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La Fenilindanidiona fué sefialada por primera vez, en 1944, por KABAT,
SToHLMAN y SMITH (1) al hacer notar que varios derivados indanedibnicos te-
nfan un marcado efecto hipoprotrombinizante. En 1947, fué estudiada por
MEUNIER, MENTZER v MoOLHO (2), los cuales establecieron que la 2> phenylin-
dane-1-3-dione (PID) era ¢l derivado més activo de este grupo. Mis tarde,
en 1948, SouLIER v GUEGUEN (3) comprobaron que con cste preparado se
puede obtener una hipoprotrombinemia de alto grado, empleando una dosis
de 10 mg. por kilogramo de peso tanto en ¢} animal de experimentacién como
en el hombre. Jacorues, LEPP v GORDON (4), en 1950, estudiando la droga en
experimentacién animal, no la encontraron tbéxica ni para el conejo ni para
¢l perro a dosis de 50 mg. por kilo de peso administrdndola durante varias
semanas, aunque si reportaron tendencia al sangramiento en estos animales
por hipoprotrombincemia., Por otra parte, sefialaron la ineficacia de la vita-
mina K para controlar las hemorragias producidas por la droga. Ademés de
la hipoprotrombinemia reportaron una fuerte disminucién del factor V de
Owren, aunque este filtimo dato no pudieron comprobarlo.

En amplia experimenticién animal y en seres humanos con afecciones
tromboembblicas, realizada por I. S. WricHT (5), la PID, a dosis de 10 a 20
miligramos por kilo de pesc, se mostré muy constante en sus efectos hipopro-
trombinizantes, v la suspensién de la droga fué siempre acompafiada de una
recuperacién del nivel de protrombina que comenzando a las 12 horas se
normalizaba totalmente a las g6. Reportd no haber tenido ningfin accidente
hemorrigico aun con dosis 10 veces mavores y situb la dosis letal en 60 mg.
por kilo de peso. Este propio autor sefiala que a esas ventajas se opone la
gran desventaja de la ineficacia de la vitamina K afin a altas dosis.

En un reportaje de 100 casos, BLAUSTEIN (1950) sefiala (6) las siguientes
ventajas de la PID : 1.° Ré4pida accién, 2.° rapida eliminacién y 3.° ausencia



pAG. MILANES, HERNANDEZ, TOLEDO, NAVARRETE SEPT.-OCT..
204 1954

de reacciones. Estima acertada como dosis inicial 200 mg. y como dosis de
mantenimiento 55 mg. diarios para una persona que pese 150 libras. Encuen-
tra con frecuencia resistencia al medicamento.

El objeto del presente trabajo es reportar la experiencia realizada por
nosotros en 30 individuos no afectos de enfermedades tromboembdlicas y por
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otra parte, los resultados obtenidos en el tratamiento de 4o pacientes porta-
dores de afecciones tromboembdlicas.

MATERIAL Y METODOS

Se tomaron un grupo de pacientes que concurrieron a las Consultas Ex-
ternas del Hospital «I.ila Hidalgo» por sintomas ajenos a afecciones trom-
boembédlicas. Estos pacientes fueron recluidos practicAndoseles las siguientes
investigaciones de Laboratorio : Hemogramas con Hematocrito, Orina, Urea,
Glicemia, Kahn, Meinicke, Eritrosedimentacién, Tiempo de Protrombina,
Tiempo de Coagulacién (L.ee White modificado), Tiempo de Sangramiento.
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(Duke), Estudio del Coidgulo (Aggeler y Hirshboeck), Coagulacién en tubos:
siliconados, Adhesividad de Plaquetas, Fibrinégeno B y pruebas de funcién
hepatica (Hanger y Mclagan). Los resultados de estas pruebas fueron nor-
mates, considerandose como tales las siguientes cifras: ILee White modificado
hasta 15 minutos. Tiempo de sangramiento hasta 3 minutos, Estudio del
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Fig. 2

Coagulo (Aggeler) 6 por ciento como minimo v 18 por ciento como méximo,.
Hirshboeck de 20 a 30 minutos. Ia coagulacién en tubos siliconados hasta
45 minutos. El Indice de Adhesividad hasta 1,4 con go,000 plaquetas adhe-
ridas. Ausencia del Fibrinbgeno B. Hanger de 1 a las 48 horas y hasta 4 U.
de turbidez a los 30 minutos. Los tiempos de Protrombina se hicieron por la
técnica de Quick, modificacién de Link-Shapiro empleando Tromboplastina
de la Maltine, la cual fué controlada utilizando solamente aquellas que coa-
gulaban el plasma normal hasta los 14 segundos. La determinacién se hizo
sobre plasmas recién extraidos, con el anticoagulante en la propia jeringuilla
de extraccién, haciendo punciones finicas en venas periféricas.

Los 30 sujetos normales se distribuyen para la experimentaciéén en la
siguiente forma:
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Grupo A. (fig. 1). Seis pacientes

1) Se les administré : 250 mg. de Danilone a las 8 a. m. Tiempo de Protrombina
cada 8 horas, hasta obtener las cifras iniciales.
A las 48 horas :
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Fig., 3

2) Se les administré : (fig. 2) 250 mg. de Danilone fraccionada (100 mg. a las 8 a. m.,
50 a las 4 p. m. y 100 mg. a las 12 m.). Tiempo de Protrombina cada 8 horas,
hasta obtener las cifras iniciales,

Grupo B. (fig. 3) Seis pacientes

1) Se les administré: 300 mg. de Danilone a las 8 a. m. Tiempos de Protrombina
cada 8 horas, hasta obtener las cifras iniciales.
A las 48 horas:

2) Se les administré : (fig. 4) 300 mg. de Danilone fraccionada (100 mg. a las 8 a. m.,
100 a las 4 p. m. y 100 a las 12 m.). Tiempos de Protrombina cada 8 horas, hasta
obtener las cifras iniciaies.
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Grupo C. (fig. 5) Seis pacientes
Se les administré : 250 mg. de Danilone en dosis fraccionada (100 mg. a las § a. m.,
50 alae 4 p. m. y 100 a las 12 m.). Vitamina K sintética endovenosa cada 8 horas (30
miligramos) durante 24 horas.

Tiempos de Protrombina cada 8 horas, hasta obtener las cifras iniciales
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Grupo D. (fig. 6) Seis pacientes

1) Se les administré : 300 mg. de Danilone a las 8 a. m. Vitamina K sintética (50 mi-
ligramos) endovenosa cada 8 horas durante 24 horas.
Tiempos de Protrombina cada 8 horas, hasta obtencién de limites iniciales
2) A las 48 horas : (fig. 7). Igual dosis.
Vitamina K sintética (50 mg.) endovenosa cada 8 horas, durante 3 dias.
Tiempos de Protrombina cada 8 horas, hasta obtencién de limites iniciales

Grupo E. (fig. 8) Seis pacientes

1) Se les administré : 300 mg. de Danilone fraccionada (100 mg. a las 8 a. m.

, 100 mi-
ligramos a las 4 p. m. y 100 mg. a las 12 m.).
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Vitamina K sintética (50 mg.) endovenosa cada 8 horas durante 24 horas.
48 horas despusés :

<1 Se les administré : (fig. 9) 300 mg. de Danilone fraccionados.
Vitamina K sintética (50 mg.) endovenosa cada 8 horas, durante 3 dias.
Tiempo de Protrombina cada 8 horas, hasta obtener las cifras iniciales.
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Una vez comenzada la experiencia anterior se le practicaron dosificaciones
«de Danilone en el plasma y en la orina por una técnica nuestra cuya descrip-
«ibén serd motivo de otra comunicacidn.

Como en el curso de la experimentacién se observarom orinas rojizas en
algunos enfermos, se pacticaron exdmenes minuciosos de orina en busca de
hematuria. Se comprobb que el color rojo era debido a la eliminacién de la
droga y que aparecia cuando el pH de la orina era mayor de 5’8 al Nitrazine.
La acidificacién de las orinas rojizas les hacia tomar un color normal (ama-
rillento) y la alcalinizacién de orinas amarillas las volvia rojizas. Con estas
observaciones y para hacer una experimentacién méis amplia se tomaron un
grupo de enfemos a los cuales se les acidific la orina mediante la ingestién
de 8 tabletas diarias de Cloruro de Amonio y Acido Mandélico durante tres
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dias. Después de tres dias de descanso se les administré Creta, Bicarbonato
v Citrato de Sodio, con jugos de frutas para alcalinizar sus orinas. Se obtu-
vieron resultados exactos a los que se observaron cuando la acidificacién y la
alcalinizacién se llevd a cabo en el laboratorio.

Durante el transcurso de la investigacién se repitieron las investigaciones
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coriginales a todos los pacientes en tres ocasiones distintas, con excepcibn,
como va se hizo notar, de los exdmenes de orina que fueron diarios en muchos
de ellos.

RESULTADO

En los enfermos del grupo (A-1) la hipoprotrombinemia méaxima prome-
dio fué de 26 segundos, que alcanzb a las 30 horas, regresando a las cifras
iniciales a las 72 horas.

Cuando la droga fué administrada en dosis fraccionada (Grupo A-2) se
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alcanzaron limites terapéuticos en los seis enfermos con un promedio de hipo-
protrombinemia de 41 segundos. El acmé de la curva fué a las 24 horas, ha-
biendo regresado a las cifras iniciales a las 88 horas.

En los enfermos del Grupo (B-1) la hipoprotrombinemia méxima prome-
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Fig. 7

dio fué de 29 segundos que se alcanzb a las 32 horas. Se regresé a los limites
iniciales a las 88 horas.

Cuando la droga fué administrada en dosis fraccionada (Grupo B-2) todos
los pacientes llegaron a limites terapéuticos siendo la hipoprotrombinemia
méxima promedio de 30 segundos, la cual se alcanzd a las 32 horas. Se al-
canzaron las cifras iniciales a las 88 horas.

Los seis pacientes del Grupo C llegaron a limites terapéuticos, pero du-
rante las 24 horas que se administré vitamina K se observé como dato inte-
resante que las cifras de protrombina se mantuvieron practicamente inalte-
rables.

Ninguno de los enfermos del Grupo D alcanzaron cifras terapéuticas, no
logrando ascender la curva promedio de hipoprotrombinemia a méas de 22 se-
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gundos. El acmé se alcanzd a las 40 horas y regresé a cifras semejantes a las
iniciales a las 56 horas.

Cuando se administré vitamina K durante tres dias se observy (Gru-
po D-2) que los tiempos de protrombina eran casi iguales a las cifras de
inicio no lograndose un mayvor ascenso de 18 segundos.
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En el Grupo E, al igual que en el anterior, no se logré alcanzar con nin-
guno de los seis pacientes cifras terapéuticas con 300 mg. de Danilone en
dosis fraccionadas y vitamina K durante 24 horas. La curva durante las
primeras 24 horas se mantuvo casi plana logriandose a las 40 horas un ascenso
de promedio de 25 segundos.

A los mismos enfermos cuando se les administré vitamina K durante tres
dias los tiempos de protrombina se mantuvieron casi inalterables, haciends
un tipo de curva plana con tiempo mAiximo promedio de 21 segundos a las
32 horas.
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GRUPO DE PACIENTER PORTADORES DE AFECCIONES TROMBOEMBOLICAS
Fueron tratados con Danilone 40 enfermos portadores de distintas afec-

ciones tromboembblicas, encontrindose que de todas las dosis iniciales pro-
badas la més apropiada fué la de 100 mg. cada & horas. Las dosis subsiguien-
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tes estaban sujetas a la determinacién del Tiempo de Protrombina. Es de
hacer notar que estas dosis eran bastante fijas para cada individuo.

Lamentamoes una sola complicacién hemorrigica en un paciente portador
de una ulceracién de la pierna por Tromboangeitis Obliterante, v fué vugu-
lada con vitamina K sintética v transfusién de 40 c. c. de sangre fresca.

En algunos casns cbservamos resistencia a la droga como puede verse en
<! enfermo correspondientc a la figura 12 ; aumentando la dosis se vencié el
fenémeno las mas de las veces ; sin embargo, en algunos casos hubo necesi-
dad de cambiar la droga.
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SUMARIO Y CONCLUSIONES

]

1.° Presentamos nuestra experiencia clinica en 30 pacientes no portado-

res de afecciones tromboembdlicas sometidos a distintas pruebas, asi como
en el tratamiento de 4o enfermos de afeccciones tromboembdlicas tratados con
Danilone.

2.° Fué fijada, como dosis més adecuada, la dosis inicial de 300 mg. en
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da en uma nifia de 15 anios tratada con Dani-
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de Protrombina realizado con Plasma FEnierc
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al 12,5 por ciento. La dosis inicial empleada
fué de 300 mg.

forma fraccionada, l.as dosis subsiguientes estuvieron sujetas a los resulta-
dos del Tiempo de Protrombina.

3.° El limite de hipoprotrombinemia se alcanzé en la mayoria de los
casos a las 32 horas, observindose la regresién de los tiempos de protrombina
a las cifras iniciales a las 88 horas.
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gularidad de las dosis diarias, caracteristico en
el emplzo de esta droga
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4.° Hemos recalcado la ausencia de complicaciones en el curso de nues-
tra experimentacién clinica, asi como en los enfermos sometidos a tratamiento
con excepcién de un sangramiento menor,

5.° Se demuestra la eficacia de la vitamina K sintética (bisulfito de
Menadione) tanto en la experimentacién ciinica como en un caso de sangra-
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Fig. 13. — Tromboangeitis Obliterante en un
individuo de 28 afios al que se le administro
Danilone por 19 dias. Esta grdfica es lipica de
resistencia al medicamento. Huho necesidad
de administrar 300 mg. casi todos los dias sin
lograr alcanzar limites terapéuticos

miento por hipoprotrombinemia marcada de acuerdo con algunos investiga-
dores (7, 8), aunque negado por la mayoria de ellos (5).

6.° Demostramos que Ia aparicién de coloracién rojiza en las orinas cuan-
do se administraba Danilone era debido a la manifestacién de la droga en
medio alcalino, ya que cuando se acidificaban las mismas la coloracién ama-
rilla normal de la orina aparece.

SUMMARY

Danilone was safetly administered to thirty patients without thromboembolic disease
and to forty patients with thromboembolic disease. Danilone was effective in producing
hypoprothrombinemia in all of them. The hvpoprothrombinemia reached the therapeu-
tic range within the twenty-two, after administration of Danilone. Vitamina K was
efective in correcting rapidly hypoprothrombinemia caused by Danilone in one patient
on whom it was used.
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VALOR INCIERTO DE LA PRUEBA DE ALLEN
EN LAS
OBLITERACIONES ARTERIALES DISTALES

ExriQUE TEJEDO

Asistente voluntario de la Seccién de Cirugia Vascular del I[nslituto
Policlinico de Barceluna, Espasia

En 1929, describié ALLEN (1) su prueba para la comprobacién de las
lesiones oclusivas de las arterias cubital o radial distales a la muifieca y de
las arterias pedia o tibial posterior distales al tobillo. Segfin este autor, cuan-
do su prueba resulta positiva podia afirmarse la obliteracién de la arteria
explorada.

A raiz de una exploracién fortuita en un sujeto sano, sin molestia alguna
en sus manos, en el que la prueba de Allen resulté positiva en las dos cubi-
tales, decidimos realizar un estudio sobre el valor clinico de esta prueba.

Para nuestro estudio elegimos personas sanas que nunca hubieran notado
molestias en sus manos. S6lo uno de los casos presentaba una ligera hiper-
hidrosis. En total fueron exploradas 45 personas, la mayoria varones, cuya
edad oscilaba entre los 7 y los 56 afios, aunque la mayor parte se encontra-
ban en la segunda y tercera década de la vida., En todos los casos se practicd
la prueba segfin la descripcién de ALLEN, en las arterias radial y cubital ;
en ninguno de los casos se investigd en las arterias pedia v tibial posterior.
La prueba se practic6 repetidamente en casi la totalidad de los casos y siem-
pre por el mismo explorador.

En nuestras exploraciones, resumidas en el cuadro adjunto, hemos obser-
vado los resultados siguientes :

1) Prueba de Allen positiva en 27 casos, es decir, en el 6o por ciento.

2) En 15 casos la prueba ha sido positiva en una sola arteria; en 11 en
dos arterias, y sblo en un caso lo era en las cuatro. En 4 casos (1, 19 v 36, bi-
lateral) se ha encontrado positiva en las dos arterias del mismo lado.

3) El mayor ntimero de pruebas positivas se presenta en la cubital iz-
quierda, luego en la cubital derecha y radial izquierda, v el menor en la
radial derecha.

