ENFERMEDAD DE RAYNAUD, SU TRATAMIENTO
ArmaNDO P, REAL

Rosario (Republica Argentina)

Desde que, en 1862, MAURICE RAYNAUD en su «Thése» de Paris: «De
Pasphyxie locale et de la gangréne symetriquen, describiera magistral-
mente por primera vez este sindrome clinicovascular caracterizado por es-
pasmos intermitentes de las arterias de las extremidades, con o sin trastor-
nos tréficos de las mismas, numerosos investigadores se han: ocupado
con especial interés del tema, a pesar de que en lo que respecta a la vida
del sujeto esta afeccién no significa, ni a la corta ni a la larga, una causa
directa o indirecta de muerte.

En la actualidad y debido a la aparicién de las nuevas drogas «blo-
queadoras del sistema auténomo»n, vuelve a concitar la atencién de los
especialistas, por tener estas drogas efectos realmente eficaces y sorpren-
dentes en el tratamiento de esta afeccién. Hasta la llegada de las mis-
mas no disponiamos de ninguna medicacién clinica que aliviara realmente
la molesta sintomatologia subjetiva y objetiva de los portadores de este
sindrome arterial.

Los bloqueadores del sistema neurovegetativo, especialmente el «he-
xametonion, ademds de los visibles efectos terapéuticos, han servido para
demostrar la ajustada interpretacién que di6 RayNAUD al mecanismo
patogénico productor.

Erroroaia

Aunque la causa fundamental de la enfermedad de Raynaud es des-
conocida, existen algunos factores que por la regularidad con que se en-
cuentran en este sindrome, merecen un lugar destacado entre los factores
predisponentes, ellos son:

1) El frio. Es notable el efecto de las temperaturas bajas para des-
encadenar las crisis «angioespdasticas». Nosotros los pocos casos de enfer-
medad de Raynaud que tenemos actualmente en estudio y los que he-
mos observado hasta la fecha, han acudido insistentemente a la consulta
en los meses de invierno, no asi cuando reina temperatura calida.

2) Descargas afectivas, entre ellas: la emocién, los disgustos y la
angustia son los factores psiquicos que con maés regularidad producen la
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eclosion del sindrome, aunque transcurran los meses de temperaturas
altas.

3) La herencia. Mas que una herencia directa existe una herencia
«neurcpdatican o indirecta (constitucidén nerviosa especial).

4) La edad. Generalmente se cbserva este sindrome entre los 18 y
los 40 afios, aunque puede presentarse en cualquier periodo de la vida.

5) El sexo. Es méas frecuente en el sexo femenino; esto ha hecho
pensar en que la disfuncién endocrino-hormonal de origen ovérico pue-
da tener participacién activa en la constitucién del sindrome. En lo que
respecta a nuestra experiencia, lo hemos observado sin mayor predomi-
nio en uno u otro caso.

6) Infecciones e intoxicaciones exdgenas y endogenas. En nuestro
concepto personal, lo que realmente puede tener importancia como coad-
yuvante en la produccién del sindrome es la «nicotina»n por abuso de ta-
baco, que actuaria hipersensibilizando las terminaciones nerviosas sim-
péticas. Siempre que hemos observado este sindrome en el hombre, existia
el antecedente de exceso de tabaco.

ANATOMIA PATOLGOGICA Y PATOGENIA

En algunos casos de este sindrome el estudio necrdpsico no ha re-
velado la menor alteracién anatémica de las arterias de los miembros,
como tampoco en los ganglios simpéticos ni en el sistema nervicso cen-
tral; sin embargo, ha existido clinicamente hasta la gangrena simétrica
de las extremidades, por lo que es fuerza creer la enorme importancia que
tiene el factor funcional «neuroespésticon.

Para RayNauD la afeccidn era nerviosa y puramente «funcionaly sin
base orgdnica alguna.

Veamos, para mejor entender el mecanismo patogénico de esta en-
fermedad, eémo se producen los reflejos viscerales en general.

