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En la Reunién Germano-austriaca referente a Investigaciones en el Reu-
matismo, celebrada en Bad Wiessee los dias 1 y 2 de octubre de 1954, traté
sobre el tema clinico «Enfermedades Vasculares ReumAticas». Terminaba
dicho tema diciendo: La mayoria de los enfermos vasculares no son reu-
méticos, y la mayorfa de los reumiticos no son enfermos vasculares. Sin
embargo, existen en ambos, como importante factor patogénico comfin, tras-
tornos de la irrigacién sanguinea més o menos ligados a un lugar determinado.

Ello plantea el problema de la naturaleza de los trastornos de la irriga-
cién sanguinea. Quizéi les sorprenda que afirme que este problema no tiene,
hasta el presente, una explicacién fisiolégica definida. El no poder deter-
minar por separado en qué proporciém toman parte en ellos sangre, pared
vascular, tejidos e influencia de la regulacibn nerviosa, sblo lo permite de
un modo insuficiente. Fxisten trastornos de la circulacién en los que, con los
medios de que disponemos, ne es posible advertir la mis pequefia alteracién
en la estructura de los vasos; y existen graves alteraciones en la pared de
éstos que, como en la arteriosclerosis, dejan transcurrir varios afios sin que
alteren clinicamente la circulacién sanguinea., La circulacién sanguinea es
una funcién en la que intervienen mfltiples factores. La Sra. GOLLWITZER-
MEYER se ha ocupado con intensidad de la circulacién sanguinea regional
en cuanto depende de la regulacién circulatoria general, y ha compendiado v
demostrado experimentalmente estos conceptos mejor que otros autores. Si
el objeto de la regulacién circulatoria consiste en ajustar el aflujo de sangre
a las necesidades variables de los 6rgancs y tejidos, en tal fin toman parte
por igual todas las funciones del aparato circulatorio. Kl impulso ritmico
del corazbn es tan importante como la distribucién de la corriente sanguinea
por las arterias, la extensién de la red capilar y la regulacién del caudal ve-
noso. Hstas limitaciones parciales engranandose unas con otras, por la regu-
laci6n de la cireulacidén, comstituyen el todo. Cuando uno de estos factores
falla, aparecen los trastornos de la circulaciém.

(#*) Comunicacién a la Reunién de la «Deutschen Gesellschaft fiir Balneologie
und Physikalische Therapie. Bad Nauheim, 1954.
Traducido del original en alemén por la Redaccién.
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El tema planteado no exige, por fortuna, explicar los diferentes efectos
de las alteraciones de la circulacién en cada érgano. Esto sblo seria posible
en una extensa comunicacién. Ademas, para aquél que conozca la fisiologia
de un érgano le es facil imaginarse los efectos y consecuencias de un tras-
torno en su circulacién sanguinea. En este terreno, hemos aprendido mucho
en los filtimos afics, dado que nos hemos dedicado en especial a los trastor-
nos de la circulacién periférica. Sus caracteristicas se pueden observar mejor
clinicamente y son faciles de someter a investigaciones metédicas. Ahora
bien, para una mejor comprensién es necesario desglosar mas de lo que lo
estdn en realidad unos de otros los distintos factores que entran en accién.
En los hechos siempre tomaran parte todos los factores, en forma de reaccién
en cadena. Habrd que preguntarse sélo en qué lugar de la cadena existe esta
o aquella alteracién. Los elementos fundamentales de los trastornos de la
circulacién sanguinea son los siguientes:

1. — Alteraciones de la sangre.

2.° — Alteraciones de la funcién de la pared vascular consecuencia de un
metabolismo alterado en la propia pared, de un trastorno en su estructura
morfolégica o, finalmente, de inccordinacién en los estimulos nerviosos.

3.° — Alteraciones de la circulacién no debidas a trastornos en la propia
sangre ni a variaciones patolégicas en el calibre de los vasos principales, sino
a que la irrigacién terminal se efect@ia de tal forma que las condiciones més
favorables para el intercambio de gases y substancias energéticas no se pro-
ducen,

Las alteraciones citadas en el apartado 3 son, seguramente, las que abar-
can un mayor campo ; v, no obstante, en la actualidad sabemos muy poco de
ellas y sus leyes.

1. — Trastornos circulatorios debidos a alteracién en los elementos que
mtegran la sangre,

Mencionaré aqui, sobre todo, las comnocidas alteraciones de la eritrocito-
sis y eritremia.

