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J ANALJSIS DE REVIST AS 

flSIOLOGIA NORMAL Y PATOLOGICA 

SOBRE LA CONSTITUCION DEL PRIMER RUIDO CARDIACO. (Ueber 
die Entstehund der erslen Herztones), Hugo Laurel!. "Z, Kreislaufforschg.". 
] 918, XXX, 209. 

EI autor trata de demostrar que el primer ruido se debe en su mayor parte 
a la expulsión brusca de la sangre de las paredes del corazón (dentro del siste- 

ma coronario) y que este desplazamiento sanguineo se produce principal mente 
en el periodo isométrico sistólico. Además, trata de explicar que esta hipótesis 

no está en contradicción con los datos clínicos en los casos patológicos. También 
trata de demostrar que es erróneo que en el periodo presfígmico la contracción 
sea isométrica. - F. Batlle. 

.. 

VARIAC/ONES EN EL CONTENIDO DE CREATlNA EN LA AUTOPSIA 
DEL MUSCULO CARDIACO Y DE LOS VOLUNTARIOS EN EL 
HOMBRE, (Varialion in crealine content of human cardiac and voluntary 
muscle at autopsy). Ch. R. Linegar, T. T. Frost y V. C. Myer. "Arch. 
Int. Med.". 1918, LXI. 4,0. 

El contenido de creatina del corazón humano es escaso al nacer. pero en 

pocos meses alcanza los valores de los del adulto y en menos tiempo del que 
emplean 10s músculos voluntarios. E! tenor de creatina está proporcionalmente 
disminuído en el miocardio de los corazo'ncs descompensados, en los de la diabetes 

y del cáncer y puede estar muy aumentado en la uremia. La creatina está com- 
parativamente aumentada y disminuida en iguales circunstancias en los músculos 
voluntarios. No obstante ese aparente paralelismo, parece que no existe relación 

entre las variaciones del contenido de creatina de los músculos voluntarios y el 
: cardiaco, salvo cuando se trata de un aumento resultante de la retención nitro- I 

genada. - M. Joselwich. 

PATOLOGIA 

COMPRES/ON AGUDA Y CRONICA DEL CORAZON. (Acute and chronic 
compression of the hearl), C. S. Beck. "Am. Heart J.", 1917. XIV, 515. 

En los sindromos de compresión el corazón desempeña un pape1 pasivo, Ii- 
mitándose a impulsar la reducida cantidad de sangre que recibe. 

! Compreslón aguda. - La funza que com prime el corazón (hemorragia in- 
I trapericárdica. ete.) coiJpsa las \'enas C.1\'.IS v 1,1 auricula derecha. siendo nece- II sario un aumento de la preslÓn venos.' para que se restablezca IJ circulJción; 

pero en estos casos Ia presión venOSJ sÓlo puede Jumentar rápidamente hastJ 15 
ó 20 cms. de agUJ, de modo que la muerte se produce si la fuerza que comprime 

: al corazón sobrepasa estas cifras. EI diagnóstico se basa en la siguiente triada 
i sintomática; a) Aumento de la. presión venOSJ. b) Hipotensión arteria!. c) Co- , 

razón pequeño con latidos atenuados. 
Compresión crónica. - En estos casos 1a presión venosa puede aumentar 

-61 



ANALISIS DE REVISTAS 

considerablemente, 10 que explica que se tolere una fuerza de compresión hasta de 

40 ó 50 cms. de agua. Se caracteriza igualmente por., una triada sintomática: 

a) Aumento de 1.1 presión venosa. b) Ascitis y hepatomegalia. c) Corazón pe- 

queñ'o con latidos atenuados. 

Aherencias del corazón. - A pesar de 1.1 opinión generalizada, las adhe- 

rencias no repercuten sobre el corazón, y por 10 tanto. no producen di\atación, 

hipertrofia 0 insuficiencia cardiaca. Según el autor, las adherencias cardiacas son 

silenciosas y accesorias, no existiendo razón para su reconocimiento clinico, ni 

tam poco para su corrección quirúrgica (operación de Brauer). - R. Vedoya. 

VAL VULAS 

ESTENOSIS }.HTRAL. CORRELACION ENTRE LAS COMPROBACIONES 

ELECTROCARDIOGRAFICAS Y PATOLOGICAS, (Mitral stenosis. A 

correlation of electrocardiographic and pathologic observations), K. Berli- 

naer y A. M. Master. "Arch. Int. Med.", 1938, LXI, 39. 

Trabajo basado en el estudio de 113 casos de cardiopatia mitral reumática, 

observados desde el punto de vista clinico, electrocardiográfico y anatómico. 

