
ANALISIS DE REVIST AS 

FISIOLOGIA NORMAL Y PATOLOGICA 

EL EFECTO DEL l'OTASIO SOBRE EL CORAZON HUMANO. (The effect" 
of potassium on the heart in man), W. A. R. Thamsan. "Brit. Heart J.", 
I, 269, 1939. 

En 24 pacicntcs cstudian 1,lS madificacioncs del E. C. G. abservadas a 

cantinuación de 1.1 administración de cloruro y citrata de patasio par via ara1. 
en dasis que asciIan entre 3 

\' 30 gramas diariamente. En 14 casas abservaran 
un aumenta de voltaje de 1,1 anda '1', en una a varias derivacianes, sin que est.1 

madificación cstuvicra en rclación can 1.1 dosis administarda ni con 1,1 concen- 
tración de patasia en cI suero: sin em barga. en las 14 casas que mastraron un 
aumenta de valtaje de '1', cl promedia de aumenta de 1.1 patasemia fué 8,3 mg. 'íi, 
cifra que se rcduce a 2,6 mg. fir en las casas negativas. En un casa 1,1 anda T 

exageró su bifasismo después de Ia administración de cales de patasio. En das 

casas se observaron trastarnas de canducción: alargamienta del PR y blaquea 
sino-auricular can ritma nadal. 

Camentan Ia similitud de estas modificacianes del E C G con Ias pro- 
ducidas pOl' cstimulación vagal. acetileolina y pitrcssin, sugiricndo que todos 

estos factorcs actÚan a través de 1.1 acción del ión potasio sobrc cl miocardio. 
Recomiendan usaI' con gran prudenci" las sales de potasio en las afccciones del 

~parato cardiovascular y en las ncfropat;as. R. \'rdoya. 

MODIFICAC/ONES ELECTlWCARDIOCRAFlCAS ASOCIADAS CON LA 
ALTERACION EXPERIMENTAL DEL "OTASIO SANGUINEO EN 
EL GATO. (Electrocardiographics changes associated u.'ith experimental 
alteration in Mood potassium In cats), 1'. L. Chamberlain, J. Scudder y R. 
L. Zwcmer. 'Am. !-Ieart J.", XVIII. 458, 1939. 

Trabajando lxpcrimcntalmentc en eI gato, demuestran que cl aumento dci 

patasia sanguinea se acompaña de las siguientcs madificacianes del E C G 
, en 

orden de aparición: aplanamienta a inversión de 1,1 anda T, disminución a aumen- 
ta de valtajc de C)RS, blaqueo a-va intraventricular, paro a fibrilación auricular, 

taquicardia ventricular a taquisistalia, fibrilación ventricular y para ventricular. 

Estas anormal;dades clcctrocardiagráficas san reversibles \' graseramente paralelas 
,11 retarna de 1,1 pot asemia alas cifras narmales. La patasemia varia en distintos 

animales en el mamento de presentarse las señaladas madificacianes del E C G 
, 

10 que sugiere que adem;;s del patasio existen otras factarcs en .luegO. - R. 
\'CdOll<1. 

UB Fe) IJI 1.,1 \ T II. \'flu'': ,I SOH/U' I. ,I (( )IU(/ I,I\'!I:' 1)1:' ilUION /)/: I 

(UtilI/US. I. SU,llc Echagcic Rn Sue i\rg. Hiul 1'1,'1. XV. ,7) 
Se han cstudiado las altcraciuncs electroe.Hdiagráficas producidas pOl' Ia ve- 

ratrina í.'11 
") 2 pcrros y 6 cOI1ejo.'). "1".1l1to en 10s pcrros como en Ius canejas sc 

cl1contrÓ. Irccucntcmcntc. disminuciÓn de Ja frccuencÍa cardí,lCJ y altcracíoncs de 
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la conductibilidad auriculo ventricular e intral'entricular. Can frecuencia huho 
extrasistoles coincidentes con los momentos de hipertensiÓn arterial. En 108 perros 
].1 muerte se produjo por fihrilación I'entricular, mientras en los coneios huho 
detención del corazón en diáslole, precedida por aparición ele complejo,; e]ecl f() 
cardiográficos anchos, de escaso voltaje y mellados, como ]os qlle se considcran 
tipicos de bloqueo de MhorizaciÓn. Las ,1lter.lciones encontradas r(conocen tin 
doble origen: .1) acciÓn I'agal. y b) acciún direcla sohre el mÚsculo cHd',lCO. 

AutcJr, 

ALTERACION ES M ICIWSCOI'/CAS 
AVITAMINOSIS Bi, J, Porto y 

19'39, XV, 303, 

/)[L CORA~ON /)EL I'LïUW LN 
L. de Soldati, "Rev, Sac. I\rg, Bioi", 

Comparando los hallazgos necrópsicos del corazón de dos perros normalcs 
con e] de 4 llevados a 1.1 avitaminosis Bi, mediante dicta especial. se encuentra 

que en estos aparece diIatación de auricula y ore.iucla derecha en todos, micntra, 
que el ventriculo derecho sólo apareció dilatado y fIácido en dos, contrastando 

can el I'entriculo izquierdo habitualmcnte conti'aido, EI examen histo]ógico 

reveló disociación de las fibras musculares, edema interfibrilar e interfascicular, 

vacuo!ízación perinuclear de las fibras contractiles y de los haces conductorrs 
del estimulo, En algunos puntas aparecieron grupos de fibras de aspecto homo. 
géneo y como hialinizadas, Un gang!ío cMdiaco apareció can marcada vacuo]iz.1- 

ción, Las lesiones descriptas son generalizadas pero predominan en or(iuela 
Ventriculo derechb, disminuyendo de intensidad en ambas auriculas y ore.iuela y 

I'entricul.o izquierdo, Se deduce que 1.1 avitaminosis Bi experimental del perro 
lleva simultáneamente .1 1.1 degeneración hidrópica de los elementos gang!íonarcs. 

haces de conducción y fibras contractiles cMdiacas. consider,indose cstos hallazgo" 

como caracteristicos pero no especitïcos. siendo ,1I1álogos a los desriplos por 0[1'0, 
autores en el corazón heri.bérico del hombre, - ß. Moia. 

INVESTIGACIONES SOBRE LA FIN A IHR/GACION ])EL COIUVON Ill.' 
MANO HIl'ERTROFICO, (Ricerche .\'ul!a fine irro((/zlOm' del wore uman" 

lpertro(ico), C. C. Dogliotti y E. Allara. "Cuore Circ." , 1939. XX]II. 499. 

En vista de 1.1 falta de unidad de opinión sabre el comportamiento de ]os 

capilares en cI miocardio I'entricular hipertrofiado, los autores han (mprendido l'slC 

estudio recurriendo a 1.1 inyección del sistema capilar miocárdico (On gelatina .11 

,lzul de Prusia. por intermedio de un inYlclOt especi,11 (Cianlurco 1',1/lari), set1a 

Jando de paso. que el diámclro de los capilare" no varia con 1.1 presiÓn IItililad,1. 
1,1 que cuando es excesil',1, s"lo delcrmin,1 la ruptu!',1 c,1piIH. PHa la delermin.1CiÓn 

d( I di,1111L'tro c<lpíL1r st' utiJizó un o(llLu microllll'lrico comÚn. cont-índosl' ; OJ) 

CJpiLIITS} ] O() libL1S. en cada Sl'(c\on cadl,lC,l. ! ,1S 111\'l'stÎg.ICiolll'S rl',di/,HL1\ l'll 

--+ (OL1/()nrs !1()fîl1.1!cS \ !I) hiprrtr(")f"íuJ\ perlnll\. ,I I\)" ,IU\lil~', 1\,'g,H ,1 L1S <;i 

guil'l1lCS tonc!usiUlll''i (1) en d oJl,J(urd/() /)(I[!11:,-/. I1l' ~\.L)(l' di!\'I\,I1Cj,l l'111n (,1 

11:(110 l<lpi\.J! dr Ius I11ÙS(u!w~ p,lpiLHCS \" P<Hl'd \'Clltlí~-1I1.1r en 1.'1 \'l'lltric111o dt'f',' 

cho. ,1\ LHJO de fihLlS 1ll1lscuLHl"'; m.1s pl'qll\.'11JS ap,HlCl'1l clpiLHl'S de menor di.l 

Jl1c1rO y en 111l'110r nÚmcfo: b) en 1'1 l'ICI() , Ios clpilan.'s ap,ul'cl'1l menos nUI11l'rosos 

y de menor di.inlltro que en l'i .íovcn (involución send Jel ,lparato circu!aturio) 
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c) en 10., corazones hipertróficos. se observa un aumento del diámetro de los 

capilares. que corre pareJo con el aumento del diàmetro de la fibra miocàrdica. 
Hay disminución del númera de capilares. posiblemente relativa y no Jbsoluta, 

por la separación que de los mismos haccn las fibr"s musculares hipertrofiaáas. 
Estas modificaciones se observan sobre todo en eI ventrículo izquierdo, mientras 
que en la hipulrofia del ventriculo derecho éstas aparecen apenas esbozadas, dife- 
rencia que estaria en relación con el variable grado de hipertrofia; d) en el cora2ón 
senil hiperlrófico, las modificacioncs señaladas wbrevienen en men or escala. 

