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Consideraciones Clinicas
Sobre el Problema de [a Psicogénesis
del Hipertiroidismo

Por Ch. DE NOGALES Q., Director del Depar-
tamento de Endocrinologia y Nutricién de la Catedra
de Patologia General. Prof Dr. L. Girones,

Comunicacion presentada a las sesiones Cientificas
del Instituto de Patologia Médica. Dircctor Prof. Ma-
rafion. Madrid 17. Enero 1948,

Profesor Maranon. Sefiores:

Entre los trabajos que tenemos actualmente en curso de rea-
lizacién en Barcelona figura el estudio de centenar y medio de obser-

vaciones de enfermos hipertiroideos tratados en nuestro Dispensario.
Ante estos enfermos y desde el principio de la anamnesis nuestro in-
tento habia sido comprenderlos. No: queriamos “interpretarlos” ni
tampoco “‘catalogarlos” inmovilizandolos por tanto nosolégica y noso-
graficamente, El diagnéstico sélo nos servia para centrar nuestra
atencién sobre ulteriores investigaciones, pero nuestro propoésito ante
ellos era, mas ambicioso, pues pretendia hasta donde ello fuera posible,
hacerlos etiopatogénicamente comprensibles, fisiopatolégicamente com-
prensibles y también porqué no decirlo, en la mayoria de los casos,
psicolégicamente comprensibles. Queriamos comprender su devenir pa-
tolégico a partir del estilo reactivo que arrancaba de su constitucién
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Y, como @ seres que viven en un wmedio con el cual forman sistema y
se integram, queriamos comprenderlos en la contingencia temporal es-
pecial y social de su vida. Intentaremos por lo tanto despistar de donde
arrancaba el error biologico que los precipitaba en la dismetria que
es la enfermedad.

En sintesis y para abreviar buscaremos ante nuestros pacientes
lograr lo que parodiando a Weizsaecker podiamos definir como la
vivencia satisfactoria que se experimenta cuando-es posible ver con
claridad el sentido hasta entonces oculto de la vida de los enfermos,
de su enfermedad y de sus sintomas.

Y es por eso que aunque el objeto del estudio analitico de esas
150 historias fuera otro y mdas amplio, esas observaciones han servido
para que sobre su recuerdo improvisase ya en Madrid, estas lineas
que os leo. Porque estas seran mi primera consideracion, sélo historias
de enfermos hipertiroideos realizadas conm un espiritu que pretende
mucho mds de un diagnéstico acertado, pueden ser dtiles desde el punto
de vista de la valoracion del trauma psiquico.

Debe disculparme de la incompletud de datos, de la falta de por-
centajes y de todas las imperfecciones de esta comunicacion. Mas ade-
lante sin duda sera publicado un trabajo mas perfecto y completo.

Trauma Psiquico.

Muchisimos autores admiten el trauma psiquico en la etiologia
como sabéis de Basedow llegando Bram a mencionarlo entre el 90 y
94 por ciento de sus casos. Pero otros incriminan el foco séptico p, ej.
Noguer More entre nosotros en la inmensa mayoria de sus observa-
ciones. '

Hemos sefialado en otra ocasion nuestro criterio de que en el hi-
tertivoidismo hay una causalidad exdgena interminable que conduce
@ una situacion endégena idéntica @ si misma, independientemente de
la causa que la provocé. Por lo tanto el hecho de que nos ocupemos del
trauma psiquico no quiere decir que lo sobrevaloremos o lo considere-
mos algo asi como causa especifica de la hiperfuncién tiroidea. La se-
gunda consideracién que tenemos que hacer al abordar el tema, se
refiere al propio planteamiento del problema de la psicogénesis del hi-
pertiroidismo, que a nuestro juicio se ha realizado de modo excesiva-
niente superficial. Dejando aparte las recientes interpretaciones sub-
jetivistas de los tratadistas de la psicosomatica Weiss y Spurgeon que
pretenden ver en el hipertiroidismo el resultado de un antiguo pro-
blema de las relaciones hija-madre con una inadaptacién ulterior a la
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misién bioldgica femenina, creemos que no merecen el esfuerzo de
una critica; pero al lado de estas explicaciones freudianas demasia-
do complicadas y artificiosas no faltan las interpretaciones excesiva-
mente sencillas de los hechos, las hipdtesis verdaderamente simplis-
tas. Bram no se libra de caer en este ervor cuando plantea el problema
sobre la base del ingenuo raciocinio “después de eso, luego por eso”.
Es decir, que creemos que el problema no queda resuelto porque por
an@mmnesis evidencimos un traume psiquico vy el enfermo nos informa
que desde entonces no se siente bien y todo ello comgide con la eclo-
sion de sintomas hipertiroideos.

Realmente el estudio del problema del desencadenamiento psico-
geno de una organoneurosis de secrecion tiréidea no es sencilla. Se
impone estudiar la constitucién psicofisica del sujeto en el sentido
del repertorio de sus modalidades reactivas y predisposiciones del
.psiquismo previas al supuesto choque emocional, para no caer en la
ingenuidad de un autor argentino que recoge veinticinco casos de hi-
pertiroidismo desencadenados por trauma psiquico y cita, como tales
supuestos traumas, entre otros la sifilofobia. Se hace evidente que es
preciso averiguar hasta qué punto el sujeto era normal y hasta qué
punto no lo era, en cuanto a su psiquismo; antes del choque emotivo.
Es necesario reconocer que trauma psiquico no es un concepto que
tenga una valoracion absoluta ni universal por si mismo sino que sélo
la tiene en funcién de quien lo sufre. Pero tampoco puede prescindirse
de valorar otros factores completamente distintos tales como la si-
tuacién metabdlica de sujeto en el momento de la incidencia del in-
sulto psiquico. Recordamos que estudios de hace ya bastantes afios
sefialaron la mayor susceptibilidad al yodo y en el sentido de mayo-
res riesgos de desarrollo de un Basedow-iddico en los neurdsicos y en
las climatéricas: sin duda en ambos casos es mas facil que en el
normal la existencia de .estos emocionales de vivencias que acttan
como factores hipertiroidizantes y tendriamos asi la confluencia de
un hecho psiquico, y otro metabdlico (el mayor aporte del halégeno)
favoreciendo la eclosion de la discrinia demostrandose una vez mas
Io necesidad de no pretender dividir al hombre en artificiosos com-
portamientos.

Muchas veces en Medicina es 1itil invertir los términos de un
problema dado. Continuando por el camino que acabamos de sefia-
lar podriamos llegar en efecto a darle la vuelta a nuestro problema
que entonces quedaria planteado en éstos términos: hasta qué punto
el hecho de ser hipertiréideo predispone a sufrir traumas psiquicos?
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La cuestion puede, desde luego, ser matizada en la forma que vdes.
quieran: por ejemplo hasta qué punto el hecho de tener una constitu-
cioén hipertirdidea aun cuando esté compensada es un factor predispo-
nente para vivenciar emocionalmente como traumas psiquicos expe-
riencias vitales que otro sujeto seria capaz de soportar perfectamente
sin caer en el desequilibrio? :

Nuestra experiencia clinica va en favor de la respuesta afirmati-
va. El exceso de emotividad y la tendencia a las hiperrespuestas de toda
indole, la dismetria reactiva de algunos objetos, de la variante eréti-
ca de¢ la constituciéon asténica que Marafion individualiza, y de los
hiperemotivos de Dupre que casi siempre pertenecen a esa constitu-

i6n como también Marafion habia sefialado hace tiempo, pueden
a nuestro juiclo situarlos en situaciones traumaticas que ellos
mismos provocaron; o bien y es una segunda posibilidad, cir-
cunstancias de poca significacién patégena para individuos consti-
tucionalmente distintos pueden ser vivenciadas por los aludidos como
traumatizantes, determinando en ellos, una tormenta emocional no-
sogena. En estos casos hay que huir de caer en el espejismo de pensar
que alli surgié una enfermedad como algo nuevo y exodgeno. Alli
continué desempefidndose simplemente un modo de ser constitucio-
nal. En nuestro trabajo sobre “la base morfoldgica y reactiva de
la personalidad humana” insistimos en que fisiologia y salud no son
conceptos semejantes y consideramos a las enfermedades con base
endogena como la caricatura de la manera de estar sano privativa
de aquel ser. Esto es particularmente cierto en los casos a que es-.
tamos aludiendo, casos en que realmente no se trata de psicogenesis
de una enfermedad, sino psicogenesis de la descompensacion de un
modo de ser constitucional. Recordamos los siguicntes ejemplos cli-
nicos: Un muchacho de 24 afios es amigdalectomizado, después de la
intervencion el cirujano le dice que toda ha ido muy bien en la ope-
racion, pero que ahora es misién de él, tener precaucion pues puede
surgir una hemorragia secundaria y éstas en alglin caso, han sido
mortales. Afiade que una vez pasadas las primeras cuarenta y ocho
horas puede estar tranquilo. El operado yace en cama durante dos
dias sin comer, sin beber, sin hablar, con un reloj de forma que le
puede ver sin moverse y contando los segundos. “Hubiera deseado
poder prescindir hasta de respirar”, dice. Cuando se levanta estd
extenuado, con debilidad y temblor y nerviosismo; pronto se evi-
dencia un sindrome de hiperfuncién tirdidea. Naturalmente la hipd-
tesis de hipertiroidismo por emocién de foco séptico no la desprecia-
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mos, pero no tenia a su favor ningtin dato humoral ni clinico. En
cambio se hizo evidente que sl sujeto asténico erético siempre habia
sido un hiperemotivo. El diagnostico después de detenido estudio fue:
constitucién hipertirdidea descompensada psicogenamente en sujeto
hiperemotivo, L.a descompensacion fue gastrogena.

Desde luego estos casos son mas frecuentes en el sexo feme-
nino. Recordamos lo siguiente: muchacha contrariada por sus padres
en su deseo de ser cantante de 6pera, muchacha catélica que sufria
la presion de toda su familia para convertirse al protestantismo, mujer
casada obligada a convivir en la misma casa con personas extrafias
y por lo tanto privada de un hogar. Y otras mis que no citamos
Muchas de las cuales ofrecian con las anteriores el rasgo comin de
no tratarse de graves traumatismos o situaciones traumatizantes con-
siderando como tales las que circunden sobre la esfera de intereses
de los instintos sexuales, maternal y de conservacion.

Nos parece significativo a este respecto el caso de una mu-
chacha andaluza de 19 afios, cuya constitucion hipertiroidea fue
descompensada por la perspectiva feliz de una préxima boda inten-
samente deseada. Aqui no existia ningun trauma psiquico; sino una
situaciéon de espera que aun cuando fuera de contenido agradable
por ser intensamente emocionante resulté lesiva para el precario e-
quilibrio psicofisico de esta muchacha.

Este caso nos lleva a decir que realmente para que el trauma
psiquico sea nosogeno es preciso que la vivencia determinada por el
acontecimiento exdgeno determine un estado emocional intenso
Entonces, por asi decirlo, la vivencia se humoraliza transformandose
de un fenémeno psiquico a un hecho endocrino. O mejor, de un
fenémeno que se expresa a un nivel cortical a un fenomeno que se
expresa también a un nivel de la personalidad profunda, vegetativa.

Estudiando a nuestros enfermos desde el punto de vista psiquico,
y endocrino hemos podido observar los siguientes casos: a) el trauma
psiquico, con la situacién traumatizante da lugar al desencadenamien-
to de una neurosis o a la puesta en marcha de mecanismos psicoge-
nos, etc. etc. listamos entonces en el terreno de la patologia mental
pura; b) constantemente y a partir del mismo insulto se evidencia
sintomatografia psiquica y humoral. Estamos entonces enfrente a la
patologia mental y discrinica asociadas; ¢) no quedaron huellas en
el psiquismo de la tormenta emocional y la endocrinopatia una vez
puesta en marcha cobra vida auténoma; estamos en este caso en el
terreno de la patologia endocrina pura.
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Todas estas posibilidades se dan en la prictica y atn podemos
decir que son frecuentes. Los dos tltimos sefialan un factor a que
nosotros damos, aun cuando. hoy por hoy se trate de un concepto
vago, una cierta importancia, nos referimos al concepto de la ines-
tabilidad de las integraciones. Creemos que existe esta inestabilidad
en los hipertiréideos constitucionales y en los hiperemotivos, siendo
mucho mds acusada en el sexo femenino y en este en la época cli-
matérica; en virtud de este transtorno se desempefia en lo somaético
provocando transtornos algo que ha debido ser mantenido y resuelto
a un nivel psiquico.