La melladura de P era el principal signa electrocardiográfico de 1.1 estrechez 

mitral pura. La desviación del eje eléctrico hacia 1.1 derecha se halló sólo en 1.1 

mitad de los mitrales sin participación de otras lesiones valvulares (tricúspide), 

asi como también el gran aumento de p, que se encontró sola mente cuando las 

dos aurículas estaban hipertrofiadas, indicaba generalmente 1.1 lesión simultánea 

de 1.1 tricúspide. 

La preponderancia izquierda no se halló nunca en 1.1 estrechez mitral pura 

y siempre fué una consecuencia de 1.1 insuficiencia aórtica concomitante; el vol- 

taje elevado de QRS se debió siempre a esa última circunstancia, En 1.1 insuFi- 

ciencia mitral pura 1.1 P era prácticamente nonnal y nunca existía fibrílación 0 

aleteo auricular ni desviación del eje eléctrico hacia' 1.1 derecha. - M. Joselevich. 

INSUFICIENCIA DE LA VALVULA PULMONAR ORGANICA Y RELA- 
TIV A, (Organic and relative insufficiency of the pulmonary valve), J. 
Mc Guire y R. J. Mc Namara, "Am. Heart J.", 1937, XIV, 562, 

Se describen las características anátomoclinicas de 9 casos de insuficiencia 

pulmonar. seis de los cuales e,an de naturaleza orgánica, atribuidos a fiebre 

reumática, endocarditis bacteriana y arteritis sifilitica de 1.1 pulmonar, en los tres 

casos restantes se trató de insuficiencia pulmonar funcional provocada por este- 

nosis mitral. arterioesclerosis pulmonar e hipertensiòn arterial. coexistiendo pro 

bablemente con hipertensiòn en el pequeño círculo. 

Los signos clínicos que caracterizaron 1.1 insuficiencia pulmonar fueron: 

a) Soplo diastòlico en el 2" espacio intercostal izquierdo, propagado hacia 1.1 

axila. b) Reforzamiento del 2 'I to no pulmonar. c) Acentuada pulsatilidad de 10s 

vasos hileares. d) Saliencia del cono pulmonar. e) Desviación a la, derecha del 

eje eléctrico en el electrocardiograma, - R. Vedoya. 
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EL PULSO RARO EN LA ESTENOSIS AORTICA, (Der Pulsus rarus bei 
Aortenstenose), Klaus Schneyer. "Z. für Kreislaufforschg.", 1938, XXX, 
162. 

Entre 2851 vicios valvulares se presentó 1.1 estenosis aórtica sólo en 16 
(0.6 %). La frecuencia cardiaca (en reposo) de estos casos osciló entre 58 y 62 
por minuto. EI valor medio fué de 61'. Por regIa general ascila 1.1 frecuencia 
alrededor del valor minimo normal y no sobrepasa el valor medio de las perso- 
nas normales. Existe por 10 tanto una bradicardia, que no constituye, sin em- 
bargo, un signo de estenosis aórtica, por cuanto no es en si "anormal" y por- 
que se presenta en otras afecciones cardiacas. Una cifra anormal. fuera de los 
límites habituales se encontró sólo una vez. Bradicardias de alto grado no son 
específicas de 1.1 estrechez aórtica, sino que entran dentro del cuadro habitual 
del Morgagni-Adams-Stokes. Las coartaciones aórticas tienen frecuencia normal. 

Esta bradicardia no se de be a fenómenos reflejos por intermedio de los ner- 
vios presorcceptores, y no se ex plica satisfactoriamente por factores cardiacos 0 

nerviosos. Según nuevas investigaciones, existe relación entre 1.1 frecuencia car- 
diaca y el peso del corazón. La regularidad con que en ).1 estrechez aórtica se en- 
cuentran corazones que pesan mucho más de 10 normal explicaría esta modifi- 
cación. - F. Batlle. 

.. 

ANGINA DE PECHO Y CORONARIAS 

FACTORES EXTRACARDIACOS DETERMINANTES DE LA LOCAL!- 
ZACION E IRRADIACION DEL DOLOR EN LA ANGINA DE PE- 
CHO, CON ESPECIAL REFERENCIA AL DOLOR EN EL HOMBRO, 
(Extracardiac determinants of the site and radiation of pain in angina pec- 
toris with special reference to shoulder pain), E. P. Boas y H. Levy. "Am. 
Heart J.", 1937. XIV, 540. 

En sujetos que padecen angina de pecho suele observarse un síndrome 10- 
calizado en el hombro, caracterizado por dolor, contractura muscular y limita- 
ción de los movimientos: cl dolor es continuo, no aumentando por las causas 
que suelen provocar el acceso anginoso, pero a menudo es agravado al producirse 
una trombosis coronaria 0 en presencia de manifestaciones agudas de insuficiencia 
ventricular izquierda. Los autores sugieren que la causa de este dolor reside en 
una relación reciproca entre los estimulos que provienen del corazón y la sensi- 
bilización de las neuronas cuya, fibras constituyen el plexo braquial. 