REezxtkOFF, Foor y BerHra han sido los primeros en llamar la atencién
sobre las frecuentes lesiones parietales de los capilares v arteriolas en estas
enfermedades, como es la fibrosis de la intima. Alteraciones que se encuentran
de modo constante en los vasos de la medula 6sea. Estos autores atribuyen
las reacciones eritrémicas a la anoxemia de la medula ésea resultante de di-
chas lesiones. Desde 'uego otras investigaciones hablan en contra de una
tal relacidén, y en las reacciones policitémicas encuentran ante todo una per-
turbacién central. Sin embargo, no hay que dudar de las intimas relaciones
que la regulacién eritrocitica tiene com el sistema vascular. Son comocidas
las filceras de estémago que se producen en la policitemia, asi cocmo las te-
midas trombosis venosas periféricas,

HELMEVER resalta la frecuencia con que los enfermos afectes de policite-
mia se quejan de dolores en las piernas, donde no es raro presenten a la vez
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una coloracién eritrociandtica intensa, clara muestra de trastorno en la cir-
culacién sanguinea. La eritromelalgia, descrita como propia enfermedad por
WEIR-MITCHELL, no es més, en lo esencial, que un trastorno circulatorio de
la eritrocitosis y eritremia. HEILMEVER observé en estos enfermos, por dos
veces, la aparicién de tlceras en las pantorrillas. No es infrecuente que
estos dolores imprecisos de las pantorrillas, dada su persistencia, se consi-
deren como reumaticos v se traten como tales hasta que su resistencia a
curar orienta hacia el verdadero diagnéstico.

Pertenecen también a este grupo los trastornos circulatorios producidos
por anemia de glébulos falciformes. Esta enfermedad obcervada hasta ahora
en negros, por los cambios de poblacién sufridos en estos filtimos afios cons-
tituye también un problema en Alemania. Los trastornos circulatorios se
hallan en esta afeccién repartidos por todo el cuerpe. YATER v HAUSMANN
hallaron profusas oclusiones trombéticas en las arterias pulmonares de pe-
quefio y mediano calibre. Otros autores observaron graves alteraciomes de
los vasos cerebrales. También en estos casos se describen manifestaciones
reuméticas en el cuadro clinico. Creemos posible que la base de estas moles-
tlas reuméticas lo constituyan vasitides reumatoides, tal como han sido des-
critas en grupo por FEYRIER.

Muchas enfermedades que presentan hemolisis intravascular pertenecen
también al apartado de trastornos circulatorios de causa propiamente san-
guinea. Estas enfermedades se han ampliado al reconocerse ciertas alteracio-
nes en la membrana erotrocitica. Mi colaborador PERLIC; se ha interesado
{iltimamente por este problema, consiguiendo interesantes observaciones en
diferentes enfermedades de la circulacién, En el curso de infecciones y de
procesos de inmunizacién se forman las més diversas auto, iso v heteroaglu-
tininas. Estas, condicionan alteraciones funcionales en la membrana eritroci-
tica, que PERLICK logrb hacer comprensibles al fijar la «resistencia mecénica
eritrocitica». Este método, de por si sencillo, tiene pequefios trucos, por lo
que es conveniente consultar el extenso trabajo de PERLICK v LuTz. En todos
los trastornos de la circulacién sanguinea puede existir un aumento de la
fragilidad eritrocitica. Una facilidad a la lesién mecénica de los eritrocitos
conduce a una tendencia a la hemolisis, Son muy conocidos los graves tras-
tornos de la circulacién en la hemoaglutinacién por el frio. Pero también
otras circunstancias hemoliticas pueden ocasionar graves o gravisimas alte-
raciones de la circulacién. En la mayoria de los casos se observa lo que en
la literatura pasada ha sido descrito, en especial por dermatblogos, como
«trombosis capilar esencial». Estos trastornos circulatorios pueden produ-
cirse en los limites del érgano vascular cutineo y en forma muy repentina,
ocasionando necrosis cuténeas extensas. En el Congreso de Angibdlogos ce-
lebrado en Aix-en-Provence, en 1950, presenté cuatro casos, También cir-
cunstancialmente, la presencia excesiva de «crioglobulinas» conduce por la
accién del frio en los vasos superficiales a la trombosis capilar con necrosis.
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Segfin WRIGHT, han sido observados v descritos, hasta ahora, quince casos
de este tipo. Han llamado también la atencién sobre las relaciones entre aglu-
tinacién intravascular y trastornos circulatorios periféricos, BAUER, HEGGLIN
v HEILMEVER, entre otros, Insisten en las variables relaciones, hasta ahora
poco discutidas, entre el contenido y la pared vascular. En el curso del
«shock» hemolitico agudo también se producen reacciones vasoconstrictoras
y vasodilatadoras. Estos «espasmos vasculares arteriales» son de temer es-
pecialmente en el rifién., Como que los glébulos rojos contienen colinesterasa,
ademés de histamina, su desintegracién conduce a intensas reacciones vaso-
activas., En la sensibilizacién experimental con suero, las interesantes alte-
raciones circulatorias también se producen en parte por una lesibn en los
limites superficiales de los eritrocitos. Mis colaboradores de Halle a su vez
han demostrado diversas relaciones entre la resistencia eritrocitica y la ac-
tividad plasma-antitrombina. Fsta actividad disminuye en la hemolisis avan-
zada. Estos hallazgos, confirmados por HUGENTOBLER y WUNDERLY, po-
drian servir de base en cuanto se refiere a la formacién y génesis de trom-
bosis en las enfermedades hemoliticas ; tanto mis cuanto que en el sentido
patogénico no se ha podido aportar hasta ahora una mejor explicacién. PER-
LICK mantiene también el punto de vista de que los trastornos de la circula-
cién mencionados en la anemia de células falciformes se fundan en la desin-
tegracién eritrocitica intravascular (presentacién de curvas que demuestran
la fragilidad eritrocitica en el «test» de consumo de protrombina y en otras
investigaciones serolbgicas)

