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HI >l'l'ORIAL 

DOCTOR MARTINIANO ECHEVERRI DUQUE 

1 

La repentina desaparición del Doctor Martiniano Echeverri Duque 
1 111111tituye sin lugar a dudas una pérdida irreparable para la sociedad, para 
11111 clencías médicas y para la cultura en general. 

Era un hombre dotado de una privilegiada personalidad. Era -10 
,¡m: se llama un carácter. De una integridad a toda prueba, tenía la rara 
-lrtud de pensar con la propia cabeza, aún en los momentos en que todos 
pu rccian perderla en torno suyo. 

A su paso por la rectoría de, la-Universidad de Antioquia y por el 
1h cunato de la Facultad de Medicina dejó una estela imborrable de aus­ 
li rldad y comprensión. Las dificultades y accidentes inherentes a estos 
p11~11tos de responsabilidad fueron sorteados siempre con una rectitud in- 
11Npcchable y con un alto criterio de servicio. 

Su dialéctica impecable y serena convencía a menudo, y cuando no, 
mponía un gran respeto a quienes disentían de sus puntos de vista. 

El Doctor Echeverri hubiera podido sobresalir en otros campos 
1 1H1 la misma prestancia que lo caracterizó en sus magistrales interpreta­ 
, Iones de radiólogo. Los que vivimos a su lado 12 años durante el bachi­ 
lh-rato y la carrera, pudimos apreciar sus múltiples y admirables aptitu­ 
del!, De habérselo propuesto hubiera sido un gran cirujano; había en él 
mndera para ello. Había que verlo en la policlínica de hace 4:0 años enfo­ 
, undo y resolviendo los más difíciles problemas cuando no había aún re- 
1 lhido el doctorado; certero en el diagnóstico, seguro en la interpretaeíón, 
mpresionaba por su destreza en una actividad en la que apenas se ini­ 
vluba. 

Tal vez fue su sagacidad clínica la que lo llevó a la especialidad que 
tonto aprestigió y cuyas interpretaciones tuvieron en ocasiones repercu­ 
l(m internacional. 

Era también hombre de gobierno. Si lo hubiera deseado habría es­ 
valado por derecho propio esas posiciones por las cuales tánto forcejean 

, otros y claudican. Amplio en el sentido más noble de la palabra pero es­ 
t ricto en los compromisos adquiridos y en las resoluciones concienzuda­ 
mente tomadas. 

En los puestos que ocupó ~ y a los cuales fué llamado y casi oblíqa­ 
do a aceptar por imperativos categóricos ~ mostró hasta dónde llegaba su 
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-sentido de justicia y su entereza para exigir e imponer el cumplimiento del 
deber, en tareas tan difíciles y expuestas a temerarias interpretaciones, ta­ 
les como la orientación y dirección de la juventud universitaria, siempr, 
en función de actitudes emocionales. ' 

En horas difíciles para Antioquia, y en época reciente, cuando in­ 
genieros y abogados prestantes, habían dejado · el campo a personas de 
otras disciplinas para que empuñaran las riendas del gobierno, dos nom­ 
pres estuvieron en juego en la mente de quienes dirigen la cosa pública 
y orientan la mecánica de los partidos tradicionales: ambos expertos en 
sendas ramas de la medicina; ambos con grandes dotes de organizaci.ón y 
muy clara inteligencia; ambos, ajenos a la intriga y dedicados únicamente 
a su misión humanitaria, y ambos rodeados de un merecido prestigio en 
vastos sectores de la conciencia ciudadana. Eran estos, el ilustre desapa­ 
reciclo y Vélez Escobar el esclarecido qobernante. 

Había en la personalidad del Dr. Echeverrí un rasgo que le daba 
un valor singular entre aquellos que dignifican y ennoblecen la persona 
humana: Era su afán y su desvelo por el colega en desgracia, por el cole­ 
ga enfermo, o por la familia del colega fallecido en angustia de carencias 
económicas. Todos sabíamos de antemano quién iba a iniciar la colecta y 
quién se encargaría de multiplicarla. Y todos conocíamos ya la voz re­ 
posada y serena que nos solicitaba la colaboración adecuada. 

Muchas familias de médicos tienen hoy techo y pan debido a la 
ingénita bondad del amigo desaparecido. 

Y basta por hoy. Si en la tremenda realidad de estas horas amar­ 
gas vale algo para los deudos inconsolables esta justiciera recordación, 
que vaya ella a decir a la ilustre familia desolada nuestra sincera condo­ 
lencia. 

Y entre tanto .que duerma en paz, bajo la insomne pupila de los 
cielos y a la sombra de Dios, el compañero muerto. 

Dr. !Eduardo Vasco 
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I 

DISCURSO PRONUNCIADO POR EL SR. GOBERNADOR 
DE ANTIOQUIA EN LA INAUGURACION DEL 

HOSPITAL INFANTIL 

Dr. Ignacio Vélez Escobar 

Señor Presidente de la República, 
Señora de Lleras Camargo, 
Excmo. Señor Arzobispo de Medellín: 

Cumplo con gusto el grato encargo que me han dado las Directivas 
tli•I Hospital de San Vicente, de decir las palabras inaugurales de este 
moderno centro asistencial. 

Es esta una obra de Antioquia entera, al servicio de la niñez co­ 
[nmbiana: en ella hemos trabajado con entusiasmo durante varios años 
Médicos y obreros, estudiantes y profesionales, comerciantes, industria­ 
li·H, Sacerdotes. banqueros, madres e hijos, maestros y alumnos. Ella re­ 
presenta un esfuerzo común, y hoy hace parte integrante del patrimonio 
1 mocíonal de un grupo muy importante de la ciudadanía de Antioquia. 

Si bien es cierto que el erario público ha contribuido a su estruc- 
111ra y dotación, la mayor parte de los dineros invertidos procede de con­ 
t rtbuciones voluntarias de todo el pueblo antioqueño. Varios años de lu- 
1 ha ardua por parte de los dirigentes del Hospital, de la Junta Construc­ 
lora, de la Junta Femenina, la Junta Económica de las Campañas, las co­ 
uusíones de colectas, etc., se ven hoy recompensadas con esta bella realí­ 
dnd: hay aquí reunidos un sinnúmero de esfuerzos privados muchos de 
r-llos desconocidos, para los cuales no queda otra satisfacción distinta de la 
del deber cumplido y de haber contribuido a una obra en beneficio de 
11 u estros semejantes. ' 

La inauguración del edificio y de parte de la dotación es sólo úna 
etapa en el plan que hemos concebido los iniciadores y ejecutores del Hos­ 
pltal Infantil Arzobispo Cayzedo. Nuestras ambiciones son múltiples y 
deseamos que este Hospital Universitario no sea solamente un centro asís- 
1·encial, porqu~ comprendemos muy bien la inmensa responsabilidad que 
representa el título de Universitario. 

Pretendemos no sólo prestar atención médica suficiente, oportuna 
y eficaz a la niñez enferma de Antioquia y del País, sino que aspiramos a 
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que en él se origine, se oriente y se ayude a realizar una verdadera cam­ 
paña de protección integral al niño colombiano. 

Es un lugar común decir que el futúro del País depende de sus ni­ 
ños, y sin embargo no hemos emprendido aún ninguna campaña estruc­ 
turada para su protección, formación y perfeccionamiento. Son múltiples 
las instituciones que en ,\ntioquia han venido dedicándose con devoción, 
a diferentes aspectos de esta labor, pero no existe un plan coordinado, ni 
de mutua colaboración entre ellas. Por ese motivo el Gobierno del De­ 
partamento ha dictado en el día de hoy un Decreto creando una comisión 
provisional encargada de proponer las medidas necesarias para estable­ 
cer y reglamentar el funcionamiento del "Consejo Departamental del 
Niño". - 

Este Hospital deberá cumplir otras funciones: Ha de ser un ver­ 
dadero centro de formación, y aquí han de prepararse no solamente los 
Médicos generales, con buenos conocimientos de pediatría, sino Pedia­ 
tras especializados, Cirujanos, Radiólogos y otros Médicos con dedica­ 
ción a los problemas del niño, enfermeras pediatras, laboratorístas, visi­ 
tadoras sociales, psicólogos infantiles, y, en una palabra, toda la gama 
de profesiones que la protección efectiva de la niñez requiere. 

· Para ejecutar todos estos proyectos, lo más importante es obtener 
un radical cambio dé la mentalidad de las clases dirigentes, pero ya el nú­ 
cleo Médico de Antioquia ha cumplido- la primera etapa, ya que aquí se 
inició el movimiento renovador de' la enseñanza médica en Colombia, por 
la misma época en que se iniciaban los planes de este Hospital Infantil. 
Y, así como ese movimiento renovador se ha extendido por el País y ha 
producido frutos excelentes, y con la colaboración de la Facultad de Me­ 
dicina de la Universidad del Valle, ha sido factor decisivo para que el 
País ocupe sitio de avanzada en la educación médica del Continente, aslí 
también con esta nueva mentalidad, emprenderemos la renovación de _los 
métodos de protección de nuestros níños: 

Colombia, al igual que toda Latinoamérica, se encuentra en una 
etapa decisoria de su hísjortá, y 1/1 generación que ha entrado a la vida 
pública en el medio ~~gJ-ó, tiene une gran responsabilidad para con el País. 
De sus actuacionesdependa que nuestra República logre superar las gra­ 
ves dificultades de su crecimiento y entrar en el grupo de las naciones 

· desarrolladas, o bien que fracase en su intento y quede para siempre en 'Ia 
órbita de los países ,de doctrinas totalitarias, que acabarán con nuestras 
tradiciones y con nuestra cultura occidental. · 

Cada uno debe cumplir con su deber en el puesto que le corres­ 
ponde; aun cuando aparezca como una idea un poco exagerada este campo 
de la protección de la infancia y de la formación universitaria - tan íntima- 
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111111(c relacionados con este Hospital - son una de-las zonas de mayor ím­ 
pi11 ( o en el resultado- final, pues el bienestar de los hijos y su educación 
1111 dos de los factores determinantes de la actividad humana. 

Pero yo sé muy bien que tanto el personal directivo como el do- 
1 11( l. y todos los educandos de este Centro Asistencial y Universitario, 

¡111 serán inferiores a su obligación, y por ello puedo deciros con satísfac- 
1 h111 que el País puede estar seguro de que cumplirán con su deber, y con- 
11 Ihnlrán de un modo muy efectivo al bienestar de sus conciudadanos. 

El Hospital Infantil es parte integrante del Hospital de San Vícen­ 
f I de Paúl, obra gigante, que ha prestado invaluables servicios a Antío­ 
q11l11 y al País entero, no solamente con su inmensa labor asistencial, sino 
1 1111 la educativa; su concepción y ejecución se debe principalmente a la 
hu nnsable labor desarrollada por ese pionero de la industria de Antioquia, 
111111 ra y prez de su raza, que se llamó Don Alejandro Echavarría, ayuda­ 
do muy de cerca y eficazmente por el Excelentísimo Señor Arzobispo de 
M cdellín, Manuel José Cayzedo . El país entero y Antioquia en partícu- 
1111•, rinden hoy emocionado tributo a su memoria, al dedicar con su norn­ 
hrc esta bella obra. Y o estoy seguro que para el que tanto amó y se preo- 
1 upó porIa juventud y por la infancia, no ha podido idearse un .homenaje 
nu-jor . 

Señor Presidente: Que este acto sencillo, sirva como un propósito 
du fe en el futuro de Colombia, la cual, a pesar de las inmensas dificultades 
q11c ha afrontado, continúa hacia adelante, y con la ayuda de tedas sus 
lf entes de bien, saldrá airosa de su etapa de desarrollo, y ofrecerá a todos 

11s hijos, un futuro mejor. 

He dicho. 

Medellín, marzo 11 de 1 . 961 . 
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TRABAJOS ORIGINALES 

ANEURISMAS CONGENITOS DE LOS SENOS DE VALSALVA 

Presentación de tres casos. * 

- 1 

Dr. Alberto Villegas H. ( * *) 

Historia. - ( 1, 2, 3). El primer caso descrito como aneurisma de 
que se tiene noticia fue el de Thurneau en 1.840; él mismo describió la rup­ 
tura como complicación. En 1 . 842 el inglés James Hope describió el pri­ 
mer caso de ruptura de la aorta dilatada en el lado derecho del corazón 
y citó casos estudiados polPayne y Zeink en 1.919 y por Willis en 1.825 
y otro descrito por él en 1.833. 1 

Anatomía. - ( 1 ) Se llaman senos de valsalva a las dilataciones mo­ 
deradas que la aorta presenta por encima de las valvas. La nomencla­ 
tura, aunque muy variada al principio fue definida por Walmsley en su 
libro de Anatomía publicado en Londres en 1.929; así los senos se deno­ 
minan según la arteria que sale de éllos: derecho e izquierdo y el tercero 
llamado el seno acoronario. Los senos de valsalva son prácticamente in­ 
tracardiacos y se relacionan con las partes vecinas del corazón así: el 
derecho está yuxtapuesto a la aurícula y al ventrículo derecho y se pro­ 
yecta en el cono o tracto de salida del ventrículo derecho; el izquierdo 
está en relación en su parte anterior con el ventrículo derecho y en su 
parte posterior,con el pericardio estando rodeado solamente por éste en su 
mitad posterior; el seno no coronario está anterior a la aurícula izquierda 
y derecha proyectándose dentro de ésta última. 

Entre la aorta y lt parte principal del ventrículo izquierdo hay una 
zona tubular de tejido fibroso llamado el anulus fibroso el cual forma par­ 
te muy importante de la pared de los senos aórticos. Este anulus fibroso 
se extiende hacia abajo y se incorpora a la pared del ventrículo izquierdo 
y hacia arriba continúa con el tejido elástico de la media de la aorta. 

(*)-Estudiados en las secciones de Cardiología y Círuqta Cardiovascular del 
Hospital Universitario de San Vicente de Paúl. Trabajo presentado en el III Congreso 
Nacional de Cardiología. / 

(**) Profesor Auxiliar de Cirugía. Depto. de-Círuqía Cardíovascular y del Tórax. 
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H1f words y Burchel han demostrado que la lesión esencial en los aneurís- 
1111111 congéinitos de los senos de valsalva es una falta de continuidad en- 
1111 1·! anillo fibroso y la media de la aorta faltando en este sitio los tejidos 
11111Mcular y fibroso que refuerzan la pared. El aneurisma tiene general- 
1111 11te forma de cono, compuesto por tejido fibroso con un pequeño orí­ 
l 11 lo con frecuencia de un tamaño no mayor de 1 cm. de diámetro y con 
1111 orificio de perforación, en la punta, cuando éste existe, aún más peque- 
1í11. El sitio más frecuente de origen es el seno coronario derecho, 50 de un 
1111111 de 78 casos publicados ( 1 ) y dos de los 3 casos que pres en tamos. 

Eig. 1.-61 casos de Aneunisrnas de JJ01s, senos de Valsadva rotos. 
F'ig. 2.-'I1éoniiea ;dJe,l cierre de un Aneurssma roto a La aur.íoula derecha. 
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CUADRO DE ORIGEN Y RUPTURAS 

ANEURISMAS CONGENITOS DEL SENO DE VALISALVA. 
81 CASOS PUBLICADOS HASTA HOY MAS TRES 

QUE PRESB'NTAMOS
1
• 

Origen No Rotos Rotos Sitio de Ruptura Total 
Derecho 8 42~2 V ent. Derecho 31 

Auric. Derecha 7 
Auric. Derecha 
V ent. Derecho 1 
V ent. Izquierdo 2 
Art. Pulmonar 'l 
Pericardio 2 

Izquierdo 2 1 Auric. Derecha 

No Coronario O~l 16 Auric. Derecha 13 
Vent. Derecho 3 

Generalizado - 9 

Total 20 61 

PRESENTACION DE CASOS 

Caso N9 l.~ F. L. H., de 44 años de edad. 

. ~ Antecedentes personales: Visto por primera vez en Abril. de 1.955, 
Dijo haber tenido un soplo cardíaco durante 20 años. Tratado para sífilis 
( secundarismo) hace 15 años. · 

Evolución de la enfermedad. ~ Durante dos años y medio edemas 
de miembros inferiores, palpitaciones, pesantez en hipocondrio derecho. 
Muerte por insuficiencia cardíaca congestiva. 

Examen físicor > P. A. 130/45, pulso 100 p.m., precordio abomba­ 
do. Thrill sistólico en 3 y 4 espacios intercostales línea para-esternal iz­ 
quierda. Soplo continuo ~n maquinaria en el sitio del thrill irradiado a to­ 
do ·el precordio hombro izquierdo y cuello. Aumento del segundo ruido 
pulmonar. 
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Fluoroscopia. ~ Cardiomegalia grado 3, hipertrofia biventricular y 
iumento de la aurícula izquierda, dilatación de la pulmonar; danza hílíar, 
ritmo sinusal regular. 

E. C. G. ~ Trazado anormal. Lesiones difusas auriculares y ven- 
1 riculares, dilatación de la aurícula izquierda, hipertrofia de ambos ven­ 
f rlculos, especialmente del lado izquierdo. 

Cateterismo Cardíaco: 

Vena Cava superior 
Aurícula Derecha .. 
Ventrículo Derecho .. 

13 vol. % cont. de 02 

16 " % " " 
16 % .. 

Autopsia en Abril de 1.957 ~ Cardíomeqalía global, hipertrofia de 
ventrículo derecho, aneurisma congénita del seno de valsalvá derecho 
roto a la aurícula derecha. 

Caso N9 2. ~ B. M. M., de 16 años. 

Antecedentes personales: sin importancia. Vista en Marzo de 1958. 

Evolución de la enfermedad. ~ Hospitalización porque en examen 
ncasíonal se le encontró soplo cardíaco. A los 15 días tuvo endocarditis 
bncteriana sub-aguda y desfallecimiento cardíaco, a los 45 días cateterís- 
1110 cardíaco, a los 5 meses intervención quirúrgica. 

Hallazgos físicos.> P. A. 130/40. Pulso 80 p.m. Precordío normal, 
f h rill continuo a nivel del cuarto espacio intercostal izquierdo con línea 
nxllar anterior, irradiado a todo el precordio y al cuello. Soplo sístodías­ 
f())Jco rudo de intensidad. grado 3, en maquinaria con la localización del 
f h rtll irradiado al precordío, vasos del cuello y espalda; acentuación y des­ 
doblamiento del segundo ruido pulmonar. 

Fluoroscopía. ~ Grado 1 a 2 a expensas principalmente del ventrícu­ 
In izquierdo; en posición anteroposterior al segmento de la pulmonar es 
111oderadamente prominente. 
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E. C. G. - Sugiere crecimiento auricular derecho, bloqueo incom 
pleto de rama derecha y sobrecarga sistólica del ventrículo izquierdo. 

Cateterismo Cardíaco: 

V. Cava Superior . ; .. 
V. Cava Inferior . . . . 
Aurícula Derecha . . . . . . 
Ventrículo Derecho . 
Arteria Pulmonar . . . . . . . . 