E:n consecuencia los autores demuestran que eI aumento de la masa miocárdica 
se acompaña de un allmento de la superficie de irrigación sanguiena, no por aumento 
numérico de los capilares sino por su dilatación. 

. 

Aún cuando la falla de aumento del número de c"pilares podria hacer supo. 
ner una insuficiencia circulatoria relativa, los autores coneluyen que este aumento 
de la superficie de irrigación representa una adaptación circulatoria alas aumen- 
tadas exigencias del corazón hipcrlrófico. no justificandose. en consecllencia, la hi- 
pótesis hipo.circlll"toria de 1,1 descompensación cardiaca. -. lJ. Moia. 

ESTUDIOS l'fETISMOC/VIFIUJS DE fA ClI<.CULACION I'EIUFERICA 
EN EL IIOMBI(E Ill. EFECrO /JEL TABACO SOBRE EL LECHO 
VASCULAR EN LA MANO. ANTEBRA/.O Y PIE, (Plelh[jsmographic 
sludies of peripheral hfood !loLL' in man. Ill. Effect of smohin[j upon the 

lIascul"r heds in Ihe hand. forwrm. and foo!). D. I. Abramson, II. Zazecla 

)' R. S. Oppenheimer. "Am. Ilearl J. 19,9. XVIII. 290. 

Dc w estudio deducen que debe modifica!se eI concepto de que eI t.lbaco pra- 
yoca una disminuciÒn de la circulación períférica. pues tal efecto tiene lugar sola- 

mente en los vasos de la pic!. y no de los músculos volunlarios. I.a respuest" de 

los vasos de la pie! de la mana no Pllede scr conside!ada un indíc': de 1,15 reacciones 

yasomotoras en ot r,"; pa rles del organ ismo. R. V edolla. 

LTECTOS MErAßOUCOS Y CAIUJ/OVASCULARES DE LAS INYECC/O- 
NES INTRAMUSCUfARES DE A/JRENALINA Y DE ANFE'JAMINA, 
(Met"hol,c and cardiouascular e((ecls of inlramuscular in;ec!",ns of adrena!in 

and of amphelamine). D. B. Dill. R. E. Johnson y C. Daly. 'Am. J. Med. 

Sr, 19,9, CXCVI!l, 702. 

1.,1S inyc(cionl's ínlramuscularcs dL' adrcn,llina ell cl indÍ\'iduo n0r111,li ell ayu' 

n,,, no l1lodific,Hon 0 s"Io aumentaron levemcnte 1,1 proporci"n de hidratos de 

c,nbcno ulili/.aåos dur,lntc ('1 perÎudo (11 cl cu,ll c1 ,1cido 1.íctÎco y c! ,1"/Úcar sangui- 

n\'o:; Sl' el1CUenlr.1n .lUJ11ent,ldos. Los cuerpos (clÒnícos ell 1.1 orin,l y en 1.1 sangre 

t~';(i1.lh,ln dl'l1tl(\ dt' 1(~s \íl1l;1L'S 11()Jïl1.11c<; 

! F; 111\'l'CClnl1l'S 

(J(. 1(\\ ..',1r!)(\}JI(lr,1!(\\ 

Il1lrJl1lllSCIILH(S til' ,1111;'1,1111\11,1 Il() !ll()dillC,1r()1l 1.1 utilil.<lCÎUIl 

1\ 1,1\ ((\l1ll'l1( r,ll \<\!H'\ de :.',IUl()\,l 1,ll!,III) () tlll'rJ)()S ccl('mÎco\ 

<';,lngllll1(,OS 

,1 n reI ,1111; 11,1 

If ,111J1ll'l1tn ell 1.1 prT'';1011 SISt(')I1('l qut' ,sigut' .l /.1 ,l{íminisIL1C1ÒI1 de 

fut- en lodos 10s (.1S0S 111,l<.; sostcnido que dlSPUl'S (k ].1 Învccción de 

En (unlrJstc (011 l'Q.1, ].1 .1nL.:tamin.l produjo un .lUl11cnto pcqueño pero 

ell 1.1 prcsiÒn dÎ,lStÓ]ÎC.1 J (;(}nzÚlc/ \'ulda. 
.ldren.llin.l. 

(onS1S!<:nlc 
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SEMIOLOGIA 

RUIDOS CARDIACOS EN ADULTOS JOVENES. (Hearts sounds in younq 
adults), H. A. Sacks y R. C. Roberts. "Am. Heart J.", 1939. XVIII. 3D,. 

Mediante el estetógrafo registran el fonocardiograma en 110 sujetos normales. 
sugiriendo que las vibraciones sistólicas que suelen observarse cn 10.1 t razados no 
deben considerarse como soplos reales. salvo en el caso que existan. por 10 menos. 
16 oscilaciones regulares durante 1,1 sistole. 

. 

Las oscilaciones del trazado. tanto sistólicas como diastólicas. cuando el ruido 
no es audible. requieren una prolija investigación y gran cautela en su interpreta- 
ción. ~ R. Vedo~/a. 

FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE EL RUlDO AURICULAR Y SOBRE 
LA INTENSlDAD DEL PRIMER RUlDO DEL CORAZON. (Fac!OI.\ 

influencing the auricular murmur and the intensitlj of lhe firsl heart sound). 
E. A. Stead y P. Kunkel. "Am. Heart J.", 1939. XVIII. 261. 

Registran simultáneamente E.C.G. y fonocardiograma en dos casos. de 10.1 

cuales. uno presenta un ruido auricular y grados variables de bloqueo a-v, y el otro 
bloqueo a-v y paro cardiaco por compresión del seno carotideo. Del estudio de 

los trazados deducen que el ruido auricular no es producido por la contracción del 

miocardio de las auriculas. sino por el paso de sangre de auriculas a ventrículos; 

por otra parte, la intensidad del ruido auricular en un caso dado. depende de la 

diferencia de presiÓn entre auriculas y ventriculos en el momento de la contracción 

auricular. sicndo por 10 tanto intenso ,11 comlenzo de 1,1 diástole y débil 0 ausente 
,11 final de una diástole prolongada. 

En cuanto al primer ruido del corazón, aportan elementos de juicio que su- 

gieren que el principal factor que determina el carácter del primer ruido. es la po- 
sición de las válvulas al comienzo de la sistole ventricular. ~ R. \Tedoya. 

INVESTIGACIONES SOBRE LA RELACION ENTRE 2" RUlDO Y SIS- 

TOLE ELECTRICA EN LA DISOCIAClON AURICULOVENTRICU 
LAR COMPLETA. (Ricerche sui rapporli fra 2" lono e sistole elet/rica nella 

dissociazione atriouentricolare complela), R'. Rubegni. "Cuore Circ.". 19,9, 
XXII!, 489. 

EI autor analiza los trazados electrocardiográficos y fonocardiográficos simul- 

táneos, de numerosos casas de disociación a-v completa, publicados en la literatura 

nacional y extranjcra. asi como de 4 observaciones personales. Comprueba que el 

2" ruido puede preceder. a veces en mucho. ,11 final de 1,1 onda T. Relaciona esle 

fenómeno con e\ alarg,lmiento de 1.1 sislok ch'clric'l desechando otms f.,clores 

I "incmnismo ventricular. bradic.Hdia ì propucslo por los ,lUtores precedentcs. 

I{ Mow. 

DEMOSTHACION MbDIANTE FOTOGRAFIA CON HAYUS INFRARRUJO!:, 

DE LA RED VENOSA SUPERFICIAL EN LAS ENFERMEDADES 
CA RDI ACAS CONGEN ITAS CON C/ ANOSIS. (Infrared photoqraphic 
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demostration of the superficial venous pattern in congenial heart disease with 
cyanosis), B, S, Epstein. "Am. Heart J.", 1919, XVIJI. 282. 

