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Introd ucción

Muy interesante ha sido durante estos últimos años la Cirugía del

Sistema Nervioso Simpático, la cual se apoya cada día más en nuevos
conocimientos sobre Anatomía y Fisiología comparadas. Es como se sa-
be, un asunto bastante nuevo, pues a pesar de haberse iniciado <1;fines

del siglo pasado, no fué" sino hasta en el año' de 1913 en que Leriche prac-

ticó la primera Simpaticectomía periarterial, con bases fisiológicas bas-
tantesólidas, marcando esa fecha, el resurgimiento de tan importante

rama de la medicina.
Cada día las investigaciones aumentan, la experimentación en ani-

males ha dado la clave de muchos fenómenos que antes permanecían obs-
curos, ,sobre todo los que correspondían a una patogenia nerviosa y los
magníficos resultados terapéuticos, fueron aplicados al hombre con no

menores éxitos.

En Guatemala, se han tratado mediante dicha terapéutica varias
afecciones, como Tromboangeítis. obliterante y gangrena s de otras. cau-

sas, habfendo practicado el Dr. don Julio Bianchi, en el año de 1934 va-
rJas simpaticectomías periarteriales, con el fin de proporcionar una me-

joria a sus enfermos. El Dr. don Mario J. Wunderlich, desde ese mismo

año, ha venido aplicando 'esta terapéutica a su especialidad gin~cológÍ'Ca,

tratando las dismenorreas rebeldes y los dolores por cáncer uterino in-
operable, mediante la resección del plexo hipogástrico. En el año de 1938,

el Dr. don Arturo Lazo M., por iniciativa del Dr. don Bernardo Aldana,
practicó la resección de los ganglios simpáticos lumbares, con el fin de

aliviar.'los dolores de un enfermo que había sufrido una embolia arterial,
con magníficos resultados y continuó aplicando dicho tratamiento a la
Tromboangeítis obliterante. Fué durante ese año, cuando estuve como

Practicante Interno del Primer Servicio de Cirugía de Hombres, del Hos-
pital General, bajQ las órdenes del Dr. Lazo, que nació en mí ,la idea

de hacer un estudio más extenso sobre el tema que trato de desarrollar
y siempre inspirado por mi ex-jefe de servicio, busqué la manera de coo-

perar en medio de mis )facultades, a ampliar el campo que tiene hasta

la fecha esa rama de la Cirugía en nuestra República, haciendo estudios
sobre la Hipertensión Arterial Esencial, siendo para mí mucho honor,
poder presentar en mi trabajo de Tesis, el primer caso operado en Gua.
temala, por el Dr. Lazo y por mí.

Enumero a continuación las afecciones que se benefician con el
tratamiento quirúrgico del sistema simpático, con el doble objetivo de
despertar el interés que dicha, terapéutica se merece y par que se hagan

nuevos estudios e investigaciones sobre tan extenso campo de estudio y
E:xperimentación: '

-
~-- ~
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Tromboangeitis obliterante.
Neuralgiaspelvianas (dismenorrea, neo plasmas y demás sindromes

ginecológicos L

Hipertensión arterial esencial.

Parálisis espásmódicas (Little, Esclerosis en placas, etc.).

Muñones dolorosos.
'Osteoporosis álgica.

Ulceras tróficas y varicosas.

Trastornos vaso-motores (Enfermedad de Rayn'aud).
Esclerodermia.
Hiperhidrosis plantar.
Congelaciones.

Artritis deformante.

Dolores fulgurantes tabéticos.
Parálisis facial.
Retracción isquémica de Volkmann.

Edema duro traumático.
Flebitis post-operatorias o post-partum.
Embolia plmonar.
Angina de pecho.

Asma esencial.
Glauc{)ma.

Embolias femorales.
Epilepsia.

Jaqueca.

Neuralgia del Trigémino.

Causalgia.

Si con el trabajo que ahora presento, consigo despertar .mayores
entusiasmos, será para mi una satisfacción muy grande.



CAPITULO I

Anatomía general del sistema nervioso simpático
Los centros simpáticos ganglionares periféricos, están en relación

con una porción del sistema simpático y comprenden fibras y centros si-
tuados en la substancia gris central del sistema cerebro espinal.

Existen: 1° Centros simpáticos inferiores situados en la substancia
gris de la médula y del tronco cerebral; y 2° Centros superiores que están
situados en el encéfalo propiamente dicho.

Entre, los primeros, tenemos:
a) Centros órganovegetativos medulares: se encuentran en la base de

las astas anteriores, pero en la emergencia de los nervios motores pa-

ra los miembros, las células simpáticas persisten, pero aisladas, en
cambio, en la zona intermedia, la columna simpática basal reaparece.

Ver Figura N° 1. (4).

so

3-
it.. "2,,

Figura número 1.

.
l.-Zona apical motora (relación).

2.-Zona basal motora (vegetativa).
3.-Columna medio-ventral.
4.-Columna lateral.

5.-Columna de Clarke.

1.-Segmento
2.- "
3.-
4.-

dorso-lumbar.
cervical.
sacro.
parasim pá tico-pélvico

"

~

Figma
número 2

En Un corte longitudinal de la médula, la columna simpática pa-

rece interrumpida en la emergencia de los miembros, presentando tres
segmentos desiguales. Figura N° 2.,---
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1°-Untrozo cervical, que se extiend~ del 1° al 4° segmentos cer-
vicales.

2°-Un trozo dorso-lumbar, de la parte inferior del
8° segmento

cervical, todos los dorsales y ello Y 2" lumbares. Presenta dos engrosa-
mientos, uno superior, entre el 3° y 4° c;lorsales y el otro entre el 10° dor-
sal y ello lumbar.

3°-El tronco lumbosacro comprende

5° lumbar, los cinco sacros y el segmento
inferior.

b) Centros órgano-vegetativos del tronco cerebral, tenemos:

1"-En el pedúnculo cerebral, el núcleo pupilar.

2°-En la protuberancia, el lagrimal.

3°-En el bulbo: el núcleo salival superior, el inferior, el núcleo
dorsal del vago, al que se refiere el intercalar de Staderini o núcleo car: .
dioneumoentérico y el del espinal.

c) Sistematización de los núcleos: Según André-Thomas, el seg-.

mento columnar tóracolumbar representa el origen de todo el sistema
gran simpático, cuyos centros medulares motores constituye.

El estudio fisiológico permite también decir que la columna medio-,
ventral sacra es el centro del parasimpático pélvico, mientras que todos
los núcleos orgánicos del tronco cerebral pertenecen al parasimpático

craneal.

Por último, y es entonces casi del dominio de la fisiología pura,
con aplicaciones en neurQlogía al problema de la localización de las le-

siones medular o radicular, es posible aislar en la columna simpfltica
medular, los centros funcionales siguientes:
a) Centros vasomotore:;; segmentarios para la cabeza, miembro sup~

rior, tronco, miembro inferior, escalonados de abajo arriba en la co-

lumna tóracolumbar.
Centros sUdorales, escalonados. de moc;lo análogo.

Centros para las glándulas sebáceas.

Un centro acelerador cardíaco medular.

la parte inferior del 4° y el
coxígeo: es el núcleo lateral

b)

c)

d)

e)

f)

g)

Un centro íridodilator o centro cilioespinal de Budge.

Un centro pulmonar de la primera a la quinta dorsales.

Un centro para los plexos solar y mesentérico superior extendido de
la sexta dorsal a la segunda lumbar.

h) Un centro de los plexos mesentérico inferior e hipogástrico: centros

ano-espinal, vésico-espinal, génito-espinal, escalonados del
3° al 5°segmento lumbares.

Los centros superiores del simpático, solamente los m~ncionare-
mos, por apartarse bastante del fin que nos proponemos, son: .

1° Los centros corticales.

2° Los centros optoestriados.

3° Los centros infundíbulo-tubéricos.

4° Las vías de proyección de los centros superiores.
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Sistematización de .las vías de conducción:
\

1° El ramo comunicante. blanco, está constituido por dos' clases
de fibras, las más numerosas tienen su origen real en la médula y son
centrífugas. Son las prolongaciones cilindroaxiles de las células simpá-

ticas de los cuernos laterales, son motoras y secretoras, formando en su
c0njunto las fibras preganglionares.

Las otras fibras son prolongaciones dendríticas, centrípetas, que
tienen su origen real en las neuronas m~1tipolares de los ganglios espi.

nales. Son fibras sensitivas.

--1
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Figura número 3

Sistematización del Simpático.

;

1. Centro Medular.-
2. Ganglios de la cade-
na laterovertebra1.-
3. Ganglio previsceral.

- 4. Ganglo parenqui-

matoso o visceral.- 5.
Aparato autónomo lo-

cal.- 6. Fibras pre-
ganglionares."- 7. Fi-
bras postganglionares.

- 8. Ramo comuni-
cante gris.- 9. Comu-
nicante blanco.- 10.
Cordón intermedio.-
11. Colateral interna.

- 12. Colateral ante.
rior.- 13. Un vaso.-
14. Una víscera.- 15.
R¡¡¡íz posterior y gano

glio raquídeo.- 16.

Raíz anterior.- 17.
Nervio raquídeo.

2° El ramo c@m~nicante gris, nace en las neuronas de los ga1>1glios
laterovertebrales, llegan al nervio raquídeo correspondiente y lo sig~en

a todos los territorios donde vá. Son fibras m@t@ras y secretoras, llama.
das también portg'anglionares.

Fibras ganglionáres y postganglionares:

Desde su origen real (nÍícleos med~larQs o encefálic@s), las fibras
salen por los ramos blancos, reuniendo el centro medular al ar>arato
ganglionar perifélico, formando las fibras preganglionares, que después

de un trayecto variable, se distribuyen en un ganglio, y efectúan su si.
napsis con las dentritas de las neurona s de este ganglio. Figura

N° 3.-
Los cilindroejes salen Qntonces del ganglio constituyendo los filetes sim.
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páticos, filetes formados de fibras amielínicas, postganglionares o gano

glio-orgánicas que van sin interrumpirse a terminar en los diversos ór.
ganas.

Hay que hacer constar que en el segmento cervical no hay ramos

eomunicantes blancos, sino que existen desde el 8° seÍ;mento cervical,
hasta el 2° lumbar, no así los grises, que existen tantos, como raíces es-
pinales.

.

Por las cadenas laterales del simpático, pasan también algunas
fjbras de la sensibilidad visceral.

Con respecto a la distribución de los filetes vasomotores, queremos
insistir, por tratarse del objeto principal de nuestro trabajo, en que no

corren a lo largo de las arterias de los miembros como sucede en los
órganos contenidos en el cráneo, tórax y abdomen, sino que dichos file-

tes vasomotores destinados a los miembros, pasan en su totalidad a los

nervios raquídeos, distribuyéndose a diferentes alturas de los vasos, no-
ción que de una vez queremos dejar fijada, y demostrar de antemano
que con la simpaticectomía periarterial no se destruyen todas las fipras

vasomotoras de los miembros.

+



CAPITULO 11

T rombo'a ngeítis obliterante

1.~ANATOMIA PATOLOGICA

Está plenamente demostrado, que. la enfermedad que nos ocupa

no es una afección localizada, sino por el contrario, una afección general
del sistema vascular. Este conocimiento es importante, pues nos permi-

te interpretar una serie de accidentes que sobrevienen en el transcurso

de la enfermedad, así como evitar complicaciones post-operatorias, algu-
nas veces mortales

-

y también aquellos casos en que ser obtiene sólo una

curación local, pudiendo la enfermedad manifestarse en otras regiones.

Entre las arterias viscerales más atacadas, tenemos las coronarias,ha-
biéndose comprobado la existencia de pequeños infartos del miocardio
consecutivos - a su oclusión. Muchos casos han sido comprobados de ata-
ques de angina de pecho,considerándolos la mayoría de los autores co-

mo uno de los síntomas precursores de la enfermedad. No son raros los
accidentes cerebrales como hemiplejía, que cuando es de corta duración
cabe pensar en que el proceso fué lento y que dió tiempo a que se estable-
ciera la circulación colateral.

Las arterias mesentéricas pueden también ser trombosadas; sien-

do muy raras las trombosis de la aorta, de las arterias renales y de las
espermáticas. Cuando la lesión ataca la retina, no es raro que conduzca

a la ceguera (Grasser).
ASPECTO MACROSCOPICO.~En las arterias intactas, llama la

atención ver la contractura de la capa muscular reduciendo su calibre,

siendo esto un fenómeno reflejo que ataca a todáslas arterias del miem-
bro enfermo antes de su oclusión.

Las arterias presentan un engrosamiento de sus capas, ofreciendo
l' - 'al tacto una consistencia muy dura pero sin llegar a alcanzar la del ate-

roma. En caso de lesiones avanzadas, la luz arterial se ocluyecompleta-
mente por una neoformación esclerosa perforada por pequeños túneles

de trayecto tortuoso por donde atraviesa la sangre; y repitiendo laexpre-
si6Í1 de Diez, diremos que la sangre "babea" a su través en el curso de las
amputaciones.

.

Juntamente con las lesiones endovasculares, aparece una fibrosis
que invade el paquete vásculo-nervioso, perdiéndose insensiblemente en

el tejido celular. Las lesiones son siempre más marcadas, cuanto más
se acercan al segmento distal.

El mismo proceso obstructivo y escleroso ataca a las venas, pero
en menor. extensión.

ASPECTOMICROSCOPICO.-Las arterias pueden -estar parcial o

totalmente obliteradas, siendo este último estado, la etapa final del pro-
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ceso. Podemos considerar dos casos de obliteración total, observándose
en el primero que ataca con más frecuencia a las arterias periféricas,

un predominio de la capa muscular debido al intenso espasmo. La pro-
ljferación, se hace a expensas de la endarteria que reduce/la luz arteria!.
Muy engrosada se encuentra también la adventicia. En el segundo tipo

de obliteración, la luz vasculares ocupada por tejido fibro,so que está
atravesado por túneles. Este tipo se observa en las grandes arterias.

La adventicia de las arterias enfermas presenta una hipertrofia
tanto más marcada cuanto más avanzado es el proceso. En el tejido fi-
broso que se forma se desarrollan enormemente los vasa-vasorum ad-
quiriendo un número mucho mayor que el que se. observa en las arterias

sanas. La capa muscular es poco alterada y el grosor de las paredes
que se compreuba, se atribuye al espasmo vascular. Al obliterarse com-

pletamente Ia arteriá, los túneles de la endarteria y los vasa.vasorum

de la adventicia invaden la capa muscular. Algunos autores han encon-

trado leucocito s en el interior de la túnica muscular, apoyando en ésto
la etiologia infecciosa de la tromboangeítis.

La capa elástica externa, se hipertrofia ligeramente,
características son las modificaciones de la limitante interna
cuentra: desdoblada, engrosada y plegada.

La endarteria prolifera, pero es imposible afirmar si este proceso

asienta en el endotelio o en la capa subendotelia!. En la proliferación
aparece primero un nódulo de tejido conjuntivo que hace relieve por en-

cima de la capa elástica, estando plenamente, probado que la proliferación
conjuntiva se hace en el espesor de la capa limitante interna. En las le-

siones avanzadas Ia arteria se ocluye por tejido conjuntivo de mallas po-
co apretadas y atravesado por rrtúltiples túneles. El tejido conjuntivo
puede ser joven o adulto, lo que permite calcular la edad de las lesiones.

Por último los tejidos endovasculares presentan con frecuencia pigmen-

tos hemáticos, que fué en lo que se basó Buerger para afirmar que el
origen del proceso obliterante es una trombosis.

Las venas profundas presentan lesiones semejantes a las de las
arterias, encontrándose en la endovena mamelones de tejido conjuntivo
apretado en medio de los cuales se organizan los trombos, los que se,
permeabilizan en forma de túneles recubiertos de enqetelio, que por
nuevas trombosis pueden determinar la' oclusión total de la vena.

En las venas superficiales de los miembros, se observa a veces
un proceso agudo, inflamatorio descrito por Buergér bajo el nombre de:

"FIebitis migratoria". Estos vasos pueden obliterarse, por trombos de
reciente formación.

En los nervios perifíricos, se puede observar el engrosamiento del
neurilema y la fibrosis perineurilemática. En los dedos, se ven lesiones
degenerativas con proliferación de los núcleos de. la: vaina de Schwann,

l'eabsorbiéndose la mielina. -
Exísten dos teorías para interpretar la patogenia de las lesiones

- -histológicas, la antigua de Winiwarter, que afirma que la Iesión inicial

pero más
que se en-
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es una proliferación de la endarteria que llega progresivamente a la oclu-
sión vascular; y la de Buerger que sostiene que sobre la arteritis infec-
ciosa primitiva se desarrolla la trombosis que produce la obstrucción

<lel vaso. Las últimas consideraciones que al I:especto se han hecho, afir-
,man que tanto la proliferación endovascular, como la trombosis inter-
vienen como factores primordiales.

Las lesiones primitivas están constituidas por una proliferación de
la endarteria, no pudiéndose asegurar su origen infeccioso, dicha proli.
feración, es secundada por el espasmo reduciendo tanto la luz vascular

en las arteriolas que las anula completamente; y en los vasos, la lesión
del endotelio y el retardo de la circulación conducen a la trombosis. En
los ataques agudos se ve que corresponden a un tromb'o primitivo, faci-
litado por causas generales.

Buerger en 1929 y Dorsey en 1932 trataron de reproducir experi-

mentalmente las lesiones, pero no llegaron a aislar ningún germen es-
pecífico.

2.-FISIOLOGIA

Vasoconstricción: Está regida por el orto simpático, regulando los
centros vegetativos diencefálicos y bulbares, la función de los centros me-
,dulares por medio de fibras que bajan por los cordones anterolaterales

de la médula; explicándose así que la sección de la médula por encima
del primer segmento dorsal, produzca un descenso marcado de la pre-
sión arterial por vaso dilatación y que la excitación eléctrica del cabo dis-
tal, eleve a su vez la presión por acción contraria. La caída de la presión

es- tanto menos marcada cuanto más bajo es el nivel de la sección me-
dular, desapareciendo por completo por 9-ebajo de la 2" lumbar. El des-
censo producido por la sección medular es pasajero y al cabo de 2 a 3

horas, en los animales y de 6, horas en las secciones traumáticas en el
hombre, la tensión principia a subir pero sin alcanzar el nivel primitivo.

La excitación eléctrica de las raíces anteriores de la médula desde
la 8" cervical basta la 2" lumbar, produce una vasoconstricción, con lige-
ro aumento de la presión arteÍ'ial, mientras que la de las raíces poste-

riores responden con una vasodilatación en su territorio respectivo. Aná-
logo fenómeno se obtiene excitando eléctricamente .los ganglio s simpá.

ticos y los ramicomunicantes.

Desde el punto de vista quirúrgico, es fundamental saber que los
ganglios simpáticos no son capaces de seguir funcionando cuando se han

seccionado sus conexiones con la médula.

Las fibras vasoconstrictoras simpáticas (excepción de las viscera.
les) corren a lo largo de los nervios espinales y se distribuyen finalmen-

. te en forma segmentaria hasta alcanzar las paredes arteriales, y ve-
nosas. Goltz y Freusbergen 1874 demostraron que la sección del ciático
en perros, determinaba un aumento de la temperatura local por vasodi-
latación y que la excitación del cabo distal producía vasoconstricción. La

vasodilatación paralítica así producida, desaparecía al cabo de 48 horas;
los vasos readquieren su tono que corresponde a un estado de constric-,

~'c
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ción intermedia' (tonusnatural de Goltz), susceptible de aumentar odis-
minuirde acuerdo con los estímulos locales. En las secciones traumáti-
cas, se ha visto reproducida la experiencia de Goltz.

Lacausalgia también determina la aparición de hipertermia cutá-
nea, pero interviene en ella el mecanismo muchó más completo de la va-

sodil~tación activa.

La extirpqción' delosganglios 2° dorsal, estelar e intermedio su-
prime en el hombre los reflejos vasomotores y pilomotores y la secreción

sudoral de la cintura escapular, del miembro superior, del cuello y de la
cabeza¡y la extirpación del segmento superior de la cadena lumbar su-

prime dichos reflejos en el miembro inferior.

Las fibras vasomotoras, pilomotoras y sudorales se distribuyen en

l~ mitad del cuerpo correspondiente a aquella en que asienta su proto-
neurona medular y su limite corresponde a la linea media, dando la úni-
ca excepción a esta regla, los filetes viscerales. Sin embargo existen fi.
bras de asociación intramedulares gracias a las cuales se producen refle-
jos simpáticos medulares, y que fueron estudiadas en 1858 por Brown-
Sequard y Tholozan.La inmersión de un miembro en agua fría ocalien-

te determina a su vez. el enfriamiento o el calentamiento de su miembro
homólogo. Albert demostró que esta repercusión bilateral puede partir

de sensaciones tactiles, dolorosas o térmicas periféricas y que para que
el reflejo se produzca es necesaria la integridad de las raíces posteriores
correspondientes al lado excitado. Se puede por lo tanto afirmar que la
mejoría de las lesiones del miembro opuesto o de los miembros supe-
riores, que a veces se observa después de una gangliect9mÍa lumbar, es

debida a la desaparición de los reflejos simpáticos medulares como con.

secuencia de la supresión del dolor.

El reflejo medular de Brown-Sequard y Tholozan se cierra a tra-
vés de un arco sensitivo que pertenece al sistema espin~l y de un arcQ

motor que pertenece al simpático. Es' un reflejo mixto y no exclusivamen-
te vegetativo como se creyó durante mucho tiempo. Ahora se tiene el
derecho de sospechar que se puede originar por excitaciones cutáneas' y

musculares, así como por excitaciones arteriales. Leriche, ha hecho no-
tar, hace muchos años, que basta tocar o pellizcar la adventicia de una \

arteria para que aparezca de inmediato una contracción local muydu.
radera. Si la excitación persiste aparece el estado patológico conocido'

con el nombre de estupor arterial, descrito en la guerra pasada. En los
estados patológicos, los procesos inflamatorio s o trombósicos eJreitan

anormalmente alas terminaciones sensitivas, originando un espasmo

local, que desempeña un papel importante en la patogenia de la trom-
boangeítis.

Va.sodilataci6n: Se produce primero por relajación del tono vaso-
constrictor, el que si .desaparece por completo como en lasgangliecto-

mias,' produce la vasodilatación paralitica. Existe también una vasodila-
tación activa,cuyo mecanismo es mucho más completo.
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Cada día es más discutida la.existencia de fibras .vasodilatadoras

Y sólo bajo-reservas, se acepta su existencia a nivel deja ,cuerda, del.tím-
pano, del nervio petroso menor, del lingual y. del pelviano. .