La via aferente o sensitiva estd dada por células sensoriales visce-
rales que se encuentran en los ganglios espinales, estas células cuya pro-
longacién unica se divide en dos ramas, una que va al érgano por los
ramos comunicantes blancos y luego por las fibras del simpéatico o para-
simpético, y que por esta sola razén se distingue de las células ganglio-
nares de la sensibilidad somdatica o consciente que estdn en el mismo
ganglio espinal, y la otra rama central entra a formar parte de la raiz
dorsal o sensitiva de los nervios espinales. Esta fibra central termina
en las neurcnas motoras viscerales que se encuentran en la columna gris
intermedio-lateral de la medula; los axones de esta célula motora vis-
ceral salen de la medula con la rafz ventral de los nervios espinales y por
los ramos comunicantes blancos terminan en los ganglios vertebrales del
tronco simpéatico ¢ en uno de los plexos ganglionares. En estos ganglios
tiene lugar la sinapsis con las segundas neuronas viscerales motoras. Las
fibras que aqui salen son las postganglionares, que no tienen mielina y
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que por el ramo comunicante gris se incorporan a los nervios espinales
o bien llegan a las visceras por los mismos nervios simpédticos junto con
la rama aferente. Esta fibra postganglionar o rama eferente del reflejo,
termina en los efectores viscerales: glindulas o musculos lisos. En lo
que respecta al parasimpatico existe la misma disposicién anatémica en
la integracién de los reflejos, la Unica diferencia estriba en que los gan-
glios del simpético se hallan lejos de los 6rganos inervados y en conse-
cuencia sus fibras postganglionares son largas, los ganglios del parasim-
pético se hallan en la proximidad o aun dentro mismo de las visceras,
v sus fibras postganglionares son siempre cortas. A pesar de que estos
dos sistemas desempefian funciones antagénicas y manifiestas diferen-
cias de sensibilidad a varias drogas, volvemos a hacer hincapié en lo
inutil de la divisién de «simpéticon y «parasimpéticon, pues en realidad
todo es un solo sistema nervioso auténomo. En el grupo craneal o tecto-
bulbar del parasimpético, cuyas fibras preganglionares emergen del neu-
roeje con los pares craneanos (III, VII, IX y X par), ahora también se
incluye a las fibras que salen del hipotdlamo (ntcleos supraépticos, para-
ventriculares y de la pared anterior del infundibulo) y van por el tallo
hipofisario a inervar la hipdfisis.

Todas las neuronas de la cadena de inervacién visceral tienen una
cierta independencia de los centros superiores: la destruccién del centro
hipotalamico correspondiente o la seccién de las vias que llevan sus im-
pulsos a la medula, produce momentédneamente el sindrome de C. Ber-
nard-Horner ; estando ya todo en condicignes de normalidad se puede
provocar nuevamente este sindrome por la seccién del simpédtico cervical.
Con el tiempo disminuye la sintomotologia anormal, y si en esta circuns-
tancia se extirpa €l ganglio cervical superior, la sintomatologis retoma
la intensidad anterior. De la misma manera las sucesivas seccicnes de la
medula espinal hechas a niveles cada vez més bajos producen caidas y
recuperaciones sucesivas de la presién arterial, por disminuecién y resta-
blecimientc del tono vasomotor (Fisiol. Humana. Houssay, LEWIS, etc.,
2.4 Ed.),

Veamos en condiciones normales cudl es el mecanismo reflejo que
produce el intenso frio sobre las arteriolas de la piel. El frio excita los
ccrptisculos de Krause que son los receptores del frio y que se encuentran
ubicados cerca de la superficie exterior de la piel, entre ésta y la red vascu-
lar superficial (Bazert). Las fibras nerviosas que salen del corpusculo de
Krause son fibras cuyas células estan en los ganglios de las raices dor-
sales; desde alli la parte central de la fibra dnica se dirige a la medula
espinal conjuntamente con fibras de la sensibilidad tactil y de las que
median las sensaciones dolcrosas cutdneas y viscerales. Estas fibras pe-
netran en la substancia gelatinosa de Rolando y hacen sinapsis con las
neuronas que alli se encuentran. Los cilindroejes de estas segundas neu-