62.5 
58.5 
77 
77 
76 

50 

20 
48 

13 

Intervención - Agosto de 1.958. Bajo hipotermia se abrió la aurícu­ 
la derecha y se encontró saco de aneurisma de vasalva derecho roto a au­ 
rícula derecha. Se saturó por su base. 

F'ig, 3.-As¡peot;o radiológico del Aneur isrna del seno de Valsalva no corona­ 
rdo dentro idie !1a ,aiuríioU!1a .izquierda, ,a) antes de ,]a operación. b) deis- 
1pués de Ia operación. 

Caso N~ 3. ~ N. C., de 3 años de edad. 

Antecedentes personales. - Soplo cardíaco desde el nacimiento. 
Evolución de la enfermedad. - Asintomática. 
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Hallazgos físicos. - Vista en Febrero de 1.960. P. A. 100/55. Pulso 
p. m., en extremidad esternal segundo espacio intercostal izquierdo 

opl,i sistólico de timbre musical que en posición de pie se hace también 
lifl>il<'lllco y a veces da la sensación de ser continuo. No se percibe Iré- 

Fluoroscopia. - Cardiomegalia grado 2 a expensas probablemente 
1, 11111bos ventrículos y de aurícula izquierda. Hay báscula entre ven­ 
ji 11 11 lo izquierdo y aorta. Los hilios son normales. 

E. C. G. - Crecimiento de aurícula izquierda, crecimiento de au- 
11, 1d11 derecha. Sobrecarga diastólica de ventrículo izquierdo. Bloqueo 
111111111¡:,leto de rama derecha. 

Concepto. - Posible ductus arterioso. La imagen cardíaca a la 
l l11111·oscopia sugiere alguna complicación valvular. 

Operación. - Marzo de 1.960.Toracotomía postero-lateral ízquíer­ 
li1, Se exploró la zona del ductus y no se encontró más que el ligamento 
1, 1 vrloso obliterado. Se abrió el pericardio y se encontró el apéndice au­ 

, r, 1ilnr izquierdo muy tenso y dilatado. A la presión se vaciaba y tenía 
p1il.~11ción sincrónica con la de la aorta. Al disecar su base se vio que co- 
1111111fcaba directamente con la aorta por un orificio pequeño que salía del 

1 remo izquierdo del seno de valsalva no coronario. Se aplícó una pinza 
t In base. se cortó y se suturó, en la sutura quedó íncluída la base de la 
rurlculilla ízquíerdaque era muy estrecha. Post-operatorio sin complí- 

1 m Iones. 

Control post operatorio de Oct. 20/60. - Operada en Marzo/60 
p u-sen ta .seqún la madre, disnea de grandes esfuerzos. 

Al examen. - Aceptable estado general; sin cianosis, hipocratismo 
1111lgnos de desfallecimiento cardíaco. Pulso regular, 110/min. P .. A. pal­ 
p11toria: 70. 

Corazón. - Eretismo cardíaco franco; percusión normal. PMI en el 
1•1 ele. 1 cm. por fuera de la línea medioclavicular. A la auscultación, rui­ 
dos cardíacos intensos brillantes; hay un corto soplo mesosístólico suave, 
di; intensidad grado 1; el A2 es mayor que P2: en ocasiones me parece 
iprecíar un corto y suave soplo diastólico aórtico, en foco aórtico acce­ 
nrto , 

Fluoroscopia. - Hílíos bien desarrollados, de aspecto y dinámica 
uormales . Hay una discreta cardiomegalia a expensas de ambos ventrícu­ 
los, pero lo que más llama la atención es el aumento de la dinámica aórtica 
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y ventricular. Hay verdadero movimiento de báscula. Por lo demás, seo­ 
pia normal. 

E. C. G. - No hay síqnos.de crecimiento auricular 'izquierda, des­ 
aparecieron los cambios de carga diastólica del ventrículo izquierdo. 

Comentario Clínico. - (:4, 5, 6'. 7, 8, 9). Hasta hace poco la ruptura 
de un aneurisma del seno valsalva se consideraba una curiosidad médica 
que sólo tenía interés académico. Aneurismas congénitos del seno de val­ 
salva no rotos probablemente no son muy raros y tienen mu,y poco signi­ 
ficado hemodinámico; sin embargo, una vez que la ruptura ocurre se con- 

. vierten. en una emerqencía médica por. la alteración circulatoria rápida 
que producen llevando a la muerte en un período que puede variar desde 
pocos días hasta varios años. Por estas razones es importante establecer 
rápidamente el diagnóstico después de que ha ocurrido la ruptura y pro­ 
ceder a -su tratamiento que en todo caso es quirúrgico. 

Es más frecuente el aneurisma roto en hombres que en mujeres, la 
edad varía de 20 a 67 años con un promedio dé 42 años. La historia clí­ 
nica de muchos no revela nada anormal sin embargo, es frecuente hallar 
la ruptura asociada a un cuadro de dolor abdominal o torácico acompa­ 
ñado de disnea. Como signos clínicos el más frecuente es el hallazgo de 
un soplo continuo con reforzamiento sistólico y una presión diferencial 
anormalmente aumentada acompañada de las correspondientes modifi­ 
caciones en las características del pulso ( 1 ) . En Íos casos de aneurisma 
ímperforado la regla es no encontrar sintomatología y a la auscultación 
sólo un soplo sistólico a menos que se asocie de otras lesiones tales como 
insuficiencia aórtica. La lesión más frecuente asociada es la coartación de 
la aorta. La complicación más frecuentemente hallada es la ruptura y la 
endocarditis bacteriana sub-aguda. 

( 1) Si la ruptura se hace dentro del corazón derecho habrá una 
extracarga más o menos grande según el tamaño de la fístula y se produ­ 
ce un aumento global del corazón. El segundo ruido aórtico está presen­ 
te y se oye con claridad mientras que el segundo pulmonar está general­ 
mente acentuado. La palpación revela un thrill continuó y pulsación au­ 
mentada muy cerca del esternón en el tercero y cuarto espacio intercosta­ 
les. Cuando la fístula se hace a la aurícula derecha habrá gran hiperten­ 
sión venosa y hepatomcqalía que puede ser pulsátil. El cuadro final de 
estos pacientes es la ínsufíciencía cardíaca. 

El cateterismo cardíaco y la angiocardiografía selectiva son nece­ 
sarias para confirmar el diagnóstico y hacer la localización de la lesión . 
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Diagnóstico diferencial. - Se hace con todas aquellas entidades que 
¡i111 den dar soplo sísto-diastólíco , 

1 ) -Ductus arterioso o defectos del septum aorto-pulmcnar , 

) -Defectos interventriculares, incluyendo el complejo de Eíssenmenqer, 1 

u ando se acompaña de insuficiencia aórtica. 

-Fístulas arteriovenosas pulmonares especialmente las del lóbulo su­ 
perior izquierdo. 

1) -Fístulas arteriovenosas de la pared del tórax. 
1) -Circulación colateral bronquial extensa. 
ri) -Zumbido venoso que desaparece con la compresión de las venas del 

cuello. 

-Ruptura de un seno de valsalva normal por endocarditis. 

[\) -Aneurisma sifilítico del seno de valsalva roto. Se presentan por en­ 
cima de los cuarenta años y se acompañan de hipertensión e ínsufí­ 
ciencia aórtica. 

1)) -Otras varias entidades podrían confundirse auscultatoriamente tales 
como: drenaje venoso anómalo de las venas pulmonares, estenosis e 
insuficiencia aórtica, aneurisma de la aorta roto a la arteria pulmo­ 
nar, tiroides retro-esternal, fístula arteriovenosa coronaria. 

RESUMEN: 
El aneurisma del seno de valsalva es una entidad clínica que se 

e11t'uentra con alguna frecuencia. 
Su diagnóstico es posible sospecharlo clínicamente y se díaqnos- 

1 h o casi siempre por el cateterismo cardíaco. 
Se presentan los tres primeros casos descritos entre nosotros, dos 

d1i ellos diagnosticados por cateterismo - y el tercero un hallazgo quírúr- 
11lco. 

Nota. - Desde la presentación de este trabajo se tiene otro caso de 
nncurisma de valsalva abierto al ventrículo derecho. Este paciente fue 
, ipccado en el exterior y se encontró además del nurisma un defecto ínter­ 
vntrlcular alto. 

61 casos de aneurismas de los senos de valsalva rotos. 
Técnica del cierre de un aneurisma roto a la aurícula derecha. 

Aspecto radiológico del aneurisma del seno de valsalva no coronario 
dentro de la auriculilla izquierda. 
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TALASEMIA EN UNA FAMILIA ANTIOQUEÑA l;J. 

Dr. Alberto Echavarría R. 

El mejor conocimento de las hemoglobinopatías y la facilidad de 
l,.,1 r-studios electroforéticos, ha traído en el lapso de los últimos años, un 
, 11111ulo de observaciones de casi todas partes del mundo, que ·ha hecho 

rrInr el concepto previo sobre la distribución geográfica de la talasemia. 
( orlginalmente se observaba esta entidad en la zona mediterránea, hoy 

11 ronoce como zona talasérnica de igual intensidad, el país de Thaílandía, 
., iomo zonas esporádicas, España, Inglaterra, Francia, India, Birmania, 
Jlfllp[nas, Indonesia y Afríca central. En América Central y Suraméríca, 
li 1111 sido descritos algunos casos en Brasil, Argentina y México, en~ índí- 
Ieluos con mezcla racial de inmigración ( 1). 

Went y Mc-Iver (2) en Jamaica han descubierto casos en negros 
ti,, origen africano, con caracteres diferentes a las de la clásica talasemia, 
y Hemejantes a los casos observados en Afríca, por Edingtos y Lehaman 
( 1) quienes la denominan talasemia "amicrocítica". 

En Colombia, la enfermedad ha sido práctícarrientetdesconocida, y 
olnmente se han publicado algunos casos, en individuos de ascendencia 
h-lo-líhanesa o italiana. Recientemente (4) ha sido publicado el caso de 

111ir1 niña colombiana, que presentaba todos los signos clínicos y hemato­ 
ll'lAicos de talasemia, y que parece ser el primero de esta enfermedad en- 
1 011 trada en una persona de raza autóctona. 

El presente trabajo se refiere a los estudios efectuados en una Ia­ 
rnllia antioqueña de raza blanca, sin mezcla alguna de raza extranjera y 
que presenta el gene talasémico en diferentes formas. 

("') Profesor Adjunto de Hematologiia. Facultad de Medicina. Universidad de Antioquía. 
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F'ig. 1-a - Nifio J. H. G. Caso de Talasemia mayor, Nótese ,1a fascies la: dlefoll'­ 
milda!d die La bóveda craneana y la viscerornegallia. 



MATERIALES Y METODOS 

Familia G. - Fue estudiada en vista de un síndrome anémico en uno 
li lns niños (J. H.) que fue enviado para estudio hematolóqico, con sos­ 
p, 1 '111 clínica de leucemia. Proceden de Marinilla (Antioquia) a 46 ki­ 
i,~1111 Iros de Medellín, y residían en el campo, dedicados a las faenas aqrí- 
1.01111-1. Su ascendencia es del mismo lugar por varias generaciones, y han 
I\ Ido allí dedicados todos, en un plan familiar, al cultivo del campo. 

l ,11 población es blanca en su mayoría y posiblemente es una mezcla resul- 
1 111ll: de la raza española y de los aborígenes de la región. El lugar es 
[I 1111 zona montañosa .alrededor de 2. 000 metros sobre el nivel del mar, 
111111 temperatura media de 18 grados centígrados. No hay paludismo ni 
tttil lnariasis, y las costumbres sociales tienen un alto nivel moral. Se hace 
hlurnpíé en que los padres -son primos hermanos entre sí. La familia cons­ 
f 11 ele los padres, y tres hijos, los dos mayores varones. 

Sr. M. G. (el padre) 33 años. Natural de Marinilla. Raza blanca, 
il 11 constitución y estatura normales ( ver foto) . Nunca ha sufrido ninguna 
f•11 Icrrnedad crónica y su trabajo se desarrolla normalmente. 

No ha sufrido anemia, ni ictericia. Antecedentes Familiares: Tiene 
licrmanos. Relata que un hermano pequeño murió a los 9 meses de na­ 

' Ido por "debilidad y bronquitis". Los otros hermanos son sanos aparen­ 
f t mente; hay dos casados, la 1;1na con 10 hijos y la otra con 7, aparente­ 
mente sanos. 

Examen de sangre. - Eritrocitos: 5.18 millones. Hemoglpbina: 10.6 
11111s. x 100cc. Hematocrito: 38 mms. P. Volumen Corpuscular: 75 micro­ 
ucs 'cúbicos. P. Hemoglobina ,Corpuscular: 21 mmgrs. Concentración He­ 
moqlobina Corpuscular: 28%. Extendido de sangre: Hipocromía ligera 
y tarqet-cells, escasas. Fragilidad osmótica: O. 38-0. 20 gms. Na cr por 
100. Hemoglobina fetal: 2. 9%. Hierro sérico: 164 milicrones por 100cc. 
1 ilectroforesis de hemoglobina: Componente A normal del adulto, y au­ 
mento de hemoglobina A2: 5. 47% (Ver foto N9 5) catalogado como ras­ 
lJO talasémico asintomático. 

Sra. M. T. de G. - 26 años. Raza blanca, constitución normal, pe­ 
<t ueña estatura y peso bajo. Piel pálida. No relata historia de enferme­ 
dad crónica, anemia o ictericia. No hay hepato ni esplenomegalia. Ante­ 
edentes familiares: Fueron 8 hermanos de los cuales 4 murieron peque- 

10s entre uno y dos años con diagnósticos poco precisos, pero según re­ 
lato, los niños fueron débiles, "no se criaron" y murieron de "raquitismo", 
tosferina grave", lombrices" ( estómago abultado) y "bronquítís", Las 
tres hermanas vivas tienen hijos, así: 1 'l- 6 hijos y uno murió de bronquitis 
al año y medio; 2'l- tiene dos hijos sanos y 3'!- un hijo sano. 
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F'íg. 1-b - Sir. M. G. (padre) y niño 
I. D. G. (henmano del ariterdor) El 
padre preserrta el rasgo talasémtco 
aeíntomátíco. El niño ,srutfre rtafas,e- 

mía mayor. 

Fig. 1-c - Niña L. H. G. (hermana 
de Ios arrterdores) Casio de 'I'aílase­ 

mda menor. 

Examen de sangre. ~ Eritrocitos: 5. 26 millones. Hemoglobina 10.2 
mgs. x 100 ce. Hematocrito: 39 mms. P. Volumen Corpuscular 75 micrones 
cúbicos. P. Hemoglobina Corpuscular: 19 mmgms. P. Concentración he­ 
moglobina Corpuscular: 26'%. Extendido de sangre: Mícrocítosís ligera, 
tanqet-cells e hipocromía. Fragilidad osmótica: 0.38~0.22 gms. Na Cl 
por 100. Hemoglobina · fetal: -4%. Reticúlocitos: 2. 2%. Hierro sérico: 
142 milimicrones por 100 e.e. Electroforesis de hemoglobina: componente 
A, normal del adulto, y aumento de hemoglobina A2: 7,20%. Catalogado 
como rasgo talasémíco , · 

Niño J. H. G. ~ Nació en Üiciembre de 1955. Desde la edad de 
6 meses la madre notó debilidad, hípotonía, falta de desarrollo y palidez. 
Las orinas eran pigmentadas por épocas. A la edad de 1 año sufrió ícte- 
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11! la leve y anemia marcada, acompañados de coluria variable. Seis me- 
lespués presentó hepato-esplenomeqalia . A los dos años y medio, fue 

,. uvlado para estudio sanguíneo y en esta época presentaba ya las lesío- 
111:11 característícas de una anemia hemolítica grave: intensa anemia, ícte- 
i li In ligera, hepato-esplenomegalia palpable 

1
( ver foto N9 1) deformación 

, 111 la bóveda craneana con macrocefalia y circulación frontal y tempo- 
, 111 muy notorias. Se observaron hematomas difusos a nivel de la rodilla 
y pierna izquierda. El examen de sangre demostró la intensa anemia. 
Hl'll·rocitos: 1.85 millones. Hemoglobina: 3 gms. Hematrocito: 12 mms. 
11• Volumen Corpuscular 66 micrones cúbicos. P. Hemoglobina Cor­ 
p11scular: 15 mmgms. P. Concentración Hemoglobina Corpuscular: 25%, 
1 011 cambios morfológicos caracterizados por células muy hipocrómicas 
1111'¡:Jet-cells, microcítosis, fragmentación y células rojas nucleadas. Fra- 
1111 !dad osmótica: O. 26-0. 14. Recuento reticulocitario alto: 14%. Bílí- 
1·1·u bina: 2.8 mgms. x 100 ce. de tipo indirecta. La hemoglobina fetal era 
de 65. 5% y la electroforesis de la hemoglobina demostró solamente la 
presencia de A + F. La electroforesis de la hemoglobina fue hecha en 
hnrbital ph: 8. 6, y no fue posible hacer separación de fracciones Al y A2, 
yn que el niño murió antes de que fuera técnicamente posible hacerlo. El 
11 lvel del hierro sérico: 60 milimicrones x 100 ce. Un diagnóstico de talase­ 
in la mayor se hizo de acuerdo con los datos anteriores, y se empezó a tra- 
1 n r con transfusiones de 120 a 150 ce. de sangre total cada 1 O días. Recí­ 
hló un total de 9 transfusiones desde septiembre-58 a noviembre-58. Du­ 
rnnte ésta época las condiciones físicas/ del niño, en lugar de mejorar, em­ 
pezaron a volverse críticas. Se presentó fiebre intermitente, ictericia fran­ 
en. y edemas. La última transfusión desencadenó un cuadro de hemoqlo­ 
blnuría y fenómenos de intolerancia. Exámenes de sangre en este momen­ 
to mostraban una mejoría apreciable y ponían de presente la celeridad 
del síndrome hemofílíco . Eritrocitos: 2. 55 millones. Hemoglobina: 4, 7 
H ms . x 100 ce. Hematocrito: 16 mms. P. Volumen corpuscular: .62 mi­ 
.rones cúbicos. P. hemoglobina· corpuscular: 18 mmgms. P. concentra­ 
cíón hemoglobina corpuscular: 29%. Leucocitos: 9. 800 x mmc , Polínu- 
leares Neutrófílos: 36%. P. Eusinófilos: 3%. Linfocitos: 51%. Mono­ 
itos: 3% .. Eritroblastos: 7%. Estudio de Medula ósea: Mieloblastos: O%. 
Promielocitos Neutrófílos: 14%. Metamielocitos: 1%. Neutrófilos: 4%, 
Eosinófilos: 1 %, linfocitos: 2%. Monocitos: 1'%. Erítroblastos basófílos: 
22%. Eritroblastos ortocromáticos: 55%. (Total: 77%) . La morfología 
de los eritrocitos era sensiblemente igual, excepto muchos esferocitos. 
Fragilidad globular: 0,48-0,28 con un testigo normal ( 0,42-0,34) lo que 
demostraba una hemólisis exagerada de los eritrocitos transfundidos. Por 
esta época la evolución del niño era muy retardada y presentaba casi ím- 
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posibilidad de caminar solo. Signos de disnea, fiebre y caquexia predo­ 
minaron en adelante, siendo más pronunciados por días, con remisiones 
de algunas semanas. Las radiografías del cráneo y huesos largos toma­ 
das por esta época demostraron cambios óseos avanzados en los huesos 
craneanos especialmente. (Ver figura N9 2). 