4) En 4 casos, con pulsc negativo en la cubital, la prueba ha sido posi-
tiva ; pero ha sido negativa en los otros dos casos en los que tampoco se per~
cibib el pulso.
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| Fuma- Pulsos Prueba
Caso | Sexo | Bdad |4 | Rp . cD RI ; CI [RD :CD ; RI : CI
1 N 20 Si + - + b — - + +
2 \Y% 22 Si r + + + — — — -
3 \Y 22 Si + F r + — — — —
4 \4 21 Si -+ T + -+ — — — -+
5 \% 26 Si - + r + — -+ —_ -+
6 \ 27 Si -+ + - + — -+ — —_—
7 \4 18 Si + + F i — - — —
8 \% 24 Si + F + + — - — -
9 v 19 | No F . + + - + - +
10 M 21 No - 4 + 3 — + — +
11 \Y 25 | No ) 1 + + — — +
12 | V [ 3 | No | -+ - A R D D L
13 \4 56 No + g + oy - — - —
14 \4 25 No + 4 S — - — -+
15 M 25 | No -+ - o+ - — — —
16 M 24 | No 4 ‘ 4+ ik - — — —
17 \ 17 + 4 0+ + — . +
18 v 33 Si + . R — - + -
19 \ 25 No + ‘ + ik - — + -+
20 \'4 29 No | -+ O — — + _
21 v 24 Si t + A —_ — — —
22 M 26 No b + R S — -+ - -
23 \' 26 Si -+ -+ o -k — — —_ -
24 \ 35 | No -+ -+ + 0+ — + — —
25 \ 27 Si + + + i+ — — — —
26 A 30 Si + + + + - + — —
27 \4 24 No - + -+ -+ — —_ — -
28 \' 22 Si 4 -+ + i+ — i = =
29 \Y 18 | No -+ + + 0 4 -+ - — -+
30 | V 19 | No | -+ + i+ A+ = =
31 \Y 19 Si -+ + + + + - — —
32 A 19 Si + -+ -+ + — - — -_—
33 \ 22 Si + + + i+ — - — -
34 \Y 21 | No + -+ + i+ — — — —_
35 \Y 10 | No |, =+ —+ 4+ o+ — -+ — +
3 | V 12 | No | + { =+ | 4+ { — + i+ i+ +
37 \'4 14 | No + -+ + + + — — +
38 v 12 | No + + + + - — —_ +
39 \Y 8 No + - -+ + - + — +
40 \Y% 10 | No -+ + + — — - —_ -+
41 \% 10 | No -+ -+ + — — - — —
42 \ 12 | No + + + + — - - i —
43 \Y 10 | No - + + — —_ — —_ -+
44 A 11 | No + + + + - —_ - —
45 A 7 No -+ + + + — — — —
RD: Radial derecha R1: Radial izquierda
C D : Cubital derecha C I: Cubital izquierda
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5) En los segundos que seguian a la maniobra era dificil la palpacién
del pulso, especialmente en la cubital.

6) No se aprecian variaciones notables por la diferencia de sexo v edad
ni por el uso de tabaco,

7)  El resultado de la prueba variaba en las diferentes exploraciones a
que se sometia cada individuo. Sélo en la cubital izquierda del caso 5 fué cons-
tante la positividad cuantas veces se repiti6 la prueba,

Recientemente BAUMANN (2) presentd el resultado de sus observaciones
en 16 casos en los que obtuvo unos porcentajes algo mavores.

Por nuestras observaciones llegamos a las conclusiones siguientes:

1) Los enfermos con obliteracién de las arterias radial o cubital presen-
tardn prueba de Allen positiva, salvo en los casos en los que la arteria me-
diana contribuya a la formacién del arco palmar superficial, como sefiala
TANDLER (3). En este Gltimo caso la prueba de Allen serd negativa, aunque
esté obliterada una de las arterias v se comprima la otra por el observador,
por fluir la sangre por la mediana,

2) Una prueba de Allen positiva no indica forzosamente la obliteracién
de una arteria. No podemos darle tanto valor a una prueba que resulta posi-
tiva en el 60 por ciento de las personas sanas (en el 8o por ciento en la
estadistica de BAUMANN) y que ademis no la encontramos constante en las
diferentes ocasiones en que se explora al mismo individuo.

3) Consideramos que la positividad de la prueba de Allen en las perso-
nas que no aquejan molestias en sus manos se debe a un factor funcional.
Es posible se deba a un arteriospasmo provocado por la misma maniocbra.

RESUMEN., — Se ha practicado la prueba de Allen en 45 personas sanas
v sin molestias en las manos. I.a prueba ha sido positiva en el 6o por ciento
de los casos. El resultado de la prueba variaba en las diferentes exploracio-
nes a que era sometido cada individuo. Juzgamos que la prueba no puede
utilizarse con seguridad para el diagnéstico de la obliteracién distal de las
arterias cubital y radial. Un resultado positivo en ausencia de otros sintomas
puede ser de causa funcional.

SUMMARY

The Allen test was applied to forty-five normal subjects and was found to be posi-
tive in a sixty per cent of the cases. According to Baumann, the Allen test is considered
to be a valueless procedure without application in the diagnosis of obliterative vascular
diseases.
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La opacificacién del sistema portal del higado en el sujeto vivo por medio
de substancia de contraste ha tropezado con mfltiples dificultades.

La visualizacién ocasional de ramas de la porta ha sido lograda por Fa-
RiNas a través de la safena; DorTER, SELLIC en un caso de Cruveilhier
Baumgarten ; por MiLanEs LLOPEZ en nuestro medio. .

La inyeccién directa en la vena esplénica, en la coronaria estoméquica, en
algunas ramas de la vena mesentérica de material opaco ha sido realizado por
muchos ; en nuestro mediv el Dr. BARQUET CHEDIACK v colaboradores han
logrado opacificar la porta y diagnosticar una cavernomatosis de la misma ;
sin embargo, la necesidad de una laparotomia previa, le hace disminuir a esta
técnica mucho de su interés.

En el Congreso de Pediatria celebrade en diciembre de 1952 en Cincinatti,
algunos autores norteamericanos presentaron un trabajo titulado Venografia
portal percutinea transhepética en la cual han logrado opacificar la porta me-
diante la inyeccién de material opaco en pleno parénquima del 6rgano.

Los estudios sisteméiticos de la opacificacién del sistema portal inyectando
el parénquima esplénicc data de muy reciente fecha; DE Sousa PEREIRA
report6 los primeros resultados en el Congreso de Cirugia celebrado en Lis-
boa en octubre de 1951. Posteriormente, en el aflo 1952, algunos autores,
sobre todo de las escuelas europeas, han hecho numerosas aportaciones a la
esplenoportografia.

El mérito de usar el bazo para opacificar el sistema portal corresponde a
Bearict v Campi, quienes lo consiguieron inyectando directamente el bazo
del perro.

En el Gltimo afio numerosos autores sajones han utilizado la via esplénica
para visualizar el sistema portal.

(¥) Trabajo presentado en Ja Primera Jornada Angiolégica Cubana.
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Todo el material humano estudiado pertenece a la Clinica Dolores Bonet
v Hospital de San Juan de Dios de Santa Clara,

La técnica realizada ha sido la siguiente: Se coloca ¢l enfermo en la mesa
de Rayos X en posicién de dectibito supino. Es conveniente preparar al su-
jeto como para examen de colon y en avunas, debiendo hacerse la paracentesis

Fig. 1. — D. C. 55. F. Bl. — Hepatomegaiia Fig. 2. — C. V. 8. F. Bl. — Hipertension
por tumor primitivo, hepatoma-no esplenome-  portal por fikrosis post-necrética. Véase la
galia. visualizacion del d:bol vascular espleno-  irculacion espleno-portal vy noténdose la po-
portal, existe discreta ectasia a este nivel. —  hreza de la circulacién intrahepdtica, existen

UVéanse los limiles de la hepatomegaliu numerosos cortocircuitos a expensas de la

circulacion mesentérica, puede observarse par-

te del contraste en cavidad peritoneal. La

enferma no acusé dolor ni (rastormos secun-
darios

previa en los casos de ascitis. La via de acceso al bazo puede ser transabdo-
minal o transcostal, seglin exista o no esplenomegaha ; en este (iltimo caso,
la realizacién previa de un retroneumoperitoneo poniendo puntos de reparo-
opacos sobre la piel de la zona esplénica nos sirve de guia para la lccalizacién
del érgano. L.a situacién de la cGpula diafragméitica izquierda mediante la
radiografia, constituve un punto atil de reparo, asi como el entrecruzamiento
de dos lincas, una horizontal que pase por el vértice de la apbfisis xifeides y
otra vertical axilar media,
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Previa aseptizacién de la regién v anestesia local con novocaina al 2 por
ciento, introducimos una aguja de puncién lumbar calibre 18 méis o mencs
profundamente de acuerdo con el tamafio del érgano. La sensacién del tejido
esplénico al puncionarlo es tipica v caracteristica ; en todos los casos, cuando
estamos en pleno parénquima, salen en forma lenta unas gotas de sangre al
retirar el mandril.

Fig. 3. — V. F. 42. M. Bl. — Fibrosis de Fig. 4. — |. 1. 62. F. Bl. — Esplenomegalia
Laennec, — No esplenomegalia. Véase el re.  solitaria por metaplasia mieloide en el bazo,
Ueno de la circulacion portal, pobre circula- con mielofibrosis, gran wvascularizacién del

cion intrahepdtica pediculo esplénico formando una cabeza d-

medusa, pobre circulacion de la porta y de la
circulacion intrahepdtica

Ya situada la aguja dentro del érgano, procedemos a confirmarlo inyec-
tando 2 c. c. de la sustancia de contraste v haciendo una exposicién radiogra-
fica, la cual nos dard en caso positivo la eliminacién de la sustancia opaca
por el arbol vascular esplénico, v procedemos a la inveccién de 30 c.c. en
estos casos Pielosyl Glaxo al 70 por ciento con una jeringa de 50 c.c. ¥
empujando el émbolo cor la mano.

La inveccibn debe de realizarse ripidamente, en tres segundos, tomindose
la pelicula al terminar de invectar,

COMPLICACIONES. — Algunos autores sefialan hemorragias v rupturas del
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bazo después de la utilizacién de este método: WALKER refierc una ruptura
en 13 casos ; FERGUSON, una hemorragia en 12 casos ; RovUssEeLor, no refiere
complicaciones en 30 casos estudiados.

En nuestro trabajo hemos realizado la opacificacién del sistema portal
mediante la inveccién de colorante en el bazo.

Fig. 5. — R. G. 23. M. Bl. — Hematemesis
a repeticion-esplenomegalia solitaria. Varices
en el esofagrama baritado

La esplenoportografia es perfectamente tolerada por el paciente, no ha-
biéndose comprobado en nuestros 15 casos ningfin contratiempo desagrada-
ble aun en los casos en que la sustancia opoca qued6 fuera del érgano. En
uno de los enfermos se realizaron dos inyecciones sucesivas sin acusar mo-
lestias.

CoMENTARIOS. — La esplenoportografia no operatoria permite visualizar
el sistema porta-hepitico. El perfeccionamiento de este método nos permi-
tird obtener verdaderos patrones de angiografias del higado que podridn ser
importantes para el estudio de este érgano, asi como en los Sindromes Ban-
tianos.

La opacificacién de las dilataciones varicosas del eséfage v estémago por
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la esplenoportografia hacen de este método un nuevo elemento diagnéstico,
asf como en el estudio de ias tumoraciones del pancreas e higado.
Es difici] predecir la utilidad que del mismo se derivard en el estudio

Fig. 6. — Amputacion de la circulacion esple-

wica a nivel de sv porcién distal, circulacion

rolateral a exrp-nsas de la mesentérica, trom-

hosis de la vena esplenica comprobada quirur-
gicamente

de las esplenomegalias, de las enfermedades del higado v de las afecciones
del sistema portal.

Insistimos en que por la inocuidad del método v los pocos elementos téc-
nicos que hacen falta para su realizacién, sea un examen de rutina en todas
aquellas afecciones en las cuales la esplenoportografia esté indicada.

CONCLUSIONES

1. Se revisan las diferentes técnicas que se han utilizade para 'a cpacifica-
cién del sistema porta-hepatico,
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2. Se recomienda la utilizacién més amplia del método por su gran valor

diagnéstico.

3. Se presenta nuestra experiencia en 15 casos estudiados.

Fig. 7.

— A. G. 0. M.
portal, hepatoesplenomegalia con ascitis, exis-
tiendo wvarices esofdgicas. Visualizacién de la
circulacion espleno-portal, trombosis recanali-
zada de la porta (cavernomatosis). Véase la
tincién de las wvarices esofdgicas

Bl. — Hipertensién

Fig. 8. — Vista tomada 20 segundos después,
se comprueba estasis venosa a nivel de las
varices '

SUMMARY

The different techniques of splenic portal venography are reviewed. Splenic portal
venography has proved to be a valuable aid in diagnosis and treatment The authors
experience in fifteen cases of percutaneous Splenic portal venography, are reported.
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EXTRACTO DE REVISTAS

Pretendiendo recopilar los articulos dispersos sobre
temas angiolbgicos, se publicarian 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 Redaccidn, cuyo
comentario figurard en letra cursiva,

LINFEDEMA

EDEMA Y LINFEDEMA DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES
(Edema and Lymphedema of the lower extremities). — I OWENBERG,
EuceEng L. «Virginia Medical Monthly», vol. 79, pdg. 351 ; julio 1952.

Edema es el aumento de liquido en los espacios tisulares. Linfedema es el
aumento de liquido en tales espacios v en los vasos linfaticos, como resultado
del disfuncionalismo de estc sistema. El origen de dicho liquido en los tejides
es el sistema vascular sanguineo. La presién osmoética de la sangre, manteni-
da por los cristaloides y coloides sanguineos, tiende a mantener intacto el
volumen sanguineo. No obstante, para nutrir los tejidos extravasculares es
necesario que los elementos de la sangre lleguen a los espacios tisulares. Asi,
pues, a consecuencia de la presidén arterial, hay una filtracién desde los ca-
pilares a los espacios tisulares. Este fluido es reabsorbido por dos mecanis-
mos, uno venoso y otro linfatico. En los pequefios vasos finales del circulo
capilar existe una marcada reduccién de la presién, motivando que el liquido
tisular retorne a los capilares. El que no es reabsorbido por éstos entra en la
circulacién linfitica para ser devuelto al sistema sanguineo a través del com-
ducto torhcico. La continua circulacién local de liquido, desde el sistema
capilar arterial al venose, es el mecanismo més importante, De todos modos,
cualquier trastorno en la delicada circulacién linfatica, producird hinchazén
de la pierna. Normalmente se mantiene en los tejidos una cantidad bastante
constante de liquido, gracias a los factores que siguen: 1. Presién de los
capilares sanguineos. 2. Presién osmética de la sangre. 3. Tensién de los
tejidos. 4. Persién del liquido intersticial. 5. Los capilares linfaticos,

Factores que favorecen la formacién de edema. — Los factores que favo-
recen la formacién de edema se exponen en la Tabla [,
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TABLA |

FACTORES QUE FAYORECEN LA PGRMACION DE EDEVA

1. — Aumento ac la presién -anguinea capilar (estasia venosa),

2. — Baja presién osméuca de la sangre.

3. — Aumento de la permeuabilidad capilar.

4. — Fuallo renay v, en consecuencia, la eliminacién anormal de sal
y agua.

5. — Fallo de la circulacién linfitica.

6. — Baja tensién de los tejidus, adiposidad alrededor de los tobillos v

adiposidad general (lipedema y lipodistrofia).
7. — Ligero aumento de temperarura local — edema de calor (debido al
aumento de permeabilidad capilar).

8 — Ortostatismo, posicién vertical — edema postural.

9. — Inmovilidad — edema hipnsidtico (el motor de la circulacién en la
pierna es el movimientn).

1o. — Gran entrada de liquido (si hav sa| disponible, aumenta cl edema).

t1. — Gran entrada de <al (i existe agua disponible, aumenta ¢l edema).

12, — Trasternos de la inervacién — edema unilateral de hemiplejia, tro-
foedema, cdema angioneurético.

13. — Vencajes compresivos, vendajes de goma mal colocados, ligas apre-
tadas, zapatos sin soportes.

14. — Anemia.

15. — Trastornos endocrinos —mixed(ma, edema premenstrual, tumores de
la gldndula adrenal (hiperfuncionales).

16. — Admunistracién de drogas — A.C.T.H., Cortisona

17. — Insuficiencia vitaminica — Beri Beri.