La localización e irradiaeiÓn del dolor anginoso puede ser influenciada por lesiones 
extracardiacas, tales como abccsos dentarios v esp'Jndilitis en tales casos 

el dolor anginoso puede ser experimenl.1do. en lorma predominante 0 exc1usiva, 
en la zona correspondiente .11 segmento medular sensibilizadù por aquellas afee- 
ciones. - R. Vedoya. 

EL AFLUJO DE SANGRE EN LAS ARTER/AS CORONAR/AS DE CORA. 
ZONES ENFERMOS, (The flow of blood In the coronary artery in pa- 
thological hearts), W. B. Kountz y J. R. Smith. "J. of Clin. Invest. 

" 

, 

1938, XVII, 147. 
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Resultados obtenidos con la preparación corazón-pulmones de 15 indivi- 

dt'OS muertos por afección cardíaca crónica. En todos ell os existia una dismi- 

nución del aflujo de sangre en las coronarias. ya sea absoluta y directamente de- 

bida al estrcchamiento de la luz de esas arterias. 0 relativa. en proporción a la 

hipertrofia miocárdica. 

En los cora zones dilatados la disminución comprobada puede explicarse 

por el alargamiento 0 estrechamiento arterial; al mismo tiempo se observa en esos 

casos que el aflujo coronario disminuye durante el sistole y aumenta con el diás- 

tole, contrariamente a 10 que ocurre en los cora zones no dilatedos. 

En los corazones normales, las drogas del tipo digital y adrenalina dismi- 

nuyen el aflujo corona ria no, mientras 10 aumentan los nitritos e histamina. Lo 

contrario sucede cn los corazones dilatados; la digital, teobromina, aminofilina, 

cafeina, aumentan el aflujo y disminuyen la dilatación, mientras que las drogas 

que aumentan el volumen diastólico disminuyen a su vez el aflujo de sangre. - 

M. Joselevich. 

LA CAUSA DE LA MUERTE EN LA TROMBOSIS CORONARIANA, CON 

ESPECIAL REFEH.ENCIA A LAS EMBOL/AS PULMONARES, (The 

cause of death 

embolism), E. 

eve, 104. 

in coronary thrombosis, with special reference to pulmonary 

C. Eppinger y J. A. Kennedy. "Am. J. of Med. Sc. 
" 

, 1938, 

De 200 casos autopsiados de trombosis coronariana, el 32 por ciento de 

los enfermos murió bruscamente, e1 53.5 por insuficiencia cardíaca y el 14.5 por 

otras causas. 

La embolia pulmonar tuvo Iugar en el 31 por ciento de los casos, pero 

sólo en cl 24.5 por ciento intervino en el desenlace de Ia enfermedad; en el 32 

por ciento de los enfermos que murieron por insuficiencia cardíaca, dicha embo- 

lia fué la causa que más contribuyó a la terminaci.ón fatal. - M. Joselevich. 

ARRITMIAS y BLOQUEO 

LA ARRITMIA RESPIRATORIA EN LA HIPOXEMIA, (Die respiratorische 

Arrhytmie bei Hypoxämie), A. J. Anthony y W. Harlandt. "Z. Krei- 

slaufforschg.". 19) 8, XXX, 241. 

Se investigó en I) personas con arritmia respiratoria el comportamiento 

de dicho lrastorno al enrareeer el aire en cámaras de hipopresión Se produjo 

una disminución de la arritmia respiraroria y a menudo una tot,,1 desaparición 

de la àrritmia. 10 cual ocurrió especial mente a presiones equivalentes a alturas 

de '.000 a 5000 metros sobre el nive! del mar. -- F. Batlle. 

UN CASO INFRECUENTE DE PARASISTOUA AURICULAR MOSTH.AN- 

DO "BLOQUEO DE SAUDA". (An unusual case of aUClcular paras'lstole 

showing "exit" block), L. N. Katz, J. L. Eschelbacher y S. Strauss, en 

colaboración con S, H, Robertson y H. Binswanger. "Am. Heart J,", 1937, 

XIV, 571. 
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EI prolijo análisis de e.c.g. suficientemente extensos suministra una base só- 
lida para interpretar este caso de acuerdo a la teoría de la pararritmia. EI estudio 
de uno de los trazados permite suponer la actívidad de un foco auricular ectó- 
pico dotado de una frecuencia ritmica de 375 por minuto. pero muchos de sus 
e~tímulos son inefícaces debido a Ia existencia de un "bloqueo de salida" de grado 
variable, 10 que permite que también el nódulo sinusal participe en el comando 
de la actividad cardíaca. Otro e.c.g. regístrado pocos meses más tarde muestra. 
al parecer, la actívidad simultánea de 3 centros rítmicos auriculares. de los cua- 
les por 10 menos dos presentan "bloqueo de salída". 