F'ig. 2-a.-Rad~ogmffas del ndño J. H . 
G. Nótese el 1eng:rosami1enito del ldi­ 
·p1o:e y la apar.ienoia de "Cepítlo en 

. 1a bóveda craneana. 

Fig. 2-ib. - En 11a fotografía puede 
verse 1a gran cardiornegalja y 1a 

vísoeromegadia. 

Fue visto por última vez en Julio-59 con cifras similares 'a las ini­ 
ciales: Eritrocitos: 2. 75 millones. Hemoglobina: 4,8 gms x 100 ce. Hema­ 
tocrito: 20 mms. Leucocitos:= 18. 700 x mmc. N eutrófílos: 63%. Eosr­ 
nófilos: ·1 % . Linfocitos: 37%. Monocitos: 8%. Mielocitos N eutrófilos: 
1 % . Reticulocitos: 3'.%. Volumen Corpuscular: 74 micrones cúbicos. P. 
Hemoglobina Corpuscular: 16 mmgms. P. C. Concentración Hemoglo­ 
bina Corpuscular: 24%. Plaquetas: 268. 000 x mmc. Fragilidad osmó­ 
tica: 0,38-0,22. A pesar de las pequeñas transfusiones, relativamente bien 
toleradas, la situación siguió empeorando, la fiebre era casi continua con 
crisis de disnea frecuentes, acompañadas de_ tos, sudoración y polipnea. 
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En Dícíembre-Sv, se presentó gran elevación de temperatura, congestión 
pulmonar, pérdida del conocim_iento y muerte pocas horas después. 

Niño l. D. C. - Edad 3 años y medio. La evolución clínica fue muy 
diferente a la del primogénito. Tuvo buen desarrollo físico y mental. 
Fue considerado sano hasta que se encontró la enfermedad del niño an­ 
terior, y en el interrogatorio los padres relataron que a partir del primer 
año notaron pigmentación variable de la orina .palídez y crisis febriles 
sin causa aparente. Hace un año aproximadamente tuvo su primera crisis 
fuerte constituida por anemia intensa, que requirió, el uso de transfusio­ 
nes, ( tres transfusiones de 100 ce. ) con las cuales mejoró notablemente. 
Al examen: físico se observó palidez sin ictericia (nunca había tenido ic­ 
tericia) .. Configuración craneana normal (ver foto N9 ) • Abdomen li­ 
geramente prominente con hígado palpable 2 traveses de dedo. Bazo pal­ 
pable 3 traveses de dedo por debajo del reborde costal. Hace tres meses 
tuvo un síndrome bronquial, con fiebre alta 409 durante 48 horas; acom­ 
pañada de cornaje y tiraje, semejante en términos generales al cuadro 
respiratorio observado en el primogénito. 

Estuvo en condiciones aceptables hasta Mayo-óü, fecha en que se 
presentó un cuadro clínico súbito, semejante al de su hermano mayor y 
murió 'a los pocos días. Un examen de sangre a los 2 años de edad de­ 
mostró: Eritrocitos: 3. 05 millones. Hemoglobina: 6. 8 gms x 100 ce. He­ 
matocrito: 23 mms. P. Volumen Corpuscular: 76 micrones cúbicos. P. 
Hemoglobina Corpuscular: 22. 5 mgms. P. Concentración hemoglobina 
Corpuscular: 29%. Leucocitos: 12. 800 x mm. e. N eutróf ilos: 33',%. Eosí­ 
nófílos: 22'%. Linfocitos: 36% Monocitos: 4%. Eritroblastos: 5%. Fra­ 
gilidad osmótica: 0,44-0,24 mgms x 100 ce. Morfología celular: Hípocro­ 
mia muy notoria, con gra~ cantidda de target ( 40%) mícrocítosis, pun­ 
teado basóf ílo, eritrocitos basófílos y eritroblastos. Retículocítos: 19%. 
Hierro sérico: 120 milimicrones. Hemoglobina fetal: 56%. Electroforesis 
de hemoglobina: Diagrama electroforético de A + F. La separación del 
componente A puso de manifiesto un contenido muy bajo de A2. "Este 
caso ha sido catalogado como talasemia mayor. 

Niña l. H. C. ~ Fue vista por primera vez a la edad de 4 meses, y 
observada hasta los i 8 meses; no presentaba síntoma alguno de anemia 
clínica .ni enfermedad constitucional. No había hepato-esplenomeqalía, 
ictericia ni coluria; sin embargo, los exámenes de sangre demostraron la 
presencia de talasemia. Eritrocitos: 3. 95 millones. Hemoglobina: 9 gms. 
x 100 ce. Hematocrito: 29 mms. P. Volumen Corpuscular: 74 micrones 
cúbicos. P. Hemoglobina Corpuscular: 23 mmgms. P. Concentración de 
Hemoglobina: 31 % . Leucocitos: 15. 500 x mmc. N eutrófilos: 23%. Eosi­ 
nófilos: 4%. Linfocitos: 66%. Monocítos: 7%. Eritroblastos: O%. Re- 

VOLUMEN 11 - N<? 3 173 



ticulocitos: 12%. Hierro sérico: 192 mmgms x 100 ce. Hemoglobina fetal: 
18.5%. Fragilidad osmótica: 0,49-0,24 mgms x 100 ce. En la actualidad la 
niña presenta síntomas clínicos de anemia, ictericia o trastornos del des­ 
sarrollo. 

La única manifestación de enfermedad ha sido fiebre alta de 40Q 
C. durante tres días sin causa aparente y que cedió espontáneamente. 

Electroforesis de Hemoglobina: Diagrama electroforético de A.+ F. 
con aumento proporcional de A2. Catalogada como Talasemia asintomá­ 
tica mínima . 

Métodos de Laboratorio. - Las técnicas hematológicas usuales, fue­ 
ron empleadas para el recuento de glóbulos rojos, hemoglobina, volumen 
celular, recuento de reticulocitos, leucocitos y fórmula leucocitaria ( 5) . 
La fragilidad osmótica fue hecha por el método de Sanford, ( 6) con apre­ 
ciación visual de la hemolisis. La dosificación de hierro sérico, por la téc­ 
nica de Shales. La Hemoglobina resistente al Alkali, fue dosificada por 
el método de Singer y Col (7). Las electroforesis de hemoglobinas, fue­ 
ron practicadas siguiendo la técnica de Chernoff ( 8), con buffer barbítal 
pH: 8. 6 P. I.: O. 075, usando un aparato horizontal, construído de acuer­ 
do con lks especificaciones del citado autor. Papel Wathman N9 2 se 
usó para casi todas las pruebas, aplicando corriente de 350 volt. y 1 ma 
x cm de ancho en el papel. 

La separación de la hemoqlobína.Az. se hizo usando la técnica de 
Goldberg; ( 9) se obtuvo buena definición al cabo de 6-8 horas. 

Los papeles se colorearon con .Amído-Shwartz 1 OB. La medición 
cuantitativa de estas fracciones se hizo por el método colorímetro, hacíen­ 
do cortes del papel a través, eluando el colorante de cada fracción y le­ 
yendo separadamente en espectrofotómetro. Para los estudios electrofo- ' réticos se usaron soluciones de oxihemoglobina preparadas según la téc- 
nica usual ( 10). Las soluciones puras fueron usadas el mismo día en lo 
posible. Para ensayos posteriores se guardaron en el refrigerador o. se 
congelaron. 

COMENTA:RIOS 

El diagnóstico de la talasemia, en una familia de origen antioque­ 
ño, en donde se pueden excluír por varias generaciones la mezcla de san­ 
gre extranjera, supone dos posibilidades en cuanto al origen del gene­ 
talasémico , (A): Que sea de ascendencia mediterránea, de origen espa­ 
ñol. ( B): Que tenga un origen indígena, derivado de la raza nativa de 
los indios antioqueños. En cuanto a la primera hipótesis, los estudios sobre 
la enfermedad en España son bastante fragmentarios y hasta la fecha, no 
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l111y información bibliográfica en nuestro medio sobre un estudio sístemá­ 
llt o de la ~nfermedad en la penísula Española. Se sabe que en 'las reví­ 
unes mundiales sobre Talasemia (1,3) se considera actualmente esta zo- 

1111 como esporádica del gene talasémico. Desde el punto de vista de la 
l'\ftlllda teoría. o sea el origen indígena, el autor no ha podido encontrar 

1111 u dios sobre talasemia, en grupos raciales nativos americanos. Lehman 
( .1) comenta que ha sido encontrada talasemia en indígenas americanos. 
l.ns publicaciones sobre casos de talasemia en América Central y Sur, se 
n-Fieren a individuos o familias en donde la inmigración italiana o sirio­ 
llhnnesa es grande. La publicación reciente de Henao Echavarría ( 4) de 
1111 caso de talasemia en una niña de raza indígena Colombiana, hace pen- 
ir en la posibiildad del gene talasémico autóctono, pero desafortunada­ 

urente no hay estudios genéticos que permitan excluír la posibilidad de 
Interacíón racial, ya que la zona tiene inmigrantes sirio-libaneses. 

Una tercera posibilidad .es que el gene talasémico sea de origen 
ucqro. de acuerdo con los hallazgos de Mc-Iver y Went (2) en Jamaica 
y de Lehman ( 3), en el Africa Occidental. En nuestro caso, es la posí­ 
htlídad más remota. dado el tipó biológico de la familia y según la región 
de origen, donde no hay raza negra en la población. 

Dadas las condiciones en que el gene talasémico se hereda, podría 
pensarse que en la región en donde se encontraron estos casos, existe la 
1•11fe¡:-medad de un determinado número de personas, bien sea clínicamente 
r-nfermos o portadores asintomáticos del defecto hereditario. El hallazgo 
de talasemia en una región, si se observa que ella se debe a factores he­ 
rcdítaríos transmisibles de gran penetración genética, tiene el valor no 
11ólo de caso aislado, sino de posible punto de partida para el estudio ge­ 
n eral de la población, con el fin de determinar en qué grado este hecho 

1 f ecta la salud de la colectividad, modifica la mortalidad infantil y dismi- 
nuye las condiciones vitales del conglomerado humano. Merece anotarse 
jue Silvestroni y Bianco ( 1) han encontrado en familias talasémicas de 
Iralía, mortalidad infantil hasta del 38%. El diagnóstico de la talasemia, 
s un problema difícil que solamente ahora, en los últimos años, tiende 
" volverse más asequible. Anteriormente, los estudios se hacían sobre una 
hase de morfología citológica de las células rojas, pero en la actualidad 
RC complementan con estudios químicos, entre ellos la dosificación de he­ 
moglobina fetal y la electroforesis de hemoglobinas. 

El criterio diagnóstico, se basa en los casos de talasemia mayor 
( forma homozigote) en los siguientes hallazgos: cuadro anémico intenso 
de tipo microcitíco, hepato-esplenomegalia, fragilidad osmótica disminuí­ 
da, aumento de hemoglobina fetal, y contenido normal y aún bajo de he­ 
moglobina A2 ( 12). 1El criterio diagnóstico mínimo para los casos de ras- 
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gos talasémico asintomático ( forma heterozigote), se basa especialmente 
en fa microcitosis y el aumento de la hemoglobina A2 por encima del 
5% (13). 

Estudios Clínicos y Hematológicos. - Las manifestaciones nosoló­ 
gicas de los casos fueron observados primero en el niño J. H. G., primogé­ 
nito, desde los 2½ años de edad hasta su muerte ( a los 4 años). En esta 
época sus dos hermanos pequeños eran considerados sanos y su estado de 
evolución no hacía sospechar ningún trastorno grave, pero 6 meses des­ 
pués, el segundo de ellos (I. D.G.) tuvo sus primeros síntomas de anemia 
grave. Estos dos niños, desde el punto de vista clínico y hematológico han 
sido catalogados como talasemia mayor, y por lo tanto merecen describir­ 
se los hallazgos que permitieron el diagnóstico. 

Hallazgos Clínicos. - Ambos casos .empezaron a presentar sus ¡Íri­ 
meros s.ntómas a partir de los 6 meses de edad, consistentes en 'palidez, 
debilidad muscular, trastornos del desarrollo corporal, orinas de pigmen­ 
tación variable, y luégo, a partir del primer año, uno de ellos (J. H. G.) 
tuvo su primera manifestación hemolítica, mientras el segundo 1(I. D. G.) 
sólo la presentaba a los dos años. Se observó palidez progresiva, ícterí­ 
cia leve, coluria, aumento del tamaño del abdomen y crisis febriles de ori­ 
gen obscuro. Los niños nunca retornaron a su estado normal anterior, 
sino que permanecieron en condiciones bastante precarias, con etapas de 
mejoría y recaídas. :Su estado general empeoraba continuamente, excepto 
cuando se le aplicaban transfusiones. Los síndromes predominantes del 
cuadro de anemia crónica de gran intensidad fueron: 19 Visceromegalia: 
hepato-esplenomeqalía (Ver foto N9 1) a nivel de la linea umbilical que 
abultaba el abdomen. Era notorio el abultamiento en el niño J. H .. G. 
En el segundo caso, solamente se observó en el último semestre de vida. 
29 Fenómenos Cardío-circulatoríosr Los s.ntomas del árbol respiratorio 
fueron progresivos, a medida que avanzaba la enfermedad y consistían 
principalmente en disnea, ortopnca, infecciones bronquiales, tos con ex­ 
pectoración. y al final, cuadro de bronco-neumonía. Desde el punto de 
vista circulatorio en ambos casos se apreciaba una gran cardiomegalia, 
con signos de insuficiencia cardíaca congestiva. 39 Deformidad Craneo­ 
faciales: Las facies típica en ambos ·Cf1SOs era la de ~n niño intensamente 
pálido, con sub-ictericia conjuntiva!, aumento de tamaño de la Hóveda 
craneana, circulación parietal y frontal exagerada, con hipotonía muscu­ 
lar que les daba una Facíe inexpresiva (ver foto N9 1). Cambios óseos al 
examen de rayos X: La imagen radiológica de la bóveda craneana, ade­ 
más del aumento de diámetro cefálico, consistía en la pérdida de substan­ 
cia de la tabla externa, aumento del espesor del díploe y traveculacíón 
vertical, semejando el aspecto del "cepillo". También se encontraron cam- 
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11lns óseos en los huesos largos, en ambos niños ( ver foto N9 2) . Uno 
, 11: los casos, J. H. G. presentó hemoglobinuria, inmediatamente después 
d1i una transfusión, junto con síntomas generales de reacción hemolítica 
posiblemente por incompatibilidad sanguínea, pero con esta excepción no 
u observaron síntomas urinarios distintos a la coluria intensa y extre­ 
uuidamente variable. La etapa final se presentó en ambos, súhitarnente, 
Iniciándose gran estado febril (409 IC) postración, disnea intensa y siq- 
11011 de ínsufícíencía circulatoria, taquicardia, arritmia, intensa palidez y 
hock , 

F,i!g. 3-a - Sr. M. G. (Padre). FLg. 3-b - Sra. M. de G. (iMaidre). 
Fig. 3-ic - Niño J. H. G. (Ler. hijo). Fig. 3-id - Niño l. D. G. (29 hijo). 
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Estudios Hematolóqíéos •• Desde el principio, la intensa anemia 
de tipo microcítico e hípocróníco, con un polimorfismo celular en que pre­ 
dominaban las aberraciones de tipo ferroprivo, hicieron pensar en un cua­ 
dro anémico poco usual. La existencia de eritrocitos nucleados, eritroci­ 
tos basófílos y con punteado basófilo, en presencia de niveles de hierro 
séricos normales, y la ausencia de sangre oculta y anquilostomas en las 
'materias fecales, inclinaron el diagnóstico hacia un síndrome hemol.tíco 
de tipo familiar. La anemia hemolítica adquirida de tipo auto-inmune, s 
descartó por la negatividad de la prueba directa de Coombs y la ausencia 
de auto-aqlutininas al frío y al calor. 

La primera indicación en el sentido de un desorden hemoglobínico 
lo constituyó la persistencia de' la hemoglobina fetal, 56% y 65,5% res­ 
pectivamente. Si tenemos en cuenta que en estudios hechos previamente 
( 14) nunca encontraron en niños normales mayores de 1 año, en nuestro 
medio, cifras por encima del 21%, el hallazqo representaba una anormali­ 
dad desusada. Estudios electroforéticos de la hemoglobina, mostraban 
un solo trazo, situado en la posición de la hemoglobina A. pero se con­ 
tinuaba más atrás, hacia el punto de aplicación de la muestra ( ver foto 
NQ 4) . Comparativamente, la posición era idéntica a la obtenida con 
muestras de sangre de cordón umbilical, lo que permitió demostrar, que 
el componente era una mezcla de hemoglobina A + F. Uno de los dos 
casos, fue estudiado con el resto de la familia, para diferenciar las hemo­ 
globinas del tipo A, buscando especialmente valorar la fracción A2. (E] 
niño J. H. G. había falecido ya). Se encontraron valores por debajo de 
lo normal en tres estudios electroforétícos hechos en distintas épocas ( ver 
foto NQ 5) . Este hallazgo está de acuerdo con los estudios de varios auto­ 
res ( 13, 15, 16) quienes han comprobado que esta hemoglobina .no ad­ 
quiere cifras anormalmente altas, sino en los casos de talasemia heterozí­ 
gote. Una tercer~ fracción hemoqlobjníca más lenta que la A2, fue pues­ 
ta en evidencia sobre el papel de filtro, ocupapdo la posición de la llamada 
Hemoglobina A por Masri y Col ( 16) ó componente UCl por Josephson 
y Col ( 17). En el caso estudiado la proporción era sensiblemente igual 
a los normales. 

Los tres miembros restantes de la familia, que no presentaban sin­ 
tornatoloqja clínica ,alguna, o sean, el padre, la madre y la niña menor, 
fueron estudiados desde el punto de vista hematológico y electroforético, 
con el fin de establecer una base genética, que permitiera el diagnóstico 
definitivo. En los 3 casos se encontró microcitosis con hípocromía, de­ 
formidades celulares que indicaban un defecto de la s'.ntesis de la hemo- 
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11l11bf11n, ( ver cuadro N9 1) resistencia aumentada a las soluciones hipo-· 
11111111s, hierro sérico normal, y aumento de la hemoglobina fetal por encí- 
111 1 rlcl 2%. !El hallazgo más importante fue la demostración de hemoqlo­ 
l;ft111 /\ normal del adulto, con un aumento de la hemoglobina A2 por enci- 
111 1 de los niveles normales, lo que puso en evidencia el gene talasémico 
111 11 roz iqote, en los padres y en la niña. De acuerdo con las investiqacío- 
11~11 elcctroforétícas de varios autores (11, 18, 19, 12) el contenido de A2 
(111 Individuos normales, no excede del 5%, y solamente han sido descritas 
il'l'tw superiores en casos de talasemia menor y en anemia perniciosa en 

1111tls!ón ( 13)). En nuestros casos, era fácil descartar esta última posí­ 
ldlldnd, ya que el tipo de anemia observado era microcítica en todos los 
, ii•mH, y las manifestaciones clínicas y hematológicas, no eran las que se 
1 ,1 l'H' rvan en la anemia perniciosa. 