Después de lo que llevamos dicho hasta ahora debemos caer en
la conclusion de que es siemptre obligada una cierta predisposicion
para que se desencadene una hiperfuncién tirdidea por causas psiqui-
cas? No podemos contestar de modo categbrico a este interrogante
pero estamos muy inclinados a admitir que lo que hemos denominado
Reaccién Configurada Hipertiroidea, es decir biolégicamente pre-
formada, puede ponerse en marcha en individuos desprovistos de la
constitucion de graves y no afectos de la psiconeurosis de Dupre.
Vamos a aducir un argumento clinico en favor de ¢sta idea. En otra
ocasion con Gurria hemos sostenido la oposicién entre la constitucion
“hipertirbidea y la llamada constitucién enequética de Mauz constitu-
cién ictafin, propia como sabéis de los comiciales esenciales manifies-
tos o latentes. La finura de rasgos, la depurada diferenciacion de las
estructuras de los hipertirdideos contrastan con la forma maciza,.
tosca y amorfa de los enequéticos. Graciales con excesos de desarro-
llo de los sistemas dseo y muscular, expresivos, ricos en mimica, de
ideacién rapida hasta la fuga de ideas los hipertirdideos constitucio-
nales; macizos, toscos, poco diferenciados de los amorfos en su ex-
presion, lentos, detallistas y perseverantes” gliscroides” los enequé-
ticos. Gurria estudia actualmente el aspecto psicoldgico de este anta-
gonismo bioldgico entre las dos constituciones. No podemos detener-
nos insistiendo sobre este punto. Todos recordaran que si la aso-
ciacién de hipertiroidismo y crisis psicogenas es relativamente fre-
cuente la coincidencia en cambio en epilepsia e hiperfuncién tirdidea
es de la maxima rareza. Nosotros hemos tenido ocasiéon también de
comprobar la gran tolerancia o la tiroxina de los comeciales. Sin
embargo, pudimos realizar la siguiente observacién: enferma L. R.
52 afios, casada. Es hija de un epiléptico, tiene un hermano y una hija
con crisis epilépticas, epilépticas absolutamente tipicas. La tara gené-
tica comicial de esta enferma se revelé hacia los 30 afios. Crisis con
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pérdida de -conocimiento y caida brusca al suelo, clavandose las hor-
quillas que dejé de usar; espuma por la boca, fase ténico-clénica de
pocos minutos de duracién y perfectamente recortada, relajacién de

“+ ve+v vesees..Durante 18 afios de su vida desde los 30 a los
49 es una epiléptica con crisis y ausencias absolutamente caracteri-
zadas. Hace un afio y medio al regresar a su casa encuentra un
ladrén que la amordaza y amenaza de muerte, Inmediatamente pierde
el conocimiento, es dudosisimo que esta vez tuviere convulsiones, la
primera persona que la vio la juzgd muerta cuando remite la crisis
que parece fue de tipo de reflejo de inmovilizacion psicogeno de
Kretschmer, dejé paso a un estado crepuscular durante el cual se
comporté como si alin se encontrase ante su agresor. Desde entonces
desencadena un Basedow intensisimo: adelgazando 14 kilos el prier
mes, con diarrea, temblor generalizado, gran taquicardia, hiperemo-
tividad rayando en la agitacién, La pérdida de peso continué de 76
kilos que pesaba antes del trauma, hasta 46 cuando fue vista por no-
sotros.

Este caso demuestra la eclosion de un Basedow por trauma psi-
quico en una persona en modo alguno predispuesta constitucional-
mente. Soélo podemos citar sin comentarlo el hecho interesantisimo
de que su hipertiroidismo parecié ser totalmente incompatible con su
epilepsia hasta el punto de la desaparicion total de crisis y ‘ausencias
antes frecuentisimas.

- Sin duda este caso se hace mas comprensible si hacemos constar
que el trauma psiquico incindié sobre la enferma en el momento
central, menopausico, de su crisis climatérica, Marafién ha sefialado
el climaterio como momento favorable al desencadenamiento del hi-
pertiroidismo. La disposicion condicional, ligada a este momento en-
docrino, unida al insulto emotivo, fue suficiente, es esta enferma,
para, en su ausencia de verdadera predisposicién constitucional, de-
~ sencadenar el transtorno hiperfuncional tiréideo. Esta observacién

tiene el interés de que contrastado con otros anteriores, los de los
hiperemotivos por ejemplo nos ensefia cuan cautos debemos ser para
no valorar los hechos en un solo sentido y cémo debemos huir de
tener una mentalidad con tendencia a que los estimulos intelectuales
invadieren por una cadena de asociaciones de direccién Gnica que
en este caso seria prejuzgar que todos aquellos enfermos que eviden-
cian un hipertiroidismo después de un trauma psiquico, eran desde
antes hipertiréideos larvados.



58 Revista de la Facultad de Medicina

VALORA'CION OBJETIVA DEL TRAUMA PSIQUICO

"Nos sale ahora al paso el problema de la valoracién objetiva del
trauma psiquico. Es evidente que, la relacion de dependencia entre
el trastorno hipertiréideo y el trauma psiquico, no puede ser obser-
vada en todos los casos con la misma claridad que el dltimo citado, y
ademas, ya deciamos al principio que el criterio de simple secuencia
cronolégica no deberia satisfacernos. Tampoco debemos aplicar ten-
denciosamente los conceptos de predisposicion constitucional ni ad-
mitir sin espiritu de critica lo que los enfermos dicen porque si uni-
mos a la impresion que nos da la morfologia y el gesto del sujeto
el dato anamnéstico frecuente de alguna situacion emocionante en su
vida que el enfermo recordarid y narrard gustoso, podemos ser victi-
mas hasta de una accién sujestiva que el enfermo realice sobre noso-
tros y valorar como traumas episodios de la vida del paciente que no
trascendieron en su patologia.

Es evidente que no poseemos tampoco un aparato de precision
gue nos informe sobre las consecuencias del trauma y es muy dudoso
que esto fuera deseable.

Qué criterio seguir entonces? Una vez mds una anamnesis cui-
dadosa que profundice en el enfermo, “ammesia abisal” se releva
como muy util. Hace un momento deciamos que lo patégeno no es el
trauma por si mismo, sino la resonancia que contiene en el paciente.
Esto ya nos obliga a estudiar con todo cuidado la tormenta emocio-
nal que siguié al incidente sufrido por el enfermo. En seguida com-
prendemos en ese terreno lo erréneo de los criterios de especializa-
cién estricta, (con razdn ironiza Mayo cuando dice que especializarse
consiste en ir sabiendo cada vez mas sobre cada vez menos). Si que-
remos comprender bien estos enfermos debemos realizar un interro-
gatorio con criterip psiquidtrico tanto como critico endocrino.

Debemos empezar por hacer constar que el hecho que vimos en
el altimo caso citado, es decir la produccién de un estado psicdgeno
que se sitia inmediatamente después del trauma y procede a la ex-
teriorizaciéon clinica del hipertiroidismo que no es de modo alguno
extcepcional. Podemos recordar los siguientes casos: mujer en la
cvarta década de su vida cuyo hijo presenta trismus después de ha-
berse herido en la calle, se diagnostica tétanos, la madre sufre una
crisis histérica y en seguida se evidencia una enfermedad de Ba-
sedow. Una mujer de 40 afios va a asistir a su madre y a la Ins-
titucion donde la habia dejado hospitalizada por suponerla grave,
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I.a madre habia fallecido, logra verla en el depésito de cadaveres y
reacciona con una crisis psicogena de tempestad de movimientos. En
seguida se pone en marcha un sindrome de hiperfuncion tiréidea. En
otro caso la secuencia conmocién emocional, crisis psicégena, hiper-
tiroidismo fue determinada por infidelidad conyugal.

No hay duda que estas crisis reveladas por la anamnesis del
enfermo o de los familiares, deben ser interpretados en el sentido
de que alli hubo una tormenta emocional intensa y constituye un
dato a favor de la valoracion del trauma como agente nosdgeno, Este
argumento tiene atn mas fuerza cuando, y esto fue la regla en nues-
tros casos, no se trataba de sujetos que estuviesen entrenados en
reaccionar de este modo, ante las experiencias desagradables o tristes
de la vida, sino que aquella crisis fue la primera en presentarse.

Mucho mas frecuente que las aludidas crisis psicogenas fue el
" establecimiento de un cuadro de “depresion reactiva” condicionado
por el trauma y psicologicamente comprensible en conexion con
aquél. Recordemos varios casos de este tipo en los que la endocrino-
patia y el sindrome depresivo se pusieron en marcha respectiva a
partir de las circunstancias que citamos: “muerte de un hijo tnico,
meses después de que la enferma hubiese sido( nunca sabremos
por qué) castrada. Encarcelamiento del marido. Muerte de un her-
mano querido maternalmente por una muchacha soltera muchos afios
mayor que aquél. Ruptura de un noviazgo por delito grave del novio.
Pérdida de un embarazo largamente anhelado en una mujer proxima
al limite de su fecundidad. Muerte de hijo tinico que se estranguld
jugando con la correa de la persiana. Hemos visto casos de este tipo
en que evolucionaba paralelamente el sindrome psiquico depresivo y
el discrinico, hipertiroidismo, desarréllanse en relacién con las con-
secuencias de la guerra civil y también refugiados de la 1ltima Gran
Guerra.

En casos de este tipo la tristeza, el estrechamiento del circulo de
los intereses vitales, la asociacién pesimista de las ideas con prospec-
cion de nuevos acontecimientos penosos, el transtorno de la sintesis
mental, la fisastenia por falta de turgor psiquico por desanimo, gue se
asocian con los clasicos sintomas hipertirdideos, con el M. B. elevado,
taquicardia, el temblor, el adelgazamiento, y los fendmenos vaso-
motores, etc. etc.

Son casos en que es frecuente que la enferma al narrar la cir-
cunstancia que desencadend sus trastornos se miuestre emocionada
y no rara vez esta emocién es expresada con llanto.
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Vamos a ocuparnos ahora de un tercer hecho que puede ser
recogido por anamnesias y debe ser clinicamente valorado.

Como todos sabéis los psiquiatras describen como algo muy
caracteristico y de gran valor diagnéstico la sensacién de cambio, la
perplejidad y extrafieza de si mismos que invade a los enfermos men-
tales al inicio de la psicosis especialmente del grupo de la ezquizo-
frenia. Nos ha parecido observar que los hipertirbideos también ex-
perimentan su sensacion de cambio que no es necesario decirlo es
de otra indole que la de los psicéticos. Esta sensacion afecta profun-
damente a la esfera temperamento. No es privativa en modo alguno
de los hipertiréideos desencadenados psicogénicamente; recordamos
que era intensisima en un muchacho, en el que el hipertiroidismo
seglin toda verosimilitud clinica habia sido desencadenado por un
reumatismo poliarticular agudo. Pero cuando esta situacion de cambio
surge a raiz del insulto emocional sirve para subrayar el papel etio-
patogénico del mismo. No podemos insistir profundizando este punto,
sélo queremos afiadir primero que esta sensacion de cambio corres-
ponde a un hecho real, pues el hipertiroidismo modifica la reactividad
de base temperamental del sujeto, y por lo mismo su cenestesia interna
objeto de su introspeccion y segundo que los casos en que coetanea-
mente con la endocrinopatia evoluciona un trastorno psiquico no es
ningn problema insoluble valorar la participaciéon de lo uno y de lo
otro en cuanto a la trasformacion del enfermo percibida por el mismo
y los demas.

Nosotros, después de haber interrogado al enfermo sobre sus’
sintomas psiquicos y nerviosos, solemos hacerlos (y a veces también
a los que han convivido con ellos y los conocen bien) una pregunta que
matizandola segun el juicio que nos hacemos sobre su inteligencia es
més o menos ésta, Deeseariamos saber si todo esto que nos ha explicado
usted que le sucede lo considera usted como algo nuevo y distinto que
ha surgido en su persona a partir de un momento determinado y en
ese caso nos explicara usted cdmo y cuando empezd o bien por el con-
trario si se trata simplemente de la exageracién de su manera de ser
habitual, de siempre.