El aumento de presién capilar es generalmente causado por un aumento
de la presién venosa, como en los fallos cardiacos, obstruccién venosa, insu-
ficienciacia venosa, varices, secuelas tromboflebiticas. Cuando disminuve la
absorcién de liquido desde los espacios tisulares resulta un aumento de presidén
venosa ; cabria esperar, pues, que todos los desérdenes vencsos causasen un
marcado edema, Clinicamente, no obstante, los trastornos venosos, solos,
raramente constituyen de forma manifiesta la causa del edema de la pierna.
A menudo, se pueden ver grandes varicosidades sin edema de pierna; v, si
éste existe, al suprimir las varicosidades raramente disminuve el edema. Por
otra parte, la insuficiencia valvular del sistema venoso profundo, consecutiva
a una tromboflebitis {licfemoral, generalmente se acompafia de edema de la
pierna. En mi opinién, es debido méis a obstruccién linfatica que al factor
venoso. Una baja presién osmética coloidal se encuentra en desnutridos, ca-
quexia maligna, nefritis, nefrcsis, cirrosis, grandes filceras de pierna v en
quemaduras extensas,

El aumento de la permeabilidad capilar es causa frecuente de edema de
la pierna. Una inflamacién local o contusién, o aun un ligero hematoma, pue-
den ser causa de que una considerable cantidad de {{quido abandone los capila-
res sanguineos v pas: a los espacics tisulares, v asi se explica que se produzca
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a menudo edema de las piernas durante los meses de verano. La anoxia es
una causa seria de aumento de la permeabilidad capilar, lo cual explica la
irreversibilidad del cdema de la pierna en la arteriosclerosis periférica avan-
zada.,

El sistema linfatico es un mecamismo accesorio de drenaje que devuelve
al sistema venoso, en ¢l cuello, el exceso de coloide v liguido de los tejidos,
cuando no son reabsorbidos por los capilares sanguineos. Sistema muy de-
licado, se descompensa muyv fAcilmente. El fallo de la circulacién linfatica
puede ser debido 2 iusuticiencia congénita del sistema linfaticc, congénita o
adquirida linfangiectasia, insuficiencia valvular, trombosis tubular, obstruc-
cibn local, regional o central,

Varios casos de ligero edema de la pierna se explican por una disminucién
dv tensién en los tejidos, La piel act@ia come una membrana limitante para
evitar la acumulacién de liquido, v una piel blanda permite que la pierna
se hinche, sobre todo ¢n tiempo caluroso. L.a grasa es una verdadera esponja
de agua. La adiposidad alrededor de los tobillos propende al actimulo de liqui-
quido en posicién vertical, v la obesidad es muchas veces causa de edema de
las piernas.

La circulacién linfitica en una extremidad en reposo, ¢s, alin en posicidn
horizontal, muy ligera. En posicién vertical con la extremidad inmbvil no
hay en absoluto circulacién de linfa. El motor de la circulacién venosa y
linfatica de las extremidades inferiores es el movimiento, v la inmovilidad
v ortostatismo producen con facilidad edema en la pierna. Afnidase a esto
zapatos frigiles o tobillos muyv sujetos por correas v tendremos la explicacién
de¢ muchos pies hinchados.

Tipos clinicos de edema de pierna. — La hinchazbén de las extremidades
infericres puede ser ¢! primer indicio de muchos v variados estados.

TABLA II

T1rOS CLINICOS DE EDEMA DE LA PIERNA

Médico Vascular Miscelanea
(ardiaco Obstiuccién venosa Postural
Nefritico Varices Tréfico
Nefrético Tromboflebitis Lipedema
Cirrético Isquemia Edema por calor
N utritivo Linfdtico Traumadrtico
Endocrino Inflamatorio
Angioneurdtico Mecdnico

Para clasificar un caso se requiere no sclamente un examen local, sino
una cuidadosa valoracién de la historia clinica del paciente, de la exploracién
v las pruebas de laboratorio. Son necesarias pruebas especiales para conccer
el grupo venogréfico vascular, «test» de presién venosa al andar, «test» de la
cinta de 25 yardas v lectura oscilométrica.



PAG, EXTRACTO DE REVISTAS SFEPT.-OCT.
230 1954

No todos los casos de hinchazén de las piernas son debidos a edema. Se
deben excluir la lipodistrofia, hemihipertrofia, fistula arteriovenosa congé-
nita, fistula arteriovenosa adquirida, linfangioma, hemangioma cavernoso,
aneurisma arterial, sarcoma, tumor de Kaposi y tumores dseos.

LINFEDEMA

El sistema linfitico es en muchos casos el causante de la hinchazén de la
pierna. El conocimiento exacto de su patologia es en la actualidad practica-
mente nulo. Clinicamente los métodos para el estudio de los linfaticos, tal
como la valoracién de la presibén linfatica, visualizacién a rayos X, anilisis

uimicos y tincién de los mismos, han fracasado por entero. Hay algunos
indicios de que los is6topos radioactivos, en particular el vttrium o el I-r31,
que arrastran las proteinas del suero, puedan proporcionar medios clinicos que
demuestren el fluir de la linfa. Los linfaticos son tan finos de didmetro que
requieren aproximadamente un amplificador X-8 para visualizarlos. Ademéis
los vasos son por completo transparentes debido a lo incoloro de la linfa y
tienen una pared tan delgada que tienden a colapsarse durante su diseccién
para exteriorizarlos. Para acercarse practicamente al problema del linfedema
es necesaria una més amplia investigacién. Conviene recordar que los vasos
linfiticos pueden sufrir procesos patolégicos similares a los de las venas:
dilatacién, insuficiencia valvular y circulacién retrégrada de la linfa, trom-
bosis, obliteracién por linfangitis tubular o compresién extrinseca. La obs-
truccién linfAtica puede ocurrir en los capilares linfiticos locales, en los lin-
faticos tubulares del muslo, en los ganglios linfiticos regionales de la ingle
o en los ganglios linfaticos centrales de la pelvis o més altos.

Linfadenopatia quiere decir, generalmente, obstruccién linfatica, y puede
ser debida a: 1.. — Linfadenitis inespecifica, 2. — Linfoma o invasién metas-
thtica, 3. — Enfermedad de Hodgkin, y 4. — Linfadenitis tuberculosa.

Di1AGNOSTICO DEL LINFEDEMA

Como no tenemos métodos definidos para la investigacién del sistema lin-
fatico, el diagnéstico como linfedematoso de un caso de hinchazén de la pierna
debe basarse en conjeturas. El caso puede ser clasificado como linfedema,
cuando observamos una inexplicable y simple hinchazén de la pierna con falta
de inflamacién, cuando la hinchazén existe desde el nacimiento, cuando la
hinchazén empieza con la pubertad, o cuando hay indicios de una enfermedad
maligna, extirpacién de los ganglios linfiticos o tratamientos con radioterapia
local. Muchos casos clinicos de linfedema son debidos a la inflamacién de los
tfibulos linfAticos. La tromboflebitis {liofemoral es una de las causas més co-
rrientes de linfedema inflamatorio. El diagnéstico del episodio agudo es bien
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sabido. El linfedema crénico postromboflebitico es diagnosticado por la his-
toria, el aumento de tamafio del muslo, la pigmentacién indurada y los tras-
tornos cutineos de la parte inferior de la pierna, los flebogramas, la medida
de la presién venosa al andar, la prueba de Scott sobre la cinta de 25 yardas
v la exploracién de la vena femoral. En la Tabla III puede verse una clasifi-
cacién del linfedema.

TABLA TII

CLASIFICACION DEL LINFEDEMA

I. — Linfedema primario o idiopético.
II. — Linfedema no inflamatorio.
1. Linfedema congénito.
a) Simple,

b} Familiar (enfermedad de Milroy).
2. Linfedema precoz.
3. Linfedema secundario a:
a) Enfermedad maligna.
bj Extirpacién quirirgica de los ganglios linfdticos o inte-
rrupcién de los vasos linfdticos.
c) Compresién.
d) Roentgen y radiumterapia.
ITI. — Linfedema inflamatorio.
1. Linfedema traumdtico (injuria local de los tejidos).
Lintedema causdlgicc (por inmovilidad).
Inflamacién local (infecciones por estreptococo y estafilococo).
Linfangitis recurrente estreptogénica.
Linfedema postromboflebitico.
a) Tromboflebitis iliofemoral.
b) Episodios tromboflebiticos repetidos.
Linfedema alérgico (tricofitosis).
7. Filariasis,

R Y

o

Discusion

Al linfedema no inflamat rio sin causa aparente se le denomina idiopatico
o primario. Un factor puede serlo un trauma inadvertido ; perc mis bien me
inclino a creer en momentos de descompensacién de la delicada circulacién
linfatica. Generalmente el finico dato obtenido es el de la conversién de unm
miembro normal en un miembro hinchado. Ia hinchazén es firme, pero deja
una depresibén al apretar con los dedos, y se reduce bastante de tamafio cuando
.a extremidad se mantiene elevada. Tan sélo en casos descuidados ocurren
episodios de linfangitis estreptbégena.

El edema congéniin es unc de los pocos tipos de edema en que disponemos
de informacién respecto a su patologia. La biopsia de los tejidos demuestra,
generalmente, cavidades linfaticas de paredes delgadas v muy dilatadas. Des-
de el nacimiento se cbserva una hinchazén difusa total o parcial de una ex-
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tremidad. El dolor, la ulceracién o la infeccién, raras veces complican el cua-
dro. Aparte de esto, los pacientes gozan de buena salud.

El linfedema precoz se refiere a un linfedema no inflamatorio que se des-
arrolla en la pubertad o poco después de ella. En la mayoria de los casos el
comienzo es entre los diez v veinticinco afios. Pueden afectarse una o las dos
extremidades. El edema progresa, ordinariamente, ascendiendo poco a poco
por la pierna, v el miembro entero se torna edematoso en un periodo de meses
o afios, El edema empecra durante la menstruacién v en tiempo caluroso, o
cuando el paciente estd mucho rato de pie. El edema corresponde a la variedad
ae los que forman foveas a la presién de los dedos v desaparece al levantar
la extremidad. Posiblemente una dificultad de trinsito en la pelvis bloquea
la circulacién linfatica de las extremidades en su vaciado en los érganos pél-
vicos. De todos modos, la patologia actual no es alin conocida.

Linfedema secundariv a enfermedades malignas. — La hinchazén de una
pierna puede ser la primera indicacién de que el paciente sufre una neoplasia
primaria o metastatica. La hinchazén puede indicar invasién carcinomatosa de
los vasos linfaticos, infeccién maligna de los ganglios linfaticos u obstruccién
por compresién perilinfatica. En los Gltimos afios nos hemos encontrado con
19 casos de hinchazbén de la pierna debida a las siguientes causas : Cancer de
cérvix, 10 ; chncer de proéstata, 2 ; sarccma de los tejidos blandos de la cade-
ra, 2 ; cincer de colén, 1 ; melanoma del pie, 2 ; seminoma de testiculo, 1 ;
tumor de Kaposi, 1.

Deberia sospecharse especialmente una malignidad, como causa de edema
de la pierna, cuando existe dolor continuo, edema progresivo, ligero mejora-
miento con reposo en cama, ning{in mejoramiento con bloqueo del simpético
y aumento de tamafio de los ganglios inguinales. Un edema en nalga, porcién
proximal del muslo o escroto, indicando obstruccién linfitica alta, debe ser
considerado maligno mientras no se pruebe lo contrario. Cuando a un pa-
ciente se le ha practicado radioterapia por una neoplasia conocida v se le hin-
cha la pierna, es extremadamente dificil llegar a un verdadero diagndstico.
El edema puede ser debido a una fibrosis radioteripica o a una recidiva de la
neoplasia,

El edema traumdtico es visto a menudo en clinica, La hinchazén producida
por la torcedura del tobillo o un ligero golpe en el borde tibial, persiste inde-
finidamente. Seguramente ha ocurrido una reaccién inflamatoria resultado de
la destruccién de los linfiticos locales.

El linfedema causdlgico ccurre en los miembros dolorosos. Por temor al
dolor o por verdadero dolor. el paciente deja de mover el miembro, resultando
con ello una hinchazén de la pierna. El linfedema inflamatorio por infeccién
local es conocido de todos. Incisiones quirfirgicas infectadas, laceraciones,
ahcesos, forfinculos o heridas profundas infectadas, pueden ser causa de lin-
fedema inflamatorio.

Linfangitis recurrenie esireptogénica. — Este es uro de los tipos mis
corrientes entre los linfedemas inflamatorios. El paciente es atacado por epi-
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sodios parecidos a una erisipela, muy manificstos. de forme stibita e intensa.
Coincidiendo con ¢l desarrollo de una pequefia 4rea rojiza en la extremidad,
¢l paciente padece generalmente escalofrios v temperatura, El 4rea rojiza se
extiende hasta que una considerable porcién de la extremidad estd hinchada,
blanda, v la piel de ia parte afectada elevada v caliente. La linfadenitis ingui-
nal se reduce v los signos de inflamacién desaparecen. El miembro sigue hin-
chado, su superficie cutdnea descolorida v los tejidos subcutineos fibrosados.
Si no se instaura una terapéutica profilictica, los ataques se repiten durante
afios. Ademas de la incapacidad causada por los repetidos episodios inflama-
torios, las complicaciones del linfedema inflamatorio crénico — filcera térpida
de la pierna, celulitis indurada crénica, elefantiasis no por filaria — incapa-
citan al paciente para el resto de su vida.

Probablemente la linfangitis estreptogénica es debida a una invasién por
estreptococos de los linfiticos subdérmicos. La puerta de entrada de la infec-
cién es a menudo una pequedia herida o corte en la piel del pie. Con frecuencia
existe tricofitosis.

Cada ataque de linfangitis estreptogénica convierte al paciente en méas sus-
ceptible a nuevos ataques.

EL TRATAMIENTO DEL EDEMA Y LINFEDEMA DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

El edema de la pierna no debiera nunca despreciarse a la ligera. El ede-
ma tiende a perpetuarse, v aun a agravarse. Unas cuantas semanas de edema
1o controlado de la pierna dardn comienzo, posiblemente, al inicio de una pro-
fileracién fibrobléstica, con lo cual la pierna adquirird una induracién crénica
irreversible. Ademé4s, una pierna persistentemente edematosa es en extremo
susceptible a la infeccién recurrente de los linfiticos subdérmicos, condicién
«conocida como linfangitis estreptogénica. Por tanto, todas las piernas con ede-
ma manifiesto, de poca o mucha intensidad, deben ser tratadas enérgicamente
desde su comienzo, mientras el edema sea todavia reversible. El edema debe-
ria ser controlado durante varios meses, hasta vencer la tendencia al mismo.

A continuacién sigue una discusién de los tratamientos de los més impor-
“tantes tipos de edema y linfedema. :

A) EDpEMA DE PIERNA (EXCLUYENDO EL LINFEDEMA)

Edema wvaricoso. — Generalmente la extirpacién de las varicosidades ali-
viard solamente los casos de edema mas benigno. Es importante no prometer
al paciente que su pierna dejard de hincharse al tratar sus venas. El procedi-
miento acertado es hacer la ligadura alta de la safena, efectuar el «stripping»
‘hasta la rodilla y hacer un Kondoleon modificade desde la rodilla hasta el
-tobillo. I,a fase Kondoleon de la operacidén reseca el resto de las varicosidades,
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interrumpe las venas comunicantes y extirpa los tejidos subcuténeos edema-
tosos.

Edema isquémico. — Una extremidad cuyo aporte sanguineo sea tan pobre
que la haga dolorosa dfa y noche y presente edema persistente, debera inva-
riablemente ser amputada.

B) LINFEDEMA
LINFEDEMA NO INFLAMATORIO :

Linfedema congénito. — Las miltiples etapas del procedimiento Kondo-
leon modificado, poniendo piel normal sobre mfisculo normal, continfia como
el tratamiento aceptado.

Linfedema del adolescente (Linfedema precoz). — ‘Todo lo que podemos
ofrecer es una compresién adecuada. El paciente debe aceptar con resignacién
v para toda su vida la proteccién de su piel con una media de goma o vendaje
elastico, De no ser asi, no solamente empeorari su estado, sino que estaré
propenso a sufrir episodios de linfangitis estreptogénica. Si el linfedema
sobrepasara del estado en que la presion digital queda sefialada, puede prac-
ticarse el procedimiento modificado de Kondoleon, El linfedema secundario
a enfermedades malignas rara vez responde de forma permanente al trata-
miento. Pero la Roentgenterapia de los ganglios linfiticos invadidos puede
producir un alivio temporal.

Linfedema idiopdiico. — Este tipo de linfedema no respeta la edad, pero
la mayoria de nuestros casos ha sido gente muy joven, a menudo nifios, v ge-
neralmente del sexo femenino.

Caso demostrativo. — 26 afios ; esposa de un marino. Epn un dia muy caluroso ob-
servé que su pie estaba binchado. Durante un periodo de 15 meses la hinchazén se
presentaba durante el dia v desaparecfa por la noche. La Marina le hizo practicar
una simpatectomia lumbar, sin ninguna wmejorfa. Ha respondido bien con un vendaje
permanente sobre el que se ha superpuesto esparadrapo.

Ha consentido en someterse a un procedimiento experimental que esperc
serd practico para ella v otros casos similares, esto es, una compresién interna
en vez de una compresidén externa, Colecaremos debajo de la piel, después de
extirpar los tejidos subcutineos grasos, edematosos, un injerto de cutis, con
la esperanza de que éste prenderd y detendri la tendencia al edema. Si la
hinchazén abarca la pierna, podriamos practicar el procedimiento Kondoleon
desde la rodilla al tobillo y aplicar un injerto subcuténeo de cutis sobre el pie.