Los nervios espinalestienen sinembargo. una acción vasodilatado-
ra,estudiadaporStrikeren 1876 Y Moratenl883. La excitación del cabo

distal de un nerviO. seccionado 3 o 4 días antes, lo mismo que de las
raíces posteriores de la médula, determinan un mayor aflujo de sangre

en el territorio correspondiente. También sabemos por los experimen-
tos de Langley y Bayliss, que la excitación de ,las raíces posteriores, por
delante o detrás de su ganglio dors~.l, origina una vasodilatación, que. se
hace a través de los mismos filetes sensitivos y no por vía centrífuga,
por lo que Bayliss les ,dió el nombre de "impulsos'antidrómicos". Tal su-
cedeupor ejemplo con el herpes, que corresponde a una inflamación de,

los' ganglios' radiculares
.
posteriores. El impulso antidrómico libera Una

substancia vasodilatadorapor alteración del metabolismo celular¡quese
acumula en .la piel 'en mayor cantidad que la que en el restoélel miem-
bro.ha producido la isquemiay que por lo tanto tarda más tiempo en
destruirse (experiencias de Bayliss en 1900, de LangleyyGaskell, etc.).

Elreflejo de axón de Langley, que consiste en que al aplicar sobre

la piel.o la.conjuntiva.unas gotas de aceitede.croton,o,mostaza, produce
un rubor local y turgescencia marcada, fenómeno que desaparece cuando
se.ha quitado.previamenteel ganglio sensitivo yse'hadeja.dó que pase
el.. tiempo necesario para que degeneren. las fibras sensitivas. Tampoco

se produce si se hace la novocainización subcutánea. Eh1910 Bruce .sos-
tuvo'que el reflejo se hacia exclusivamente por la vía sensitiva, pero
era un poco difícil comprender como una fibra sensitiva arteriolariba
a ser capaz de producir la vasodilatación.

Bardy'en 1915afil'móque las fibras sensitivas entraban en sinapsis
con las células de los ganglio s simpáticos periféricos'y que la reacción

motora bajaba a través de los cilindro-ejes de estas Células, pero la exis-
tencia de. estos ganglio s 'no se 'ha de~ostrado¡ysí'está claramente pro-

bado que después de las gangl~ectomías' y cuandoJa' fibra simpática ya
ha degenerado, siempre se produce el reflejo de axón. Es' imposible 'acep.

tal' que los, llamados reflejos de axón aparezcan' en patología humana;
llegando a constituir cuadros mórbidos y mucho menos que produzcan

fenómenos de vasoconstricciónquepueden ser mejoradas 'parla simpa"
ticectomía.

Motriéiaaa'capiZar:Se'ha aceptado'por'mucho tiempo, que' el calibre'
de dichGS vasos dependía directamente del aflujo de sangre arterial y de
la mayor .o menor . rapidez del' desagüe venoso; .Hoy sabemos que 'los ca.
pilares constituyen un sistema vascular que puede funcionar indepen"

dientemente dela.s arterias y de las venas,regulando ¡los intercambios
sanguíneos. No se ha podido ,demostrar 'la existencia determinaciones

nerviosa-g;anivel-delos capilares¡'y .siKrogh,HarropyRehberg, de'
mostraron

'
que al excita-r el simpáticoobservaTon la'vasoconstricción de

la'S.artetiólas y capilares, es muy probable 'queesta'ultima se deba a la
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disminución de la cantidad de sangre que les es enviada por las arterio-

las por estar contraídas. Después de muchos experimentos (Diez, 1930)
se ha llegado a concluir en que: la función de los capilares después de
las gangliectomías se sigue realizando en la misma forma que en estado

. normal, lo que permite asegurar que su motilidad es independiente. del
sistema nervioso. Esta independencia, no implica ninguna anarquía fun-
cional y podemos concluir que los capilares están regidos por las arte-
riolas precapilares, que es la parte más lejana a donde llegan las fibras
nerviosas y que son las encargadas de regular las modificaciones circu-
latorias.

Sin embargo, las variaciones circulatorias que derivan de las neo

cesidades locales de los órganos o. de los tejidos, dependen en forma
cR.pital de la motricidad de. los capilares. Krogh ha demostrado que el

número de capilares en función varía constantemente y que mientras en

su mayor parte están cerrados en el músculo en' reposo, se van abriendo
a medida que aumenta la actividad muscular; una gran variación en su .

calibre ha sido observada en los glomérulos por Richards y Schmidt y
por Muller y Lewis en la piel humana.

La prueba más característica de la independencia capilar, se obser-
va al sumergir una mano durante 10 minutos en agua fría, para compro-
bar que al mismo tiempo que desciende el índice oscilométrico lo que
evidencia una constricción arterial, aparece un rubor .cuyo límite coin-
cide exactamente con el nivel de la inmersión, lo que demuestra que se
produce una dilatación capilar. Existen otras pruebas como la de la re-

acción hiperémica, los sinapismo s, ía inyección de histamina, el frote
de la piel (línea roja de Sergent) y la insolación. La eritromelia que apa-
rece en los casos avanzados de hipohemia pOI" obstrúcción arterial es el
ejemplo más claro de la independencia funcional de los capilares.

Después de largas investigaciones, se ha podido demostrar que la

motricidad capilar está regida por la acción directa que determinadas
substancias ejercen sobre el endotelio, algunas corren en la sangre y las

otras se forman en la intimidad de los tejidos.

Así por ejemplo, la adrenalina que provoca la contracción de -las
arteriolas y en' un buen número de casos la dilatación de los capilares.
La pituitrina que es vasoconstrictor electivo. para los capilares, la hor-
mona pancreática de Frey es vasodilatadora.

Como causas locales tenemos las llamadas metabolitas de Gaskell,
que son extravasculares, formándose en el interior de los tejidos como

resultante. del catabolismo y que tienen una acción vasodilatadora.
Thomas Lewis, cree que esta sustancia es semejante a la hista-

mina y le llamó substancia H.
Cuando la piel está expuesta al calor, su metabolismo acelerado

aumenta la producción de substancia H., la que a su vez al dilatar los
vasos, favorece su destrucción, así pues se produce el rubor que aparece

con el calor. El frío por lo contrario hace que los capilares se contraigan
por reducción de la producción en la substancia H, pero si el frío es ex-
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cesivo, la substancia reaparece en exceso y al dilatar los capilares dis-

lninuye la velocidad de la sangre y facilita su mejor aprovechamiento; de

ahí el rubor cianótico. Igualmente obran la insolación, los traumatismo s,
la inflamación, diversas substancias químicas y la isquemia, producién-

dose como consecuencia una dilatación capilar. Es por este mecanismo
que se produée la eritromelia.

3.-ETIOLOGIA y PATOGENIA

Analizaremos las causas predisponentes de la enfermedad:
Edad: Por ser una enfermedad. de la juventud, le ha valido tam-

bién el nombre de Arteritis juvenil y el de Gangrena presenil. Su mayor

frecuencia es entre los 25 y 50 afios, teniendo como límites de 15 a 60
afios, aceptándose solamente en esta última edad, cuando la enfermedad

se ha iniciado muchos afios atrás.

Sexo: Se le consideraba antes como exclusiva del sexo masculino,
pero se han descrito casos en mujeres (Buerger, Horton y Brown).

Raza: A pesar de que la enfermedad predomina entre los hebreos,
e~tá demostrado que puede presentarse en sujetos de cualquier raza y
en todos los paises.

Tabaco: Se le considera como un factor importante, pero no exclu-

:: sivo. Las estadísticas demuestran un tanto por ciento bastante elevado

de fumadores entre sus enfermos y en los casos observados aquí en
Guatemala, podemos dar el dato de 100% de fumadores.

El tabaco, ejerce una intensa vasoconstricción periférica y si no
Ee puede afirmarle un papel etiológico más importante, debe reconocér-
sele su acción perjudicial por los espasrpos vasculares que produce.

Clima: El frío muy intenso y sobre todo húmedo es aceptado ~o-
mo factor determinante, pues se ha notado que en el 60 o 70% de los

enfermos los episodios mórbido s aparecen durante el invierno, hecho qué
se explica por la acción vasoconstrictora del frío, que exagera la hipo-

hemia ya existente. También se sabe que la enfermedad predomina en
los países de inviernos largos.

Factor infeccioso: Sospechado por Buerger, basándose en el típo
claramente inflamatorio de las flebitis migratorias y en la frecuencia
con que encontró en sus preparaciones, focos leucocitarios que consideró

como verdaderos abscesos. Cada día se tiende a aceptar más la teoría
infecciosa, pero no existen todavía datos positivos que permitan afirmar-
la categóricamente.

Sífilis: La tromboangeítis no es una manifestación de esta natu-
raleza, que se prueba por la negatividad de las reacdones serológicas y

el fracaso del tratamiento específico.

Factores etiológicos diversos. Oppel le atribuye un gran papel a
la hiperadrenalinemia, lo que ha sido probado, pudiendo decirse lo mis-

mo del ergotismo crónico de Kaunitz como factor determinante. Otros
le atribuyen un papel al exceso de sal en la alimentacióri, a trastor-

nos de la viscosidad sanguínea, a la hipercoagulabilidad, a la diabetes

"
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latent,e ,y en fina la fragilidadartel'ial familiar,teorías que no tíenen
ninguna base, sólida.

Concepto
'

etiopatogénico "de Diez: Tratándose 'de una enfermedad en
que predomina el sexo masculino y de la edad juvenil,bastarelacionar

estos factores, para llegar al convencimiento de que la entrada en fun-

Ción de las glándulas de secreción interna desempeña un papel etiopato-
génico fundamental. Del. equilibrio incretor derivan las funciones del sis-

tema nervioso vegetativo, el metabolismo y hasta la constitución anató-

mica del individuo. El' predominio casi '.'exclusivo en' el 'hombre hace sos-
pechar que existe una causa ~ humoral o en los tejidos dependientes de las
glándulas' genitales. La enfermedad es característica de la época en que
la virilidad .masculina alcanza su más completo desarrollo, pues todos

los'casos observados corresponden a esa época presentando en su mayo-
ría sus caracteres sexuales perfectos y muchos exageradamente desarro-

llados.

La insuficiencia alimenticia parece favorecer'en algo esta forma que

se trasmite muchas veces 'por herencia. ¿Puede afirmarse, que 'la pobre-

za aumenta 'la virilidad? La vida sedentaria y los excesos de mesa, crean

'en el adolescente una adiposidad prepuberal, llamada por Marañón, adi-
posidad eunocoide prepuberal.

/ Si los judíos dan la proporción más alta dé tromboangeíticos, se debe

no' sólo a un' factor constitucional de raza, sino también a sus hábitos de
vida. El judío pobre, lleva marcados los signos de la priváción y la mise-
ria; La falta de alimentación, de ejercicios al aire libre ya pleno sol,el

encierro y su falta de higiene, disminuyen aún más sus aptitudes físicas
e impiden el' desarrollo de sus músculos.

Se sabe que en la pubertad, la hipófisis comienza a trabajar antes
que las demás glándulas endócrinas y que su correcto funcionamiento

favorece el desarrollo dél esqueleto. Posteriormente entra en acción la
glándula intersticial deltestículo y al' mismo tiempo que da los caracteres

sexuales secundarios, inhíbe la hiperfunciónhipofisaria, limitando el des-

arrollo del esqueleto. Los sujetos de gran estatura llegan a la virilidad
más tardíamente que los pequeños ye197% de los enfermos de Diez, eran

sujetos de mediana o pequeña estatura.

Todas las consideraciones hechas inducen a tomar la hiperfunción de
Ja glándUla intersticial del testículo como uno de los factores determinan-
tes dé la tromboangeítis. Como se ve, es una teoría bastante interesan-
te, pero necesita mayores pruebas.

4.-;-ESTUDIOCLINICO

Muchas clasificaciones clínicas se han hecho de la' enfermedad que
J;]os ocupa, tratando sus autoresdehaeel' resaltar tal o'cualsíntoma, entre

todas nos parece mucho más práctica la'de Diez, quien estudia lossín-

tomas según su orden cronológico y qué derivan según la menor o ma.
yor "sed" de sangre, que presenteñ .los tejidos. Por estas razones, segui-
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remos a dicho autor en nuestro estudio, anotando lo que nos han dado

nuestras observaciones . al.respecto.
Dolor prod'Pómko: ,Aparece en el momento agudo o inicial del proce.

inflamatorio. Son dolores lancinantes que aparecen. brúscamente en la
pantorrilla o en el cuello del pie, acompañados a veces de flebitis migra.

toría, pudiendo ser remplazados por calambres, etc., duran horas odias
y no se vuelven a presentar. Este sintoma es bastante raro y en nues.

tros enfermos solamente logramos observarlo en dos casos.

Fenómenos neurovasculares: Se observan con miis frecuencia, apa"
reciendo casi siempre antes de iniciarse la sintomatologia de los miembros

inferiores. Estos fenómenos tienen dos localizaciones: lás arterias coro-

narías y las digitales de la mano; dando las primeras crisis anginosa y

las segundas sincope local:
a) Crisis anginosas: Muy raras, son de mediana intensidad y corta

duraCión, aparecen en la juventud y no se producen más de dos o tres

veces. Basta para diagnosticarlas tomar en cuenta la edad del sujeto, lá

ausencia de lesiones aórticas e hipertensión y se pueden considerar como
sintoma precursor.

b) Síncope local: Más frecuente aparece entre los 20 y 25 años, du-

rando como máximo un año. Su aparición es casi siempre en invierno
aunque se ha visto en verano. Se localiza preferentemente en el dedo

indice y después en los tres últimos dedos que pueden ser tomados en
forma simultánea; siendo excepcional su aparición en los dedos del pie.
E!)te

~
fenómeno se, produce brúscamente; todo un dedo, las dos últimas

falanges o solamente el pulpejo, toman un color intensamente pálido, con-

trastando con el resto de la mano que está cianótico, al poco rato el en.

fermo siente adormecimiento u hormigueo, los movimientos se. dificul-

tan y la. sensibilidad disminuye o desaparece por completo. La piel se

enfria y la punción no da salida. ni a una gota de sangre, toma el aspecto

clásico de "dedo muerto". Al cabo de un tiempo más o menos largo des.

aparece 'la palidez,. instalándose la cianosis y en el periodo final el de.

do toma .uncolor rojo intenso caracteristico de la hiperemia reaccional.

Las crisis mejoran con los masajes,. se suprimen rápidamente calentando, .
las manos y. no .dejan ninguna secuela. Al mismo tiempo del sincope,
puede comprobarse .en- algunos casos la. disminución del pulso y de la

amplitud de las oscilaciones.

En la patogenia, intervienen, una .alteración anatómica local, un
estado constitucional y un factor determinante; La primera es .la arteria.
litis inflamatoria crónica, que crea una hipohemia periférica; el estado

constitucional, procede de una disfunción endócrina (órganos genitales,
tiroides); y como factor determinante, puede ser el frio, substancias tó-
xicas o por condiciones mecánicas. En lo que respecta a estos dos sinto-
mas, podemos decir que las crisis anginosas no fueron observadas en nin.
guno de nuestros enfermos; no asi el sincope local que lo comprobamos

en tres .deellos.
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Claudicación intermitente: Es un síndrome descrito en medicina vete-
rinaria por Boullay en 1831 y reconocido por primera. vez en el hQmbre-
por Charcot en 1859, en un sujeto portador de un aneurisma de lil ilíaca

primitiva. No es síntoma exclusivo de la tromboangeítis, sino que se le

encuentran con mucha frecuencia en la arterioesclerosis y en todos los
otros tipos de arteritis.

En la mayoría de los casos, es el primer síntoma que delata la exis-
tencia de la enfermedad. El enfermo, nota un día, después de una mar-
cha algo prolongada, la aparición de una sensación molesta en los múscu-
los de la pantorrilla, que más tarde se transforma en un verdadero dolor,
que lo obliga a detenerse. Al cabo de un período de descanso, que varía

con cada sujeto y con el tiempo de evolución de la enfermedad, el dolor
desaparece por completo y el enfermo puede reanudar su marcha, que no

tarda enser interrumpida de nuevo por un dolor análogo. En cuanto hace

su aparición este síntoma, no vuelve a abandonar al enfermo, quien nota
que lenta y progresivamente va haciendo progresos, pues las distancias en

recorrer, son cada día más cortas volviéndose por el contrario, más lar-
gos los períodos de reposo obligados. La localización del dolor, es más

frecuente en la pantorrilla, pero muchos lo sienten en la planta del pie,
en los bordes del tendón de Aquiles o en la cara dorsal de la articulación

tibio-tarsoana. Un punto bastante interesante, es la migración del dolor
de la claudicación, pues primero lo sienten en la pantorrilla, después pasa

al pie, regresando de nuevo al.lugar de su origen. La claudicación es en
la mayoría, unilateral, aunque hayan lesiones bilaterales, lo cual expli-
(~a que la pierna más enferma, obliga al sujeto a detenerse, antes de que

claudique la otra. Esta claudicación oculta de la pierna men'os enferma, .

se pone en claro, mediante la prueba del ejercicio en cama.
La claudicación, ha sido observada por Buerger y otros en el miem-

bro superior, en donde se manifiesta por una sensación de fatiga, debi-

lidad y finalmente por dolor en el antebrazo y en los dedos duranteeI'
ejercicio, especialmente con la escritura.

Como signos accesorios de la claudicación, tenemos los calambres,.

. el enfriamiento y la palidez del pie, la desaparición del pulso periférico
y la disminución de la amplitud de 'las oscilaciones manométricas. Para

estudiar los signos accesorios, es necesario: a) hacer caminar al enfer-
mo, hasta que aparezcan; b) colocándoÍes previamente una ligadura

elástica, que precipita su producción; c) creando la isquemia mediante

un brazalete neumático y haciéndole ejecutar luego un movimiento con-
tinuado; d) haciendo flexionar y extender el pie en forma continuada,

en decúbito dorsal. Con respecto al enfriamiento del pie, tenemos que ha-

cer la salvedad, de que no todos los autores lo aceptan y algunos han
encontrado por lo contrario, un aumento de la temperatura local. El sín-

drome de la claudicación intermitente, es uno de los más constantes en

esta enfermedad.
lsquemia cónica cutánea: Es como el anterior, un síntoma que apa-

rece en las primeras etapas de la enfermedad, hasta la fecha, no ha. sído
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encontrado en ninguna otra afección y por lo tanto se le considera como
patognomónico de la tromboangeítis. Su asiento de predilección es el
pulpejo de los cuatro últimos dedos, a unos 4 o 5 milímitros del borde de

la uña y el pulpejo o las caras laterales del dedo gordo, el lecho de la

uña del mismo dedo y los bordes laterales de la planta del pie.

Al principio de su aparición, es análoga a las pequeñas embolias

cutáneas que se producen en la endocarditis maligna, es decir, una pe-
queña zona circular de la piel, de 5 o 6 mm., toma un color rojo morado
y se ha hecho 'ligeramente dolorosa, la capa córnea que la recubre está

todavía perfectamente conservada y da a la lesión un aspecto de profun-

didad. A medida que los días pasan, el color sube lentamente de tono,
llegando a un morado intenso, pero no alcanzando nunca el negro; des.
pués las células córneas que la recubren caen .paulatinamente dejando

una pequeñísima umbilicación. No se produce ninguna inflamación pe-

riférica y por eso la zona isquémica da la impresión de un pequeño cla-

vo introducido en la piel. No es nunca dolorosa espontáneamente, pero sí
lo es al comprimirla. La evolución, es muy larga, manteniendo su color

negruzco 2 o 3 meses, para sufrir entonces una transformación esclerosa
y dejar consecutivamente una cicatriz caracte¡;-ística. El lugar que ocupa-

ba. la isquémia cónica, se llena de un tejido fibroso blanco y duro.

Cuando asienta en el dedo gordo, se caracteriza por ser intensa-
mente dolorosa.

La patogenia, es la oclusión de una de las arteriolas arqueadas de

. la piel, formándose un infarto dérmico con su consecutivaextravasación
sanguínea.

G-ianosis: Es constante y se observa en todos los períodos de la en-

fermedad y cuandó aparece laeritromeIia, aún persiste, limitada a las

uñas o al extremo de los' dedos, o se agrega a la rubicundez eritromélica,

dando la eritrocianosis. La cianosis, es siempre periférica, atacando en

los casos incipientes solamente el pulpejo de los dedos pequeños, para

invadir después el pie y alcanzar la rodilla en los casos muy graves.

La intensidad está en relación con la importancia del procesoobs-
tructivo, variando desde un color blanco azulado, hasta el violeta obs-

curo. Una vez instalada, no desaparece, sino para ser sustituida por la

eritromelia o la palidez isquémica, que marcan una etapa más avanzada.
La cianosis, aumenta con el frío, cuando el enfermo' está de pie o con
los miembros en posición de declive y disminuye con la posición horizon-

talo con el miembro elevado, desaI?areciendo en esta última posición,
para dar lugar a la palidez isquémica de Buerger.

Cuando se trata de un ataque agudo, o se agrega una trombosis
arterial extensa, la cianosis queda entrecortada por placas irregulares

de palidez, dando a la piel un aspecto marmóreo. A estas placas se les

conoce con el nombre de "manchas de Bier" (1898),

En la patogenia, se aceptan tres factores: la obstrucción venenosa,
los influjos vas,omotores y la disminución de la "vis a tergo" arteria!.
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Desaparición del pulso periférico: SignQde gran valor, por su pre-

cocidad y constancia, que permite asegurar la lesión anatómica de la

arteria y más todavia. la altura de las lesiones. Los primeros en desaRa.
recer, son el pedio y el tibial posterior, no implicando con ésto la falta

absoluta de circulación en el vaso, puesto que puede hacerse por los túne-

les del trombo, o por el establecimiento de la circulación colateral indi-

recta o -precapilar.
El síntoma aislado, no tiene el valor que se le atribuye, pues hay mu-

chos sujetos normales en quienes es imposible encontrarles el pulso en

esas arterias.
En las lesiones superiores, es el pulso cubital el que desaparece con

mayor frecuencia.

Enfriamiento periférico: Es casi' constante, pues se encuentra en

el 90% de los casos y deriva única y exclusivamente de la hipohemia lo.

cal. Tiene mucha importancia, pues es uno de, los signos que el enfer.

mo nota más precozmente por la dificultad, que experimenta, en calentar
sus pies cuando se acuesta. El enfriamiento, es tanto más marcado cuan.
to, másdistal es el segmento que se examina y estando en relación direc-

ta con el desequilibrio circulatorio, es,un índice exacto de la gravedad del

caso.
Flebitis migratoria.: Descrita en 1909 por Buerger, es un tipo de

lesión inflamatoria de las venas superficiales, que aparece en el curso

de la enfermedad, considerándosele como patognomónico de la misma.
Tiene una fase aguda y una crónica. siendo la primera excepcional y ca-
racterizada por la aparición de un nódulo inflamatorio en el tejido celu-

lar subcutáneo e invadiendo la dermis, la piel se infiltra y se pone ligera.

mente roja. La región es dolorosa y el infiltrado toma el aspecto de un
nódulo "nudosidades cutáneas de Buerger", o de un cordón. La forma
crónica es más frecuente, pero hay que buscarla cón cuidado. Las venas

toman el aspecto de un cordór duro de 4 a 5 cm. de largo, sólo recono-
cidas por'la palpación cuidadosa; la periflebitis desaparece y el vaso rueda
bajo el dedo sin ningún dolor. La evolución es según Brown y Allen de

1 a 4 sem:il.nas, pero Buerger cita casos de recidivas.

