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CONTRIBUCION A LA ETIOLOGIA DE La PLACENTA PREVIA
(Contribution to the Eticlogy of placenta previa)

L. Iffy.

American Journal of Obstetrics and Gynecology 7, 969-975, 1962

Una gran parte de Jos problemas ginecologicos que se le presentan al mcdico
gencral y a] obstetra se pueden euglobal como pL.ccntq previa v embarazo ectdpico.
Estas entidades no obstante que son frecucntes no esta bien cstablecida su patogenia
totalmente. El autor del presente trabajo hacc un cstudio tratando de encontrar una
causa comun a estas dos altcracicnes, asi como su patologia. La gestacion ectopica v
la placenta previa son dos cntidades que sc relacionan por dos condiciones que son
muy importantes: la infertilidad v la tendencia a Jas recurrencias. Basandose en el
pcriodo en que se encuentre el ciclo menstrual, se pudo calcular el momento del
nacimiento en 214 casos dc placenta previa. En contraste con la creencia general, hay
nn mayor numero de nacimientos quc en las pacientes con embarazo normal. En el
409 a 509% de todos los casos no guardaron ninguna relacién con el dato obtenido
por ¢l momento del ciclo menstrual. Esto sugiere que cl sangrado que sigue a la con-
cepeion puede ser subclinico (“Signo de la Placenta™), irregular o simular un periodo
menstrual normal, que vicne a ser el responsable del desplazamicnto e insercién baja
del ovulo fertilizado. Posteriormente se ha pensado que cl retraso en la ovulacién asi
como la presencia de un desarrollo del endomctrio en forma inadecuada en la fase
lutca da como resultado una defectuosa e insuficiente implantacion, que es un factor
si no decisivo, si es predisponente a la placenta previa. Mediante cstas observaciones
se puede llegar a la conclusion de que tanto el embarazo cn situacion ectépica como
la placenta previa estin relacionadas cstrechamcente como cntidad nosolégica y ade-
mds de tener ambos una misma etiologia. Clinicamente s¢ pueden reconocer como
variedades de nna misma patologia.

KL ORIGEN DE LA ELEVACION SERICA DE LA FOSFATASA ALCALINA
FN ENFERMEDADES HEPATICAS

(The origen of elevation of serum alkaline phospathase in hepatic disease)
Polin S. G.; Sellberg M. A; Tertelman L., Okumura M.

Gastroenterology 4: 431437, 1962.
La elevacion de la fosfatasa alcalina es un hallazgo importante en el estudio de
las enfermedades hepaticas y muy dtil en el diaguostico de algunos tipos de icte-

ricia. A pesar de la importancia que tiene esta enzima en la clinica médica no se ha
podido establecer todavia el origen de su elevacion cuando hav alteracién en la celdilla
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hepdtica. Con los datos antcriores sobre la cxistencia de esta enzima los autores del
presente trabajo hicieron una scric de cxperimentos encaminados a aclarar estos pro-
blemas. La ligadura de un conducte hepatico dio origen a una elevacion en el sucro
de fosfatasa alcalina, csto sucedio sin que se produjera una fistula total del conducto.
Se obtuvo durante 24 horas una cantidad de fosfatasa alcalina en la bilis, se ve come
aumenta varias veces mientras que cn el suero solo se encuentra elevada. La fosfa-
tasa alcalina del higado tambi¢n tiene una duplicacion de 7-8 veces. Estos resultados
son compatibles con un gran incremento de csta ¢nzima por ¢l higado v no quc el
aumento sea debido a una elevacion en la excrecion. También es posible suponer
que la elevacion de fosfatasa alcalina que se encuentra en los pacientes que tienen
algin padecimicnto hepdtico sin discriminacién de ninguno de cllos, siendo todos
¢stos anictéricos tienen una patogenia muy similar a la encontrada en los experimen-
tos relatados en las lineas anteriores. Es importante conocer esta enzima y sus alte
raciones para el estudio de los pacientes hepaticos, agregandola a las pruebas de rutina
de funcionamiento hepitico, es muy util sobre todo. en un principio, en el periodo
premonitorio del padecimiento, asi como en aquellas enfermedades que cursan sin
ictericia.

[F'ACTORES QUE INFLUYEN EN LA DISPOSICION SEGMENTARIA DEL MATERIAL ATEROMATOSO
(Factores influcuemg the Segmental disposition  of athcromatous inaterial )
Stephenson E. E.; Manun G. W, Younger R.; Scott H. WW.