AA 

AA (F: 2.9 %) 

AA (F: 4 %) 

AF (F: 56 %} 

AA (F: 18.5 %) ' 

AS 

SA I 

AA ' 

11'ig. 4. - ,E,1eotnod1or:es,i,s, idle hemogílóbiruas. Buffer barbitaíl pH 8.,6. Fuerza 
iónica 0.06. La, ifi'g. superior ,e i,ntferior, son corutroles normales, Las 
f'.i:gs. 2, 3, 4 y 5 de arriba hacia abajo, son cuatro máembros de la 
:fia,rni1ia G. La sexta, representa un rasgo ,:1JaLci:for1me y 1a séptima, 
un ,indivkUuo homozrgote S. (anernda falicifo11meJ después idle múl­ 
t iples .transfusiones. 

VOLUMEN 11 - N9 3 179 



180 

Ftg .. 5.-Eliectrioforr,esi:s de h 
moglobinas. Bulf.fer discont] 
nuo TJDB Barbütal (Técnl 
rnodlifioada). Las figuras Ali 
rpeit'ior 1e ,i:medor son contri 
.les normales, Las cual 
cerutraíles representan le 
miembros die Ira faimi,Lia C 
Nótese de derecha a l'ZJqulot 
,clla1 Ias hemog'lobjnas A:1 (11G 
ñalada con '1.IDa flecha), l 
A2 y Jia A4. 

Filg. l-1E'1ec,tmfo11esiis die h 
moglobinas. Buffer discontl 
nuo TEB Barbítal. La ba,n 
da del centro representa I 
hemoglobina .AJ2. Nótese e 
1a fiigura Inferior (,ta1arsemla 
mayor) 1a dísmínucíón de l 
hemogliobi,na A2 y el rearas 
de. Al, debido al conteníde 
de hemoglobina F. (,56%). 

F'íg, 7.--iE·1ecrtroforeis1s de he­ 
cnoglobínas. En 1a figura in­ 
ñerlor · (Sr. M. G.) puede ob­ 
servarse aumeoto de .AJ2, A.fi 
y un pequeño compon,enJtAt 
vdsible, más rápido que ~·a 
'hemoglobina Al, en electro­ 
foretograrnas de corta dura­ 
ción (6 horas) Buffer dís­ 
oontdnuo TEB Barbdtat. 
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El hallazgo de un componente hemoglobínico rápido ( ver foto N11 

7) distinto a fa fracción A, en la sangre del padre de los niños ,merece co­ 
mentarse. Aunque fue imposible identificar exactamente, qué compo­ 
nente hemoglobínico era, de acuerdo con la posición electroforética se pue­ 
de descartar la hemoglobina H; encontrada frecuentemente en casos d 
talasemia (20) debido a la ausencia de cuerpos de inclusión en los eritro­ 
citos y al comportamiento electroforético de esta hemoglobina en medio 
ácido ( pH 6. 2) . Es posible que la fracción observada por nosotros, sea 
alguna hemoglobina de tipo "rápido", de las que han sido descritas en ca• 
sos de talasemia ( 21 ) . 

Los estudios de la separación electroforética de las fracciones he­ 
moglobínicas del componente A, fueron llevados a cabo por medio de la 
electroforesis de papel, con buffer discontinuo, y no con la clásica técní­ 
ca de capa de almidón de Kunkel y Wallenius. Hemos observado, que 
estas técnicas permiten reconocer y separar perfectamente las fracciones 
del tipo A2 y otras, y que sirven para adelantar los estudios sobre la ta­ 
lasemia en medios técnicamente limitados como el nuéstro. 

SUMARIO 

19-Se presentan 5 casos de talasemia en una misma familia de origen 
Antioqueño. 

29-Se describen los estudios clínicos, hematológicos y electroforéticos 
de estos casos . 

39-Se utiliza la electroforesis en papel de filtro, como método para dife­ 
renciar y medir la hemoglobina A2. 

49-Se presume la presencia de más casos de talasemia, en la población 
Antioqueña, bien sea en 1a misma región donde se encontraron éstos 
o en otras zonas del país. 
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SINDROMES DOLOROSOS DH MIEMBRO SUP·ERIOR 

12 Historias Clínicas Ilustrativas. 

Dr. Alberto Saldarriaga 
Académico de Número. 

Dolores del Miembro Superior. 

Las algias del miembro superior merecen un estudio muy detalla­ 
do porque, abandonados, pueden producir catástrofes que se terminan en 
la amputación del brazo ( 1) . 

La fisiología patológica de estos síndromes obedece, en los casos 
que pueden mejorarse con procedimientos quirúrgicos, a fenómenos com­ 
presivos íntrarraquídeos o extrarraquídeos y constituyen 'las variedades 
que deseamos ilustrar. 'Es evidente que existen algias de los miembros supe­ 
riores en relación con afecciones del sistema nervioso central, tales como 
las lesiones del lóbulo parietal, síndromes talámicos, siringomiélia, escle­ 
rosis en placas etc., las cuales· representan epifenómenos en el cuadro 
clínico, pues los síntomas nerviosos son concomitantes y muy protube­ 
rantes. Pasamos por alto igualmente, las algias debidas a infecciones ge­ 
nerales tales como la sífilis, las infecciones virales y otras en las cuales el 
cuadro de infección general domina la sintomatología. Lo mismo pode­ 
mos decir de las intoxicaciones crónicas como la intoxicación saturnina. 

Una distinción primordial se impone: el lugar de la compresión de 
los elementos nerviosos. Esta compresión puede ser intrarraquídea , En 
l~s compresiones intrarraquídeas es preciso tener muy en cuenta la posi­ 
bilidad de un traumatismo cervical, o un movimiento forzado anormal. 
Estas condiciones pueden producir fracturas, luxaciones, o bien hernias 
de los discos intervertebrales, con posible compresión de los elementos 
nerviosos ( 2) . Cuando no existe antecedente traumático es preciso pen­ 
sar en la posibilidad de una metástasis ósea de algún neoplasma eviden­ 
te, o silencioso. Si la hipótesis neoplásica no se verifica es preciso tener 
en cuenta las afecciones de la columna cervical tales como los osteofitos 
y las artritis cervicales. Las radiografías de la columna cervical deben 
ser practicadas muy correctamente: en la posición anteroposterior, con 
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In boca abierta, para poder visualizar bien el atlas y el áxis: de perfil, y 
M posición oblicua. 

Las compresiones extrarraquídeas de los elementos vasculo-ner­ 
viosos pueden ser de índole variada y es preciso analizarlas metódica­ 

) 

mente. En el trayecto extrarraquídeo es preciso examinar muy bien para 
liminar la posibilidad de compresiones por adenopatías metastásícas de 

( umores del seno, tumores del tiroides, enfermedad de Hodgkin, línfosar- 
orna etc., múltiples entidades que pueden presionar los elementos ner­ 
viosos y producir la braquialgia. Se debe tener muy en cuenta una en­ 
tidad relativamente rara: el tumor de Pancoast, tumor pulmonar con me­ 
tástasis cervicales, cuya braquialgia es intensa y se acompaña de compre­ 
sión del plejo simpático cervical, con síndrome de Claude Bernard Hor­ 
ner y gran atrofia de las musculaturas del miembro superior. 

Cuadro N9 l 

SINDROMES DOLOROSOS DEL MIEMBRO SUPERIOR. 
ETIOLOGIA 

Afecciones 
Generales, 

'1 

lnf ección vírica. 
Sífilis. 
Tóxicas (plomo) . 

Afecciones del 
sistema nervioso 
central. 

Compresión 
Vasculo nerviosa. 

Lóbulo Parietal 
Síndrome Talámico 
Siringomelia 
Esclerosis en placas 

En la compresión extrarraquídea es preciso hacer una clasifica­ 
ción útil en la orientación diagnóstica: compresión extrarraquidea debida 
a factores óseos y articulares, por una parte, y compresión extrarraquídea 
por factores musculares propiamente hablando, o bien, factores muscu­ 
lares asociados a factores óseos; otro factor con el cual se debe contar, 
es el factor vascular. Este factor. se menosprecia y lo consideramos de 
gran importancia. Los factores óseos más frecuentes son las anomalías 
estructurales de la columna cervical: pacientes con una columna cervical 
anormalmente larga. Muy a menudo se asocia a esta anormalidad la 
costilla cervical, uni o bilateral. Por otra parte la disposición esquelética 
costo-clavicular es tal, que el espacio entre la clavícula y la primera cos­ 
tilla es muy estrecho, y en ese espacio, demasiado limitado, se produce un 
pinchamiento de los elementos vasculares. Durante algunos movímien­ 
tos de elevación de los miembros superiores, y en los sujetos con esa anor­ 
malidad, se producen dolores en esas extremidades. 

Intrarraquídea. 

Extrarraquídea. 
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Existen modificaciones óseas, lejos de la columna cervical, capa­ 
ces de producir dolores irradiados al brazo y pudiendo ascender hasta la 
nuca. Se trata de la patología ósea de la articulación escapulo-humeral. 
La artritis escapulo-humeral y las osificaciones de la bolsa serosa ínfra­ 
deltiodiana, son una fuente de dolores del miembro superior muy dignas 
de tenerse en cuenta. Todos los pacientes con braquialgias deben ser exa­ 
minados radiológicamente de la articulación escapulo-humeral, para des­ 
pistar la posible causa. 

En lo referente a los factores musculares, en la etiología de las bra­ 
quialgias, dos -músculos son importantes: el escaleno anterior, cuya hiper­ 
trofia, o ~uyas inserciones demasiado anchas sobre el tubérculo de Lis­ 
franc, sobre la primera costilla, pueden producir una elevación anormal de 
12. costilla y traer como consecuencia, un pinchamiento de fa arteria Sub­ 
clavia, contra una posible costilla cervical anormal; esto en casos en los 
cuales el síndrome denominado Síndrome Escaleno, esté asociado a la 
costilla cervical. Pero existen casos en los cuales no se visualiza anorma­ 
lidad de costilla supernumeraria, y en los cuales, lo dominante es la trac­ 
ción exagerada, en la función de este músculo, cuya acción es la de múscu­ 
los inspiradores cuando toman su punto fijo en la columna cervical y su 
punto móvil sobre la primera costilla. Es indiscutible que existe el Sín­ 
drome Escalénico en su estado puro, es decir sin asociación con costilla 
cervical supernumeraria. Otro músculo sobre el cual sólo Adson, de la 
Mayo Clíníc, llamó la atención es el músculo omohíodeo. cuya hípertro­ 
fia y acción exagerada puede poner en estado de compresión los elemen­ 
tos vásculo-riervíosos , De allí la observació~ de Adson en el sentido de 
seccionar este músculo cuando se pone en evidencia durante la escaleno­ 
tomía. En un caso de escalenotomía fue preciso reintervenir y seccionar 
este músculo produciéndose con su sección, un alivio de los sintomas do­ 
lorosos. Como lo anotamos anteriormente los factores musculares pueden 
estar asociados a los factores óseos ( 3) . 

Cuadro Nq 2 
SINDROMES DOLOROSOS DEL MIEMBRO SUPERIOR. 

ETIOLOGIA ( Continuación) 
Compresión Intrarraquídea, 
Cáncer Vertebral. 
(Metástasis) 
Fracturas 
Vertebrales 
Cervicales. 
Discopatía Cervical. 
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Compresión Agujero de Conjugación. 
Artritis Vertebral. 
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Consideramos de gran importancia, en el estudio de las braquial- 
11l11.~. tener muy en cuenta los factores vasculares y entre ellos, es preciso 
, nnsiderar en primer lugar los arteriaies. Tenemos en la casuística per- 

111101 sobre las braquialgias, casos de aneurisma de la arteria axilar y la 
11 f tria humeral con síntomas muy manifiestos de neuralgia. En un caso, 
,ti pretender explorar el plejo braquial en la región axilar, fuimos sorpren~ 
il Idos por una aneurisma de la axila. Existía un antecedente traumático, 
,d nial no dimos la importancia que merecía. Hemos observado casos en 
11111 cuales los síntomas neurológicos dominaban el cuadro clínico, todo 
lii1jo directa dependencia de un aneurismo axilar. Al lado del factor vascu­ 
l11r arterial es preciso considerar el factor venoso y conocidos son los ca- 

1111 de flebitis de la vena humeral, flebitis por esfuerzo. Dichos estados 
1 romboflebítícós o flebotrombósicos se acompañan de braquialgias. Lo 
111(111 importante es tener en cuenta que la arteria subclavia, en su trayec- 
111 interescalénico, es la más afectada y que los fenómenos compresivos, 
obre este importante vaso, pueden ocasionar alteraciones en la pared de 

111 arteria, al punto de formarse placas de ateroma o bien aneurismas en 
1 I seqmento proximal de la obstrucción. Casos se han visto de gangrena 
dt~ la-mano, por lesiones de subclavia en casos de costilla cervical. Los 
ntornas premonitorios fueron por largo tiempo, fenómenos de braquial- 

11 In ,desgraciadamente mal interpretados por el médico tratante. 

Si abandonamos por el momento la enumeración etiológica y pre­ 
(r-ndemos una síntesis de la fisiología patológica de la entidad que nos 
ncupa, tenemos que esta puede resumirse en conceptos muy elementales. 
Sl11 embarcarnos en la compleja fisiología patológica de las braquialgias, 
, 11ya etiología son las lesiones del sistema nervioso central, y consideran­ 
do únicamente las braquialgias por las causas anotadas, tenemos que lo 
dominante es la compresión de las raíces o troncos nerviosos en los tra­ 
ycctos anotados. En segundo término es preciso considerar los espasmos 
111 usculares en el escaleno anterior o el omohoideo. En tercer lugar apa­ 
recen los fenómenos vasomotores propiamente dichos sobre los cuales 
hn insistido Telford y Stoford, con los más serios estudios en su ínterpre- 
111ción anatómica y fisiológica. Esta fisiología patológica ha dado lugar 
1 opiniones definidas: por una parte Adson afirmó que la fisiología pato~_ 
lógica era eminentemente compresiva, en el triángulo inferior lateral. del 
cuello cuando había costilla cervical; dicha costilla estrecha la base del 
1 rJángulo y produce la compresión de la raíz o tronco inferior al plejo bra­ 
¡uial; cuando no existe costilla cervical. la pinza de los escalenos com­ 
primaría la arteria subclavia. A esta concepción se opuso el cirujano in- 
11lés Telford quien desde 1. 913 señaló dos casos de costilla cervical en 
los cuales intervino, resecando la costilla cervical y en ellos, no encontró 
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la más leve huella de compresión de la arteria por la costilla supernume­ 
raria, por el contrario encontró que la vecindad de la punta de dicha cos­ 
tilla irritaba la rama inferior del tronco braquial, es decir las ramas C 8, 
correspondientes al territorio del nervio cubital y elementos vasomotores 
muy activos, pues, ~n el caso señalado por Telford el pulso radial ausente, 
antes de la intervención, reapareció pocas horas más tarde ( 4) . 

1 

En las observaciones de Telford en 1. 948 .en doce casos de cos­ 
tilla cervical operados por él, no encontró un solo caso en el cual se pu­ 
diera afirmar que la costilla producía compresión de la subclavia; en cam­ 
bio sí encontró huellas de compresión sobre los troncos nerviosos. Por 
otra parte Telford y Stoford, al estudiar la anatomía cadavérica, encon­ 
traron que el tronco inferior del plejo braquial en 8 cadáveres yacía so­ 
bre la primera costilla. En un cadáver encontraron que, en la parte in­ 
f erior del tronco más abajo del plejo braquial, existía un haz de fibras 
amíelínicas. perfectamente bien individualizado, el cual ellos interpreta­ 
ron como fibras simpáticas destinadas al miembro superior, y fibras que 
aún no se habían mezclado con las fibras mielínicas del tronco C8. La 
fusión de estas fibras simpáticas, con el tronco, se haría en un punto más 
bajo que lo que se hace comúnmente. Por otra parte, en los casos de Sín­ 
drome del Escaleno, sin costilla cervical, los fenómenos vasomotores con­ 
comitantes son menos intensos que en los casos de Costilla Cervical. La 
costilla sí representaría una espina irritativa para el sistema nervioso va­ 
somotor. Pero la influencia de los nervios vasomotores no radica única­ 
mente en su posible irritación y en los fenómenos de vasoconstricción, 
sino en el hecho de que esta vasoconstricción se puede extender a los 
vasa-vasorum y que en la pared arterial, este espasmo podría producir 
fenómenos tróficos que explicarían las placas de ateroma y los aneuris­ 
mas, en la porción distal de la subclavia. Muchos de estos aneurismas se 
ha demostrado son el centro productor de las embolias arteriales distales. 
Por otra parte se ha demostrado radiolóqicamentc que el espasmo arte­ 
rial, prolongado, puede conducir a la formación de obstrucciones arteria­ 
les segmentarías de la arteria humeral. 

Estos hechos de fisiología patológica sirvieron para racionalizar 
las gangrenas súbitas de la mano y antebrazo, en casos de costilla cervi­ 
cal. En la actualidad la fisiología patológica de las gangrenas súbitas de 
la mano sería, según Ross debida a los aneurismas de la arteria subclavia, 
que han pasado desapercibidos y cuya primera manifestación es de tipo 
embólíco ( 2) . · 
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Después de que se fueron conociendo más y más casos de braquial­ 
gia, por las causas anotadas precedentemente, se ha llegado a la conclu­ 
sión que la fisiología patológica es compleja y sería sectarismo íncrímí­ 
nar una sola causa, como la única responsable de los fenómenos patoló­ 
gicos. De todo hay un poco o mucho, según la predominancia de la sin­ 
tomatolóqía especial de cada caso aislado. Existe la compresión y existe 
alteración de la vasomotricidad con los fenómenos circulatorios ínheren­ 
tes a este estado y con los fenómenos tróficos sobre las paredes arteriales. 

Al estudiar la sintomatología de las braquialgias es preciso tener 
en cuenta su etiología. Dejamos sin considerar las raquialgias por afee­ 
dones del sistema nervioso central por ser del dominio muy especial, de 
la neurologl:a y sólo queremos tratar las que están al alcance del cirujano 
general. 

Las braquialgias por patología cervical son interesantes y entre 
ellas señalaremos las braquialgias por subluxación cervical y por disco­ 
patía. 