La' cianosis, la desaparición del pulso y el enfriamiento periférico, \
SOB tres síntoma~ que los.

.
encontramos perfectamente claros en todas'

nuestras observaciones. ahora en lo que respecta a la flebitismigratoria,
solamente pudimos notarla en tres de ellos.

Pálidez isquémica mecánica. Llamada también isquemia mecánica
de,Buerger, es la iniciación de una nueva etapa de la enfermedad, termi-

nándose la fase de hiponemia e iniciándose la de lesiones graves, conse-
cutivasa. laisquemia; aquí se ha roto ya el equilibrio cIrculatorio y para

mantenerse aunque sea de manera inestable, hace, uso' de, dos, recursos', de
eficacia pasajera, que son: la posición en declive yla eritromelia. ;Este.
signo aparece cuando se eleva el miembro del sujeto en extensión hasta .

formar un ,ángulo de 90°. observándose al cabo de un ratolaaparíción
en cíertaszonas del pie, de una palidez cadavérica, que sustituye a la

Ú
r
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cianosis, hasta que alcanza el grado de elevación necesaria. La palidez
isquémica se instala gradual y progresivamente, empezando por los bor-

des del pié o el puln.ejo de los deqos, para invadir bien pronto el dorso

de los mismos, su cara plantar, el dorso del metatarso y en muy raros
casos la planta del pié o el tercio inferior de la pierna. Es curioso que

cuando llega a un limite, ya no progresa.

En algunos casos es necesario para que se manifieste, exprimir un
dedó, aloque Buerger le llama "prueba de la expresión".

Con frecuencia se acompafia de parestesias: hormigueos y enfria-

miento, pero en' el periodo de dolor conhanle en el reposo, con la pali-

dez se produce un aumento de los dolores que hace ~mposible mantener el

miembro elevado. '

El ángulo que forma la pierna con el lecho, sin que desaparez-
ca laisquemia, le llamó Buerger "ángulo de isquemia persistente", estan-

do su amplitud en relación con la importancia de las lesiones. El,comple-

mento de este ángulo es el de suficiencia circulatoria de Buerger.

La patogenia de este fenómeno se explica, por estar la circulación

arterial comprometida, la sangre llega al segmento distal a través de un

sistema colateral tortuoso, estrecho y largo que produce. un descenso de

la tensión arterial, que será tanto más marcado cuanto más insuficiente

sean las vias colaterales.

Eritromelia: Llamada también "rubor intrínseco" es una colora-
ción rojiza del cutis descrita por Buerger, que puede aparecer en todas.

las afecciones obliterantes de las arterias pero predomina en la' trombo-
angeitis. Es el signo del calcetin de Vaquez, quien lo consideró como ca-

racteristico de las arteritis seniles.

La eritrom.elia es un color rojo de la piel parecido al inflamatorio"

diferenciándose en que no presenta linfangitis ni tum.efacción. Es un fe-

nómeno que resulta de la detensa de los tejidos, cU.ando ~a hipohemia lle- '

ga a un grado incompatible con la vida de las células, iniciando éstas su

sufrimiento metabólico que trae como consecuencia el acúmulo de una

substancia dilatadora de los vasos capilares. Son los capilares cutáneos
abiertos los que dan la eritromelia. Este signo, junto con el anterior ca-

racterizan la fase de la enfermédad, llamada "Fase de desequilibrio cir-

culatorio compensado".

La eritromelia puede ser provocada (al elevar el miembro) o apare-
cer espontáneamente, teniendo ésta última localizaciones electivas: la

cara dorsal del dedo gordo, el pulpejo y la zona periungueal de los dedos
pequefios o en los bordes del pie. Cuando las lesiones avanzan se extiende

a las regiones vecinas. La piel se alisa borrándose sus surcos por ligera

infiltración de edema. El tinte puede variar desde el rosado hasta el ro-
jo intenso, estando su intensidad en relación directa con la extensión, las

placas ~equefias son rosadas y de un rojo subido las grandes.

Si se cOl11primen con. un dedo las zonas mencionadas, se produce
una placa pálida que se borra de la periferia al centro, es la mancha
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blanca de Hallian y Laignel-Lavastine, que en el individua narmal dura

dura 10 a 15 veces más.
Respecta a la fisiapatalagia, Buerger y la mayar parte de autares,

creen que se trata de una reacción de; defensa de la piel ante la isquemia

de las tejidas prafundas y han aceptada la intervención de un factar ner-
viasa, a la pérdida del tana arterialar par sufrimienta isquémica de sus

células musculares. El examen capilarascópica demuestra un aumenta
cansiderab1e del núm~ra de asas capilares y que ~u diámetra es mayar
que la narmal. Sienda el rubar mucha más intensa que el .observada en

las casas de vasadilatación paralítica, se deduce que se trata de una vasa-
dilatación activa.

Dalarcontínuo en reposo "rest-pain": Cuanda aparece este sintama,

es que se ha iniciada la etapa más terrible y peligras a de la enfermedad,

es decir que se encuéntra en el periada de isquemia que trae camo resul-
tada la martificación de las tejidas, la aparición de dalares intensas, etc.

Se inicia casi siempre bruscamente, -cama can secuencia de una marcha,

de un enfriamienta, de un traumatisma pequeña, pera en la mayar parte
de las casas sin que una causa nataria la. praduzca, el enferma percibe un
dalar fija, canstante en un punta determinada del pie. El faca dalarasa

casi siempre asienta en las dedas, en el surca interdigital a en la planta
del pie, en un punta que carrespande a la cabeza de las metatarsianas. El

examen superficial n.o descubre la más minima lesión, sala mente . el pie

se ha puesta un paca más cianótica y fria, n.o encantranda el enferma la

lesión cutánea que explique la causa de susdalares, par faltar tadavia

mucha tiempapara que aparezca, En las dias siguientes, el dalar -ad-
quiere más intensidad, se vuelve tarturante, angustiasa, es una de las

dalares más terribles que se canacen y que pueden llevar hasta el suici-
dia, cama desgraciadameñte sucedió en una de nuestras pacientes que

abandanó el haspital sin haber aceptada el tratamienta indicada. N.o tie-

ne remisianes, resiste a las analgésicas y ni la marfina puede aliviarla
campletamente. Se exagera par las esfuerzas y cuanda aparecen las le-

. -
sianes tróficas, pasa el enferma las dias y las naches, can el pie en sus-
pensión can la que cansigue una pequeña mejaria, pera dura meses can

la misma tenacidad.
Patagenia: Meleney y Miller, sastienen que el dalar se debe a la

abliteración de las arterias nutricias de las nervias. Buerger se inclina a

creer que se trata de un praceso inflamataria que se desarralla dentra de

las vasas arteriales y venasas. Putman, de un pracesa de neuritIs y

Jab~ans a una praliferación canjuntiva perinerviasa.
Ninguna de estas tearias satisface y la que más se acerca a la ver-

dad, es la de la isquemia de las tejidas.,
En nuestras casas, pudimas camprabar la presencia de la palidez

isquémica y la de la eritramelia, pera el dalar cantinua en repasa, la ab-

servamas salamente en las que ingresaron con lesianes tróficas campro-

bando asi que carrespande a una fase avanzada.
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Alteraciones tróficas: Producidas como consecuencia de la hipohe-

mia, se observan con más frecuencia en los enfermos que tienen una

fase inicial prolongada. Describiremos las principales lesiones:
Atrofia cutánea: Se parece a la senil, la piel se adelgaza conside-

rablemente, predomina en los dedos y en el dorso del pie.

Fisuras interdigitales: Se desarrollan entre los dedo~ pequeños del
pie, dirigiéndose hacia la planta.

Alteraciones pigmentarias: Pueden ser por exceso o por defecto.

Las primeras son más frecuentes, toman a menudo una disposición en

calcetín con un borde superior neto que queda por encima de los meleo-
los, el pigmento es ocre. Las zonas despigmentadas toman un color

blanco lechoso que contrasta claramente sobre el color normal o hiper-
pigmentado del resto del pie.

Alteraciones de los pelos: ELdorso del pie y el tercio inferior de la
pierna, casi siempre están desprovistos de pelo, creciendo las zonas lam-

piñas a medida que avanza la hipohemia.

Alteraciones ungueales: Pueden tomar el tipo de onicorrexis, la

lámina ungueal adelgazada, tiene estrias longitudinales o transversales
y se hiende en los bordes. El tipo más frecuente es la onicogrifosis que

predomina en el dedo gordo, la que está constituida por una hiperquera-

tosis del lecho que levanta la uña, dándole un espesor exagerado y a me-
dida que la uña sigue creciendo, se incurva en garra.

Rigideces articulares: Las articulaciones son atacadas de atrofia

esclerosa, siendo más grave la de la rodilla bajo el punto de vista funcio-

nal por hacerse en flexión. Las articulaciones del pie se toman con fre.
cuencia, llegando a la desaparición total de los movimientos.

Atrofias musculares: Los músculos del pie, se reducen enormemen-

te, ascendiendo la atrofia, con los progresos de la enfermedad.

Edema: Se pueden observar dos tipos, el primero acompaña a la
eritromelia, presentando los dedos y el dorso del pie un edema discreto.

El segundo, es blando y difuso, aparece en los períodos I!-vanzados, pre.
domina. en el dorso del pie y en los maleolos, ascendiendo hasta la mitad

del muslo y dándole al miembro un aspecto elefancíaco.

Su pronóstico es grave, asegurando Buerger que obstaculiza la sir-
culación capilar, contribuyendo así a cerrar el círculo vicioso, y Brown

cree que es un factor importante en el desarrollo de la gangrena húmeda.
Con respecto a la patogenia es considerada por Buerger como de

origen linfático y para Brown y Allen, el edema del primer período co-

rresponde a una tromboflebitis de las venas profundas, mientras que el

del segundo, es ocasionado por la posición horizontal yá que la elevación

del miembro lo reduce.

Necrosis y sus secuelas: Corresponde a la últiq¡.a fase. Cuando es
profunda, sólo puede sospecharse por la intensidad de los dolores, pero

la superficial se reconoce fácilmente.

Momificación digital: Es rara en la tromboangeítis, la forma de
gangrena seca, porque el enfermo al adoptar la actitud del pie pendien-
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te, favorece el estasis venoso y el edema. Aparece en los dedos peque- .

ños del pie y raramente en el dedo gordo que es en cambio más frecuen-

te atacado por la gangrena senil. Al principio el dedo está pálido
yno tarda en ponerse morado y después negro, seco, duro, frío, insensi-

ble, reduce su volumen extraordinariamente. No es raro ver su despren-

dimiento espontáneo, habiendo tenido nosotros oportunidad de ver tres

casos.
Momificación dermo-epidérmica; Son extensas placas de gangrena

seca que pueden cubrir la superficie del pie y de la pierna, sólo toma las
capas superficiales de la piel, que se pone lisa, seca, de color negruzco;

con un aspecto parecido a la costra que se prodce en las quemaduras
cuando se 'tratan con tanino. Se acompaña de ardor y prurito intenso.

Gangrena húmeda; Es lo más corrierrte en la tromboangeítis, pu-

diendo localizarse a la piel o atacar a la vez los tejidos profundos; al
primer tipo se le llama esfacelo cutáneo y al segundo gangrena masiva.

El esfacelo cutáneo es frecuente a nivel de los dedos, y en el dorso del
pie, y al desprenderse las placas, dejan en su lugar una úlcera. La forma

masiva, produce la destrucción completa de la zona que invade, con gran-

des trastornos del estado general.
Ulceras; Atónicas y casi siempre progresivas por el esfacelo de

sus bordes, que son siempre irregulares, estando su fondo constituido" por

restos de tejidos esfacelados, enormemente dolorosas desprenden un olor

a~álogo al de la putrefacción de cadáveres.

Gangrena másiva de los dedos; Accidente muy grave al que se
agrega con frecuencia la gangrena gaseosa; aunque es excepcional pue-

de verse la gangrena de todo el pie y de la pierna.
.,

Ulceras de los muñones de amputación; El esfa~elo puede hacerse

en los tejidos profundos o en la piel. En el primer caso, la línea de su-

tura se abre por una colección de pus fétido que viene de los.músculos,
mientras que en el segundo, aparecen en los bordes de la herida, des-
pués de 3 o 4 días unos puntos negros, que se esfacelan y dejan en su

lugar úlceras que no tienen ninguna tendencia a cicatrizar. El mecanismo

del esfacelo, es la ruptura de los pequeños vasos arteriales, producida
por el traumatismo quirúrgico, que provoca trombosis capilares.

Osteítis de las fg,langes; Es frecuente y siempre acompafta a las

úlceras, aunque hayan ganado poco en profundidad. Cuando la úlcera,

cierra por la gangliectomía simpática, no es raro ver formarse' unape-
quefta colección supurada de origen óseo, que con frecuencia deja fístula.

Por inictarse en l~ periferia del hueso, anula la función reconstructora

del periostioy no es raro ver la eliminación espontánea de los secuestros
que producen mutilaciones digitales.

Supuraciones tendinosas; En el tendón seccionado por la gangre-

na, se desarrolla un absceso de tipo gangrenoso, que drena en forma

insuficiente, progresando hacia el interior de las vainas tendinosas y que

no cura, hasta que no se extraIgan los restos del tendón esfacelado.
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Lesiones del miembro superior: El' miembro superior, es con fre-

cuenciaatacado.c El síncope local, aparece en un 30% de los casos, pero
las lesiones iniciales no progresan más que en el 5%, quedando la sinto-
matología limitada a los miembros inferiores. La progresión de las lesio-
nes, es demasiado lenta y la necrosis bastante reducida, lo que se atribu-
ye a que la compensación circulatoria, se realiza en mejores condicio-

nes. Los síntomas, son análogos' a los descritos para los miembros in-
feriores, solamente cuando se llega al período doloroso, se nota que es

terriblemente exagerado, probablemente por la sensibilidad más fina en

las manos.
, Neuritis isquémica: Es una manifestación que antes se le conside-.
\

raba como muy rara, peJ;o que Diez, asegura que puede ser más frecuen-

te cuando se le conoce y se le busca. Su aparición, se hace sólo en las foro.

mas de evolución lenta yen donde se mantiene el equilibrio circulatorio
en hipohemia o en aquellos sUj,etos que después de haber llegado a la
fase isquémica, han vuelto a compensar su equilibrio. espontáneamente.

Es necesario,. pues, que no esté comprometida la vitalidad de los teji-
dos; siendo por estas particularidades, que se prel'enta en los períodos

más tardíos.. Las manifestaciones subjetivas son variables: hiperestesia

cutánea, sensación de quemadura, calambres, prurito intenso y hormi-
gue9s en el trayento de los nervios atacados. Los reflejos,estánausen-

te8 o disminuídos. La neuritis isquémica es de una tenacidad desconcer.
. .

tante,' siendo a veces necesaria la cordotomíaantero-lateral para tratar.

la Hay formas. tronculares, pero exísten también parcelares a nivel de
los ramales nerviosos periféricos.

La Claudicación intermUente .de origen medular: Síndrome deseri-
topor Dejerine y que se atribuye a la irrigación insuficiente de la mé-

dula. Lo primero que se siente,' es pesadez durante la' marcha, que luego

se transforma en rigidez hasta que llega un momento en que se encuen-

tra en la imposibilidad absoluta de andar, pero algunos minutos de re-
poso, bastan para suprimir los síntomas, que no tadarán en reproducirse.

5.-EVOLUCION, FORMAS CLINICAS y COMPLICACIONES
La evolución clínica de la enfermedad, está, regida por la insufi-

ciencia circulatoria. periférica, ya que los síntomas derivan de la nece-

sidad más o menos grande de sangre que presentan los tejidos. Para
comprender la evolución, es necesario conocer el proceso fisiopatológico
de la enfermedad. Las lesiones iniciales, asisten en las arteriolas distales

de los miembros, para ir ascendiendo después paulatinamente a lo largo
de las arterias principales, ascenso que en la mayoría de los casos, se

hace en forma lenta y que .son necesarIOs más de 5 atlos para ocluir to.

talmente la arteria femoral.

Formas clínicas:
Forma prolongada: Tiene una duración media de 8 a 10 atlos,per.

mitiendoel desarrollo suficiente de la circulación colateral, lo que hace
que se mantenga siempre en la fase de equilibrio circulatorio en hipohe.
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mia, llegando a los tejidos, la mínima cantidad de sangre que necesitan
para conservar su integridad anatómica. Esta forma, corresponde ana-

tómica y fisiológicamente a la curación espontánea de la enfermedad,

pero no hay que olvidar que. un traumatismo, puede dar origen a la. gan-

grena o al accidente conocido con el nombre de: Neuritis isquémica, sín-

toma común en las formas lentas.
Forma común~' Es la descrita en este trabajo y comprende cuatro

etapas que son:
10.-Fase precursora: caracterizada por el dolor y los fenómenos

neurovasculares, angina de pecho, síncope local, que tiene como fun-

damento anatómico, una lesión inflamatoria arteriolo-capilar y como com-
plemento fisiopatológico, un espasmo de las arteriolas.

20.-Fase de equilibrio en hipohemia: que se manifiesta por la cia.

nosis y el enfriamiento periférico, haciéndose más evidente durante el
ejercicio, produciendo además la claudicación intermitente. Aquí, las le-

siones progresan hasta alcanzar a las arterias principales, pero .el resta.
blecimiento de la circulación colateral, se vuelve más difícil, no obstan.

te que la cantidad de sangre es todavía suficiente para asegurar la vida
celular, por lo que se le llama a esta fase:E'tapa de equilibr~o circulato-

rio en hipohemia.
30.-Fase intermedia o etapa del equilibrio circulatorio descompen-

sado: con poco que se perturbe la armonía entre el proceso obliterante
y el reparador, se rompe el equilibrio circulatorio en hipohemia, y el

organismo pone en acción dos recursos para contrarrestar esta insufi-

ciencia circulatoria, que son: la eritromelia y la posición en declive, sín-
tomas que caracterizan esta fase. La compensación es siempre defectuo.

sa yel dolor y la palidez cadavérica reaparecen en cuanto se eleva el
miembro o se pone en posición horizontal.

40.-Fase isquémica o etapa álgica: sucede rápidamente a la ano
terior apareciendo la gangrena con todas sus terribles consecuencias.

Forma aguda: Es menos frecuente que la anterior, caracterizándo.

se por la invasión rápida de la gangrena. Casi siempre se instala en un
enfermo que claudicaba desde hacía tiempo y en quien existían ya pe-
queñas placas isquémicas periféricas.

Hay casos de evolución más rápida y después de ligeros hormigueos

o de un enfriamiento marcado, el pie se pone de un color azul violado, se
enfría y no tarda en aparecer. un edema difuso y extensas sufusiones san-
guíneas que levantan ampollas. El dolor muy intenso al principio des-
aparece por completo después de 24 horas y la gangrena húmeda invade

E:'ndos o tres días el pie y parte de la pierna.
Esta forma se parece mucho a la de la embolia arterial, error que

muchas veces puede cometerse.
Forma con remisiones espontáneas: Se observa cuando la evolu-

ción es muy lenta, pequeñas detenciones que pueden transformarse en ver-

daderas remisiones,. pudiendo el enfermo creerse curado, ya que lo úni.

co que persiste es la claudicación intermitente.
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No hay que creer que se trata de una detención de la enfermedad,
pues se pueden observar recidivas al cabo de uno o dos años. Si el térmi-

no de curación puede aceptarse cuand{} las remisiones aparecen en las pri-
méras etapas, hay que hacer constar que estos enfermos no recuperan las
oscilaciones arteriales y que si el proceso llega a ascender hasta la ilía-

ca externa, aparece una nueva etapa tardía alejada en que se nota la
neuritis isquémica.

Complicaciones modales: La tromboangeítis puede tener diversas

terminaciones:
Infarto del miocardio, Lesiones de los vasos cerebrales, mesentéri-

cos y. aorta adbominal, caquexia, Transformación de una gangrena hú-

meda en. gas~osa y apoplejía de las cápsulas suprarrenales.
Estado de la sangre: Es variable según las formas, pero en tér-

"mino s generales, podemos deducir lo siguiente:

10.-Poliglobulia discreta.
20.-Anemia de tipo secundario en las formas agudas y sub-agudas.
30.-Plaquetosis relativa.
40.-Hiperglicemia moderada.

50.-Aumento de la viscosidad sanguínea.

60.-Colesterinemia aumentada.

70.-Disminución del tiempo le sangría.

80.--Reacciones serológicas negativas.

6.~METODOS DE EXPLORACION FUNCIONAL DE LAS ARTERIAS

lndice oscilométrico: Se acepta como término medio normal, 2 en
el cuello del pie, 5 en la pantorrilla, 5 a nivel del Canal de Hunter y 5

en el brazo. Su ausencia asegura una obliteración en las arterias prin-
cipales.

Cuando existe en el cuello del pie, no puede eliminarse una lesión
a nivel de las arterias terminales.

Tiene valor diagnóstico relativo la diferencia entre los miembros
superiorés e inferiores.

Es imp6:rtante la desigualdad del índice entre ambas piernas.

En la apreciación de los resultados obtenidos con las operaciones que
producen vaso-dilatación, el índice oscilométrico no tiene valor sino por

comparación con el otro miembro.

Permite seguir el ascenso de las lesiones a lo largo de la arteria
principal, pero no tiene valor para el prónostico.

Cuanto menor sea la distancia que separa el segmento en que exis-
te el índice oscilométrico de aquel otro en que se localiza el dolor cons-
tante en el reposo, tanto más rápida será la evolución de la enfermedad
y más seguro el esfacelo.

El índice oscilométrico en un segmento determinado permite hacer
una amputación a ese nivel con la seguridad que se obtendrá una cica-
trización perfecta pero su ausencia no la contraindica, porque la circula-
ción colateral puede ser suficiente para nutrir los tejidos.
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En el miembro superior el índice osc:;ilométrico tiene muy poco va.

lor diagnóstico y ninguna importancia en lo que se refiere al proceso
evolutivo.

Prueba de Babinski. y Heitz: Consiste' en determinar primero el

índice oscilométrico, luego .calentar el miembro durante 10 minutos con
agua a 40° y hacer una nuevaoscilometría. Las oscilaciones del nliem-

bro enfermo, adquieren de nuevo su amplitud y aún sobrepasan a las del

lado sano, en las alteraciones fisiopáticas, mientras que no se modifican
cuando existen lesiones. Es uno de los mejores medios para diferenciar

las afecciones oblit€rantes de los €stados. espasmódicos.

Prueba del..masaje.artérial: Descrita' por Langeron, consiste en. in.

suflar y desinsuflar varias veces el brazalete del aparato de Pachón. Con
ella, se consigue que después de 5 minutos, la máxima baje 1 o 2 cm. y

el índice aumente de 2 a 5 divisiones, por la vasodilatación que se pro.

duce suprimiendo el espasmo.

Determinación de la ~sa sanguínea: Se basa en el principio si-

guiente: si se comprime la circulación venosa en la raíz del miembro, se

crea un "lago artificial", en el que la sangre se acumula aumentando el
volumen del miembro, lo que se mide en un tiempo determinado, regis-
trándolo por medio de un pletismógrafoadaptadoa un tambor de Marey.