En tres casos de malformaÓón cardíaca congénita (tetralogía de Fallot), con 
cianosis pero sin hipertensión venosa, la fotografía con rayos infrarrojos muestra 

un acentuado aumento del número y calibre de las venas superficiales; esta anor- 
malidad de 1.1 red venosa superficial no se observa en grade tan acentuado ni en 
~ujetos norm ales, ni en diversas cardiopatias con 0 sin insuficiencia congestiva. 

Sugieren que, relacionada con la malformación cardíaca, existe una anorma- 
lidad congénita del árbol venoso periférico, la cual debe representar un factor que 
contribuye a la producción de la cianosis. - R. Vedoyu. 

EL TRANSUDADO PLEURAL COMO SIGNO DE INSUFICIENCIA DERE- 
CH A, fDas Pleurutrunwdul aIs Zeichen der Rechtinsuffizienz des Herzmz). 
Hubert Tellenbach. "Z. Kreislauforschg.". ]939, XXXI. 771. 

EI autor estudia las causas que producen el tran,udado pleural en los cardia- 

cos, recalcando que en 1.1 literatura no hay una idea clara acerca de su significado. 

especialmente en 10 que se refiere a su relación con la in$uficiencia del ventriculo 
izquierdo 0 derecho. Teniendo en cuenta que las venas y 10s linfáticos son tribu- 
tarios y están en relación con el ventrículo derecho. Ilega a 1.1 conclusión de que es 

cuando esta cámara falla, que se produce tal trastorno. Recalca las dificultades de 

su diagnóstico (escasos signos físicos, ausencia de sombras a rayos) y la impor- 
tancia de su reconocimiento. EI transudado pleural es capaz de dar disnea, la que 

habitUal mente se atribuye a congestión pulmonar y en consecuencia a insuficiencia 

izquierda, 10 que, como se ve. no siempre es exacto. - F. Batlle. 

PATOLOGIA 

ESTUDIOS SOBRE CIRCUI.AClON EN EI. EMBARAZO. IV.OBSERVA- 
ClONES DE PRESION VENOSA EN EMBARAZADAS NORM ALES. 
EN GRAVIDAS CON ENFERMEDAD CARDIACA COMPENSADA Y 

DESCOMPENSADA Y EN LAS TOXEMIAS GRAVIDICAS, (Studies 

on circulation in pregnancy. - IV. Venous pressure obseruutions in normul 

pregnant women. in pregnant women with compens<lled und decompimsated 

heart disease and in the pregnancy toxemias), K. J. Thomson, D. E. Reid 

y M. E. Cohen. "Am. J. Med. Sc.". 1939, CXCVIJI, 665. 

Se realizaron numerosas determinaciones de 1.1 presión venosa durante el em- 

barazo y puerperio en 86 embarazadas, de las cuales 20 eran normales, 45 pre- 

sentaban una afección cardiaca. compensada en 27 Y descompen~ada en 18 y 21 

padecían de grávidotoxemia. 

Ln IJS l'l11b.uJ/Jd.)S nOrnLlk"i Ius v,lloH'<.; lh- LI preSi"')fl \'l'f10S.1 pronlt'diaron 

7.2 em agu,l durante el embaLlln y 7 , dULlI1te el puerperio. 1..1 presíón venosa 

tiende a disminuir hasta e\ 6'.' mrs del embaral.o. permanece luego constante du 

rante el resto de Ja preñez, asciende suavemente en 1.1 inícíación del puerperio y 

retorna a su nivel primitivo al finalizar aquél. 

. 
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En IJS cardiJcJs compensJrhs 1.1' cifra, de 

dd embarazo y puerperio fueron similares .1 las 

barazadas normJles. 
De las pacientes con falla cardiaca durante la preñez. una pre,enlaba disnea 

palaxistica nocturna y las 17 restanles insuficiencia congestiva. Las mediciones 
realizadas en est os pacienles en ausencia de insuficiencia congestiva promediaron 
6.8 cm. de agua. Durante la falla cardiaca CUe promedio se elevó a 7.2 cm. 
de Jgua. Esros valotes no se diferencian. pues. suslJncia]menle de los de ]os grupos 
anteriores. por 10 que no pueden ser utilizados para el diagnóstico precoz de la 

insu ficiencia congestiva du rante el em barazo. 
En Jos ca[os de grávidotoxemia se comprob6 un suave Jumenta en la pre- 

s-ión venosa durante la preñez y su desaparición inmedialJ despu"s del'parto, con- 
trariamente a In que ocurre en Ia 1mbarJZJdJ normJI. - J. González Videla. 

prrsión v lo~ Llf11hio~ a tra\'és 
observJdos en el grupo de em- 

I.A FTIOLOGIA DEL INFARTO DE I'ULMON, (The a('lio/o"[1 of lung 
infarCtion), T. H. Belt. "Brit. Heart J.", 1. 28,. ] 9,9. 

En 1990 aUlopsias consec~livas cncuenlra 155 casas de infarto hemarr.ígico 
de pulmón. de las cuaJes 116 (87'1r) debidos a embolia: el origen de la 

embalia fu" demastrado en J] 6 casos (75 fir). En 22 casas el principal diag- 
nóstico fu" embalia pulmonJr masiva. muchas de las cuales se produjeron después 

de intervencianes quirúrgicas 0 fracturas: en 74 caws (47'j,.) existia unJ 
cardiapatia, que parece ser un faclar predispanenlc. 

Deducen de eSle esludio que la embolia de las arterias pulmonares es muy 
frecuente, mientras que Ia trombasis pulmnnJr primitiva es relativamente rara. - 

R. Vedoya. 

RUPTURA CAPILA/{ CON llEMOIU<AGIA F.N fA INTIMA COMO CAU- 
SA DE TROMBOSIS PULMONAR, (Capillary rupture with inllmul 
hemorrha"e as a ((JL/!;(' of pulmonary Ihroml)()SI.,j, J. C. Patersan. "Am. 
Heart J.", XVIII. 41], 1919. 

Se comenlan dos casos de lrombosis de Ia arleria pulmonar y sus ramas, en 

cada uno de 10s cuales los mÚltiplcs trombos estaban unidos a la intima en puntos 

donde se observaban hemorragias en placas'de ateroma: estas hemorragias parecen 

deberse a la ruptura de capilares provenientes de Ia luz arterial. Este mecanismo 
de be incluirse entre las causas capaces de provocar trombosis de la arteria pul- 

monaro - R. Vedoya. 

(OI<.A/ON I'ULMONAR IJfWJ)O /\ 1.;\ O!3STI<.UU/ON f)f:' I.A AIOf:- 
RIA l'UI.MONAl~ I'()I< ANfUIUSMAS /\Ol<TlCOS SIFII.lTlCOS 
(( 'or fJuln70nale due {u uhstruc!/()f) (II 

(/IJffll Ilnt'urU.\nn) J ( (j,lr\'\11 \' !\I{ 

I hI.' puirnuf)urlj 
<) íl'~', l'! /\ 111 

urîl'l"Lf hLI ,\l.I!J!JI!it Il 

.\ 1 cd Sc.. I q ~ q 

(XCVIII () 74. 

RebLln ') (,lS0.'" (ho ,lIH'lIrÎsm,l ;H'HtÎCO siti1ítico <..JUl' pro\'oc.l pur IHL'slun un,l 

oostru(ciÒn de 1.1 arteria pulmon<lr. ~:n \os ~ eJSOS cl ,1l1lUrisl11,l e~L1bJ !oeJlizJdo 

en lJ porciÓn ~ls(l'ndcntl' de Ll .lOft] \' h.]cía promineJ1cj.) hali,) ,1lkL1I1ll' y J 11 

jzquierda. compr;miendo por clio la .1rler;a pulmonar. 1'1 (or.lÚ'n dl'Tl'(ho 111 OS 
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traba hipertrofia y dibtaciÓn de sus cavidad.s y n1Jnifes[Jciones netas de insu. 
ficiencia. 

La posibilidad del diagnÓstico puede ser considerada so]amente si todas las 

orras causas de falla cardiaca pueden ser excluidas. La probabilidad se 

si los signos de agrandamiento y falla del cornÓn derecho dominan 
'clínico. -- J. GonzJlez Videla. 

acrecienta 
el cuadro 

TUBERCULOSIS MILlAR Y TUBERCULOSIS DEL MICX~ARDIO. (Miliar- 
tuherkulose und Tuherhulose des Herzmushels). L. Reichenfeld. Z. Kreis!- 
aufforschg" 19>9. 11. ó97. 