Archives of Surgerv 1; 67-75, 1962.

La disposicion scgmentaria de la atcrosclerosis ha intercsado durante mucho
tiempo, habiéndose llegado a una serie dc conocimicntos sobre cste padecimiento
que actnalmente es tan frecuente. Sin embargo, faltan muchos datos acerca de ellos,
Los autores dcl presente trabajo hacen una serie de estudios experimentales en los
los cuales se trata de fijar las bases de cémo los factores mecanicos intervicnen en el
origen de la atcrosclerosis. Se produjeron una serie de alteraciones en la aorta de
perros, compatibles con lesioncs aterosclerdticas. Fsto se llevé a cabo por medio de
un réginien aterogénico, siempre teniendo controles apropiades. La presencia de una
mavor cantidad de material ateromatoso en zonas que fueron sujetas a trauma da como
resultado un aumento considerable en la consistencia. Los animales que fueron sujetados
a fibrosis periadrtica con asbestos, autoinjertos v coartacion, parcceria quc también
estd aumentada la consistencia arterial. En los animales con coartacién aortica se puda
cncontrar como en ellos las placas de ateroma tienen especial prevalencia por algunos
sitios como por cjemplo las porciones proximales de la aorta, en el trayecto donde sc
hace hipertensa la obstruccion aortica. Con las bascs anteriormente expuestas cs
posible hacer los siguientes postulados. que si bicn no son definitivos, forman parte
de una explicacion para ¢l mejor conocimiento de la aterosclerosis. La presencia de
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colesterol alto en sangre, los traumatismos a los cuales estan sujetas las paredes arte-
riales son mecanismios fundamentales en la disposicion del material ateromatoso.
Desde luego hay inuchos mds factores que intervienen cn tanto en la génesis del
padecimiento como en la disposicion del mismo cn las diferentes arterias del orga-
nismo. De estos exerimentos es posible deducir que algo similar pasa en el hombre,
va que en ¢l también se presentan las mismas altcraciones de trauma ¢ hipercolestero-
lemia.

TROMBOENMBOLISMO EN PACIENTES CON DEFICIT DE PROCONVERTINA TOTAL
(ractor VII)

(‘Thrombo-Fmbolism in patientes with total Proconvertin {Factor V11
Decficiency ).

Godal H., Madsen K. Nissen-Mever R.

Acta Médica Scandinavica 3. 325-327, 1962,

La falta total de Proconvertina es bien conocida en pacientes que presentan una
gran tendencia a desarrollar hemorragias. Esto ocurre solo cuando hay falta absoluta
de Proconvertina, ain cn estos casos la tendencia hemworragipara es moderada. Los
autores del presente trabajo hacen un estudio en un grupo de pacientes carentes de
proconvertina para aclarar su significado en las hemorragias. Los sujetos seleccionados
no mostraron tendencia al sangrado, aun cuando fueron sometidos a intervenciones
quirargicas. Estos hechos hacen pensar que la proconvertina tiene apenas un mo-
derado efecto en la regulacién de la hemostasis normal. En un paciente se presento
1t cuadro neumonico, el cual puede sospecharse como causa una neumonia, sin
cmbargo, el cuadro clinico v la radiografia hacen pensar que estc episodio pulmonar
fue debido a una embolia. En otro pacientc sc hizo el diagndstico seguro de trom-
boflebitis. La enfermedad tromboembdlica influye el proceso de coagulacién intra-
vascular. La proconvertina ocupa una posicion tnica como factor en los procesos
de coagulacion como catalizador en la formacion de trombina, parece ser quc soélo
es activa en presencia de tromboplastina tisular. La presencia de los cpisodios trom-
hoembdlicos como lo fueron la cmbolia pulmonar v la tromboflebitis en estos pa-
cicntes con déficit total de proconvertina. hacen pensar en que las trombosis venosas
del postoperatorio son independientes. Sin tener como basc la liberacion de trombo-
plastina al torrente circulatorio. Esto es que los mecanismos productores de estos
trombos no tienen relacion con el dcficit de proconvertina. Estos estudios aclaran
algunos puntos sobre la coagulacion sanguinea, pero todavia que dan muchos otros
¢n absoluta obscuridad, en espera de nuevos estudios que eviten los accidentes trombo-
cnbolicos que llevan a la muerte a un buen nimero de pacientes. que son sujetos a
intervenciones quirdrgicas.
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EMBOLISMO GRASO ASOCIADO CON CIRCULACION EXTRACORPOREA Y TRANSFUSION
SANGUINEA

(Fat embolisin associated with extracorporeal circulation and blood transfusion)
Miller . A., Wonelsalsoud E. W.; Latta H.; Maloney J. V.