Las curvas, se comparan con las obtenidas en individuos sanos.

Prueba de Moskowicz: Gonsiste en. una rubefacción difusa que in-
vade. todo el segmento distal del miembro cuando previamente se como

prime en su raíz hasta suprimir durante varios miJ:1utos el aflujo de san.
gre arteria!. Después de tener en posición vertical durante algunos mi.

nutos los dos miembros, se aplica a cada uno una venda de Esmarch des-

de el pie. hasta el' muslo, suprimiendo con las últimas vueltas el aflujo
arterial. A los 5 minutos, se ponen en posición horizontal, soltando la ven

da rápidamente principiando por los piés. Aparece inmediatamente el
rubor reaccional que reemplaza a la palidez isquémica descendiendo hasta

los dedos. En los miembros gangrenados, puede llegar hasta el limite del
esfacelo, ser menos intenso o hacerse con mucha lentitud. Moskowicz ase.

gura que la hiperemia, se detiene a la altura de la obliteración arterial,

pudiéndose amputar por encima. ThomasLewis, la modificó sumergien-

do los miembros antes en un baño a 35°, durante 15 minutos, para supri-

mir los influjos vasoconstrictores del simpático.

Línea vaso motriz de Cosacesco: Trazando con el borde de un .ins-

trumento, una linea desde la raíz del miembro hasta la extremidad,. apa-

rece una linea roja. Hay que apreciar el m6mento de su ~parición, ,su
continuidad, su intensidad y duración.

Capilaroscopia: Se hace por medio del aparato.de Muller-Zeiss.que

es un microscopio compuesto que recibe.la luz oblicua. para .ver. todos los
detalles de los capilares cutáneos. Se aconseja .hacer el examen sobre

el reborde cuticular de la base de las ufías. .En latromboangeítis, .apare-

ce el llamado capilar de éstasis, que. se caracteriza por .la delgadez de su
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rama arterial, la dilatación del asa y de la rama venosa y por la lentitud

con que se desplaza la sángre.
Prueba de ~Aldrich y Mc. Clure: Con una jeringa pequefia se inyecta

en la dermis, dos décimos de c.c. de una solución fisiológica de Cloruro
de Sodio. La primera inyección se hace en la base del dedo gordo y las

otras se escalonan a. cada 10 crp.., a lo largo del miembro. Debe apre-
ciarse el momento en que se produce la reabsorción de la ampolla iIitra.-

dérmica por el retorno de la sensibilidad tactil. La reabsorción en los
enfermos arteriales es tanto más rápida, cuanto más intenso es el gra-
do de hipohemia de sus miembros. Este fenómeno se debe a la mayor
hidrofiliade las células.

Prueba de la histaminU: Se deposita después de limpiar la piel con

alcohol, una gota de solución de fosfato ácido de histamina al 1 por mil,

dando con una aguja unos pinchazos sin llegar a sangrar. Al cabo de 2
a 5 minutos, aparece una reacción parecida a la picadura de un mosquito.

Cuando la circulación está interrumpida, no aparece ni la pápula ni la

roncha y si se enfria la piel con un baño a 12 o 15° o se calienta a 45, su

formación se retarda o Se suprime. En la tromboangeitis, la reacción
puede estar retardada, disminuida o abolida; haciendo una serie de prue-

bas en todo el miembro, se puede determinar el nivel en que la amputa-
ción no ha de ir seguida por el esfacelo.

Terrrvometría subcutánea: Se practica por medio de una aguja pro-

vista de un aparato termoeléctrico. Después de estabilizar la tempera-
tura de los pies por medio de una exposición al aire, de media hora, se
introduce la aguja a 6 mm. de profundidad en el dedo gordo. Cuando la
aguja del galvanómetro se ha estabilizado, se interrumpe 1a circulación

en la raíz del miembro durante 10 minutos, por medio de un venda de
Esmarch. En los sujetos normales se produce una caída de 30 que va
seguida de un ascenso casi inmediato de la temperatura .cuando se suprime

la venda; en cambio, en los tromboangeíticos la caída continúa durante

un tiempo que oscila entre 2 y 7 minutos. Es un procedimiento que no ha
encontrado mucha acogida.

Calorimetría: Se sumerje la mano o. el pié en un recipiente que

cóntiene una cantidad conocida de agua a una temperatura mtis baja
que la de la piel y anotando la temperatura cada 5 minutos, se obtiene

una curva que comienza a ascender rápidamente en forma parabólica en
.

los sujetos normales y por el contrario se aplana considerablemente en
los tromboangeíticos y en el síndrome de Raynaud. Tiene una causa de

error y es que el agua fría produce vasoconstricción.

Termometría después del baño frío: Tiene las mismas causas de
error que la anterior.

Arteriografía: Es un procedimiento sujeto a muchas discuciones,
por haber causado accidentes, aún con las substandias que se ha creído

inofensivas. Se principiÓ usando lipiodol, bromuro de estroncio, yoduro

de sodio, uroselectán y abrodil, presentando estas substancias dos graves
inconvenientes: el de ser la inyección sumamente dolorosa, que exige
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el empleo de anestesia general o raquidea, y el ser irritante para los
vasos.

En 1932 Dos Santos preconizó el empleo de Thorotrast (bióxido de
torio) , que no produce dolor ni es irritante, pudiéndose puncionar la ar-

teria a través de la piel. La técnica es la sigUiente: Se punciona la arte-

ria con una aguja de 1 milimetro en la ingle y de 8/10 .en la axila, La
inyección debe hacerse con el aparato inyector de Dos Santos, usando una
presión de 1.5 a 2 kilogramos para la primera y de 1.5 kgr, para la se-
gunda; 30 c.c. de Thorotrast son necesarios para ver los vasos del pie y

10 c.c. para los de la mano; la radiografia debe ser obtenida en el mo-
mento en que se está por finalizar la inyección.

En los casos de arteritis seniles. se ha podido comprobar que las.
obstrucciones son casi siempre aisladas y segmentarias, predominando

en la poplítea y que por debajo las arterias están permeables; esta mis-

ma imagen se observa en las arteriritis diabéticas. En la tromboangeítis,
también se observan obIíteraciones segmentarias y las arterias se pre-

sentan cop. su calibre disminuido, la circulación colateral aparece muy
reducida, pero este último dato no puede ser tomado en cuenta por cuan-

to el Thorotrast es muy espeso y difícilmente llena los vasos pequeños.
Las inyecciones de yo duro de sodio, han demostrado que en esta enferme-
dad, la circulación colateral es muy abundante aunque los vasos son ex-

t.remadamente finos.

No hay que olvidar las observaciones hechas en Alemania y Austria,

acerca de que el Thorotrast queda mucho tiempo impregnado en el sistema
retículo endotelial y que probablemente lo bloquea, por esta causa debe
limitarse su empleo y usarlo sólo a pequeñas dosis.

Ertheimer, después de 77 arteriografías, tuvo un caso de muerte

en un niño con síndrome de Volkmann, debida al Thorotrast.
Otros autores aconsejan el Tenebryl como el menos nocivo de los

compuestos órgano-yodados, pero también ha producido trombosis y
gangrena consecutiva.

En conclusión podemos decir que la arteriografía, es todavía un
procedimiento peligroso y que debemos ser prudentes al emplearlo.

7.-DIAGNOSTICO.

Se basa en los síntomas descritos en el capítulo correspondiente

al estudio clínico, es decir: el dolor prodrómico, fenómenos neurovascu-
]ares, claudicación intermitente, isquemia cónica cutánea, cianosis, des-

aparición del pulso periférico, enfriamiento, palidez isquémica mecánica,
eritromelia, alteraciones tróficas, etc., y los signos dados por la explora-

ción funcional de las arterias.
La tromboangeítis, .se puede confundir con:

Embolia arteria?: Es más frecuente en la mujer entre los 40 y 70

años, es decir rara en la juventud. Las afecciones cardiovasculares, las
ínfecciones, operaciones, partos, etc. son causas predisponentes. Es más

frecuente en los miembros inferiores, manifestándose bruscamente, des-
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pués de un movimiento: provocado por la tos, al sentarse, pararse, etc.,
por un dolor intenso, que desaparece unas cuantas horas después, que-

dando sólo una sensación de malestar. La temperatura del miembro des-

ciende rápidamente y desaparece el latido de las arterias. La gangrena
con todas sus consecuencias no tardará en instalarse.

Arterioesclerosis: Es caracteristica de edad más avanzada, las aro
terias están endurecidas y sinuosas, irrigando muy mal los tejidos, por

lo que no son raros los trastornos tróficos.

En esta afección, faltan los fenómenos del principio: dolor prodró
mico, isquemia, etc., las lesiones son más frecuentemente unilaterales. La

hipertensión arterial es casi constante y la gangrena no es parcial como

en la tromboangeítis, sino segmentaria. Las lesiones son poco o nada do-
lorosas a cauas de la destrucción inmediata de los nervios.

,

Gangrena de los diabéticos : Ya no se acepta que esta enfermedad

pueda por sí sola producir gangrena, sino que es necesario que las arte-

rias sean atacadas antes por un proceso de arteritis crónica, lo que es
fácil, gracias al trastorno del metabolismo glúcido. Es un proceso aná-
logo al del ateroma, por lo que se considera como una gangrena por ar-

terioesclerosis, desarrollada en un diabético.

Arteritis sifilítica: La sífilis, tiene predilección por los vasos, sobre

todo cerebrales y las coronarias; pero haciendo a un lado estas formas,
las arteritis sifilíticas s~ clasifican en tres grupos:' La forma aguda, que
predomina en los chancros, en la caduca de la placenta o en las arterias

de la base del cereb,ro, no determinan obstrucción arterial. La forma
sub-aguda, es una endoperiarteritis gomosa, exclusiva casi del cerebro.
La forma crónica, produce obliteraciones y aneurismas, dando los tipos:

ectásico y estenosante, siendo esta última forma, la que podría conflln-
dirse con la tromboangeítis, y el diagnóstico es bastante difícil. Es nece-

sario agotar todos los recursos y en algunos casos hacer el tratamiento

de prueba,. que si bien es cierto no permeabiliza las arterias sifilíticas,

se obtiene inmediatamente un alivio de los dolores y la cicatrización de
las lesiones tróficas. El tratamiento de prueba es aconsejable en todas

las lesiones dudosas, pero no se debe insistir en él, cuando no se obtiene
un resultado inmediato.

Arteritis agudas infecciosas: Son poco frecuentes, sobrevienen du-

rante la declinación oconvalescencia de las enfermedades, observándose
en toda edad y atacando con predilección los miembros inferiores; Sola-
mente podrían confundirse, con la forma aguda de la tromboageítis, pero

tomando en cuenta el antecedente infeccioso y la rapidez de la evolución,'
la dificultad queda vencida.

Arteritis palúdica: Tanto en la fase aguda como crónica, el paludis-
mo puede producir arteritis periféricas, llegando hasta la gangrena. Hay

dos formas: una que determina gangrena masiva y otra parecida al sín-
drome de Raynaud. Los autores agregan una tercera forma análoga a la
iromboangeítis mayormente cuando asienta' en los miembros inferiores,
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pues presenta: síncope local, claudicación intermitente, cianosis, eritro-

melia, isquemia mecánica, enfriamiento, desaparición del pulso periférico,

bilateralidad de las lesiones, dolor intenso y gangrena. El diagnóstico

se basa: en el antecedente palúdico, la exacerbación del dolor a horas fi-
jas, el ataque simultáneo de los cUatro miembros, la gravedad de las

lesiones del miembro superior' y el éxito inmediato con el tratamiento
antipalúdico.

Arteriti8 traumática8: Los traumatismos
-
crónicos, pueden determi-

nar focos de arteritis, que no es raro que produzcan una trombosis y co-
mo consecuencia la gangrena. Raras en el miembro inferior, son frecuen-

tes en los superiores, determinadas en su mayor parte por una. costilla
cervical o el uso de muletas. Un traumatismo agudo, acelera la evolu- .
ción.

Se diferencia de la tromboangeítis en: su mayor frecuencia en la
mujer, la unilateralidad de las lesiones, su rareza en los miembros infe-

riores, la iniciación de los síntomas después de un traumatismo yel pre-

dominio de alteraciones nerviosas (anestesias, etc.).
Gangrena8 por ergotismo: Las formas agudas, son raras, caracte-

rizándose por una primera fase tóxica y terminando por las gangrenas
periféricas; pero las crónicas pueden manifestar su sintomatología tar-

díamente despertada por el frío o alguna infección. Se diferencia de la
tromboangeítis, por su ataque a los cuatro miembros, las lesiones de la

cara, los dolores viscerales, la ausencia de claudicación intermitente y

la evolución rápida.

Acroci&nosis: Se inicia habitualmente en la segunda infancia, pa-
.

ra alcanzar su desarrollo en la pubertad, desapareciendo espontáneamen-
te en el adulto. Es un síndrome circulatorio periférico, que ataca más a
la mujer, caracterizado por tres síntomas fundamentales: cianosis, en-
friamiento y alteraciones vasotróficas. Más intensa en los miembros su-
periores, nariz, orejas y mejillas. Además de los síntomas apuntados,
hay un ligero edema e hiperhidrosis. No( determina alteraciones tróficas

importantes, siendo más que todo una molestia.

Se distingue de la tromboangeítis por faltar la claudiCación .y por
la presencia del pulso arterial, pero en caso de duda, debe practicarse la
maniobra de la isquemia. provocada de Buerger, que será decisiva.

Síndrome. de Raynaud: Presenta tres fases: síncope local, asfixia
y la gangrena simétrica. I;)escrito en 1862, considerándosele como una

entidad mórbida, pero actualmente se acepta como un síndrome circula-
torio periférico, que puede ser producido por una serie de procesos infec-
ciosos, tóxicos o estados de disendocríneas.

Se diferencia de la tromboangeítis, en que da una gangrenacom-
pletamente periférica de los dedos, las arterias principales se encuentran
intactas, su mayor frecuencia en la mujer y su evolución clínica.

Eritromelalgia: Se caracteriza por dos síntomas fundamentales:

rubor y dolor. Tiene un principio insidioso y una duración prolongada,
asienta de preferencia en los miembros inferiores, después en los supe-

. ,_C~~ ~~_......
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riores o en cualquier parte del cuerpo, siendo casi siempre bilateral y
predominando en el hombre.

Aparece casi siempre en verano, después de una marcha larga .0

de usar zapatos apretados,. principia por hormigueos y calor que pronto

se transforma' en dolor profundo e intenso, localizado en el dedo gordo
para difundirse después. El dolor se calma con la exposición al aire, con

el baño frio. y elevando el miembro, transformándose a menudo en una
sensación de pinchazo o ardor; en cambio el calor y el ejercicio 10 au-

mentan de tal manera que algunas tienen necesidad de abstenerse de sa-
lir, durante el verano. En la zona dolorosa aparece un rubor análogo al

de la eritromelia, que desaparece lentamente sobre las regiones vecinas.
Después de muchó tiempo aparece un edema duro y elástico. La zona de]
rubor, presenta además elevación de la temperatura. Más tarde estas

manifestaciones se ~ acompañan de hiperhidrosis y de alteraciones trófi-
cas: p~el adelgazada, brillante y lisa, las uñas se adelgazan y se vuelven
frágiles y llenas' de estrias, los pelos caen, etc.

El diagnóstico con la tromboangeitis en la fase de eritromelia, es
fácil cuando persiste el pulso arterial, pero en caso de faltar hay que .
recordar que la eritromelia no invade nunca la pierna como la eritro-
melalgia.

Gangrena aguda de origen trofoneurótico: Afección rarisima, que
se presenta más en la. mujer joven y se caracteriza, por una brusca sen-
sación de pinchazo o quemadura que puede ser insoportable, pero con
frecuencia su principio es insidioso, apareciendo una ampolla que se ro-
dea de una zona isquémica, que después de dos o tres dias está totalmen-
te momificada, separándose lentamente de los tejidos vecinos y dejando
una úlc.era que tarda meses en cicatrizar. Las lesiones son simultáneas,
pudiendo aparecer 2 a 5 placas gangrenosas de una vez. El diagnóstico
con la tromboangeitis, se basa principalmente en el sexo, en la multipli-
cidad y simultaneidad de las lesiones, su brusca aparición, su localización
alta en los miembros y la ausencia de lesiones arte:r:.iflles.

Acroparestesia dolorosa de Schulze: Ataca de preferencia a las
mujeres especialmente a las lavanderas; Se manifiesta por hormigueos,
movimientos torpes, paroxismos dolorosos qué sobrevienen especialmen-
te de noche, tan intensos que hacen gritar a las enfermas. Generalmen-,
te bilateral, interesa las m¡:mos y los antebrazos y con menor frecuencia
los miembros inferiores. Los dedos están pálidos y lividos y no son raras
las alteraciones tróficas: piel lisa, ulceraciones de marcha tórpida y do-
lorosas. Dura de semanas a 2 años, no conociéndose naaa de su etiologia.

Acroasfixia crónica de Oassirer: Más que enfermedad es un esta-
do mórbido circulatorio' que precede a la gangrena. Puede aparecer en
todos los tipos de arteritis, sin excluir la arterioesclerosis y la trombo-
angeitis, pero es más frecuente en el sindrome de Raynaud. Ataca casi
siempre todo un' dedo hasta su raiz y excepcionalmente a su segmento
distal, puede quedar como reliquia de un sincope local o instalarse insi-
diosamente.

~ .
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El dedo presenta una cianosis extrema en la que el color azul to-

ma un tinte violáceo, frio, pierde su ¡;ensibilidad y sus movimientos son
dificiles, parestesias, etc. La lesión persiste ~urante muchos dias pudien-

do evolucionar hacia la gangr~na o curación. Cuando se produce la gan-
grena es curioso que no siempre afecte todo el dedo, desapareciendo la

&croasfixia en la zona de la raiz, que queda respetada por la necrosis.

8.-~RONOSTICO

Es variable según las formas; pero es más benigno en las siguien-

tes circunstancias:
Cuanto mayor edad tiene el sujeto,

cuanto más lenta es la evolución de la enfermedad,
cuanto menor es la zona isquemiada,

cuanto menos intenso es el dolor y
cuanto menos alta sea la obliteración de las arterias principales.

9ó-TRATAMIENTO

A.-Tratamiento médico y fisioterápico. ,

Hasta la fecha no se conoce ningún tratamiento especifico, sin em.
bargo han sido preconizados mucho¡; con los que se ha pretendido obte-

ner por 10 menos, la. curación sintomática, y aún la detención del proceso.
Enumeraremos los tratamientos médicos más empl~ados:

Tratamiento "postural" de Buerger: Consiste en provocar hipere-

mia artificial, poniendo al enfermo en cama, para que eleve su miembro
y lo mantenga asi, 30 segundos a 3 minutos según la tolerancia, hasta

que aparezca la palidez isquémica y bajarlo hasta que aparezca la eri-

tromelia. Debe realizarse durante 6 o 7 horas diarias, dando una hora

eJe descanso. Es de aplicación imposible en lo.sque sufren mucho.
Reposo en cama: Obra solamente suprimiendo el dolor y la asfixia. .

Citrato de sodio: Administrado con el objeto de fluidificar la san-
gre para que circulara mejor. No dió los resultados deseados.

Suero de Ringer-Locke: Administrado con el objeto de proporcio-

nar alivio, en inyecciones intravenosas o por medio de una sonda, duo-
denal. Tampoco dió resultados favorables.

Soluciones. de cloruro de sodio: En inyecciones intravenosas por

via sub-cutánea. Silbert, recomendó la solución hipertónica al ~%, inyec-

tando 300 c.c. cada dos dias, obteniendo buenos resultados.
lnsulina: Ambard, Boyer y Schmith en 1926 comunicaron los re-

sultados obtenidos con el empleo de la insulina. Se basa en el antagonis-

mo fisiológico que tiene la insulina con las glándulas suprarrenales. Este
tratamiento ha quedado también en desuso.

Acetilcolin(1;: Tiene una acción vasodilatadora e hipotensora, sien.

do muy tóxica por via endovenosa. Sólo se emplea como coadyuvante,

siendo sus resultados muy deficientes.
Extractos pancteáticos desinsulinizados: Tienen como base, la hor-

mona circulatoria del páncreas, conociéndose el producto en el comercio
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con el nombre de Padutina y de Augioxyl. Su acción aunque no está de-

mostrada, parece que obran contrarrestando la acción de la adrenalina
circulante (Gley, etc.). Mejoran la claudicación intermitente, pero no

alivian las lesiones gangrenosas, debiéndose el fracaso probablemente a
la hipotensión que producen.

Oloruro de radioum: Preconizado en 1927 por Allen, Bowing y

Rowntree en inyecciones a dosis de 25 a 50 microgramos, lograron en 5
casos la supresión del dolor desde la primera inyección; sin embargo
Allen en 1928 se mostró desilusionado. Se desconoce el mecanismo cómo

actúa.

Anhidrido carbónico: Parece demostrado que la circulación capilar
se acelera al introducir un miembro en agua saturada de anhidrido car-

bónico-.

Lian y Barrieu, reconocen un efecto más marcado, con los gases
termales carbónicos de Royat, que encierran gases raros y poseen radio-

.
actividad. Se inyectan de. 600 a 1000 c.c. diarios.

Piretoterapia: Se ha practicado con vacunas como la triple tifói.

dica de Lederle y el antígeno tifóidico de LilIy. Diez ha obtenido buenos
resultados con el propidón. En Guatemala, se han usado la vacuna anti-
tifóidica de Sanidad Pública y el propidón, lográndose solamente ligeros

alivios. La disminución del dolor, no excede de algunas horas, siendo pro-

bable que este procedimiento dé buenos resultad9s en las formas inci-

pientes. Está contraindicado en la artj:)rioesclerosis, afecciones .renales y

en los que hayan tenido manifestaciones coronarias, porque se han vis-

to accidentes como hemiplejías, dilataciones cardíacas, hematurias y la

muerte.

Hiperpirexia por el baño caliente: Consiste en inmersión de los

miembros. durante una hora en agua caliente a 43°. Sus efectos han sido

nulos.

Alcohol: Da. un efecto parecido a la piretoterapia, es decir una va-

solidatación periférica. Tiene el inconveniente que presenta de transtor-

nar la disciplina hospitalariá. Mejora considerablemente el dolor. Deben

usarse bebidas de alta graduación y mantener al enfermo en un estado

vecino al de la ebriedad. Aunque su acción analgésica no es duradera, es

un recurso para suprimir o disminuir el uso de morfina.

Baños de contraste: Tienen por objeto producir. una gimnasia ar-

terial análoga a la que se realiza con el tratamiento "postural" de Buer-
ger, Se introducen los miembros hasta la rodilla en forma alternada y

por espacio de un minuto, en dos recipientes de agua a 15 y 45° respecti-
vamente, durando toda ,la operación 15 minutos y repitiéndose 3 veces

al día. Se ha abandonado por ser ineficaz.