Esta pregunta es muy bien comprendida por todos los enfermos
y contestada inmediatamente con vehemencia como siempre que se
toca algo impregnado de afectividad. Y pocas cosas tan llenas de afec-
tividad como la manera en que se siente ser un enfermo.

Muchas veces esta pregunta sirve para desenmascarar el trauma
psiquico sobre el cual es preferible, si es posible, no hacer preguntas
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directas para evitar sugestiones y por que si realmente tuvo un valor
nosoégeno el enfermo suele narrarlo si no en la primera, en la segunda,
o tercera visita. Es preferible ganarse la. intimidad de los enfermos que
exigir que nos la entreguen.

Es frecuentisimo que el enfermo nos cuente que ha cambiado su
manera de ser a raiz de un episodio determinado, que deja bien de-
finido un intenso cambio temperamental que surge a raiz de aquel
incidente y evoluciona paralelamente a su hipertiroidismo puesto que
éste es el que lo condiciona. Pero casi siempre este cambio tempera-
mental corresponde a la primera fase a la mas purame<nte funcional
del sindrome de hiperfuncién tirdidea, es frecuente que la conexion
cronologica sea muy clara, de recordarlo en esto a aquellos casos que
empezaron con un sindrome psicégeno o una depresion reactiva.

Pero tampoco es excepcional que los enfermos nos digan: “Yo
siempre he sido igual nervioso, emotivo, inestable, impresionable, de-
masiado vehemente y precipitado en mis actos, que muchas veces
a posteriori hubiera deseado haber pensado mejor, etc, etc. Ahora estoy
implemente peor que antes”. Esto equivale a decir que esta pregunta
tiene al lado de su valor de ponernos en la pista de un posible trauma
psiquico el no menor interés de juzgada la respuesta en constelacion
con otros datos fisiopatogénicos y clinicos hacernos comprender hasta
qué punto en el enfermo que tenemos ante nosotros se trata de la des-
compensacion psicogena de una constitucién hipertirdidea o bien de-
bemos buscar otra etiopatogenia distinta por ejemplo infecciosa. Lo
que quiere decir que la investigacion del trauma psiquico nos pone en
e! camino de comprender mejor a los enfermos en toda la inmensa
trascendencia que esto tiene en todos los sentidos de la actuacién ya-
trica, pero ademas por afiadidura resulta que es 1til hasta para en
ciertos casos incitarnos a buscar un foco séptico oculto, un trastorno
endocrino primario de otra indole, un trastorno vegetativo, o meta-
bélico, etc.

Ahora voy a terminar porque estoy en el limite del tiempo habi-
tual. Apenas quiero sefialar que el estudio del trauma psiquico como
factor etioldgico del hipertiroidismo ha sido de interés investigarlo
en nuestros casos en el interesante capitulo de las hipertiroidizacionés
de bocios hipo o infuncionales. Que hemos recogido curiosas observa-
ciones biograficas de enfermos en que a lo largo de la vida, y sepa-
rados por sus afios de intervalos maltiples, traumas psiquicos han de-
sencadenado otros tantos brotes de hipertiroidismo, que estamos es-
tudiando con Gurria el estado de la funcién tiréidea en ciertas al-
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teraciones mentales, por ejemplo la neurosis de ansiedad, habiendo en-
contrado ya en varios casos signos evidentes de la hiperfuncién tirdi-
dea. Actualmente la doctora Pertejo es acreedora de nuestra gratitud
al contribuir con el psicodiagnéstico de Rorschart al estudio psiquico
de los enfermos hipertiréideos del dispensario.

En resumen,

Consideramos que: 1° El desencadenamiento psicogeno de los
estados de hiperfuncion tirdidea es un hecho de observacidn clinica
frecuente, pero .seria un grave error considerar al trauma psiquico
como la causa especifica del hipertiroidismo.

29 Es erréneo limitar, como suele observarse en la literatura la
etiopatogenia psicogena a las formas hasedawianas del hipertiroidisino.
I.a tormenta emocional que sigue al trauma psiquico provoca la reac-
ci6n hipertirdidea y ésta se trasforma en estado de hipertiroidismo mas
¢ menos intenso.

3° El trauma psiquico no es agente etiologico ni obligado ni es-
pecifico del hipertiroidismo, ni siquiera tiene importancia por su gra-
vedad sino en relaciéon con la tormenta emocional que provoca en el
sujeto que lo sufre.

49 Desde el momento que no es la exterocepcidn, sino la reso-
nancia que tiene en la persona que la sufre, lo que realmente tiene
importancia, el concepto del trauma psiquico se empequeiiece como
agente etiologico y gana en cambio trascendencia como factor pa-
tégeno personal. Es por ello que nosotros rompiendo la tradiciéon no
hablamos “del trauma en la etiologia del Basedow” sino “en la etiopa-
togenia del hipertiroidismo”.

59 El primer hecho patologico que debemos considerar cuando
surge un hipertiroidismo psicégeno consiste, a nuestro juicio, en que
un problema, el determinado por el insulto afectivo, que deberia haber
sido resuelto a un nivel cortical haya trascendido a la patologia soma-
tica. Es para explicarnos este fenémeno que recurrimos a la hipotesis
del trastorno o inestabilidad de las integraciones. Si admitimos este
concepto debemos reconocer que el hipertiroidismo pasa a ser una
segunda enfermedad. El individuo que desencadena un hipertiroidis-
mo psicogeno estaba enfermo, no sdlo antes de su hipertiroidismo sino
incluso antes del trauma. Su enfermedad se denuncia por el error
biolégico que supone responder a vivencias con un estado de hiper-
funcién glandular. '

69 Por este camino queda ratificada la aproximacién que ha-
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ciamos con Gurria entre constitucién hiperemotiva de Dupre e hiper-
tiroidismo. L.os hechos demuestran que la constitucion mas predispues-
ta al hipertiroidismo de génesis psicogena es la hiperemotiva que con
frecuencia coincide con la asténica en su variedad critica y que se
caracteriza por la resonancia intensificada al contenido efectivo de todas
las vivencias. Por ello la constitucion hiperemotiva predispone al hi-
pertiroidismo indirectamente, es decir, a través de la tormenta emo-
cional o diencefalica.

79 Evidentemente existe una predisposicion constitucional al hi-
pertiroidismo, pero un problema muy distinto es admittir una pre-
disposicién a sufrir el hipertiroidismo por un camino etioldgico de-
terminado. Cuando se trata de agresiones psiquicas hemos visto que
ia especificidad llegaba hasta la vivencia, pero la tormenta diencefali-
ca posiblemente ya no tiene especificidad, puede ser puesta en marcha
por distintos caminos y también engendrar distintos trastornos que el
hipertiroidismo. Las relaciones etiopatogénicas entre -hipertiroidismo y
psiquis son indirectas.

8% Todo esto nos explica y ratifica nuestro concepto sobre el hi-
pertiroidismo de causalidad exdgena intercambiable que conduce a
una situaciéon enddgena idéntica a si misma. La “alucinacién de la
funcién tirdidea” por asi decirlo puede tener lugar tanto por el trauma
psiquico como por la infeccion, o la conmocion endocrina climatica.

La hipertiroidia seri idéntica en todos los casos adn cuando el
hipertiroidisino sea distinto desde el punto de vista personal.

99 Nos ha parecido que las constituciones mas afines al hiper-
tiroidismo eran las que daban mdas contingentes de enfermos hiper-
tirdideos, pero no en sus formas mas graves. Cuanto mas hipertirdideo
era un sujeto menos sufria de su hipertiroidismo. (Cuando decimos
era no nos referimos al trastorno en cuanto a su intensidad sino en
cuanto a su incorporacion a la personalidad biologica del sujeto). Ha
llegado el momento de estudiar separadamente “la patologia que se
sufre”, “la patologia que se elabora” y “los modos de ser patologicos”.

10° Las formas mas graves de nuestra experiencia correspondieron
a enfermas climatéricas o castradas (4 caras) que habian sufrido
traumas psiquicos de auténtica importancia. Muchas de ellas eran pic-
nicas. Posiblemente a la fragilidad psiquica especial de esta edad se
unia el hecho hormonal de la provacion de la accién hipofisaria y atn
de la foliculina.

119 No hay hipertiroidismo que haya sido desencadenado psi-
quicamente en el cual no pueda recogerse el antecedente de una tor-



64 Revista de la Facultad de Medicina

menta emocional de mayor o menor duracién e intensidad. El caso de
un individuo que haya encajado impasiblemente el trauma después
presenta un Basedow es inconcebible. Esto equivale a decir que por
lo menos en un momento de la evolucién de un hipertiroidismo psi-
cogeno ha habido sintomatologia psiquica (atn cuando luego haya de-
saparecido sin dejar huella que en la gran mayoria de los casos puede
recoger una anamnesis bien hecha.

12° No es excepcional que el trauma psiquico ponga en marcha
al lado de la reaccion tiréidea un cuadro de patologia mental. La aso-
ciacion de reactividad histérica e hipertiroidismo, sindrome depre-
sivo exdgeno e hipertiroidismo, neurosis de ansiedad e hipertiroidismo
no es rara. Estas asociaciones mayores estan siendo estudiadas por los
servicios de endocrinologia la inestabilidad de integracién no se limita
a ser factor patogénico en la patologia endocrina, sin duda se extiende
a toda la patologia organica y atn a la psiquica.

13% Aun podriamos hacer muchas mas consideraciones pero que-
remos terminar planteando un problema, el problema que es el siguien-
te: Hasta qué punto es mas frecuente el hipertiroidismo en la mujer
porque el sexo femenino esti mdas predispuesto a sufrir traumas emo-
cionales? Hasta qué punto lo es, porque las integraciones femeninas
sean mas labiles y estén mas expuestas a acciones nosogenas. Mientras
el hombre se integra a si mismo en su misién social la mujer espera
ser integrada alrededor de su misién biologica. Detras de muchas hi-
pertirdideas se proyectase bien definida la sombra de un psicépata. El
hombre fue con mucha frecuencia el agente etiologico del hipertiroi-
dismo femenino. Un psicologo tan fino como Spranger dice: “Si el
hombre no cumple la mision que de él espera la mujer, para ella el
mundo entero puede quedar reducido a escombros. Las mujeres com-
prenden el mundo solamente a través de la persona que aman”,

Quizas todo lo dicho no tiene ningun valor por si mismo sino en
cuanto pretende situarse dentro del espiritu de la medicina actual que
es a nuestro juicio algo muy distinto de lo que busca una psicosomati-
ca que nace caduca. Sobrepasada ya la medicina funcional, el sentido
trascendente de las integraciones humanas y la mision terapéutica del

médico debe llegar hasta enmendar la trayectoria de una vida cuando
ésta repercute daramente sobre la salud. -

No soélo la salud sino hasta el destino del hombre debe ser objeto
de actuacién yatrica. Es posible que el médico del futuro cure e incluso
prevenga las enfermedades ensefiando a vivir.



Complicacién Pulmonar
de las Infesfaciones Parasitarias
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La literatura de los cinco wltimos afios presenta numerosos infor-
mes de complicacion pulmonar por parasitos animales, Estos parasi-
tos causan complicacién pulmonar por tres vias diferentes:

1—Por medio de la larva migratoria mientras pasa al través
de los pulmones; por ejemplo en:

Ascaris.

Estrongiloides.

Uncinaria.

Eskistosoma Japonicum (Silveira, J., 1941) (1).
Eskistosoma Mansoni (Faust, 1944) (2).

Eskistosoma Hematobium (Thomas and Gage, 1941) (3).

2~~Por una accién directa del parasito adulto sus larvas migra-
torias o sus huevos:

Ascaris.

Estrongiloides.

Eskistosoma Mansoni.

Plasmodium vivax (Brug, 1940) (4). (Applebaum, 1944), (5).
Entamaela histolitica.

Tenia equinocous (Holman, 1944) (7). (Barrent, 1944) (6).

Paragonimun westermani , (Kimagasa, 1940) (8). Wolley,
1941) (9).