La atenuacíón del "bloqueo de salida" determina que el foco auricular ectó- 
pico imponga al corazón un ritmo sumamente rápido, 10 que explicaría las crisis 
de taquicardia que presentaba el enfermo, semejantes al aleteo auricular 0 a la ta- 
quicardia paroxística, - R, Vedoya, 

.. 

SaBRE UNA CAUSA PARTICULAR DE CRISIS DE ADAMS-STOKES. 
( Ueber eine besondere U rsache Adams-Stokes'scher Anfä/le). Paul Bran- 
denburger. "Z, Kreislaufforschg,", 1938, XXX, 246. 
Se describen 3 casos en Ios cuales cl paro cardíaco con su correspondiente 

pérdida de conocimiento ocurrió al modificar bruscamente la posición de la ca- 
beza. Se demostró que los accesos se debían a la compresión del seno carotídeo 
por parótidas agrandadas. El autor l1ama la atención sobre la importancia prác- 
tica de esta géncsis, poco conocida, de crisis de Adams-Stokes. - F. Batlle. 

ELECTROCARDIOGRAFIA 

LA APARICION DE UNA ONDA T POSITIVA EN LA IV DERIVACION 
DE UN PACIENTE SIN OTRA MANIFESTACION DE ENFERMEDAD 
CARDI ACA. (The occurrence of un upright T waUe in lead IV in a patient 
without other widence of heart disease), W. A. Sodeman. "Am. Heart J.". 
1937, XIV, 367. 

Se comenta un casa. observado durante dos años, que presenta una onda T 
4 

positiva (técnica de \Volferth) sin que exista una enfermedad cardíaca demos- 
trable 0 alguno de 10s conocidos factores extracardíacos capaces de modificar la 
onda T. - R. Vedoya. 

LA CU ART A VERIV ACtON EN LOS CASOS DE OCLUSION COR ON A- 
RIANA RECtENTE. (Four {""d e!cclrocurdlO(jram in cases of recentc 
coronary occlusio,,). i\. Bohning \' I N. K,HI '/\rch Inl Med." 1938 
LXI. 24 J. 

La cuarta derivación es de indudable interés para e1 diagnóstico en vida del 
infarto del miocardio reciente. especial mente para el de localización anterior; sien- 
do más frecuente la confirmación necrópsica de ese diagnóstico cuando se 10 ha 
hecho utilizando las cuatro derivacíones. Los electrocardiogramas atipicos se ob- 
servan en las oclusiones lentas, en los infartos recientes desarrol1ados sobre otros 
antiguos, en los múltiples y en los complicados de bloqueo intraventricular. 
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La insuficiencia coronariana crónica por esclerosis y la aguda transitoria, 

pueden dar trazados parecidos, pero su evolución seriada permite descartar la 

presencia del infarto reciente. Esos trazados seriados son tam bién de utilidad para 

dcmostrar la curación del infarto. dado que éste puede no dejar ningún rastro 

anatómico probante de su anterior existencia. - M. Joselevich. 

MODIFICAC/ONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN LA PERICARDITIS 

AGU DA, (Electrocardiographic patterns in acute pericarditis: evolution, 

causes and diagnostic significance of patterns in limb and chest leads; study 

of fifty-seven cases), S. Bellet y T. M. Mc Millan. "Arch. Int. Med.". 

1938, LXI. 38 \. 

En c1 80 por ciento de 49 casos de pericarditis de distintos tipos. se en- 

contraron modificaciones c1ectrocardiográficas. En c1 37 por ciento de esos casos, 

las modificaciones correspondian al segmento RST (c1evación en las tres primeras 

derivaciones, depresión en la IV y V y elevación en la VI). Menos caracteristi- 

cas eran las modificaciones de los casos restantes (inversión de T, etc.). 

Los autores atribuyen esos cambios a la lesión del miocardio subyacente a 

la serosa inflamada y hacen notar que se trata de trastornos pasajeros Y que las 

derivaciones precordiales son de gran utilidad en esos casos, cuya confusión con 

los. de oclusión coronariana puede evitarse teniendo en cuenta las características 

diferentes de las modificaciones electracardiográficas en cada uno d~ ellos. - 

M. Joselevich. 

INFECCIOSAS 

ENDOCARDITIS EXPERIMENTAL DEBlDA AL ESTREPTOCOCO VI- 

RlDANS: FACTORES BIOLOGICOS DE SU DESARROLLO, (Expe- 

rimental endocarditis due to streptococcus viridans; biologic factor in its 

development), M. Friedman, L. N. Katz. K. Howell. E. Lindner y M. 