Mi programa para un caso de linfedema idiopatico ligero o moderado es
el siguiente: cloruro aménico — 15 granos — después de la comida v a la
hora de acostarse, durante 5 dias de la semana, seguido de «mercuhydrin» por
la boca o por via hipndérmica, dos dias a la semana ; compresién de la pierna
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con un vendaje Ace, un vendaje de esparadrapo o una bota de Unna, depen-
diendo de la dificultad de contener la hinchazén de la pierna, elevando los
pies de la cama 12 pulgadas inglesas durante las horas de suefio, un descanso
a la mitad del dfa en una posicién similar v restriccién moderada de sal y
liquidos. Tan trivial como parece este programa, devolverid a menudo la com-
pensacién de la circulacién linfitica de mode que e paciente permaneceri
curado por lo menos temporalmente, Estos casos se observan por lo general
sblo en los meses de verano, pues el aumento de la permeabilidad en los dias
calurosos es causa de la descompensacién del sistema linfatico. Si la com-

pensacién puede restaurarse por los métodos descritos quedardn compensados.
para el resto del afio.

MANIOBRAS COMPLEMENTARIAS

Diuresis. — Una Jdiuresis marcada tiende a absorber liquido de los espa-
cios tisulares y también aumentar muchisimo la corriente linfitica. Esto se
ha podido probar repetidamente en animales. No hay que desdefiar la diuresis
en el tratamiento del linfedema. El efecto linfigogo es profundo y nos da un
método solvente y practico para ayudar en los casos bajo discusién.

Elevacién. — Hay muchas ideas erréneas en las medidas a tomar para me-
jorar la circulacién linfatica. Una verdadera elevacién de la pierna linfede-
matosa quiere realmente decir elevar el pie tan alto como el cuello, porque
después de todo la linfa tiene que volver al sistema venoso a través del con-
ducto toricico a nivel del cuello. Para el descanso en cama, se colocan unes
bloques de madera en los pies de la misma, o una silla de cocina, pero no
simplemente almohadas debajo de las rodillas. Generalmente la elevacién es
de 12 pulgadas inglesas, pero pueden ser necesarias mayores elevaciones.
Al sentarse al borde de la cama, la pierna debe hallarse por encima del nivel
de la cadera. Un taburcte es insuficiente, a no ser que sea excepcionalmente
alte. A menudo se ve a un paciente circulando por la sala, en una silla de rue-
das, con los pies marcadamente edematosos. He devuelto varias piernas a la
compensacién linfitica, simplemente elevando la pierna mis y maés.

Compresién. — A menudo falta también una adecuada compresién. En el
estadio en que la fovea digital queda sefialada, la hinchazbén de la pierna es
siempre reversible. Los pacientes suelen usar vendajes sin ninguna elastici-
dad o continfian usando vendajes cuvo elemento elastico ha desaparecido.
Cuando un método de compresién falla, otro puede ser fitil. Si un vendaje
elastico no contiene bien el edema, una bota de pasta Unna desde la punta
de ios dedos hasta la ingle aliviara con frecuencia €] edema. O bien, el cambio
de un vendaje tipo Ace por un vendaje Davol de goma fuerte puede tener
éxito donde otros tipes han fracasado. Siempre se puede estrujar agua de
una csponja, Cuando nna pierna linfedcmatosa se hincha a pesar de la com-
presién, quiere decir sencillamente quc «f método de compresién no se puso
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lo suficientemente temprano por la mafiana, antes de que los espacios tisulares
se distendieran. Otra explicacién es que la forma de compresién usada es
demasiado floja.

También existen procedimientos para conseguir la compresién en el lugar
mas necesario. En un tobillo hinchado, el introducir un pedazo de esponja de
goma debajo del vendaje el4stico librard a menudo dicha 4rea de edemas per-
sistentes. Un simple cambio de zapatos, de tacén alto sin ningtin soporte a

unos zapatos planos v cerrados, puede ser la diferencia entre tener éxito o
fallar.

Masaje. — E] masaje es un método excelente v seguro para aumentar la
corriente linfitica en el grupo no inflamatorio que estd en discusién.
Ejercicio. — A menudo recordamos a los pacientes que el motor de la

circulacién linfitica es el movimiento, v que deben mover los pies hacia arriba
v abajo cuando estin parados v andar con energia. Otra forma aconsejable
para el ejercicio de las piernas consiste en moverlas imitando la marcha en
bicicleta

El ¢érvix. — Y por Gltimo, no se debe olvidar que en este grupo de casos,
generalmente nifias o mujeres jévenes, puede existir un factor de obstruccién
linfatica central por infeccién de los ganglios linfiticos secundario a cervici-
tis. Esta deberia ser siempre corregida en chicas jévenes con linfedema.,

LINFEDEMA INFLAMATORIO AGUDO

Los tibulos linfaticos son propensos a trombosis vy se obliteran igual quc
las venas. Asi pues, surge la necesidad de una terapéulica anticoagulanle rd-
pida en la fase aguda de todos los linfedemas inflamalorios. Es igualmente
importante controlar la hinchazén de la piernma e instaurar prontas medidas
para devolver a la extremidad su tamafio normal, El fifiido tisular del linfe-
dema se caracteriza por su alto contenido en proteinas que actia como medio
de cultivo para la proliferacién fibroblastica. Cada dia que el miembro per-
manece linfedematnso significa una mayor posibilidad de linfedema permanen-
te y la eventualidad de fibrosis — induracién crénica de la pierna —.

Linfedema traumdtico. — Se instaura reposo en cama con los pies de la
misma elevados sobre bloques de 12 pulgadas inglesas, se aplican compresas
calientes v se inicia una terapéutica anticoagulante ripida. El linfedema
inflamatorio agudo come resultado de infeccién local es tratado de modo si-
milar, afiadiendo una terapéutica antibiética. En ocasiones la radioterapia se
usa para resolver lesiones de evolucién lenta y linfadenitis regional aguda.

Linfangitis aguda estreptogénica. — Nosotros pintamos la piel inflamada
con nitrato de plata al 10 por ciento, aplicamos voluminosas compresas ca-
lientes con una solucién al 1/10.000 de nitrato de plata o 4cido bérico, ele-
vamos la pierna, damos antibidticos en forma de penicilina o terramicina v,
«como en todos los casos de linfedema inflamatorio, instituimos rapida tera-
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péutica anticoagulante. Ei linfedema alérgico agudo, como tal reaccién por
exceso de tratamientn de una dermatitis local o dermatitis alérgica poer infec-
ci6n local fungosa, responde bien al ACTH y a la Cortisona.

Linfedema trombeflcbiticc. — En el estado agudo, el edema es del tipo
linfedematcso porque los ttibulos linfiticos proximales estin obstruidos en
su paso por la vaina vascular distendida en la ingle. En 14 etapa crénica la
hinchazén es del tipo linfedematcso porque los tfibulos linfaticos proximales
estan obstruidos en la ingle per la cicatriz de la vaina vascular, v los linfaticos
locales de la parte inferior de la pierna son destruidos por una proliferacién
fibroblastica. El tratamiento de una tromboflebitis aguda flicfemoral consiste
en reposo en cama con la plerna bien levantada, aplicando voluminecsas com-
presas calientes desde los dedos del pie hasta la ingle; ripida v efectiva
terapéutica anticoagulante, v bloquecs novocainicos paravertebrales del se-
gundo, tercero v cuarto ganglios simpaticos Jumbares, hasta que disminuya
la fiebre v desaparezea la hinchazén, Obsérvese que no se han incluido anti-
bibticos, en especial penicilina, Estos casos son rara vez de origen bacteriano,
v una tal terapéutica es perder tiempo v dinero. El reposo prolongado en cama
estd contraindicado, El trombo se cura «in situ» en 48 a 72 horas, v s1 la
terapéutica anticoagulante ha sido enérgica nn deberia formarse ningan otro
trombo, Como término medio, el enfermo puede levantarse a los 8 6 10 dias.

Durante el estado de convalecencia conviene evitar cuidadosamente que se
vuelva a hinchar la pierna. El paciente debe continuar durmiendo con los
pies de la cama elevados unas 12 pulgadas inglesas. Cuando esti sentado
debe colocar la pierna sobre una silla v encima de una almohada para que
esté casi tan alta como la clavicula. No hay nada més pernicioso que tener al
paciente paseAndose en una silla de ruedas. Su pierna estard invariablemente
pendiente v se hincharé otra vez. Debe mantencrse una adecuada compresién
de la pierna con vendajes Ace 1n.° 8. El flliido linfatico es estimulado por la
diuresis. La compresiér debe mantenerse de 8 meses a un aflo. Al paciente
deben indicirsele medidas postromboflebiticas escritas, describiendo su nuevo
plan de vida.

TABLA 1V
CUIDADO DE LA PIERNA POSTROMBOFLERITICA

1. — Llevar su media o vendaje de goma desde que se levanta de la
cama hasta que vuelva a acostarse, con la dnica excepcién del
bafic La media deberia ser renovada cada tres meses, y mejor
ain tener dos para irlas cambiando por razones de limpieza. Si
se usap vendajes, tener varios a mano v emplear uno diferente
cada dia para asegurar su elasticidad.

2. — No debe permanecer de pie méds de treinta minutos sin sentarse
por espacio de 15 minutos con la pierna descansando sobre otra
silla. Cuande esté de pie, coger la costumbre de flexionar los de-
dos de los pies y levantarse con frecuencia sobre las puntas de
los mismos.
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3. — Organizar su dia de manera que pueda echarse dos o tres veces
en periodos de un cuarto de hora y elevar su pierna un 4ngulo de
45 grados. El respaldo recto de una silla pequefia es muy ttil
para este propésito.

4. — Siempre que se siente debe colocar su pierna sobre un taburete,
silla 0 sofd. Evitar que la pierna penda sin movimiento.
5. — Por la noche, deben elevar los pies de la cama sobre bloques de

6 pulgadas inglesas.

6. — Evitar la irritacién de la pierna, especialmente quemaduras del sol.

7. — Debe evitar cuidadosamente golpes, cardenales o arafiazos en la pier-
na afectada.

8. — No tomar en exceso liquidos o sal.

9. — Recordar que el motor de la circulacién de la pierna es el movi-

miento. Durante 10 minutos, y dos o tres veces al dia, flexionarse
sobre la punta de los pies, de preferencia sin zapatos.

L INFEDEMA CRONICO F INDURACION DE LA PIERNA

Este proceso es el resultado de repetidos episodios de linfedema traumaAtico,
linfedema inflamatorio local, linfangitis recurrente estreptogénica, trombofle-
bitis en las venas varicosas, tromboflebitis {liofemoral mal tratados. Por lo
tanto, cualquier linfedema no vigilado — hasta el linfedema congénito y el
linfedema precoz durante un periodo de afios — puede dar lugar a una pierna
con estas caracteristicas. La filcera crénica de la pierna es frecuente en las
piernas en discusibn.

Tratamiento médico. — Hay momentos en que las alteraciones estan limi-
tadas, o la edad de la persona u otros factores contraindican la cirugia. Es
de valor en el tratamiento médico tomar nota de qué tanto por ciento de lin-
fedemas dejan huella digital y qué tanto pot ciento es irreversible y duro, v
cbmo ocurre la desaparicién de la hinchazén durante el repcso en cama mnoc-
turno. Otro factor importante es que el paciente esté dispuesto a llevar la vida
de postromboflebitico. El tratamiento médico puede conseguir éxitos sorpren-
dentes en casos de linfedema postromboflebitico de corta duracién., Aqui los
bloqueos novocainicos paravertebrales de los ganglios simpéticos son de un
efecto notable aun varios meses después del episodio agudo. Generalmente
hospitalizamos al paciente uncs cuantos dias, elevamos los pies de la cama,
aplicamos compresién e instituimos curas de deshidratacién v diuresis. Por
lo general la hinchazén de la pierna cede con rapidez. Entonces utilizamos los
bloqueos paravertebrales con novocaina, una a varias veccs, hasta que se do-
mina el edema residual. La circulacién linfitica se compensa, v con muchos
cuidados puede mantenerse asi. A un paciente en estas condiciones debe ha-
cérsele entender que durante el resto de su vida tendré que usar soportes de
goma,

Tratamienlo quiridirgico. — Durante muchos afios he empleado el proce-
dimiento modificado de Kondoleon para la celulitis crénica indurada. Los
principios en que se basa son la extirpacién de todo el tejido subcuténeo v
fascia impregnados de linfa v el recubrir la pierna con piel normal sobre
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mfisculo normal. Cualquier trastorno venoso coexistente es tratado simulta-
neamente por los procedimientos adecuados. Es axiomitico que, por muy
horrible que parezca una pierna afectada de trastornos del sistema venoso o
linfatico, presenta siempre una pierna normal por debajo a nivel del mfisculo,
v que con tratamiento quirtirgico apropiado tal pierna puede volver a una
relativa normalidad. La operacién a efectuar debe tener en consideracién la
valoracién preoperatoria de los limites de piel dafiada, la extensién del tejido
subcutaneo indurado, la presencia de venas varicosas, la evidencia de una vena
femoral recanalizada e insuficiente, la presencia de una filcera y, finalmente,
la evidencia de espasmos arteriales, tal como sudoracién y frialdad. Los pro-
cedimientos quirfirgicos empleados est4n descritos en la Tabla V. Los resi-
dentes llaman a los procedimientos tercero, cuarte y quinto «All Americany,
v creo que acertadamente, 1os procedimientos son radicales y hay mucho que
hacer. Requieren un buen equipo de trabajo, pero los resultados son exce-
lentes. En efecto, todos los trastornos existentes son corregidos, y a un invé-
lido crénico se le devuelve una vida relativamente normal.

TABLA V

LOS PRCCEDIMIENTOS QUIRURGICOS DEL AUTOR PARA EL LINFEDEMA
INFLAMATORIO CRONICO (INDURACION DE LA PIERNA)
Procedimientos quirirgicos Indicaciones

1. — Simple extirpacién de los tejidos in- 1. — Cuando la piel exis-

durados subcutdneos y de la fascia
por el procedimiento de Kondoleon
modificado.

2. — Ligadura alta de la safena y «strip-

ping» hasta la rodilla, con Kondo-

tente es normal y no
se observa gran tras-
torno venoso.

2, — Cuando complican el
cuadro unas varices.

leon modificado de la rodilla a la
ingle, incluyendo la extirpacién de
la safena y comunicantes desde la
rodilla a la ingle.

3. — Ligadura de la safena, ligadura de
la femoral superficial o poplitea y
procedimiento parecido al Kondo-
leon.

4. — E1 mismo procedimiento, mds extir-
pacién de toda la piel dafiada, re-
cubriendo la pierna con un grueso
injerto de piel sobre mdsculo nor-

3. — Para el estado pos-
tromboflebitico.

4. — Donde existen trastor-
nos cutdneos.

mal.

5. — E1 mismo procedimientc, mds extir- 5 — Donde existe dulcera
pacién de la dulcera, con su lecho, postromboflebitica.
y de la fascia.

6. — El mismo procedimiento, mds simpa- 6. — Para indicaciones pre-
tectomia lumbar. viamente menciona-

das causalgia, hi-
y s
perhidrosis e isque-
mia.
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Ligadura de la vena femorul superficial (o poplilea) v simpatectomia lum-
bar, — Algunos sutlores mantienen que con sélo la ligadura de la femo-
ral superticial o le la poplitea mejorard ¢! linfedema de la pierns de este
tipo. En esto estoy en cempleto desacuerdo. Creo que ninguna clase de extir-
pacién o ligadura de venas es efectiva en la pierna hinchada. En mi procedi-
miento «All American» incluvo la ligadura de la vena profunda por dos raze-
nes : 1.°, para suprimir la estasis vencsa en posicién erecta, v 2.%, para dismi-
nuir las probabilidades de embolia pulmonar postoperatoria.

La indicacién de simpatectomia lumbar ha sido también discutida. La
simpatectomia lumbar sola, en la hinchazén de la pierna tromboflebitica, no
hard nada que no hagan uno o varios bloquecs paravertebrales de novocaina.
Desconozco tipo alguno de linfedema en que pueda prometérsele al enfermo
que desaparecerd la hinchazén de la pierna después de una simpatectomia
lumbar. Tiene su aplicacibén, pero sblo en cascs especiticos, comn causalgia,
aumento de sudoracién e insuficiencia arterial,

Tomis ALoxso

FLEFANTIASIS DEL MIEMBRO INFERIOR. TRATAMIENTO POR
LA DERMO-FIRROLIPECTOM[A CIRCULAR SEGUIDA DE IN-
JERTO LIBRE DE FiEL (Elefantiase do membro inferior, Tratamento
pela dermo-fibrclipectomia civcular seguida de enxério livve de pele ). —
FariNg, ReBERTO, «Anais Paulistas de Medicina « Cirurgiar, vol. 60, nf-
mero 2, pag. 121 ; agosto 1950,

La elefantiasis, considerada como incurable, puede ser aceptada como el
cuadro terminal del linfedema, v es el resultado de repetidas infecciones en un
miembro linfedematoso. Una vez establecida la elefantiasis s6lo tiene una con-
ducta terapéutica eficaz: la dermofibrolipectomia circular, seguida de injerto
libre de piel de tipo intermediario superficial, que tiene como fundamento,
a) el hecho de ser la elefautiasis un proceso fibromatouso definido e irreversi-
ble, b) el hecho de obtener resultados mediocres con los otros procedimientos
empleados, y c) la base fisiopatologica del proceso.