Paragonium Ringieri (Ro., 1941) (10) .(Miller, 1944) (11).
3—Por una accién indirecta (Toxina o accién anafilactica).

Ascaris.

Strongyloides.

Uncinaria (Venzan (Quintana, 1942.) (12).

Faciola Hepatica (Berk, 1945) 13).

Entamaeba histolitica (Hoff, 1942) (14).

Especies de Acaros (Soysa and Jayawardena, 1945), (15).
Trichinella spiralis (Claveax, 1944) (16).
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Como el espacio no permite el estudio de tantos parasitos, tengo
que limitarme a un solo parasito, el Strongyloides, estudiarlo en de-
talle con referencia especial al ataque pulmonar producide por él com-
parandolo con el ataque pulmonar producido por el Ascaris.

Historia

Normand en 1876 descubrio el estado larvarin de este parisito
en maerias fecales de soldado que sufrian de diarrea de Cochinchi-
na. En el mismo afio Bavay (citado por Kreis) (21) describié el ne-
matode adulto por primera vez. Grassy (21) descubrié que la larva
de Strongyloides Estercoralis tiene la capacidad de desarrollarse di-
1ectamente a la fase de larva filariforme. I.einchtenstein (21) en un
estudio cuidadoso con Strongyloides fue conducido a creer que el
desarrollo directo es el normal, mientras que la generacion libre (no
parasitaria) aunque frecuente no es la forma regular de reproduccion.

Que el parasito hembra es hermafrodita fue estudiado por Fim
(1899) (21) quien establecid que el Strongyloides tiene una meta-
morfosis directa: (Tipo directo de desarrollo).

Parasito hembra huevos
Larva Filariforme Larva rahditiforme

Ademas de este tipo hay otra clase de desarrollo. Kreis en 1932
(L. C.) describié machos rabditiformes de la generacién parasitaria
y Faust (1933) (22), describid paso por paso el desarrollo de estos
machos.

Leuckart (1933) (21) menciona que para un desarrollo posterior
del Strongyloides es necesario que la larva filariforme penetre a un
huesped adecuado en el cual ella pueda evolucionar hacia la genera-
cion parasitaria madura. El ciclo en estos casos es como sigue:

Parasito. Z
Huevo En ¢l huesped
Larva Rabditiforme. S

Adulto de tipo rabditiforme
Huevos

Larva rabditiforme.

Larva filariforme.

Periodo de vida libre.

—— —

Distribucién, Geografia.

Gage (1911) (17) cita la opinién de Baltazer de que el Stron-
gyloides es poco frecuente en los Estados Unidos y la opinion de Sti-
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les de que es comiin, especialmente en los Estados del Sur, y de que
la infeccidén se encuentra en cada uno de estos estados del Sur mientras
que pocos casos importados se observan en el Norte. El encontré un
porcentaje del dos por ciento de infestacién en estudiantes de la Uni-
versidad de Tulane.

Faust (1938) (19) establece que la Strongyloidiasis es esencial-
mente una enfermedad de los climas calientes, pero que han sido infor-
mados casos autdéctonos en la ciudad de Nueva York, en la parte mas
norte del Tenessee, Cincinnati y Kansas City; y que en Nueva Orleans,
la clientela del Charity Hospital presenta una incidencia del 4 al 6
por ciento de infestacién con este organismo, y que en la poblacién
campesina la infestacién es considerablemente mas alta. En general,
la distribucién del Strongyloides es similar a la de la uncinaria hu-
mana, pero que el Strongyloides es mucho mas sensible a las condicio-
nes ambientes. (La infestacién humana es debida al contacto directo
de la piel con el suelo que contiene la larva Filariforme). Berk (1913)
(19) establece que la migracién de los individuos de las partes del
Sur de los Estados Unidos hacia los centros de guerra del Norte y del
Este pueden producir una amplia dispersién de la enfermedad.

El parasito es comiin en el lejano Oriente, Filipinas, Brasil, Pa-
nama, Colombia (16 por ciento) y Puerto Rico.

Ciclo de wvida.

El parasito tiene dos modos de desarrollo: el uno es directo y
comprende la reproduccion en estados parasitarios; el otro es indirec-
to y comprende la reproduccién en estado libre ademas del estado pa-
rasitario. :

Modos de Infeccion. A.—Primer Modo de Infestacién

La larva Filariforme es el estado infectivo que penetra la piel
del huesped y que es llevada primero a los pulmones y finalmente al
intestino. La penetracién del parisito a través de la piel del huesped
fue (precisada) primero por Van Dueme (21) quien en 1902 lo de-
mostré experimentalmente en el Curi. Looss (1904-1905) (citado por
Faust, 1933-L. C.) fue capaz de anunciar, después de infestacion

de si mismo colocando larvas filariformes sobre la piel, que el Strongy-
loides Estercoralis en el cuerpo humano hace un ciclo paralelo al del
Ankilostoma duodenal. Fulliborn en 1914, citado por Faust (20), de-
mostrod experimentalmente en perros usando una muestra procedente
de China de Strongyloides canino, la migracién de la larva infectiva
a través de las capas de la piel y su paso por los pulmones del arbol
respiratorio a la traquea, a la epiglotis y al eséfago. En este experi-
mento fue demostrado que la fase pulmén-triquea de la migracion det
gusano, es una fase obligatoria, ya sea que la larva migratoria infec-
tiva sea plantada en la piel o introducida por la boca. Fulliborn des-
cribi6 también gusanos hembras adultos en los pulmones. del perro en
experiencia. Estos gusanos hembras eran capaces de desarrollarse a
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parasitos adultos en el intestino sin necesidad de una nueva migra-
cién a través de los tejidos al ser dados en ingestion por la boca.
Esto fue descrito tanto por Fulliborn como por Sanground (1926)-
1928) citado por Faust (1940 L. C.).

Kreis (1932, L. C.) tuvo éxito al inocular un perro colocandole
un cultivo de larvas de Strongyloides en la piel del abdémen y pudo
obtener las larvas de las haces en el decimotercero dia después de la
inoculacién.

Faust (1933 L. C.) en un trabajo experimental sobre perros
obtuvo la penetracién de la piel por las larvas Filariformes, apenas
metamorfoseadas (en el 59 dia después de la salida del huevo) y de-

mostré que estas larvas eran mmediatamente transportadas por la
circulacién venosa a través del corazén derecho a los pulmones, de

donde podian obtenerse entre el tercero y el decimotercero dias. Las
- larvas eran del mismo tipo de las colocadas en la piel del animal en

experimentacién. Después algunas larvas filarifories se desarrollaban
a post-filariformes, estado en que se encontraban en el interior del
pulmén cerca del quinto dia. Solamente pocas de las larvas en este
estado migraban hacia el sistema respiratorio superlor y al intestino ya
que solamente se pudo obtener una larva del intestino en el experi-
mento de Faust. Las restantes larvas en el pulmén pasaban a la fase
preadolescente en la cual aparece el primer estado de diferenciacion
sexual. Este periodo del ciclo de vida tiene lugar principalmente en el
tejido pulmonar y en los bronquiolos. Pocos individuos en este estado

de desarrollo han podido ser obtenidos del estomago. El estado si-
guiente es el adolescente, que parece ser el estado migratorio. El in-
vestigador pudo obtenerlo no solamente del tejido pulmonar y bron-
quiolos, sino del arbol respiratorio superior, esofago, duodeno y parte
terminal del intestino. El macho es casi un tercio mis corto que 1a
hembra: El siguiente estado es el estado maduro. Algunos individuos
de ambos sexos han sido obtenidos en los pulmones pero en mucho
menor namero que en ¢l estado premaduro.

Huevos y larvas Rabditiformes (progenie de los gusanos adultos
que viven en el pulmén) han sido observados en varias ocasiones
libres en los bronquiolos, como fue determinado por raspado de los
tejidos y por obtencion del concentrado de pulmones machacados.
Esto en adicién al hallazgo de nuevos embriones en el ttero de hem-
bras funcionales, indica que las hembras no raramente alcanzan ma-
durez en los pulmones y producen progenie en ellos.

Asi mismo en el experimento de Faust se encontraron larvas fila-
riformes con vaina (recientemente metamorfoseada del estado rabditi-
forme). Estas larvas difieren de las larvas filariformes que provienen
de la piel, y deben ser consideradas como la progenie metaforfoseada
de las hembras funcionales obtenidas junto con los huevos y las larvas
rabditiformes. Aunque las evidencias de que tal metamorfosis ocurre
en el pulmén son al presente escasas, todos los estados distintos del
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ciclo de vida fueron obtenidos en los pulmones entre el tercero y el
34 dias.

Huevos, larvas rabditiformes y larvas filariformes pueden ser
simultineamente obtenidas del pulmén mismo.

El tiempo en el cual los diferentes estados del desarrollo han sido
obtenidos del tejido pulmonar es como sigue:

Tiempo Minimo y Tiempo Mdximo

Larva filariforme infectiva ... ... .. 3 dias 13 dias
Larva postfilariforme ... ... ..... 3 dias 26 dias
Hembra preadolescente .. ... .. ... 3 dias 26 dias
Hembra adolescente ... ... ... ... 3 dias 34 dias
Hembra madura ... ... ... ... ... 9 dias 4V%2 meses
Macho preadolescente ... ... ... .. 6 dias 60 dias
Macho adolescente ... ... ... ... 8 dias 4 meses
Machos maduros ... ... ... ... ... 12 dias 45 dias
Huevos (progenie parasitara) ... ... 9 dias y mas
Larvas Rabditiformes (prog. parasit.) 8 dias 30 dias

Larvas filariformes (progenie) ..... 26 dias 30

Faust encontrd en el intestino, hembras post-funcionales, cuatro
meses después de la inoculacién y dos meses después de que el ani-
mal en experiencia habia dejado de eliminar larvas en las materias
fecales; y hembras degeneradas después de seis meses de la inocula-
cién. El, establece que el hecho de existir Strongyloides en el pulmén
es importante por la produccién de lesiones pulmonares durante el
periodo de migracién y mas tarde cuando algunos de los organismos
se desarrollan al estado adulto en la misma localizacién. Y que cuando
larvas filariformes tipicas son obtenidas del esputo, de la cavidad pleu-
ral, liquidos pericardicos, y otras localizaciones por encima del dia-
fragma en casos cronicos de Strongyloidiasis, posiblemente han sido
criginadas como progenie de la infestacién pulmonar.

Duracién de la enfermedad. Gage (1911 L. C.) dice que es im-
posible establecer con certeza cuanto tiempo puede el hombre ser
portador del parasito. Se conocen pacientes que han presentado larvas
en las deposiciones por varios afios. Supone que la reinfeccién es po-
sible y que puede ocurrir un circulo vicioso que mantenga la infeccion
por largos periodos. Esta idea es compartida por otros investigadores,
pero la duracién real de una infestaciéon simple no ha sido todavia
establecida.

B. Segundo Modo de Infestacion.’

A'fin de explicar la duracién de muchos afios en la strongiloidia-
sis humana, como en el caso relatado por Kreis (L.C.) p. 469) se su-
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pone la autoinfestacion Leichtenstein (1898) citado por Kreis (2)

sugiere que la autoinfestacion es posible, mientras que Fulliborn (1914)
citado por Faust (20) dice que no hay certeza de auto-infestacién y
presenta la teoria de auto-infestacidon perianal. El esta convencido que
la suciedad de la piel perianal con las heces de pacientes infestados que
contiene larvas rabdijtiformes, proporciona una oportunidad para que
estas larvas metamorfosean al estado filariforme y penetren al cuerpo

percutaneamente.

C. Tercer Modo de Infestacién.

Fulliborn (1914-1926) citado por Faust (20) fue incapaz de
producir aato-infestacién interna en animales de experimentacién.
Gage (1911 L. C.) encontré larvas de Strongyloides en el es-
puto de un paciente en Nueva Orleans y mis tarde en autopsia de-
mostré larvas en todas las capas del intestino y en los linfaticos y
establece que las larvas penetran las paredes intestinales, entran en la
corriente linfatica, pasan por el canal toraxico a la vena subclavia,
y llegan al pulmon por via de la corriente sanguinea, aparecen en el
esputo y cuando son tragadas se desarrollan al estado adulto”.
Darling (1911) citado por Faust (1940) encontré posmorten en

un paciente panamefio numerosas larvas de Strongyloides (estado in-
determinado) en las paredes intestinales, y sugirid que estas larvas,
como resultado de una alimentacién inadecuada provista por la mu-
cosa, tienen un modo directo de desarrollo.