Historia.Clínica Nv 1. - XX cirujano, 40 años; después de unos ejer­ 
cicios gimnásticos de levantar pesas, sintió un dolor brusco en la nuca, 
rápidamente propagado al brazo con impotencia muy marcada de los mo­ 
vimientos finos de los dedos. Dolor que se extendía hasta los dedos de la 
mano. Estos síntomas se exageraban con la tos y los movimientos de 
la nuca. El estudio neurológico demostró compresión radicular sobre todo 
al nivel de C. 8. La radiografía demostró una rigidez y un enderezamíen­ 
to de la columna cervical, con pérdida de la lordósis normal; ligero des­ 
plazamiento de una de las apófisis de las últimas vértebras cervicales. 
Se inició rápidamente un tratamiento ortopédico consistente en la exten­ 
sión de la nuca. La sola extensión produjo un alivio inmediato de la bra­ 
quialgia. Se obtuvo reducción de la subluxación vertebral. 

- 1 

No tenemos en la casuística un caso reciente de braquialgia por 
discopatía cervical. /Esto es una adquisición relativamente nueva, pues 
hasta hace poco, se hablaba de ciática del brazo. El paralelismo con la 
hernia lumbar no es absoluto porque en la díscopatía cervical, se asocian 
fenómenos bajo la dependencia del simpático cervical y estos fenómenos 
recargan el cuadro clínico. Los síntomas radiculares no son tan precisos'. 
Si en la discopatía lumbar los dolores tienen períodos de remisión, en la 
discopaü.a cervical, los dolores son continuos. El antedecedente traumá­ 
tico es preciso escudriñarlo muy bien en la anamnésis. Una flexión exa- 
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1wrada de: la nuca, o una dislocación de: la columna cervical, pueden ser 
, l oriqen: y la sintomatología dolorosa puede ser tolerable, aunque con­ 
tlnua, hasta el día en que con la ocasión de un movimiento, en apariencia 
nuodino. se desata el cuadro de la braquíalqía . Lo primero en aparecer es 
rl dolor en la nuca con rigidez de la misma: el paciente elude todo moví­ 
mlcnto de rotación de la cabeza. En seguida aparecen los dolores que 
rrndian al brazo, la braquialgia propiamente dicha. Los dolores de la 

1111ra y del brazo tienen sus causas agravantes: movimientos de la nuca, 
In tos o el estornudo; algunos movimientos del brazo afectado también 
1wavan el estado d~I paciente, el cual termina por no peinarse o no poner 

, 1 brazo en la manga de la camisa. Durante la noche, para aliviar el do­ 
lor, el paciente se levanta, camina en derredor de su pieza y retorna al le­ 
, ho , Este síntoma lo veremos en otros cuadros de braquialgia. La bra­ 
q I rlalqía propiamente dicha se manifiesta por un dolor sordo en todo el 
hrnzo, pero algunas veces asume el carácter francamente radicular. El 
pnclente describe las sensaciones parestésicas como sensación de ador­ 
ruecímiento, brazo muerto, brazo de trapo. En la forma radicular las sen- 
uciones anormales, en el dedo medio, y en el índice, corresponderían a 

, ornpresíones de la 7~ raíz cervical; las parestesia del pulgar correspon­ 
dl'rían a molestia de la 6ª raíz; y las parestesias del anular y del meñique 
, orresponderían a irritación ·o compresión de la 8~ raíz cervical. En los 
rlcdos de la mano puede aparecer cianósis o palidez, sensación de frío 
11 de: calor. Puede aparecer un edema de la mano. A las sensaciones pa­ 
restésicas se puede aqreqar debilidad en algunos qrupos musculares del 
hrazo. el antebrazo o de la mano. Una debilidad del bíceps, por ejemplo, 
corresponderia a compresión sobre la 6~ raíz; una debilidad del tn'ceps a 
molestia sobre la 7~; las debilidades en los músculos del antebrazo y de Ía 
mano corresponderían a compresiones de las raíces 6~ y 7~. Desde el pun- 
1 o de vista de los reflejos, el bícipital, trícípítal, o estilo radial están dismi­ 
nuí dos de intensidad; o pueden estar abolidos. Desde el punto de vista 
ele: la sensibilidad, se nota hipoestesia al tacto y al pinchazo. 

Pero la discopatía cervical puede comprimir en la línea media y en 
rnl caso se presentan síntomas, más graves, de compresión medular: La 
stutomatoloqta será una paresia espástica y la debilidad de la pierna y del 
brazo será mucho más marcada. Los reflejos, en tal caso, serán anormal­ 
mente vivos y exagerados. El líquido cefalorraquídeo, en casos de com­ 
presión medular, mostrará un aumento de las proteínas totales. Además 
rurnenta la prueba de la compresión yugular, maniobra de Queckenstedt, 
no aumenta la presión del líquido.' · 
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Cuadro Nq 4 

SINDROMES DOLOROSOS DEL MIEMBRO S((PERIOR 

SINTOMATOLOGIA 

DISCOPATIA CERVICAL. 

Síntomas Vertebrales. 

1 )-Postura forzada de la cabeza y movilidad restringida. 

2 )-Sensibilidad de la apófosís espinales, a la percu~ión. Dolor a la pre­ 
sión axial. 

Síntomas Radiculares. 

( Presentes, sobre todo, cuando la hernia discal es lateral o está sí­ 
tuada en el foramen intervertebral). 

1 )-Disminución o supresión de la sensibilídad al tacto y al dolor en el 
, correspondiente dermatoma de las extremidades superiores. 

2 )--Debilidad y atrofia de algunos músculos del brazo y de la mano. Tono 
del brazo normal o disminuido. 

3 )-Disminución o supresión de los reflejos tendinosos y osteoperíos­ 
ticos de los miembros superiores (Reflejo bicipital C 5 C 6, reflejo 
radioflexor C7 C8) . 

4 )-Dolor a la presión de los troncos nerviosos. 

Síntomas· Medula~es. 

Presentes, sobre todo, cuando la hernia es mediana o paramedíana. 

1 )-Hemi o paraparesias espásticas sobre todo de los miembros inferiores. 
Eventualmente cuadro de esclerosis lateral amiotrófica. 

2 )-R~flejos tendinosos exagerados. Reflejos patológicos. 
3 )-Trastornos disociados de la sensibilidad, Síndrome de Brown Sequard 

o síndrome de sección transversa. 
4 )-Trastornos de la micción, de la defecación, del acto sexual. 
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F1g. l.~MU!e;srt11a una columna 
cervical completamente rígida, 
Ha 1peridl~cfo 1la Lordosis. Corres­ 
ponde 1a •1a Histeria Ctínica N9 
l. Caso de Braqudalgía por dis- 

copatía. 

F'ig. 2.----.Costma cervdoal bila­ 
ter añ; .grupo N9 2. Su clasifica­ 
oión de G ruber. Corresponde ,a 
La pacierrte de la Historia Clí- 

nica N9 4. 



CONT1INUACION SINTOMATOLOGICA DE DISCOPATIA 

Trastornos del Simpático Cervical. 

1 )-Síndrome de Hórner 
2 )-Trastornos tróficos cutáneos. 
) 3-Anquilosis del hombro, periartritis escapulo-humeral. 

Examenes Auxiliares. 

1 )-Radiografías de la columna cervical; desaparición de la lordosis nor­ 
mal; depresión de algunos discos. imágenes espodilóticas localizadas; 
obstrución del foramen -íntervertebral, por osteofitos. 

2)-Examen del líquido cefalorraquídeo. En caso de hernia mediana se 
encuentra un considerable aumento de las proteínas totales, síndro­ 
me de Foin. 

3 )-Mielografía. Retención parcial o total del líquido de contraste. 

Los signos radiológicos anotados en casos de discopatía son: des­ 
aparición de la lordosis 'cervical: rectitud de la columna cervical e inclu­ 
so ligera cifósis; descenso de los espacios intervertebrales, esclerósis de 
las superficies vertebrales; formación de osteofitos sobre los bordes de 
los c;1erpos vertebrales, sobre las apófisis uncovertebrales y en las inme­ 
diaciones de los forámenes intervertebrales. Los osteofitos indican la an­ 
cianidad del estado de luxación díscal . Pero los solos signos radiológicos 
no son el único criterio para afirmar la lesión discal. Autores como Coc­ 
ch! y Epp sobre 1 . 017 radiograf:as de la columna cervical encontraron 
que los fenómenos artríticos cervicales, aun muy evidentes, pueden exís­ 
tir sin traduc~ión clínica de ninguna especie'. Con la edad la espondilósís 
cervical se hace de más y más frecuente; a los 20 años de edad el 3% de 
las personas tienen cierto grado de espondilosis; a los 50 años el 55'% pre­ 
sentan la espondilosis y en los octogenarios el 95'.¾ la padecen. Y Fryholm 
y Brain, por el contrario afirman que la espodílósís cervical se encuentra 
en las dos terceras partes de los enfermos por compresión ·radicular, por 
disconatía , 

Al lado de los síntomas que hemos anotado es preciso tener en 
cuenta que el síndrome vertebral hace parte integrante del cuadro clínico. 
Este síndrome vertebral es muy característico; los pacientes inclinan la 
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-nbeza, en pos1c10n antálgica, del.Iado de la lesión cervical; evitan todo 
uiovimiento de rotación de la cabeza y mantienen los músculos paraver- 
1 cbrales en estado de tensión. El cirujano al enderezar la cabeza y al im­ 
prtrnirle un movimiento de compresión hacia el axis provoca dolor en un 
punto determinado, es el Neck compression test". Las apófisis espinosas 
pueden ser dolorosas en algún punto. Finalmente se puede practicar, des­ 
pués de muy madura reflexió_n, una mielografía. 

Al lado de estos síntomas es preciso estudiar muy detalladamente 
los síntomas en relación con los trastornos simpáticos, en lo que se refiere 
l un eventual signo de Claude Bernard Horner y a toda la gama vaso­ 
motora, sobre todo en el territorio de la mano. Y no falta quién atribuya 
lns periartritis escapulo-humerales concomitantes con la discopatía cer­ 
vical, como repercusiones de origen simpático sobre la articulación esca­ 
pulo-humeral. Los depósitos calcáreos y las osteoporósis de la cabeza del 
húmero tendrían, según Reischauer, un origen simpático. . 

En el capitulo de las compresiones extrarraquídeas por masas me­ 
t nstásicas ,tenemos dos observaciones en nuestra casuística. 

Historia Clínica N9 2. - B., G., mujer de 68 años operada de cán­ 
r cr del seno 8 años antes. Tumor debidamente estudiado anatomopato­ 
lc'>¡:¡icamente. Seis años después de la intervención comenzó a sentir sín­ 
tomas de braquialgia en todo el miembro superior derecho: dolores dífu­ 
nos en el brazo los cuales se extedieron progresivamente hasta la mano. 
Durante los 2 años de la iniciación de los síntomas dolorosos se ensaya­ 
ron toda la gama de la medicación y de la fisioterapia. Insensiblemente 
e instaló una parálisis la cual empezó por el circunflejo con atrofia muy 
marcada del músculo deltoides. Todos los músculos del brazo y del an- 
1 cbrazo y de la mano se paralizaron progresivamente hasta el punto que 
1·1 miembro superior derech-o de esta paciente, era un cuerpo inerte y do­ 
loroso. La mayoría de los síntomas dolorosos se extendían a lo largo del 
1 lominio del cubital. !Dolor de predominancia nocturna, con sensación de 
Irte y atrofia de todos los músculos de la mano. La radiografía no de­ 
mostró lesiones óseas y no se palpaban masas ganglionares. Sinembargo 
lnsistirnos en que se podría tratar de pequeñas masas ganglionares corn­ 
prtmiendo el plejo braquial. Con esa hipótesis de trabajo exploramos los 
troncos nerviosos en la región axilar y sólo se encontró un ganglio cuya 
híopsia demostró ser de la misma naturaleza histológica del tumor del 
mo , La pequeña decompresión no alivió sino muy momentánea e incom­ 

pletamente los dolores. Pensando en la posibilidad de compresión de la 
nrteria subclavia, practicamentos una escalenotomía en una tentativa ulte­ 
rlor . En esa zona encontramos los tejidos muy difíciles de diferenciar y 
110s dio la impresión que todas las raíces estaban englobadas en tejido neo- 
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plásico , Las irradiaciones con rayo X tampoco produjeron alivio. En la 
última consulta ya notamos invasión cancerosa en la piel axilar. 

Historia Clínica NQ 3. - Caso presentado por el Dr. Gabriel Toro 
Mejía. · 

E. T., 40 años. Hombre sano, trabajador en una empresa. Hace 
2 años en el curso de un examen de rutina aparece en una abreografía 
una mancha redonda en un campo pulmonar. No es explicable la razón 
para no investigarla e interpretarla. No presentaba signos que hicieran 
pensar en una posible neumopatía. Insensiblemente se instalan dolores 
en la articulación escapulo-humeral, se diagnostica una artritis de esa 
articulación y se trata metódicamente, sin lograr una mejoría. Progresi­ 
vamente los dolores irradian al brazo, al antebrazo y a la mano. Se hacen 
intolerables y aparecen fenómenos de atrofia muscular en la eminencia 
tenar e hipotenar de la mano izquierda. Al mismo tiempo aparece una .a­ 
trofia muy marcada en los músculos del brazo y antebrazo. Aparecen 

1 también fenómenos tróficos en las pulpas de los dedos de la mano izquier- 
da. En el oio izquierdo aparece un síndrome muy lcaro de Claude Ber­ 
narcl Horner. El paciente entra para estudio a la Clínica León XIII. 

Al examen se aprecia, fuera de lo anotado, unas grandes masas 
duras y adherentes en la región supraclavicular y lateral del cuello. La 
radiografía muestra una enorme masa neoplásica que ocupa gran exten­ 
sión del campo pulmonar izquierdo. El Síndrome de Claude Bernard Hor­ 
ner se explica por la irritación del simpático cervical, por las masas gan­ 
glionares metastásicas en el cuello; los trastornos tróficos por lesiones 
vasculares en la subclavia, posiblemente compresión de la arteria. La 
braquialgia, por compresiones del piejo braquial; y la caquexia del pacíen­ 
te, por ser el estado terminal de un tumor pulmonar en estado inoperable. 

' ' 

Al continuar el estudio de las compresiones vasculonervíosas ex- 
trarraquídeas encontramos La Costilla Cervical, como causa importante. 
Esta anomalía anatómica es antigua en su conocimiento. (3, 5, 6, 9, 10, 11, 
12, 13, 14) . El primer cirujano que resecó por primera vez una costilla 
cervical, fue el inglés H. Foote, en 1. 861 . Gruben, en 1. 869 clasificó 'las 
costillas cervicales eri cuatro grandes· categorías: 1 ) . Costilla cervical cor­ 
ta, cuya extremidad rebasa muy ligeramente la longitud de la apófisis 
transversa; 2) costilla cuya longitud rebasa francamente la apófisis trans­ 
versa· con extremidad libre, o bien, en contacto con la primera costilla: 
3) una costilla completa cuyas conexiones con la primera costilla se hacen 
bien por medio de una banda fibrosa o por contacto directo con ella; 4) 
costilla cervical completa unida a la primera costilla por medio de un car­ 
tílago, el cual se une al car~:lago. de la primera costilla. 
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' 
SINDROMES DOLOROSOS DEL MIEMBRO SUPERIOR. 

SINTOMATOLOGIA (Continuación). 

Costilla Cervical. 

,,,11tomas nerviosos. 

,41ntomas sensitivos 
1 >olor .; 
111 nclnante 
urdo , 

1 eradiaciónt 
A lo largo del 
111lc111bro 
lurcla la nuca 
lurcla el tórax 
(Simula dolor 
tnginoso). 

J Jenorninacionesr 
/\dormecimiento 
hormigueo 
1•11( remecimiento 
dolor profundo 
d1•scargas eléctricas 
Hlntomas de 
Hi:nsibilidad: 
/,onas parestésicas 
/ onas anestésicas 
Hintomas de 
'I' roficidad: 
/\trofias musculares 
clu la mano. 
'I' ras tornos tróficos 
de la pulpa. 
Cangrena de la 
ruano , 

Síntomas 
vasomotores. 

Sensación de frío. 
Síndrome de 
Raynaud. 

Síntomas vasculares 

Signos Físicos: 
Placas de ateroma 
de la arteria 
subclavia. 
Posible ,aneurisma 
de la arteria 
subclavia. 
Posible ausencia del 
pulso· radial. 
Signo de Adson 
positivo: 
( Este signo no lo 

.hernos encontrado). 
Signos 
arteriográficos de 
obstrucción arterial 
humeral o radial. 
Signos funcionales: 
Claudicación 
intermitente del 
miembro superior. 
Dificultad para 
cargar objetos· 
pesados. 
Dificultad para 
dormir sobre el lado· 
afectado. 
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Fig .. 3.-üositH1a cervical ibLlia1t,eral corresponde all ,gcr-u,po tercero die '1a claslfi­ 
caoión de Gr.uber. Pertenece a La paciemte ldle 111a Hist, Clíruca N9 5. 

F.ig. 4:-Co1s:tiillá. cenvical unidateral. Corresponde ,a!l. ,g,rupo cuarto [,a olasiñi­ 
cación de Gruber. 
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La estadística de Adson ( 3) muestra en un estudio de la Mayo 
Cll1ilc, antes de 1. 927, época en la cual se hacían pocas radiografías de 
111 rolumna cervical, que sólo se encontraron 303 casos con costilla cerví-: 
rn I o sea un promedio de cinco casos por cada mil pacientes. De los 303 
111m~s. 219, o sea el 72% eran mujeres, y 8,4 casos, o sea el 24% eran 
hnmbres . La anormalidad era bilateral en 143 casos, o sea en el 47¼. 
1 \1\ el 55% Adson enco11,tró que la costilla cervical no producía síntomas 
¡111lológicos. (En el estudio más reciente por nosotros conocido, de Ruge, 
W etzel y Bell ( 5) ante la Asociación Central de Chícaqo, en octubre de 
1 960, presentaron una estadística de 34 casos, y entre ellos 19 eran mu- 
11' res y 15, hombres. La anormalidad era bilateral en 25 de los 34 casos, 
11 He-a en el 73%. En 11 casos los pacientes presentaban una síntomato­ 
l11¡¡ln bilateral. Según estos cirujanos la costilla cervical sí produce sin- 
111111os patológicos en un más alto porcentaje de lo que anotaba Adson 
( /,) . En los casos en que la hemos observado siempre ha producido bra­ 
i¡11 Inlqía . 

Los síntomas de "la costilla cervical son de dos órdenes: síntomas 
ur rviosos y síntomas vasculares. 