ANGIOLOGIA ENFERMEDAD DE RAYNAUD, SU TRATAMIENTO PAG.
VOL. VII, N.° § 259

ronas se entrecruzan con las del lado opuesto formando el haz espino-
taldmico, que en el talamo hace la ultima sinapsis, que termina en la
corteza. «Algunas fibras no se entrecruzan, sino que forman parte del
haz espino-talamico del mismo lado ; la mayoria de éstas provienen de las
viscerasn. (Houssay, LEwis, ete. Fisiol, Humana, pag. 1137). En el t4-
lamo se encuentran los dos centros reguladores de la termorregulacién
en la parte anterior, se forma la defensa contra el calor, y en la parte
posterior, la defensa contra el frio. La excitacién del hipotdlamc poste-
rior y lateral activa los mecanismos de conservacién del calor: wvaso-
constriccion cutdnea, ereccién pilosa, etc. (Houssay, Lewis, Fisiol, Hu-
mana, pag. 1347).

La vasoconstriceién arteriolar cutdnea se efectda por mediacién del
simpético, que es el unico nervio vasoconstrictor de las arteriolas.

Segin RaYNAUD, en la enfermedad que. lleva su nombre, existiria
una hipersensibilidad de la via eferente de este mecanismo reflejo, es
decir, de la fraccién simpdtica. El intenso frio produciria este mecanismo
reflejo y, existiendo esta hipersensibilidad, la respuesta se haria més in-
tensa y duradera; al estar sensible la parte eferente, cualquier estimulo
que llegue a ella por via nerviosa (descargas afectivas), produciria in-
tensos efectos; porque para el efecto es lo mismo un estimulo intenso o
un «umbraly muy disminuido, como pasa en este caso.

El hecho de haberse observado la enfermedad de Raynaud en los
grandes fumadores se explica perfectamente por el hecho de que «la ni-
cotina» es excitante del sistema nervioso simpatico. Es bien sabido que
la inyeccién de «nicotinan produce sintomas generalizados de excitacién
simpética.

El hecho de que la sintomatologia se haga més evidente y mas in-
tensa en los dedos de ambas extremidades que en otra parte expuesta
a la intemperie, como ser: las orejas, las mejillas o la nariz, se debe a
que en los dedcs por su misma condicién, no tienen la irrigacién que tie-
nen las superficies planas, y el déficit circulatorio se hace pronto osten-
sible.

Pasteriormente T. Lewis sostuvo que el sindrome de Raynaud, es
la expresién clinica de una lesién anatémica estenosante de las arteriolas
digitales, es decir, que el origen del vasocespasmo seria una alteracién
estructural de la misma pared arterial donde asienta la contraccion. El
hallazgo anatémico fundamental seria el engrosamiento de la intima de
las arteriolas digitales, que nunca se extiende a los vasos més grandes.

Hy~xpMAN y WOLKIN sostienen igualmente que la enfermedad de
Raynaud se debe a un trastorno local del sistema vascular y no a al-
teraciones primarias del sistema nervioso simpético; apoya esta teoria,
entre otras cosas, el hecho de que el enfriamiento general del cuerpo con
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calentamiento de los miembros enfermos (por inmersién) no provoca
la aparicién del sindrome,

Es la opinién de algunos autores y la nuestra propia de que los
espasmo a repeticién provocan lesiones celulares isquémicas en las mis-
mas células arteriales que van determinando con el tiempo una prolife-
racion fibroesclercsa que es la que da el hallazgo anatémico descrito,
sca el engrosamiento de la intima. Al final la arteria semiocluida termina
por serlo totalmente cuando sobreviene el espasmo, y esta situacién and-
tomo-funcional combinada seria la que produce los trastornos tréd-
ficos de las extremidades (gangrena simétrica, escleroderma).. Si se tra-
tara meramente de una enfermedad arteriolar, tendriamos que encontrar
estas lesiones en todos los lugares que se encuentran éstas, cosa que nunca
ocurre. En los Ultimos cascs de enfermedad de Raynaud que llevamos
estudiados hemos efectuado rutinariamente los dosajes que revelan le-
siones arteriolares renales (urea en suero, orina completa, etc.) y no he-
mos comprobado dlteracmnes anormales; lo mismo podemos decir del
fondo de ojo.