Fulliborn (1914) citado por Faust (1940) demostré que puede
ocurrir crecimiento de gusanos ]ovenes e invasion del epitelio bron-
quial por hembras adolescentes.

Los investigadores japoneses Ohira y Chimura (1918 1919-1920
citados por Faust (1940) encontraron larvas filariformes en el esputo

de un pacienite y mas tarde a la autopsia trasaron el curso de la mi-
gracién de la larva filariforme desde la mucosa intestinal hasta los

pulmones, y en cuanto a los pulmones se refiere concluyeron que en
el curso de auto-infestacién interna la larva infectiva puede alcanzar
los pulmones por diferentes vias.’

a. Los linfiticos intestinales, canal torax1co y corazéon derecho
al pulmon.

b. Vénulas mesenterlcas, vasos portas, vena cava inferior y cora-
z6n derecho al pulmén.

c. Penetracion por el intestino dentro de la cavidad peritoneal,
después a través del diafragma y pleura a los pulmones.

En los estudios experimentales de Faust (1933 L. C.) como se
muestra en el esquema en este articulo, indican que todos los estados
de desarrollo del parasito pueden ser obtenidos del pulmén del hues-
ped entre el tercero dia y el cuarto mes y medio después de la inocu-
lacion.

Nishigori (1938) citado por Faust establece que en 1913 "Yoko-
gawa demostro la presencia de larvas filariformes de Strongyloides
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en las paredes intestinales y en los vasos sanguineos del bazo, y esta-
blecié incorrectamente que “este era el primer informe en'el cual se
mostraba el significado etiolégico y la presencia de auto infestacion
en el complicado ciclo de este parasito”. En el mismo afio y con base
en’ extensos experimentos en perros, llegd a las siguientes conclusio-
nes en relacién con la auto-infestacién interna: (1). Las larvas rabdi-
tiformes que salen del huevo y permanecen en las paredes intestina-
les por algiin tiempo, se transforman en larvas filariformes; (2) en el

caso que el contenido de la luz intestinal se muestre inadecuado a las
larvas rabditiformes, ellas pueden metamorfosearse en larvas filarifor-
mes y causar auto-infestacion; (3), en el caso en que existan tlceras
en la mucosa, las larvas metamorfoseadas y atin las rabditiformes pue-
den causar auto-infestacion.

Hiper infestacion. Puede ocurrir de tres maneras:

a. Por la invasién de la mucosa de los tractos inferiores del intes.
tino por larvas filariformes que se han originado en sitios de infeccion
mas altos.

b. Por la penetracién de-larvas filariformes en las capas mas
profundas del intestino en el mismo sitio en donde son producidas en
la mucosa.

c. Por larvas rabditiformes no metamorfoseadas que penetran en
forma masiva a través de las muscular y submucosa en las capas mas

profundas de la pered intestinal y de alli a los pulmones.
Ophul (1929) citado por Faust (1940) encontr6 en un caso

larvas filariformes en la submucosa del célon, y en los ganglios mescen-
téricos inferiores hipertrofiados. Concluyé que constantemente tiene
lugar reinfestacion y que del célon las larvas son llevadas al pulmén
indirectamente por la via del canal toraxico, y del recto directamen-
te por via de las venas hemorroidales 1nfer10res

Faust (1930) introdujo el término de “hlpermfestacmn como
un sustituto para auto-infestacién interna con el objeto de abolir la
confusiéon resultante del uso del término “auto infestacion” empleado
por Fulliborn para la infestacion perianal. En 1936 Nolasco y Africa
(citado por Faust en 1940) refiere un caso de invasién interna det
cuerpo de un paciente con larvas filariformes de Strongyloides, aso-
_ciado y posiblemente ocasionade por Ileus -paralitico.

En 1938 Torres y Penna de Acevedo (23) refieren un estudio
de dos casos de autopsia en los cuales encontraron larvas rabditifor-
mes solas migrando de las tlceras de la mucosa del célon por via de los
linfaticos subserosos o de los linfaticos mesocdlicos a las venas del

mesocédlon y después al higado y al pulmén. Ellos concluyeron que
sus hallazgos indicaban un ciclo de desarrollo directo por “hiper infes-
tacién”, Faust (1940) (L.C.) refiere el caso de una nifia de 12 afios
que murié después de un ataque-intestinal diagnosticado como gripe
intestinal. En autopsia Faust encontré Strongyloides Stercoralis en
varios estados de desarrollo e invasién dé todos los tejidos preserva-
dos para estudio microscopico. Encontro huevos del parasito en estado
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de embridén parcial o avanzado. Ademas, muchas larvas rabditiformes
fueron observadas en camino hacia la luz intestinal. Faust en este caso
fue incapaz de demostrar la fase pulmonar, porque no se hicieron
secciones de este organo. Del andlisis de los casos anteriores y del es-
tudio experimental en perros él concluye que lo que por él llamado

“Hiper Infeccion” quedd exclusivamente demostrado.

Tres modos de infeccion han sido demostrados para el Strongyloi-
des por medio de la larva filariforme:

1. Infeccién directa por penetracion de la piel.
2. Auto infeccion de la piel de la region perianal.

3. Hiper infecciéon por penetracién de la larva en la mucosa in-
testinal o el tejido pulmonar.

a. Linfaticos intestinales, canal toraxico y corazon derecho al
pulmoén,

b. Vénulas mesentéricas, vasos portas, vena cava inferior y cora-
z6n derecho al pulmon.

c. Penetracién del intestino a la cavidad peritoneal, de alli a
través del diafragma y pleura al pulmoén.

d. Tejido pulmonar.

Y asi el esquema del ciclo de vida es como sigue:
El estado infectivo es la larva filariforme:

Larva Filariforme,

Larva Post Filariforme

Preadolescente . Preadolescente rabditiforme
(inmadura)
Filariforme madura Adolescente rabditiforme
(En tejido) (Inmadura)
Filariforme post-funcional, - ‘ Adulto
(en tejido)
. Huevos. (En tejido).
Degeneradas Larva rabditiforme

(En tejido y en lumen)
Larva Filariforme.

(En tejido y en lumen).
Anatomia patolégica

Desde que fue descubierto por Norman en 1876 en las heces de
soldados que sufrian diarrea de Cochinchina, la Anatomia Patolégica
del Strongyloides ha sido discutida.
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Gage en (1911)(L.C.) expresaba la opinién de que no se habian
hecho informes porque el parasito era ordinariamente considerado
como inofensivo. Estudié las heces de 100 estudiantes y encontré que
el 2 por ciento eran portadores de Strongyloides, mientras que nin-
guno de ellos se consideraba enfermo, todos los portadores del para-
sito eran sin embargo pobremente nutridos y se veian anémicos. En
un caso de autopsia €l encontrd inflamaciéon catarral e inflamacién su-
perficial del pequefio intestino, y habia numerosas 4dreas de bronconeu-
monia fresca en los l6bulos inferiores de los pulmones; se encontra-
ron larvas en la luz intestinal. Secciones del intestino delgado mostra-
ban gusanos adultos, huevos y larvas.

Looss (Faust en 1940 L. C.) en 1911, Filliborn (Faust 1940)
(L.C.) de 1914 a 1926 e investigaciones subsiguientes mostraron ex-

perimentalmente que en los casos de strongyloidiasis ocurre una migra-

cion de las larvas por los pulmones durante la primera parte del primer
periodo del ciclo de vida del parasito.

En el caso citado por Faust de 1940 el autor establece que, “Hay
una considerable cantidad de la mucosa infectada con maltiples puntos
de citolisis al rededor de los gusanos migrantes, debido a :a penetra-
cién de los parasitos adultos en la pared intestinal. Pero a pesar de que
ha producido gran dafio por la infiltracién de huevos no hay reaccién
de los tejidos al rededor de los gusanos excepto una moderada infil-
tracion de eosinofilos en su vecindad”. 5 pequefias placas de atelecta-
sia se vieron en el pulmén.

Sintomas.
Gage (1911 L.C.) dice que cualquiera que sea la causa de la

llamada diarrea de Cochinchina, no puede haber duda de que el Stron-
gyloides es patégeno, y es la causa de algunas diarreas en los EE.UU.

Kreis (1932 L.C.) dice que no se ha resuelto definitivamente si
el Strongyloides es o no patogeno; cita la opinién de Darling en 1911
y de Hoc de que no existen factores causales de diarrea por al parasi-
to, v estd de acuerdo con Ja idea emitida por Nichigori en 1928, en el
sentido de que en las infestaciones ordinarias (promedias) el Strongy-
loides no produce manifestaciones serias, y que si en estos casos, se
presenta disenteria, la causa debe ser otros pardsitos especialmente
protozoarios.

Gage refiere 16 casos, 13 de los cuales presentaban diarrea, que
tenia los caracteres de ser cronica, intermitente y en ocasiones muy
sugestiva de amibiasis y dice que todos sus pacientes tenian cuando
menos diarrea ligera. Habia eosinofilia que iba desde el 25 hasta el
32 por ciento, Los principales sintomas de su primer paciente eran
pulmonares.

J. E. Berck y otros (1943 L.C.) refieren das casos del Tilton
General Hospital de New Kork. El primero era un hombre de 32 aiios,
admitido en el hospital el 21 de diciembre de 1941. Habia tenida dis-
turbios digestivos en 1939 y después en 1941 estando en los tropicos,

tuvo una nueva recurrencia de sus manifestaciones intestinales y
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después dolor en el pecho, sensacion subesternal de llenura, tos, de-
bilidad y pérdida de peso. Una leucocitosis variable con eosinofilia

que iba desde 30 hasta 60 por ciento.

La prueba de Mantoux era fuertemente positiva. Radiografias
frecuentes del torax mostraban areas de infiltraciéon pulmonar tran-
sitoria, primero en un pulmén y luego en el otro. Investigaciones repe-
tidas para bacilo tuberculoso fueron negativas, se encontraron larvas
de estrongyloides constantemente en las heces y también se encontré

giardia. Frecuentes investigaciones del esputo para larvas y huevos
de Strongyloides fueron negativas. El paciente recibié un tratamiento
para giardiasis con atebrina y tratamiento por violeta de genciana en
ingestién y inyeccién. El paciente mejord, pero después de ser des-
cargado presentd recurrencia de los sintomas y nuevamente se halla-
ron larvas de Strongyloides en las deposiciones. Un nuevo tratamien-
to por violeta de genciana curé al paciente.

En resumen la Strongyloidiasis puede producir sintomas diges-
tivos, principalmente diarrea acuosa, de caracter intermitente, dolor
abdominal y diferentes sintomas pulmonares que pueden ser debidos
a la presencia misma de parasitos, o a reacciones alérgicas, tales como
la infiltracién pulmonar transitoria con cosinofilia (Sindrome de
Loefler) que describiremos-mas adelante.

Diagnéstico

El diagnéstico se hace por las manifestaciones clinicas y por e}
hallazgo de larvas rabditiformes en las deposiciones o esputos, teniendo
en cuenta que el parasito (hembras post-funcionales) pueden existir
en el intestino o pulmén por largos periodos, después de que han deja-
do de encontrarse larvas o huevos en las deposiciones. -

Tratamiento.

Eutis (citado por Gage 1911) atribuia una.curacién mediante
dieta liquida dada al paciente, pero Cline en 1908 (también citado por
Gage) traté sin éxito un paciente por este método. El usd también
timol, bismuto, beta, naftol, helecho macho, calomel y santonina y sali-
cilato de fenilo, con iguales malos resultados.

Simons de Nueva Orleans us6 también la ipeca sin resultados.
Uno de los casos de Gage fue tratado con éxito por salicilato de fenilo.

