunto es el de la compresién discreta y pasajera de las iltimas ramas cer-
vicales en los agujeros de conjuncién,

CONFRONTACIONES ANATOMOCLINICAS

Un breve recuerdo anatémico hard méas comprensible las condiciones que
favorecen la aparicién del sindrome.

1.° Las raices C,, C, v C, son las de mayor volumen (a causa de la im-
portancia de los territorios donde terminan),

2.° Pasan por agujeros de conjuncién cuyo calibre no es mayor que los
correspondientes a otros niveles del cuello,

3.> Estin rodeadas por un tefjido conjuntivo inflitrado de grasa blanda y
fluida.

4.° Este tejido esti recorrido por numerosisimas venas (20-60).

5.° En el interior del canal de conjuncién, la raiz no estd mds en con-
tactn directo con el disco inlervertebral, la articulacién uncovertebral ni la
articulacién interapofisaria posterior, pero los osteofitos que pueden formarse
a nivel dc las articulaciones v las hipertrofias conjuntivas que acompafian a
la formacién de estos procesos osteofiticos cabe que obren indirectamente
sobre la raiz, ocasionando una disminucién del volumen del canal y un tras-
torno circulatorio local (estasis venosa y congestién tisular).

En estas condiciones se comprende que pueda provocarse una compresién
radicular suave en el interior del canal de conjuncién, por : a) una hinchazén
del tejid> céluloadiposo, ligada a perturbaciones humorales, sobre todo endo-
crinogenitales {embarazo, menopausia) ; b) una turgencia venosa intracana-
licular ligada a los mismos factores hormonales v agravada durante la noche
por la estasis venosa de decfibito; ¢) un proceso uncodiscartrésico-hipertré-
fico que situdndose sobre la pared anterior del agujero de conjuncibén dismi-
nuya el volumen del canal v aumente el trastorno circulatorio local.

Artrosis cervical, hinchazén tisular de la edad menopiusica y estasis ve-
nosa intracanalicular son los tres factores que, actuando sobre un agujero de
conjuncién muy vascularizado v demasiado pequefio para las raices que con-
tiene, crean en definitiva la acroparestesia nocturna.
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Este concepto nos ha parecido mas verosimil que las hipédlesis de una com-
presién en el desfiladero de los escalenos o en el cosivclavicular, a las cuales
no concedemos fundamento serio.

La interpretacién que proponemos de!l mecanismo de las acroparestesias
dolorosas nocturnas estid de acuerdo con dos 6rdenes de hechos.

1. — Relaciones intimas que unen, en clinica, las acroparesiesias del
sindrome de Schultze vy las radiculalgias cérvicobragueales.

a) En los antecedentes de nuestras so enfermas hemos hallado 4 veces
crisis anteriores de cérvicobraquialgias (10, 4, 2 v 1 afios antes de la insta-
lacién del sindrome de Schultze).

b) De igual manera, entre los 50 enfermos de radiculalgias cérvicobra-
quiales, de las que publicamos un estudio hace un afio, las crisis dolorosas
estuvieron precedidas en 6 enfermos (mujeres todas) de acroparestesias noc-
turnas tipicas.

c) En la mitad de los casos de radiculalgias cérvicobraquiales el dolor
sufrié una recrudescencia nocturna a la misma hora en que en otros se desen-
cadena la acroparestesia.

d) Ia mayor parte de radiculalgias cérvicobraquiales (2/3) se acompa-
fian de fenémenos parestésicos predominantemente en las partes acras, mien-
tras el dolor a las que ellas se asocian es vivo sobre todo en el territorio pro-
ximal,

Todo ello corresponde a ciertos puntos comunes:

a) Traduce un sufrimiento radicular, v de las mismas raices, en especial
de C,, C, v Cq, raices voluminosas, en el agujero de conjuncién,

b) Entre sus causas tienen elementos comunes: la arirosis uncovertebral
como causa anatémica predisponente v la congestién venosa de deciibito, va
como determinante (acroparestesias) va como agravante (cérvicobraquialgias).

Junto a ello, existen diferencias que debemos sefialar :

a) La localizacién del conflicto vértebrovadicular no es la misma en am-
bos casos. En la radiculalgia cérvicobraquial es la unibn del canal raquideo
v el canal de conjuncibén, en su orificio interno. En la acroparestesia el con-
flicto tiene lugar en el segmento externo del canal de conjuncién.

b) El tipo de alteracién radicular no es el mismo en ambos casos. En la
radiculalgia cérvicobraquial es wna inflamacién radicular de origen mecani-
co, afectando en especial las fibras superficiales, lo que provoca dolores de
distribucién sobre todo proximal. En las acroparestesias se trata de una com-
presién radicular sin inflamacién, de donde el sufrimiento global de la raiz,
de expresiénu principalmente distal.