Termoterapia: Constituye el tratamiento más antiguo de las gan-
grenas, empleándose el calor obtenido con lámparaseléctrícas. Ayuda

a la momificación, pero es mal soportado.
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aire calentado a !:100°, hacién-
serpentina llevada al rojo. Ya

Aerotermocauterizaci6n: Utilizando

dolo pasar bajo presión a través de una
no se. usa.

Rayos infra-rojos: Producen una hiperhemia local que disminuye

el dolor, apresurando el desprendimiento del esfacelo. Este procedimien-

to también ha sido empleado aqui, con excelentes resultados.
Helioterapia y rayos ultra-violeta: Los dos métodos tienen acción

hiperemiante y bactericida, usados sólo en las úlceras.
DiatermJia: Es el más efectivo de los métodos fisioterápicos em-

pleados. Su efecto térmico es profundo y la hiperemia que produce es

intensa.
Radioterapia: Se practica irradiando la región vertebral cérvico..

dorsal para el miembro superior y la lumbar para el inferior habiéndose

observado la desaparición de los dolores, atenuarse la claudicación re-

cobrando el miembro su aspecto normal. Estos resultados; han sido com-
probados en las gangrena s por arterioesclerosis, no asi en la tromboan-
geitis, habiendo tenido en la Argentina, necesidad de operar algunos

casos después de haber sido tratad_os infructuosamente por rayos X.
Respecto al mecanismo fisiopatológico de la radioterapia, todavia

está muy discutido.

B.-Tratamiento .quirúrgico.
a) Historia:

La cirugia del simpático, principi~ a fines del siglo pasado, pero

no fué sino hasta el año de 1913 en-.que Leriche hizo la primera tentati-
va de resección del simpático periarterial.

En 1915, el mismo Leriche resecó un trozo de arteria obliterada en
un enfermo con causalgia.

En 1923, Diez practicó la disociación fascicular nerviosa con el fin
de destruir los nervi nervorum simpáticos.

.

En 1924, fueron ideadas las ramisecciones; en Alemania por Von
Gaza, Royle en Australia y Leriche en Francia. Solamente la operación

de Leriche !uvo éxito por tener una base fisiológica. Realizó su prime-
ra ramisección en el año de 1925.

Jonesco en 1924, hizo la 'resección del simpáticocérvico torácico

en dos casos de angina de pecho. Diez concibió la idea de tratar a los
enfermos con lesiones arteriales mediante la misma operación cuando se
trataba del miembro superior y con la resección del simpático lumbo sa-
cro, cuando la lesión asentaba en el inferior. En julio de 1924, trató

a un enfermo con tromboangeitis obliterante, resecándole la: cadena sim-
pática, desde el segundo ganglio lumbar hasta el tercer sacro'. El resul-

tado que obtuvo fué maravilloso, asi como el obtenido en otro enfermo.
con la resección del ganglio cervical inferior.

En 1926 se hizo una modificación a la técnica de Diez, que consis-

te en resecar sólo el simpático lumbar.
En 1933 se practicó la gangliectomia extraperitonealcon anestesia

local. -
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El 19 de marzo de 1925, Adson, operó su primer caso de enferme-

dad de Raynaud, con una técnica parecida, haciendo además una simpa-
ttcectomía periarterial de las ilíacas; varios años después se decidió a
aplicar el' tratamiento a la tromboangeítis obliterante.

En 1933, Leriche y Stricker, afirmaron que las ramisecciones y

las gangliectomías son un recurso poderoso en las arteritis.
Además queremos mencionar que en 1911, Oppel practicó una su.

prarrenalectomía con el fin de tratar a los tromboangeíticos y en 1902

. San Martín y Goyanes practicaron por primera vez la anastomosis ar-
teriovenosa en el miembro enfermo. Estas dos últimas operaciones, no

las referimos en orden cronológico, por carecer de bases fisiológicas.
b) Métodos:

Simpaticectomía periarterial: Consiste en resecar la adventicia de

las arterias principales en una extensión que varía de 6 a 8 cm., en la
raíz de los miembros según la técnica de Leriche, aunque ahora muchos

la han practicado a nivel de las arterias periféricas., Plenamente compro-
bado está que dicha operación, no suprime las fibras simpáticas del miem-
bro, pues la anátomía claramente nos indica que las arterias reciben sus

'filetes en forma .segmentaria, restableciéndose por consiguiente la vaso-
constricción 20 días aproximadamente después de la operación, siendo
por lo tanto su efecto pasajero.

Aunque Leriche fué su creador, él mismo la desaconsejó en 1927

como tratamiento de la tromboangeítis; sin embargo como dijimos ano
teriormente, tiene el mérito de haber sido la primera tentativa para sal~

val' a los tromboangeíticos. ,
Arteriectomía: Operación que consiste en resecar un trozo arterial,

fué practicada por primera vez por Leriche en 1915. Su acción vasodila-
tadora es' más intensa que la que produce la operación anterior, pero tie-

ne como ella una duración limitada.
Como indicación más precisa tenemos la tromboarteritis limitada,

en donde puede resecarse la parte enferma. El mecanismo de' acción, es
por la supresión de los filetes simpáticos a nivel de una zona arterial,

tal como lo hace la simpaticectomía periarterial.
Suprarrenalectomía.: En 1911Oppel de San Petesburgo,. lanzó la

hipótesis de que la tromboangeítis se debía a un hiperfuncionamiento de
lassuprarrenales, proponiendo llamarlearteriosis suprarrenalis y en

1912, trató a uno de estos enfermos extirpándole la suprarrenal izquier-

da. En un principio tuvo mucha acogida y hasta Leriche la defendió. La
única base científica que tenía era la comprobación de Girgolav, de que

el suerO' de los enfermos con gangrena, poesía una acción vasoconstric-
tara más intensa sobre la oreja del conejo, que el de los sujetos norma-
les.En 1924 Osnatsky y en 1927 Achutin hicieron nuevas investigaciones

en favor de la teoría de lahiperadrenaÚnemia; pero :no lograron com-
probar su existencia. Los fenómenos observados con el suero, pueden

ser atribuídos a modifícaciones humorales que favorecen ,la isquemia y

la hípohemia.
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Después de la suprarrenalectomía, se comprueba también una hi.
pertrofia de la glándula opuesta, hasta compensar el déficit funcional.

La proporción de recidiva s y de fracasos es muy grande con esta
operación pOr lo que fué abandonada.

Ramisecciones: Ideadas en 1924, tiE:~nen una base teórica muy fá-
cil, pues se trata de seccionar los ramicomunicantes grises, es decir los

filetes vasomotores de los mIembros, respetando los blancos para no
destruir las fibras simpáticas viscerales. Como se ve es una dificultad in.
vencible, pues microscópicamente es imposible reconocer dichas fibras.

Tiene otra desventaja y es de que conserva las fibras vasoconstrictoras

de la aOJi'ta y de las ilíacas. (Véase figura N° 3),

Disociación fascicuZar nerviosa: Tiene por objeto destruir los ner-

vi-nervorum que corren entre los nervios. La técnica es muy sencilla, Se
busca el mediano y el cubital en el brazo y elciático en el muslo y se
exteriorizan, manteniéndolos con dos separadores. Se secciona el neuri-

lema en una extensión de 4 a 5 cm. y se abren sus hojas. Luego con una
pinza fina y un estilete de punta roma se aisla uno por uno los fascícu-

los del nervio, teniendo cuidado de respetar las numerosas anastomosiS
que tienen entre sí. Se reseca el tejido fascicular y finalmente se sutura
¿l neurilema con catgut 000.

Al terminar la operación o una hora después, aparece aumento de

ia temperatura local de la presión arterial y del índice oscilométl'ico del

miembro enfermo. La hipertermia varía de 1 a 3 grados, comienza a des.

cender entre el sexto y el décimo día y desaparece entre los 15 y 20 días
después. '

,

La mejoría circulatoria es pasajera, pero sí notoria, pues el dolor
desaparece y las úlceras mejoran.

Anastomosis arterio.venosa: Con esta operación se pretende in-
vertir parcial o totalmente la circulación del miembro, ya que la sangre
no puede pasar por la arteria. Aunque fuera que dicha anastomosIs fun.
cionara definitivamente, la rápida y brusca derivación del sistema arte-
rial al venoso, da lugar a la formación de aneurismas arterio-venenosos,
llevando muy pronto a una insuficiencia cardíaca irreductible.

Métodos paliativos: Creemos oportuno mencionarlos, pues se han
creado para producir mejorías pasajeras, pero sobre todo producir un
alivio al dolor, así tenemos:

a) Alcoholización de los ganglio s simpáticos: La acción paralizante del

alcohol dura de 6 meses a un año, teniendo una acción semejante a

la de la gangliectomía pero con efectos pasajeros. Antes de practi.
carIa es conveniente hacer la prueba vasomotora de White, por in.
yección de novocaína y solamente que sea positiva se practicará.

Tiene el inconveniente de que no siempre se alcanzan los ganglios,
lo que daría resultados inconstantes y además crea zonas extensas de fí.
brosis.
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b) Alcoholización funicular y nerviosa: ha sido empleada con bastante

frecuencia, pero tiene el inconveniente dé ser de difícil aplicación y

además expone a la producción de úlceras.
Sección nerviosa: sus resultados son incompletos y efimeros.
Ligaduras venosas yarteriales: se practican con el objeto de deter-

minar un estasis sanguíneo. Las mejorías no han pasado de 15 días.

Es un procedimiento que carece de valor científico..
Gangliectomía: Practicada por Diez con el objeto de tratar a los

tromboangeíticos en julio de 1924 por primera vez, tiene como bases de

aplicación, que suprime los influjos vascoconstrictores de origen neuro-
vegetativo que llegan normal .0 patológicamente hasta las extremidades

enfermas.

Entre los estímulos normales, tenemos primero el que mantiene

el tono vascular y segundo los reflejos locales y generales que regulan
la temperatura cutánea. Los estímulos patológicos están representados
por los fenómenos locales que se originan en las arterias .le,sionadas y

determinan la aparición de espasmos vasculares.

A primera vista se. nota que con la supresión del tono vascular y

de los reflejos constrictores, tiene que aumentar considerablemente la
masa sanguínea, favoreciendo el proceso de defensa.

Mucho se ha discutido sobre el resultado curativo de la gangliec-

tomía por ser l¡¡. tromboangeítis una enfermedad progresiva y que nada
podría esperarse de ella al estar totalmente ocluída la arteria principal

del miembro. Para comprender la acción favorable de las simpaticecto-
mías ganglionares, es necesario recordar que en estos enfermos existe
una tendencia vasoformativa muy marcada que permeabiliza los trom-
bos, los vasa-vasorum invaden la .capa muscular de las arterias y se mul-
tiplican a nivel de la adventicia y los espacios perivasculares son inva-
didos por arteriolas neoformadas. Este proceso de neoforma,ción vascu-

lar es el que favorece la gangliectomía, desarrollándolo en alto grado.

En la tromboangeítis los miembros se mantienen siempre en hipo-
hernia y en un estado de vasoconstricción permanente, proponiéndose la
gangliectomía suprimir esta actividad.

Otra base muy importante es la enorme contractura de la capa
nmscular que existe al principio de la enfermedad, la que ayuda a es-

,
trechar cada vez. más el orificio vascular, facilitando así la formación
del trombo. Este fenómeno espasmódico, es suprimido por la gangliec-
tomía, lo que explica que las recidivas sean menos frecuentes y de menor

intensidad en los operados. Realizando la gangliectomía profiláctica en
el miembro menos enfermo, se logran siempre excelentes resultados. Co-

mo dice DiE!z, las gangliectomías simpáticas no han sido creadas con el
objeto de curar la enfermedad, ya que se desconocen las causas íntimas,
pero constituye una terapéutica dirigida contra laisquemia, lo que equi~

vale decir contra el efecto y no contra la causa y en consecuencia es ló-
gico que en algunas veces se fracase. Cuando la hipohemia y la isque-

mia son vencidas por el empuje vasodilatador de la gangliectomía, el

c)
d)

..

¡'. .
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miembro se salva de la gangrena, desaparece el dolor y todos "los fenó-

menos derivados de la meiopragia. Siendo que no se conoce todavia otro
tratamiento mejor, es necesario siempre proponérselo al enfermo ya
que en el estado actual de nuestros conocimientos seria el único medio

de encontrar alivio a sus males.

Indicaciones de las gangliectomías simpáticas:

En general, san las afecciones obstructivas de las arterias, siendo
la principal la tromboangeitis obliterante, por predominar las lesiones

en la intima y en la adventicia y a pesar de que la luz arterial esté como
pletamente ocluida, la capa muscular se mantiene, intacta, lográndose
por consiguiente el efecto vaso dilatador, mayormente cuando la oclusión

es sólo espasmódica como sucede al princi~io.

En la arterioesclerosis, es lógico que se fracase, porque las lesio.
nes predominan en la capa muscular, que se carga considerablemente de

sales calcáreas o degenera por completo.

En los miembros superiores, se logra siempre mayor éxito, por
ser en ellos la tromboangeitis de mayor duración.

La gangliectomia, está siempre indicada, cuando la tromboangei.
tis tiene una marcha lenta,no dando níngún resultado en las formas so-
breagudaspor tratarse de una tromboarteritis masiva y brusca.

I
En la forma común cuando no se logra la curación total del miem-

bro, por haber ya lesiones avanzadas, se beneficia por lo menos ya que
permite una amputación más económica.

Los resultados son tanto más mareados, cuanto más precoz sea
la operación, de donde s~ deduce que después de hecho el diagnóstico, no
hay que perder el tiempo, pues muchas veces ,el fracaso consiste en el

largo tratamiento médíco que se les ha hecho y en el estado general que

presentan los enfermos después de un largo periodo de sufrimientos y
de}a intoxicación consecutiva a la gangrena a la cual se agregan los

perjuicios de los opiáceos que casi siempre hay necesidad de adminis.

trarles.
La operación practicada, con aJ;lestesia local, da un minimo de

mortalidad. De acuerdo con las estadisticas se deduce que los resultados
son tanto más completos y duraderos cuanto más precozmente se inter- \
venga y que en los casos efectuados como medida profiláctica en el miem- '

oro menos enfermo, se ha logrado detener completamente el proceso.

Nunca hay que esperar la -aparición de la gangrena para operar,
porque entonces no -podemos exigir a la gangliectomia todos sus benefi.

cios. En r~sumen, podemos informarnos de -la indicación operatoria de la:

tron:boangeitis obliterante,' en el siguiente cuadro tomado de Diez:
a) En la tromboangeítis de los miembros superiores..
b) En la forma habitual de dicha enfermedad.
e) En las arterioesclerosis de los miembros inferiores, no se debe espe-

rar resultados favorables de las operaciones vasodilatadoras.
(1) La forma sobreaguda de la tromboangeitis, sólo puede ser tratada

por la amputación.
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C.-Pruebas vasomotoras:

Casi todos los cirujanos han tratado de determinar la actividad del
simpático vasomotor, con el objeto de calcular el beneficio que podría

obtenerse después de las gangliectomías en el tratamiento de las oclusio-

nes vasculares. Los procedimientos se basan en la apreciación de la os-
cilometría, del calor local y de las modificaciones circulatorias que se
producen como consecuencia de la parálisis del simpático.

La prueba de Babinski y Heitz: como todas las que se basan en

la oscilometría, tiene el defecto de que el índice oscilométrico sufre mo-
dificaciones . aún en sujetos normales.

Prueba vasomotora de Brown: Consiste en la inyección endoveno-

sa de vacuna antitifóidica triple, con la que se obtiene una rápida eleva-
ción de la temperatura. El índice vasomotor, se obtiene por la relación
entre la temperatura superficial y la bucal. Es peligroso y está contra-
indicado en los arterioesclerosos e hipertensos.

Prueba de la raquianestesia: Al producirse la sección fisiológica

de las raíces anteriores, por donde salen de .la médula, las. fibras pregan'
glionares del simpático, provoca la parálisis y por consiguiente vasodila-

tacióh y todos los fenómenos consecutivos. Es necesario que llegue por
lo menos hasta la 9a. raíz dorsal. La elevación de la temperatura se ma-
nifiesta al cabo de los 10 primeros minutos y progresa hasta alcanzar su

nivel máximo, llamado nivel normal de vasodilatación, el que se man-
tiene de 1 a 2 horas, después de lo cual comienza a descender. En los en-
fermos con lesiones avanzadas, la temperatura, etc., no asciende como en
los normales. En la enfermedad de Raynaud es normal.

Como éontraindicaciones para esta prueba, encontramos todas las

de la anestesia raquídea.

Prueba con anestesia general: Durante la anestesia general, se

observa vasodilatación marcada, siendo el nivel normal de la parálisis
vasomotora, un poco más elevado que el que da la raquianestesia, dando

en los sujetos sanos una cifra media de 36".

Prueba con anestesia troncular: Weir Mitchell en 1883 se hizo

congelar el nervio cubital y observó un aumento xápido de la tempera-

tura a nivel de la piel anestesiada. Observaclones ulteriores demostra-

ron el mismo efecto y Wiedhopf en 1924 propuso el procedimiento para

precisar el nivel de amputación en las arteritis. No es aceptado por to-

dos. Aquí, fué practicado en tres casos, pero como se trataba de lesiones
avanzadas, no se pudo comprobar su efecto.

Prueba por anestesiaganglionar: Como resultado positivo se ob-

tiene un aumento de la temperatura periférica; que puede alcanzar hasta

8°; en caso de que dicho aumento sea mayor de 5° en el miembro enfermo,
la gangliectomía está indicada.

Con el aumento de temperatura, desaparece el dolor. A este pro-

cedimiento se le reprocha que no sIempre se alcanza el simpático, por lo
que solamente tendrían valor las pruebas francamente positivas.
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La anestesia ganglionar, se usa también con un efecto curativo en
muchas afecciones, especialmente en las flebitis post-operatorias o post-
partum.

.

Prueba de Landis y Gibbon: Se practica introduciendo los miem-

bros superiores hasta el codo en agua uniformemente mantenida a 43 o

45° y los inferiores descubiertos y con la temperatura ambiente a 20°. Des-

pués de 15 a 20 minutos, la temperatura de la planta del pie alcanza en

los sujetos con arterias sanas la cifra de 36.5°. Ha sido infiel en algunos

casos y por eso se ha abandonado.

10.-MODIFICACIONES FISIOPATOLOGICAS PRODUCIDAS POR LAS

GANGLIECTOMIAS SIMPATICAS EN EL HOMBRE.

Los cambios varían en relación con el estado de las arterias, así en
sujetos sanos son muy marcados, disminuyendo en intensidad en los ar-
teriticos para desaparecer por completo en las oclusiones agudas como la

embolia o la trombosis masiva. Este fenómeto se debe al mayor o menor
número de vías que quedan abiertas y que por lo tanto son susceptibles

de ampliar su régimen por vasodilatación paralítica:
Las modificaciones son las siguientes:
A umento de la ternperatura cutánea: Es bastante marcado y coin-

cide con el que se obtiene con la prueba vasomotora de la raquianestesia.
La hipertermia periférica que se obtiene es definitiva, habiendo muchos
autores comprobado dicho dato aún después de 10 años. Aquí en Gua.
temala hemos tenido oportunidad de ver enfermos después de 3 años de
operados, confirmando el dato anteríor.

Aumento de la masa sanguínea: En los tromboangeíticos, aunque

la masa sanguínea es siempre menor que en los normales, siempre se
aprecia un aumento después de las gangliectomías.

Aum~nto de la presión arterial y del índice oscilom€trico: Sola-
mente puede observarse cuando las arterias no están obstruidas, es decir
en la fase de espasmo, pero en los períodos avanzados, a pesar de au-
mentar la temperatura, etc., no reaparecen las oscilaciones.

Modificaciones de los capilares cutáneos: Se observa la desapari-

ción inmediata del "capilar de estasis" y como consecuencia desaparece

la cianosis, tomando fa piel su color rosado.
Modificaciones de los reflejos vasomotores: Después de las gan-

gliectomías desaparecen los influjos vasoconstrictores, pero no se observa

la desaparición completa de la motricidad capilar y arteriolar, quedando
los vasos en el estado de automatismo, produciéndose los cambios de ca-
libre por estimulos locales. Danielopolu, Aslan y Marcou, han demostra.

do que las modificaciones circulatorias que siguen a la inyección de
adrenalina, responden a este mismo automatismo. Así se explica que la

mancha blanca, la línea roja y el eritema rojo irritativo, pierdan en du-
ración e intensidad, pero no desaparecen nunca. La prueba del sinapismo

-
es también bastante clara, pues se manifiesta con menos intensida.d. en el

lado gangliectomizado, pero sin llegar nunca a desaparecer, por deberse, .
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no a la persistencia de fibras simpáticas vasculares, sino a una simple
reacción mecánica local. El eritema rojo irritativo y la sinapización, pro;-

ducen metabolitas y como consecuencia resulta la vaso dilatación y su
rapidez de extinción, demuestra que en los enfermos gangliectomizados,

el mayor aflujo sanguíneo impide el sufrimiento metabólico de los tejidos.
Supresión de la reacción sudoral: Es completa y definitiva en' el

territorio correspondiente al simpático resecado. En todos los casos ob-

servados por nosotros, hicimos la prueba inYeétándoles 1 y 2 centigramos

de pilocarpina y pudimos comprobar este fenómeno.
D.esaparición del reflejo pilomotor: Se produce inmediatamente des-

pués de la operación, coincidiendo con la zona de supresión sudoral.

Modificaciones musculares: En 1924 Diez, notó que consecutiva-

mente a las gangliectomías cérvico-toráxicas, podía producirse. una hipo-
trofia de los músculos pectorales, trapecio, deltoides y supra e infra-es-
pinoso. Más tarde la atrofia muscular fué observada por casi todos los
cirujanos, pero nunca ha sido observada en los miembros inferiores. La

hipotrofia es más bien una complicación de la operación y es casi seguro
que se deba a la formación de Schwanomas a nivel de los ramicomunican-

tes grises seccionados, pues se presenta en aquellos enfermos que maní-
fiestan una hiperestesia cutánea postoperatoria.

.

Hiperestesia cutánea y sensibilidad dolorosa del simpático: En 1924

Diez hizo notar por primera vez que la resección del simpático cérvico.
toráxico, puede determinar una hiperestesia cutánea que aparece al 4° u

8° días y cuya intensidad aumenta progresivamente durante cerca de un
mes, para desaparecer entre el segundo y el tercer mes después de la
operación. La hiperestesia es muy intensa, al. extremo que .el roce, la
comprensión o el pellizcamiento de la piel producen dolores muy intensos,

ocupando una zona que comprende poco más o menos la parte lateral del
cuello, incluyendo el pabellón de la oreja y el conducto auditivo externo.

Los sitios más dolorosos, corresponden al tragus y a un punto situado en

1:'1borde interno del omóplato por debajo de la espina.
Diez hizo constar que la resección del simpático lumbo sacro, pro-

duce un estado de irritabilidad del nervio ciático, pero el dolor es sola-

mente provocado. Ultima mente se. ha observado en las ganglictomías
lumbares, unahiperestesia limitada al borde interno del talón, zona que
corresponde al territorio de la 5a~ raíz lumbar.