Los síntomas nerviosos varían en intensidad según sea la natura­ 
li•zn de la compresión: en el de la base del triángulo de la nuca o en el 
desfiladero costo-clavicular. Mientras mayor es la compresión, mayor 
lo sintomatoloqia braquiálgica. El síntoma dominante es el dolor. Sü na- 
111 raleza es de tipo lancinante, o bien, sordo. Por lo qcneral el dolor irra­ 
dia de la nuca a la extremidad, muy rara vez de la extremidad hacia la 
1111ca. En estos casos el territorio doloroso se extiende hacia la región del 
tórax y puede hasta estimular un dolor anginoso. Puede irradiar hacia la. 
1·spalda y hasta el ángulo del maxilar inferior. Puede llegar hasta la re- 
11 Ión occipital. Puesto que la s.~ raíz es la más frecuentemente comprimí­ 
lo. el trayecto del dolor sigue el borde cubital del brazo, antebrazo y ma- 
no. Por ello son el meñique y el anular los dedos más frecuentemenete. 
11 fectados. Los pacientes tienen su terminología propia para calificar el 
dolor: sensación de adormecimiento, de hormigueó, de estremecimiento, 
dolor profundo etc.; otros acusan sentir descargas eléctricas. En el or- 
len vasomotor quejan de sensación de frío en la mano o en algunos de­ 
dos. No es raro encontrar un clásico síndrome de Raymond. En el or­ 
den motor acusan una debilidad en el miembro superior afectado. Pér­ 
dida de fuerza o de agudeza en la ejecución de movimientos finos, tales 
orno coser o bordar. Desde el punto de vista de la sensibilidad, es lo 

usual encontrar zonas de parestesia y hasta de anestesia, en los diferentes 
territorios . En lo tocante a la trofícidad se presentan atrofias sobre todo 
n los pequeños músculos de la mano. Casos se han señalado en la lite- 
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ratura y tenemos una observación personal sobre el hecho de que una 
de las primeras manifestaciones de la costilla cervical fue la gangrena de 
la mano . ( Ruge, W etzel y Bel! Archives of Surgery Oct. 1 . 960) . En 
la estadística de estos últimos cirujanos sobre 34 casos de costilla cervical, 
25 pacientes presentaban trastornos sensoriales y 14 pacientes presenta­ 
ban trastornos motores en los músculos de la eminencia tenar; sólo en dos 
pacientes se presentaron atrofias de los músculos,.del brazo. Los trastor­ 
nos vasculares se presentaron en 19 casos, sobre 34 pacientes, dato muy 
significativo. Los síntomas vasomotorcs pueden ser muy predominantes 
y Telford y Stodfor, explican esta predominancia, en algunos pacientes 
por razones de orden anatómico: la fibras amíelínícas, de tipo simpático, 
formarían un haz muy bien diferenciado y localizado en la parte inferior 
del tronco más bajo del piejo braquial, 'por consiguiente muy expuestas 
a la irritación, por compresión y sólo se mezclarían con las otras fibras 
del cubital en un punto mas bajo que normalmente ,( 1 O). 

Los síntomas vasculares son de dos órdenes: de orden físico y de 
orden funcional. Los signos f:sicos están caracterizados por alteraciones 
de la arteria subclavia en la porción interescalénica y post-escaléníca de 
dicha arteria. La compresión de la arteria en la pinza escaléníca, o con­ 
tra la costilla supernumeraria, atraería como consecuencia, alteraciones 
de la pared arterial, con formación de una placa de ateroma en ese punto 
y, en ·algunos casos la formación de un aneurisma, en el segmento distal 
post-estructural. 

Dicho aneurisma suele presentar los signos clásicos de expansíón 
sistológica y de soplo. Por ello todo paciente con costilla cervical debe 
ser muy cuidadosamente estudiado en ese punto. La zona supraclavicu­ 
lar debe ser palpada y auscultada. La insuficiencia arterial tiene su tra­ 
ducción clínica en la disminución o bien la ausencia de pulsaciones peri­ 
féricas, sobre todo en la arterial radial. El signo de Adson, al cual su 
descubridor atribuye una gran importancia semiológica, pero que des­ 
afortunadamente no hemos logrado verificar, consiste en lo siguiente: el 
paciente,· sentado Frente al observador coloca sus antebrazos sobre sus 
propias rodillas; el observador identifica las pulsaciones en la subclavia 
y en la radial del paciente; luégo palpando el pulso radial del paciente se 
le pide que haga una inspiración profunda y eleve el mentón del lado de 
la costilla cervical; con este movimiento se obtiene una contracción del 
músculo escaleno y por consiguiente una compresión de la' subclavia, con 

~ la consecuencia de la desapareción de la pulsación radial. En tal caso el 
signo de Adson sería positivo. Su descubridor lo considera de gran síq­ 
nificacíón al punto que la positividad implicaría una intervención de ur- 
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11·11cia. Por último, la arteriografía pondría en evidencia las trombosis de 
l111-1 arteriolas distales de la mano y de la arteria humeral. 

Los signos funcionales están representados por la claudicación in­ 
u-rrnítente del miembro superior. La disminución del caudal sanguíneo 
produciría una fatigabilidad anormal de este miembro. Estos pacientes 
1:H((ln incapacitados para cargar un objeto pesado con la mano del lado 
1f cctado, no pueden conducir automóvil, sin sentir una fatiga anormal 

1·11 el brazo; al dormir acostados sobre el lado afectado son despertados 
por una sensación desagradable de adormecimiento del miembro superior 
y los dedos de la mano correspondiente. Para aliviarse aprenden a dor- 
11i!r con la cabeza inclinada del lado enfermo. La hipotonía de los .múscu­ 

lcw de la a~inencia tenar puede hacer pensar hasta en la posibilidad de 
11 na siringomelia. En la funcionalidad vasomotor a el síndrome de Ray­ 
nnud adquiere una modalidad permanente y la piel de la mano es fría, hú­ 
rueda, cianótica. 

Historia Clínica N9 4. - F. F .. empleada de tipograf:a. 35 años. 
sde hacía 3 años dolores en el miembro superior derecho con Iatiqabí­ 

liclad anormal. Progresivamente se instalan dolores nocturnos los cuales 
i-rnpiezan en la región del hombro e irradian a lo largo del borde cubital 
del brazo y antebrazo. Estos dolores despiertan a la paciente y pasa horas 
moviendo su brazo hasta que se apaciguan'. 

Duerme y nuevamente la despiertan. Al examen la pulsación ra­ 
d lal del lado derecho es menos fuerte que la de Hado izquierdo. No existen 
trastornos tróficos ni en las pulpas de los dedos ni en los músculos ínter­ 
eos o de las eminencias de la mano. Tampoco hay atrofias de los múscu­ 

los del antebrazo y brazo. Las oscilaciones son prácticamente Idénticas 
n ambos miembros superiores. Durante las crisis dolorosas nota palidez 
de la mano. La radiografía muestra una costilla cervical de primer grado 
1,egún la clasificación de Gruber , Se hace el diagnóstko de braquialgia 
por costilla. !Es digno de anotarse que el signo de Adson es negativo: la 
pulsación radial no desaparece durante esta maniobra y la maniobra de 
Ja abducción exagerada del brazo tampoco la hace desparecer. Pese a la 
usencia de estos dos signos, considerados clásicamente como, fundamen­ 

tales para imponer la indicación operatoria, se decide practicar una esca­ 
lenotomía , Operación realizada en la Clínica León XIII. Durante el acto 
operatorio se aprecia que el músculo escaleno es particularmente hípertro­ 
Hado y que la inserción tendinosa es particularmente dura. al corte. In­ 
mediatamente se logr,ó la sección del tendón se notó un movimiento de 
ascenso de la arteria subclavia y un movimiento hacia adelante para ocu­ 
par el sitio preciso que ocupaba la inserción costal del músculo escaleno · 
anterior .. Este desplazamiento de la arteria lo hemos notado en todas 
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las escalenotomías. No se encontró que la extremidad de la costilla cer­ 
vical supernumeraria comprimiera la arteria. El resultado de la interven. 
ción fue excelente: todas las molestias desaparecieron. 

Historia Clínica N9 5. - M. M. 32 años. Empleada de Tipografía. 
Consulta en repetidas ocasiones por trastornos dolorosos en el miembro 
superior izquierdo. Eí tipo de molestias es braquialgia nocturna con sensa­ 
ción de hormigueo a lo largo de todo el miembro. Varios neurocirujanos 
consultados no encuentran explicación para las dolencias de la paciente. 
Los síntomas motores sensitivos, vasomotores y tróficos son discordantes. 
Lo único verdaderamente significativo era la ligera atrofia muscular en las 
eminencias de la mano, pero la sensibilidad era anormal y neurológicamente 
se podía descartar la posibilidad de una siringomelia. No se· anotan sínto­ 
mas de tipo vascular, en lo que atañe a pulsaciones periféricas, oscilometría, 
estado de la arteria subclavia, trastornos vasomotores etc. La paciente es 
tratada más bien como pitiática. Súbitamente presenta un estado general de 
tipo pseudo-comatoso, con desorientación, al mismo tiempo que acusa do. 
lores intolerables en la mano izquierda. En estas condiciones es hespí­ 
talizada de urgencia en la Clínica León XIII. Se hace el diagnóstico de 
como diabético y se llama de urgencia al cirujano vascular. El cirujano 
vascular observa que no existe pulsación radial, ni humeral, ni axilar. La 
mano izquierda es fría y cadavérica, la posición de los dedos la describe 
como mano de partero ,impotencia funcional completa. Con estos datos 
y pese al gravísimo estado general decide una exploración de urqencía de 
la arteria subclavia izquierda. Practicada una escalenotomía, y no en. 
cuentra trombosis en la arteria subclavia. Ante el caso de la mano decide 
explorar la arteria humeral en la parte media del brazo. Esta arteria la 
encuentra obstruida por un coágulo rojo, reciente. rPractica una arterio­ 
tomía y extrae el cuágulo. En presencia del estado general no se podía 
hacer más. Al siguienté día de la intervención fuimos llamados a consul­ 
ta para examinar la paciente. Encontramos una paciente en pésimo esta­ 
do general, semicomatosa. La mano estaba fría, cadavérica y ya se no­ 
taba gangrena a algunas pulpas de los dedos de la mano izquierda. No 
existía pulso radial ni en la humeral ni en la axilar. Desde el punto. de 
vista respiratorio presentaba un pneumotórax izquierdo, con evidente des­ 
plazamiento del mediastino. Este pneumotórax fue confirmado radíoló­ 
gicamente. Se le colocó una sonda torácica, se evacuó' el aire .con bote­ 
lla y se intensificó el tratamiento antidiabétíco . El pulmón izquierdo se 
expandió. normalmente, se estableció el equilibrio glicémico y progresi­ 
vamente mejoró el estado general. Cuando fue posible se practicó una 
amputación de brazo en el tercio inferior. 
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Antes de considerar: los factores compresivos de orden muscular 
1 necesario no pasar desapercibido el hecho de que existen braquialgias 

11 y11 causa se encuentra en una periartritis escapulo~humeral. cuyos dolo- 
11 •1 no sólo se localizan en la articulación del hombro, sino que irradian 
l,,1-.t11 la mano. Lo característico de este tipo de braquialgia es el hecho que 
1(1•1 dolores aumentan durante el movimiento del hombro. Las imágenes 
,ml!c)lógicas y las calcificaciones de la bolsa serosa infradeltiodiana son 
l111Htn11te evidentes para esclarecer el diagnóstico. 

Siguiendo el curso ordenado de los factores etiológicos de la bra­ 
,pilnlgia corresponde estudiar los factores musculares. En primer lugar 
,, debe anotar que un pequeño músculo el OMOHIODE0 (3), puede 

,11''11'111peñar un papel importante. !Existen en la literatura observaciones 
d11 Iracasos de la escalenotomía de dicho músculo, este se seccionó y el 
¡1111 lente curó de su dolencia. Adson, el cirujano americano de mayor ex­ 
(11' rlcncia en la entidad que analizamos, trae observaciones sobre este pun­ 
In. Dado el caso de que en la anatomía topográfica del procedimiento, 
, 1 111 úsculo omohioideo es un reparo interno, puesto que su presencia in­ 
dt1 n el lugar donde se encontrará el escaleno anterior, al menos en nues­ 
f 1'11 práctica lo consideramos como qu.a, y es sencillo seccionarlo, en lu- 
111 ,. de rechazarlo hacia cualquier lado. Personalmente lo seccionamos. 
l,11 sintomatología producida por hipertrofias del homohioideo se aseme- 
111 Integralmente a la sintomatología de los trastornos producidos por el 
111 úsenlo escaleno anterior, del cual nos ocuparemos a continuación. 

E1 Síndrome del Escaleno Anterior ( 6, 7, 8, 15, 16) sí es una en­ 
l Idnd nosológica. Y es mucho más frecuente de lo que se piensa. Es· mu­ 
, lio más frecuente en el sexo femenino: en la estadística personal todos los 
, usos han sucedido en mujeres; en la estadística reciente de Ruge, Wetzel 
y 13ell ( Octubre 1 . 960), sobre 25 casos operados 15 correspondían a mu­ 
h-rcs . Se ha afirmado que ciertas- disposiciones anatómicas tales como 
uuijeres flacas y longilíneas de nuca larga son más predispuestas, sobre 
111do en aquellas con hombros caídos, pero lo hemos encontrado en mu­ 
[r rcs con nuca corta. Dos anomalías anatómicas hemos encontrado: en 
primer lugar el músculo tiene una hipertrofia manifiesta: en un caso lo 
i-ucontramos del grueso de un dedo pulgar. En sequndo lugar su ínser- 
1 Ión tendinosa, también anormalmente gruesa es particularmente fibrosa, 
rlnndo al corte del bisturí casi una sensación cartilaqinosa , Por otra parte 

11 inserción en el tubérculo de Lisfranc suele ser más ancha que normal­ 
urente. Desde el punto de vista de la fisiología normal el escaleno ante­ 
rlor, al tomar apoyo sobre sus inserciones cervicales es un músculo ínspí­ 
rndor, al levantar la primera costilla. Desde el punto de vista de la fí- 
lología patológica la síntomatoloqia del Síndrome del Escaleno parece 
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estar condicionada a un espasmo permanente del músculo. Durante las 
horas del día el peso del miembro superior contrarrestaría la acción es­ 
pástica del músculo, pero durante la noche, en posición horizontal, ese 
peso no manifestaría su acción y los síntomas se hacen más evidentes. 
La braquialgia escalénica es sobre todo nocturna. 

Cuadro N9 4--C 

SINDROMES DOLOROSOS DEL MIEMBRO SUPERIOR. 
SINTOMATOLOGIA (Continuación). 

Síndrome del Escaleno Anterior. 

Síntomas nerviosos 

Síntomas sensitivos: 
Dolor: 
Brazo 
Antebrazo 
Mano 
Dedós. 
Irradiación: 
Cubital 
Mediano 
Raramente 
Radial. 
S. Sensibilidad 
Rara. vez: 
Zonas de 
Anestesia 
Parestesia. 
S. de Troficidad 
Rara vez: 
Atrofia muscular 
Antebrazo 
Mano 
No se han señalado 
casos de gangrena 
de mano. 

Sintomas 
vasomotores, 

Poco marcados. 

Síntom~s vasculares 

Claudicación 
intermitente del 
Miembro superior. 
No se han señalado 
arteritis distales. 
Todos los síntomas 
vasculares son 
menos intensos 
que en los casos de 
Costilla Cervical, 
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En cuanto a lo que se refiere a la explicación del espasmo escalé­ 
nlco, dicho espasmo se debería a fenómenos de miositis isquémica, la cual 
posaría por las fases de hipertrofia muscular dolorosa a la presión y luégo 
du Hbrosis, explicación verificada por la anatomía macroscópica, durante 
I'! acto operatorio. Por otra parte Gage, de la escuela de Tulane, y desde · 
1 . 938, demostró que las infiltraciones de novocaína, en pleno músculo' 
t scaleno anterior. tienen como consecuencia la desaparición del dolor local 
1•11 la zona del escaleno, así como también el alivio de la braquialgia du­ 
rnnte varias horas. La infiltración suprimiría el espasmo muscular, tem- 
poralmente. 

Con estas primicias básicas se puede comprender la síntomatolo­ 
uia del Síndrome 'Escaléníco. Por la disposición anatómica anormal y por 
/Hl estado espasmódico la compresión vasculo~nerviosa es una consecuen­ 
d.i casi necesaria. Por ello los síntomas semejan mucho a los síntomas 
de la costilla cervical y ·se puede clasificar en dos grandes grupos: ner­ 
viosos y vasculares. Lo predominante en el Síndrome Escalénico es la 
stntomatoloqta nerviosa. Esta sintomatología es de tipo cerebro-espinal 
y vasomotora. Los síntomas siguen el territorio del cubital preferente­ 
mente, o bien al territorio del mediano. Rara vez el territorio del radial. 
nstos dolores aparecen sobre todo durante la noche cuando la paciente 
ha dormido durante dos o tres horas; es despertada por fenómenos pares­ 
tésicos con sensación de hormigueo, de adormecimiento en el brazo, an­ 
rebrazo y dedos de la mano; experimenta una sensación de quemadura 
n la mano o localizada en el dedo medio y en anular. 

Para redimirse de los dolores la paciente eleva los brazos vertical­ 
mente o ejecutando movimientos bruscos y desordenados. Cuando logra 
onciliar el sueño, dos o tres horas más tarde, los dolores reaparecen y 
despiertan nuevamente la paciente. En un caso reciente cuya historia 
línica expondremos a continuación la paciente teme la llegada de la no­ 
he, sus horas de sueño se acortan y desarrolla un estado psíquico de an­ 
gustia. La topografía de los síntomas es imprecisa, la ausencia de tras­ 
tornos sensitivos bien localizados y la ausencia de alteraciones eléctricas 

1 

en nervios determinrdos, hacen pensar en la participación vasomotora. 
En las mujeres el gesto de peinarse es doloroso, y durante el día el porte 
de objetos pesados hace aparecer los síntomas dolorosos. Instíntivamen­ 
te las pacientes asumen posiciones antálgicas tales como colocar los hra­ 
zos cruzados sobre el pecho o bien inclinar la cabeza hacia adelante, o 
bien levantar Íos brazos verticalmente. Con estos movimientos se loqra­ 
ría un relajamiento del escaleno y una disminución de la compresión so­ 
bre los troncos del pl~jo braquial. Los síntomas vasculares son mucho más 
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discretos que en el caso de costilla cervical supernumeraria, pues rara vez 
se observan trastornos tróficos con gangrena, o bien atrofias de los gru­ 
pos musculares de la mano. Los síntomas vasculares se limitan a la clau­ 
dicación intermitente de los músculos, por fenómenos de vasoconstruc­ 
ción. Estos pacientes pueden dormir en cualquier posición, menos en la 
posición de lado, comprimiendo el brazo del lado afectado. 