¢) En fin, las causas del sufrimiento radicular son diferentes. En la
radiculalgia cérvicobraquial a causa principal de la inflamacién radicular es
en bastantes casos una irritaciébn provocada por alteraciones degenerativas
del disco intervertebral v de la articulacién uncovertebral], cuva expresién
més visible es el nédulo disco-osteofitico. En la acroparesiesia, 1a compresién
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radicular es la consecuencia de una hinchazén de paries blandas (venas y
tejidos céluloadiposos) bajo influencia priccipalmente hormonal, especiﬁcame_n-
te femenina v agravada por la estasis circulatoria de decfibite. Las alteracio-
nes degencrativas de las articulares uncovertebrales no tienen aqui mas que
el papel desdibujado e inconstante de causa anatémica predisponente.

2. — Coexislencia [recuente del sindrome de Schullze con manifestacio-
nes parestésicas de los miembros inferiores, .

Hemos quedado sorprendidos por el nfimero considerable de enfermas
(mas de un tercio de nuestros cincuenta casos) que se quejaban de fenémenos
parestésicos en los miembros inferiores, de predominio nocturno como en los
superiores, aunque al parecer evolucionando independientemente de las pa-
restesias de las manos.

Con frecuencia se trataba de simples calambres musculares (10 casos) ;
méas rara vez de entorpecimiento, punzadas, hormigueos, comparables a los
de los miembros superiores (3 casos) ; algunas veces, en fn, manifestaciones
idénticas a las del «sindrome de las piernas inquietas» (restless legs de
K. ExBoM), especie de wnerviosismo o impaciencia» musculares que sobre-
vienen en repeso v sobre todo durante la noche v que obligan a agitar con
frecuencia los miembros afectos (44 casos).

Nosotras creemos que estas sensaciones insoportables de los miembros
inferiores traducen la compresién o irritacién de las rafces nerviosas lumba-
res infericres a nivel de los agujeros de conjunciém, por estasia circulatoria
provocada por el dectibito en los plexos venosos que acompafian a las raices
dichas. En ls columna lumbar inferior hallamos la misma desproporcién,
entre gruesas rafces v canales estrechos, que existe en la columna cervical
inferior. Estas observaciones parestésicas de los cuatro miembros correspon-
den a casos donde los factores desencadenantes citados se extienden al raquis.
Los signos de compresién sblo aparecen en ios dos sectores de la columna
donde el «espacio vital» perirradicular estd mAis parsimoniosamente estre-
chade.

Sélo nos queda por examinar si les efectos del tratamiento confirman o con-
tradicen este concepto. No obstante, recordaremos antes la evolucién espon-
ténea del sindrome acroparestésico cuandou se abandona a si mismo.

EveLucion

Hay que remarcar de entrada que el temor mayor de estos enfermos — la
paralisis — felizmente no ocurre, Sélo haremos la reserva de algunos casos
en que muchos afios después del inicio del sindrome acroparestésico presentan
una amiotrofia con paralisis progresiva de la mano.

Con el tiempo, el sindrome acroparestésico desaparece: la evolucién es
en cambio muy larga. Hemos visto casos de 19 afios de evolucién.

En conjunto esta evolucién no es absolutamente continua; las acropa-
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restesias sufren exacerbaciones o bien desaparecen casi por completo en de-
terminados periodos.

Estas irregularidades evolutivas provocan cierta dificultad en la aprecia-
cién de los resultados terapéuticos. Con esta reserva, veamos los diferentes
tratamientos empleados por nosotros,

T'RATAMIENTO

A) Con objetec de obtener un suefio algo méis profundo y evitar asi que
sean despertadas por los hormigueos, hemos administrado a todas nuestras
enfermas una dosis de Gardénal, 4-10 cg. de promedio. Esta simple medi-
cacién hipnética ha sido suficiente en 6 casos. En general las acroparestesias
no han desaparecido por completo, pero las crisis han sido bastante menos
molestas y apenas han despertado a la enferma.