EI autor describe un caso de tuberculosis miliar de brga duración y con 
síndrome hépatOlienal. y cuyo Ecg. dió un trazado tipico de oclusión de ]a co- 
ronaria derecha. Oebido a que pudo excluirse la sífilis. endocJrditis y esclerosis 

coronaria como causa determinante. se aceptó 1.1 existencia de una lesiÓn tubercu- 
]osa focal. Una si.mbra meningea terminó con cI enfermo. y 1.1 autopsia mostró 

una tuberculosis miliar: en el músculo cardíaco y en una localización de acuerdo 

con el trazado Ecg. habia una infiltración caseosa del tamaño de un poroto. cuya 

naturaleza tuberculosa corroborÓ el est udio hístOlÓgico. -', F. BaIlie. 

CASO RARO Df:' ANEURISM A lJE LA ARTERIA PULMONAR. (Sellener 

Fall eines Aneurljsma., del' rlrt I'ulmonal,s). Alexander Plenczmr. Z. Kreisl- 

aufforschg" ]919. 11. 881. 

l:\ autor ,\éscribe un (aso en que Ilega .1\ diagnÓsti(o (Ií~ico de aneurisma 
del t ronco de 1.1 arteria pul monaro com binado con una persistencia del conducto 

de Botal. Recalca 1.1 extrema rarcza de los aneurismas de 1.1 arteria pulmonar. agre. 

gando una hihliografia don de Figura el caso de Gonz.ilcz Sabathié publica do en 

esta Revista. Oesgraciadamente. falta b comprobaciÓn anatÓmica. -- F. BaIlie. 

ELECTROCARDIOGRAFIA 

E1. ELEClIWCARDJOGRAMA EN EL ANCIANO. - UN ESTUDIO DE 
IiJiJ IIOMHRES Y MUJERES MAYORES DE 7iJ AÑOS CON CORAZO- 
NES APARENTEMENTE NORM ALES. (The electrocardiogram in the 

a'led. - A sludlj of IiJO men and women over Ihe a'le of 70 wilh ap- 

rJUrenI ltl normal hearts). G. Levitt. 'Am. Heart .1.". XVIII. ó92, 1919. 

Realiza un estudio cleClrocardiogr.ifico en J 00 sujetos mayores de 70 ar.os, 

cn los cuall's c] intcrrog.ltorin y ('1 eXJmcn c1ínico no pcrmítía [('cono(('r la exis- 

tencia de una ,1IecciÓn cardí,lCa: c\ 26 'I, de esto, suietos presentaban francas 

,1norm.llicLllh's c!t:ctroc..lrdÎogr-ific,lS. qUl' .1!rihuVl'n cnn<.;ider,lh1c k<.;inn m10 

('lfdica II \','d"[!a 

['/\ 1:,\11 /JIll ( ()/\JI'!\II;II/I IJ Iii 1.'\\ liF/l/\ :11 l(iNI:) 1'111:1 (ill/JI/\I./:'.\ 

/\ II ) /\ I. (^, oml'ara{Il'[' slUd,! 0/ I'r['(ordl1ll I['ads /\. /( and I V I,). 
f\ 1 (,eiger. :\m Heal! XV!!I. 71~. I'I)'J. 

1\11"li/,1 I." C,1["(\<'r;'.I;c.,, dr' 1." dni\,,1èiones D IV R y D lV I en .f00 
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ECG correspondientes a 149 sujetos que padecen una afección cardiaca, 0 en los 
cuales se sospecha su existencia. Llegan a la conclusión de que 0 IV r es 

definidamente superior a 0 IV R, demostrando la existencia de anormalidades 
cardiacas con mayor frecuencia; proponen que se dé la preferencia a 0 IV r 

en dectrocardiografia clinica. - R. Vedoya. 

FFECTO DE LA POSTURA SOBRE I.A FORMA DE LAS DERIVACIONES 
PRECORD/ALES DEL ELECTROCARDIOGRAM A 

, (The effeo of 
posture on the form of precordial leads of the electrocardiogram), II. J, 
Steward y R, L. Bai]ey, "Am. Heart J.", XVIII, 271. 1939. 

En 116 pacientes registran tres derivaciones percordiales, colocando el electrodo 
activo en la linea medioesternal a nivel del 4" espacio intercostal. en la región del 

choque de Ia punta, y en el punto intermedio entre estas dos loca]izaciones; co- 
locan el electrodo indiferente en la región interescapuJar. 

Las modificaciones observadas con el cambio postural consist en prinei- 
palmente en disminución de amplitud de R y T, a veces también de S, al paéar 
del decúbito dorsal a la posición sentada, y de ésta al decúbito lateral izquierdo; 
en ocasiones una onda T positiva se hace bifásica, 0 si era primitivamente bifásica 
Se vuelve negativa. En algunas ocasiones se observó acentuado desni\'el del seg- 

men to ST, 
Estas modiíicaciones se observaron en las tres derivaciones precordiales, pero 

fueron general mente más acentuadas cuando d electrodo precordial asentaba en 
la región del choque de la punta, 

En los tres casos en que existia posiblemente un corazón no desp]azable 

con ]os cambios de decúbito (un neumotórax y dos pericarditis constrictivas), 
no se observaron modificaciones 0 ell as fueron menos evidentes, - R, Vedol/a, 

LA SIGNIFlCACION CUNICA DE LA DESVIAC/ON A LA DERECHA 
DEL EJE ELECTRICO EN EL ELECTROCARDIOGRAM A, (The 
clinical significance of right axis dewiation in the electrocardiogram), W. 
J. Comeau y P. D. White, "Am. Heart J.", XVIII. 314, 1919. 

Estudian 200 casos cuyos E C G presentaban desviación a la derecha del 

eje eléctrico excediendo + 900, excluyendo los casos de bajo voltaje de QRS y 

bloqueo intraventricular 0 bloqueo de rama. Los hallazgos más comunes fueron; 

estenosis mitral (44.5 (,k) , corazón normal (37.5 (It ), cardiopatia congénita 
(7 úf,.). EI limite máximo de desviación a la derecha del eje eléctriCl\ en cora- 

zones norm ales fué + 1090. con excepción de Ires casos; deducen que desviación 

del eje de + I] 00 0 más. prácticamente siempre traduce una cardiopatia org.ínica. 

De los 200 casos sola mente 7 presentaban una afección corona ria I 3 S Ii,) "en- 
do la desviación del eje m.ís bien debida a posición del cOfazón que " SObrl'CHgJ 

del ventriculo derecho; la presencia de desviación a la derl'cha del ell' eléctrico 

sugiere que el sujeto no padece una afección corona ria. sin ser concluyente; en 

tales casos, debe tenerse en cuenta, principalmente. la posibi\idad de que se Irate 
de "cor pulmonale". 

Entre las afecciones congénitas. la tetralogia de Fallot provoca desviación a 

la derecha, general mente acentuada, excepto cuando existe dextrocardia; la comu- 
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nicación interventricular raramente provoca desviación del eje eléctrico, pero cuan- 
do ella existe, la tendencia es hacia !J derecha; la persistencia del conducto arte- 
rioso raramente provoca desviación a la derecha, pero puede ocasionar franca 
desviación a la izquierda. 

En el "cor pulmonale" existe siempre desviación a la derecha, 0 al menos 

una tendencia a la misma. 

Manifiestan que la desviación a la derecha del eje cléctrico, aunque mode- 
rada, tiene una significación clinica importante; en los sujetos normalcs ella puede 

ser debida a posición vertical del corazón 0 a rotación hacia la derecha sobre 

eI eje longitudinal, mientras que en los corazones horizontalizados 0 agrandados 
casi siempre traduce un defecto cardíaco que ha provocado. prímítiva 0 secundaria- 

mente, una sobrecarga del ventrículo derecho. - R. Vedoya. 

LAS ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN LOS TRASTOR- 
NOS CIRCULATORIOS ORTOSTATICOS Y EL TARTRATO DE ER- 
GOTAMINA, (Die Ekg-Veränderungen bei orthostatischen Kreislaufstör- 

ungen und Ergotamintartrat,), Olof Nordenfelt. Z. Kreislaufforschg.. 1919, 
31. 762. 