Las intimas interrelaciones entre sangre v pared vascular, asi como el
hecho de que las capas internas braditrofas de las paredes vasculares se nu-
tran por difusién de la sangre, hacen probable que toda alteracidén en el com-
ponente sanguineo repercuta sobre el metabolismo de las paredes vasculares.
En ello juegan un decisivo papel los lipoides, en especial sobrepasados los 50
afios de edad. De nuevo nos hallamos ante un gran campo de investigacién. Los
primeros investigadores que aportaron sinopsis sobre lipoidemia y enfermeda-
des vasculares fueron los californianos GOFMAN, JOSLIN y MORRISON. Pero fue-
ron los profundos trabajos de LEIPERT, de Viena, sobre 30.000 personas, los
que dieron base numérica a esta relacién, LEIPERT demostr6 que con una
sobrecarga de 200 gr. de grasas (utiliz6 mantequilla pura) se produce, en
edades avanzadas, una méis lenta desintegracién de grasas, demostrable por
su persistencia prolongada en forma de emulsibén err el suero. Nosotros medi-
mos estas alteraciones por el procedimiento de la electroforesis. Nuestro colabo-
rador HorLE ha practicado este método en nuestro medio, pudiendo com-
probar las interesantes investigaciones efectuadas por KrEBs y WUNDERLY.
Tas curvas patologicas de lipoides muestran un aumento general de ellos
con disminucién relativa de los lipoides Beta-II. BURGER ha demostrado
evidentes desviaciones de la colesterina a medida que la edad avanza. Nume-
rosos trabajos de estos filtimos afios establecen una clara relacién entre la
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colesterinemia y la arteriosclercsis. Pero no es afin seguro hasta qué punto
la arteriosclerosis conduce a trastornos de la irrigacién sanguinea. Hay que
tener en consideracién las reacciones proliferantes de la intima de las ar-
terias de mediano calibre v las alteraciones en el irbol terminal. Ies expongo
ahora las investigaciones experimentales sobre este particular efectuadas
por CHESTER, CULLEN y SWANK en turones. Sobrecargaron estos animales
con una alimentacién rica en grasas (2-15 gr. por Kg. de peso corporal) y
observaron la circulacién de los vasos terminales en la garra, peritoneo y
lobulillo del pAncreas. En sus reproducciones se demuestra claramente cémo,
al cabo de 10-20 minutos de la sobrecarga, los eritrocitos se aglutinan adop-
tando la forma de pilas de monedas. Por filtimo, como demuestran dichas
reproducciones, se produce una estasis regular, a la vez que se elevan los
factores de coagulacién de la sangre. Si se sigue aumentando la alimenta-
ci6bn grasa llegan, incluso, a producirse verdaderas trombosis capilares.
Aungque estos resultados no cabe aplicarlos por completo al hombre, teniendo
en cuenta que el organismo que envejece en general digiere peor um exceso
de grasas y considerando el hecho seguro de que la inclusién lipoidea es un
proceso importante en la arteriosclerosis, hay que tenerlo en consideracién
en cuanto a las importantes consecuencias terapéuticas. Quisiera llamar tam-
bién la atencién sobre las interesantes y valiosas investigaciones de KRrOETZ
vy FiscHER sobre la electroforesis lipoproteinica cuantitativa en la arterios-
clerosis progresiva. Segln ellas tiene especial importancia el aumento de
betalipoproteinas, sobre una disminuciéu de Iipoproteinas, en el diagnés-
tico de «arteriosclerosis progresivar.