El Phenérgan, empleado con la misma intencidén, nos ha dado un solo re-
sultado favorable,

B) Con objeto de actuar sobre la estasia venosa v el edema de los tejidos
céluloadiposos hemos tratado estas enfermas com terapéutica wvasodilatadora
por una parte y con terapéutica hormonal por otra. En los casos més rebeldes
se han empleado las infillraciones novocainicas de las raices del plexo bra-
quial y de! ganglio estrellade.

1. — Terapéutica wvasodilatadora: a) El 2.24¢9 (Dilvaséne) utilizado en
15 enfermas a la dosis de 2-6 comprimidos por dia, nos ha dado 5 curaciones
ripidas, 4 mejorias, 5 fracasos v un abandono por intolerancia. b) L.a Ben-
zylimidazoline (Priscol) empleada en 5 enfermas a la dosis de 3-5 comprimi-
dos por dia, nos ha dado 2 curaciones, 2 fracasos v 1 abandono por intoleran-
cia. ¢) El dcido nicotinico (Nizyl), administrado a 5 enfermas a las dosis de
6-8 comprimidos por dfa, nos ha dade 3 mejorias y 2 fracasos.

‘Total, en 23 enfermas que toleraron la medicacién: 7 curaciones, 7 mejo-
tias y ¢ fracasos.

2. — Terapéuticas hormonales: Hemos utilizado los estrégenos en la ma-
vor parte de las acroparestesias menopéusicas: d) El Diethylstilboestrol- (Dis-
tilbéne) se ha empleado en 21 enfermas a la dosis de 1 mg. por dfa, obte-
niendo 6 curaciones (desaparicién ripida v completa de los trastornos a los
8-10 dias del inicio del tratamiento), 8 mejorias notables v 7 fracasos. e) El
Dienoestrol (Cycladiéne) se ha administrado a 12 enfermas, a la dosis de
5 comprimidos de 1/2 mg. por dia o en supositorios de 5 mg. todos los dias o
dias alternos, obteniendo 3 curaciones, 5 mejorfas v 4 fracasos. En conjunto
este producto se soporta mejor que el anterior, pero los resultados son més
lentos. f) El Benzoato de oestradiol (Benzogvuestrvl), empleado en 3 enfer-
mas, en inyecciones semanales de 5 mg., ha proporcionado 1 curacién, 1 me-
joria y 1 fracaso.

Total, en 36 enfermas: 10 curaciones, 14 mejorfas v 12 fracasos.
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3. — lnfillraciones novocainicas de las raices del plexo braquial vy del
ganglio estrellado: Han sido utilizadas en 19 enfermas, rebeldes a los tra-
tamientos anteriores, proporcionando: & resultados excelentes con desapa-
ricién completa de los fenémenos acroparestésices, 4 mejorias, 6 fracasos y
1 donde la medicacién fué mal soportada.

C) Si aceptamos el estrechamiento de los agujeros de conjuncién como
una de las causas determinantes, parece logico utilizar en el tratamiento mé-
todos mecdnicos capaces de agrandar el didmetro del canal. Es por ello que
hemos empieado en 3 casos manipulaciones vertebrales cervicales, con un buen
resultado v 2 fracasos ; en 5 casos elongaciones sobre la mesa de vértebrotera-
pia de Levernieux, con 3 mejorias v 2 fracasos ; en un caso la extensién con-
timua sobre una cama inclinada, con excelente resultado.

En conjunto, los resultados obtenidos por las diferentes terapéuticas han
proporcionado en 50 enfermas 36 curaciones o grandes alivios.

Algunas han logrado una curacibn completa, no siempre definitiva, es
cierto. Lo més frecuente es que havan comseguido una disminucién de la
frecuencia v de la duracién de las crisis, con desaparicién de su caricter mo-
lesto, doloroso.

Estos resultados satisfactorios obtenidos con una terapéutica de inspira-
cién patogénica no son suficientes para asegurar el buen fundamento de los
conceptos sobre los que se basa. Lo que solamente puede decirse es que los
resultados terapéuticos estdn de acuerdo con la hipétesis desarrollada mas
arriba.

CONCLUSIONES

Del estudio analitico de 5o casos los autores concluyen :

1.° La acroparestesia no es un sindrome sensitivo de origen vascular,
sino un sindrome sensitivo de origen radicular, que traduce una discreta
compresién de las gruesas raices nerviosas cevvicales inferiores en sus agu-
jeros de comjuncién,

2.” Entre los factores que provocan esta dolencia nocturna hay que colo-
car en primer plano la estasia venosa de deciibito, que origina la hinchazén
de los plexos venosos que acompafian las gruesas rafces cervicales inferiores
en sus agujeros de conjuncién relativamente estrechos.