Historia Clínica N9 6. - Me G9 de R.. natural de Concordia. 60 
años. Desde hacía 10 años la paciente presentaba fenómenos parestésí­ 
cos nocturnos localizados en el brazo, antebrazo y dedos medio y anular 
del lado derecho. Regularmente la paciente, después de unas horas de 
estar en la cama y sobre todo cuando se apoyaba sobre el lado derecho, 
era despertada por un dolor en todo el brazo, dolor profundo, sin topo­ 
grafía precisa y con sensación de molestia para extender los' dedos d~ la 
mano derecha. Las extremidades de los dedos medio y anular las sentía 
particularmente adormecidas. Fuera de estos· síntomas. la paciente se 
quejaba de sensación de quemadura en la mano derecha. Para aliviarse 
de estos síntomas se incorporaba y practicaba unos movimientos bruscos 
de sacudida de la mano y progresivamente los síntomas de adormecimien­ 
to y de imposibilidad para cerrar los dedos de la mano desaparecían. Dos 
o tres veces en la noche se repetía un cuadro clínico similar. /En un prin­ 
cipio estos síntomas tenían períodos de remisión en el sentido de que eran 
menos intensos y la paciente podía dormir durante la noche. Pero los pe­ 
ríodos de remisión se tornaron más y más cortos y durante los dos últi­ 
mos años la paciente sufría todas las noches . El examen radiológico no 
se aprecian deformaciones en la columna cervical; tampoco en las articu­ 
laciones escapulo-humeral. Desde el punto de vista vascular las pulsa­ 
ciones radiales, humerales y axilares eran normales. La oscilometría era 
normal y no existían signos tróficos en la pulpa de' los dedos, ni atrofias 
musculares de la mano. El signo de Adson era negativo. No existía sig­ 
no de Claude Bernard Horner. La palpación de la zona supraclavicular 
era indolora y no se apreciaba a la auscultación soplo sistólico. Con es­ 
tos síntomas se formuló el diagnóstico de Síndrome del Escaleno y se su­ 
girió la escalenotomía, dado el caso que todo tratamiento médico había 
sido inoperante y que la enferma ya estaba desarrollando trastornos erno- 

\ . cionales, por falta del sueño. Si por ella fuera evitaría acostarse por la 
noche, para evitar tan desagradable sintomatología. Se procedió a la es­ 
calenotomía y.se logró aislar un músculo escaleno francamente de aspec­ 
to hipertrófico; el. grueso del escaleno era como el grueso de un dedo ,pul­ 
gar. Resultó un tanto dificil seccionar, cerca de su inserción costal, dicho 
músculo. para evitar herir la arteria subclavia o la pleura, muy en la in­ 
mediata vecindad. Se logró la sección, sin el menor incidente desaqra- 
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.Inble , Desde la primera noche de la intervención la-paciente pudo dormir 
1 t1nfortablemente. Los días siguientes el resultado inicial se consolidó. 
!,()lo persistió una molestia insignificante en las dos últimas falanges de 
lrn1 dedos medio y anular, al comprimir el lado derecho, durante el sueño. 
1 ~n pocos días el estado físico y emocional se trasformó de manera muy fa­ 
vorable. Se puede catalogar como un éxito de la escalenotomía. 

Al separar las dos entidades nosológicas de Costilla Cervical y 
,,indrome del Escaleno Anterior, lo hacemos por razones doctrinarias por­ 
q 11e en la práctica, en presencia de una costilla supernumeraria, el primer 
\JC'Sto es la escalenotomía, antes de decidir la resección de dicha costilla. 
l ,n decisión de la resección de costilla cervical es preciso tomarla después 
de madura reflexión porque la maniobra es operatoriamente difícil y por­ 
que ciruajnos como Telford, en una serie de intervenciones sobre costilla 
1 crvical, de quince casos sólo en tres casos encontró evidencia anatómica 
de la compresión por la anormalidad costal; en los 12 casos restantes no 
r-ncontró evidencia. Y Adson, en un principio sostuvo que la escaleno­ 
f omía era el tiempo operatorio verdaderamente útil en las afecciones que 
nos ocupan. 

Antes de abandonar el capítulo de: las braquialgias por compresión 
extrarraquidea se debe insistir sobre el hecho de que el examen no queda 
completo sino con estudio radiolóqico _de la columna cervical, de las ar- 
1 lculaciones escapulo-humerales, y del tórax. 

Síndromes Dolorosos del Miembro Superior de Origen Vascular. 

Queremos llamar la aterición sobre los síndromes dolorosos de ori­ 
gen vascular porque en la literatura no hemos encontrado, a nuestro co­ 
nocimiento, datos sobre esta posibilidad patológica y sobre ella tenemos 
datos e historias dinicas ilustrativas. Si los englobamos en estos casos 
de compresión nerviosa extrarraquídea es porque los une un mismo lazo 
de fisiología patológica, o sea la compresión nerviosa, por el pseudo aneu­ 
risma traumático. A tal punto que las braqui_algias por hematoma enquis­ 
tado, o pseudo-aneurisma, obedecen a compresiones de los nervios peri­ 
féricos vecinos. Como lo veremos en las historias clínicas hay sobradas · 

· razones de orden de anatomía macroscópica para afirmar esta explica­ 
ción ( 1). 
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Antes de describir suscintamente, el aspecto clínico, es preciso ex­ 
pnnct algunas nociones básicas sobre lo que acontece. en las heridas ar- 
f I rlnles y lo que acontece en la región vecina a la hemorragia arterial trau- 
111(1 t ica. El problema sencillo en apariencia, fue magistralmente analizado 
pnf Leriche y su obra sobre los aneurismas arteriales, es la única fuente 
illl fisiología patológica racional sobre el problema. En primer lugar, el 
J, 1·111ino de aneurisma traumático constituye un abuso de lenguaje porque 
111 realidad de verdad no existe ectasia al hablar propiamente de la pared 
rrtc-rial. Para la realización del incorrectamente denomindo saco aneu­ 
d.~111r1l traumático, se requieren condiciones anatómicas muy agudamente 
uuulízadas por Leriche. Un primer hecho lo consttiuye la dirección de la 
111 rida. o mejor el trayecto del agente traumatizante, instrumento punzan- 
l II o proyectil de arma de fuego. Si la dirección es horizontal. es decir si 
1 1 orificio de entrada, el orificio de la herida arterial. y el orificio de sa­ 
lld11, están sobre un mismo plano .horizontal, se puede afirmar que no se 
11hlcndrá aneurisma traumático, sino una hemorragia tal, que de no ser 
, nntrolada, es mortal, por anemia aguda. El segundo factor, o eventua­ 
li1l.1d. lo constituyen dos posibilidades: el trayecto del agente traumatízan= , 
tu es oblicuo, pudiera ser tortuoso; los orificios de entrada y de salida no 
l'll fin sobre un mismo plano horizontal. con la herida dela arteria. En tal 
, IIHO no se produce hemorragia externa. Dos posibilidades existen: o bien 
Inri tejidos en contacto con la herida arterial ceden, ante el empuje de la 
li1•111orragia, y se dejan distender en máximo grado, porque se infiltra por 
1 spncios celulares fácilmente desplegables y la hemorragia interna con- 
f l 11 (in en el seno de díchos.j.ej idos, y se forma el Hematoma Difuso Progre- 

1 vo. Se forma una tumefacción a veces enorme, muy dolorosa y si no se 
111 r-rviene rápidamente la gangrena gaseosa, observada aún en nuestro 

1111·dio ,intoxica el paciente y produce su efecto letal. Tal fue la experíen- 
1 Ir\ de los cirujanos en la penúltima guerra mundial. O bien, por díspo- 
lrlón anatómica local. los tejidos vecinos resisten y ayudados por el coá­ 
uulo logran detener la hemorragia, en el seno de los tejidos, en tal caso 
l.1 escena está lista para la formación del falso aneurisma. Un hecho sin­ 
q1ilnr es seguro: la herida arterial persiste y sinembargo el hematoma 
[u-rmanece de un tamaño dado; a medida que sale sangre por el orificio 
11·tcrial ésta se coagula y la fuerza sistólica va empujando hacia la peri- 
11 rin los coáqulos, los lamina lentamente y va formando capas y capas su­ 
wrpuestas de fibrina, más y más fuertemente adheridas a los tejidos ve­ 
' l110s. Parece ·como si las capas fíbrmosas más periféricas fueren coloni- 

1cl{l~ por Hbroblastos. o que la fíbrosís se realizara a costa de los tejidos 
,11•c [nos . Y así parece porque, en las etapas iniciales, la pseudo-membrana 
d1·I pseudo-aneurisma no existe y los tejidos vecinos se encuentran ínfil- 
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trados, congestionados y edematosos. De todos modos una formación 
de apariencia sacular se forma y en un período fUUY difícil de determinar 
logra consolidarse e individualizarse, a tal punto que al cuarto o quinto 
mes, ya es posible la disección de la pseudo-membrana. Personalment 
como la anotaremos en las historias clínicas ilustrativas, a los dos meses 
hemos logrado poder aislar circunferencialmente, de la arteria, la pseudo­ 
membrana. Y se repite pseudo-membrana, porque los estudios histológi­ 
cos no muestran endotelio en la cara interna de la formación sacular. 
Enormes incógnitas tiene este proceso, aún para espíritus tan penetrantes 
como el de Leriche, para quien la circulación predominante axial, es decir 
en el sentido normal continúa, pero a la herida arterial y otro hecho, aún 
más singular, es la formación de arterias colaterales emanadas del saco. 

Muchos interrogantes tiene este singular proceso, pero no nos po­ 
demos detener porque la mención somera era para aclarar la posible ex­ 
plicación de la sintomatología de la compresión nerviosa en casos de he­ 
rida arterial. Ilustramos estos postulados con algunas historias clínicas 
de aneurisma traumático de la región axilar y _de la región humeral. En el 
primer caso se comprende que la formación de coá;gulos en la vecindad 
de los troncos nerviosos, desde un principio, establece condiciones de com­ 
presión para dichos troncos y por ello nos parece lógico que la síntoma­ 
tología dolorosa haga su aparición de manera precoz. Por otra parte la 
progresiva aparición de parálisis en las regiones inervadas por esos tron­ 
cos, es un fenómeno explicable por la compresión, pues como lo veremos 
en seguida los grandes troncos en los aneurismas traumáticos de cierta 
duración, presentan un aspecto laminado, con íntima adherencia· a la 
pseudo-membrana sacular. 

Historia Clínica N? 7. ~ X. X. 30 años. Herida por proyectil en la 
región axilar derecha. Mínima hemorragia externa, cuidados elementales 
de la herida. Corno se trata de un asunto penal el herido es conducido a 
la cárcel. Allí permanece varios días y durante su permanencia experi­ 
menta fuertes dolores en el brazo y en la mano. Los dolores aumentan 
con una intensidad tal, que el herido, prisionero, da gritos y queja día 
y noche. Se piensa en una simulación por parte del prisionero y no se 
atiende a sus quejas. Ante este estado de cosas el prisionero hace una 
tentativa de suicidio. Se le traslada a un pequeño hospital de provincia 
donde constatan ya fenómenos vasomotores en la mano y ligera paresia 
en el dominio, del nervio radial. Se instala medicación analgésica la cual 
no alivia en lo más mínimo al paciente. En el pequeño centro hospitalario 
hace una nueva tentativa de suicidio. Después de nuevo examen se dic­ 
tamina que las quejas no son simuladas y el paciente es trasladado a Me­ 
dellín . Han transcurrido dos meses desde el momento de la herida axilar. 
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}\( examen se aprecia, en la región axilar, un aneurisma pulsátil, con so- 
11l0 sistólico y signo franco de expansión. Los vestigios de los orificios 
d,, entrada y salida del proyectil escasamente se perciben. No se aprecia 
1 I Hlf)no del "THRILL" y por ello se descarta la posibilidad de una fístula 
11 I rrlo-venosa. La mano presenta todos los signos de irritación vaso- 

11101 ora: fría, piel brilante y atrófica. Existe una parálisis del radial, corn- 
1 il1·f n imposibilidad absoluta de levantar la mano. Paresias muy marca­ 
d 111, en el dominio del cubital y del mediano. 'El paciente acusa un dolor 
11 rchrante en el brazo y antebrazo con imposibilidad de conciliar el sue- 
1111. El estudio de la circulación del miembro muestra ausencia de pulsa­ 
, Iones radiales y en humeral. La oscilometr(a muestra que las oscilacío- 
111·11 están disminuidas en la región del brazo y muy disminuidas en el an­ 
f I hrnzo . No existen trastornos tróficos en la región de las pulpas de los 
il1·dos. No se practicó arteriografía. 

Bajo anestesia general se procedió a resecar el aneurisma, 3 me- 
1·11 después de la herida axilar. Muy laboriosa fue la separación de los 

1 roncos del radial, mediano y cubital los cuales muy laminados, estaban 
111·0Í1111damente adheridos e incrustados en la pseudo-membrana del aneu­ 
, 1~111<1 traumático. La axilar fue individualizada en sus segmentos pre y 
1111.~f: aneurismales, como hemostasia preventiva. La intervención se rea- 
11 6 en 1 . 937. Sólo la resección del aneurisma estaba indicada. Se pro- 
1 1·d ló a resecarlo. La intervención fue singular bajo dos puntos de vista: 
d1•Hnparición absoluta de los dolores-y reparación del pulso radial: la tar­ 
di, misma de la intervención. A los 3 meses de la intervención la pulsación 
nulial es idéritica a la del lado opuesto. Las oscilaciones han mejorado 
d Indice oscilométrico. Al año de la intervención desapareció la parálisis 
1·11di<1l y las paresias del mediano y del cubital. Sólo persiste una ligera 

1 l rofia muscular en los músculos del antebrazo. 

Historia Clínica N9 8. - Paciente X. X. 40 años, referido por el 
lli-. X. X. Herida por proyectil en la pirámide axilar. El proyectil se de~ 
IIPnc en la cara posterior de la pirámide y es extraído por el Dr. X. X. 
1 ksde el momento del accidente el paciente cuya hemorragia fue ínsiqni­ 
l 11 unte, experimenta un dolor difuso en el brazo, antebrazo y mano. Pe­ 
luquero de profesión, nota diariamente que su mano es más y más torpe, 
l1m1tF1 el punto que no le puede levantar sobre el plano del antebrazo; el 
1 ) r. X. X. confirma la existencia de una parálisis radial y una paresia 
111 el territorio nervioso mediano. Con la finalidad de exploración de los 
troncos nerviosos en la región axilar nos refiere el paciente quien se maní- 
111-sta muy atormentado por los dolores en todo el miembro superior. Al 
1 xnrnen confirmamos los signos neurológicos y procedimos a un examen 
-nscular . En primer lugar no apreciamos aneurisma en la región axilar 

1 
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porque no existía soplo y no había signo de tumoración pulsátil. Existían 
pulsaciones en la humeral y un pulso radial del lado derecho tan fuerte 
como el del dedo izquierdo. Las oscilaciones eran prácticamente idénti­ 
cas en ambos miembros superiores. El diagnóstico del colega nos pare­ 
ció correcto. Al abordar la región axilar, muy pronto nos dimos cuenta 
que existía un falso aneurisma de la arteria axilar. La liberación de los 
troncos nerviosos fue particularmente laboriosa, adheridos y laminados 
por el tumor pulsátil. 

Aislado el tumor pulsátil, y con hemostasis preventiva pre y post 
aneurísmal, decidimos extirpar el aneurisma y reemplazar el trayecto ar­ 
terial por una prótesis de Dacron. Esta. decisión se tomó basado en un 
hecho clínico clásico, desde los tiempos de Delbet, al saber que existía 
un pulso radial muy franco lo que indicaba que la circulación a través de 
la formación pseudo-arieurísmal se realizaba de manera axial. Temimos 
que la simple supresión del pseudo aneurisma por resección, trajera como 
consecuencia una catástrofe isquémica. Por otra parte sólo habían trans­ 
currido 72 días después del accidente y temimos que la circulación cola­ 
teral no hubiera tenido tiempo de .desarrollarse. 

El injerto funcionó satisfactoriamente y al final de la intervención, 
la cual tuvo 7 horas de duración; se percibía pulso radial del lado operado 
pero más débil que el pulso del lado izquierdo. Desafortunadamente al 
secundo día de la intervención el pulso radial derecho era casi impercep­ 
tible. pero la circulación en la mano era muy buena: la mano derecha era 
más caliente que la izquierda, la circulación capilar en las pulpas de los 
dedos era normal y la motilidad de la mano y de todos los dedos era igual­ 
mente satisfactoria. Cuatro meses después de la operación la circulación 
de todo el miembro era normal; la parálisis radial ha mejorado al punto 
que el paciente peluquero de profesión, volvió a desempeñar su oficio. 
Los dolores en el miembro superior derecho desaparecieron. La paresia 
en el cubital req resó, pero no con la rapidez con la cual regresó la pará­ 
lisis radial. Subjetivamente se considera que los problemas del lado de­ 
recho estaban solucionados. Consulta nuevamente por dolores en el bra­ 
zo izquierdo, pero esos dolores se debían a una neuritis por compresión, 
durante el acto operatorio sobre la mesa de cirugía. Lentamente desapa­ 
recieron con fisioterapia. No volvió para control arteriográfico. 

Historia Clínica Nv 9. ~ X. X., agricultor, 25 años. Herida por pro­ 
yectil en el tercio medio del brazo derecho, Muy copiosa hemorragia en el 
momento del traumatismo. Progesivamente aparece una tumefacción pul­ 
sátil, con soplo sistólico, en el tercio medió del brazo, del tamaño de un 
durazno. No se aprecia fenómeno de "Thríll" y se elimina la posibilidad 
de una fístula arteriovenosa. Desde el punto de vista circulatorio las pul- 
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111 Iones se perciben en la axilar, la humeral, pero el pulso radial, del lado 
,11 n-cho es muy débil y a veces no se percibe, otros días se percibe Iran­ 
, unente . Las oscilaciones eran normales en el brazo muy disminuidas en 
, l nntebrazo . La mano presentaba una atrofia muscular muy marcada en 
1 1•1 cmínencias tenar e hipotenar. Desde el punto de vista neurológico pa- 
11 '1111s marcadas en el radial mediano y cubital. Sensación muy desaqra­ 
,l,1hk: de hormigueo en todos los dedos de la mano. Trastornos vasomo- 
1111'('!1 muy evidentes en la mano: piel fría, brillante, húmeda. El síntoma 
,ptu más atormentaba al paciente era la sensación de hormigueo en la 
11111110, antebrazo y algunas veces en el brazo. Estas molestias constituían 
11111L Impotencia muscular y tuvo que abadonar sus tareas de agricultor. 
~11 procedió a practicar una arteriografía de la arteria humeral. Para ello 
1 l•H·camos la arteria y se empleó urografina, como medio de contras-te. 

J ,11 nrteriografía demostró un aneurisma traumático en la humeral, por 
['. uclma de la bifurcación de esta arteria. Dos colaterales delgadas hacían 
[uu-nte entre los dos segmentos de la humeral suprayacente e ínfrayacen- 
111 n I pseudo aneurisma. La intervención consistió en aislar la formación 
y l'H'pararla de los troncos nerviosos en contacto .se pretendía poner u~ 
11111 rto de vena ajena extraída del mismo paciente, pero se logró una .a­ 
unsromosís termino-terminal, de la humeral. Después de la intervención 
1 1 pulso radial era muy débil, pero la mano se calentó considerablemente 

,, 1 odos los trastornos nerviosos desaparecieron. A los 7 meses de la in- 
11 rvcncíón el paciente fue controlado, no existía pulso radial, la atrofici­ 
d11d de los músculos de la mano había mejorado considerablemente y el 
p11dente no sentía la menor molestia en su miembro superior al punto que 
¡,11do desempeñar nuevamente su ofício de agricultor. · 

Muchos casos más podríamos citar para ilustrar las braquialgias 
¡,rnducidas por pseudoaneurismas traumáticos pero tememos fatigar el 
11· rror . Pero los aneurismas traumáticos no son las únicas causas de bra­ 
q1tit1 lgia. Existe una variedad de arteritis de hombres jóvenes, alrededor 
d,· los 30 años en promedio, cuya primera manifestación es la braquialgia, 
, on trastornos tróficos de la mayoría de las pulpas de los dedos de las 
11111110s. No esel lugar para discutir la Tromboangeitis, pero sí es el lugar 
p11ra insistir sobre el-concepto de que esta afección puede iniciar su curso 
, línico por los miemb_ros superiores y preceder o ser concomitante, con ma­ 
nifestaciones en los miembros inferiores. Los pacientes quejan de una 
Í11tigabilidad anormal de los miembros superiores y todo esfuerzo produ- 
1 u una fatigabilidad dolorosa.' Existe una claudicación intermitente del 
uilembro superior, como existe una claudicación intermitente en los míem­ 
hros inferiores. La arteritis de los miembros superiores tienen una sínto­ 
urntoloqía idéntica a la de los miembros inferiores :claudicación, atrofias, 
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trastornos tróficos y gangrenas. Modificaciones oscilométicas y arterío­ 
gráficas semejantes. 