En un miembro elefantidsico se establece un circulo vicioso: la estasia
linfatica favorece la proliferacién microbiana, de ahf las infecciones repetidas
del miembro ; a su vez, estas infecciones por sus repercusiones linfaticas v
celuliticas agravan cada vez més el sistema linfatico. Consecuencia de todo
ello es el linfedemn Nuestra conducta terapéutica se resume a romper ese
circulo viciosc, procurando simultincamente redusir el volumen de! miembro,
con la remocién completa de todn ¢l tejido patelégico que se limita a las partes
supraaponeurdticas. Sus ventajas son : a) reduccién del volumen del miembro
a sus dimensiones practicamente ncrmales, b) eliminacién de los brotes erisi-
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peloides, ¢) nc interferir la deambulacién del paciente, dj mejoria estética, y
€) ninguna perturbacién focal ¢ general para el paciente.

El tratamiento del linfedema puede ser clinico o quirtrgicc. En ¢! primer
caso comsiste en reposo absoluto, con el miembro elevado, envuelto en un ven-
daje compresivo, ete.: en el segundo caso, el tratamiento propuesto por GILLIES
{transplante de piel de! miembro superior a la ingle, por encima de la arcadai
tiene hasta cierto punts fundamentc 18gico, aunque no parece definitivo, ya
que sélo tiene indizacién en los casos de linfedema reversible. Asf se pretende
derivar la linfa a una regidn con ganglios linfiticos integros (axilares). Mow-
LEN confirma los hbuenos resultados del método, al que denomina «puente lin-
taticon. Sin embargo, BLOCKER lo califica de «antifisiolégicon. De hecho pa-
rece haber cierta incongrusncia entre la base fisiopatelégica del método v los
resultados experimentales obtenidos en auimales. Si la regeneracién linfitica
fuese tan abundante v precoz como afirman esos auteres, ¢ por qué no se for-
man espoutaneamente vias de suplencia para drenar la linfa hacia el tronco?
La respuesta puede darse si negamos la patogenia invocada para el linfedema,
o sea, la obstruccién de los gangiios v grandes colectores del miembro. Con-
siderado asi, ¢ cuél serfa ¢l mecanismo de la cstasia linftica? DRINKER + co-
laboradores, en la demostracién de su teorfa meciuica en la obstruccibén linfa-
tica, invectaban ¢n la luz de los linfaticos del miembro iuferior suspensién
acucsa de silice v solucién de quinina, que eran retenidas en los ganglios pro-
vocando prohferacmn de las células reticuloendoteliales v conectivas. El re-
sultado era‘la estasia permanente del miembro. Pero si, a pesar de ser ripida
la neoformacién linfatica, el linfedema persiste, no queda otro remedio que
derivar la linfa por el recurso del «puente linfiticon. A pesar de las muchas
similitudes entre el sistema venoso v el linfatico, no parece que se establezca,
tal como ocurre ¢n el primero, una circulacién colateral entre la raiz del
miembro v el tronco.

Establecida la via linfatica de suplencia, ;cémo se efectuarfa el drenaje
de la linfa estancada «n el miembro inferior ? Segin ROUVIERE v VALETTE, la
linfa normalmente sigue una finica direccién, orientada por ¢l cenjunto valvu-
lar. Ante una barrera (ganglios) procura esquivaria por dos mecanismos :
a) siguiendo una via retrégrada hasta hallar anastomosis con otro colector
que siga la direccién normal. o b) por linfaticos neoformados que partiendo
de la terminacién del linfatico aferente, contornean el ganglio afecto, para
alcanzar el linfitico eferente del mismo u otro ganglio. De igual manera se
establecen vias de suplencia ante una interrupcién de un colector linfatico.
Esta suplencia esta garandzada por : 1) vias colaterales accesorias preexis-
tentes, 2) reparacién de la via linfatica normal, 3) desarrollo de vasos interi-
namente neoformados. Ahora bien, admitiendo que a pesar de todas esas
posibilidades el retornc linfatico sea insuficiente, la porcién de piel transplan-
tada establecerd anastumosis con linfaticos permeab]es cualqulera que sea el
sentido de la corriente, normal o retrégrado. No es necesario que el trasplante
sea muyv amplio ; con que se extienda del hipogastrio al muslo es suficiente.
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De hecho el limite que separa las redes linfiticas cutineas de la pared téraco-
abdominal para hacer converger su contenido hacia los ganglios axilares o
inguinales pasa por el ombligo y por encima del disco vertebral que separa
la IT.* y II1.* vértebras lumbares (ROUVIERE) o para otros (KiaHARA) por el
extremo de las XIIL.* costillas. Luego, la linfa que de la pared abdominal se
dirige a los ganglios inguinales, encontrando un obsticulo a su paso, sigue
la direccién opuesta (vias paradéjicas de FuNAOKA y colaboradores), alcan-
zando muy probablemente los ganglios axilares y subescapulares, e incluso
los mamarios y los del higado y vasicula. Fué lo que hicimos en dos cascs
aqui presentes, trasplantando un amplio sector abdominal cuyo pediculo su-
perior se colocb a nivel de la cicatriz umbilical.
ALBERTO MARTORELL

‘GANGRENAS

MANIFESTACIONES GANGRENOSAS RECIDIVANTES EN LAS
EXTREMIDADES DESDE LA PRIMERA INFANCIA Y ACOMP.1-
NADAS DE DEGENERACION CONGENITA DE ILA MACULA EN
UNA NINA DE SIETE ANOS (Manifestations gangreneuses récidi-
vantes des extrémités éveluant depuis le premier age et s’accompagnant
de dégénérescence congénitale de la macula chez une enfant de sept ans).—
BeErRNHEIM, M. ; WERTHEIMER, P. ; FrANGOIS, R. ; BoNNET, J. L. v Bian-
co, E. «LLa Presse Médicaley, vol. 62, n.° 12, pAg. 251 ; 17 febrero 1954.

El caso que se presenta se trata de un sindrome de dificil clasificaciéon y
el que se discute el mecanismo patogénico de sus manifestaciones arteriales.

Observacién. — Enferma de 7 afios. Vista por vez primera el 25-XI-52. No existe
antecedente obstétrico. Enfermedades banales de la infancia.

Se inicia la afeccién a los 9 meses de edad, por la aparicién de placas eritematosas
localizadas en los extremcs de dedos 3.° y 4.° de la mano derecha, terminando con la
eliminacién espontinea del sector distal del 4.° dedo.

A partir de aqui evoluciona alternando las crisis con las remisiones completas, salvo
las secuelas, manifestdndose en particular en los pies, a partir de los 3 afios de edad,
con ulceraciones de larga cicatrizacién (un mes).

Ingresa en la Clinica médica infantil el 25-XT-52 por nueva crisis de asma desde
hace 8 dias. Las manos presentan unas placas carminadas en los dos dltimos dedos de
cada lado. Existe amputacién de la falangeta del 4.% dedo derecho. Su aspecto evoca
un sindrome acrodinico. En miembros inferiores presentan trastornos mucho més im-
portantes : iguales placas en rodillas y sobre todo en borde externo y planta de ambos
pies, con placas de gangrena, negruzcas, recubiertas de flictenas y rodeadas de una
zona eritematosa. En el lado izquierdo supura.

Pulso 120. Apirética. Tensién arterial 1oo/s0. Reflejos normales. Pulso periférico
positivo en todos los miveles. Oscilaciones normales. Resto normal.
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Examen bacteriolégico de liquido flictenular, negativo.

La arteriografia muestra la obliteracién de las interéseas 3.* y 4.* del pie derecho;
resto normal, asi como la circulacién de retorno.

Tratamiento. — Infiltraciones novocainicas intra y periarteriales, mejorando las
lesiones.

El 16-XII-52 simpatectomia perifemoral, cicatrizando las lesiones de los dos pies
‘N una semana,

Tres semanas mds tarde le practicamos nuevas arteriografias: en el miembro infe-
rior derecho no puede puncionarse la pedia por hallarse irombosada por la arteriografia
precedente ; en el inferior izquierdo no hay anormalidades, y lo mismo en el superior
izquierdo; y en el superior derecho se observa obliteracién del tronco interéseo, aun-
que no cabe atribuir impostancia a su aspecto.

Las exploraciones de laboratorio, asi como otras radiogrificas, endocrinas y meta-
bélicas no aportaron nada interesante.

Examen oftalmoligico. — Fondo de ojo andlogo en ambos lados, mostrando : pa-
pilas normales ; vasos normaies, quizd algo brillantes las arterias; aspecto finamente
salpicado de pigmento llamado en «rapé», sobre todo la retina; alteraciones degene-
rativas en ambas mdéculas, de aspecto claro, anaranjado, agrietadas con pigmento dis-
puesto en motas. Parece tratarse de una degeneracion macular congénita de tipo Star-
gardt.

Vista en 16-X-53, estd perfectamente, sin haber tenido recidiva alguna.

Se establece el diagndstico diferencial con la acrodinia, el sindrome de
Raynaud, enfermedad de Buerger, capilaritis necrftica, y en especial con la
acropatia tilceromutilante.

Hay que sefialar dos comprobaciones: los signos oculares (alteraciones de-
generativas de la mécula de tipo Stargardt) y las arteriograffas (obliteracién
de las interéseas 3.*> y 4.* del pie derecho, con resto normal). La conducta
general de la enfermedad y su curacién por la simpatectomia perifemoral ha-
blan méas en favor de un fendémeno espasmddico arterial que de una arteritis
propiamente dicha. Su ulterior evolucién confirma este punto de vista.

ALBERTO MARTORELL

SOBRE UN CASC DE POLIARTERITIS CON GANGRENA DE LOS
CUATRO MIEMBROS EN UN ASMATICO DE ONCE ANOS. DIS-
CUSION NOSOLOGICA (Sur un cas de polyartérite avec gangréne des
quatre membres chez un asthmatique de 11 ans. Discussion nosologique).—-
BerrovE, P. v Romacny, G. Lyon Médical», n.° 42, pag. 241 ; 16 octu-
bre 1949,

Dada la dificultad de integrar en los cuadros nesoldgicos clasices la obser-
vacién que sigue, por su caricter especial semiolégico y por su verificacién
anatbémica, creemos de interés pesentarla.
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Observacion. — Enterme de 11 afios. Ingresa en el servicio el 15-1V-42, por fenéme-

nos pulmonares asmdticos. Padre bronquitis crénica. Un hermano fallecido de menin-
gitis tuberculosa ; seis sanu-. Antecedentes sin interés, salvo crisis asmdticas de--
de 1941.

A su ingreso llama la atencién una hipotrofia con-iderable (estatura 1,25 m.; peso
24 kg.). T. A. 115/60, ccrazén y visceras, normales.

Otorrea crénica derecha. Béveda palatina ojival sin distrofia dentaria. Atresia na.
sal ; desarrollo tordcico insuficienic. Cierto grado de hipocratismo ungueal. Cutireac.
cién negativa. Radiografia pulmonar normal.

El 28-1V-42 parestesias distales cuadrimélicas, con ligera caida del pie izquierdo.
No dolor a la presién masas musculares. Abolicién reflejos aquileos bilaterales; resto
reflejos normales. Torpeza en los movimientos delicados de los dedos de las mancs.
No parélisis del velo.

Algunos dias después, sindrome disentérico. Serodiagndéstico negativo.

El 8V-42 los signos nerviosos se agravan, los dolores son vivos. Reflejo rotulianu
derecho abolido. El examen eléctrico da : hipoexcitabilidad del cuddriceps, una R. D.
de varios grupos de las piernas y una R. D. de los fexores de las extremidades su-
periores.

En este momento aparecen. ademds, amaurosis transitoria (fondo ojo normal) y fe.
némenos nefriticos (albuminuria, raros hematies v leucocitos en orinal.

El origen arterial se revela entonces bajo la forma de trastornos tréficos multiples,
con ulceraciones distales en lns dedos de las manos y pies, evolucionando hacia la
amputacién espontdnea parcelar.

El 18-X1-42 amputacién tercio inferior hdmero, por voluminosa escara fistulizada
en regién olecraniana. Examen de la pieza: no hay lesién articular. Histopatologia :
transformacién esclerosa paicelar de la pared arterial ; obliteracién incompleta por pro-
liferacién localizada en la endarteria.

El 20-V-43, en convalecencia, dolores sordos escapulares izquierdos con tumefac-
cién extensa de la fosa supraespinosa hacia la axila. Abierta, absceso frio de origen
escapular probable.

E1 20-X1-43 hospitalizado en Debrousse, crisis nocturnas asmdticas graves y re-
beldes. La ablacién de los pélipos nasales desencadena un verdadero estado de mal de
48 horas de duracién. Cede con novocaina intravenosa.

Los trastornos tréficos estdn estabilizados, las escaras cicatrizadas. En enero 1944,
el indice oscilométrico femoral bilateral es de 1/2, no sobrepasando de 2 tras bafio
caliente. En brazo izquierdo adn es menor. Biopsia de la pantorrilla : arteriolas lige-
ramente esclerosas sin aspecto de periarteritis nudosa.

El 2-V1I-44, tras periodo de calma, nuevas crisis de asma casi cotidianas. Supuracién
a nivel de las fosas nasales, de los dedos de los pies y manos, que forma escaras de:
nuevo. Otorrea bilateral y abundante.

El 28-VII-44 se agravan las supuraciones. Caquexia. Fiebre 39°-40°, esplenome-
galia, nudosidades subcutdneas en axilas. Cuadro septicémico, aunque con hemocultivo-
negativo.

Fallece el 1-VIII-44 en una crisis de asma.

Verificacion : Pulmones con presencia en bronquios de exudados gelatinosos obs-
tructivos ; profusién de granulaciones tuberculosas. Adenopatias mediastinicas, una
caseificada. Hidronefrosis izquierda; rifién derecho normal. Corazén, suprarrenales,.
higados y bazo de aspecto normal.

Histopatologia, enfocada en especial hacia las lesiones vasculares : Pulmones con:
granulacién tuberculosa y asma, sin lesiones vasculares importantes. Higado muy
congestionado, con dilatacién y esclerosis de ciertos espacios porta. Bazo normal, con
paredes vasculares engrosadas y esclerosas. Ganglios linfaticos congestionados, obser-
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sandose lesiones foliculares con células gigantes. Ganglio simpdtico, normal. Nefritis
intersticial discreta ; por desgracia, fué imposible examinar las suprarrenales.

Vasos de pequefio calibre : hiperplasia manifiesta de la capa media que casi obstru-
ye por completo la luz; no periarteritis., Vasos de mediano calibre : codgulo endarte-
1ial adherente con muy numerosos polinucleares; sin lesién de la mesoarteria ni de la
adventicia. A nivel de un paquete vascular més importante lesién endarterial idéntica
con discreta reaccién ateromatosa e infiltracién linfocitaria de la parte externa de la
media. En resumen, lesiones de las tdnicas media e interna y escasas de la adven-
ticia.

Comentarios., — Sefialaremos como de interés los datos que siguen: La
precocidad de la edad en que aparecieron los trastornos vasculares. La difu-
si6n de los fendémenos arteriales (los cuatro miembros, ojo, rifibn, higado y
bazo). La conducta seudoneurolbgica de las manifestaciones iniciales.

En cuanto al diagnéstico, lo hicimos con la acradinia, el sindrome de Ray-
naud, la periarteritis nudosa, las arteritis.

Se discute su patogenia, concluyendo que no es posible catalogar el sin-
drome de manera definida, admitiendo quizi su autonomia.

A1BERTO MARTORELL

LA PANANGEITIS DIFUSA NECROSANTE: ;NUEVA ENTIDAD
ANATOMOCLINICA? (La pan-angéite diffuse nécrosante: Entité ana-
tomo-clinique ncuvelle? ). — Laax, C. v SIGUIER, F., con la colaboracién
de ORCEL, L. «La Sémaine des Hopitaux de Paris», afio 29, n.® 71 ;20 de
noviembre 1953.

La observacién en cuestién nos ha parecido tan desconcertante que la con-
sideramos como expresién de una posible nueva entidad, que definimos
Panangeitis difusa mecrosante (asociacién de flebitis, fendmenos cutineos
trombonecréticos v afectacién arterioarteriolar, con participacién de las vis-
ceras, en especial el cerebro).

La historia clinica evoluciond en cuatro fases, que no definen la enferme-
dad pero que respetamos para no complicar su relato.

OBSERVACION : 1.* fase. Enferma de 63 afios. En 1906, primer embarazo, en
cuyo 7.° mes sufre una apendicitis aguda, siendo operada tras el parto. En segundo
embarazo, forceps. En 1919, hernia inguinal. En 1934, perineorrafia. En 1942, fleg-
masia alba dolens en miembro inferior izquierdo.