3.° Entre las causas que favorecen, hacen posible o agravan esta com-
presién de la rafz por la turgencia nocturna hay que contar las modificacio-
nes que pueden acentuar la desproporcién entre el didmetro del canal de
conjuncién y la raiz que contiene:

— la dilatacién venosa v la hipertrofia del tejido celuloudiposo que rodea
la raiz en el interior del canal: modificaciones ligadas a desequilibrios hor-
monales y neurovegetativos del embarazo v sobre todo de la edad meno-

phusica.
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__ el estrechamiento de los agujeros de conjuncién por los nédules dis-
costeoffticos y por las hiperirofias conjuntivas vy ligamentosas que acompa-
fian los procesos de artrosis uncovertebral: afeccién muy comfn a partir
de los 5o afios.

4.° Las posmlones terapbéuticas que se deducen de estas consideraciones
patogénicas — tratamientos vasodilatadores, hormonoterapia por estrbgenos,
infiltraciones novocainicas del ganglio estrellado v de las raices, tracciones
cervicales — con frecuencia dan buenos resultados.

ALBERTO MARTORELL

VENAS

LAS ANTIGUAS TROMBOSIS DE LLAS VENAS ILIACAS PRIMITI-
VAS Y ENTERNAS. EL ORIGEN ILIACO PRIMITIVO 1ZQUIER-
DO DE LAS FLEBITIS LLAMADAS DEL. MIEMBRO INFERIOR
(Les thromboses anciennes des veines iliaques primitives el externes.
L’origine iliaque primitive gauche des phlébites dites du membre infé-
rieur), — OLIVIER, CLAUDE. «La Presse Médicale», n.° 82, pag. 1753
25 diciembre 1931.

Hace algunos afios, nuestro maestro, el profesor MONDOR, nos propuso
estudiar la repercusién, sobre las flebitis, del cruzamiente por la arteria ilia-
ca primitiva derecha de la vena homoéunima del lado izquierdo. Varias obser-
vaciones probando las consecuencias desagradables de las trombosis ilfacas
o cava han sido publicadas después, en particular por LERICHE v MARTORELL.
Pero no se ha dado a conocer todavia ningfin estudio que combine sisteméati-
camente, en los antiguos flebiticos, la radiografia de las venas de la pierna
v del muslo a la del confluente iliocava. Las ventajas de tal programa son
evidentes ; nosotros lo hemos llevado a la préctica en una serie de 25 enfermos.

Pero la flebografia de las ilfacas v la cava inferior se inyecta, bajo anes-
tesia local v por via transcutinea, la substancia de contraste en ambas femo-
rales a la vez. Para la del sector muslo-pierna, se invecta en las venas dor-
sales de los pies.

Los exfimenes han confirmado siempre el valor de los signos clinicos ;
v han permitido localizar las lesiones exclusivamente en las venas de la
pierna y del muslo en 4 casos, lo mismo en las venas iliacas (4), y las 17 res-
tantes en ambos grupos simultineamente,

Las peliculas de los dos filtimes grupos permiten fijar la frecuencia res-
pectiva de las diversas trombosis. Nunca hemos hallado afecta la cava aislada-
mente. Nuestra estadistica concuerda con el concepto de LERICHE, v se
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opone al de MARTORELL, indicando que la trombosis de la cava es secundaria
a la de las ilfacas. Las formas anatémicas habituales en aquellos dos filtimos
grupos parecen resumirse a dos: flebitis iliocavas (4) y flebitis iliacas pu-
ras (17) lo més frecuente, entre los cuales hubo 11 izquierdas, 2 derecho y
4 bilaterales.

Para un estudio més detallado de cada una de estas localizaciones afiadi-
remos a estos 21 casos otros 7 observados con anterioridad a dicha serie con-
tinuada.

Es de interés superponer a cada fuorma anatémica los signos clinicos que le
corresponden. ¢ Se puede admitir su existencia? ¢ Pueden atribuirse, en todo
o en parte, a una obliteracién intraabdominal signos tan periféricos como
edema, varices o filcera de la pierna? A la vista de nuestros casos es impo-
sible negar que una simple obliteracién iliaca no extendida distalmente puede
determinar trastornos graves; como también pueden producirse en ausencia
de toda lesién entre la arcada crural v el diafragma. No podemos, pues esta-
blecer que tales signos periféricos sean caracteristicos de la presencia o no
de una flebitis {liocava, Acaso la bilateralidad de las lesiones tenga més valor,
sin que la unilateralidad la niegue. El edema v las formas graves son fre-
cuentes en las flebitis altas, pero tampoco tienen nada de absoluto.