El autor eSlUdió en 20 pasonas normales y en 1 con trastornos ortostáticos 

eI decto de la agotamina endovenosa sobre el Ecg. Encontró que \as altera- 
ciones ortostátícas del Ecg. desaparecen con la ergotamina, a pesar de que 10s 

otros trastornos circulatorios (hipotensión postural. mareos), no se modifícan 

mayormente. EI autor cree que las alteraciones ortostáticas se deben a aumento 
del tono simp,itico con dísminución del to no vagal. y cree posible que las altera- 
ciones Ecg. producidas por la ergotamina se deban a cambios de rono, del mio- 
cardio, causados por esta droga. -- F. Batlle. 

ESTUDIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN EL SHOCK TERAPEUTI- 
CO CON METRAZOL. RELATO DE LOS HALLAZGOS E.C.G, 
OBTENDOS EN EL TRATAMIENTO DE 5U PACIENTES ESQUIZO- 
FRENICOS CON HI. SHOCK CONVULSIVO INDUCIDO POR ME- 
TRAZOL. (Electrocardiographic studies In metrazol shock therapy. Report 
of electrocardiographic findings obtained in the treatment of 5 () schizophrenic 

patients with convulsive shock induced by metrazol), H. l.evine, G. F. Piltz 
Y I.. Reznikoff. "Am. J. Med. Sc." ]940, CIC. 201. 

Tratan de eSlableca los declos del shock terapéutico con metrazol sobre cl 

sistema cJrdioLlscubr de sujctos jÓ\'1' Ill"; sin ningun..l ..lltl'racíón de cstr sistcm.l 

antee de instituir lal tcrapéutic.l I'llernn seleccíonados con tal motivo 2<; hombres 
y 25 nluÎeres qUl' paJL'Ci.l11 de L'squl/otrL'ni<l \' (llyn .l}LHJlo cHdio\',lscubr eLl 

absolutamente indemne. 

El estudio e c g no rcvcló cambios significati\'os pl'fl1l <lI1i.'n tcs. En d Ú2 (,; 

de \os casos se comprobó un 3umcntD de \a fncuencia sinusal que los au\ores 
atribuyen 3 f3ctor cmccion3!. EI acort3miento del segmento ST y menos fre- 
cuentemente del intervalo PR que se observa comunmente es re1acionado a la 

frecuencia aumentada. Las ondas P y T no mostraron cambios significativos; 
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sólo en raros casos hubo transitoriamnete inversión de T en II y III. posible- 
mente relacionada con anoxemia. - J. Gonzâlez Vide/a. 

LAS MODIFICACIONES ELECTIWCARDIOGRAFICAS EN LAS PERI 
CARDITIS ;lGU DAS. (The electrocardiographic change., in acute peflcar- 
ditis). J. B. Vander Veer y R. F. Norris. "J A M A ". CXUr. 1481. 
1939. 

En tres casos de pericarditis aguda (dos consecutivos a afecciönes agudas 
del aparato respiratorio y b otra de origen reumático). existían modífÍcacÍones 
electrocardiográficas semejantes alas ya descriptas como propias de esas afecciones 
del pericardio. 

Esas modificaciones consisten en una elevación dEl segmento R- T en las 

cuatro derivaciones. fácilmente diferenciable de 10 que sucede en los casos d~ 

infarto del miocardio. en los que la desnivelación de dicho segmento se produce 
generalmente en sentido opuesto en las derivaciones I" y III". Solamente cuando 
se trata de un infarto que lama .11 mismo tiempo las paredes anterior y posterior 
del ventriculo izquierdo. suele observarse un trazado parecido .11 de las peri- 
carditis agudas (elevación de R- TenIas cuatro derivaciones). pero entonces tam- 
bién podrá formularse el diagnóstico siempre que existan las características varia- 
ciones de 1.1 onda Q. ausentes en las afecciones del pericardio. 

El origcn de los cambíos electrocardiográfícos de las pericarditis aguda de be 

buscarse genera]mente en b miocarditis sub-epicârdica que suele acompañar a la 

ínflamación de la serosa. - M. Joseleuich. 

ARRITMIAS Y BLOQUEO 

PARO AURICI../LAF<.. SU OCURRENCIA Y SIGNIFICACION. 
standstill. Its ocurrence and significance). F. F. Rosenbaum y S. 

'Am. J. Med. Sc.". 1939, CXCVlIl. 774. 

( Auricular 

A. Levine. 

Los autores analízan 8 casos de paro auricular. además de otros cuatro en 

105 que dicho diagnóstíco es sólo probable. La mayor parte de 105 casos ocurrie- 

ron en la 5". 6" y 7" décadas de vida. Todos menos uno presentaban una seria 

afección cardíaca y severa insuficiencía congestiva. 

Desde e1 punto de vista etiológico predominaban netamente ]a arterioesc1erosis 

coronaria y 1.1 aortitis sifilitica. Dicz pacientes recibian digital a grandes dosis. 

aunque en uno de ellos e1 paro no tuvo lugar hasta después de 1.1 administración 
de quinidina. 

Las causas más comunes parecen ser 

dinica. par cUYJ razón cuando se presenta 

.1Justarse 1.1 naturalC/.] y dosis de 1.1 droga 

1.1 intoxicacíóri digitálica 0 1.1 quini- 
el paro auricular deben ínvestigarsc y 

administrada. J. Gunzâlez \'/dda 

ANGINA DE PECHO Y CORONARIAS 

I/FlU'ES '/OSFEF<. Y ANGINA D/:' PECI/O. (Herpes zoster and angIna pee/u- 

m), J. D. Spillane y P. D. White. 'Brit. !feart J.". r. 29!, 1919. 
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Comentan 12 casos de herpes zoster en sujetos que padecen angina de pecho; 

en 10, el herpes aparece cuando el sindrome anginoso ya se habia manifestado, 
mientras que en los otros dos el herpes precede a la angina. aproximadamente en 

dos años. Se observa una estrecha relación entre la distribución de la erupción 
herpética y del dolor anginoso. 

Aportan argumentos que sugieren que no se trata de una simple coincidencia: 
observación clinica repetida de herpes zoster en pacientes que sufren angina de 

pecho, presencia de herpes zoster en la zona de dolor referido en otras enfermedades 

viscerales, observación de otras lesiones tróficas de la piel a 10 largo de la linea 
de irradiación del dolor anginoso y la existencia de vias nerviosas entre cl ganglia 
espinal y la piel. capaces de conducir impulsos antidrómicos. 

Los autores sugieren que el bombardeo del ganglia espinal por estimulos pro- 
venientes del coraz'ón isquemiado, da origen a estimulos antidrómicos que deter- 

minan vasodilatación y formación de vesiculas en la zona cutánea correspondiente. 
La erupción herpética es, pues, en estos casos, una manifestación trófica de la 

enfermedad de los vasos coronarios. - R. Vedoya. 

MODIFlCACIONES V ASOMOTORAS EN LAS ARTERIAS CORONARIAS 
Y SU POSIBLE SIGNIFICADO, (Vasomotor changes in the coronary 
arteries and their possible signficance: Chairman' s Address). N. C. Gilbert. 
"J A M A ", CXIII, 1925. 1939. 

En este trabajo el autor expone sus ideas con respecto a la importancia del 

factor espasmódico en el desarrollo de los sindromes de origen coronario. Sin pre- 

tender restarle importancia alas lesiones orgánicas. destaca la influencia de las 

emociones, el exceso de trabajo intelectual. las preocupaciones y el terreno neuro- 
pático en general. como elementos coadyuvantes en la producción de las afecciones 

coronarias. Destaca también la importancia que reviste el hecho de valorar en 

cada caso el papel desempeñado por las lesiones orgánicas y por los trastornos 

vasomotores, para poder formular asi el pronóstico y establecer las bases de un 

tratamiento adecuado. - M. Joseleuich. 

LA SIGNIFlCACION DE LA DURACION DE Qa CON RESPECTO A EN- 
F ERM EDAD CORON ARI A, (The significance of the duration of Qa with 
respect to coronary disease), R. H. Bayley. "Am. Heart J.". XVIII. 308. 
1939. 

Sobre 1.9.000 E C G 
. 

] 6., presenlaban una onda inicial negativa en III D 

(Q 0 S). cuya duración era igual a 0.04" 0 sobrepasaba esta cifra: se excluyeron 

los trazados con desvíación a Ia derecha del eie eléctrico. aquellos que presentaban 

un wmplejo <.)RS en 'M" u 'W' y los trazados en los cuales la duración de 

<.)RS (:fa mayor de O. I O' 

En el grllpu que pnsenLl unda t)~ I <I I (.1S0S) cI 82 ", 
de las JrtcrÎ.ls (oron.1rlas: cstc pO[CCnLljl' 51.' reduce .11 ') 2 (/; 

presenta onda <.)~ (72 casus ì . 