Con respecto al wsincope localy o sea el empalidecimiento brusco de
uno o varios dedos de ambas manocs ¢ més raramente de ambos pies
(excepcional en las orejas, nariz, mentén) se debe a la contraccién arte-
riolar, que priva momentdneamente de la irrigacién al dedo o a los dedos
enfermos.

El segundo periodo ¢ sea la «asfixia localn es debido a que por los
capilares refluye, retréogradamente y desde las vénulas, una cierta can-
tidad de sangre determinando un estasis capilar y que pierde rapida-
mente su oxigeno, produciendo un tinte ciandtice progresivo en los te-
gumentos de la zona isquemiada. En este periodo el enfermo siente dolo-
res (parestesias).

El periodo de asfixia local generalmente sucede al sincope, pero pue-
de presentarse sin empalidecimiento previo, lo que no es comun,

La capilarcscopia por medio del aparato de Mueller-Zeiss da buenas
imdgenes de los vasos capilares en el sujeto vivo, y es de esperar que
nuevos y més detallados estudios con este método aclaren algunos pun-
tos oscuros de las enfermedades vasculares periféricas.

Con respecto a los trastornos tréficos de las extremidades, cuando la
afeccién tiene varios afios de evolucién, es dable observar: decalcifica-
cién o hipertrofia de los huesos, anquilosis por fibrosis atréfica de las
articulaciones interfaldngicas. Las arterias digitales se rodean de un te-
jido fibrosc denso que contribuye a aumentar la estencsis vascular. Atro-
fia de la piel, que pierde su elasticidad, se pigmenta, aumenta el tejido
conjuntive del dermis que se adhiere fijamente a los plangs profun-
dos (esclerodermia).

La gangrena cuando se la observa, porque por cierto no es muy fre-
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cuente, tiene la caracteristica como todo lo demas descripto de la sime-
tria: se trata de pequeiias escaras superficiales que asientan preferen-
temente en el pulpejo y punta de los dedos, o cerca del borde adherente
de las ufias. Se desprenden lentamente y dejan zonas de cicatrizacion
deprimidas.

SINTOMATOLOGIA

Antes de referirnos a los sintomas y signos de esta afeccién «simpato-
arteriolar» conviene aclarar lo que significa el fenémeno de Raynaud,
para no confundirlo con el sindrome o enfermedad de Raynaud. Las tres
etapas: sincope local, asfixia local y gangrena simétrica se conoce a la
observacién semioldgica como «fendmenc de Raynaud» y puede encon-
trarse, aparte de la enfermedad que describié RayNAUD y que es una
entidad nosolégica propia, en todo procesc arterial organico, en que por
esta razén participan las terminaciones nerviosas simpdticas y que son
en definitiva las que provocan el fenémeno vascular en cuestién, como
ser: tromboangeitis obliterante, artericesclerosis obliterante, etc., en el
que matizan con los signos y sintomas propios de la oclusiéon vascular
orgdnica.

El comienzo de las crisis vasoespéasticas se hace generalmente a raiz
de una emocién o de la introduccién de las manos en agua durante los
moses de invierno. También puede presentarse mientras se realiza una
profesién manual (escritura generalmente). El empalidecimiento que se
presenta como ya dijimos en forma simétrica, toma uno o varios dedos
y dura generalmente varios minutos, a veces horas (incluimos en las cri-
sis, la fase de sincope local), y puede repetirse varias veces en el dia. So-
brevenida la crisis, la mano muestra una insensibilidad al tacto y al do-
lor, pero conservan la sensibilidad térmica; simultdneamente aparecen
trastornos secretores: hiperhidrosis 0 anhidrosis transitorias, que duran
el tiempo que dura la crisis. En estas ocasiones, lo primero a que atinan
los enfermos es a frotarse, entre si, las manos.