Surgery 4, 488-451, 1952.

La circulacion extracorporea es una nueva téenica, que ha facilitado la cirugia
modema v ha permitido su avance, actualmente se ha perfcccionado muchisimo v la
muerte en el acto quirdrgico se ha reducido enormemente. Sin embargo, en una seric
de pacientes se presenta la muerte en el postoperatorio. Los autores de estc trabajo
bacen una revision de estos sujetos. Se hizo el estudio de autopsia en 94 casos; cn clios
se observo diferentes organos tales como el cerebro, los pulmones y el ninon. 'Todos
presentaron embolia grasa. Se hicieron algunas conclusiones, que se explicaran en las
siguientes lineas. Los pacientes que murieron después de la aplicacion de circulacion
extracorporea entre el 50% v el 100% de sus tejidos contiencn embolias grasas.
Varios segmentos de la corteza cercbral, en todos los casos se demostro la prescencia
de grasa intravascular. Los grupos de pacientes 0perados v tomados como control
desarrollaron embolia grasa demostrada entre el 18 v 499 . En los grupos estudiados
bajo control mcdico solo se demostro embolia graso en 0.227 de los tejidos estudia-
dos. Por lo tanto se puede considerar como un mxal riesgo operatorio cuando se usa
1a circulacion extracorporea, ya que la embolia grasa se encucntra en todos los pa-
cientes a los que sc les somete a esta técnica. Todos los sujetos del grupo quirurgico
control y un paciente del control médico que presenté embolia grasa, todos ellos re-
cibieron transfusiones sanguineas una semana antes de su muerte. El significado clinico
de las embolias grasas asi como su morbilidad y la mortalidad que produce aun nece-
sita ser determinada v valorada. Este lotc de enfermios (94) es ya un buen ndmero en
el cual va se pucden hacer conclusiones, pero hace falta explicar la causa de estas

embolias grasas, asi como su tratamiento v profilaxis, va quc su prondstico es tan
malo.

CARCINOMA SUPERFICIAL DEIL ESTOMAGO

( Superficial Carcinoma of the Stomach)

Fricsen G.; Dackerty M.; Remin E. W,
Surgerv 3; 300-312, 1961.

La gran mortalidad del carcinoma gistrico ha hecho que los autores del presentc
traba;o hagan un estudio cuidadoso de los pnmeros estudios de esta neoplasia maligna,
asi como su evolucion y el tratamiento quirdirgico y el pronéstico a través de los afios
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relacion con ¢l resto de la poblacion. El carcinoma superficial del estomago ¢s una
forma prematura de las neoplasias malignas gastricas. Algunas de estas progresan dando
metastasis a diferentes organos de la economfa, ademas de producir efectos indistin-
guibles del carcinoma ‘‘ordinario”. La mavoria de estas lesiones cstan asociadas a
carcinomas “in situ”’, que probablemente son las fases tempranas del carcinoma comun.
No se observd ninguna circunstancia en que la lesion se pudiera clasificar como exclu-
sivamente “in situ” no se logré determinar el periodo necesario para que un carcinomn
“in situ” se presente como neoplasia avanzada quc ha dado sintomatologia. Hay algu-
nos datos quc hacen sospechar que este tiempo sea posible medirlo cn arios. Las
primeras formas de carcinoma superficial en un buen nimero de pacientes coincide
con la edad en que se presentan las ulceras gastricas v los pélipos de naturaleza maligna
del tipo habitual. Algunos datos permiten confirmar que cl carcinoma “in situ” evo-
hicion6 a la forma de carcinoma gastrico del tipo ordinario. La supervivencia dc este
grupo de pacientes mediante la extirpacion quirtrgica del tumor da al enfermo un
excelente pronostico equivalente a una sobrevida tan larga como la del resto de la
poblacién. Estos hechos hacen posible salvar a un buen ntmero de pacientes mediante
¢! diagnostico temprano de una ncoplasia que es tan maligna. Ya que es por todos
«abido lo tardio de su sintomatologia, la cual cuando sc presenta v ¢s inoperable y cl
pronostico la mayoria de las veces es fatal. Estudios seriados a intervalos mds o me-
nos cortos de 3 a 6 meses permiten diagnosticar el carcinoma en una ctapa temprane
cuando aun cs operable.