En 1924, al operar por primera vez a un enfermo anginoso (Diez),
bajo anestesia local descubrieron que la excitación mecánica de los gan-

glios de la cadena simpática, producia dolores intensos. Estos trastornos

han sido comprobados en la actualidad por todos los cirujanos y en los
casos operados aquí, bajo anestesia local, siempre se ha tenido el cuidado

de poner una solución de novocaína al 1% alrededor del ganglio antes
de resecado.

Respecto al origen de la hiperestesia cutáneapol!;toperatoria, Diez
publicó dos trabajos en 1930 y 1932, en donde demuestra que se debe a' la

formación de Schwanomas a nivel de los rami-comunicantes' grisis seccio-
'. .



-48-

nados. Cuando los rami-comunicantes tienen escasa longitud, el Schwa-
noma invade los nervios espinales, la irritación de sus fibras sensitivas
produce hiperestesia, mientras que la de las motoras conduce a la hipo-

trofia o atrofia muscular. Ahora el dolor periférico que determina el ci-
rujano cuando excita los ganglios del simpático, es la reprOducción exac'

ta del fenómeno de irradiación cutánea del dolor vísceral, conocido por
los estudios de Head y Mackenzie.

Por ló descrito, se ve que los fenómenos son unilaterales, pero Le-

riche ha o~servado que una gangliectomía es capaz de modificar favora-
blemente las lesiones del miembro opuesto, o del homolateral, lo cual

se produce, por la supresión de los reflejos simpáticos medulares, a cau-

sa de suprimir el dolor local y la hipotermia, que provocaba una vaso-

constricción general. La mejoría sin embargo no hay que considerarla
comodefintiva, pues se ha visto en muchos casos, que el proceso conti-

núa después de un período de laten cia.
Un trastorno que queda consecutivo a las gangliectomías estelar

y

del intermedio, es importante mencionarlo, por ser su frecuencia muy
marcada, es el síndrome de Claudio Bernard Horner, caracterizado por'
miosis, enoftalmía, estrechez de la hendidura palpebral, trastornos va-
somotores, etc., a causa del predominio del motor ocular común. Dicho
trastorno, con frecuencia se ve regresar espontáneamente.

n.-RESULTADOS DE LAS GANGLIECTOMIAS EN LA
TROMBOANGEITIS OBLITERANTE

Resultados inmediatos: El rápido aumento de la cantidad de san-

gre que llega a los miembros, después de practicada la gangliectomía,

tiene como consecuencia, suprimir el dolor y evitar una lesión trófica.
a) Acción analgésica: es lo que más llama la atención, pues la su-

presión del dolor es inmediata y total. Es un contraste con los días an-

teriores a la operación durante los cuales el enfermo sufría intensamen-.
te. La supresión inmediata, es un fenómeno constante y lo hemos com-
probado en todos nuestros casos, solamente en uno volvieron a producir-

se en el otro miembro, después de 2 meses de opérado, pero no aceptó la'
gangliectomía bilateral. La abolición del dolor, no se debe a la destruc-

ción de las fibras sensitivas arteriales, sino que se produce exclusiva-
mente por la supresión de la isquemia.

.b) Acción sobre las lesiones tróficas:es tan rápida como la ante-

rior y a las 24 horas, ya pueden verse modificaciones en dichas lesiones.

Las úlceras se limpian y desaparece la fetidez así como la secreción ~-
rulenta, el fondo se vuelve rojo, etc.

Las placas de esfaceJ:o, se secan, transformándose en cos1p-s. duras
y negras. Los dedos gangrenados sufren un proceso de deshidr~ción

intenso e inmediato que los momifica rápidamente, pudiendo desarticular-

los a las 48 horas. Los procesos de osteítis no han sido beneficiados hasta

la fecha, por lo que es necesario resecarlos cuando se encuentran afectados.
La eritromelia y la cianosis desaparecen. también inmediatamente,

así como la palidez, tomando el miembro una coloración rosada.

..~~_.
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A las 24 horas desaparecen también los edemas,aunque sean bas-
tante marcados, por la mejoría de la circulación arteriolo-capilar.

La temperatura cutánea, como hemos visto alcanza su máximo des-
pués de 2 horas, para no descender, sino en circunstancias muy especiales

en que el proceso no 'puede detenerse-
Los resultados tan sorprendentes que se obtienen en los miembros

inferiores, es muy dificil observarlos en los superiores, especialmente en

lo que se refiere al dolor, pero no obstante la operación beneficia también

bastante.
/

Resultados tardíos: Los describiremos en orden de frecuencia:

La claudicación intermitente: es siempre influencia da de modo fa-
vorable y a medida que. transcurre el tiempo llega a desaparecer por como
pleto. Las modificaciones que se observan son: que el epfermo puede ca-

mínar más, en vez de dolor aparece una sensación de cansancio, los perío-

dos de reposo son mucho más cortos y la claudicación ya no se acompaña
de palidez ni de parestesias.

Las rigideces articulares ceden rápidamente, recobrando las arti-
culaciones su suavidad característica. La fibrosis subcutánea también se

modifica favorablemente. volviéndose a fúrmar tejido celular. La piel
recobra su elesticidad y. aspecto normal. Las úñas y los pelos c:ecen.
Con respecto a la aparición del pulso en el miembro enfermo es demasia.
do raro que se restituya, pues esto solamente pasa cuando no haylesio-
nes obstructivas, sino solamente cierre del orificio vascular producido por

- acciónespasmódica.

En casi todos los casos observados por nosotros, se obtuvo resul-
tados maravillosos, a pesar de que algunos se presentaron ya con lesio-

. nes gangrenosas muy avanzadas y con un estado general malo.

12.~GANGLIECTOMIAS. EFECTUADAS EN GUATEMALA
,.. Como dijimos al principio del presente trabajó, flié el Dr. Arturo

Lazo M. el iniciador de dichas operaciones en Guatemala y a continuación
damos un cuadro que resume las intervenciones efectuadas por él en di.

versas afecciones y los resultados obtenidos:

Enfermedad, Operados - Curad0s - Mejorados - Muertos

Tromboangeítis obliterante -

sin -lesiones tróficas. ... -. - 4 3 1 O
con lesiones gangrenosas. 9 6 O 3

Emboliaarterial 1 1 O O

Trombosis. 2 1 O 1

Ulceras tróficas.
"""'"

3 3 O O

Arteritis infecciosa. .. . . . 1 1 O 0

Arterioesclorosis con
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Mortalidad toJal: .............................

" en tromboangeitis .................
en trombosis. . . .. .. . . . . . . . . . . . . . . .

Es auténtico
Dr. A. Lazo M.

18.18%
23.07%
50.00%

La mortalidad en la trombogeitis, se debió: en un caso por ingresar

en estado agónico, en otro a consecuencia de un neoplasma y el terc~ro. a
una embolia cerebral. Es importante ver la proporción de curados aún

en los enfermos con lesiones gangrenosas. La muerte ocurrida en el caso
de trombosis, se debió a que el enfermo ingresó con estado general muy
malo.

El resultado obtenido en los casós de simpaticectomia periarterial,

no lo consignamos en este trabajo, por haberse obtenido únicamente efec-

tos pasajeros y en algunos casos hubo necesidad de practicarles' la gan~
gliectomia simpática.

.

A pesar de que el número de operados es todavia un poco reducido,
podemos notar sin embargo el gran beneficio que se obtiene con la gan-
gliectomia simpática, operación que hasta la fecha es el único recurso
efectivo para el tratamiento de la tromboangeítis oblíterante.

El efecto de las gangliectomias en las otras enfermedades consig-

nadas en el cuadro, se debe a la mejoria circulatoria que produce dicha
operación en el territorio correspondiente al simpático resecado o a la su-
presión de su acción nerviosa.

13.-ANESTESIAy TECNICAS QUIRURGICAS EMPLEADAS

Fuera de dos operaciones, en las que se hizo la resección bilateral

de los ganglios simpáticos lumbares en una sola sesión, por via transpe-
ritoneal, en que hubo necesidad de emplear anestesia general, todas las

demás han sido practicadas con anestesia local, con novocaina al 1 y al
1/2%, efectuándose hts lumbares por via extraperitoneal.

Las técnicas puestas en práctica son las siguientes:
Gangliectomía cérvico-torácica: puede hacerse por dos vias, siendo

, Adson el creador de la via posterior o dorsal, mientras que Diez, Leriche,

etc, usan la cervical.
a) Para resecar el ganglio estelar, es necesario poner al enfermo en

posición semi sentada, o como aconseja Diez, en posición horizontal, con

la cabeza en hiperextensión y rotación l}.acia el lado opuesto.
La incisión se hace entre los dos bordes del esterno cleido mastoideo

o en el borde posterior, terminando hasta la clavicula. Se secciona la
hoja posterior del músculo, cortando pronto en sentido vertical la aponeu-

rosis cervical media que se encuentra por debajo, apareciendo el paquete
vásculo nervioso, que se reclina hacia la línea media; en el fondo apare.

cen los músculos prevertebrales y las inserciones superiores del escaleno.
El simpático, se encuentra encima de los músculos prevertebrales,

recubierto por una hoja célulofibrosa, que es necesario abrir, para aislarlo.

A veces se tiene que ligar la a.rteria tiróidea inferior. Una vez aislado,
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se debe mantener con una erina o un hilo de catgut, siguiendo su disec-
ción hacia el vértice del tórax, hasta encontrar el ganglio estelar. Es

conveniente antes de seccionar el ganglio, infiltrar en su espesor un poco
de novocaína; para evitar dolor y los reflejos que se producen por su
excitación. Cerrar la herida por planos.

b) Gangliectomía toráxica superior (operación de Adson, modifi-

cada por Diez): Enfermo, sentado, apoyando el cuerpo y la cabeza sobre
una almohada, con el objeto de mantenerla en,lateroflexión.

Se hace una incisión vertical, que parfe del borde superior del tra-
pecio, a 6 cm. de la línea media, hasta la 4a. o 5a. costilla. Se descubre

la 2a. costilla y se reseca totalmente. En caso necesario, se reseca la
3a. costilla.

La pleura debe desprenderse cuidadosamente para no herirla.
El simpático se encuentra envuelto en tejido celular, siendo muy

fácil alcanzarlo, síguiendo los nervios intercostales. Se tom~ la cadena
simpática con un gancho o un hilo de catgut, disecándose con torunda s
mojadas en suero,' fisiolófico.Se cortan los ganglios que se desee, inclu-

so el estelar y terminada la operación, se cierra la herida por' planos.
Gangliectomia lumbar: Creada en 1924 por Diez, la vía transperi-

toneal, fué muy pronto sustituida por su autor, por la vía extra perito-
neal, que aunque menos cómoda, es más favorable por poder practicar-

se con anestesia local.

El enfermo debe estar en decúbito lateral, con una 'almohada en el

flanco opuesto y la mesa doblada en ángulo de 150°, los miembros infe-

riores flexionados y separados por una almohada, para relajar el múscu-

do psoas, lo cual facilitará la operaci6n.

Después de practicada la anestesia local, se hace una incisión que

parte dél ángulo que forma la 12a. costilla con los músculos vertebrales,

d7sciende hasta 6 cm. por encima de la cresta ilíaca y siga las fibras del

oblícuo mayor. Se seccionan los músculos, teniendo cuidado de no herir

el peritoneo, el cual se separa mejor con las manos que con cual otro

instrumento. Después se colocan 'los separadores flexibles especiales,

uno en el extremo superior que mantiene el riñón, otro para separar

los grandes vasos, otro en el borde inferior de la herida y el último que

mantiene el cirujano en su mano, para aislar el psoas. El simpático,

debe ser buscado en el ángulo que forman los cuerpos, vertebrales y las
inserciones del psoas, recubierto por una hoja fibrosa. Se diseca, soste-

niéndolo con un gancho, principiando de arriba a abajo, cortando todos

los filetes colaterales, después de lo cual se secciona la cadena.

No es raro que una o dos venas lumbares, crucen por delante la
cadena simpática, siendo muy molesta su sección a causa de lo que
sangran, por lo que se aconseja pasar el simpático seccionado previamen-

te, por debajo de ellas.

Terminada la operación, se cierra la pared, siguiendo las reglas
generales conocidas.

,.
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CAPITULO 111

Cirugía del Simpático en Ginecología
Fué iniciada en el año de 1924 por Cotte, quien ha practicado la.

operación que lleva su nombre y qUe consiste en la resección del plexo
hipogástrico, con el fin de aliviar los dolores pelvianos rebeldes, las dis-
menorreasesenciales, así como el vaginismo, la ninfomanía y el prurito

vulvar. Como todas las operaciones del simpático, cada dia va adquirien-

do mayor aceptación en el mundo entero, vistos los múltiples fracasos
que se obtienen con el tratamiento médico en dichas afecciones. En Gua-

temala, la practicó por primera vez en el año 1934, el doctor don Mario J.
Wunderlich en su Servicio de Ginecología, habiendo tenido la gentileza de
proporcionarme algunas de sus observaciones de los casos tratados.

1.-'-ANATOMIA DEL SIMPATICO LUMBQ-PELVIANO:
A) Cadena ganglionar latero-vertebral: Esta cadena está situa.

da sobre las caras anterolaterales de la columna vertebral, formando
ganglio s cuyo número es igua.l al de las vértebras. Cada ganglio está unido

al sistema nervioso central por medio de los ramicomunicantes.
La cadima lUII\bar, que está formada por cuatro ganglio s da:
l.-Ramas anastomoticas.
2.-Ramas vasculares.
3.-Ramas para el - plexo prevertebral y para el- plexo intermesen-

térico.

La cadena sacra, comprende cuatro ganglios sacros y el coxigeo.
Además de las ramas anastomóticas y vasculares da: ramas a los

plexos viscerales pelvianos que terminan- en el plexo 'prevertebral.
B) Plexo s prevertebrales: del plexo celiaco nace una se1'ie de plexos

viscerales.
l.-Plexo renal.

2 <Plexo espermático o útero-ovárico, que nace del plexo renal ydel ple-
xo intermesentérico, para distribuirse después de penetrar en el liga-
mento ancho, con los vasos útero-ovárico, en el hilio del ovario.

3.-Plexo hipo gástrico superior o nervio presacro: está situado en la bi-
furcación de la aorta, adelante de la 5'a. lumbar y del promontorio;
Incluye el plexo intermesentérico y se divide abajo del promontorio

en los dos nervios hipogástricos. Es el intermediario entre el plexo
simático abdominal prevertebral y el plexo simpático pelviano. Re'
cibe ramos de los últimos ganglios de la cadena simpática lumbar. Es
muy fácil de encontrar y de resecar. Su longitud es de 5a 7 cm.

Figura No. 4.

4.--Nervios hipogástricos: el plexo presacro se divide en dos ramas: los
nervios hipogástricos que bordean el recto y se dirigen al ganglio hi-
pogástrico.
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5 Gangliohipogástricoo plexo hipogáEtrico inferior: .forma una lámi-

na rectangular de 4 cm. de alto por 2 ém. de ancho. Apoyado en los

flancos de la pequeña pelvis. Levanta el ligamento útero-sacro, que

.forma en parte. Está constituido por los elementos siguientes:

a) Nervio hipogástrico: salido del plexo presacro.

b) Nervios sacros erectores de Eckart o nervio pe1viano, que proviene

de las ramas anteriores de los nervios sacros y contiene fibras mo-

trices de los cuerpos cavernosos.

c) Anastomosis 'del p1exohemorroida1 inferior.

6.-P1exos visceral es terminales: nacen del ganglio hipogástrico,. reciben

filetes de la cadena simpática 1atero-vertebra1y de las ramas ante-

riores de los pares raquídeos sacros. Nos interesan aquí:

a) Nervios del uréter: que inervan la parte inferior del uréter (la pa.r-

te superior está inervada por el plexo renal).

b) Nervios de la vejiga: que provienen a1gunos~netes del plexo peri-

utera1 inferior, otros son ramas del plexo hipogástrico, y por ra-

mos que provienen de las ramas anteriores de los nervios raquídeos
y de la cadena simpática sacra.

c) Nervios del útero: que provienen

del bor~e antero"superior del gan-

glio hipogástrico. Unos van a la

parte supra-vagina1 del cuello y

otros forman e1 plexo 1atero-ute-

rino que sube hasta el ángulo úte-

ro-tubario, terminando en la sub-

serosa y pared muscular.

d) Nervios de la vagina: que nacen

de la cara interna del ganglio hi.

pogástrico.

Esquema que muestra las fibras

centrífugas del ortosimpático y de1pa-

rasimpático pe1viano.Según Cotte.

l.-Médula lumbar y tractus

intermedio 1ateralis.

2.-Cadena simpática.

3.-Nervio presacro.

4.-Médula sacra.

5.-Ganglio hipogástrico
(¡¡.-Ganglio visceral.

7.-Ganglios intramura1es.

,
.
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.

'
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v

~
Figura número 4

, .
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2.-FISIOLOGIA DEL SISTEMA NERVIO VEGETATIVO EN
GINECOLOGIA.

Este punto es bastante complejo, sin embargo con los estudios ana-

tómicos, se ha llegado a solucionar totalmente el problema fisiológico.

Principiaremos por la motilidad del aparato genital femenIno, al

que corresponden:

l.-La contractilidad de las trompas de Falopio, que puede producir mo-
vimientos peristálticos y antiperistáiticos. Antiguamente se aceptaba

la existencia de espasmos de las trompas, fenómenos que actualmen-

te no se acepta.

2.-La motilidad uterina, que para estudiarla es necesario recordar que

en el cuerno uterino a 3 o 4 mm. del orificio tubar, existe un pequefio
esfinter muscular. En el útero es necesario considerar cuatro zonas

cantráctiles diferentes.
a) Los cuernos uterinos, representando cada uno de ellos una zona in-

dependiente y separada.
b) Las contracciones ístmicas, siendo este sitio, la zona más contráctil

del útero.
e) Las contracCiones del canal cervical, que cuando se producen son rá-

pidas y masivas.

Estas cuatro zonas de contractibilidad, obedecen a dos elementos:

el primero se debe a una acción espasmódica general, que es personal y
depende siempre del equilibrio vago.simpático; y el segundo, del esta.

do local del útero y de los anexos; y así tenemos que las contracciones

son aumentadas, por una retención placentaria, un pólipo, un fibroma
sub-mucoso, mientras que son disminuidas, por el cáncer, losfibromas
intramurales, esclerosis y salpingitis.

Fisiológicamente estas contracciones están bajo la dependencia

del parasimpático, pues disminuyen o desaparecen con administración de
bella dona.

3.-El espasmo del istmo uterino, está bajo la dependencia de las fibras
nerviosas del para simpático, por intermedio del nervio pelviano.

'l.-La contractibilidad vaginal y vulvar, está presidida por filetes que
vienen'del plexo hipogástrico.

Sensibilidad ovárica, tubárica y uterina.

Las vías seguidas por las fibras sensitivas pasan en su mayoría
por el nervio pre-sacro que contiene muchas fibras centrípetas, pero. ade-

más tenemos otras vías como son:

De origen cerebro-espinal, que son poco importantes.

De origen vegetativo, que es el principal. La mayoría de los file-

tes siguen lo~ ligamentos útero-sacros, llegando hasta la médula. sacra;
pero la mayor parte alcanzan la médula a nivel del 120. segmento dorsal
y los dos primeros segmentos lumbares. Por eso es que las enfermas lo-

calizan sus dolores, a nivel del aparato genital, en los tegumentos sacros
y perineales y en la región lumbar.
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Respecto a las condiciones que favorecen los dolores genital es in-
ternos, tenemos en primer lugar, los dolores por distensión; segundo,

los dolores por contracción, que son la causa de la dismenorrea congé-
nita de las niñas y se encuentran en todos los sindromes de evacuación

uterina: pólipos, abortos, partos; tercero, son los dolores producidos por
infección, que son los más frecuentes, no sabiéndose hasta ahora cómo

obra la infección sobre las fibras sensitivas.

Debemos considerar dos tipos clínicos del dolor:

El dolor en la ovulación, que es un síndrome que aparece regular-
mente diez dias después de las reglas, siendo debido a una infección del

ovario.

El dolor se produce en el momento de las reglas', siendo en este
caso la dismenorrea adquirida, que se debe siempre a infección.

Muy importante es también analizar la localización del dolor y
asi

tenemos que cuando se localiza a nivel del ovario, puede ser debido:

.A la ovulación en un ovario infectado.
A crisis de dismenorrea adquirida.
A pequeños dolores cuotidianos.
Cuando se localiza el dolor a nivel de las trompas, es muy dificil

hacer el diagnóstico, por ser éstas muy poco sensibles, sin embargo al.
gunas salpingitis quisticas, producen dolor cuando se contraen y cuando

se vacian en el útero, prodUciendo como consecuencia unahidrorrea es
I

'pasmódica. Los dolores descritos, tienen su máximum de aparición e in.

'tensidad en el momento de la ovulación y sobre todo cuando se obstruye
el orificio y se distiende la trompa.

En caso de localizarse los dolores a nivel del útero, pueden obte-
nerse diferentes modalidades como son:

Dolores por distensión, que son raros en producirse espontánea-
mente.

Los dolores por contracción, por. el contrario son muy frecuentes,
provocando la dismenorrea espasmódica de las jóvenes, el aborto, el par-
to o la expulsión de un póTIpo intrauterino.

Los dolores por infección, en caso de dismenorrea secundaria o ad-
quirida.

Creemos importante, después de haber analizado el mecanismo fi-
siológico de la sensibilidad del aparato genital femenino, hacer algunas

,consideraciones respecto a los siguientes puntos:

El funcionamiento del ovario, que puede ser normal en cuanto a su
secreción interna aunque' esté libre de sus conecciones nerviosas y

vas-culares, cuando se hace un injerto perfecto.

Siempre es importante conocer que cuando existe una ruptura brus-
ca del equilibrio simpático-parasimpático, el funcionamenito del ovario
puede ser inhibido, tal sucede por ejemplo con la amenorrea Producida
por emociones intensas.

El tono de los músculos estriados del periné, está regido por el
sistema simpático-para simpático,

correspondiendo al primero, la erec-

,
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ción delclítoris y los cuerpos cavernosos; mientras que el segundo, _es

decir el parasimpático, tiene a su cargo el vaginismo superior e inferior.
Inervación vaso-n1-otriz y secreción glandular. La vasoconstricción

está regida por -el orto-simpático, mrentrasqueel pasimpático tiene a su
-

cargo la vasodilatación; y así tenemos que en ,casos de simpaticectomía
periarterial de la hipogástrica,se produce una vasodilatación tan inten.

sa, que da como resultado un mayor desarrollo del útero y delovayio del

lado operado.
Con respecto al mecanismo fisiológico de la

-
excitación sexual, de.

bemos mencionar primero que algunos filetes del nervio sacro, erector
de Eckardt o nervio pelviano, se unen al nervio pudendo e inervan los
músculos isquio-cavernosos y bulbo-cavernosos, músculos del clítoris y de

la vulva. Como se ve, el orto y el parasimpáÜco, producen los siguientes
fenómenos:

Una acción vaso-motriz.