En diciembre 1947, nueva flegmasia alba dolens de inicio izquierdo ; bilateral a los
diez dias. Curacién.

En enero 1948, flebitis miembro superior izquierdo. A los 5 dias, lo mismo en el
derecho, apareciendo al dfa siguiente un dolor brusco y brutal en mama derecha, con
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edema y fenémenos necréticos, alteracién del estado general y fiebre. Cura lentamente
del brazo derecho.

El 20-11-48, crisis dolorosa atroz vesical, apareciendo en hipogastrio una masa
lefiosa sin evolucién necrética ; hematuria una semana.

E1 15-111-48, nueva crisis hipogdstrica con edema y hematuria. A la semana, crisis
hiperédlgica en cara interna muslo derecho, con placa edematosa que esta vez evoluciona
a la necrosis. Caquexia, fiebre.

Un mes después fiebre de nuevo, dolor hipocondrio y regién lumbar derecha, lugar
de una tumefaccién dura y profunda. Al dia siguiente hematuria con cilindros granu-
losos ; luego melena. La fiebre oscila, la enferma estd pélida, el estado general es
inquietante, y en lo sucesivo se precipitan las crisis dolorosas y los fenémenos de ede-
ma, necrosis y ilceras.

E1 28-1V-48 dolor vive en labio mayor derecho, seguido de tumefaccién sin necro-
sis. Al dia siguiente enorme infiltracién nalga derecha.

El 2-V-48 erupcién purpdrica difusa en ambos muslos, y a las 24 horas erupcién
petequial en abdomen.

El 5-V-48 infiltracién brusca y dolorosa maleolar derecha. A las 24 horas hematuria
precedida de violentos dolores abdominales, que se recrudecen al dia siguiente, con
hemorragias intestinales. Al otro dia infiltracién masiva de la mama izquierda, evolu-
cionando como la del lado derecho (curada a los cuatro meses) hacia la necrosis. El
mismo dfa infiltracién dolorosa y difusa en fosa iliaca derecha. El 11-V-48 iguales
accidentes en regién dorso lumbar, decidiéndose ingresarla en el Hospital de la Pitié.

El 14-V-48 infiltracién maleolar derecha y «poussées» petequiales en todo el miem-
bro, y extensa placa dolorosa e infiltrada en cara externa del muslo. A los cuatro
dias gran edema infiltrado por encima de la cresta iliaca derecha, de evolucién ne-
crética.

E1 24-V-48 lo mismo en lado izquierdo. El 28-V-48 vivos dolores en el muslo derecho,
seguidos de infiltracién. E1 2-VI-48 los accidentes locales sc¢ completan con flictenas,
que se tornan escaras de cvolucién hacia la ulceracién.

Esta primera fase evolucioné en seis meses, con unas treinta infiltracio-
nes dolorosas, purpfiricas, que dejaban escaras, bilaterales y més o menos
simétricas, con frecuencia acompafiadas de participacién visceral : hematurias,
hemorragias digestivas.

Por su caquexia progresiva, caricter vascular e ineficacia de la penicilina,
se administrd vitamina P, Solurutine, durante cinco meses. Durante este tra-
tamiento no se presentd accidente alguno flebitico, visceral o cutineo. Se le
dié de alta el 10-1V-48, aparentemente curada.

2.% fase. Bien, hasta el 1-IX-49; brusca hemiplejin tras malestar. Ingreso en la
Pitié. Paralisis fliccida unilateral, con Babinski positivo. Fondo de ojo: Capilaritis
retiniana interpapilomacular. Nueva «poussée» de angeitis necrosante, cerebral ; sin
manifestaciones cutdneas. El 4-XI-49 alta sin secuelas.

En la 3.* fase observamos la repeticién de los fenémenos cutineos, afecta-
ci6n del sistema arterial hasta entonces indemne y por ltimo un accidente
cerebral terminal.

3.2 fase. Los accidentes cutdneos, menos numerosos, molestos, simétricos y tipicos,
se manifestaron por : amplias ulceraciones precedidas de dolor v seguidas de «pous-
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sées» purpiricas y flictenas, si bien menos escariforme; bilaterales y groseramente
simétricas en muslos, regiones deltoideas y en hipogastrio.

Aparecié una gangrena seca de los dedos primeros, bilateral y simétrica, con abo-
licién del pulso y de las oscilaciones, sefialando la participacién de la poplitea y de
las tibiales.

4.* fase. Desde primeros de mayo de 1951, a los cuatro meses de evolucién de esta
fase, la enferma estaba en estado estuporoso, sufriendo una cuadriplejia con grandes
trastornos esfinterianos.

Aumenté la caquexia. Fiebre alta. Se administré cortisona. Répido empeoramien-
to. Accidente cerebral terminal el 11-V-51.

Exdmenes paraclinicos. — Ninguno fué demostrativo. Se practicaron exé-
menes biolégicos, humorales, bacteriolégicos v bibpsicos, resultando sblo una
anemia con disminucién de la resistencia capilar. No fué posible demostrar
una periarteritis nudosa.

Anatomia patolégica. — Macroscopicamente obtuvimos un dato negativo
de valor: ausencia de signo alguno de endocarditis vegetante o verrugosa.
Existfa, por otra parte, neumonfia reticular atréfica e hipertréfica, pionefro-
sis derecha y glomerulitis izquierda, infarto de un sector epiploico, infiltra-
cién hemorrigica gistrica ; infarto hemorrigico bilateral amplio del cerebro,
secundario a una extensa trombosis del seno longitudinal superior y de sus
venas aferentes ; foco de reblandecimiento frontal cerebral con aspecto de en-
cefalomalacia consecutiva a obliteracién arterial.

Su aspecto histolégico puede dividirse en tres partes: 1.* Lesiones dermo-
hipodérmicas y musculares necréticas, flegmonosas v supuradas en las filce-
ras, alcanzando el plano aponeurftico; infartos hemorrigicos e infecciones
secundarias ; procesos en reparacién. 2.* Lesiones vasculares periféricas, de
predominio venoso, chservindose panvascularitis crénica asociada a trombosis
obliterantes mas o menos antiguas ; fenémenos de repermeabilizacién venosa,
con esclerosis discreta de la adventicia v media, surcadas por capilares con-
gestionados, y engrosamiento considerable de la intima, también surcada por
iguales capilares ; determinados pequefios vasos dermohipodérmicos presen-
taban una trombosis por proliferacién de la intima, algunos repermeabilizados
por capilares muy congestionados; de estos pequefios vasos, dos vénulas
presentaban endovascularitis con luz disminuida, intensa congestién de los
vasa-vasorum, células redondas, diapedesis eritrocitica y algunos macréfagos
con pigmento sanguineo ; ningfin signo de periarteritis nudosa o enfermedad
de Buerger. El hecho sobresaliente es la repermeabilizacién venosa intensa que
debfa asegurar una circulacién relativamente satisfactoria. T.os capilares es-
taban intactos. 3.* Lesiones viscerales: aparte algunas contingentes {(ateroma
abrtico con pequefio trombo parictal, pionefresis derecha, lesiones glomerula-
res, vasculares en el izquierdo, esteatosis hepatica minima, tiroiditis subaguda
crémica, congestién pulmonar difusa y neumonia reticular hipertréfica), exis-
tian otras que pueden atribuirse al proceso general de vascularitis presentado
por la enferma, y que son: en estémago, zona de infiltracién purulenta v
hemorrigica intensa en la submucosa v ulceracién de la mucosa, pero sin
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lesién vascular ; en mesocolon, infarto parcial epiploico, congestién venular
v alguna trombosis ; granuloma histiocitario en contacte de un fino pediculo
vasculonervioso en la grasa perisuprarrenal, donde existe una vénula trom-
bosada ; circunfleja izquierda con panarteritis intensa y placa de ateroma
estenosante ; discreta esclerosis miocirdica con trombos parietales en organi-
zacién en dos puntos ; en la sigmoides, intensa congestién, en particular ve-
nosa, v en la submucosa, donde existe una vénula obliterada por tejido con-
juntivo rico en neocapilares e infiltracién de células inflamatorias ; corion y
submucosa con infiltracién inflamatoria polimerfa ; bazo con endarteritis pro-
liferante, zonas de hialinizacién v un pequefio infarto blanco en organizacién ;
seno longitudinal y venas aferentes con trombosis obliterante reciente sin
signos de organizacién, venas superficiales también trombosadas, etc., que
confirman el diagnéstico de infarto hemorragico.

En resumen : Lesiones de panangeitis difusa afectando grandes y peque-
fios vasos, respetando en general los capilares, con neto predominio por las
venas, y entrafiando importantes focos de infarto hemorrigico con necrosis v
supuracién secundaria.

INTENTO DE SINTESIS ANATOMOCLINICA. — Bajo el aspecto clinico llama la
atencibn : a) los accidentes venosos, b) los fendmenos dolorosos, c) las manifes-
taciones periféricas de predominio cutineo, de tipo vascular, d) la afeccién de
los troncos arteriales profundos, e) la participacién de las visceras, y f) la
profunda alteracién del estado general,

a) Accidentes venosos, de expresién clinica banal, tipo flegmasia alba
dolens, en troncos profundos ; en cuatro semanas aparecié una flebitis en cada
uno de los cuatro miembros ; repermeabilizacién secundaria,

b) Dolor vivo, verdaderas crisis hiperilgicas de localizacién variable,
seguidas de fenémenos cutineos o viscerales segtin dicha localizacién.

¢) Manifestaciones cutdneas periféricas que dominaron el cuadro clinico
por su repeticién, aparatosidad, bilateralidad y mayor o menor simetria y por
afectar a zonas alejadas unas de otras, Se presentaron siguiendo con frecuen-
cia un orden estereotipado, en forma de ptirpuras, infiltracién edematosa acar-
tonada de tipo inflamatorio, flictenas hemorrigicas tras la crisis de dolor,
seguidas de escaras v al final filcera terebrante aténica.

d) La afeccién de los grandes troncos arteriales, temida desde el prin-
cipio, s6lo fué un accidente tardio, precediendo en algunas semanas la ter-
minacién fatal.

e) La participacién de las visceras en tubo digestivo (hemorragias in-
testinales y melena) y del rifién (hematuria con cilindros granulosos) no es
lo menos curioso de la evolucién de la enfermedad, siendo la mis impresio-
nante sin duda la del cerebro (afectindose por igual y bilateralmente los
troncos venosos y arteriales).
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d) En cuanto a la alleracién del estado general, sefialaremos la evolucién
a la caquexia, la fiebre atribuible al propio proceso trombosante, las remi-
siones espontineas al parecer, v ciertos datos negativos: ausencia de afec-
cibn del endocardio, ausencia de embolias, escasa manifestacién esplénica
no obstante hallar en la autopsia un infarto blanco, si bien tales comproba-
clones negativas tienen un valor relativo pues en otros casos analogos pueden
ser positivas.

Y visto esto nos preguntamos: 1.° ¢ L.a panangeitis difusa necrosante re-
presenta una nueva entidad clinica? 2.° ; Cuil es su naturaleza?

1. En cuanto a si la panangeitis difusa representa una nueva entidad,
hemos intentado establecer el diagnéstico diferencial con varias enfermedades
vasculares. Rechazadas varias, quedan en discusién cuatro: la enfermedad
de Moschowicz, la capilaritis necrosante, la periarteritis nudosa y la arteritis
discminada. Se establece el diagnéstico diferencial.

La denominacién «Panangeitis difusa necrosante» nos parece definir me-
jor, en sus términos y hechos, las comprobaciones clinicas y anatémicas de
nuestra observacién: manifestaciones cutineas de tipo necrético; partici-
pacidén masiva, grosera v brutal de las venas, arterias v arteriolas periféricas
v profundas ; peligro de produccién de un foco visceral fatal, de los cuales
el cerebral es el més grave ; polimorfismo y disparidad de los sintomas clini-
cos ; definicién de la esencia anatbémica sin darle una interpretacién excesiva,
No obstante, su naturaleza se nos escapa. Cuanto més, hay que marcar la
semejanza impresionante de algunos de estos accidentes con los que desenca-
dena a veces la inyeccién intraarterial involuntaria de ciertas substancias.

2. En cuanto a la investigacién etioldgica, nuestros trabajos fueron
vanos. No hallamos origen infeccioso ni a la exploracién ni por laboratorio.
Tampoco estamos autorizados a catalogarla como una vascularitis alérgica ;
v lo mismo, atribuirla a resultado de la sulfaminoterapia. La cortisona fra-
casd. En el aspecto humoral los exAmenes fueron normales. La investigacién
de porfirinas fué también negativa, Su origen, pues, nos es desconocido.

{ONCLUSIONES Y RESUMEN

Los autores consideran la observacién c.tada como una entidad nueva,
v la denominan Panangeftis difusa necrosante,

La afeccién se traduce en clinica por : manifestaciones venosas, tipo fleg-
masia alba dolens, afectando sucesivamente los cuatro miembros ; accidentes
cutdneos, muy dolorosos, de tipo variable, de localizacién periférica, dando
lugar a focos necréticos, en general bilaterales y simétricos ; participacién de
los grandes tromcos arteriales, con gangrena simétrica de los miembros infe-
tiores al final; participacién visceral, con hemorragias digestivas, melenas,
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hematurias ; impresionante localizacién final en el cerebro, con enormes trom-
bosis arteriales y venosas.

Tras hacer el diagnéstico diferencial con distintas enfermedades vascu-
lares, los autores creen en la autonomia clinica y anatémica del caso relatado,.
aunque de etiologia desconocida, pues cuantas investigaciones en sentido in-
feccioso, viral, alérgico v metabélico realizaron dieron resultado infructuoso..

ALBERTO MARTORELL
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QRiTICA DE LIBROS

L’HYPERTENSION ARTERIELLE NEURO - HORMONALE, por
G. Giraup y H. LaTOoUR ; M. MougQuiN ; G. BickiL v J. OpiEr ; P. Go-
VAERTS y A. VERNIORY ; P. MassoN ; A. L.AMAIRE, J. LoEPER y E. Hous-
setT; H. HERMANN ; J. ExseLME v J. Correr ; G. E. CarmIER ; P. Sou-
LIE, F. Jory, C. Gouvcou y K. Caramanian ; A. Deraunay y H. Kavur-
MANN ; P. BROUSTET v J. MARTY ; v P. DELORE y E. PoMMATAU.—Masson:
et Cie., Fditeurs, Parfs, 1953. Contiene figuras v 312 piginas.

5 A [ 9 L 8 A48

Este libro refine en un todo las distintas comunicaciones referentes a Hi-
pertensién arterial Neuro-Hormonal, presentadas al «XXIXe Congrés Fran-
cais de Médicine», celebrado en Paris en 1953:

Se divide en trece capitulos, seglin las comunicaciones :

1. — Limites entre la hipertension no patoligica e hipertension enfermedad (Gi-
RAUD, LATOUR). Se estudia el problema bajo el aspecto de aplicacién clinica y se
enfoca segin que la enfermedad se halle en su fase incierta de instalacién, de hiper-
tensién reconocida o de malignidad confirmada.

11. — Herencia de la hipertension MOUQUIN). Tras analizar las estadisticas de
numerosos autores y propias, en variadisimos aspectos, se confiesa que, aunque existe:
o aceptamos un factor hereditario, adn nos hallamos ante la ignorancia del cémo y
el porqué.

111. — Elementos de diagnistico y de tratamiento en la hipertension endocring
(Bicken, ODIER). En la endocrinopatia hipertensiva hay que distinguir dos tipos :
aquella en la que la hipertensién es un sintoma mds y aquella en la que la hipertensién
es el sintoma dominante. En éstas, las principales tienen asiento suprarrenal. Se estu-
dian el feocromocitoma y el corticosuprarrenaloma, con los distintos ctest».

IV. — Mecanismo de la hipertension renal experimenial en el perrc (GOVAERTS,
VERNIORY). De la experimentacién animal los autores deducen que la intervencién del
sistema renina-hipertersina es dudosa en la hipertensién aguda e improbable en la
hipertensién crénica. Se revisau los intentos de explicar la hipertensién renal por
substancias vasopresoras distintas de la renina. Se estudia el experimento de Grollman
v se concluye que para que éste tenga valor deberia realizarse en perros no nefrec-
tomizados, hipertensos por compiesién arterial renal, pero con las funciones excretoras-
presentes.

V. — Algunas nociones sobre la morfologia de la inervacién wvascular (MASSON).
Estudio puramente histolégico. Se expone la estructura del «glomus neuromioarterial»
v se resalta la importancia del «reticulo terminal» de Stdhr, al que se atribuye el esta-
blecimiento de contacto entre el sistema neurovegetativo y las células efectoras, entre:
el nervio y las células contrictiles de los vasos.

VI. — La exploracién arteriolocapilar en el hiperterso (LEMAIRE, LOEPER y Hous-
SET). Abarca las modificaciones anatémicas y funcionales de las arteriolas en la hiper-
tensién, con los resultados — valederos sélo para la circulacién cutdnea, limite de la
exploracién — conseguidos por la medida de la presién arteriolar y la esfigmografia.
Se acepta la existencia de un sindrome de hiperquinesia arteriolar.
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VII.