Toda braquialgia, en un sujeto joven, debiera ser sometida a un 
estudio vascular serio. 

Historia Clínica N9 10 ~ X. X., estudiante de último año de arqui­ 
tectura. Consuita por dolores en ambos miembros superiores con ocasión 
del menor esfuerzo. El gesto de dibujar lo fatiga. Eatiqabilídad dolorosa. 
La principal causa de la consulta es porque en los tres dedos centrales de 
ambas manos presenta una ulceración atónica de Ías pulpas de los dedos, 
muy dolorosas y lo incapacitan para su oficio de dibujante. Las pulsa­ 
ciones de la radial y de la cubitalen ambas manos son muy débíles.ry la 
oscilometría demuestra cifras más bajas, comparadas con un individuo 
de su estatura y desarrollo muscular. No se practica arteriografía porque 
el examen de los miembros inferiores y la historia son t(picos de·una ar­ 
teritis obstructiva en ambos miembros inferiores. Nos pareció que el es­ 
tado de ambos miembros inferiores requería una atención más rápida que 
el estado de los miembros superiores. Se practicó una simpatectomía lum­ 
bar bilateral. Con esta intervención se obtuvo un resultado óptimo, al 
punto que se descartó la posibilidad de realizar estudios arterioqráfícos 
para una tentativa de prótesis vascular. Se demostró que el factor espas­ 
módico era muy dominante y por ello se pensó que se trataba de una En­ 
fermedad de Buerger de los cuatro miembros. Se concluyó igualmente 
que la terapéutica para los miembros superiores debiera ser también en 
el orden de: simpatectomía. Se practicaron sendas simpatectomias perlar­ 
teriales de tentativa, con U}! resultado inesperado: cicatrización de los 
trastornos tróficos y desaparición casi total de la claudicación intermiten­ 
te. No fue necesario practicar una simpatectomía torácica bilateral, em­ 
presa operatoria de mayor calibre. 

Historia Clínica N9 11 ~ X. X., albañil, 18 años. Consulta en el 
ICSS por dolores difusos en ambos miembros superiores, braquialgia di­ 
fusa acompañada de una frialdad anormal en ambas manos. La tempera­ 
tura local de ambas manos era de 5 grdos inferior a la del observador e 
inferior a la de un sujeto normal. Esta frialdad anormal de ambas manos 
interfería con su oficio y pese a los días calurosos y las faenas de trans­ 
portar ladrillos de un punto a otro, no lograba un calentamiento de las 
manos. iEl estudio demostró la ausencia de costilla cervical. Las pulsa­ 
ciones se percibían en la radial, humeral y axilar. La oscilometría estaba 
disminuí da de ambos lados. No se consideró necesario hacer arterío­ 
grafía. 
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No se percibían soplos en las subclavias y el signo de Allen y de 
Adson eran negativos. Se practicó una simpatectomila torácica de D I a 
1) 4. La intervención produjo una mejoría considerable de la temperatura 
local de la mano derecha, ésta era de 6 grados comparada con la de la 
111¡mo izquierda. Las molestias de tipo braquialgia desaparecieron igual­ 
urente, El paciente rechazó la intervención similar del lado izquierdo. En 
1:11te caso se hizo el diagnóstico de Enfermedad de Buerger en su etapa 
uspástíca inicial. 

Historia Clínica N? 12 - 50 años. Afiliada al ICSS. Había si­ 
do operada tres años antes, por un síndrome de Raynaud de los miembros 
1rnperiores. Del lado izquierdo se le había practicado una simpatectomía 
fnrúcica con extirpación del ganglio estelar y como consecuencia un Sín- 
11 reme de Claude Bernard Horner del lado izquierdo. Consultó por Sín­ 
drome de Raynaud típico del lado derecho: crisis asfíxícas y cianóticas 
de las extremidades distales de los dedos de la mano derecha. Susceptíbí­ 
lklnd particular de las manos durante la exposición al frío, o al contacto 
dt: superficies frías. Sensación dolorosa difusa en la mano y en el ante- 
1, rnzo sobre todo durante la noche. No existen signos anormales en la 
uhclavía . Pulsaciones en la humeral. la radial y la cubital. Signo de 
Alíen y de Adson negativos. Se confirma el diagnóstico de Síndrome de 
l~nynaud y se sugiere una simpatectomia torácica de D I a D 4. No se 
f oca el ganglio· estelar, por vía torácica. La intervención produjo una 
rlesaparicíón integral de la sintomatología. Igualmente desapareció la 
lunquialqia y aún en climas fríos, las manos conservan una temperatura 
normal , 

Resumen 

Muy someramente se anotan los factores etiológicos que hemos 
uhservado personalmente, en los casos de braquialgia. Se discuten tam­ 
hl&n someramente, la fisiología patológica y la sintomatología y se pre­ 
rntan 12 historias clínicas, ilustrativas. La simple escalenotomía y las 
lmpatectomías torácicas nós parece hayan contribuído al alivio de los 
pnclentes . Nos permitimos poner énfasis particular en el factor etíolóqí- 
1 u vascular, sobre todo de naturaleza aneurísmal . 

Igualmente anotamos que el signo de Adson no lo hemos obser- 
111do, y en ausencia de él hemos procedido a practicar la escalenotomía, 

, on respuesta terapéutica positiva. 
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TEMAS DE DISCUSION 

SANATORIOS ANTITUBERCULOSOS 

Alvaro Navia Monedero, M. D. 
Pediatra. Calí-Colombia, 

Sobre el tema sanatorios antituberculosos cabe estudiar detenida­ 
mente los datos que a continuación comento: 

El costo aproximado calculado para el sanatorio que se planea en 
esta ciudad, es de $ 3. 000. 000. 00; promedio de costo de sostenimiento 
anual,$ 1.000.000.00. 

Capacidad promedia del sanatorio: 250 camas. 
De comunicación, por mí solicitada y gentilmenté enviada por el 

Dr. Ernesto Bríones, :Director Técnico del Hospital Valenzuela para Tu­ 
berculosos de la ciudad de Guayaquil, Ecuador, extracto los siguientes 
apartes: 
a) Fecha de fundación del Sanatorio L. E. A. en Guayaquil, Julio de 1946. 
b) Capacidad del mismo: 675 camas. 
c) Promedio de costo. por unidad: S/ 26 diarios por cada enfermo. 
d) Indice de REINGRESO al Sanatorio de enfermos por él tratados: 6% 

para el año 1 . 959. 
Cabe anotar que la ciudad de Guayaquil tiene un selecto grupo de 

médicos especialistas, además de ser- centro de estudios con facultad de 
medicina, de merecido prestigio. 

o o o 

Costo de una unidad móvil, con equipo de rayos X para campaña 
ambulatoria contra T. B. C., $ 120. 000. OO. 

Promedio de mantenimiento, con personal científico y auxiliares 
de esta unidad móvil, $ 6. 000. 00 /mes. 

o o o 

Del simposio sobre prevención de 'T. B. C. en niños, publicado por 
la Ac~demia de Medicina de Nueva York, extracto la siguiente informa­ 
ción: "En cooperación con más de 82 ciudades, pueblos y villorios y 39 
instituciones en los Estados Unidos de Norteamérica, Alaska y Puerto 
Rico, tenemos bajo observación unas 60. 000 personas que están en par- 
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ílcular riesgo de desarrollar la T.B.C. Cerca de 33.000 de estas personas 
ílcnen que convivir con enfermos de T.B;C. y el resto vive en condiciones 
fules que el ambiente es favorable al desarrollo de T.B.C. Todos tomaron 
plldoras por un año, la mitad de ellos placebo y la otra mitad isoniacida. 
'I'oclos los candidatos para la prueba recibieron prueba de tuberculina y 
il11 Rayos X antes de admisión al lote experimental. Aquellos a quienes se 
11'/l encontró T.B.C. activa fueron excluídos. Los participantes recibieron 
In prueba de tuberculina y ·Rayos X al terminar el año de prueba. Cerca 
dd 35% de los 60. 000 no reaccionaron a la tuberculina al comenzar la 
¡,n1eba, de lo cual se deduce que no estaban infectados en ese momento. 
1 ~:-i en este grupo en el que esperamos obtener informaciones sobre el va- 
1111· de la isoniacida como profiláctica y su habilidad para prevenir la in­ 
Ít cción . La única medida profiláctica que ha ganado amplio terreno hasta 
nhora es el B.C.G. La quimioprotección actúa directamente contra el Ba- 
1 11<1 de Koch. Qué puede _suceder si el B.K. entra al organismo durante 
111 ndministración profiláctica de la isoniacida? La isoniacida puede des­ 
f rulr el bacilo o alterarlo de tal manera de incapacitarlo para producir la 
1· 11rermedad. Aunque los efectos de la droga fuesen sólo temporales, su 
IIMO aún así se justificaría. Los italianos van en 4 años de quirnioprotec- 
1 lón. "En las partes del mundo en las cuales la rata de T.B.C. es aún alta, 

1 uso de la químíoprotección .si ésta es útil, debe establecerse, más aún 
h•niendo en cuenta que su administración/aún por tiempo prolongado es 
uocua para el organismo humano". 

En resumen, los niños que tomaron el p1acebo hicieron variadas Ior- 
11111s clínicas de T.B.C. con mucha mayor frecuencia que los que estaban 
o metidos a la isonicidoprofilaxia". 

De otro folleto del Servicio de Salud Pública de. Norteamérica,, 
1 'rohlaxía de la T.B.C., extracto los siguientes datos: "2. 750 niños, sin 
lntomas de T.B.C. fueron seguidos por observadores clínicos. El propó­ 
lo del estudio, comenzando en ,Enero de 1. 955, fue determinar si pe­ 

uucñas dosis de ísoníacida, suministradas a estos niños diariamente du­ 
runte un año seguido, protegían los pequeños contra la T.B.C. La mitad 
u-cibió un placebo y la otra mitad isoniacida. En el grupo que tomó la 
f11oniacida se presentó un caso de meningitis T.B.C., un caso de T.B.C. 
t',~ca y un caso de pleuresía serofibrinosa. En el grupo de los que toma­ 
yon placebo se presentaron 6 casos de meningitis T.B.C.: 2 t.b.c del ce­ 
rt-hro, un caso de t.b.c. miliar, 5 de t.b.c ósea. 7 casos de pleuresía serofí­ 
lulnosa, uno de t.b.c de las amígdalas faríngeas, una conjuntivitis Ilícte­ 
uular, y varias manifestaciones de t.b.c en 3 niños que enfermaron grave- 
mente". 
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Sobre estos mojones construyo los siguientes comentarios: 

a) La isoniacidoprotección es útil. Su uso, inocuo para el organismo hu­ 
mano, aún por tiempo prolongado. 
El precio actual de la isonicida es ap_roximadamente de $ 100. 00 el 
millar de pastillas de 100 mgs. 
El costo anual por niño sometido a esa terapia sería de $ 50. 00 como 
promedio. 

b) El dispensario que. funcionaría en el sanatorio tendrá que esperar los 
pacientes, que llegan a é.l en su mayoría por absoluta necesidad, para 
proveerse de certificados que les permita llenar los requisitos que las 
reglamentaciones de higiene exige. Las unidades móviles llegan a 
pueblos, villorios y caseríos, aún al campesino, ubicándolas los días de 
mercado en las poblaciones con vías posibles de acceso. 

c) La compra y dotación de una casa de campo, con capacidad para un 
promedio de 100 enfermos, aseguraría la atención de los casos perdi­ 
dos, al mismo tiempo que libraría al posible sanatorio de una carga per­ 
manente. Porque si el sanatorio de Guayaquil da el 6% de reingreso, 
no debemos perder de vista que funciona desde 1 . 946. 

CUADRO COMPARATIVO DE LOS DOS TIPOS DE CAMPAl".rA: 

SANATORIO: 
Costo: $ 3.000.000.00. 
Sostenimiento anual: un millón. 
Consultas promedias: 15.000 (nú- · 
mero igual al suministrado por el 
Dispensario actual en Calí] en un 
año. 
Movimiento de enfermos por año: 
No pasarla de 300. Porque en un 
principio los hospitalizados serían 
en su mayoría casos perdidos. 
Costo 1 er. año de campaña, que 
comenzaría cuando el sanatorio es­ 
té terminado, en lo que se van más 
de 3 años: $ 4.000.000.00. 
Costo anual, calculando reingresos, 
sin incluir costo de sanatorio: 
$ 1.108.000.00. 
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AMBULATORIO: 

5 unidades móviles a $ 120.000.00 
cada una, $ 600. 000. 00. 
Sostenimiento: $ 360. 000. 00/año. 
Consultas promedias, a 10.000/año 
/unidad: 50.000. 
Compra casa campestre $ 200.000. 
Oü-con capacidad para 100 enfer­ 
mos promedio. 
Sostenimiento esta casa $ 240.000. 
00/año. 
Costo 1 er. año de campaña ( que 
puede iniciarse desde ahora con la 
1 ~ partida destinada al sanatorio: 
$ l. 800 . 000. 00. 
Costo anual sostenimiento unida­ 
des y casa campestre para 100 en­ 
fermos: $ 600. 000. 00. 
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Más aún ,disminuyendo el presupuesto de la campaña ambulato- 
1 In, podría quedar así: 
unidades móviles a $ 120. 000. 00 c/u ... 

,;ostenimiento anual de estas dos unidades 
( .nsa campestre . 
linstenimiento 'anual esta casa · 
( 'onsultas, en promedio 1 O. 000 /unidad/año . . . . 
Sostenimiento anual campaña ambulatoria con 2 unidades $ 
Sostenimiento anual campaña de sanatorio, incluyendo pér­ 
d lelas por reingresos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..... $ 1.108.000.00 
Movimiento anual de enfermos en el sanatorio ~ teniendo en cuenta que 
rlurante los primeros años irían a él casos crónicos, no pocos de ellos per­ 
d Idos: 300 enfermos/ año. 
l)¡ferencia entre los dos tipos de campaña:$ 724.000.00/año. 

.. $ 

.. $ 

.. $ 

.. $ 

240.000.00 
144.00(.).00 
200.000.00 
240.000.00 
20.000 

384.000.00 

o o o 

Y o pido a los colegas que se interesen por estas inquietudes, que 
MC tomen el trabajo de hacer los cálculos que yo esbozo. Todos estamos 
lnteresados en que la campaña antituberculosa tenga el mejor de los éxi- 
1 mi y la más acertada orientación. No se trata aquí de exposiciones eru­ 
ditas sobre nociones elementales de bacteriología, ni de discutir la utilí­ 
dad o peligrosidad e inconvenientes del B:C.G., vacuna consagrada uní­ 
versalmente en la lucha contra la T.B.C. y recomendada hasta el último 
Mimposio en el cual baso estas observaciones. Tampoco de divagaciones 
aobre la terapia de la T.B.C., cuyas dificultades se deberán afrontar tanto 
para los tratamientos de sanatorio como para los ambulatorios. El pro­ 
hlema radica en la más adecuada aplicación de nuestros escasos pesos 
para afrontar el gravísimo problema de la T.B.C., no ignorado por médico 
n lguno que ejerza en el territorio nacional. Más, si se tiene en cuenta 
que la mortalidad infantil por T.B.C., en .Calí, s/Depto. de Patología de 
la Facultad del Valle ( Pelayo Correa) es de 167 por mil; haciendo el 
nutor la anotación de que esta cifra puede casi seguramente duplicarse 
sobre la base de las defunciones de causa desconocida, que ocupan un 
renglón de capital importancia en la estadística. 

o o o 

Si se hace un cálculo de lo que significaría la campaña ambulato­ 
ria, que irfa creciendo cada día, en 1 O años, es muy seguro que se obten- 
0an cifras mucho más halaqadoras en. resultados, desde todo punto de 
vista, que con los sanatorios fijos. 
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Sobre estas bases, repito mis insinuaciones para una campaña an­ 
tituberculosa, para el Valle en particular, que naturalmente puede y deb 
generalizarse en todo el país: 

I-Vacunar masivamente el país. 

II-Mantener dispensarios fijos en las ciudades de la l 11-, 2~ y 3~ cate­ 
goría; dispensarios móviles que actúen en estas mismas ciudades, 
en pueblos, villoríos, caseríos y veredas. 

III-Tratamiento ambulatorio - OBLIGATORIO - de los enfermos. 

IV-Quimioprofiláxia a los contactos. Considerándose como tales niños 
menores de 15 años que tengan que convivir con enfermos - que 
están en _tratamiento - así como aquellos que se desarrollan en un 
ambiente favorable a la T.B.C.. - Un año o más. 

V-----.Casos quirúrgicos a hospitales generales. Y a queda demostrado 
cómo los enfermos bajo terapia se negativizan y dejan de constí­ 
tuír un peligro para la comunidad. Así que estos enfermos, trata­ 
dos previa entrada al servicio hospitalario, dejan de consttiuír el 
péligro con que se les califica, y sobre el cual basan los argumentos 
de la necesidad del sanatorio. 

Los cálculos que hago no son inflados; antes bien, los reduzco; para 
no desvirtuar con cifras imaginarias una realidad que creo· ostensíble , 
1 O años de la campaña ambulatoria, proporcionarían al Valle un buen 
número de unidades móviles para la campaña contra la T.B.C., que se­ 
guramente harán mejor labor que el sanatorio, si se toman en cuenta mis 
apreciaciones. Así, viviremos nuestras realidades demográficas y geográ­ 
ficas, empleando nuestros escasos recursos económicos en la forma más 
práctica. 

Y lo anotado para el sanatorio antituberculoso propuesto para 
Calí, es aplicable a las demás instituciones similares del país. No necesita 
demostración que el ideal de la campaña sería sumar los dispensarios y 
sanatorios fijos a las unidades móviles: empero, viviendo nuestras reali­ 
dades económicas, la campaña ambulatoria, a mi modo' de apreciar, es 
más útil, más efectiva, más práctica y asegura en mejor forma nuestros 
débiles recursos monetarios dedicados a combatir la T.B.C. 
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