Lo més caracteristico de las flebitis altas radica a nivel del abdomen en
forma de dilataciones venosas subcutineas varicosas del tipo cava-cava o
yuxtaptibicas ; lo cual tampoco es obsticulo para que a pesar de una extensa
obliteracién iliocava no exista esta red subcutdnea abdominal. La presencia
de unas varices vuxtapfibicas corresponde en general a una obliteracién
iliaca unilateral (MARTORELL).

El estudio radioclinico permite, asimismo, asociando la flebografia del
miembro inferior v del abdomen, discutir el punto de partida real de las
trombosis del miembro inferior,

Entre los 25 casos en cuestién, la flebografia combinada demostré que
en 12 las lesiones flebiticas ocupaban ambos segmentos en continuidad. Los
otros 13 presentaban lesiones limitadas a la pelvis (4); a la plerna (4); y
bipolares, es decir, a ambos segmentos simultdnea v sucesivamente, pero con
integridad intermedia mis o menos extensa (5). Esto tltimo explicaria cier-
tas flebotrombosis de inicio embélico grave sin signos crurales, cuyo trombo
se desprenderia del sector iliocava.

Entre los 13 enfermos citados posteriormente existe contra la oplmon de
BAUER una proporcién equivalente, es decir, el polo pelviano v el de la pierna
son asiento de trombosis en un porcentaje aproximadamente igual. Ahora
bien, entre los elementos del confluente {liocava, la ilfaca izquierda es el
afecto con mayor frecuencia (sélo 3 veces quedd intacto entre 28 casos, v en
5 lo estaba en exclusiva). Cabe preguntarse, entonces, si dicho vaso repre-
senta una de las localizaciones iniciales habitual de las flebitis llamadas de
miembro inferior.

El origen de la ilfaca primitiva izquierda explicaria la preponderancia
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de flebitis en este lado. Sobre pruebas radiograficas en individuos normales,
dicha vena es de manera casi constante menos visible que los otros segmentos,
como si su caudal disminuvera en su cruzamiento con la arteria homénima
derecha. Pero, afin hav mis: obteniendo un segundo clisé cuatro minutos
més tarde, la iliaca externa izquierda continfia opacificada, mientras la
derecha ha vaciado del todo, o casi, su substancia de contraste. Lo inverso no
lo hemos observado jamis, Existe, pues, una estasis izquierda que favorece
la extensién de la trombosis hipogéstrica a la ilfaca primitiva o a la externa
del dicho lado.

Todo lo anterior parece hablar en favor de un debut ilfaco de las flebitis
llamadas de miembro inferior.

Tomis ALoxso



CRITICA DE LIBROS

ANGINA PECTORIS AND MYOCARDIAL INFARCTION, por HEY-
MEN R. MILLER. Grune & Stratton, New York, 1950. Contiene 63 figuras
v 336 paginas.

En este volumen se estudia la angina de pecho y el infartc de miocardio
desde el punto de vista de la disfuncién del sistema nervioso auténomo. El
autor centra su atenciédn sobre el sintoma dolor y sobre las reacciones auté-
nomas centrales v periféricas, desarrollando el concepto de la reaccién uni-
taria o de masa del sistema neurovegetativo. Ello estd expresado ya en el
subtitulo de la obra: «With special reference to the autonomic nervous
systemn».

La primera parte comprende un estudio clinico general. En las dos
siguientes sc estudian la anatomia y la fisiologfa del sistema nercvioso au-
ténomo en sus relaciones con la circulacién en general y con la funcién car-
dfaca y de modo detallado como conductor del dolor anginoso. La cuarta parte
trata de las 4reas de referencia y distribucién del dolor anginoso y pasa
revista a las diferentes enfermedades que pueden simular este delor, cons-
tituvendo un capitulo valioso para el diagnéstico dferencial. La quinta parte
csthd dedicada al discutido problema del concepto v mecanismo del dolor an-
ginoso, y la sexta al interesante tema de los trastornos psicosomaticos del
corazén. La filtima parte versa sobre el tratamiento médico y quirfirgico.