Mendolwitz. "Arch. Int. Med.", 1938, LXI.' 95. 

Las experiencias in vitro demuestran que c1 estreptococo viridans puede des- 

arrollarse en: c1 suero de sujetos normales, en c1 de los que tienen endocarditis 

bacteriana subaguda, en el de perros normales, en c1 de los minunindos; en una 

suspensión en suero de glóbulos rajos y en una de fibrina. Dicho germen no 

se desarrolla en cambio en: una suspensión en suero de glóbulos blancos y en la 

sangre total. siempre que se evite su coagulación agitándola constantemente. 

Dc acuerdo con esos resultados y los obtenidos al observar la evolución de 

Ja endocarditis bacteriana experimental. los autores concluyen en que los glóbu- 

los hlancos más el suero son los encargJdos de destruir e1 estreptococo uiridans 

en la corriente sanguinea v de que la infección persiste en las válvulas del cora 

zón porque la fibrina ofrece un exce1ente medio de cultivo y sus depósitos sobre- 

pasan el efecto de la invJsión de los leucocitos. - M. Joselevich. 

ENDOCARDITIS GONOCOCCICA. ESTUDIO DE DOCE CASOS. CON 

DIEZ AUTOPSIAS. (Gonococcic endocarditis. A study of twelve cases, 

with ten postmorttem examinations), R. H. Williams. "Arch. Int. Med.". 

1938, LXI. 27. 
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De todos los casos de endocarditis aguda maligna observados en el "Van- 
dcrbIit . University Hospital" durante los últimos 12 años, el 26 por ciento 
eran de origen gonocóccico. Se observó en todas las edades, siendo más frecuente 
en cl hombre; comenzaba entre pocos dias y varios años después de adquirida 
la blenorragia, siendo ese comienzo insidioso (fiebre, malestar general) 0 ruidoso 
(chuchos, gran fiebre, petequias, dolores reumáticosJ. Otros sintomas eran: 

agrandamirnto hepato-esplénico, poliartritis, soplos precordiales, anemia con leu- 
cocitcsis, embolias renales, uremia, ete. 

EI diagnóstico es bacteriológico (hemocultivo, identificación del germen en 
alguna de sus localizaciones). EI pronóstico es fatal, produciéndose la muerte al 
cabo de pocos días 0 de algunos meses (5 semanas término medio). - M. Jo- 
selevich. 

.. 

FIEBRE REUMATICA FATAL, (Fatal rheumatic fever), E. F. Bland y T, 
D. Jones. "Arch. Int. Med.", 1938, LXI. 161. 

Conclusioncs derivadas del estudio de 306 reumáticos menores de 21 años 
que han muerto: I) en el 82 por ciento de los casos la fiebre reumática fué di- 
rectamente responsable de la muerte; 2) los primeros años desde el comienzo 
del reumatismo son los más temibles (2 tercios de los enfermos murieron du- 
rante los 5 primeros años y casi la mitad durante los 3 primeros); 3) la edad 
en que comenzó e! reumatismo no inflllye sabre la sobrevida, antes de los 15 
años: 4 Jen e! 18 por ciento de los casos la muerte no fué directamente debida 
a! reumatismo (endocarditis bacteriana aguda 0 subaguda, muerte súbita, em- bolias cerebrales, ete.). -- M. Joselevich. 

PrtESION ARTERIAL Y V ASOS 

HIPERTENSJON PRODUClDA POR COMPRESJON DE LA ARTERIA 
RENAL EN PERROS SIMPATJCECTOMIZADOS, (Hypertension pro- 
duced by constriction ol the renal artery in sympathectomized dogs), N, E. 
Freeman e I. H. Page. "Am. Heart J.", ]937, XIV, 405. 
De sus experiencías en perros los autores deducen que los factores fisiológi- 

cos que controlan en condiciones normales el nive! de la presión arterial. no des- 
empeñan un pape! importante en la géne~is de la hipertensión provocada por 
ccmpresíón de las arterias renales. 

La simpaticectomía completa rlo impide la producción de la hipertensión. 
!a que por 10 tanto no responde a un aumento de la resistencia periférica, or;- ginada por reflejo simpático vasomotor. La denervación del corazón no altera 
cl curso de ]a hipertensión. de modo que ell a no obedece a una modificación re- fleja de la actividad cardí"'d En eI curso de est,1s experiencias no existía au men- to del volumen del p!.'S1n,1 sanguineo. de manera que eSie factor tampoco ex plica la causa de la hipertensión provocada por compresíón de las arterias re- 
nales. - R. Vedoyu. 