Al hablar de la sintomatologia nos estamos refiriendo a los sintomas
y signos que se observan en las extremidades de los miembros superio-
res, y es precisamente porque en estos miembros comienza la afeccibn ;
los fenémenos se extienden después a las extremidades de los miembros
inferiores y més raramente a las partes simétricas de las orejas, nariz
y mentoéu.

Los trastornos parestésicos més acentuados los siente el enfermo
durante la fase de «asfixia local», es decir cuando la palidez es reempla-
zada por la cianosis, y también cuando cede el espasmo y la cianosis es
reemplazada por una hiperhemia reaccional transitoria (catabolitos va-
sodilatadores). El tinte rojo de esta Gltima se entremezcla en parte con
el azul de la cianosis, y los dedos toman un aspecto caracteristico que en
pocos minutos pasa al rojo puro, y este también al cabo de pocos minu-
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tos pasa al color normal del resto de los tegumentos. Es interesante de
consignar la disminucién del indice oscilométrico y de la presién arterial
a medida que nos alejamos de la raiz del miembro, mucho més acentuada
que en condiciones fisiolégicas (D1 C16: «Enf, de las art. periféricas. El
Ateneo, 1941.)

Cuando la enfermedad lleva un tiempo considerable de eveolucion y
comienzan a aparecer trastornos de las articulaciones interfaldngicas
conjuntamente con la atrofia de la piel e hipertrofia esclerosa de los pla-
nos adyacentes (escleroderma), pueden observarse leves reacciones fe-
briles. La gangrena simétrica o las tlceras que pueden observarse en las
puntas de los dedos son generalmente pequefias y con buena antisepsia
curan en poco tiempo.

E. V. ArieEn ha practicado la arteriografia en la enfermedad de
Raynaud y ha podido observar la obstruccién, pero sin poder especificar
su naturaleza orgdnica o funcional. Este procedimiento no estd exento
de peligros y no reporta practicamente ningiin beneficio, pues de los 22 pa-
cientes en que ALLEN efectud los arteriogramas (Peripheral arteries in
Raynaud’s disease: arteriographic study of living subjects. Proc. Staff
Meet., Mayo Clin., 1937-12-187) no se hallaron signos constantes ni ca-
racteristicos para hacer el diagnéstico diferencial con otros procesos ar-
teriales, por lo que creemos que debe desecharse.

D1AGNGSTICO DIFERENCIAL

Ante todo digamos que los procesos que presentan una oclusién ar-
terial de cardcter orgdnico no cofrecen mayores dificultades al diagndstico
diferencial ; asi en la tromboangeitis obliterante ¢ enfermedad de Buer-
ger, como en la arterioesclerosis obliterante hay signos clinicos de la obs-
truccién arterial, cuales son:

1) ausencia de pulso arterial periférico,

2) disminucién notoria o ausencia de oscilaciones arteriales,

3) gangrenas siempre graves.

Por otra parte, la tromboangeitis obliterante se presenta casi ex-
clusivamente en el hombre joven (20 a 40 afios) y como se trata de un
proceso vascular general (miembros y visceras) de probable eticlogia in-
fecciosa, comienza a manifestarse clinicamente con la «flebitis migrato-
rian ; los trombos arteriales y venosos organizados terminan por ocluir
totalmente la luz vascular.

La artericesclerosis obliterante de los miembros puede ser senil o dia-
bética, presenténdose esta Gltima siempre sobre un terreno de arterioes-
clerosis general.

Con respecto a los trastornos funcionales de log miembros: acrocia-
nosis (cianosis de las extremidades), livedo (cutis marmorata), critrome-
lalgia primitiva o sindrome de Weir-Mitchell (enrojecimiento doloroso de
los pies principalmente) y espasmos arteriales (impotencia parestésica de
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los miembros), los diagnésticos diferenciales surgen claros y precisos con
el conccimiento tedrico préactico de estos procesos; en cambio con el er-
gotismo y el sindrome cérvico-braquial hay veces, especialmente en este
ultimo, en que debe agudizarse el examen semiolégico para efectuar el
diagndstico correcto.