La erección del clítoris y de los bulbos vaginales,y
La secreción de las glándulas vulvares y vestibulares.

De -antemano haremos constar, que la sección del nervio presa-'

cro,n.o modifica en la mujer normal el funcionamiento genital, pero en
la ninfomanía, disminuye el estado de excitación, haciendo el placer más
completo y normal. ,

Del placer sexual, solamente diremos que las sensaciones volup-
tuosas, coinciden con las contracciones rítmicas e involuntartas de los

músculos lisos del útero, de la vagina y del periné.

3.-SINDROMES CLINICOS

PAPEL DEL SISTEM;A NEURO-VEGETATIVO EN LOS TRASTORNOS
GINECOLOGICOS FUNCIONALES.

DISMENORREA:es un síndrome caracterizado por reglas doloro-

sas, que pueden tener como variantes, el de ser muy raras, muy aproxi-

madas,escasas o abundantes.
a) Dismenorrea de las jóvenes: es un sindromeque corresponde

al parasimpático y que se debe al espasmo del istmo, 'lo cual puede pro. , -

barse, por la curación obtenida medianteantiespasmódicos, por Ía curaD

del parto o la obtenida por dilatación del istmo. No hay que olvidar tam-
hiénque puede deberse a aplasias -genitales, retroflexiones congénitas y
por último a trastornos en la: asimilación del calcio.

Clínicamente puede manifestarse por un principio precoz, es decir
con dolores desde la primera regla, lo cual es bastante raro, siendo mu
cho más frecuente el principio tardío, en el cual las, reglas aparecen a

los 13 afios aproximadamente, siendo poco regulares, pero hacia los 14 {)

15 afios se vuelven dolorosas.
Formas clínicas :
Dismenorrea con crisis dolorosa del principio: es la más frecuente

y representa un 43% de los casos. El dolor aparece exactamente al mismo

tiempo que
-
las primeras gotas de sangre, siendo la hemorragia muy pe.

quefia durante toda la crisis, que puede durar de2 a 24 horas, sin embar-
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go al cesar el dolor, la hemorragia se hace abunda.lÜe, pudiendo conte-

ner a veces pequeños coágulos.
Dismenorrgacon crisis dolorosa pre Tiemorrágica: es menos frecuen-

te que la anterior, l?ues sólo representa un 27% de los casos. Los dolores
aparecen en esta forma antes que 'la sangre, durando solamente de 1 a 12
horas, sin pasar nunca de 24. Hay ,que tener muy en cuenta en esta for-

, ma, que mientras hay dolor no hay sangre, apareciendo 'esta última des-

pués de haber cesado el primero.

Asociación de las dos formas anteriores: combinándose sus sinto-
mas:

Evolución: Bien sabido es por todos el curso diferente que puede
tomar el sindrome dismenorréico de las jóvene, y asi tenemos que pue-

de observarse una curación espontánea en un 5% de los casos, 10~que re.
presenta una cifra bastante baja, otro tanto podriamos decir de, la cura.

ción obtenida después de las relaciones sexuales. Una de las curaciones

más frecuentes, es la obtenida después del parto, pues puede llegar a
alcanzar la cifra de 54%, pero no es raro ver un retorno, después de una

fase temporal de curación, que puede durar de algunos meses a 1 año,
reapareciendo los dolores progresivamente. En un 23% de los casos, la
sintomatologia persiste aún después de muchos partos yen los casos en
que se agravan después de éstos, cabe pensar con mucha lógica, que se

trata de una infección crónica. Para finalizar, nos queda un último gru-
po, en el cual la dismenorrea persiste ,tal como se inició.

b) .Dismenorrea 'secundaria de las mujeres: aunque hagamos uso

de un pleonasmo, necesitamos llamarla asi, para diferenciarla de la de

las jóvenes, por, existir en~re ellas diferencias fundamentales.
Consideraremos en este sindrome, varios grupos, asi:
Dismenorea secundaria adquirida: en la cual las reglas en la niña

eran indoloras, apareciendo éste algún tiempo que puede ser de años,
después de iniciadas las relaciones sexuales y coexiste casi siempre con
signos de infección genital crónica, Respecto a sus caracteres clinicos,

podemos decir qúe no presenta ninguna forma tipic~, pues puede ma-

nif.estarse bajo todas las formas de dismenorrea y solamente haremos

notar que el dolor, persiste con mucha frecuencia durante todo el tiempo

de la regla. En algunos casos pueden verse aparecer, algunos dias antes
pequeños signos de infección uretral o anexial.

Dismenorrea espasmódico, persistente: como la anterior también

no existia en la niña, pero aqui el dolor ha cambiado, aparece más pron-

to y dura mucho más, es decir que no cesa con la hemorragia. En esta

forma, siempre se encuentran signos de infección crónica post-partum

o gonocóccica.
e) Crisis dolorosa intermenstrual: se produce regularmente 10

dias después de la regla, o sea durante la ovulación, durando el dolor 1 o
2 dias. Es casi siempre debida a ovaritis infecciosa y se observa en mu-
jeres jóvenes, después de varios años de tener relaciones sexuales y

con signos clinicos de infección genital crónica.
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caracterizado
por múltiples

AMENORREA: es otro síndrome clínico, que está

por la suspensión de las reglas y que puede ser producido

causas, que serán estudiadas por separado.

Por emoción, que cuando es muy intensa, puede suspender la re-
gla por meses y aún por años.

El frío; que puede obrar inmediatamente y en este caso, la regla

se restablece al cesar el frío, siendo este un fenómeno que se ~tribuye a
la excitación del sistema neuro-vegetativo, que produce como consecuen-
cia una vasoconstricción de todos los vasos uterínos o una contracción es-
pasmódica del istmo. Cuando la amenorrea es secundaria al frío, las re-
glas no aparecen sino después de varios meses.

Los cambios de clima, que son muy frecuentes en las niñas.

En ciertas niñas, se observa amenorrea temporal sin causa apre-
ciable, negando las reglas a regularizarse hasta los 16 o 17 años.

Amenorrea adquirida de las mujeres, que se debe casi siempre a

trastornos ováricos, producidos por infección genital crónica o por agra-

vación de algún trastorno ovárico congénito.
Amenorrea premenopáusica, es muy frecuente, alternando con fa-

ses hemorrágicas. La causa es hormonal, pero es muy difícil precisar
hasta donde llega su papel y el del sistema nurovegetativo.

.

V AGINISMO: es un síndrome ginecológico, debido a la contracción
excesiva y anormal de los músculos de la vulva, que depende directamen..

te de la acción del sistema neuro-vegetativo.
NEURALGIAS PELVIANAS: se dividen en dos grupos:
Dolores debidos a oánceres pelvianos.
Neuralgias pelvianas llamadas esenciales, pueden ser debidas mu-

chas veces a una infección latente (línfangitis del ligamento ancho), pe-
ro en la mayoría de las veces el papel del sistema nervioso vegetativo, es
muy difícil de precisar.

PRURITO VULV AR: afección demasiado .molesta, puede ser pro-

ducida, por lavados calientes o antisépticos, por infecciones atenuadas y

otras veces por atrofia vulvar después de la menopausia, ya sea natural

o quirúrgica, en la que aparece la vulva seca, la mucosa sin brillo, sen-
sible, esclerosis vulvar, la vagina estrecha y además sensaciones dolorosas.

ESTERILIDAD:es debida prh';'cipalmente a ,lesiones tubáricas, que

pueden estar completamente obstruídas por adherencia de las paredes o

sólo disminuida la permeabilidad por lesiones de la mucosa, producidas
por infecciones gonocóccic.as; también puede ser de origen uterino, pro.

ducida por espasmo del istmo.

REPERCUSION DE LAS AFECCIONES GINECOLOGICAS~SOBRE EL
SISTEMA NERVIOSO VEGETATIVO GENERAL

Durante la primera semana que sigue a la ovulación, existe au-
.

mento marcado del tono del vago, mientras que precediendo a la hemo-
rragia, existe un estado de hipersimpaticotonía, que dura de 4 a 5 días.

El cuerpo amarillo, frena el vago y excita el orto-simpático, por supuesto
que ésto no es nada absoluto, existiendo grandes diferencias de mujer
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a mujer, no encontrándose con frecuencia en muchas. de ellas ninguna
variación. En otras, antes de sus reglas, puede verse una inestabilidad
nerviosa, irritabilidad del carácter y aumento de la excitación sexual.
Como se ve hay repercusión franca del funcionamiento periódico del ova-
rio, sobre el sistema nervioso vegetativo y las afecciones ginecológicas
que actúan sobre el primero (ovario), repercuten como consecuencia ló-

gica sobre. dicho sistema, viéndose el máximum de repercusión en las

infecciones. En orden de frecuencia, tenemos que el más atacado es el

sistema nervioso, siguiéndole después el aparato digestivo y por último
los trastornos de la asimilación. Los analizaremos detalladamente~

Trastornos del sistema nervioso, son los más frecuentes e impor-
tantes, reaccionando cada mujer según su propio sistema y así tenemos:

Trastornos del sueño, son bastante frecuentes y desaparecen al tra.
tar la causa.

Trastornos del carácter, volviéndose las mujeres más nerviosas e
irritables y con irresistible tendencia al llanto.

Trastornos del tono nervioso, caracterizados por sensaciones de
astenia física, depresión, fatiga intensa, que se manifiestan más al des.
pertar y sobre todo al levantarse, continuando dicha fatiga durante todo

el día acompañada de somnolencia.
Trastornos vasomotores, caracterizados por rubor en la cara, su-

dor en la cara, sienes y raíz del pelo.

Trastornos del aparato digestivo: se caracterizan generalmente
por apetito disminuídoy algunas veces caprichoso y por estreñimiento

espasmódico.

Trastornos de la asimilación: son muy inconstantes y variables,
pues si bien es cierto que la mayoría de las enfermas enflaquecen, nun.

ca es reducido el número de las que engordan.

4.-TRATAMIENTO

El tratamiento médico para estos síndromes ginecológicos no lo
descriQiremos, por alejarse demasiado del tema que nos ocupa y sola-
mente hay que recomendar su correcta aplicación, puesto que la indica.
ción quirúrgica se hará después del fracaso del primero.

Resección del plexo hipogástrico (Operación de Cotte).
Indicaciones:
al Dismenorrea pura y rebelde, cuando han fracasado el tratamiento

médico y la dilatación del cuello uterino.
Vaginismo, cuando es espasmódico.

Neuralgias pelvianas, después del fracaso de todos los tratamientos.
Ninfomanía.
Prurito vulvar.

Técnica de la operación: El nervio pre-sacro, está situado sobre
la cara anterior de la 5" vértebra lumbar (primer punto de referencia),
el segundo punto de referencia, es la bifurcación de la aorta. Incindir el
peritoneo en el triángulo formado por el borde inferior de la 5" lumbar y

b)
c)
a)

e)
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por las dos iUacas primitivas. El tercer punto de referencia, es el pedículo

mesentérico inferior que es oblícuo hacia abajo y a izquierda. El plexo pre-
sacro, es mediano y vertical, dividiéndose en la lámina celular sub-perito~
neal, que reposa sobre la 5" lumbar. Después de incindido el peritoneo en la
línea media, sobre la vértebra mencionada, con tijeras curvas, se separa la
lámina celular sub-peritoneal del plano profundo, evitando herir la arteria
que va adherida a la vértebra. Después de aislar el plexo, se le reseca en

una extensión de 4 a 5 cm.

M ecanismQ de acción:
Experimentalmente, Leriche y Striker, han demostrado que la seo.

ción del plexo hipogástrico, produce hiperemia de la mucosa uterina e
hiperleucocitosis, por contener el plexo mencionado, fibras vasomotoras.

Por otra 'parte, los mismos autores, han demostrado que la excitación
del cabo central de dicho plexo en un perro dormido, provoca dolor- y
agitación lo que prueba evidentemente. que existen fibras centrípetas seno

sitivas.

En las mujeres, fS probable que la sección del plexo ímpida que
lleguen a la médula, las sensaciones dolorosas, no provocando por. arco
reflejo, la excitación espasmódica del' istmo por íntermedio del para-

simpático. Así pues en la dismenorrea espasmódica, obra indirectamente
por la sección del arco reflejo, impidiendo que a la irritación local, su-

ceda la contracción espasmódica. Al contrario en las neuralgias pelvia-
nas, ninfomaniay prurito vulvar, obra directamente, porque se corta la

vía sensitiva que conduce a la médula las sensaciones dolorosas, o irrita-
ciones nacidas de la pelvis, clítoris y vulva.

Resultados obtenidos por Cotte: --

Dismenorrea, en 68 -enfermas operadas, obtuvo 63 curaciones como
pletas, 2 incompletas y 3 fracasos.

Vaginismo, en 7 operadas, curaron 6, las que pronto resultaron

en cinta, curando también de la dismenorrea que sufrían.
Neuralgias Pelvianas,en 7 operadas, desaparecieron por completo

sus dolores.
Ninfomanía, 9 casos, con curación completa.
Prurito Vulvar, en 3 operadas, curaron 2 y recidivó en una.

CUADRO QUE RESUME LAS OPERACIONES DE COTTE EFECTUA.

DAS POR EL DOCTOR M. J. WUNDERLICH, EN EL SERVICIO

DE GlNECOLOGIA

Enfermedades: Operadas - Curadas - Mejoradas- Mortalidad
Cancer uterino inopera-

rabIe: ...............
Dismenorrea esencial: .
Dismenorrea adquirida:

Total:
"""''''

1
8
2

11

1 0%
0%
0%

0%

8

2

10 1

Es auténtico.
Dr. Mario J. Wunderlich.



CAPITULO IV

Hipertensión arterial esencial y su
. , '., ,-tratamIento qUlrurglco

. . Al principio de mi trabajo, hice alusión a este capítulo, por repre.

sentar el estudió del primer caso de Hipertensióri arterial esencial, que

observé y seleccioné cuidadosamente y que gracias a la ayuda del Doo.

tor Don Arturo Lazo. M., fué op~rada con éxito.

Aunque el estudio se refiere. sólo a un caso y no me es por lo tan-

to posible, proporcionar datos estadísticos, me creo sin embargo, con el

Dr. Lazo, muy honrado por haber iniciado en nuestra República, la prire-

tica de esa importante rama de la cirugía del sistema nervioso simpáti-

co, en lo que se refiere al capítulo de la Hipertensión arterial esencial.

El caso observado, fué debidamente comprobado por los Doctores

Don Ramiro Gálvez A., Don Carlos Federico Mora y Don Jorge Luis

Chávez, quienes confirmaron el diagnóstico.

Muchos tratamientos han sido propuestos para curar esa terrible

enfermedad, que tan graves consecuencias acarrea, siendo hasta la fech,a,

el quirúrgico el único efectivo en cierto grupo de casos. La enferma

a que nos referimos, estuvo en observación durante un año, aplicándole

todos los tratamientos médicos que hasta la fecha existen, habiéndose

logrado solamente una ligera mejoría de sus síntomas y un pequeño des.
Censo de la presión arterial, que muy pronto volvieron a manifestarse

en cuanto la enferma volvió a tener una vida activa.

Entre los tratamientos, nos merece especial mención el que le

aplicó el Dr. Don Jorge Luis Chávez, que consistió en un toque del trÍo

gémino por la vía endonasal, logrando bajar la presión de 270/120, a

190/100 en tres días, despuéS de los cuales la presión volvió a subir

de nuevo, alcanzando su cifra primitiva a los 15 días de efectuada dicha

prueba.

l.-MECANISMO DE LA REGULACION DE LA PRESION SANGUINEA
y EXPERIMENTOS SOBRE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Este es un asunto, que por muchos años ha ocupado la atención

de todos los fisiólogos, ri'ecesitándose un conocimiento muy completo de

la regulación fisiológica de la presión sanguínea, para pOdér interpre.

tar, los trastornos queeUapuede sufrir.

Todos están de a~uerdo, en que la presión sanguínea está regida

por la actividad, capacidad y potencia del corazón, así como por el volu-

. men de la sangre circulante y el tono vasomotor que regula ia resistencia
vascular periférica.
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Recientes experimentos demuestran que la regulación de .la pre-

sión sanguínea, es fundamentalmente automática, y que obedece a un
mecanismo reflejo propio. En efecto, la presión de los vasos, regula por

si misma automáticamente la potencia cardíaca, el volumen de la san-
gre circulante y la resistencia vascular periférica. Este fenómeno, es efec-

tuado principalmente por la intervención de la inervación presorrecepto-

ra de las diferentes áreas vasculares arterial y venosa,- que describiremos
rnuy prontb.

Los primeros experimentos de Cyon y LUdwig, así como los de
Heymans y otros autores que son más recientes, lían mostrado que la

zona vascular cardioaórtica, especialmente el cayado, está provista de
una inervación presorreceptiva refleja; y así tenemos que cuando la pre-

sión vascular sube en el corazón izquierdo o en el cayado, aparecen im-
pulsos centrípetos ascendentes, que producen el reflejo cardíaco disminu-
yendo como consecuencia la fl!l.erza del corazón y verificándose una vaso-

dilatación periférica. Por otra parte cuando esta presión vascular cae, el

mismo presorreceptor, produce reacciones cardíacas y vasomotoras in-

versas. Como se ve, estos reflejos tienden a mantener el equilibrio entre

la hipertensión y la hipotensión, conservando la presión arterial en su ci~
ira normal.

Más tarde los trabajos de Cooper, Marey, Francois-Frank y Hedon,

nos demuestran que las variaciones de la presión de la arteria carótida,
produce inmediata~ente reacciones cardíacas y vasombtoras, así la hi-

potensión en dicha arteria producida por su presión, produce taquicardia,

aumento de la fuerza cardíaca y vasoconstricción general. El fenómeno
opuesto sería una respuesta a la hipertensión de la carótida.

Los trabajos de Czermack y Concato, así como las observaciones

de Sollmann y Brown, demuestran que la arteria carótida primitiva, prin-
cipalmente en su bifurcación, puede ser el origen de los reflejos produci-

dos mecánicamente y descritos antes.

Más tarde, Pagano y Siciliano, lanzaron la teoría de que los refle

jos mencionados, tenían su origen en el seno carotídeo, opinión que fué

resucitada en 1924 en el Laboratorio de Heymans y colaboradores, quie-

nes afirmaron la presencia de dicho seno atribuyéndole una importancia:

primordial.

El "seno carotídeo", es una área especial inervada, situada en la

bifurcación de la carótida primitiva, donde se encuentran los orígenes de

las carótidas ínternay externa, la arteria occipital y el bulbo carotídeo,
que no es más que una dilatación en la raíz de la carótida interna; y el

cuerpo carotídeo que descansa en la bifurcación mencionada. Esta re-

gión está conectada con el sistema nervioso central, por medio de un gru-
po de fibras nerviosas que constituyen el seno carotídeo nervioso. Dichas

fibras se originan en la adventicia de las arterias de la bifurcación ca-
rotídea, principalmente en el bulbo y en la capa endotelial de-los vasos

del ganglio, como probaron por primera vez De Castro y Nonídez.
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Experimentos .efectuados en perros, demuestran que la presión ge-
neral es controlada automáticamente por medio de la presión endovas-
cular misma, que actúa en la terminación nerviosa presosensitiva del

seno carotídeo. La sensibilidad del seno es bastante grande, habiéndose
comprobado que un aumento o descenso hasta de un milímetro de pre-
sión, es suficiente para producir los cambios del reflejo compensatorio

de la presión general.

Si la presión del seno carotídeo aumenta, se observa un descenso
de la presión general y bradicardia, produciéndose un reflejo inverso si
la presión es bajada en dicho seno.

Analizaremos los componentes de este mecanismo propioceptivo
de la regulación de la presión, por los reflejos presorreceptores aórtico
y especialmente el seno carotídeo.

La regulación de la capacidad cardíaca, depende de los cambios
reflejos en el tono del vago y en pequeño grado de los del simpático. El

control del volumen de la sangre circulante y de la resistencia vascular
periférica, es debido principalmente a cambios reflejos en el tono arte-
rial y venoso y de las anastomosi~ arterio-venosas; y así encontramos
que un aumento de la presión del seno, produce reflejo arterial, dilata.

ción venosa y reducción del calibre de las anastomosis y una disminución
de la presión" producirá lo contrario.

Experimentalmente se ha mostrado que estas reacciones vascula-
res se producen con más intensidad en el área esplácnica, es decir en

los vasos mesentéricos, hígado, bazo, intestinos y riñones.
El tono venoso y arterial están regulados no sólo por los reflejos

del seno carotídeo y aórtico, por medio de influencias neurovasculares,
sino también por alteración de los reflejos producida por la adrenalina.

Los experimentos muestran que cuando la presión sube en el seno ca.

rotídeo, la descarga de adrenalina de las suprarrenales es reducida re-
flejamente y aumenta por el contrario, cuando la presión del seno baja.

Esta regulación humor~l de la circulación por medio de las suprarrena.
les, es sólo un mecanismo accesorio, pues se ha probado que la regula.

ción del reflejo neurovascular, se produce perfectamente, aún en la au-

sencia de la secreción de adrenalina, siendo solamente aceptable el au-
mento de ella en los casos de emergencia.

Otro grupo de experimentos, permite afirmar que la zona del seno
carotídeo, como el área cardioaórtica, están provistas de una inervación
reflejogenética, que no es sólo presosensitiva, sino también quimiosensi-
tiva, para los cambios del oxígeno o del anhidrido carbónico contenid~s

en la sangre. Estos cuerpos pueden influenciar como consecuencia,

por medio de los reflejos del seno carotídeo y aórtico,la actividad de

los centros vasculares, modificando la presión sanguínea general.

Ultimamente se ha llegado a laconclusin de que no son sólo las
zonas cardioaórtica y seno carotídea, las encargadas de la regulación
de la presión, pues Bainbridge y Mc Dowall, han mostrado que la aurí.

cula derecha, la vena cava y su entrada en el corazón están provistas de
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receptores a través de los cuales, los cambios de la presión en el sistema

venoso, influencian de manera refleja la capacidad cardíaca y el tonó

arterial.
Más recientemente Schwiegk mostró que las ramas de la arteria

pulmonar están también dotadas de una presosensitividad reflejogénica
y regulan como los centros anteriores la capacidad cardíaca y el tono va-

somotor arterial; y así tenemos que el aumento de la presión en el sis-

tema arterial pulmonar, causa bradicardia y vasodilatación, mientras
que el descenso de dicha presión, provoca reacciones cardiovasculares

opuestas.

Las vía!¡ centrípetas de estos presorreceptores, veno-auricular
y

artérial (pulmonar) , se encuentran en la parte cervical del vago;- sin
embargo en 1929, Heymans y otros observaron que la supresión experi-

mental del segmento cervical del vago, del seno carotídeo y cardioaór-
tieo, no destruye completamente el. mecanismo propioceptivo de la regu-

lación cardiovascular, mecanismo que aún permanece inalterable en el
animal espinal, lo que prueba que no es de origen central.