2. — Alteraciones en la funcién de la pared vascular,

Al comentar las alteraciones de la sangre hemos penetrado ya con las
lipoproteinas en la propia pared vascular. Sabemos que con la edad las pa-
redes vasculares se engruesan y, como ha demostrado 1LINSBACH, se endure-
cen, Para la formacién de substancia fundamental se producen inclusiones
miltiples que contienen sobre todo mucoglucdsidos. Hste «proceso biorreico
normal» dificulta la ya de por si dificil nutriciébn parietal vascular. Segfn
se ha demostrado, las capas internas, o sea, los dos tercios de la media, sc
nutren por difusién sanguinea, Estas capas no poseen vasos propios ni ner-
vios. Por ello han sido designadas por BURGER como tejidos braditrofos. Ias
capas externas de la media y la adventicia contienen, por contra, abundan-
tes vasos propios: los conocidos vasa-vasorum, Cada uno de estos vasa-vaso-
rum se halla bajo influencia nerviosa ; normalmente todas las reacciones
simpaticas tienen una respuesta activa de estos vasos. Cualquiera alteracién
en la intensidad de reaccién de estos vasos, asi como toda alteracién en la
velocidad de su contenido sanguineo, condiciona un trastorno en la nutri-
cién de las paredes vasculares. Se podria aceptar una zona especialmente
diferenciada en el espesor de la pared vascular, situada en la conjuncién de
ambos sistemas nutricios. En las investigaciones experimentales se ve que
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es aqui, en la parte central de la media, donde se producen las alteraciones
morfolégicas méis precoces. Estas comienzan casi siempre por una cierta
desmolisis ; indudablemente todo trastorno en la nutricién conduce al esta-
blecimiento de edema. Tas células son desplazadas, separindose, y se apre-
cian algunas grandes zonas carentes de estructura. No sabemos exactamente
qué es lo que se incluye o deposita primero. Es posible demostrar la presen-
cia de las tres substancias fundamentales: albuminas, grasas e hidratos
de carbono ; pero lo que hay que resolver es, como dice FEVRTER, culles son
los que debemos escribir con mayfisculas. I.a suposicién de que las grasas
son las primeras en depositarse ha sido puesta en duda en estos Gltimos tiem-
pos. Utilizando la coloracién Mac Magus o la especial para hidratos de
carbono referida por FEVRTER, parcce muy probable que los primeros depd-
sitos correspondan a estos principios inmediatos. Fn cuanto a las subsecuen-
tes alteraciones estructurales parietales son bien conocidas, ya que bajo in-
fluencias diversas se ha conseguido, experimentalmente, provocar alteraciones
semejantes en diferentes clases de animales. Toda sensibilizacién del orga-
nismo con suerc total, todo exceso de globulinas o albuminas, induce altera-
ciones marcadas de la pared vascular, que empiezan todas en la media, Se
comprueba entonces con relativa rapidez una dehiscensia de variable inten-
sidad en las capas elasticas, unida a las alteraciones descritas, y un engrosa-
miento de la {ntima. Engrosamiento que se realiza en forma circular o ad-
quiriendo la forma poliposa. Hace algunos afios atribufa a este marcado
edema una importancia causal en la génesis de las enfermedades arteriales
oclusivas. Perc, luego, por trabajos efectuados conjuntamente con SIEGE-
MUND, he abandonado esta suposicién. Hoy estoy convencido de que el en-
grosamiento, el edema, de la intima es un proceso inespecifico que se desa-
rrolla en todo trastorno nutricio de la pared vascular, Con seguridad el
edema y los engrosamientos de la intima son formales importantes factores
del proceso de oclusién paulatina de la luz del vaso, pero nunca son los fac-
tores causales de dicho proceso. Tales engrosamientos de la intima los halla-
mos no sélo en la arteriosclerosis sino también a comsecuencia de procescs
inflamatorios crénicos, en procesos degenerativos del pulmén (neumoconiosis)
v en los tumores malignos. Quisiera llamar la atencidén sobre la poca impor-
tancia que se ha dado hasta ahora a las llamativas alteraciones vasculares
relacionadas con los tumores malignos. Las alteraciones en la zona adventizal
de los vasos requiere una atencidn especial. Hn los vasa-vasorum no es raro
observar las mismas alteraciones que en los grandes vasos, si bien no son
en modo alguno constantes. Precisamente en las grandes enfermedades de la
circulacién sanguinea, endangeitis obliterante, arteriosclerosis obliterante,
los vasa-vasorum no presentan alteracién alguna durante un tiempo bastante
largo. Pero siempre la observamos en estas regiones de la pared en el grupo
de las «vasitides reuméticas», ¢ sea, en el reumatismo febril, especialmente
en el Sindrome de Reiter, en la pfirpura de Schonlein, en la arteritis de
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células gigantes y en el Sindrome de Sjogren. Algunos anatémicos inclu-
yen también entre ellas la arteritis temporal. Yo quisiera contradecirles,
puesto que hallamos también células gigantes y -alteraciones parietales de
los vasos de la adventicia en la endangeitis obliterante de los vasos del me-
senterio y en la arteritis coromaria, En otras palabras, el que colociramos
en un grupo especial toda forma localizada de angeftis pondria en peligro
nuestra ordenacién. En cambio acepto la vasitide reumética. Todas las lla-
madas «alteraciones vasculares reuméticas» se parccen tanto a las que se
producen en la periarteritis nodosa que esta adventicio-angeitis, observada
también en las mas diversas enfermedades sépticas v en muchas cutineas,
cabe incluirla entre las periarteritides. Sélo muchisimo méas tarde tales tras-
tornos de estructura conducen a depbsitos patolégicos en la media vy a engro-
samientos de la intima, es decir, a la oclusién de la luz., No obstante, es
indudable que las periarteritis y las endangeftis representan, tanto en sentido
patogénico como semibtico, grupos por complete diferentes de enfermedades
vasculares.