DOLOR DE CABEZA DE ORIGEN VASCULAR
(Vascular Headache)
Charles D. Aring.

Internal Medicine 1; 18-25, 1962.

Una gran cantidad de circunstancias pertinaces dan como resultado la aparicion
dc un dolor de media cabeza, intermitente y periédico. En la actualidad se sabe que
cntre estos factorcs estan los problemas personales, alteraciones del tono vasomotor
asi como la produccion de agentes nocivos o agentes capaces de bajar el umbral dcl
dolor. La presencia de uno solo de los factores no produce dolor de cabeza. La tera-
péutica ¢n un principio debe ir encaminada a una buena historia clinica y un examen
fisico minucioso. La psicoterapia no es efectiva y sélo reduce los sintomas principalcs.
Fl tartrato de Ergotina es la droga que mads se usa en este tipo de cefalea sin embargo
su aplicacion se ve limitada en caso de patologia vascular, hipertension arterial, daiio
hepatico v renal, infecciones v caquexia. La 1-metil D-butamida, bimaleato del acido
listzgico (UML — 491) puede ser usada como profilactico. Esta substancia raras veces
ha producido dafio vascular. Los analgésicos v scdantes ticnen su utilidad limitada.
Algunos casos de dolor pertinaz pueden tratarse transitoriamente con corticosteroides
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durante algunos dias. Empezando con 200 mg. de acetato de cortisona para ir dismi:
nuyendo la dosis en los siguientes dias. La corticotropina en cantidad de 20 a 30 uni-
dades se ha usado para quitar este tipo de dolor de cabeza mtermitente, intenso v
periodico en casos en que ha durado unas semanas hasta dos meses. Este tratamicnto
sintomdtico ha side estudiado en un grupo de pacientes durante un 2fio o nuis v se
demostréd que los corticoides no son necesarios en cste tipo de ccfalca. La dificultad
para tratar este tipo dc molestias estriba en que no se ha llegado a evitar al agente
ctiolégico como hmwertension, daiio vascular, cte. v solo se hace tratamiento sintoma-
tico v profilactico.

EL PERIODO LATENTE ANTERIOR AL ATAQUE AGUDO DE FIEBRE REUMATICA
(The latent period before the onset of acute Rheumatic fever)
Francis E. Warren,

The Yale Journal of Biology and Medicine 3+, 386-395, 1962,

El presente trabajo ticne como objeto valorizar el periodo que hav entre las
infecciones cstreptococicas y la aparicion de la fiebre reumatica como entidad noso-
logica. El periodo de latencia antes del primer ataque de fiebre reumatica fue deter-
ininado en un grupo de 251 pacientes. De estos enfermos 1135 presentarou una sola
iufeccion debido al cstreptococo, la cual fue tratada con terapia no espccifica para
dicho germen. En cstas personas el periodo de latencia fue de 18 dias. No hubo
correlacion entre el tipo dc -cstreptococo que causé la enfermedad y la duracion del
periodo de latencia. Los sujctos que previamente tuvieron un ataque de fiebre reumd-
fica no se les acorta el periodo de latencia vy tardan el mismo tiempo en presentar
la sintomatologia de la ficbre reumdtica activa. La duracion del periodo de latencia
no parece tener relacion con la magnitud de antiestreptolisinas. La infeccion con otro
tipo de cstreptococo durante el periodo latente no tiene influencia en la produc-
cion de ficbre reumdtica, sin embargo se pucde prolongar este periodo de latencia en
muchas ocasiones. Con cstas bases se recomienda que los pacientes con infecciones
estreptocoecicas sean tratados con penicilina va que es la terapéutica de cleccion para
prevenir la fiebre reumdtica, asi como también hacer un tratamiento para cvitar la
sintomatologia respiratoria durante cuatro semanas. Las personas susceptibles a estc
padecimiento deben ser vigiladas después de una infeccion, no importa lo benigno
Gue parezca scr, asi como estar alerta cuando aparezcan las primeras manifestacicnes
de ficbre rcumatica. s bien sabido que el tratamiento de los cardiopatias reumdticas
c¢s mas dificil entre mds tiempo pasa v se hacen crénicas, cn cambio cs ficil aunque
laborioso la prevencién dc las fases iniciales de la fichbre reumatica.
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EXFERMEDAD MEPATICA EN LA MUJER JOVEN CON HIPERGLOBULINEMIA
(Liver disease in Young women with Hyperglobulinemia)
Jone A, W., Castleman B.
The American Journal of Pathology 3-315-329, 1962.