Sugieren que una unda <.):1 ancha y 

mente de amplillid. indic.l la producción 

padece una afección 

en cI grupo que no 

de gran voltaic. que disminuye brusca- 

de un inlarto de pand anterior en un 
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~ujeto que ha padecido anterior mente un infarto de pared 
1,/ edaya. 

posterior. - R. 

UN ESTUDIO DE LA INCIDENClA DE OCLUSION CORONA RIA Y AN 
GINA DE PECHO EN LAS RAZAS BLANCA Y NF.GRA, (A stud" 
of the incidence of coronar" occlusion and angina pectoris in the white and 

negro races), J. E. Burch y N. W. Voorhie,. "Am. J. Med. Sc.". 1919, 
CXCVIII, 685. 

Los autares realizan una revisión prolija de los casos evidentes de o~~usiÒn 

corona ria y angina de pecho observado en el Charity Hospital en el transcurso 
de los últimos 10 años. Fueron encontrados 168 casos de oclusión corona ria de- 

finida, de los cuales 138 pertenecían a la raza blanca y 24 a la raza negra. 
Padecían de angina de pecho 29 enfermos de raza blanca y 3 pacientes de raza 

negra. 

Una vez efectuada la debida corrección para nivelar la distinta concurrencia 
al hospital de cada raza, la relación de blancos y negros en cuanto a la incidencia 
de oclusión corona ria y angina de pecho fué de 7 a 2 y 4 a I respectivamente. 

Ello revela una incidencia rdativamente baja de esats dos afecciones en la raza 

negra. en comparación con las cifras obtenidas en la raza blanca, - J. Gonzá/ez 
Vide/a. 

ACTIVIDADES RELACIONADAS CON EL COMIENZO DE LA OCLUSION 
CORONARIA AGUDA, (ActiuilÍes associated with the onset of acute coron- 
ary artery occluàon). A. M. Master, S. Dack y H. L. Jaffe. "Am. Heart J.", 
XVIII. 414, 1919. 

Dc! estudio de 1440 alaques de oc\usión corona ria deducen las siguientes 

cond usiones: 
1" 

- EI género de vida y la condición social no predisponen a la oc\usión 

coronana, 
2" 

'- No existe relación 'entre la oclusión coronaria y e! grado de actividad 

íísica desarrollada en el momenta de acceso. 

3" - La ingestión de alimentos, asi como las emociones 0 infecciones, no 
desempeñan un pape! en la patogenia de la oclusión corona ria ; las intervenciones 

quirúrgicas representan una posible excepcíón en este sentldo, 
4'1 - Sintomas premonirores del ataqué (dolor precordial, disnea, astenia), 

se observaron en 80 de 10s 170 casos en que ell os fueron investigados. - H. 

Vedoya. 

LA RAPIDEZ DE CURACION DEL INFARTO DE MIOCARDIO. (The 
spead of healing of ml/<Kardial infarction). C. K. Mallory. P. D. \Vhit" Y 

./. Salcedo Salgar. 
. 

Am Heart ./.". XVIIl. 647 1939. 

En 72 casos de infarto de miocardio. cuyo momento de producciÓn pmlu 
ler delerminado exactamenle. realizan un prolijo estudio anatomopatològicu. ,un 
el objetC' de determinar el tiempo requerido para 1a curación del infarto de miu 

cardio. Se exponen las siguientes conclusioncs: 

414 -- 



ANÁUSIS DE RFVISTAS 

I" ~ La edad del infarta puede ser apreciada con mediana exaclitud du- 
rante las tres primcraf semanas; después de este períada 1.1 estimación na es muy 
cxac"a 

2''> EI tiempa requerida para 1.1 curación del infarla depende. en parte. 
del tamaña y situación del infarta. y en parte del rest a de 1.1 circulación caro- 
na rIa. 

3''> 

-- Las infartos pequeños curan casi complctamente después de 5 se- 

manas; los grandes infartas cUran campletamente. a ya na experimentan madifi- 
Clcianes apreciables. después de 2 meses- 

4''> ~ La ruptura del carazón es má;; común durante 1.1 primera semana, 
pucde ocurrir durante 1.1 segunda. pero es rHO posteriormente; histológicamente, 

glan parte del tejido necrótico ha sido reemplazada par tejida conectiva .11 final 
de 1.1 primer quincena. 

5''> 

-- La (uraciÓn del infarta del carazón humana es similar en 

aspectas a 1.1 observada en ani males en las lesianes experimentales, can 
rencia de que ella cc más lenta en el hombre. --- R. Vedoya. 

muchas 
1.1 dife- 

EXPERIENCIA VE Cl.NCO AÑOS SOBRE LA MORTAL/DAD POR OCLU- 
SJON CO[<.ONARlANA AGUADA EN FfLADELFJA. (Five Ijears' expe- 

r:ence-- 1911 - 191 7 ~ with mortalitlj from acute coronarlj occlusion in 

Philadelphia), O. I' Hedley. 'Ann. InL Med." XIII. 598. 1919. 

Durante Ius 5 auos cumprendidas entre] 911 
fia 5116 persanas con el diagnóstica de ac1usión 

de esas enfcrmas tenia menDs de 60 años. el 24 
1.1 ed.d más frecuente entre IDS 60 Y 62 añas. 

1..1 ac1usión caronariana aguda canstituyó el 26 par cienta del 

en las cardíacos muertas entre las 50 y 60 añas de edad y sóla el 5 

de las que tenian más de 80 añas. 

La proparción de casas fué mucha mayor en 1.1 estación fria y entre los 

profesionales, aunque con respecto a estos últimos puede pensarse que el diag- 

nóstico se haec en ell os can mayar frecuencia y exactitud que en las trabajadares. 
EI gran aumenta del número de casas registradas en csta estadistica puede ser 

también en parte explicado par 1.1 mayor seguridad y frecuencia con que se cfectúa 

cse diagnóstica en 1.1 actualidad. ~ M. Joselel'ich. 

y 1917, murieran en hladel- 
coranariana. El 42 por cienta 

por ciento más de 70. siendo 

diagnÓstico 

por cienta 

PRESION ARTERIAL Y V ASOS 

tA ACC!ON DE LA fEOJ-[UNkEfnENVfAMINA SO[j[<'E LA I'IU: 
SION INTI<A.AWfFIUAI f)F! IfOMHHF. (L'(/c!ton de I" th,;ol'hLtll",,', 

t;thl/h~nt'-d/{Jn7l'n(' ,\ut /u prt'S,\lOn inlru-url(;nclle de l'h()rnrnl'). J. Lcquim:: 

.J V,lIl lIensw\llg"I.ls. 1\11" 1"'.S 0.1,11 du COi'U] I<)j<) XXXII 
1';7<) 

Como Ius Illl'tc:JOS clinicus cSli!.ltorÎos U osci\ol11étricos no prrmllrI1 registr.1r 

en form., ncL1 L1S \'~lri<lcion('s fUg.1CI'S de L1 prcsiÓn artcri<11 los autorcs prcfieren 
el estudia de las modificaciones de 1.1 presión intra-arterial. Para ella efectúan 
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la punción de la arteria femoral por debajo del ligamento de Poupart y conectando 
la aguja con un manómetro de mercurio determinan la presión intra-arterial. A 

continuación, inyectan en la vena del brazo 480 mgr. de tcofilinaetilendiamina, 
diluídos en 20 c.c. de suero fisiológico, efectuàndose la inyección en d término 
de un minuto, 

En 4 sujetos normales, se produjo 20 a 30" después de la inyección un 
aumento de la presión intra-arterial de 2 em, de Hg. A los 50 ó 60" sobreviene 

una fase hipotensiva, lIegando la presión a 2 ó 3 c.c. por debajo del nivel 
inicial. Se observa de inmediato un retorno progresivo a 1a normal. 10 que ocurre 
a los 2 minutos aproximadamente del comienzo de la experiencia. 

Una investigación anåloga fué realizada en 6 sujetas hipertensos, con pre- 
sión intra-arterial de 140 a 200 mm. de Hg. En todos eUos se observó una 

elevación tensional de 2 a 4 em. de Hg. 20 a 30" después de la inyección. Se 

produjo luego una caída tensional de 3 a 3.5 em., a continuación de la cual 

la presión se elevó progresivamente, pero sin alcanzar el nivel primitivo a los 
5 ó 6 minutos del comienzo de la experisncia. 