Es natural que vasos con tales alteraciones parietales presenten dificul-
tades a sus respuestas de dilatacién, de forma que no se adaptan como co-
rresponderfa a las necesidades de la regulacién circulatoria. Sobre las reac-
ciones patoldgicas de dilatacién de los vasos no sabemos con exactitud gran
cosa.

Antes de que fuera posible reconocer directamente los vasos y comprobar
«dn vivo» su comportamiento, la medicina clinica resolvia el problema con
relativa facilidad : la gran mayorfa de trastornos de la circulacién se atri-
bufan a espasmos de los vasos arteriales. Hoy dfa, la no escasa experiencia
angiografica nos ha enseflado a mostrarnos escépticos ante los espasmo. Si
en realidad tuvieran la importancia que en parte se les reconoce, tendriamos
que poderlos observar con relativa frecuencia ; pero ni la angioscopfa ni la
angiografia seriada lo consiguen, Las pocas publicaciones sobre este tema se
pueden contar con los dedos de una mano. Quizi conozean las reproduccio-
nes que se encuentran en la pagina 8g de la Quinta Edicién de mi «Peri-
pheren Durchblutungsstérungen». En este caso se trata de una oclusién em-
bblica con espasmo de las vias colaterales, FEstos vasos, delgados como
alambres, estan en realidad estenosados espasmédicamente. Fsto se demuestra
por lo visualizable que es todo el sistema vascular tras la seccién de los
nervios correspondientes. Todo agquél que esté familiarizado con la angio-
grafia admitira, sin embarge, que muy pocas veces o nunca le ha sido posible
observar imégenes como éstas. Venimos obligados, pues, a modificar nues-
trag ideas sobre la motilidad potoldégica de las arterias.

Desde hace tiempo que la fisiologia aporta pocos datos experimentales
en este sentido. De las profusas investigaciones fisiolégicas y anatémicas nos
interesan, sobre todo, las funciones distribuidoras de las arterias musculares.
Estas arterias oponen una variada resistencia a la corriente y, como ya se



ANGIOLOGIA FISIOPATOLOGIA CIRCULACION PERIFERICA PAG.
VOL VIL. N.° 3 147

ha referido, dosifican el volumen de sangre adecuado a los diferentes 6r-
ganos. Son factores decisivos en su funcién, aparte la presién intraarterial
sanguinea, las propiedades eldstico-pldsticas de su pared y la actividad con-
tractil de su musculatura, En contraste con concepciones de otro tiempo, 1o
s6lo son dilatables las grandes arterias eldsticas sino también las arterias
musculares medianas v pequefias. Su didmetro depende, a su vez, del nivel
de la presién sanguinea y de la forma especifica de la curva de dilatacién
dentro de los limites de la presién fisioldgica. WEzLER ha sido el primero
en llamar la atenciédn sobre el hecho de que segtin el grado variable de dilata-
cién debe variar intensamente la resistencia a la corriente, dependiendo de la
presién. Se obtienen de este modo relaciones cuantitativas entre intensidad
de la corriente y presién. Segfin investigaciones de K, WEzZLER v W. SInN, la
musculatura vascular fija ya en un comportamiento pasivo-elistico de la
pared el grado y curso de la dilatacién, es decir, en la motilidad anormal
de la pered vascular no sbélo hay que considerar la musculatura del vaso
sino también la influencia de la elevacién de la presién como fuerza de dila-
tacién. Para comprender estos problemas tienen fundamental importancia
las exactas reproduccicnes sobre las propiedades elistico-plasticas y el meca-
nismo de las actividades ritmicas y tbnicas de la musculatura lisa parietal
vascular, WEZLER v COERTTLER han rebatido, tanto fisiolégica como anaté-
micamente, en siete demostraciones contrarias, el antiguo esquema de la