Los padecimientos mis frecuentes que afectan al higado son la cirrosis v la hepa-
titis siendo dc gran importancia la segunda va que en muchas ocasiones es generadora
dc¢ la segunda. Los autores del presente estudio hacen una valoracion de ambas enti-
dades nesologicas v sus relaciones. La presencia de la hiperglobulinemia acompaiiando
1 dafio hepatico es frecuente cncontrarlo en personas jovenes v muy en especial en
mujeres. Algunos autores le llaman a esta enfermedad “hepatitis lapica” o “lupus hepd-
tica”. En este trabajo se estudian 15 mujcres jovenes que presentan ciertas manifesta-
ciones clinicas comunes. Cinco de ellas presentan un patron estructural scmejante.
I un caso se presenté un cuadro de¢ hepatitis infeccioso agudo; 5 casos de necros’s
Liepatica subaguda. "T'res mas tuvieron cirrosis post hepatitis con hepatitis crénica. La
airrosis postnecrotica con hepatitis cronica la presentaron 5 enfermas y un caso de
cirrosis posthepatitis inactiva. El término de “hepatitis cronica” se aplicé a una scric
de cambios anatomopatologicos en 8 de 9 casos de cirrosis, en que estaba presente un
abundante exudado inflamatorio de tipo cronico y necrosis focal del parénquima he-
patico. Ademas de la fibrosis y la regeneracion nodular tipica de la cirrosis hepdtica
postnecrética. Ninguno dc estos cambios anatomicos son tipicos de esta enfermedac
va que lesiones similares se encuentran en una gran scrie de casos controles. En cinco
casos la ctiologia viral se sospechd por la aparicion de lesiones tipicas de la hepatitis
viral aguda en la biopsia. En tres casos ademas de estos hallazgos en dos pacientes més
s¢ encontrd antccedentes de hepatitis anictérica. En los 10 casos restantes no se pudo
determinar ¢l agente causal del dano hepatico. No hubo relacién en ningin caso con
el lupus eritematoso. La prevencion de la hepatitis es tan importante ya que se
puede cvitar las secuelas posthepatitis como la cirrosis v la hepatitis crénica.

ISI. MECANISMO DFE LA GENERACION DEL TERCER Y CUARTO RUIDOS DEL CORAZON
(The mechanism of the generation of the third and fourth heart sounds)
Creavasse L.; Wheat M. W.; Wilson ]. R. Leeds F. R. Tavlor J. W,
Circulation 4; 635-642, 1962.

Los ruidos del corazén se¢ han considerado durante mucho tiempo como lo. v
26. v cn ocasiones un 30., sin embargo, se ha cstudiado un 4o. ruido normal, v el

mecanismo del terccro. En ¢l presente trabajo los autores cstablecen un concepto
gue lleva a la unificacion de los mecanismos de produccién del 3o. y 4o. ruidos
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cardiacos normales. La produccion del tercer ruido se debe al llenado ripido ventri-
cular en una fase temprana, cuando la presion auricular excede a la presion ventn-
cular entonces hay paso dc sangre de auricula a ventriculo. Estos sonidos se recogen
tanto en la cavidad ventricular como en su pared, v coincide con las vibraciones dc las
fibras miocardicas. El cuarto ruido esta formado por dos componentes ambos se dehen
at aumento de presion auricular sobre la ventricular. El primer componente comncide
cen la cima de la contraceion aurienlar, se percibe en la cavidad avrnicular v es inaudi-
ble en condiciones normales. Il segundo componente mide 25 a 70 ciclos por segundo
v asi ¢s audible, se escucha en ¢l veatriculo v coincide con ¢l impacto que hace la
sangre que provicne de la sistole auricular contra la pared ventricular. Por lo tanto
ambos ruidos 30. v 4o. tienen un mismo origen ventricular asi como relactdon tempo-
ral y hemodindmica. E1 conocimicnto de estos ruidcs es de gran importancia va que se
cncuentran en el sujeto normal pero pueden confundirse al clinico. Son normales en
¢! nifo, pero su presencia cn las taquicardias hace mds crronco el diagndstico, puesto
que es dificil diferenciarlo del galope. Ya que el 30. ruido ¢s protodiastolico v el Ho.
es presistolico v los galopes tiencn la misma localizacion. Debe pensarse en estos ante
un nifio v un sujeto que no tiene otras manifestaciones clinicas.