Ensefianzas fisiopatoligicas de la hipertensién experimental oblenida por

el procedimiento de la eliminacidy de los depresores (HErMANN), La seccién de los

cuatro nervios depresores adrticos y senocarotideos no corresponde en nada a la en-
fermedad hipertensiva, pero permite estudiar las condiciones fisoldgicas y las conse-
cuencias inmediatas y tardias de dicha enfermedad y el valor de las operaciones sobre
el simpdtico. Se concluye que la hipertensién semeja ser de naturaleza psicosomdtica
(producto de la Civilizacién?), y que las operaciones simpdticas, excepto la simpa-
tectomia total, son de una eficacia no perdurable.

VIII. — Hipertension experimental cronica de la rata. Su interés médico (ENSEL-
ME, CortEr). De sus estudics deducen que ¢l papel del rifién no estd definido exacta-
wente ; que el sodio y la desoxicorticoesterona pueden tener gran importancia como
factores de agravacién; y que, bajo el punto de vista terapéutico, ciertos aceites de
tiburén, de la hidrazino-ftalazina y derivados y del nuevo prodvcio hidrazino-pirida-
zina son activos en la hipertensién.

IX. — Indicaciones quirdrgicas en la hipertension (CARTIER). Se concluye que no
debe diferirse este tratamiento demasiado y que el objeto de la operaciéa es prolongar
la vida y en mejores condiciones. En resumen : intervenir antes de los 50 aflos de
edad, enfermos seriamente afectados cuyo cardcter evolutivo sea indudable v que, sin
presentar lesiones renales o cerebrales, correspondan a los Grupos Il 6 III y sean
susceptibles todavia de dar un rendimiento.

X. — Resultados lejanos de las simpalectomias extensas por hiperiension arterial
{SouLiE, JoLy, Gouveou, CARAMANIAN). Las simpatectomias tienen efecto muy des-
igual segtn los territorios, siendo transitorio sobre las cifras de la T. A., electiva-
mente remarcable sobrz las alteraciones retinianas y cardiacas, modificando favorable
pero inconstantemente los accidentes cerebrales, mejorando la funcién renal, estabili-
zando aunque no siempre de manera duradera la evolucién de la enfermedad.

XI1. — Hipertension, lesiones wvasculares y aterosclerosis (DELAUNAY y KAUFMANN).
De este estudio se deduce que, por si misma, ia hipertensién no es seguro que pueda

«dar lugar a lesiones arteriales agudas o crénicas, si bien puede agravar su evolucién

y facilitar su aparicién.

XI1I. — Plétora e hipertensién (BROUSTET y MARTY)., Definida la plétora y revi-
-sadas las relaciones entre ella y la hipertensién se estudian los caracteres de lcs hiper-
tensos pletdéricos y se discute, a la luz de las experiencias, la hipertensién pletérica
.como individualidad bioldgica, y los problemas patogéncos y terapéuticos del tema.

XIII. — Alimentacion e hipertension (DELORE y PoMMATAU). Estudiados los facto-
Tes patogénicos de la hipertensién se revisa la dietética que de ello se deriva segin las
formas de hipertensién, y otras normas generales.

ALBERTO MARTORELL
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HOMENAJE A SIR JAMES LEARMONTH

E1 II Congreso de la Sociedad Furopea de Cirugia Cardio-Vascular se ce-
lebré en Edimburgo, los dias g v 10 de julio de este afio. Tuvo lugar en la
capital de Escocia como homenaje a Sir James Learmonth, Vicepresidente
de dicha Sociedad y una de las mis prestigiosas figuras de la Cirugia en la
‘Gran Bretaifia.

Nacié en Gatehouse-of-Fleet, Escocia, el 2 de marzo de 1805, Después de
un perfodo en el «Surgical Staff» de la Clinica Mayo, fué «Regius Professor»
de Cirugia en la Universidad de Aberdeen. En la actualidad es «Regius
Professor» de Clinica Quirdrgica v Profesor de Cirugia en la Universidad
de Edimburgo. Durante la guerra tuvo a su cargo un equipo de Lesiones
vasculares periféricas en un Hospital del servicie médico de urgencia, bajo
el Departamento de Sanidad de FEscocia, donde se concentraron muchos en-
fermos v heridos de guerra. v

Su coniribucién a la literatura quirtrgica ha sido valiosa y variada, pero
en los ultimos diez afios ha dedicado especial interés a la Cirugia Vascular.
Ha publicado articules sobre enfermedades arteriales periféricas, enferme-
dades del bazo e hipertensién arterial y portal. Destaca en su labor el estudio
de la circulaciéu colateral, su desarrollo y su preservacién.

Sir James Iearmonth posee la honestidad, simpatia y modestia de los
grandes hombres v es un gran mantenedor de la tipica tradicién escocesa.
Por todas estas cualidades dejé una grata impresién en todos los asistentes al
Longreso.

El programa se desarrollé de la forma siguiente :

Viernes, 9 de julio

o h 30. Sesién en el Anfiteatro de Cirugia, University New Buildings
sobre

«1,OS EDEMAS CRONICOS QUIRURGICOS, EXCEPTO LAS FLEBITIS».
1. Introduccién

Sir James LearvontH, Edimburgo.

Etiologia v Anatomia Patolégica.

Dr. Dimrza, Zurich.

N

Comunicaciones :

Dr. Arxurr, Lyon. «Datos de experimentacién en los edemas de
origen linfaticon.
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Dr. CamppiLL, Edimburgo. «Efecto de la posicién en la eliminacidén
de Sodio del tejido subcuténeo de las piernas».

Discusién

| 14 h. 3. Fisiopatologia

Dr. Kinmonts, Londres
complementario y film: Dr. ZanNiNi, Népoles.

Comusiicaciones :

Dr. BeLrLiNazzo, Milan. «La influencia del sistema nervioso simpatico
sobre la circulacién de la linfa en los miembrosy.

Dr. Jepsox y Dr. CarcHroLE, Manchester. «Lia presién sanguinea en
el interior de las venas superficiales de la piernar.

Dr. KircHin, Londres. «Efecto de la simpatectomia y otros factores en
la formacién de liquido en los tejidos de los miembros, en el hombre».,

Dr. AvLBErT, Lieja. «Fisiopatologia de los edemas postraumaticosy.

Dr. CovLLErrE, Lieja. «Estudio radiolégico del sistema linfético peri-
férico después de la gangliectomia en los animales»,

Dr. ZaNNINI v otros, Napoles. «Investigacionzs sebre la fisiopatclogia
de la circulacién linfatica».

Discusién

Sdbad», 10 de julio
9. h. Demostracién clinica por Sir JAMES LLEARMONTH y colaboradcres en la

11

14

sala de operaciones, Salas 7 v 8, Edinburgh Royal Infirmary, seguida por
una operacién bajo anestesia hipotensiva. (Anestesista: Dr. Joan Gi-
LLIES, Simpscn Reader in Anestesia de la Universidad de Edimburgo).

h. 4. Exploracién clinica,

Dr. MARTORELL, Barcelona,

Comunicacicnes :

Dr. SERVELLE, Parfs. «Linfografia y venografia en el edema crénico
de los miembros» (con film).

Dr. LoMBarp, Argel. «Edema crénico de tipo elefantidsico en los re-

cién nacidos».
Dr. E1 Torati, El Cairo. «Elefantiasis &rabey.

h. REUNION DE LA AsaMBLEA GENERAL.
5. Tratamiento quirirgico

Dr. WERTEEIMER, Lyon
complementario: Dr. BAUER, Mariestad. «Resultades tardios de la in-
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terrupeién de la vena poplitea por edema crénico y filceras de la extremi-
dad inferior (300 casos)».

Comunicaciones :

Dr. Barrezzari, Génova., Injerto de ia safena contralateral en la safe-
na o femoral, en un miembro afecto de edema venoso crénicor.

Dr. Bovp, Manchester., «I'ratamiento del edema de la piernanr.

Dr. Srajaxovic, Belgrado. «Jia ligadura de la vena cava inferior en
las cardiopatias descompensadas».

Dr. Von Rarscaow, Darmstadt. «I'ratamiento con cxigeno de las
angiopatias y de los edemas crénicos de los miembros».

Dr. Farconer, Edimburgo. «Fisioterapia activa en el tratamiento de
los edemas y tlceras crénicas de la extremidad inferiors.

Dr. ArsErT, Lieja. «T'ratamiento de los edemas postrauméaticos».

Dr. LomBarDp, Argel. (Fdema crénico de la extremidad inferior tra-
tado con ondas supersénicas»,

Discusidn

VII.® CONGRESO ESPANOIL, DE PATOLOGIA DIGESTIVA
Y DE LA NUTRICION

Del 1 al 4 de septiembre de este afio tiene lugar en Santiago de Compos-
tela el VII.° Congreso Espaifiol de Patologia Digestiva y de la Nutricién.
Entre los temas de interés vascular figura el referente a la Ponencia sobre
«Hipertensién portal», desglosado de la siguiente manera:
Hipertensién portal :
— Estudtio clinico, Dres. Ropa vy FERNANDEZ-CRIADO.
— Patogenia v tratamiento médico, Dres. CivEIRa v L.a FIGUERA.
—- Tratamiento quirdrgico, Dr. HiDALGO.

SOCIEDAD DE CIRUGIA VASCULAR NORTEAMERICANA

El 30 de junio de 1954 se celebrd en San Francisco, en el Mark Hopkins
‘Hotel, la Octava Reunién Anual de la Sociedad de Cirugia Vascular Norte-
americana, bajo la siguiente Junta:

Presidente, MicHAEL E. DE BAKEY.
Vicepresidente, Loours G. HERRMANN.
Secretaric, GRORGE D. LiLLy.
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Figuran en dicha Sociedad como miembros honorarios :
Dr. Rudolph Matas (New Orleans).
Dr. John Homans (Boston).
Prof. Paul Moure (Paris).
Prof. René Leriche (Paris).

v como wmiembros correspondientes extranjeros :

Prof. James Learmonth (Edimburgo).
Dr. Clarence Crafoord (Estocolmo),
Prof. René Fontaine (Estrasburgo).
Dr. Fernande Martorell (Barcelona).

Se presentaron las siguientes comunicaciones -

10,

II.

12.

13.

14.

«The comprehensive surgical management of cavernous hemangiomas of the lo-

wer extremity with special reference to stripping». — J. M. Jangs y T. T.
MYEES.
«Evaluation of a method of phlebography of the lower extremities». — DAVITT A..
FELDER y THOMAS O. MURPHY.
«The syme amputation for ischemic lesions of the foot». — RICHARD WARREN,

THEODORE R. THAVER, HART AcHENBACH y LEE G. KENDALL.
«Experimental frosbite : The effect of rapid thawing in the treatment of the acute
stage». — ALEXANDER BrLaIN ITI y JosErH A. ARENA, Jr.
«Revascularization of the heart with internal mammary artery and pericardial
fat». — W. G. BiGELow.
«Revascularization of the heart by pedicled skin flap». — JERROLD vON WEDEL,
J. Wiiriam HintoN, JERE W. LORD. JrR. CHARLES G. NEUMANN.
«Considerations and physiologic studies in the closure of interauricular septal

defects». — Wirtrzam H. MuUrLLer, JRr., J. FRANCIS DAMMANN, JR. FORREST
H. Apams, MARVIN L. DARSIE y SErH W. SMITH.
«Experimental studies in post stenotic dilatation», — ERNEST E. SCHROOR, EL.

DON E. ELL1S, ISEU AFFONSO DA COSTA, FRANK GERBODE y EMILE HOLMAN,

«The production and correction of mitral insufficiency. Experimental and clini-
cal observations». — ErLrior S. HURWITT, PAUL HOFFERT y RUIHVEN FERREIRA.

«Experiences with thoracolumbar sympathectomy and with combined adrenalec-
tomy-sympathectomy in the treatment of patients with essential hypertension».—
H. A. Zintrr, C. C. WOLFERTH, W. A, JEFFERS, J. A. MACKIE y S. LANGFELD.

«The application of the principle of <hemometakinesia» to the technique of lumbar
sympathectomy». — LAWRENCE N. ATLAS,

«A. critical evaluation of the results of lumbar sympathectomy for arteriosclerotic
peripheral vascular disease». — C. TuOMAs FroTre, ROBERT E. L. BERRY y
FREDERICK A. CCLLER.

«Thoracolumbars sympathectomy for obliterative disease of the lower aorta or
iliac arteries». — KEITH S. GRIMSON, A. A. ZAVALETA, GEORGE J. D’ANGELO y
ARTHUR P. HUSTEAD.

«Arteriosclerotic occlusion of the terminal aorta and common iliac arteries treated
by thromboendarterectomy». — (An evaluation of the procedure based on the
results obtained in twenty cases). — NORMAN E. FREEMAN, FRANK H. LEEDS, v
Hrerio M. CoerLHO.

«A method of maintaining adequate blood flow through the thoracic aorta while
inserting an aorta graft to replace an aortic aneurysm». — JULIAN JOHNSON,,
CuarLEs K. KirsYy y HERNDON B. LEHR.
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16. «The use of he left subclavian artery for the reconstruction or the thoracic aorta
in coarctation of the aorta associated with thrombosis or aneurysm». — FRANK
(GERBODE.

17. «Frozen-irradiated arteria]l homografts and venous autografts in the treatment
of iliac and femoral arteriosclerotic occlusive disease». — ROBERT S. SHAW,
FrANK WHEELOCK y ROBERT R. LINTON,

18. «Some long term observations on aortic hemografts». — CLAUDE C. COLEMAN, ]R
RarpH A. DETERLING, |R. y MARY S. PARSHLEY, Pu. D.

- 19. «The use of flexible and Tigid plastic pro;thems for arterial replacement». —
CHARLES A. HUFNAGEL.

20. «Pliable plastic tubes as aortic substitutes». — HARRIS B. SHUMACKER, JR., ED-
MON J. HARRIS y HARRY SIDERYVS.

II. CONGRESO DEL CAPITULO SUDAMERICANO DE 1A
SOCIEDAD INTERNACIONAT, DE ANGIOLOGTA

En los dias 1, 2 y 3 del mes de agosto de 1954 se celebré en la ciudad de
Sao Paulo (Brasil) el Segundo Congreso del Capitulo Sudamericano de la
Sociedad Internacional de Angiologia, desarrollandose bajo el siguiente pro-
grama :

Comisibén organizadora: Presidente, RUBENS MAVALL.
Vicepresidente : Mar1o DEGNI.
Primer Secretario-Tesorero, HArRoLDO RoODRI-
GUES.
Segundo Secretaric-Tesorero, ARLINDO Porizzr.

Tema Oficial : ARTERIOSCLEROSIS OBLITERANTE.
— Etiopatogenia vy sintomas, Alfredo Di Ci6 (Buenos Aires).
— Fisiopatologia, Manuel René (Buenos Aires).
— Tratamiento médico, Rubens C. Mayall (Rio de Janeiro).
— Tratamiento quirdrgico, Alfonso Albanese (Buenos Aires).

Comunicaciones :

Necrosis isquémica distal por arteriosclerosis obliterante. Sidney Arruda, G. Lemos.
Cordeiro y Orlando F. Brum.

Falsos aneurismas de la mano y del muslo. Meer Curfinkel, Paulo Samuel, Alfredo
Wazen y Rubens Mayall.

Presién venosa ambulatoria en las venas superficiales y profundas de los miembros
con wvarices esenciales y sindrome posiflebitico. L. E. Puech Lefo, J. Bueno Neto,
Octavio M. Toledo y Victor Khouri.

Sistematizacign de la exploracion del enfermo en Angiologia. Geraldo Salles Co-
lonnese.
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Nuestra prueba de hipertension provocada, operatoria, en el diagnistico de la insu-
ficiencia venosa profunda. Mario Degni, Pavel Nunes, L. E. Mungioli.

Sindrome postrombitico, Etiopatogenia. Mario Degni, Pavel Nunes y L. E. Mun-
_glioli.

Medida de la presion venosa en los miembros inferiores en ejercicio, Otavio Moraes
Dantas.

El «testy» de Minor (Amido-Iodo) en el estudio de las dreas de denervacion simpd-
tica de los miembros inferiores. Palmiro Rocha, Otavio Moraes Dantas, Nicolau de
Moraes Barros.

Patogenia y tratamiento de los sindromes eritromeldlgicos secundarios y causdlgi-
-c0s, Rai]l Dominguez Asenjo.

La esplenoportografia. Consideraciones técnicas. Otavio Moraes Dantas.

Arteritis gangrenante digital. Probable etiologia micética. Fernando Duque.

Arteriografias en serie en el estudio de [as comunicaciones arteriovenosas y de la
<Circulacién colateral. Rubens Mayall, Fernando Brum y Jodo Lucas de Oliveira.

Capilaroscopia en la arteriosclerosis, Artur Mikelborg.

Flebotrombosis e infarto pulmonar. Fernando Duque, M. Barreto Neto y J. Sche-
neirder.