irritabilidad de la pared vascular: Excitacién del simpitico = contraccién
de la musculatura = disminucién de la luz; y excitacién del parasimpéti-
co = relajacién de la musculatura = dilatacién de la luz. Dichos autores

ilegan a la importante comprobacién de que, dentro de unos limites fisio-
légicos prefijados de presidén, una contraccién de la muscular hace dilatables
las arterias; y, en comsecuencia, con la misma presidén tieme que ampliarse
el vaso, Estas comprobaciones fisiologicas se comprenden sblo si conoce la
complicada estructura de torsién de la pared arterial, descrita por BENINGHOFF
Basandonos en las consecuencias deducidas de ello, en especial por COERTTLER,
se puede aceptar también morfolégicamente la «posibilidad de producir di-
latacién activa de la luz vascular por contraccién vascular». Por otra parte,
una contraccién de las fibras musculares Ye la pared puede dar lugar primero
a una dilatacién y luego, en seguida, a una disminucién de la luz. Esto es
posible cuando las fibras musculares distribuidas en espiral se contraen en
un 4dngulo progresivo de mas de 45.° en forma paulatina. En otras palabras
dilatacién y estrechamiento de un vaso son sélo diferentes grados de un mis-
mo proceso de contraccién gradual, WEZLER escribe «lLa propiedad llamativa
del masculo es el predominio de la plasticidad sobre la elasticidad». El mfiscu-
lo liso, a diferencia del esquelético, ante una misma tensién puede presentar
diferentes longitudes v ante una misma longitud diferentes tensiones .Como
medida de plasticidad tenemos el tono pldstico, descrito por GREVEN. Este
tono contrdctil es, por su mecanismo, de naturaleza ritmica, Como el teta-
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nus del masculo esquelético, también se forma por superposicién consecutiva
de contracciones aisladas. En consecuencia, la actividad ritmica de la muscu-
latura vascular no hay que considerarla como un caso especial, més o menos
interesante, sino como un proceso elemental de la actividad muscular. Wez-
LER y colaboradores han demostrado, en investigaciones fundamentales, que
la actividad ritmica puede observarse espontineamente de una forma regular,
tanto en los vasos «conservados» como en los vasos «n situ». Asimismo ha
demostrado que es frecuente el paso de la actividad ritmica a la oclusién
tonica, y viceversa, WEZLER concluye que «el tono contractil sélo es fisiold-
gicamente posible sobre una base ritmica. Toma forma ritmica y desaparece
de la misma forma». Ia musculatura de la pared vascular denervada muestra
todavia, segfin investigaciones de FoLxow, también actividad ritmica ; hasta
un aumento de respuesta frente a estimulos constrictores de toda clase. Los
estimulos nerviosos del simpatico podrian actuar, lo mismo que los fArmacos
de accién vascular, a través de una modificacién de la propia ritmica. Ante
una disminucién moderada del tono muscular, manteniéndose constante
la presiém, aumentari el promedio de circulacién. Sl la presién sanguinea se
eleva, el aumento ser4d mayor. En esto se basan los efectos del conocido pre-
parado Periferin, combinacién de teofilina y efedrina. Estos hechos, muy
claros pero sin duda complicados, de la pared vascular los he presentado con
detalle, apoyandome en los trabajos de WEZLER v colaboradores, para expo-
ner las diferentes reacciones de dilatacién de un vaso morfolégicamente al-
terado, segfin el estado general circulatorio, el estado de los mervios que
rigen los vasos v el grado de sensibilidad de los elementos musculares. Co-
nocemos, por la clinica de los trastornos circulatorios, estados en los que los
enfermos se quejan de dolores apenas soportables sin que existan signos evi-
dentes de oclusién o estenosis. Me refiero a aquellos conocidos dolores en
el reposo nocturno de los enfermos de endangeitis obliterante o arterioscle-
rosis obliterante. La pulsatilidad puede estar ausente o advertirse débil,
los miembros casi siempre calientés, incluso a veces mas calientes de lo nor-
mal. Fracasan todas las medidas para aliviar el dolor ; hasta las dosis ele-
vadas de narcbticos obran corto tiempo. En estos enfermos con dolores muy
intensos hemos practicado, en casos aislados, un angiograma que nos ha
proporcionado un interesante hallazgo : La arteria (fig. 1), cuya luz es rela-
tivamente normal y amplia, presenta una alteracién particular en sus limi-
tes externos. Designamos esta imagen como arteria en collar de perlas o ar-
tevia rosariforme. En casos especiales se observa en todas las arterias
visualizadas. Pero en general ya no es visible en una segunda arteriografia
practicada ; es decir, se trata de un estado funcional. De intensidad variable,
pero semejantes, son las imagenes obtenidas por angiograffa en las inyec-
ciones con medio de contraste hiperténico que condujo a intensos dolores.
Durante mucho tiempo no hemos podido interpretar estas observaciones, y
nos aconsejamos en los anatémicos KUSELGEN, de Freiburg, y FRITscHE, de
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Mainz. A ambos les expresamos desde aqui nuestro agradecimiento, pero no
pudieron aportar base anatémica alguna explicativa de este sorprendente
comportamicnto arterial, Sin duda existe una forma especial espasmédica de
la pared ; pero este espasmo de la musculatura no conduce a la disminucién
de la luz vascular. Basdndonos en las investigaciones de WEZLER, rodriamos