Ergotismo. En los paises frios del norte de Europa y donde ¢l pan
de centeno es muy consumido, se observa con bastante frecuencia este
sindrome vascular cuya accién vasoconstrictora arteriolar es producida
por la ergotina y demés alcaloides del hongo «claviceps purptrea» (cor-
nezuelo) parasito del centeno.

Cuando se presenta una gangrena simétrica de las extremidades, en
un individuo que hasta el momento no habia padecido de mayores tras-
tornos arteriales, conviene indagar la ingestién de alimentos o drogas me-
dicamentosas.

Sindrome cérvico-braquial. 1) Sindrome de la costilla cervical: la
costilla cervical se origina en la VIL® vértebra cervical, corre hacia ade-
lante y se insgerta en la cara superior de la primera costilla. Esta anc-
malia es bilateral, Durante su trayecto puede comprimir el paguete vascu-
lonervioso, es decir, el plexo braquial o la arteria subclavia. Cuando pre-
dominan los sintomas nerviosos, aparece dolor urente o «sordo» pero
ininterrumpido en manos, brazos, hombro o cusllo. Son también frecuen-
tes las parestesias. Suele observarse debilidad muscular de todo el brazo
y hasta atrofia de los pequefios musculos de la mano. Algunas veces
predominan los sintomas vasculares, solos ¢ entremezclados con los ner-
viosos. La cclusién arterial se suele poner de manifiesto al efectuar el
enfermo una maniobra como la de levantar el brazo o llevarle hacia atras
que «aprisionay de esta manera més intimamente a la arteria. La cclusién
puede terminar por ser orginica por engrosamiento de la pared o por
trombosis. A veces la esquirla 6sea irrita la pared arterial y se producen
fenémenos vasoespasticos que dan un (fendémenc de Raynaud». El diag-
néstico diferencial se hace por la unilateralidad de los sintomas (a pesar
de ser la anomalia bilateral) y especialmente por la radiografia, pero hay
que tener en cuenta que la costilla cervical puede no ser visible a los ra-
yvog X cuando tiene una constitucién més fibrosa que dsea.

2) Sindrome del escaleno anterior: Se trata de la compresién que
puede ejercer log haces musculares del escaleno anterior schre el paque-
te vasculonervicso supraclavicular, andlogo al de la VIL.® costilla cer-
vical, con la diferencia de que la radiografia nada aclara y atn durante la
operaciéon la observacién minuciosa de esta regiéon puede parecer nor-
mal. Aqui también la sintomatologia generalmente es unilateral. Para el
diagnéstico de este proceso debe tenerse en cuenta la exageracion o la
aparicién de los sintomas al llevar el miembro superior a una posicion
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determinada. El tratamiento, en éste como en el otro caso, debe ser qui-
rargico.

Periarteritis nudosa, — Aunque ésta es una afeccién de las arterias
medianas y pequefias, la mencionamos porque algunas veces toma las
arterias de los miembros. Se presenta en personas de ambos sexos y de
edad mediana, con manifestaciones de inflamacién generalizada (fiebre,
artralgias, mialgias, dolores abdominales, etc.). El sindrome es similar al
de algtin trastorno visceral, segin sea el drgano dafiado. Empieza la le-
si6n por nédulos inflamatorios en la tinica media que luego se propaga
a las otras capas, y forman posteriormente trombosis o aneurisma. Para
asegurar el diagndstico se necesita el estudio microscédpico de los nodulos.
En realidad con esta afeccién no existen posibilidades de equivocacién.
TRATAMIENTO