Sélo elogios merece este libro por el completisimo estudio de los princi-
pales temas tratados, acompafiado de una exhaustiva bibliografia al final de
cada capitulo y de una serie de esquemas que facilitan la comprensién de las
intrincadas relaciones anatémicas y fisiolégicas de la inervacién cardiaca.
Debe destacarse también el capitulo dedicado al tratamiento médico v qui-
riirgico por su fino v prudente criterio clinico. Durante los cuatro afios trans-
curridos desde la aparicién de este libro han aparecide algunos métodos tera-
péuticos nuevos y se han completado los conceptos de la electrocardiografia
unipolar v toricica referentes al angor pectoris y al infarto de miocardio, pero
ro se han modificado los conceptos fundamentales de estos capitulos,

Ramén CasarEs
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DIE ANGIOGRAPHIE ZUR ERKENNUNG, BEHANDLUNG UND
BEGUTACHTUNG PERIPHERER DURCHBLUTUNGSSTORUN-
GEN, por H. W. PassLErR. Georg Thieme Verlag. Stuttgart, 1952. Con-
tiene 102 figuras v 115 paginas.

Se trata de un libro destinado al estudio radiolégico de los vasos y su
aplicacién al diagnédstico, tratamiento y dictamen de los trastornos de la
circulacién periférica.

Para ello describe en el primer capitulo los principales trastornos arte-
riales periféricos con las imigenes arteriogrificas obtenidas en los mismos,
especificande su diagnéstico diferencial. Creemos que es la parte mejor fogra-
da y de mayor interés para el especialista v para el médico en gencral.

A continunacién describe la téenica por puncibn percutinea, con la que ob-
tiene sus arterio y aortegrafias. Presenta un aparato original para introducir
a presién el Per Abrodil M, que es el contraste empleado en sus angiografias.

Sigue un capitulo dedicado a las pesibilidades de la cinematografia ar-
terial,

En el capitulo de Flebografia describe un caso interesante de circulacién
complementaria abdominal no postflebitica sino debida a anomalia en la des-
embocadura de la subcutinea abdominal o epigéstrica superficial demostrada
quir@rgicamente,

En el capitulo de tratamiento hace una revisién de los distintos procedi-
mientos médico-quirfirgicos aconsejables : simpatectomfas, arteriectomias, en-
darteriectomias, terapéutica salina de Samuels, etc.

Finalmente sigue un largo e interesante capitulo dedicado al dictamen
de las enfermedades vasculares.

Constituye, por tanto, una obra muy interesante v original va que enfoca
el estudio de las enfermedades vasculares desde el 4ngulo angiografico con
gran profusién de grabados ilustrativos, pero huyendo de la simple exposicién
en forma de atlas para dar vida al contenido al describir sus aplicaciones
a la clinica.

Jost VarLs-Serra
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SOCIEDAD EUROPEA DE CIRUGIA CARDIO-VASCULAR (SEC-
CION EUROPEA DE LA SOCIEDAD INTERNACIONAL DE
ANGIOLOGIA)

Durante su ltima reunién en I.isboa, la Sociedad Europea de Cirugia
Cardio-Vascular (Seccién Furopea de 1a Sociedad Internacional de Angio-
logia) acordd nombrar Miembros Titulares a los siguientes médicos espa-

ficles:

Dr. Francisco Martin Lagos, catedritico de la Facultad de Medicina de
Madrid.

Dr. Carlos Carbonell Antoli, catedritico de la Facultad de Medicina de
Valencia,

Dr. Juan Gibert-Queralt6, catedrético de la Facultad de Medicina de Bar-
celona.

Dr. Mario Castro Llorens, del Hospital de San Pablo de Barcelona.

SOCIEDAD AMERICANA PARA EI, ESTUDIO DE LA
ARTERIOSCLEROSIS

Programa de la Séptima Reunién Anual de la Sociedad Americana para
el Estudio de la Arteriosclerosis celebrada en el Hotel Knickerbocker de
Chicago (Estados Unidos) los dias 1-2 de noviembre de 1953,

1 NOVIEMBRE

Presidente: NrLsoN W. BARKER

1. A serologic method for the detection and study of abnormal con-
cenlrations of serum lipoproteins associated with atherosclerosis.
S. P. BakEr v E. OGDEN

2. Squalene feeding in experimental atherosclerosis. D. KRITCHEVSKY,
A. W. Mover, W. C. Tesar, ]J. B. Locax, R. A. Brown y
G. RicaMmoND.