A B

Fig. 1. — Angiogramas (A y B) donde se visualiza el trastor-

no parietal arterial denominado por nosotros «carteria en collar

de perlas o rosariforme», expresién de un estado funcional en

el que existe contractura muscular sin disminucién de la luz
del vaso.

aceptar que en este estado predomina la plasticidad sobre la elasticidad de
le pared vascular, y que, correspondiendo a ello, a pesar de la contraccién
muscular existente resulta una dilatacién de la luz del vaso. Como que se
trata de las capas externas de la pared vascular las que muestran el estado de
contraccién gradual, capas en las que precisamente existen abundantes fi-
bras nerviosas, no consideramos imposible que la «arteria en collar de perlas»
sea la expresién morfolégica de los violentos dolores en reposo que se pre-
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sentan en las més diversas enfermedades vasculares. Como verdadero proceso
fisiclégico, la contraccién se resuelve por si sola. Hasta ahora apenas tenemos
remedio médico alguno para obrar sobre ellos. Desconocemos todavia por
separado los diferentes factores que intervienen en juego. l.a presibén intra-
vascular tiene con seguridad su papel, pues los enfermos por propio impulso
se deciden por el movimiento para vencer su dolor. Todos sabemos, vy en
especial quien haya tenido que tratar estos casos, cémo andan sin reposo du-
rante la noche estos enfermos: S6lo asi, dicen los pacientes, va disminuyendo
paulatinamente, Quizd se estimulan los reflejos de la nutricién y con ello se
facilita la descarga de la via terminal, quizd se producen aumentos locales
de presién que resuelven el espasmo muscular,

Ta carteria en collar de perlas», el dolor de la pared vascular, estd pro-
bablemente en relacién con el grado de gravedad de la enfermedad. Es co-
rriente dividir en estadios los trastornos de la circulacién: 1.° Estadio de
dolor sblo al esfuerzo, 2.° Estadio de dolor en reposo, dominable por tera-
péutica médica, 3.° Hstadio de dolor nocturno en reposo, aliviables sblo por
el movimiento. Sin duda, pues, la intensidad de las alteraciones parietales
juega su papel. Por desgracia, no puedo decir hasta qué punto ni a través de
qué caminos.