Existen dos grandes recursos para combatir esta afeccién: el qui-
rurgico y el médico. El quirdrgico es el tnico que hasta la época actual
ha proporcionado grandes satisfacciones, cuando el medicamentoso muy
poco o nada tenfa que hacer; ello no obstante no significa que todas
las intervenciones quirdrgicas sobre el sistema nervioso simpético son
coronadas por el éxito, Para hablar sobre las mismas nada mejor que
transcribir las autorizadas palabras del maestro RENZ LERICHE, quien
por muchos afios ha venido trabajando incesantemente en este proble-
ma, «La terapéutica nos hace pensar que todos los Raynaud no son equi-
valentes: algunos se curan facilmente, y otros resisten a las operaciones
mejor concebidas. La mitad de ellas son fracasos. Contra lo que se llegd
a decir en cierta época, las operaciones preganglionares no tiene superio-
ridad alguna sobre las postganglicnaresn. «Un hecho subsiste: con pro-
cedimientos sencillos se tienen a veces resultados excelentes. La simpa-
tectomia perihumeral y perifemoral me han dado curaciones completas,
vistas hasta 20 afics después; pero también hubo muchos fracasos. Ob-
tuve a veces buencs resultados con una arteriectomia humeral (1 cm.)».
(ReENE LERICHE: ;Qué es la enfermedad de Raynaud? La Presse Médicale,
17-VIIT-1954. Citado en el «Dia Médicon. Afio XXVI, ntuu. 96, 30 de
diciembre d= 1954.)

En la épcca presente, el tratamiento médico ha dado un gran paso
adelante, poniéndose practicamente a la misma altura que el quirdrgico.
Desde que hicieron su aparicién en el campo de la terapéutica los blo-
queadores del sistema «simpético», se han obtenido resultados realmente
eficaces con estos preparados que cada vez se estdn perfeccionando més.
Unc de los méas modernos es el cloruro de Hexametonio o «Bistrium» de
los Lab. Squibb, del cual ya tenemos cierta experiencia por haberlo ma-
nejado en el tratamiento de la hipertensién: arterial (véase: «Tratamien-
to médico de la hipertensién arterial esencialy. La Semana Médica. Afio
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LXT, ntimero, 3179. Revista Clinica Hspafiola. Tomo LV, ntmero 1). A
este trabajos nos remitimos para los cuidados y contraindicaciones.

En los tres casos de enfermedad de Raynaud que hemos aplicado es-
tos bloqueadores de los impulsos vasoconstrictores, han obtenido los en-
fermos una mejoria tan acentuada como no la habian podide obtener
hasta entonces, a pesar de toda la medicacién a que fueron sometidos.
Kl estado psiquico de los mismos es extraordinario, pues con ests medi-
cacién las crisis son poco frecuentes y de poca duracién cuando ellas se
presentan.

Nosctros realizamos el siguiente plan terapéutico: empezamos con
0,25 c.c. subcutaneos, diarios, con reposo posterior; y si1 es bien tolerado,
llegamos réapidamente a un c.c. (25 mg, del i6n), o un poco més, siempre
subcutdneo. La mejoria empieza a ser notoria desde las primeras inyec-
ciones. Después de unas 10 é 20 aplicaciones de inyecciones continuamos
administrando ¢! «Hexametonio) por via oral (1) de 2 a 4 comprimidas
diarios, generalmente uno antes del almuerzo y uno antes de la cena, de-
jando la dosis restante para cuando se presentan las crisis ; aparecidas és-
tas se hace poner medio o un comprimido en forma sublingual y se lo deja
digolver lentamente, en esta forma el espasmo cede en pocos minutos,
media hora a lo sumo. Es evidente que la dosificacion depende de la
reaccién del individuo y de la respuesta obtenida. Pasados los meses de
invierno, generalmente necesitan la mitad de la dosis, y menos atn, para
mantenerse exentos de las crisis o para mantener la baja frecuencia de las
mismas.

No se puede por el momento hablar de curacién definitiva, pues se
necesita, la observacién de varios afios; de cualquier manera es esta me-
dicacién una brillante conquista de la terapéutica, que resulta altamente
apreciada por el médico y especialmente por el enfermo.

RESUMEN

El autor describe la Enfermedad de Raynaud en sus varios aspectos, En el
apartado referente a la terapéutica resalta la importancia del tratamiento médico
con los bloqueadores del sistema simpdtico, en especial el cloruro de hexametonio,

SUMMARY

The author describes the Raynaud’s disease, Medical treatment with ganglionic
blockade, hexamethonium, is recomended,

(1) Hemos usado el “Methium” de los Lab, Warner Chilcott, conteniendo cada com-
primido 125 mg.