Valor propedéutico de la arteriografia en la arteriosclerosis obliterante. L. E. Puech
Ledo, Vitor Khouri y Eduardo S. Gotrim.

Nuestra experiencia con la flebografia en el diagnistico de la insuficiencia venosa
profunda. Mario Degni, A. Chaim Maia y Ludovico E. Mungioli.

Variedades clinicas de la arteriosclerosis obliterante. Alfredo Di Cié.

Alteraciones wvasculares periféricas en la estenosis mitral. Welson Botelho Reis,
F. Duque y J. Bulcdo.

Lxamen radiolégico del sindrome postrombitico de los miembros inferiores. Ru-
bens Mayall, Fernando Brum y Jodo Lucas de Oliveira.

Hipoplasia arterial en el miembro superior izquierdo asociada a insuficiencia adr-
lica con danza arterial unilateral. Aloisio de Castro, Jodo de Alburquerque, Sidney
Arruda y Rubens Mayall.

Prueba de la hiperemia. Valor diagndstico, técnica y ventajas. F. Duque.

Arteriografia de los aneurismas arteriales de los miembros inferiores. Otavio M. To-
ledo, Claudio O. Bellio y Vitor Pereira.

Andlisis de algunas vias de acceso para el blogueo anestésico del ganglio estrellado.
J. Bueno Neto, L. E. Puech Ledo y R. R. Louza.

Aortografia via lumbar y el blogueo novocainico mds hialuronidasa, pruebas pro-
nésticas del resultado de la simpatectomia lumbar en las arteriopatias obliteranies de
los miembros pélvicos. Mario Degni y A. Chaim Maia.

Aortografia tordcica por puncion directa, técnica y complicacionzs observadas en
quince casos sin mortalidad. Rubens Mayall, Bernardo Brum y J. Lucas de Oliveira.

Arteriografia en los aneurismas arteriopenosos de los miembros inferiores. Otavicl
M. Toledo.

Gangrena de las extremidades de origen arteriosclerdtico obliterante. Alfredo di Cié.

Esplenoportografia en las afecciones del pancreas. Otavio Mordes Dantas.

Esplenoportografia en los tumores del higado. Otavio Mordes Dantas.

Reflexodistrofia simpdtica, cuadros clinicos. F. Duque y Jaques Houli.

Tendencia familiar a la trombosis. Sidney Arruda,

Manifestaciones wasculares periféricas en la ariritis reumatoide y espondilitis an-
quilosante. Jaques Houli y F. Duque.

Valor de la flebografia en los casos de varices por insuficiencia de la safena exter-
na. 0. Martins Toledo, Claudio O. Bellio y Joaquim Neto.

La esplenoportografia en el sindrome de hipertension portal. Otavio Mordes Dantas.

Dedos hipocrdticos wunilaterales. Presentacion de 3 casos. F. Duque.
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Varices arteriales. Samuel Schmidt y Rubens Mayall.

Manifestaciones clinicas de la oclusién aortoiliaca. T. Dugque.

Conducta quirirgica en los falsos aneurismas (con pelicula). Paulo Samuel, Rubens
Mayall, Genaro y Medina.

Aneurisma arteriovenoso de la arteria del cuddriceps con la vena femoral super-
ficial (pelicula). Pauln Samuel, Genaro, Medina y Sidney Arruda.

Orientacion personal en el sindrome postrombéiico. Mario Degni, Pavel Nunes y
L. Mungioli.

Nuevo méiodo de tratamiento del sindrome postilebilico de los miembros inferiores.
L. E. Puech Leio.

Gangrena de los miembros inferiores de origen wenoso. Claudio O. Bellio.

Flebotromposis aguda postraumdtica con gangrena del miembro inferior. Nova Mon.
‘teiro y Rubens Mayall.

Varices arteriales. José Hilario.
Aneurisma arteriogenoso traumdtico de la areria radial. Otavio Moraes Dantas.
Evolucidn rara de wn caso de aneurisma arteriovenoso. Otavio M. Toledo, Claudio
0. Bellio y Vitor Percira. N

Comunicaciones arleriovenosas, Paulo Samuel y Rubens Mayall.

Trombosis espontdnea de la vena axilar después de esfuerzo. Vitor Khouri vy L. E.
Puech Leso. .

Nuestra técnica de ligadura de las venas femorales superficial y profunda en el
tratamiento del sindrome posirombético. Mario Degni y A. Chaim Maia.

Presentacion de una pelicula sobre aneurisma arteriovenoso. Tratamiento quirirgico.
Otavio Martins Toledo.

Valorizacion de la simpatectomia en la arteriosclerosis obliterante. V. F. Pataro,
Antonio Perretta, Juan Guido y Eugenio Navarro.

Nuestra experiencia con la tromboendarterieciomia desobstructiva. Mario Degni,
Ludovico E. Mungioli y Walter Lanfranchi.

Indicacion y técnica de las gangliectomias lumbares en ¢l tratamiento de las afec-
ciones vasculares periféricas. Paulo Samuel, A. Medina, Genaro Goncalves y Sidney
Arruda.

Simpatectomia en la arterioesclerosis obliterante. Artur Mickelberg.

Factores que influyen en l& cicatrizacion y mortalidad de las amputaciones por gan-
grena en las arteriopatias periféricas obliterantes crénicas. . Bueno Neto, Otavio M,
Toledo, L. E. Fuech Ledo y C. O. Bellio.

Amputacion del muslo en la arteriosclerosis obliterante. V. F. Pataro y L. Vilanova.

Bases tedricas del mélodo intraarterial para el tratamiento de las arteriopatias pe-
riféricas. Geraldo Salles Colonnese,

Tratamiento médico de la arleriosclerosis oblilerante. Medidas higiénico-dietéticas.
Alfredo di Cié.

El tratamiento de las afecciones vasculares periféricas por la wvasodilatacion refleja
asociada al bloqueo novocainico de los nervios raquideos y a la foliculina (pelicula),
Ludovico E. Mungioli.

Ronicol intraarterial en las afecciones vasculares periféricas. Fernando Brum y Ru-
‘bens Mayall. ) o

Experiencia con la simpalectomia en el tratamiento de las arteriopatias periféricas
obliterantes crénicas. L. E. Puech Ledo y J. Bueno Neto.

Terapéutica por los anticoagulantes. Heparina a altas dosis, en el tratamiento de
las trombosis venosas. José Hilario.

Técnica de la arterioclisis, Geraldo Salles Colonnese.

Los wasodilatadores por via intraarterial. Geraldo Salles Colonnese..

Las inyecciones subcutineas de carbogeno en la arteriosclerosis obliterante. Alfredo
di Cié. . . .

El tratamiento de lus afecciones vasculares periféricas por la vasodilatacion refleja
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al blogueo nowocainico de los nervios largos y a la foliculina. TLudovico E. Mungioli.

Sindrome del misculo escaleno anterior. Propedéutica y tratamiento quirirgico (comw
pelicula). Nicolau M. B., Otavio M. Dantas y Palmiro Rocha.

Nuestra experiencia con la simpatectomia lumbar en los sindromes obstructivos de
las arterias de los miembros pélvicos. Mario Degni, Chaim Maia, Weddy Kalil, L. E..
Ribeiro de Mendonga.

Tratamiento quirdrgico de las secuelas de los accidentes vasculares cerebrales.
Josias de Freitas y Rubens Mayall.

Andlisis de los resultados obtenidos con algunos métodos de tratamicznto en pa-
sientes portadores de tromboangeitis obliterante y arteriosclerosis obliterante periférica,.
J. Bueno Neto, L. E. Puech Ledo, C. O. Bellio y Otavio M. Toledo.

Andlisis y comparaciones de los efectos inmediatos y de la tolerancia de los dife-
rentes vasodilatadores. Geraldo Salles Colonnese.

Andlisis de los resultados del tratamiento de las arteriopatias periféricas por el
método intraarterial. Geraldo Salles Colonnese.

Efecios inmediaios y iardios de la simpatectomia sobre la circulacion cutdénea de
los miembros con obsiruccion arterial. L. E. Puech Ledc y J. Bueno Neto.

Anticoagulantes (heparina, Tromexan y Dicumarol) en las afecciones vasculares
Antonio Carlos Gigliotti, Pina Domingues y Rubens Mayall.

El fenomeno de la hemometacinesia y su importancia en el tralamienio de las arte-
riopatias periféricas obliterantes. L. E. Puech Lefo y J. Bueno Neto.

La regitina por via intraarterial en el tratamiento de lus (romboflebitis de las puér-
teras. Geraldo Salles Colonnese.

La ergometria en la evolucion y en el «follow-up» de las afecciones tratadas por ia
via intraarterial. Geraldo Salles Colonnese.

Estudio critico de las vias de acceso ¢ la cadena simpdtica lumbar. Palmiro Rocha,,
Otavio de Moraes Dantas y Nicolau de Moraes Barros.

Resultados obtenidos con diversos tratamientos en la arteriosclerosis obliteranie de
los miembros inferiores. Alfredo di Cié.

Cancer del pdncreas y trombosis miltiples con «phlegmasia cerulea dolens», L. E.
Puech Leis y Vitor Khouri.

Experiencia clinica con el Tromexan. F. Duque y José Elias Neder.

Tratamiento quirdrgico de los aneurismas de las arlerias de los miembros. O. Mar--
tins Toledo.

Traumatismos vasculares, Conducta quirirgica. Paulo Samuel, Genaro Gongalves y
A. Medina.

Heparinizacion regional, ventajas y desvenlajas. Mario Degni, Walter Lanfranchi
y Chaim Maia.

Aneurisma de la poplitea. Alfredo Wazen.

Cardiopericardiopexia en el tratamiento de la insuficiencia coronaria. Adron N. Go-
relik.

Gangrena de los dedos de la mano {ras inyecciones intramusculares, venosas y arte-
riales en el miembro superior. Rubens Mayall,

Consideraciones scbre la cirugia del infundibulo en la iefralogia de Fallot. Artur
Domingo Pinto.

Canal arterial. Mariano de Andrade, Aardo Benchimol y Raimundo Dias Carneiro.

Cura espontinea de un aneurisma de la arteria femoral. Otavio M. Toledo. Clau-
dio O. Bellio, J. Bueno Neto y Vitor Pereira.

T ratamiento quirirgico en 20 casos de ansurisma de aorta. Mario. Degni y Walter
Lanfranchi.

Seccion y sutura del canal arterial (pelicula en color). Haroldo Rodrigues.

Injerto de piel en las lesiones cutdneas de las afecciones vasculares. Walter San—
dall y Pedro Abdalla.
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Estenosis mitral. Mariano de Andrade, A. Benchimol y Carlos Alberto de Andrade.

Incidencia de afeccién coronaria en pacientes con arteriopalias crémicas oclusivas
periféricas. Paulo Schelinger, F. Duque y J. A. Cunha y Silva.

Importancia de la cclaboracion entre traumatilogos y cirujanos wasculares. Paulo
Samuel.

Un caso de tromboangritis obliterante con obstruccién de aorta abdominal, J. Bueno
Neto, C. O. Bellio, Otavio M. Toledo y M. Glavao.

Lesiones orovalvulares asociadas a coartacion de aorta. Consideraciones sobre un
<aso. Artur Domingues Pinto.

Nuestra experiencia gquirirgica con los aneurismas arieriales de los miembros.
Mario Degni, Pavel Nunes y L. Mungioli.

Conducta quirirgica en las oclusiones arteriales agudas. Paulo Samuel, Sidney
Arruda y Lemos Cordeirc.

Presentacion de los aparaios usados para la electrocoagulacion de troncos venosos
superficiales wvaricosos y resultados iniciales con la técmica de la electrocoagulacion.
Mario Degni, Pavel Nunes y Arnaldo Albano.

Doble arco asrtico asociado a achalasia del corazén. Mario Degni y Arnaldo Albano.

Varices. Su tratamiento quirirgico. Pedro Abdalla, Walter Sandall y Marcelo Costa
Idma.

Un fleboextractor flexible parc ol tratamiento quirirgico de las varices de los miem-
bros infericres. J. Bueno Neto, M. Zupo y L. E. Puech Ledo.

Presentacion de una pelicula sobre cirugia de las varices. Propedéutica y tratamien.
to quirirgico. Otavio Martins Toledo.

Operaciones de «Shunt» en la hipertensién portal. Artur Domingues Pinto.

Hipertension portal. Estudio comparativo entre derivacion wvenosa y ligadura arte-
7ial. Savino Gasparini.

Hipertension portal. Nuestra experiencia. Jorge Castro Barbosa y Carlos Ramos.

Coartacién de aorta abdominal por debajo de las arterias renales con obliteracion
foncomitante de la arteria renal izquierda. Jorge Castro Barbosa y J. C. Antoum.

Ligadura de la wvena poplitea. Indicaciones y resultados. Joho Tenorio y Rubens
Mayall.

Sindrome Cruveilhier Baumgarten. Paulo Dias da Costa y Pedro Abdalla.

Tratamiento quiris gico de la hipertension arterial. Mariano de Andrade. Aarao Ben-
<himol y Mauro Muniz.

Una indicacion taxativa de cirugia en la hipertension. Evolucidn maligna de hiper-
tensidn resultante de towemia grawvidica. L. E Tuech Ledo v J. Bueno Neto.

Presentacion de up modelo personal de fleboextractor. Mario Degni.

L'romboangeitis obliterante. Oswaldo F. Santos.

Orientacion actual en el tratamiento quirirgico de las varices de los miembros infe-
riores. Otavio M. Toledo, J. Bueno Neto, L. E. Puech Ledo y C. O. Bellio.

Hipertension portal. Mary Ann Payne.

Reserpina, tension arterial y electrocardiograma. Antonio Perretta, Elias J. Sales
y Juan J. Dumas.

Embolectomia de aorta abdominal. Humberto Barreto y Waldemar Deccache.

Contribuciéon al tratamiento de las varices de los miembros inferiores H. Barreto.

Hipertension portal, tratamiento quirvrgico. José Vinhais,

Embolias pulmonares. Otavio Dreux

Técnica de la ligadura de la vena femoral superficial en el canal de los adductores
v de la 3.* perforante rama de la femoral profunda. Mario Degni y Pavel Nunes.

Tratamiento clinico del sindrome postflebitico. Rubens Mayall.

Tratamienty quirdrgico de la tromboangeilis obliterante. Raimundo de Brito, Pedro
Abdalla y Marcelo Cosa Lima.

T'romboendarieriectomia desobstructiva (pelicula en color). Walter Biihler y Ru-
bens Mayall.
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Kesultados del tratamionco quirirgico de las lesiones de lu vdalrnla mitral. [, J. Zer-

bini, Hugo Felipozi, Ruy Marguti y Primo Curt.

Resultados del tratamiento quirirgico de la estenosis pu/monar. Hugo Felipoz, K. J.
Zerbini, Ruy Marguti y Primo Curu.

Cirugia de la coartacicn de aorta. Ruy Marguty, Hugo Feliposi, E. J. Zerbuni v
Primo Curti.

Cirugia del canal arierial. Ruy Marguti. Hugo Felipozn, E. . Zerbini v Primo Curti.

Lstudio experimental soure injerto de aorta en el perro. Primo Curti y Pedro Che-
rardi.

Lxperiencia con alumbrizacion de los aneurismas de la worla tordcica. Primo Curt,
E. J. Zerbini, Ruy Marguti, Hugo Felipozi y Paulo A. Lodu.

Comentartos sobre 0 casos operados de coartacion de aorte (pelicula). E. |. Zerbni.

Aneurismoplastia por uneurisma del segmento intrapericardico de la worta ( pelicula).
Mario Degni.

Aneurismectomia con reconstruccion de la aorla terminal y arteria iliaca isquirida,
reforsada con injerto de piel ( peliculas). Mario Degni.

Aneurismectomia con norlografia del segmento de avrta tvrdcica descendente (T ec.
wica de Carré) ( pelicuia). Mario Degni.

Aneurismectomia con recoustruccion de 14 cm. de aorta abdominal distalmente a
las arterias rendles y del segmento provimal de [as arterias iliucas primitiyas. Mario
Degni.

Carbisgeno como uno de lvs medios terapéulicos en la arteviosclerosis ohliterante.
Luass Carlos Ely.

Mlgunos casos de emlbolia arterial periferica tratados quirirgicamente (embolecto-
mia). Sidney Arruda y Paulo Samuel Santos.

Tratamiento crénico de algunas arteriopatias con el Tromexdn. Carlos M. Castro
y Germadn Strisler.

Consideraciones clinicas sobre la cirugia de la estenosis mitral. Antonio Perretta,
Elias J. Sales y Rafael Zambrano.

Orientacién terapéutica en [os aneurismas de la arteria poplitea. Humberto Barreto.

Contribucién a la semiologia de las wvenas de los mizmbros inferiores. Humberto
Barreto y N. E. Almeida Aguiar.

Sindromes condicionados y tratamiento de la angina de pecho. Otavio de Carvalho,
Juiz de For4.

Ceongelacién de las manos y su tratamiento. Edgardo Petamal Serra y Puenta Arc-
nosa.
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