Nos queda por comentar, an, el gran campo que se refiere a los iras-
tornos de wrigacién en el terreno de la circulacién terminal. Remito la ex-
posicién de estos trastornos a HENSEL, quien ha demostrado y descrito como
hecho muy importante el comportamiento, con frecuencia opuesto, de los
vasos cutdneos y musculares. Fsto solo basta para producir trastornos de la
circulacién., Otro gran campo se refiere al funcionamiento patolégico de las
anastomosis arteriovenosas, A la luz de las investigaciones de CHAMBERS y
ZWEIFACH, comprendemos las vias terminales de otra manera que hasta hace
pocos aflos. MAas alld de las arteriolas se extienden los capilares reticulares,
los cuales se hallan provistos de érganos de oclusién propios capaces de abrir
o cerrar la circulacién local. Antes del 4rbol terminal se encuentran las anas-
tomosis arterviovenosas. La corriente sanguinea por estas anastomosis basta
para mantener el calor local de un miembro, pero es insuficiente para mante-
ner a la vez la nutricién de los tejidos ya que el paso a éstos del oxigeno
v substancias nutricias se efectfia sblo en los capilares reticulares. Los des-
graciadamente no raros fracasos de la simpatectomia podrian ser debidos a
una dilatacién méixima de las anastomosis arteriovenosas, con lo que la parte
principal de la corriente sanguinea seria conducida a través de estos corto-
circuitos. Tos miembros estarfan calientes, pero mno obstante carecerfan de
oxigeno y substancias estructurales suficientes. Con las anastomosis arterio-
venosas cerradas puede producirse en los limites de la pared capilar estasis
que sobrecarge especialmente el 4rbol venoso. Hoy hay que aceptar que esta
forma de estasis venosa es la base de los conocidos sabafiones (Perniosis). El
vaciamiento de los capilares reticulares venosos se produce en esencia por la
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«vis a tergon, ya que la contraccién activa de las vénulas, en estas regiones
sin mfsculo, no juega todavia papel alguno. SCHROEDER, de Frankfurt-Main,
utilizando la pletismografia a presiém, ha demostrado cbmo se puede registrar
en forma continua las presiones arterial y venosa capilares, independiente-
mente una de otra. SCHROEDER, STEIN y ScHoop han aplicado el método al
hombre. Gracias a ello podemos hoy conocer mejor la regulacién de la cir-
culacién terminal, Mis colaboradores MARX y SCHOOP, provocando hiperemia
reactiva, demostraron en forma evidente el comportamiento dispar de las
presiones arterial v venosa. Mi opinién es, sin embargo, que en los tras-
tornos de la circulacién entra ademis otro factor: una demanda o succién
por los lejidos, de intensidad variable. Manteniéndose constante la presién
arterial, va descendiendo la presién capilar venosa y el contenido sanguineo
penetra en los tejidos no sblo por presién sino por aspiracién de los propios
tejidos. Estas alteraciones representan con seguridad un papel importante
en las angicpatias. Probablemente son base fundamental de los edemas reu-
méticos en regiones de circulacién periférica. Hemos intentado observar los
componentes de esta aspiracién de los tejidos introduciendo vodo radioactivo
a modo de depdsito en los tejidos con trastornos circulatorios, y asi poder
medir los tiempos o velocidad de su transporte por medio del tubo Geiger.
Las primeras observaciones de interés referentes a esta cuestiébn las aporta-
ron las investigaciones de mis colaboradores Hasst y MocEL. El conocido
masaje sincardial, segin MaurIcE FucHs, los enfermos lo calificaron como
«amuy agradable». La ciencia se mantiene escéptica debido a que los indices
circulatorios fisicos, tales como la presién sanguinea local, la temperatura
y las oscilaciones, no sufren modificacién alguna. Pero, en cambio, un depd-
sito de yodo radioactivo se desintegra, bajo masaje sincardial, en un tiempo
considerablemente més corto que si no se efectfia. Tenemos en estudio otras
substancias y esperamos conocer pronto muchas mas cosas sobre las relacio-
nes entre los factores de los tejidos y los de la circulacién.

Indudablemente, hoy dia no hallamos en condiciones de atender mejor
que hace diez o veinte aflos a nuestros enfermos con afecciones circulatorias.
La labor médica no asienta todavia sobre un terreno cientifico seguro, pero
esto no debe influir en nuestre deseo de ayudar, ya que por encima de los
conocimientos de las ciencias naturales se halla le ley : Curar es una nece-
sidad, incluso dentro de terrenos dudosos y hasta inseguros.

RESUMEN

El autor revisa las causas fundamentales de los trastornos de la irrigacién sangui-
nea : alteraciones de la propia sangre, alteraciones funcionales de la pared vascula:
y alteraciones de la circulacién terminal y anastomosis arteriovenosas.

Resalta las propiedades eldstico-pldsticas de las arterias musculares y la actividad
contrictil de su musculatura, en especial en cuanto hace referencia a la estructura-
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cién en espiral de sus fibras, lo cual hace posible la dilatacién o disminucién de la luz
vascular segin grados diferentes de un mismo proceso de contraccién.

Describe y acompafia una nueva imagen angiogrdfica arterial, que denomina car-
teria en collar de perlas o rosariforme», expresién de un estado funcional parietal
donde existiendo contractura muscular no existe disminucién de la luz vascular. A
este estado atribuye los dolores del reposo nocturno aparecidos en los endangeiticos
y arteriosclerosos obliterantes, en los que por otra parte no se observan signos eviden-
tes de oclusién o estenosis.

Sefiala su criterio de que, aparte los sefialados al principio, en los trastornos de
la irrigacién sanguinea entra en juego otro factor : el de la demanda o succién de
sangre por los propios tejidos.

SUMMARY

The fundamental causes of circulatory disorders are reviewed. The spiral con-
tractility of the vessel wall, makes possible an active dilatation of the vascular lumen.
The angiographic picture of this peculiar contraction is the so called «peari-necklace-
form artery or rosaryform artery».
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