Ulteriores experimentos, han permitido a Heymans, Bouckaert,

Farber y otros autores, mostrar que el perro desprovisto de senos car@-
tídeo, cardioaórtico, pulmonar y zonas venosas presosensitivas, como en

el animal espinal, la regulación propioceptiva del tono vascular, se pro.
d1.:ce a través de los reflejos presosensitivos originados del territorio vas-
cular de -las arterias celíaca y mesentérica y secundariamente de las ar-
terias torácicas. Estos reflejos vasomotores, responden a las variaciones

de la preSión, pueden ádemás provenir en parte de los presorreceptores
mesentéricos, localizados en los corpúsculos de Pacini, como demostraron

Gammon y Bronk.
No todos los vasos están provistos de sensibilidad reflejogenéti.

ca y la regulación propioceptiva del tono vascular general, se produce

a través de reflejos, cuyos presorreceptores están situados sólo en áreas
bien localizadas, como son: los senos carotídeo, cardioaórtico, veno-auri.
cular, arteria pulmonar y zonas torácico esplácnicas.

Terminado el estudio de los mecanismos de la regulación propio-

ceptiva de la presión sanguínea general, veremos el papel que éstos des-
empefian en la patogenia de la hipertensión arterial.

Los senos cardioaórtico y carotídeo, no sólo ~on medios de preso-

sensitividad refleja automática, sino también los moderadoresnervio.

sos de la presión. En efecto la supresión funcional de dichos senos, pro-
duce intensa hipertensión arterial, debida a la supresión de los centrós
vasoconstrictor y cardio-acelerador, cuya actividad en condiCiones I1or-
males, es permanente y moderada por los reflejos partidos de los senos

carotídeo y aórtico. Este dato ha sido comprobado por muchas obser.
vaciones en perros, en los cuales se ha obtenido hipertensión perma-

nente. Hay sin embargo, un número de estos animales en que sólo se
produce hipertensión temporal, lo cual sé debe a la presencia de fibras

accesorias de los nervios cardioaórticos en el vago, o porque los nervios
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presosensitivos: mesentérico, intestinal y pulmonar, sobrepasan la fun-

ción moderadora de los, senos.
El grado de hipertensión que se produce después de la sección de

los nervios m'Oderadores, depende prinCipalmente del tono del simpático
vasopresor, siendo este tono el indice del estado de actividad de los cen-

tros corticales.

Heymans', Bacq, Brouha y Bouckaert, demostraron el papel del

simpático vasopresor en el mecanismo de la hipertensión experimental,

producida por sección del nervio moderador. En perros la sección de la

cadena de ganglios para vertebrales simpáticos, desde el ganglio estelar

hasta el pelv~no, previene o produce la desaparicióp de este tipo de hi-
pertensión experimental. También se ha notado ~ue los reflejos preso-

sensitivos de los senos carotídeo y cardioaórtico, están completamente
ausentes en el perro simpaticectomizado, por lo que no puede encoritrar-

se ninguna respuesta vasomotora ni por estímulo directo ni reflejo. Por
otra parte, la presión arterial, la termo-regulación y la actitud psicomo-

triz de estos perros simpaticectomizadosL permanecen normales, como

10 demostraron Samaan y otros, observándose, solamente depresión ge-
neral después de cada operación, que desaparecía 'muy pronto.

Esta hipertensión experimental, producida por la exclusión de los

nervios moderadores, no se parece a la hipertensión de origen renal p~

1'0 en cambio tiene mucha analogia con la llamada hipertensión esencial
neurogénica, lo cual hace pensar que una deficiencia funcional de los

nervios moderadores, ya en la región de los centros vasoconstrictores
también periféricos, pueden ser una causa importante de hipertensión
esencial y que la intervención quirúrgica de las vías eferentes vasopreso-

ras del simpático, estaria indicada en dicha enfermedad.

Recientemente Allen y Adson, concluyeron que la resección bilate-

ral de los esplácnicos. ganglio celíaco y de los dos primeros lumbares,
para la hipertensión esencial, puede hacerse sin riesgo alguno para los

pacientes, descendiendo la presión de muchos casos y en otros en que a

pesar de permanecer estacionaria, mejora los otros síntomas subjetivos.

Dixon y Heller, describieron otro método para producir hiperten-

sión experimental, inyectando caolín dentro de los, ventriculo s cerebra-
les o en los espacios subaracnoideos, produciéndose una comprensión que,

da como resultado la anoxemia cerebral, que sensibiUza los centros vaso-
presores, a la acción estimulante del anhidrido carbónico. También Raab,

demostró que la anemia, la anoxemia y especialmente la acidosis central,

estimulan los centros vasopresores y producen anemia cerebral e h~per-

tensión generalizada.

La' isquemia renal, producida por comprensión incompleta y per-

manente de las arterias renales, como lo comprobaron Goldblatt y otros,

causa progresivamente l).ipertensión arterial, 'hecho que ha sido demos-

trado por Heymans y muchos autores. Se supone que esta hipertensión,
puede ser debida a un factor humoral que aumenta la excitabiUdad y

.,
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las resis,tencias periféricas por estímulos vasoconstrictores y produce un

trastorno en el mecanismo fisiológico' de la presorreceptividad refleja de

la regulación de la presión sanguinea y como consecuencia, se deduce
que no puede ser curada con la simpaticectomia.

Appelrot y otros autores, indicaron otro medio para producir la

hipertensión arterial experimental, y que consiste en administrar gran-

des dosis de vitamina D, con la cual estos autores provocaron arterio-
Esclerosis en ratas y conejos y en el perro después de haber sido tiroi.
dectomizado. La hipertensión producida, se acompañó de cambios vascu-

lares marcados en la aorta y sUs ramas, asi como lesiones típicas de
esclerosis de las arterias pequeñas. Esta forma de hipertensión, se pa-

rece a la humana producida por arterioesclerosis.
Muchos patólogos, entre ellos Rossle, Wegelin y otros, han hecho

estudios, tratando de establecer una relación entre la glándula tiroides
y la hipertensión producida por arterioesclerosis; pero Aub cree que la

causa principal existe en un trastorno funcional de la tiroides y el me-
tabolismo del calcio.

Crile después de interesantes estudios, publicó en el año de 1938 su

libro titulado "The Surgical Treatment of Hypertension", habiendo con-
cluido sobre este asunto lo siguiente: Que la hipertensión esencial, es
el resultado del funcionamiento patológico del ganglio celiaco y de los
plexo s simpáticos celiaco y aórtico, con sus ramas capilares, deduciendo

de esta base los siguientes puntos:

1° Que sólo el hombre civilizadb,

glio celiaco grande y un plexo celiaco y

puede tener hipertensión esencial.

2° Que en los casos de hipertensión, cuando se baña. la región

del ganglio celiaco y del plexo aórtico con novocaina, se produce el des-
censo de la presión arterial a la normal, cuando es esencial.

3° Que en los casos de hipertensión esencial, la "denervación" de

las suprarrenales, con sección de los esplácnicos, mejorarán los casos,
calmarán los sintomas clinicos, darán algunas curaciones; pero no. es

este el tratamiento realmente efectivo.

4° Que la gangliectomia celiaca bilateral, especialmente cuando

se acompaña de la "denervación" suprarernal, definitivamente bajará
la presión en el mismo momento de la operación determinando el bien-
estar completo del enfermo, que no se logra con ningún otro tratamiento.

5° Que cuando hay cierto grado de esclerosis arterial, aunque la

gangliectomia celiaca detengan el funcionamiento patológico, como se

ha visto por el alivio de los sintomas, en nada afectará la esclerosi.s, que
seguirá progresando.

6° Que el mayor alivio será observado en los casos más agudos

de estas formas de hipertensión.

7° Que en los casos más crónicos de estas formas, sin sintornas

subjetivos, ha habido más tiempo para obtener cambios fijos que en las
agudas.

.

que por herencia tiene un gan-

aórtico igualmente aumentados,
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Con esta revisión de los trabajos que al respecto se han hecho, cree.
mos dejar sentado bastante claro el concepto que hasta la. fecha se tiene
de la Patogenia de la Hipertensión EsenciaL y así mismo las bases en
que se funda el tratamiento quirúrgico de dicha enfermedad, que como

veremos son varias las opiniones que existen al respecto, pero que en
resumen lo que se trata es de suprimir la actividad simpática del ganglio
celíaco, de los esplácnicos y la "denervación" del mayor número de vís-

ceras posibles.

2.-0RIGEN E INDICACIONES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO

DE LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

La hipertensión arterial esencial, resulta del funcionamiento pato-
lógico p.el mecanismo que regula la presión normal, funcionamiento que

reside en el sistema simpático, en particular en el ganglio celíaco, en los
plexos aórtico y celíaco, etc., y es muy lógico pensar que extirpando qui-

rúrgicamente, esa parte del sistema simpático, o haciéndola inactiva por

procedimientos químicos, la presión esencial cesará, recobrando su nivel

normal.

Crile, concibió la idea de que la hipertensión esencial es el resulta.

do del funcionamiento patológico del tejido nervioso que está directa-
mente en relación con el control de la presión sistólica y diastólica y de
la fuerza de la contracción cardíaca, es decir, la parte del complejo sim-
pático que está inmediatamente en relación con el árbol arterial, llama-

do: ganglio celíaco, plexos celíaco y aórtico. Se ha probado que el gan-
glio celíaco tiene relación inmediata en la producción y mantenimiento

de la hipertensión, pues su peso, sobre todo el del lado izquierdo, es has-

ta cuatro veces mayor que el normal. La hipertensión esencial, produce

cambios en el dñón, por la parte del simpático que inerva a las arterias
renales, disminuyendo la cantidad de sangre que normalmente llega. a

ellos y acarrea como consecuencia una glomérulo nefritis, que acelera el

desarrollo de la hipertensión esencial. Hay que hacer constar que la fase

renal nunca es primitiva, sino secundaria a la hipertensión.

Hay. que tener siempre muy en cuenta, que desde que la hiperten-

sión esencial se presenta, todo el árbol arterial está afectado. La aorta,

las coronarias, arterias cerebrales y las renales, etc. Siendo el resultado

directo de la hipertensión, la producción de: diplopia, dolores de cabeza,

malestar general, trastornos intelectuales, palpitaciones, dilatación car-

díaca, enfermedad de las coronarias y nefritis.

Antes de que se llegara a atribuirle al ganglio celíaco el princi-
pal papel en el mantenimiento de la hipertensión arterial sencial, se

practicaron varias suprarrenalectomías unilaterales o parcialmente bi-
laterales, con el fin de curar la enfermedad por haberse creído que di-

chas glándulas eran las responsables de tal trastorno. El resultadofué
muy pasajero, lo que probó lo infundado de la hipótesis. Igual cosa su-

cedió con la "denervación" (extirpación de los filetes simpáticos) de di-
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chas. glándulas, solamente que en este último caso, la mejoría. fué más
duradera que>en el anterior.

Después a. la "denervación" de las suprarenales, se agregó la sec.

ción de los esplácnicos, operación que dió mejores resultados que las dos.

anteriores.

Por último,. después de grandes observaciones experimentales, Crile,
propuso la resección del ganglio celíaco y de los. plexos aórtico y celíaco,

puesto que la función de dichos centros, se relaciona directamente a la

función del árbol vascular.

Otros autores proponen la resección de los esplácnicos, de la gran
porción del ganglio celíaco y de los dos primeros ganglios lumbares, con

el fin de denervar los vasos esplácnicos, las suprarrenales y los' riñones.
Nosotros usamos una técnica combinada,.. reseoando los esplácni-

cos, el ganglio celíaco completo, los plexos aórticos y celíaco y los dos
primerosganglios lumbares del lado izquierdo con el objeto de destruir

el ganglio (Crile), "denervar" las suprarrenales y los riñones. La técnica
operatoria la describiremos adelante.

Como consecuencia de esta operación, queda en los hombres su.
primida la eyaculación, que es similar. a lo que sucede con la reseoción

del nervio pra-sacro. En la mujer el ciclo menstrual, no se altera,. las
funciones reproductoras no cambian; sin embargo la esterilidad del ma-

cho se produce, aunque la potencia y la líbido permanecen inalterables.

A pesar de que esta gran simpaticectomía, priva a los intestinos, uré.
teres y vejiga de su inervación simpática, no parece aumentar la fre.
cuencia o la urgencia de las micciones y de la. defecación siendo por el
contrario muy curioso, que los estreñidos que casi siempre tienen un co-

lon dilatado, la. enfermedad de Hirschprung, se mejoran definitivamente
con esta operación,porque hace desaparecer el estímulo inhibitorio.

Con respecto. al aparato cardiovascular, se desarrollan dos fenóma-

nos definitivos, que son: a) descenso de la presión arterial, que se pro-
duce inmediatamente y b) bradicardia moderada.

3.-SELECCION DE LOS PACIENTES
y PRUEBAS A QUE DEBEN

SER SOMETIDOS ANTES DE. LA OPERACION

Para poder obtener buenos resultados con el tratamiento quirúr-
gico es necesario hacer una correcta selección de los enfermos, la que se

logrará con ayuda de las pruebas que han acordado el mayor número

de autores dedicados a este estudio:
1"~Debe ensayarse siempre el tratamiento médico y solamente cuando

se fracase,se intentará el quirúrgico. Se considera como fracasado
el tratamiento médico cuando impone restricciones a la actividad de
los jóvenes, que por su permanencia implica una verdadera invalid€z.

2°~La comprobación de alteraciones cardíacas atenuadas como son: hi.
pertrofia ligera o trastornos leves de la conductibilidad; así como la

existencia de lesiones retino papilares, no significan una contraindi.
cación operatoria.
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3°-Debe tenerse muy en cuenta la edad del paciente, considerándose co-
mo máxima la edad de 45 años y solamente en condiciones muy es-
peciales, en que se obtengan resultados favorables con los otros exá-
menes, serán sometidas a tratamiento quirúrgico. personas de mayor
edad. .

4°-Se contraindica la operación en:
a) Los estados de insuficiencia renal.
b) Los pacientes con lesiones de arterioesclerosis avanzada.
c) Insuficiencia cardíaca grave.
d) En personas de más de 50 años.

50-Para poder establecer un pronóstico aproximado del resultado qui-
- rúrgico, es necesario practicar previo a la operación, los siguientes

exámenes:
a) Estudio de la influencia del reposo absoluto y del sueño, sobre
la presión arterial. Después de varios días de reposo, se procede a re-
gistrar la presión arterial, cada hora y

durante 24 horas, durante
la vigilia y en el sueño, tomando nota del límite alcanzado en el
descenso.
b) Acción de Ios barbitúricos a dosis narcótica, aconsejando algu-

nos autores el amital sódico, 3 dosis de 0.20 gr. dando una cada ho-
ra. La tensión se toma antes de comenzar la prueba y después du-

rante cuatro horas, con intervalos de una hora. Debe ser realizada
o vigilada por un médico para prever fenómenos tóxicos. Nosotros

usamos 0.30 gr. -de nembutal.
c) La prueba de Hines y

Brown o prueba del frío.
d) Administrar 0.032 gr. de nitrito de sodio con intervalos de 30 mi;
nutos, hasta llegar a seis dosis, anotando la presión cada hora.

Como -conclusión de estas pruebas, debe tenerse que una tensión
diastólica que se mantenga por arriba de 110 mm. de mercurio en el
sueño natural o provocado por la administración de barbitúricos, es un

indicio de que existen probabilidades de que fracase la intervención en
su :r;>rincipal objeto, es decir que baje ,la tensión y la ma:ntenga asu nivel

normal.

La hiper-re1wtividad al estímulo flsiol?gico constituido por el con-
tacto del frío, que se demuestra por la prueba de Hines y Brown, por un
ascenso de la tensión en altura y duración, es un indicio de una regulación

vasomotora alterada. Su existencia es frecuente en los sujetos jóvenes,
constituirá una indicación mfts en pro de la intervención quirúrgLca.

\
,

Otra prueba que nos parece muy importante practlcarla, es la in-
dicada por Leriche, y que consiste en hacer la anestesia esplácnica con
novocaína, lo que produce un descenso de la presión arterial, que será
igual a la que se obtendrá después de la operación.

Todas estas pruebas fueron practicadas en nuestra enferma, ob-

-teniendo con ellas resultados favorables, indicando por consiguiente la

intervención quirúrgica.

,
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4.-CASO OBSERVADO.

M. P., de 44 años de edad, de oficios domésticos, originaria y residen.

te en San Pedro Carchá, A. V., raza indígena, casada. -

Historia de la enfermedad: Hace aproximadamente seis años, prin-

cipió a sentirse fatigada cuando efectuaba ejercicios o trabajos que antes

no le ocasionaban i'linguna molestia, así mismo sentía opresión torácica y
ligera disnea de esfuerzo. Palpitaciones dolorosas y taquicardia. Desde

hace dos años cefalea intensa aumentándole cuando hace ejercicio y que no

se alivia con ningún analgésico. Insomnio.
Hace un año, fué sometida a una intervención quirúrgica, por una

hernia inguinal y entonces las molestias anteriores se acentuaron durante

la convalescencia, habiendo llegado a tener edema en los ma1eo10s, que al
principio desaparecía con el reposo, insta1ándosele después por espacio de

dos meses y desapareciendo sin ningún tratamiento.
Ha sido sometida a tratamiento médico a causa de la hipertensión

arterial, pero solamente la cifra descendió a 227Mx/140Mn a 224Mx/llOMn.
Antecedentes personales y hereditariós: nada digno de mencionarse. '
Examen: aspecto general, bueno; nutrición buena. Pletórica. Tem.

peratura normal. f

Aparato cardio-vascular: pulso fuerte, regular, 70 por minuto. Pre-

sión arterial 270Mx/140Mn-
Corazón: área normal. Pulsaciones regulares, 70 por minuto; refle-

jo óculo-cardíaco: 72 por minuto.

Soplo sistólico en los focos mitral y aórtico, se propaga al apéndice

xifoides por el borde izquierdo del esternón. El mitra1 ~esaparece con el
ejercicio.

Pruebas de funcionamiento cardiaco, electro yorto-cardiograma:
normales

Todos los demás aparatos normales.
Exámenes complementarios: sangre, dosificación de sus componen.

tes. reacciones sero1ógicas, tiempo de sangría y coagulación normales.
Permeabilidad renal: normal.' Examen de orina: normal.

Fondo de ojo: normal. .

Metabolismo basal: menos 12%.

La enferma fué sometida previa a la operación a las pruebas si-
guientes:

a) Despues de reposo absoluto, la presión descendió a 220Mx/llOMn.

b) Después de la administración de barbitúricos, obtuvimos la cifra

de 220Mx/100Mn.
c) Consecutiva, a una anestesia esp1ácnlca, la presión descendió a

170Mx/90Mn.

Como se ve, el caso no podría ser más apropiado para la interven-
ción, puesto que reunía los requisitos indispensables que deben llenar to-

dos los pacientes antes de la operación, como 10 expusimos ant~riormente.

F'ué operada el 2 de Septiembre de 1942, empleando una técnica
combinada, es decir aprovechando las indicacic;mes de Crile y Craig.
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La intervención,se hizó bajo anestesia regional (paravertebral) y
solamente en el momento de resecar el ganglio celíaco y nervios simpáticos,

se ,le administró éter a la enferma.

Empleamos la vía de acceso lumbar, solamente que la incisión fué
prolongada hacia arriba, con el objéto de resecar la 12" costilla. Al llegar

a la celda renal, se hizo la exploración de dicho órgano, y de la cápsula
suprarrenal izquierda, los que se enconfraron normales; después de ésto, se
puso un separador, con el ob~eto de dirigir esos órganos hacia abajo yade.

lante, a fín de ampliar el campo de operacion.

Con torunda s montadas en ,pinzas, se hizo la disección del ganglio
celíaco izquierdo, de los plexo s nerviosos celíaco y aórtico y de 'los dos es.
plácnicos, seccionándolo todo después, En este momento, la presión que

estaba en 270Mx/140Mn. desde antes de la operación, descendió brusca.
mente a 100Mx/60Mn. por lo que fué necesario inyectarle 0.05 gr. de efe.
drina.

Con igual técnica, se disecaron los dos primeros ganglios lumbares,
seccionándolos consecutivamente.

El siguiente día de la operación, la presión se encontraba en 120Mx/
60Mn., y en los días sucesivos, después de algunas oscilaciones, que han

variado entre 100Mx/60Mn. y 160Mx/80Mn, se ha instalado hasta la fecha

en 170Mx/90Mn. Su estado actual. no puede' ser más satisfactorio, encono
trándose ya dedicada a sus ocupaciones habituales, sin notarse ningún
cambio en la presión que todavía permanece constante.

Los síntomas funcionales, desaparecieron completamente, aún los
signos físicos cardíacos que encontramos en el examen.

Hasta la fecha, no podemos asegurar que la presión permanecerá
en la cifra que anotamos, con sólo la resección del ganglio celíaco izquier-
do, de los plexos aórtico y celíaco, de los dos primeros ganglios lumbares
y de los dos esplácnicos del mismo lado; pero si nos basamos en los datos

estadísticos de otros autores, en los que figuran curaciones completas con
sólo la resección unilateral del ganglio celíaco, es muy del caso que espe.

remos obtener una curacfón total, por haberle resecado además del gan-
glio, los dos esplácnicos, los plexos celíaco y aórtico y los dos primeros

ganglios lumbares, con el fín de "denervar" además la suprarrenal y el

riñón izquierdo.

Es auténtica.

Dr. A. Lazo M.

NOTA: En la fecha de la impresión de la presente tesis, la enferma tie-
ne tres meses y medio de operada y los resultados favorables, perma-

necen estables.
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Conclusiones

l.-Lagangliectomía símpática practicada en casos de tromboangeítis obli-
terante, es el tratamiento de elección, porque suprime el dolor, modi-

fica las lesiones tróficas y cura o alivia los otros síntomas de la en-
fermedad.

2.-La resección del plexo hipogástrico está indicada como tratamiento en
las siguientes afecciones: Dismenorrea pura y rebelde, vaginismo es-
pasmódico, neurálgias pelvianas (cáncer uterino), ninfomanía y prurito

vulvar.

3.-De acuerdo con las estadísticas de los autores consultados, la resec-
ción de los ganglio s celíaco s y de los nervios esplácnicos, es un re-
curso terapéutico, cuyo valor en el tratamiento de la hipertensión

arterial esencial, habrá de conquistar lugar preponderante cuando los
clínicos se familiaricen con él y estén seguros de su inocuidad y efi-
cacia.

4.-La resección de los ganglios celíaco s y de los nervios esplácnicos, es
una operación relativamente sencilla en manos de cirujanos exper-
tos, no pone en peligro la vid~ de los enfermos y prácticamente, no

tiene contraindicaciones, siempre que los casos clínicos hayan sido se-

leccionados de acuerdo con los preceptos de la ciencia moderna.

5.-Se impone la necesidad de que se multipIiquell en Guatemala, .los es-
tudios y experiencias, en lo que se refiere a la Hipertensión arterial
esencial y a su tratamiento quirúrgico.

Guatemala, Diciembre de .1942.

F. Alfonso ponce A.

Imprímase.
Ramiro Gálvez A.

Decano.
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