Faust y Jao, en 1926, usaron por primera vez el violeta de gen-
ciana en el tratamiento de las helmintiasis y De Sangen (1928) (cita-
do por Faust 1932) (24) indicé el uso del colorante para reducir
los efectos toxicos del parasito en casos severos, y en algunas ocasio-
nes producia la erradicacién del parésito. En’ 1929 fueron tratados en
Nueva Orleans por recomendacién de Faust (1932 L. C.) 200 casos,
4 de los cuales fueron luego examinados y encontrados libres de pa-
_rasitos. El tratamiento consistié en la admlmstracmn oral de 3 cen-
tlgramos de violeta de genciana tres veces al dia en tabletas con sello
entérico dadas antes de las comidas durante 7 dias. En cuatro de los
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casos fue necesario dar dos series de tratamiento. El parasito adulto
que vive en la mucosa absorbe el colorante y es muy susceptible a sus
efectos toxicos, cae de ld mucosa y puede ser expulsado en las depo-
siciones. Es extrafio que las larvas jévenes y los huevos no mueran por
efecto del colorante.

Palmer en (1944) (25) relata el caso de un hombre que murié
en el Rochester Municipal Hospital a causa de una enfermedad pulmo-
nar acompaiiada de manifestaciones intestinales. Se encontraron larvas.
de Strongyloides en las heces y se sospecho que ellas fueran la causa
de la enfermedad. Le fue administrado violeta de genciana a dosis
de 6 centigramos tres veces al dia antes de las comidas. Pero como
las manifestaciones pulmonares empeoraran, .y no se encontrara tuber-
culosis, el paciente recibi6 10 centigramos de violeta de genciana por
via intravenosa en solucion al medio por ciento en agua. El enfermo
murié y a la autopsia se encontraron ulceras tuberculosas en el intes-
tino, Pero no se encontraron Strongyloides lo cual demostraba que el
violeta los habia eliminado. No se encontraron manifestaciones intes-
tinales ni microscopicas, ni macroscopicas que pudieran ser atribuidas
a la infeccidon reciente por Strongyloides aunque posiblemente esto
era debido a que las lesiones anatomopatolog1cas estaban encublertas
por las lesiones tuberculosas.

J. E. Berk y otros en 1945 (L.C.) relatan iguales buenos resul-
tados. con violeta de genciana.

Prevencion.

Las medidas generales que han dado resultado en la prevencién
de la anquilostomiasis tales como la adecuada desinfecciéon y deposito
de las materias fecales, el uso del calzado y el evitar el contacto con
¢l suelo que puede estar contaminado; son también indicadas en la
prevencion de la Strongyloidiasis.

Ademas Faust (540) aconseja la limpieza de la regidén perianal
con el objeto de evitar la reinfeccion en este sitio, y la administra-
cién de laxantes en pacientes constipados con el objeto de prevenir
la autoinfeccién interna,

COMPLICACION PULMONAR

Anatomia Patolégica y Patogenia.

Complicacion pulmonar por la Strongyloidiasis durante el pe-
riodo migratorio de las larvas ocurre habitualmente como fue demos-
trado experimentalmente por Fleborn (1924), Ohira y Shimura

(1918), (1919), (1920, y por Faust (1930, (1933), (1935).

Faust (1923) demostr6 en sus experimentos que el parasito en di-
ferentes estados de desarrollo puede ser encontrado en el pulmon,
desde el tercer dia hasta 4 meses y medio después de la infestacién. Es
posible encontrar el parasito en el pulmén (hembras post-funcionales)
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muchos meses después de que el huésped ha dejado de eliminar larvas
en las heces. Cuando la larva llega a los capilares pulmonares puede
romperlos y pasar a los alveolos, causando hemorragia que puede ser
lo suficientemente intensa como para llenar completamente los alveo-
los de todo un lébulo. Con mas frecuencia una pequefia cantidad de
hemorragia se produce dentro del alveolo.

La larva, una vez llegada a los tejidos del pulmén se metamorfo-
sa a post-filariforme, preadolescente y parasito adolescente. Algunas
de ellas, a veces, maduran en esta localizacién y las hembras adultas
producen progenie viable en este lugar.

En los alveolos pulmonares la presencia de las larvas provoca
casi constantemente una reacciéon celular seguida inmediatamente por
invasion de leucocitos polimorfo-nucleares y monocitos. Las larvas per-

manecen alli por algunos dias, y si-la irritacién es muy severa el gran
infiltrado de leucocitos las bloquea alli y les permite desarrollarse al
estado adolescente en el cual son capaces de penetrar la mucosa bron-
quial, llegar a la madurez y producir progenie. Solamente los parasi-
tos hembras penetran los tejidos ; los machos son llevados a la traquea
y finalmente al intestino. La irritacién y descamacién son puertas de
entrada a la infeccion bacteriana que al principio produce bronquitis
pero que mas tarde puede evolucionar hacia la neumonia.

En sus animales de experimentacién Faust (1935) L.C.) encon-
tr6: 29.0 por ciento mostraron post-morten evidencias de complica-
cién pulmonar; 11.3 por ciento presentaban graves trastornos de los
tejidos con manifestaciones clinicas de complicacion respiratoria; 17.7
por ciento no presentaban trastornos graves.

En algunos perros los pardsitos que habian penetrado en los
bronquios, produjeron neumonitis, con intensa consolidacién de ambos
pulmones con pus y bacterias. No se encontraron parasitos en los
alveolos. La infestacion intestinal era escasa.

En un perro que murié el dia 51 después de la infestacion,
se encontro infiltracion pulmonar extensa, al mismo tiempo que gran-
des cantidades de larvas rabditiformes que habian producido dafio en
los capilares. Invasién bacteriana complicaba frecuentemente la esce-
na. En los casos mas severos, neumonitis profunda debida directamen-
te a los parasitos migratorios o que se habian establecido en el pulmon,
causaba la muerte de los animales.

Algunos animales presentaban fuerte Strongyloidiasis intestinal,
otros infestacién moderada, y otros infestacién muy ligera. Y en dos
animales no se encontraba infestacion intestinal.

En los seres humanos, quien primero describié hallazgos ana-
tomopatolégicos fue Gage (1910) (26) y Ohira y Shimura (1918)
L. C.) y Torres y Penna de Acevedo (1938) L. C.) en un voluntario
humano inoculado con larvas filariformes de Strongyloides, de una
muestra obtenida de un chimpancé; observé que del cuarto al octavo
dia después de la inoculacién se presentaron evidencias tanto subje-
tivas como objetivas de complicacion pulmonar, posiblemente debidas
al paso de los organismos (larvas) a través del pulmon.
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Gage (1910 L. C.) en un caso de autopsia encontr6 adherencias
del pulmén. La tridquea y los bronquios mayores, contenian una subs-
tancia muco-purulenta, en cuyo examen microscopico encontré al-
gunas pocas larvas. La superficie de corte del pulmén era himeda y
un liquido purulento exudaba de los bronquios pequefios. En los
lobulos inferiores de los pulmones habia numerosas areas de bronco-

neumonia fresca; y también, numerosas areas pequefias con la apa-
riencia de diminutos abcesos de cerca de un milimetro de diametro.

En el examen microscopico encontré las lesiones invariablemente
asociadas a los bronquios, en los cuales no solamente la luz se en-
contraba llena con exudado inflamatorio, sino también las paredes y
el tejido peribronquial del contorno. En general la capa de células e-
piteliales se encontraban edematosas y sin pestafias. En algunos sitios
habia completa denudacién del tejido epitelial a través del cual el
proceso inflamatorio se habia extendido a los tejidos vecinos. El epite-
lio se habia perdido completamente y las paredes se encontraban por
todas partes infiltradas por leucocitos. Estos eran principalmente lin-
focitos y células plasmaticas que indicaban un tipo de inflamacién
crénica con infeccidn bacteriana secundaria. En secciones seriadas
se encontraron larvas en los pequefios “hronquios.

En el caso de Torres y Penna de Acevedo, (1938 L.C.) relatan
lesiones que consistian principalmente en edema e infiltracion leuco-
sitaria que rodeaba las larvas. Las lesiones pulmonares parecen ser
mas severas en el animal de experimentacién que en el hombre.

Diagnéstico.

En el hombre posiblemente a causa de que la infestacion es menos
-severa, las lesiones pulmonares son menos agudas y hay muchas por-
tadores del parasito que no presentan sintomas, Por otra parte como

se ha visto en el animal de experimentacién las lesiones pulmonares e
intestinales coexisten lo mismo que los sintomas.

Como fue establecida por Berk (1943 L.C.) debe sospecharse
complicacién pulmonar en la strongyloidiasis, cuando un paciente pre-
senta sintomas pulmonares tales como hemotisis y tos, concurrentemen-
te con manifestaciones intestinales, en especial si estas condiciones
estin acompafiadas por eosinofilia e infiltracién pulmonar fugaz a los
rayos X. -
Hinman (citado por Faust 1838) y Faust (1938) establece que
precozmente en el estado activo de la enfermedad existe casi inva-
riablemente una leucocitosis neutrofilica y especialmente eosinofilica
que algunas veces llega hasta el 90 por ciento. En el estado cronico
puede existir leucopenia con moderada linfocitosis. En este estado los
sintomas pueden sugerir neuro-anemia. Los rayos X no son caracte-
risticos. El diagndstico puede ser establecido ciertamente cuando se
encuentran larvas en el esputo. Es especialmente dificil cuando sdlo
existen hembras pros-funcionales en el tejido pulmonar y que no ponen
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‘ N O ’
huevos. Por otra parte la strongyloidiasis puede causar infiltracién
pulmonar transitoria como veremos mas adelante.

Tratamiento.

En las localizaciones pulmonares los parasitos no pueden ser
alcanzados ordinariamente por el violeta de genciana dado por la
boca. Para este objeto como fue establecido por Faust (1938 L.C.)
el enfermo puede tolerar hasta 25 c.c. de una solucién acuosa al 0.5
por ciento. El paciente debe estar hospitalizado y el colorante puede
administrarse cada tercer dia por un periodo no mayor de 10 dias.
Ei violeta puede precipitarse en la corriente sanguinea si no se toman
estas precauciones. ‘ :

Como algunos pardsitos intestinales pueden ser resistentes al tra-
tamiento y producir auto-infeccidn, puede usarse la intubacién duode-
nal como fue establecida por Faust. (25 c.c. de una solucién al 1 por
cientc en agua). :

La neumonia secundaria si se presenta, debe tratarse como si fue-
ra debida a patégenos diferentes del strongyloides.

COMPLICACION PULMONAR EN ASCARIASIS

Estrechamente relacionadas con las lesiones causadas por la larva
migratoria del strongyloides estercoralis a través de los pulmornes las
causadas por larvas migratorias del ascaris lumbricoides. Stewart (28)
en 1916 (29)-(30) repitiendo los experimentos de Davaine hechos en
1859, alimenté ratas con huevos maduros de ascaris, y como murieran
algunos de los animales, los examiné y encontrd larvas de ascaris, con-
tinuando sus experimentos alimentando ratas y matandolas algunos
dias mds tarde, encontré que las larvas penetran las paredes intesti-
nales del husped y entre el tercero y el sexto dia mas tarde son encon-
tradas en los vasos sanguineos del higado y el pulmén; al sexto dia
ellas han pasado de los vasos sanguineos a los alveolos del pulmon
causando hemorragia en ellos. Al décimo dia fueron encontradas sola-
mente en los alveolos pulmonares y en los bronquios. Las ratas algu-
nas veces murieron de neumonitis. En el décimo sexto dia las ratas se
encontraron libres de parasitos.

Ranson (1919) (31), (1921) (32), (33) y Joshinda (1919) con-
firmaron los hallazgos experimentales de Stewart. Ranson experimen-
t6 con corderos jévenes y cabritas y encontré que estos animales eran
mejores huespedes para el ascaris. .

El pudo obtener larvas del pulmén tan pronto como siete horas y
tan tardiamente como 30 dias después de la inoculacién. Las mas nu-
merosas fueron obtenidas entre el sexto y el décimo dias.
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Se suponia que algo semejante debia ocurrir en el hombre, Mosler
(citado por Ramson 1919 L. C.) aliment6 nifios con huevos de as-
caris a diferentes edades. En ningtin caso se pudieron obtener gusanos

de estos nifios después de administrarles tratamiento antihelmintico.
" En algunos casos sin embargo Mosler observé que los nifios sufrian
de fiebre y dificultad respiratoria algunos dias después de que les
habian sido administrados los huevos.