LOS EFECTOS FISIOUJG/COS DE l.A SIMPATJCECTOMJA AMPLIA EN LA HIPERTENSJON ESENCfAL. (The physiological ellects ol ex- 
tensive sympathectomy lor essential hypertension), E. V. Allen y A. W. Adson, "Am, Heart J.", 1937, XIV, 415, 
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En 85 sujetos que padecen hipertensión arterial esencia!.. los autores ana- 

lizan los resultados obtenidos con la simpaticectom ía bilateral. Aconsejan la te- 

rapéutica quirúrgica solamente en aquellos casos en los cuales se consigue demos- 

trar la labilidad de la hipertensión, para 10 cual proponen distintas pruebas; 

pero aún en los casos asi seleccionados, los resultados no siempre son tan buenos 

como seria de esperaL En 10 que respecta alas cifras de la tensión arterial, ellas 

no semodificaron en el 45 'If de los casos, siendo los resultados medianos en el 

30 % de los paeientes y excelentes en el 25 fir restante, Los sintomas subjeti- 

vos no sólo fueron aliviados cuando se consiguió una franca disminueión de la 

tensión arterial. sino también en otros casos en los que ella no fué considerable- 

mente reducida; alrededor del 70 f/r de los enfermos fué benefieiado c1iniea- 

mente, - R. Vedoya. 

INTERPRETACION DE LA ELASTlClDAD ARTERIAL POR MEDICION 

DE LA VELOCIDAD DE LA ONDA DEL PULSO, (Interpretation of 

arterial elasticilY from measurements of pulse waue uelocilies), J. Murray 

. Steele. "Am. Heart J.", 1937, XIV, 452. 

Mediante intercsantes experiencias se demuestra que las variaciones de la 

presión sistólica 0 media no alteran la velocidad de la onda del pulso, la que 

es influenciada sola mente por las variaciones de la presión diastólica. Aplicando 

cste conocimiento en el estudio de los sujetos hipertensos sin arterioresc1erosis 

evidente, en los cuales se debe tener en cuenta el efecto del aumento de la pre- 

sión diastólica, c1 autor deduce que la elasticidad de las grandes arterias, y por 

10 tanto el tono de su túnica muscular, se comporta en estos casos como en los 

sujetos normales. - R. Vedoya. 

ULCERACIONES AGUDAS SIMULTANEAMENTE EN LAS CUATRO 

EXTREMlDADES EN LA TROMBO-ANGEITIS OBLlTERANTE: 

RELATO DE UN CASO, (Simu/îaneous quàdfllaleral acute ulceralions in 

thrombo-ang;;lis ohlilerans: reporl of a case), D. Littauer e 1. S, Wrig~t. 

"Am. Heart J.", 1937, XIV, 466. 

Se comenta un caso de trombo-angeitis obliterante que presenta lesiones 

gangrenosas agudas simultáneamente en las cuatro extremidades: se hacen con- 

sideraciones sobre el tratamiento de est a enfermedad. -- R. Vedoya. 

I.A BASE ANATOMCWATOLOGICA DE LA CLAUDJc:AC!ON !NTFHM!- 

TLNIL tN LA ;\!UL!n()I:S(IJÎ~OS!S. (The pal!w!ng;"" hasl., for 

Inlerrrnileni claud/tul/un In urlt'f"/u,,,,dcr(),<.;i,\). J. Ross Veal 'Am. Heart J ,. 

19) 7. XIV. H2. 
El autor estudia mediante la arteriografia la irrigación arterial de los mlCm- 

bras inferiorcs. en 41 sujetos que acusan claudicación intermitente par altera- 

ciones vasculares de origen arterioescleroso. l.a única anormalidad común a todos 

10s casos, independientemcnte de la permeabilidad de las grandes arterias, es la 

obstrucción de las pequeñas ramas musculares, con desaparieión de la red arte- 

riolar y capilar; este proeeso puede afeetar a todos los múseulos de un miembro. 
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o solamente a uno de ellos, )' aÚn a una porción aislada de un músculo, La im- 
portancia de la obliteraciòn de los pequeños vasos se comprueba con las arterio- 
grafias repetidas de los enfermos que mejoran con el tratamiento: nunca se ob- 
serva modificación de los grandes vasos, pero si aumento del número y calibre 
de las arterias terminales, 

Teniendo en cuenta estos datos, se discute el mecanismo de producción del 
dolor en la claudicación intermitcnte, - R, Vedoya, 

.. 
LA PLACENTA COMO FISTULA ARTERIOVENOSA MODIFICADA, 

CONSlDERADA EN RELACION CON LA ADAPT ACION CIRCULA- 
TORIA AL EMBARAZO, (The placenta as a modified arteriovenous 
fistula, considered in relation to the circulatory adjustements to pregnacy), 
e. s, Burwell, "Am, J, Med, Sc.", 1938, eve. 1. 