La inyección endovenosa de teofilina-etilendiamina a dosis terapéuticas mo- 
difica pues fuertemente la presión intra-arterial en el hombre. 

La fase hipertensiva coincide con la excitación måxima del centro respiratorio 

y es por 10 tanto muy probablemente de origen central ~ debida a una excitación 

del centro vasomotor. 
La fase hipotensiva es motivada por la vasodilatación periférica y su breve 

duración se explica por la puesta en juego de mecanismos vaso-reguladores. 

La mayor intensidad de la hipotensión y el retorno mås lento a la cifra ten- 

sional inicial en el hipertenso se explicarían en razón de la menor sensibilidad 

de sus zonas reflexógenas. - J. González Videla. 

LA RELACION ENTRE RENINA Y GLANDULAS SUPRARRENALES, 
(The relation of renin to the adrenal gland), por Friedman, B.; Somkin, E. 

y Oppenheimer. E. T. Amer J. PhysioI.. 1940, 128, 481. 

En un primer grupo de experimentos realizados en gatos estudian el efecto 

presor de extractos de riñón de animales normales y suprarrenalectomizados. No 
habiendo observado variaciones, concluyen que la suprarrenalectomia no reduce 

la concentración de renin a en los ríñones del gato. 
En el sgeundo grupo de experimentOs comparan en 10 perros el efecto presor 

de renina y tiramina antes y después de la suprarrenalectomia. Después de extirpar 
las suprarrenales, la respuesta a la renina disminuyó progresivamente, pudiendo 

ser en parte restituida mediante tratamiento con hormona cortical. - - E. Rraun 
M enéndez. 

I,A PRESION ARTERIAL PULMONAR EN fA f/lPERTENS/ON NEFRO- 
GEN A EXPERIM ENTAL. (Pulmonary arterial pressure in experimental 

renal hypertension), por Katz, L. N. y Steinitz, F. S. Amer. J. Physio!., 

1940, 128,433. 

Los autores midieron la presión en la arteria pulmonar en 12 perros em- 
pleando los manómetros de Hamilton. En 4 perros hicieron las mediciones bajo 
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anestesia can nembutal y can rcspiración artificial. En dos de ellos se compa- 
raron los valores obtenidos antes)' después de provocar hipertensión arterial por 
compresión de 1,1 arteria renal. En otro grupo de 8 perros las mediciones se hi- 
cieron sin anestesia mediante c.inulas del tipo London colocadas en una etapa 

previa. En dos de éstos se compararon los valorcs obtenidos antes y después de 

,Jro\ .;cada la hiperlensión nefrógena. En ninguno de los grupos se observaron 
variaciones de la presión pulmonar concomitantes con el desarrollo de la hiper- 
tenEión arterial experimental. 

1.:>s autoreo deducen que 1a substancia responsable de la hipertensión nefró- 
,(ena parece tener una acción sclectiva sobre los vasos sanguineos del sistema aórtico 
y que parece no actuar sabre los vasos pulmonares. - E. Braun Menéndez. 

LA ELlMINACfON DEL EFECTO DEL FACTOR QUIMICO DE LA HI- 
PERTENSION RENAL. (The elimination of the effect of the chemical 

mediator of rena/ hypertension). S. Rodbard y L. N. Katz. "Am. J. Med. 
Sc.". 1939. CXCVlIl. 602. 

Los autores procuran establecer si la presencia de un riñón normal eJerce 

alguna influcncia sobre la desaparición de la hiperlensión conseeutiva a la extir- 
pación del riñon isquémico. Para clIo. fué determinada en perros la tensión arte- 
rial y luego se les provocó una isquemia renal usando 1,1 técnica de Goldblatt. 
Varias dias después que 1,1 hipertensión se hubo instalado. fué practicada una 

ndrectomia uni 0 bilateral y desde entanees se controló la presión arterial de 

hora en hora hasta que hubo alcanzado su nivel inicial. 

En los seis casos en los que fué extirpado únicamente el riñón isquémico, la 

hipertensión desapareció en un tiempo que oscilaba ah,dedar de las 5 haras. En 

las siete easos en 10s cuales se praeticó una nefrcdomia total. la hipertensión fué 

más pralangada. durando alredcdor de 28 horas. términa medio, después de 1,1 

intervención. 

En consecueneia. la presencia de un riñón normal reduce la duración de 

la hipertensión que sigue a la extirpación dcl riñón isquémico y clio ocurre J 

pcsar de que en la ausencia de ambos riñones los animales están sujetos a la acción 

depresora que acompaña el desarrollo de la uremia. Estos resultados indican ade- 

más que e\ factor quimico de la hipcrtensión renal es r.ipidamente destruido. neu- 

tralizado 0 climinado sola mente en presencia de parénquima renal normal. - 

J. Gonzá/ez Vide/a. 

ESTUD/OS SOBRL LA 1l1l'EIUnNSION 'ESENCIAL i. CLASIFICA- 

CION. (Stud/í\' ()n ".Isentwl hyperlenslOn. i. Cla.lsilleut"'n I_H. A. 
Schroeder v J :VI Sln.I,- I\,ch Inl Met!" I XIV q27 Iq,q. 

Basados en cl estudio de 218 casos de 1,1 1l.1l11ad,l 'hipeltensión csencia!". los 

autores deducen que esa no es una entidad clinica dcfinida sino 'lue cst" formada 

por una agrupación de enfcrmedadcs diferl'ntes en las que existe una manifestación 

Común: 1,1 hipertensión arterial. En esa forma 1,1 hiperlensión esennai seria tam- 
bién una hipertensión secundaria. como las ya clásicamente consideradas como 

tales. 

Proponen una clasificación provisoria en esos enfermos en cinco grupos de 
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"hipertensiones esenciales": 1) renal: 2) nerviosa: j) endocrina: 4) vascular; 5) 
no clasificada. -- M. Joselet'ich. 

CUADROS CUNICOS ASOC/ADOS CON EL AUMENTO DE LA PRE- 
SION ARTERIAL. (Clinicale pictures associated with increased blood pres- 
sure. A studL/ of ] 00 patients) ./J. R. Williams y T. R. Harrison. "Ann. 
Int. Med.", XU!, 650. 1939. 

Los 100 enfermos estudiados por los autores fueron clasificados en 7 gru- 
pos: 

1) N eurogénico: psiconeurosis, grandes excitaciones psiquicas, lesiones que 
afectan el sistema nervioso. hipertensión endocraneana, desaparición permanente de 

hipertensión a raÍz de un infarto del miocardio (este último caso correspondería 
a una hipertensión refleja de origen cardiaco). 

2) Endócrino: adenoma basofilico de la hipófisis. menopausia. 

3) M etabólico: hipercolesterolémicos, hiperuricémicos. 

4) Renal: obstrucciones del árbol urinario, litiasis. coartación de la aorta, 
pielitis. pielonefritis. 

5) Cardiaco: la lIamada "insuficiencia cardiaca hipertensi va". 
6) M ixto: enfermos con más de uno de los factores ,a clasificados. 

7) No clasificados: Incluye un grupo de 17 enfermos en que no existia cau- 
sa demostrable del aumento de la presión arterial. - M. Joselevich. 

FRECUENCIA DE LAS ENFERMEDADES CARDIOV ASCULARES FATA- 
LES EN CHARLESTON. CON REFERENCIA PARTICULAR A LA HI- 
PERTENSION. (Incidence of fatal cardiovascular disease in Charleston, S. 

c.. with particular reference to hypertension). T. M. Perry y S. M. Lang- 

sam. "Arch. Int. Med.", LXIV. 971, 1939. 

T rabajo basado en el estudio de todos los casos de muerte por enferme- 

dades cardiovasculares encontrados en 2006 autopsias efectuadas en Charleston. 

La mitad de esos casos eran originados por la hipertensión arterial y. considerando 

sólo los de "insuficiencia cardiaca congestiva", tambíén Ia mitad de ellos se 

habian presentado en hipertensos. Otro factor importante de muerte era Ia arte- 

rioesclerosis sin hipertensión. mientras que Ia sifilis constituyó un hallazgo excep- 

cional. La trombosis coronariana era también muy frecuente. - M. Jose/euich. 