Lutz en 1888 (citado por Ranson 1919 L. C.) infecté un volun-
tario con huevos de ascaris dandoselos periodicamente por un corto
tiempo y el hombre desarrollé tempranamente durante el experimento
fiebre remitente ademas de una bronquitis inusitadamente severa. Estos
sintomas evolucionaron hacia los de un catarro intestinal. Posterior-
mente el paciente eliminé 35 ascaris inmaduros al administrarle tra-
tamiento.

_La prueba definitiva de la complicacién pulmonar producida por
la larva migratoria del ascaris en el ser humano fue dada por Koino
(citado por Somer 1943) (34) quien habiendo tragado 2.000 huevos
de ascaris desarroll6 una neumonia severa con fiebre alta y presencia
de larvas de ascaris en el esputo. En oposicion con este experimento
de Koino tenemos el de Miller (citado por Somer 1943 L.C.) quien
tragd unos pocos huevos de ascaris, y como estaba sensibilizado al
ascaris; desarrolld una infiltracién pulmonar transitoria con eosinofi-
" lia. En esta forma tenemos dos tipos de ataque pulmonar por las larvas
de ascaris. Uno es directo y debido al paso de la larva al través de
los pulmones y el otro es una especie de reacciéon anafilactica del tipo
del sindrome Loeffler. Debo dar una explicacion de este sindrome
ya que tanto el ascaris como el strongyloides puede producirlo.

 EI sindrome de Loeffler (35) consiste segin fue descrito por
Loeffler en 1932 y mas tarde en 1936, en una infiltracién pulmonar
acompafiada de eosinofilia sanguinea y manifestaciones clinicas lige-
ras, en contraste con las extensas lesiones pulmonares vistas a los
rayos X. ’

Lo caracteristico del sindrome es el caracter transitorio de las in-
filtraciones: pulmonares. La eosinofilia sanguinea alcanza su maxi-
mun hacia el sexto o séptimo dias. Cuando hay sintomas consisten en
fatiga, tos quintosa, asociada algunas veces a dolor en el pecho y es-
casa espectoracion. Temperatura moderadamente elevada y normal,
leucocitosis ligera y un aumento de la eritrosedimentacién. Ruidos res-
piratorios aumentados, y estertores sibilantes en el area de la infiltra-
ci6n, son los tnicos signos auscultatorios. La eosinofilia puede ir desde
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el 6 por ciento hasta el 66 por ciento, y acompafia, mas bien que
sigue la infiltracién de los pulmones.

Este sindrome fue hallado y descrito por Loeffler en el curso de
examen radiologico en masa; quien lo observd en personas que se su-
ponian normales, mientras que otros casos fueron observados en per-
sonas ambulatorias, en quienes se suponia la existencia de tuberculo-
sis pulmonar.

La anatomia patologica de este sindrome fue descrita por Basel
» Mayerburg (1942) (36). En cuatro casos examinados post morten
en individuos que habian muerto uno por tétanos de corta duracién,
¥ los otros tres en accidentes militares. En uno de ellos las lesiones ana-
tomopatoldgicas fueron consideradas como debidas a neumonia aguda,
pero como el paciente estaba en buena salud aparente cuando murié
se supusieron debidas a gripa ligera, sin sintomas pulmonares. El exa-
men histologico, mostré infiltracién eosinofilica en el foco de condensa-
cion pulmonar, en la sangre y en la medula 6sea. Manifestaciones si-
milares se encontraron en los otros tres casos, y como se hallaron
ascariasis, las manifestaciones pulmonares fueron atribuidas a' esta
causa, y consideradas como ejemplos de sindrome de Loeffler.

Zweifel (citado por Sommer 1943 1..C.) encontrd sensibilidad
al extracto de ascaris en el 70 por ciento de los casos de infiltracion
pulmonar transitoria, y establecié que el ascaris es la causa mas comiin
del sindrome, pero no la Gnica. Sommer en 1941 expres6 la idea de
que la accién del ascaris es debida a aldehidos de los acidos grasos
como habia sido pensado por Flury (1912) y por Borchard (1929)
quienes produjeron eosinofilia experimentalmente con aldehidos.

Sommer cree que el sindrome de Loeffler es una reaccién alér-
gica producida por diversos alergenos, especialmente por sensibilidad
al ascaris. St la persona es suficientemente sensible el hecho de pasar-
se un solo huevo de ascaris puede ser suficiente para realizar una
infiltracién anafilactica eosinofilica. Esta infiltracion eosinofilica es
similar a la que se encuentra asociada a la urticaria en personas sen-
sibilizadas a diversos alergenos. Una persona puede tener ascariasis
v no estar sensibilizada a la toxina del ascaris. Esta sensibilidad puede
ser puesta en evidencia por medio de extractos de ascaris como fue de-
mostrado por Sommer (1943 L.C.) quien preparé un extracto que
inyectado a un paciente le produjo una reaccién inmediata local,
y también choque anafilactico tipico, con urticaria generalizada y per-
sistente por largo tiempo. Esta prueba cutinea se ha mostrado muy
peligrosa en personas muy sensitivas. En cambio de ella puede usarse
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la friccién de la piel con el extracto de ascaris, que produce una reac-
ci6n local suficiente para el diagndstico de sensibilidad al ascaris.

Las manifestaciones toéxicas en la infestacién por ascaris no se
presentan cuando el paciente es infectado por la primera vez como en
el caso del experimento de Koino, (quien desarrolls, no un sindrome
de Loeffler, sino una neumonitis por la presencia de numerosas larvas
de ascaris migrando a través del pulmén (accién mecinica), sino sola-
mente cuando se estd previamente sensibilizado como en el caso de
Muller.

Varias condiciones respiratorias han sido referidas como causadas
por ascariasis y que posiblemente puedan ser explicadas por este sin-
drome. Asma ha sido descrito por Dhermendra (1933) (37) (1936)
(38), Earle (1944) (39), Baucma Sthar, (citado por Marshall).
Tos persistente fue notada por Boeglin (1938), Marchal (1943) Wi-
lliam (citado por Marshal).

Abceso del pulmén causado por ascaris fue referido por Patenson
(1941) (citado por Marshal). y muerte directamente relacionada con
ascariasis del pulmoén, por Ungar (1945) (41). Algunos casos de -
Shock, producidos por la presencia de ascaris adultos en el arbol
respiratorio, han sido referidos en nifios, a quienes algunas veces les
ha causado la muerte.

Por otra parte el sindrome de Loeffler ha sido informado en mu-
chas otras enfermedades, como: amibiasis (#off-1942 L.C.), uncina-
riasis (Venzant, Quintana, 1942 1..C.) estrongyloidiasis (Verk 1943-
1945 L.C., triquinosis (Chaveaux 1944 L.C.), helmintiasis cutinea
(Gold 1945) (42), y acaros.

Diagnéstico.

El diagnostico de la entidad puede ser dificil si no se la sospecha.
En una condicién pulmonar semejante a la descrita por Loeffler,
cuando esta acompafiada por la posibilidad de ascariasis, tal infestacién
debe ser investigada y si es posible debe hacerse una prueba cuiinea
por friccién de toxina de ascaris, lo cual puede ser de grande ayuda.

Una c¢ondicién patologica semejante al sindrome de Locffler «s
la epferme lad descrita por Weingarten (1943) (43 con el nombre
de Eo-inojilia tropical, que estd caracterizada principalmente por una
bronquitis espasmaddica severa, leucocitosis, y una eosinofilia muy alta.
Berk sostienc que esta enfermedad es algunas veces imposible de di-
ferenciar del sirdrome de Loffler.

14
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Apley v Grand (1944) (44) liegan a Ja misma conclusion y dan
sl siguiente paralelismo entre las dos entidades:

Sindrome de Loeffler.

1. Encontrada en europeos.
2. Climas secos europeos,

3. Enfermedad ligera que dura po-
cos dias, temperatura elevada uno o
dos grados.

4. Eosinofilia variable y transito-
ria (miaxima 66 por 100).

5. Esplenomegalia ausente,

6. Rayos X, sombreado pulmonar
variable en tipo, pero que siempre se
resuelve rapidamente.

7. Curacién rapida espontanea.

Eosinofilia tropical.

1. En todas las razas.

2. En los trépicos cerca del mar
o en la atmoésfera hiimeda.

3. Comienzo brusco y f{ebril que
dura pocas semanas, luega se hace
crénica.

4. Eosinofilia variable y persisten-
te (méaxima 8 por 100).

Esplenomegalia en la fase aguda.

6. Moteado diseminado en ambos
pulmones en la segunda semana de
enfermedad, después, después de la
fase aguda bronquitis croénica.

7. Crénica a menos de ser tratada

con arsénico.

Tratamiento.

No existe un tratamiento especifico para la enfermedad causada
por las larvas migratorias del ascaris. La enfermedad desaparece por
si sola y el tratamiento debe ser dirigido contra lis complicaciones si
se presentan, El descanso puede ser buen adyuvante. Igual cosa ocurre
para la infiltracién pulmonar transitoria. El asma y demas manifes-
taciones han sido curadas por tratamiento antihelmitico adecuado. La
eosinofilia tropical, por la administraciéon de pequefias dosis de arse-
nicales.

Resumen vy discusion

Se han hecho numerosas investigaciones con relacién a la pato-
genesia del strongyloides, su ciclo de vida, su modo de infeccion, y las
vias seguidas por la larva migratoria. La duracién de la infecstacion en
los seres humanos no ha sido todavia determinada con certeza. Se
han obtenido avances relativos al tratamiento. Al mismo tiernpo se
ha demostrado que cuando estin los parasitos presentes en suficiente
nimero pueden producir trastornos intestinales, y al mismo tiempo
pueden producir complicacién pulmonar, ‘

Las condiciones patoldgicas causadas por la strongyloidiasis y la
ascariasis en el sistema pulmonar de los seres humanos, no son ain
bien conocidas debido sobre todo a que estas enfermedades son general-
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mente benignas y por ello se han practicado pocas autopsias en casos
conocidos.

En animales de experimentacidon, principalmente el perro, en
cuanto se refiere al stromgyloides. En la rata, cabra y cordero, en
cuanto se refiere al ascaris, se han demostrado los efectos patdgeros
de estos pardsitos. Como esta fase migratoria s similar a la que ocurre
en el hombre se supone que en el hombre se presentan condicicnes
patolégicas pulmonares semejantes. Varias observaciones y algunos
experimentos han sido citados en apoyo de este punto de vista.

En experimentos llevados a cabo en perros, se ha demostrado que
el strongyloides estercorialis, en diferentes estados de desarrolis, puede
causar lesiones pulmonares, tanto directamente como abriends ruertas
de entrada a infecciones secundarias.

Algunos experimentos con ascaris en el hombre, como el ¢xpe-
rimento de Koino, parecen demostrar que en el caso de una infesta-
cién masiva por este parasito puede producirse neumonia, debida a
la presencia de la larva migratoria a través del pulmon.

Por otra parte observaciones clinicas, y experimentos, dan sopor-
te a la idea de que tanto el strongyloides como el ascaris pueden dar
lugar al fenémeno descrito por Loeffler como infiltracion pulmonar
transitoria con eosinofilia.

Se hacen necesarios mas experimentos para aclarar puntos todavia
obscuros en la strongiloidiasis, por ejemplo los numerosos casos en
los cuales el parasito es portado por individuos sin sintomas. El dieg-
nostico de enfermedades pulmonares causadas por este parasito es
otro problema imperfectamente resuelto. A este respecto es nctsario
tener en cuenta que debe pensars en estas condiciones, cuando se pre-
sentan sintomas pulmonares e individuos portadores de estos parasitos, o
en quienes haya sospechas de haber estado expuestos a la infestacion.
La exclusion de otras causas de enfermedad pulmonar debe ser el
primer paso en el diagnéstico de ataque parasitario. Este debe ser
sospechado especialmente si las manifestaciones van acompafiadas de
eosinofilia sanguinea, y en ausencia 'de una prueba de Mantoux, posi-
tiva.

Otros paréasitos que tienen un ciclo de vida semejante como la
uncinaria, son capaces de causar condiciones pulmonares semejantes
por sus larvas migratorias. El sindrome de Loeffler puede también
ser producido por tales parasitos y otros como: entamebe estolitica,
faciola hepdtica triquineua espiralis, y algunas especies de ascaros.