En la mujer embarazada se ha comprobado: I) un aumento de la frecuen- 
CIa cardiaca: 2) un descenso de la presión diastólica: 3) un aumento del yolu- 

. 
men minuto en desproporción con el aumento del consumo de oxigeno; 4) 
aumento de la prcsión venosa en la pelvis y miembros inferiores; 5) aumento 
relativo de! contenido de oxigeno de la sangre que sale del útero; 6) aumento 
del volumen de sangre circulantc: 7) un soplo intenso sobre la placenta, 

Las pequeñas diferencias que existen entre esas condiciones y las de la fis- 
tula arterioyenosa común pueden ser explícadas por dos razones: I) la presen- 
cia de com unicación arteriovenosa a trayés de la placenta y 2) la obstrucción 
de la sangre venosa de retorno por la compresión del útero agrandado, - M, Jo- 
selevich, 

ESCLEROSIS DE LAS ARTERIOLAS PULMONARES: ESTUDIO CLlNI- 
CO-I' A TOLOGICO, (l'ulm:mary arteriolar sclerosis: a clinicopathologic 
study), 0, H, Kaump y T. J, Dry, "Arch, Int. Med,", 1938, LXI, 1. 

Los autores establecen una separaciòn entre la esclerosis de la arteria pul- 
monar y sus gruesas ramas, que constituye, cuando es moderada, un fenómeno 
fisiológico como la esclerosis de las arterias de la gran circulaciòn a cierta edad, 
y la de las arteriolas pulmonares, Esta Última puede ser primitiya, constituycndo 
entonces la entidad anátomo-clinica que los autores establecen en este trabajo, 
basado en el estudio de I 3 casos, 

En 7 de esos casos existia un cuadro clinico muy parecido: disnea que evo- 
luciona por periodos hasta llegar a un dramático cst ado de insuficiencia cardiaca 
congestiva sum<lmrntc ,1CL'ntuZlcb. con gran (ianosis. ante 1.1 qu\.' resulla ÍnÚtil 
todo tratamiento, En II c.FOS sr ('neon!r() hi)lcrtrofi" del nntriculo dcrccho, 
M, Jose/eL'ich, 

UN ESTU DIU V1: 1,AS A/ULIOAS NtN AIIS fN RELACION A LA 
EDAV Y A LA lIlf'ERTENS/ON, (,\ siudy of /he rena/ arteries In reI.1I(("] to age and /0 hypertension), R, 11, Williams y T, R, Harrison, "Am, 
Heart j,", 1937, XIV, 645, 
EI estudio histopatológico de las arterias renales demuestra que su Iuz dis- 

rninuye a medida que aumenta la edad del sujeto; pero existe también una rela- 
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ción entre el grado de estrechamiento de las arterias renales y la existencia de hi- 

pertensión arterial esencial. 

Si bien en algunos casos las alteraciones de las arterias renales son insufi- 

cientes para explicar la génesis de la hipertensión. en otros el estrechamiento es 

10 suficientemente acentuado como para dar cuenta del aumento de la presión. 

ya que la isquemia renal eleva la presión arterial. 

De los hal!azgos histopatológicos no se dcduce que toda hipertensión esen- 

cial sea de origen renal. sino solamente que la causa de algunos de estos casos 

puede residir en el riñón. - R. I/edoya. 

TERAPEUTICA 

EFECTO INMEDIATO DE LA TINTURA DE DIGITAL SOBRE EL TIEM- 
PO DE EVACUACION DEL ESTOMAGO HUMANO. (lnmediate 

effect 'of tincture of digitalis on emptying time of human stomach). E. J. 

Van Liere y C. G. Sleeth. "Arch. lnt. Med.". 1938, LXI. 83. 

Los autores administraron a siete sujetos normales. 5 c. e. de tintura de 

digital mezc\ada con un tipo especial de comida. comprobando que en todos el!os 

el tiempo de evacuación gástrica se retardaba (18 por ciento término medio). 

Este hecho demuestra que el estómago no interviene en la producción de la dia- 

rrea de cíertos sujetos digitalizados y que dicho medicamento puede ser admi- 

nistrado sin temor tanto antes como después de comer. - M. Joseleuich. 

EFECTO DEL INFARTO CARDIACO EXPERIMENTAL SOBRE LA RES- 

PUEST A A LA DIGITAL. (Effect of experimental cardiac infarction on 

response to digitalis). J. Travel!. H. Gold y W. Modell. "Arch. lnt. Med.", 

1938. LXI. 184. 

En 40 gatos se ligaron ramas de las coronarias. cstudiándose la tolerancia a 

la digital al cabo de 3 semanas (estado de cicatrización parcial). estableciéndose 

la dOSlS fatal. la que produce ritmo ventricular. variaclones del segmento RT. ete. 