3. The origin of aortic phospholipid in rabbit atheromatosis. D. B. ZIL-

VERSMIT, M. L. SHORE v R. F. ACKERMAN,

Arteriosclerosis and epidemiology. J. Warr.

Fecal bile acids of cholesterol-fed dogs. E. H. Mossach, L. ABELL

v F. E. KENDALL.

[, N
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6. Serum lipoproteins in the palhogenesis of experimental atherosclerosis.
J. H. BracpoN v E. BoVLE.

7. Metabolism of cholesterol-4-C'* in hypercholesterolemia. 1,. HELLMAN,
R. RosenreLD, T. F. GaLLAcHER, D. ADLERSBERG y CHUN-I WaNG.

Presidente : RusseLL I,. HOLMAN

8. Presidential Address, NELsoN W. BARKER,
9. The in wvitro production of lipemia clearing factor. R. K. BROWN y
D. L. KAUFFMAN.,

10. Purification of clearing factor by substrate-complex formation. C. B. AN-
FINSEN, Jr. v T. W. QuicLEY, Jr.

Sex diffevence in cholesterol-induced covonary atherogenesis in mature
chickens : Ils determination by endogenous estrogen secrelwn. R. PICK,
J. SramMLER y L. N. Karz.

12. Further studies on estrogen prophylaxis of cholesterol-induced coro-

nary alhervogenesis. J. StaMLER, R. Pick y L. N. Karz.

13. Localization of lipids in injured covonary arteries of dogs following

injection of egg-volk fractions or of hyperlipemic human plasma.
L. L. WATERS.
14. Allylamine induced covonary ariery and aortic lesions in dogs de-
monstrated by polvsaccharide staining, L. 1. Coxrap, W. JoEL v
R. H. Furman.
15. Atherosclerosis: Further experiences in lhe perfusion of normal blood
vessels with human blood. S. M. Evanxs, H. K. Imric, W. ZgrT,
K. D. Brown, D. Mounramy, N. Hazerwoop y E. R. HAUSHALTER.
16.  Ultraviolet irradiation and cholesterol wmetabolism. R. ALTSCHUL y
1. H. HErRMAN.

!
e

2 NOVIEMBRE

Presidente : Loouis N. Karz

17.  Prevalence of arteriosclerosis in a working population. F. H. EPSTEIN
y E. P. Boas.

18. The association between Lhe habitual diet and the incidence of degene-
rative heart disease in different populations, A. Krvs.

19. Obesity and serwm lipids. J. PomERANZE, R. J, LucareLLo y A. A.
GoLDBLOOM.

20. Lipoprotein studies in diabetics with arteriosclerotic disease. W. S. CoL-
LENS, M. M. BavowrrcH v J. CoLSKY,

21.  The diabelic triopathy. H. F. Roor.

22. Biologic variabilily of human serum beta lipoproteins and total choles-
terol in late maturily and old age. D. M. Warkix, E. Y. LAWRY v
G. V. Mann.
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23. The sevum lipids and serum uric acid in normal men and women pasi
the ace of 65 vears. M. M. GERTLER v B. S, OPPENHEIMER.

24. Analvsis of juventle athevesclerosis, R L. HoumaN v J. P. StroxG.

25.  Cholesterol and vascular responses o induction f «coarctationys of aoria
in chicks. S. RopBarD v C. BOLENE-WILLIAMS.

26. A comparison of morphological and chemical methods of grading covo-

nary arieviosclerosis. . C. Patersox v B. R. CornisH.

Presidente - JaMEs C. PATERSON.

27, Lipeprotein studics m humans subjected to conlrolled dietary regi-
mens wilh sublraction and addition of fals, sitostevol and dihvdro-

cholesterel, F. Bovie, C. F. WiLrINsoN, Jr., R. S. Jackson v
M. R. Bexjamin.

28, The offect «f vurving the inlake of diclury fal and the ingesiion of si-
tosterol om the lipid fracliions of human serum, C. F. WILRINSON,
E. Bovig, R. S. Jacgsonx v M. R. BENjAMIN,

29. Effecls of heparin on plusmqg Liptds in normal persons, and in palienls
with covonarv atherosclevosis, nephrosis and primary hvperlipemia.
J. HiErzsten, CUN-1 Wane v D. ADLERSBERCG,

30, Hypocholesterolemic effect of a brain fraction in patienls wilh eleva-
led sevum cholesterol. R. ]. JONES.