LA RESPUEST A TENSIONAL DE PACIENTES H/l'ERTENSOS A LA 

ACETIL-BETA-METILCOLINA. (The respol1.\e In Mood pressure of hy 

pertensiue patients to acetyl-bera-methykhn/rne) D I-' }:nglc y M \V 

Binger'Am .I. Med. Sc.', 1<)19. C:XCVIII óO'J 

En individuos normales y en hipertensos luè administrada acetil- beta.metd- 

(Olina en inyecciones subcutáneas de 2.5 mg. y se compararon los resultados 

obtenidos en '1.1 presión arterial. En los normales se produjo poca 0 ninguna dis- 

minución tensional; en cambio, en casi todos los hípertensos se obtuvo un descenso 

manifiesto de la presión arterial. tres a cuatro veces mayor que el registrado en 

los individuos normales. 
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Dado que 1.1 elevación tensional que es usualmcnte experimentacla par los hiper- 
tensos .11 introducir una mana en ,1gU,1 fria se atribuye ,1 un.1 vasoconstricción 

refleja generalizada, se investigó el efecto de 1.1 acetil-beta-metilcolina sobre est a 

respuesta. Después de efectuada 1.1 prueba del agua fría y permitído que 1.1 presión 

arterial retorne a su nivrl normal. se .1dministró 2.5 mg. de l.1 droga. En cuanto 
se obtuvo un marcado descenso tensional ce repitió 1.1 prueba y se comprobó que 1.1 

respuesta vasoconstrictora refleja se redujo grandemente. 
Fué establelido, ademas, que 1.1 administración 

provoca en 10s hipertensos una disminución de presìón 
1.1 inducida por 1.1 .)nestesia profunda. 

Los vasos sanguineos periféricos de 1.1 mayoria de los hipertensos reaccionan 

pues mucho mas acentUadamente que los de los índividuos normales. Los auto res 

presumen que en los primeros acaso esté disminuida 1.1 concentración de acctil- 
colina a nivel de las terminaciones de los nervios vasodilatadores y que este déficit 

pueda constitUir un factor en 1.1 producción de hipertensión en eI hombre, --- 
J. González Vidcla. 

subcutàne.1 de 1.1 droga 
mucho mas a((ntuada que 

COMPLlCAUONES TRAUMATlCAS EN ENFERMEDADES VASCULA- 
RES PERIFERI! 'AS. (TraumatIc romplications in peripheral vascular di- 

sease). H. C. Oard. C. R. C1mpbell y r. N. Dealy. "Am. .1. Med. Sc.". 
19,.0, CIC 194. 

Los autores Ilaman la atcncìón sobre l.1 ìmporlancia de evìt.H todo traumatis- 

mo en las afecciones vasculares pcriféricas, ya que él constituye un factor primordial 
en 1.1 producción de lesioncs abiertas en las extremidades con circulación reducida. 

Sobre un tOlal de ) 2 p,1cientes de (Sf tipo con historia satisfactoria, más de 

1.1 mitad habian soportado diversos traumas, casi siempre resultantcs de alguna 

forma de terapia mal aconsejada. I nsisten par clio en 1.1 neccsidad de una extensa 

y persistente campaña de educación entre los médicos. -- J. González Videla. 

LOS UPOIDES DEL PLASMA EN LA ARTERIOESCLEROSIS OBLlTE- 
RANTE, (The p[,Jsma lipoids in arteriosc/ero,is obliterans), N. W. Barker. 

"Ann. Int. Med.", XII!. 685. 1939. 

En 73 caws de arterioesclerosis obliterante se estudió los lipidos del plasma, 

comparando los resultados obtenidos con las cifras suministradas par otros ZOO 

sujetos de distintas edades, consìderados como normales. 

Existia un franco aumento de las cifras parciales y totales de los lipidos 

del suero en los .Hleriocsc!crosos. con relación a los de los testigos. par 10 que 
10s auton's "pinan que cse dato puedc constìluir un clcmento de importancia para 
d diagnostico diterenciaJ con L1 (rnmh""nC/ei(l.\ ,,"lileranlc, en 1.1 que dichos lipidos 

se encuentran en (.1nlld.1dc.\ n"rm.1les. M. J""e/n'llh 

TERAPEUTICA 

SOLVC/ON H/PERTON/CA DE GLUCOSA EN LA ANGINA DE PECHa, 
(Hypertonic glucose wlution in angina pecloris), D. Scherf y J. Weissberg. 

"Am, Heart J.", XVIII. 411. 1939. 
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En una serie de ,0 pacientes estudian el cfecto sabre el corazón de la solución 
hipertónica de glucosa. inyectada par via endovenosa. 

Grupo I, (IS casas). - En los pacientes que acusan dolor precordial en 
relación con eI esfuerzo y presentan arterioesclerosis coronaria. la inyección de solu- 
ción hipertónica de glucosa provoca acentuadas modificacioncs electrocardiográficas 
(12 casos) .y frecuentemente provoca el dolor prceordial (7 casos). 

Grupa II, (15 casos). - Pacientes con angina de esfuerzo y alteraciones pa 
tológicas del E C. G 

., 
después de la prueba del esfuerzo, desarrollan las mismas. 

y aun más acentuadas alteraciones del E C G 
, cuando la solución hipertónica 

de glucosa ha sido inyectada un momento antes de la prueba del esfuerzo. 
Los autores manifiestan que los efectos favorables de la inyección endove- 

nosa de la solución hipertónica de glucosa, son muy dudasos en 10 que se refiere 

alas afecciones cardiacas. Es indudable que posee una acentuada acción osmótica 

en cl edema del pulmón 0 cerebro y en eI aumento de la presión intrarraquídea, 

pero es incierto que sea úti! en las afecciones de las arterias coronarias. pudiendo 

ser peligrosa al provocar el acceso anginoso. Debe ser usada prudentemente en los 
pacientes con esclerosis coronaria, aconsejando su asociación con vasodilatadores 

cuando se deba recurrir a esta medicación. - R. Vedat/G. 

MECANISMO YTRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA DEL SISTEMA 
CIRCULATORIO l'ERIFERICO, C. !-Ierrmann. "Arch. Lat. Am. Card. 
Hemat.", 1919, IX. 193. 

Se ha emprendido una reconsideración de los síntomas, signos y clasificación 

de los tipos de insuficiencia circulatoria, como la sugerida por Harrison. Como 
quiera que eI tratamiento para cada uno de estos estados es enteramente individual. 

es deseable una diferenciación clinica cuídadosa. 

Se l1evarán a cabo, primero las medidas para mantener la circu\ación cerebral, 

como de posición, mecánícas, fisicas y fisioterápicas. EI cardiazol. la coramina 
y la picrotoxina son estimulantes medulares efectivos. Las toxinas deben ser pronta- 
mente neutralizadas; deben corregirse los trastomos metabólicos. Deben contro- 
larse los principales faclores causales. Debe, igualmente. reemplazarse la pérdida 

de líquidos y de sales, de manera juiciosa. Los vasoconstrictorcs del tipo de la 

ncosincfrina y de la paredrina no son nocivos y pueden ser beneficiosos. La digital 

no está indicada, excepción hecha de la presencia concomitante de fibrilación auri- 

cular. aumento de la presíón venosa y replección de las venas del cuello, del higado 

y de los pulmonec. - Au!or. 

OßSf:'R V ACION LS SOHRE LA /OXICIDAV Y fl. VAlOR (II NI( () VI:' 

LA ESTI<OFANFINA. (O!Jscrl'a!",n, on IO_\/lII'1 and ,limcall'ulul' o( slro 

phanlh,!)}. 'Jv' i\ PH,l111S J S C"lden j\ Sanders \' I K:\pl.ln. ^nn. In( 

Med.' XIII. 61H 19,9 

Los autores han demOJtrado la falla de loxieidad de la eslrofantina .1plicada 

por via endovenosa, tanto en las personas normales (inyeeciones de 0.5 a 0.75 

miligramos). como en las con aeentuada insuficiencia cardiaca linyeccioncs de 

0.3 a 0.5 mílígramos). Esa falta de loxicidad se observó tanto para las inyec- 

ciones aisladas como para las aplicadas diariamente (hasta 24 días seguidos). 
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En euanto a los resultados de esa medieaeión. pueden superponerse a 10s 

obtcnidos con la administraeión oral de digital. siendo a veees neeesario. como 
para este último medieamento. agregar diuréticos y scdantes. 

La estrofantina no debe sustituir a Ia digital en eI tratamiento habitual de 

los eardiacos. pero su inoeuidad y rapidez de aeeión la convierten en la medieaeión 
ideal para los easos agudos y para euando se quiere ensayar una droga nueva 
al fraeasar la digital. - M. Joseleuich. 
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