La dosis neccsaria para producir efectos tóxicos fué sólo las tres cuartas 

partes de la que exigen los animales normales. no siendo modificada por la ad- 

ministración de aminofilina. Esos experimentos sugieren la hipótesis de que la 

mayor susccptibilidad para la digital en los casos de infarto del miocardio se debe 

a un cambio de las propiedades de la zona afectada. de la que partirían. al ad- 

ministrar dicha droga. impulsos anormales que conducirian a la taquicardia y la 

fibrilación ventriculares. - M. Joseleuich. 
. 

INVESTIGACIONES CUNICO EXPEIVMENIALES CON EL NUEVO ME 

/)ICAM EN/,() Cl /?CU LATORIO V E RTTOI' (Klintsch-experimentelle 

Untersuchungen Iml Jem neuen Krelslauimitte! V erilo!), Th. SchÖndorf. 

'Münch. med. W~chr.' 1938. LXXXV. 333, 

El autor llegó alas siguientes conc\usiones: 

EI veritol aumenta la volemia en forma considerable. como no 10 hace nin- 

guno de los fármacos conocidos. La presión arterial aumenta. y por via endove- 

nosa en forma considerable (con 0.015 gr. subió de,130/100 a 240/120). 
Por 10 tanto conviene usar la via intramuscular que actúa ya a los 3-5 minutos. 
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ascendiendo la máxima de 30 a 60 mm. de Hg. mientras que la minima no se 
modifiça. También aumentó, siguiendo el comportamiento de la volemia, la 
presión venosa, aunque este ascenso fué moderado, debido al buen funcionamier 
to cardíaco (según las investigaciones de Rein el veritol tiene acción cardiotó- 
nica en el preparado cardiopulmonar de Starling), La experiencia clinica enseña 
que la dosis de 0.004-0.006 gr. basta para la mayoria de los casos, 

La via endovenosa debe reservarse exclusivamente para el caso de colapsos 
graves que haya que actuar rápidamente. Convendrá inyectar con lentitud y la 
dosis estará de acuerdo con la gravedad del caso. EI autor termina diciendo que, de acuerdo a sus estudios, el veritol debe ser considerado como un fármaco de 
acción especifica y sobresaliente para el tratamiento del colapso. - F. Batlle, 

.. 

EL usa DEL NOVURIT EN EL TRATAMIENTO DE LA INSUFICIEN- 
CIA CARDIACA CONGESTIV A Y EN LA MOBILIZACION DEL 
EXCESO DE FLUIDO CORPORAL, (The use of Mercupurine in the 
treatment of congestive heart failure and in the mobilization of excess body 
fluid), H. S, Stewart y Ch. H. Wheeler. "Am. Heart J.", 1937, XIV, 
526. 

De sus estudios en 66 pacientes, los- autores deducen que el Novurit es un 
excelente diurético, cuyas propiedades son par 10 menos iguales a las del Salir- 
gan; el efecto diurético está en rigurosa re1ación con la cantidad de líquido re- 
tenido en e1 organismo. - R. Vedoya. 

FARMACOLOGIA DEL SISTEMA AUTONOMO HUMANO. VII. - EFEC- 
TO DEL CLORHIDRATO DE ACETIL-BETA-METILCOLlNA, 
ATROPINA, PROSTIGMINA Y BENZEDRINA SOBRE EL SISTEMA 
CARDIOVASCULAR NORMAL, CON ESPECIAL REFERENCIA AL 
ELECTROCARDIOGRAM A, (Human autonomic pharmacology. VII. - 

The effect on the normal cardio-vascular system of acetyl-betæ-methylcho- 
line chloride, atropine, prostigmin, benzedrin, with especial reference to the 
electrocardiogram), W. Dameshek, J. Loman y A. Myerson. "Am. J, of 
Med. Sc. 

" 

, 1938, CVe. 88. 

EI clorhidrato de acetil-beta-metilcolina a dosis ordinarias (25 miligramos) 
produce hipotensión arterial, taquicardia y aumento del espacio P-R. La atropina 
endovenosa suprime inmediatamente esos efectos y si se la inyecta previamente 
imp ide su aparición, exceplo la taquicardia. 

La prostigmina produce bradicardia sinusa!. Asociada a la acetil-beta-metil- 
colina puede producir bradicardia acentuada y bloqueo auriculo-ventricular a 

veces completo. La a/ropina previamente administrada previene esos ef~ctos. 
EI sulfato de benzedrina provoca un acentuado aumento de la presión ar- terial. La combinación de prostigmina y acetil-beta-metilcolina puede utilizarse, 

con mejores resultados que esta última sola, para el tratamiento de la taquicardia 
paroxistica auricular. La benzedrina aumento la presión arterial en forma pro- Icngada, por 10 que puede utilizarse en casos de colapso, hipotensión postural. etc, 
- M, Joselevich, 
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