21, The effeets of smoking and of nicoline om the ballisiocardiograms of
normal subjects and patients wilh coronary artery disease. F. W, Da-

vig, Jr., W. R. ScarrorougH, R, E. Mason, M. L. SINGEWALD v
B. M. Baker.

22, The diagnostic value of serum cholestevol determination, ullvacen!ri-
fuge studies and chvlemicron levels in fasting sevum. T, D. LABECK].

33. Cormary artery lesions in sudden dealh. S. H, DURLACHER, A. ]. Fisk,
R. S. Fisaer v W, V. LovitT, Jr.

24.  Effects of cholesterol om antilipfanogen and lipfanogen levels in vilro,
H. S. Smvms, C. R. Harmisox v R, B. Besr.

35. Serwm lipid and prolein [ractions, IN. Comparisons of nimely-six pa-
tients with vascular disease and sixty wnormal contvols (with addilio-
nal noles on blood domors). 1, LEINwaND v D, H. MOORE.

Demeostration. Chromategiaphic partition of sevum proleins, prolein-bound
lipuds and protein-bound carbohvdrales in rubbils, before, during and
after cholestevol feeding, O. ], PorLag v G. CHUBATY.

ORI COMUNICACIONES

36, Further studies of human civculaling plasma heparin levels, Correlatjon
with scvum lipids and lipoproteins. H. ENGELBERG.
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Pentapvrrolidinium (M & B 2030) in the lrealmeni of severe hyvper-
tensiém. B, D, Frers, E. A, ParteNore v J. C. RosE,

Some ohscrvalions on the «clearings of artifictal emulsions induced bv
pre-and posi-hepurin serum [rom normal and diabelic-alhevosclevolic
subjocts. R. H. Furman v L. L. ConrAD,

Revasculurizalion of the myocardium by cardiopexy in lthe [reulmen!
of coromarv arterv disease. A. N, GORELIK v S. DaAck.

Fat liading studies m velalion (o age. J. HERzsTEIN, CBUN-I WaNG
v D. ADLERSBERG.

Hyperbetu-globulinemia comnected with hypoalbuminemia in arterios-
clevosis and covomery sclevosis, T, KaEmM, P, G. ACKERMAANN v
W. B. Kounrz.

Efjects of specific steriids and phosphaiides upon tie leveis of plasma
lipids. L. W. Kinsgrn, G, C. CocHrang, H. E. Barca v N. Fo-
REMAN.

Diffusiom cocfficienls of some gases and non-gaseous selules in human
arterial tissue, 1. E. Kirg, S, P, CHiane v T. S. LAURSEN,

Serum lipid and protemn [racti-ns, VI, Lipid fronsport in the hunan
as determined by eleclropharesis of the proteins. . LEINWAND.
Seruwe lipid and protein fractions, VI, The variabilityv of Lhe pallern

of the lipid prolein relationship, 1. LLeixwand v D, H. MooRE.

Sevum lipid and protein [ractions. X, The electrophoretic paliern and
lipid relationship in some experimental animals and man. 1. LEIND-
waxD v D. H. MOORE.

Effects of cvariectomv on  experimental alherosclerosis in rabbils,
G. Mixinng, S. CoxTrO v C, CHECCHIA.

Inlervelatiomships between plasma lipids and athevosclerosis in vesidents
of a home [or the aged. A, Picr, S. RosEnsLom v L. N. Katz,

Entevic faclors in cholesleremia and alherosclevosis, S. RODBARD v
L. N. Karz.

Obscivalioms o Lhe <fability of serum lipids, P. B. Roex, E. .
TownNsEND v J. W, PERRY.

The surgical [reatment of neurotrophic plantar ulcers in arterioscle-
rotics. B. C. SMmITH.

Importance of the e¢ffecls of heparin and antiheparins on {ipemia,
J. J. Serrzer, B. D. Boxp v E. R. GRUNWALD.

Effects of ACTH on plasma lipids and atherogenesis in cholesterol-
fed chicks. 1. Stamier, R. Pick v L. N. Karz,

Failure of vitamm E, vilamin B,, and pancreatic exlracls to influen-
ce plasma lipids and athevogenesis in cholesterol-fed chicks. J. Stam-
LER, R. Pick v L. N. Rarz.

Atherosclevotic slenosis of The lower abdrminal aovia. J. B. WoLFFE.
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