En este articulo se hace una revision de los trabajos hechos
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sobre strongyloidiasis. La historia, ciclo de vida, modo de infestacion,
anatomia patologica, patogenia, sintomatologia, tratamiento, distribu-
ciéon geografica, y prevensiéon son presentados.

Se hace una consideracion especial en relacién con su complica-
cién pulmonar comparandola con la que ocurre en el uscaris lhumbri-
coidis.

Conclusiones.

1.—El ascaris y el strongyloides asi como varias otras especies
de gusanos parasitos, pueden dar lugar a lesiones pulmonares por medio
de sus larvas migratorias que pasan a través de los pulmones.

2—Pueden producirse también lesiones por medio de reacciones
alérgicas (sindroma de Loeffler).

3.—Algunos informes parecen demostrar que en ciertos c»sos
puede ocurrir un ataque directo con el pardsito.
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Diverticulosis del Colon

Por el doctor Augusto Salazar Sdnchez
(Jefe de Clinica Quirtargica).

Historia Clinica. L. M. C. natural de Suaita, de 36 afios de edad, co-
merciante de profesion, consulta por dolores abdominales y fendme-
nos dispépticos; narra entre sus antecedentes el haber sufrido durante
20 afios de una litiasis biliar, cuyas manifestaciones cedieron al serle
practicada la colecistectomia hace 6 afios: fue apendicitomizado hace
10 afios: los demas antecedentes carecen de importancia.

Desde hace tres afios presenta marcada anorexia, cdlicos iguales
a los que se presentaban antes de ser operado, vomitos, estados ic-
téricos pasajeros, agrieras y marcada costipacion.

Se trata de un enfermo brevilineo, obeso, cuyo examen clinico
revela la presencia de un marcado meteorismo abdominal, sin que haya
puntos dolorosos, tumefacciones, visceras palpables ni ninguna otra
anomalia.

Dados sus antecedentes quirtirgicos, se hace el diagnostico de
colangitis cronica, instituyéndose en consecuencia un régimen dietético
adecuado y la terapéutica médica correspondiente (colagogos, desin-
fectantes - biliares, metionina, colina, etc) al mismo tiempo que se or-
dena un examen coproldgico y uno. radiologico de vias divestivas
y biliares, Los resultados de tales examenes son los siguientes:
Examen Coproldgico: ¢

Color : amarillo.

Aspecto: lientérico

Reaccidén : acida.

Sangre: no hay.

Moco: no hay

Grasas: -+

Almidones: 44+

Restos vegetales -}

Fibras musculares -

E. Histolitica (Quistes)

E. Coli (Quistes) + Fdo. Jaime Ramirez B.
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Examen radioldgico; ntimero 17177.—En el examen fluoroscopico
del térax se encuentran los campos pulmonares con su claridad
normal; el diafragma no presenta ninguna irregularidad y el cora-
z6n y los vasos de su base aparecen con su configuracion habitual.

En las radiografias tomadas después de la ingestion de feniodol
no se visualizé la vesicula biliar, lo cual esta de acuerdo con el ante-
cedente quirairgico del paciente. Tampoco aparecen en las radiogra-
fias imagenes de calculos opacos a los rayos X. El tamafio de la som-
bra del higado es ligeramente inferior al normal.

En el eséfago no se nota ninguna irregularidad. El estomago
es de tamafio, forma y situacién normales. No se nota ninguna irre-
gularidad en el dibujo de los pliegues de la mucosa gastrica y tam-
poco se ven deformaciones en los contornos de este 6rgano. El peris-
taltismo es activo y la evacuacion se efectud sin dificultad y en un
plazo normal. Las imagenes del duodeno y de las ansas yeyunales son
normales.

Ocho horas después de tomado el bario se ven inyectadas las
ansas del ileon, el ciego, el colon ascendente y parte del lado derecho
del trasverso. El resto del intestino grueso se encuentra lleno de gas.
Veinticuatro horas después de tomado el bario, todo el colon se
encuentra inyectado. Este organo es espastico y desde el colon as-
cendente hasta la ampolla rectal se ven numerosos diverticulos pe-
quefios, los cuales ponen de manifiesto una extensa diverticulosis.
De usted muy atento y seguro servidor, (Fdo) Francisco Convers”.

Como se vé, en este caso el diagnostico de diverticulosis del
colon fue un hallazgo de radiologia, puesto que el examen clinico
ni siquiera habia arrojado una sombra de sospecha sobre la presen-
cia de tal entidad; debo afiadir, que las molestias que aquejaban al
enfermo cedieron considerablemente al poco tiempo de sometido al
tratamiento arriba indicado.

Dada la rareza de esta entidad, quiero hacer algunas considera-
ciones en torno suyo.

Consiste la afeccion en la presencia de diverticulos, es decir, de
pequefias bolsas, en las paredes del colon, que estin en comunica-
ciéon con la luz intestinal. Su tamafio es generalmente pequefio, como
el de una alveria; rara vez son mas grandes; se sit@lan con la mayor
frecuencia en el colon sigmoide y el descendente; mas raras veces
en las otras porciones del intestino grueso. I.a constituciéon de estos
diverticulos es variada, lo que ha hecho que se haya intentado clasifi-
carlos aceptandose la presencia de verdaderos y falsos diverti-
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culos: los primeros estarian formados por las tres capas del intestino,
al paso que los ultimos lo estarian tan solo por la serosa y la muco-
sa, faltando en ellos la capa muscular. Esta clasificaciéon anatomo-pa-
tolégica no tiene mayor importancia clinica, puesto que en el mismo
enfermo pueden encontrarse ambas clases de diverticulos. Su con-
tenido es fecal: pequefios coprolitos o materias fecales blandas, o,
en los casos que son asiento de inflamaciones, pus.

La diverticulosis del colon es una entidad poco frecuente: tres
afios al frente de un servicio de clinica quirdrgica en el cual se atien-
de un elevado porcentaje de enfermedades digestivas, me han per-
mitido hacer una sola observacién de ella; no se si en realidad es
que su diagndstico, pasa desapercibido, o que la enfermedad no se
busca, pero es lo cierto que su frecuencia es muy escasa.

Las condiciones etioldgicas que la determinan son poco conoci-
das: se sabe hoy que aparece en la segunda mitad de la vida, en
personas obesas, y que la constipacién es una compafiera casi perma-
nente, Edad, obesidad y constipacién, son los tres factores etiolo-
gicos que tiene, hasta donde llegan los conocimientos actuales. Pa-
rece que la esclerosis vascular, por la mala irrigacion que la acom-
pafia, hace que se produzca una mala nutricion de las capas muscu-
lares, cuya consecuencia es que la mucosa hace hernia a través de
la muscular y forma los diverticulos; o bien que el exceso de obesi-
dad hace que la infiltracién grasosa de las paredes del colon produz-
ca separacién de las fibras musculares, trayendo como consecuen-
cia la diverticulosis. Estas dos concepciones fisiopatologicas explica-
rian en cierto modo la formacion de los que se han llamado falsos
diverticulos; pero no de aquellos en los cuales se hallan presentes
las tres capas constitutivas del tubo digestivo; para estos ultimos
se ha dicho que son hernias de la pered coldénica que se han hecho
a través de los espacios intervasculares. Como se ve, el mecanismo de
st formacion es bastante claro y explica ficilmente el por qué de la en-
fermedad se presenta en individuos obesos y de cierta edad.

Queda por analizar la influencia de la constipacién en la etiolo-
gia de la diverticulosis; en realidad, la anatomia muscular la explica;
pero surge un interrogante: la constipacion es causa, o es efecto de
la diverticulosis? Porque es claro que en un tubo digestivo cuyas
paredes son atonas, la constipacién es la regla y si se afiade que esta
tltima aumenta la atonia, y que la diverticulosis impide la buena
contraccién de las fibras musculares, se tiene alli un circulo vicioso
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en virtud del cual la constipacion es causa y es efecto de la diverti-
culosis.

La sintomatologia es variada, pero son cuatro fenémenos (dolor,
constipacién, diarrea y meteorismo), los que se han ;considerado
como clasicos de esta afeccion. En realidad como en el caso presen-
tado, la enfermedad ofrece sintomas tan vedados que son facilmen-
te atribuibles a cualquiera otra enfermedad concomitente, digestiva
o extradigestiva, o bien, permanece asintomatica y las mas de las
veces ignorada, siendo su diagnostico un hallazgo de radiologia
cuando se ordena tal examen para estudiar cualquier sindrome ab-
dominal que presente el paciente.

El dolor de la diverticulosis es debido a la distencion crénica
del colon y en consecuencia no es agudo, sino que es una sensacion
de llenura, de pesadez, vagamente dolorosa, que se agudiza por el
paso de los gases y de las materias fecales. Un dolor abdominal agu-
do se produce cuando el diverticulo es asiento de fendmenos infla-
matorios agudos, o de traumatismos producidos por el paso de un
bolo fecal endurecido: en el primer caso reviste las caracteristicas
de los dolores que se producen en el curso de las colitis agudas, ya
que en realidad, se trata de una colitis diverticular; o bien, se ma-
nifiesta como un dolor epigastrico que al repetirse periddicamente
hace pensar en la presencia de ulceraciones digestivas altas, es decir,
situadas en la regidn gastro-duodenal.

La constipacién y la diarrea son sintomas propios de todas las
afecciones coldnicas y tnicamente debe anotarse aqui que por las
consideraciones fisiopatolégicas arriba anotadas, la constipacion suele
ser mas frecuente que la diarrea.

Por dltimo, el sintoma flatulencia, el meteorismo, es variable
de un enfermo a otro y por tanto su apreciacién y su justipreciacion
se hacen dificiles. Es légico que en los casos en los cuales se presen-
ta un fenémeno inflamatorio agudo el sintoma estudiado, al igual
que los demas, se hace mas acentuado.

Estudiada la diverticulosis del colon de acuerdo con la descrip-
cién expuesta, es necesario asociarla a la diverticulitis, que no es
otra cosa que la inflamacién aguda o crémica de los diverticulos.
Dada la frecuencia con la cual se localiza la afeccién en el colon sig-
moide, ficilmente se comprende por qué se ha llamado a la diverti-
culosis apendicitis izquierda. Y es que en realidad, la sintomatologia
es igual a la apendicular, pero de localizacién izquierda: dolor, vo-
mitos, defensa muscular, etc. Esta diverticulitis puede evolucionar
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hacia la resolucién, o bien, puede producirse una perforacion diver-
ticular con las consecuencias que acarrea comsigo toda perforacion
intestinal: se han citado casos de peritonitis localizada, de peritonitis
generalizada, de fistula estercoracea y de fistula colo-vesical.

Debe citarse también la frecuencia con la cual se producen obs-
trucciones intestinales en el curso de las diverticulitis; son debidas,
a espasmos del colon que se producen mientras dura la crisis diver-
ticular, o bien a procesos de peri-diverticulitis. Como se vé la diver-
ticulitis constituye el punto de partida para la produccion de las
mas variadas complicaciones, lo cual hace que su pronostico sea un
poco obscuro, ya que las mas de las veces se impone la necesidad
de un tratamiento quirdrgico, sea para drenar un foco de peritonitis,
o bien para corregir una fistula, o bien para tratar un ileo meca-
nico.

El tratamiento de la diverticulosis debe dirigirse a corregir la
sintomatologia; en efecto, la correccién de la constipacion mediante
un régimen dietético adecuado, con la adicion de laxantes mecanicos
cuando fuere el caso, hace que la flatulencia y atin los dolores vayan
desapareciendo poco a poco. Se ha indicado la conveniencia de ad-
ministrar algunos antiespasmodicos, para mantener mejor atn las
funciones del colon.

Todo enfermo de diverticulosis debe ser observado permanente-
mente pues sobre €l se cierne la amenaza de una complicacién. En
presencia de la diverticulitis aguda, el enfermo debe guardar reposo
absoluto; se aplicara hielo en el abdomen: se daran desinfectantes in-
testinales por via oral (sulfatalidina, sulfasuccidina, vacunas, etc) o
por via parenteral (estreptomicina) si las condiciones de vémito
0 nduseas asi lo exigieren. Se trataran estos dos wltimos sintomas
mediante cualquiera de los recursos terapéuticos conocidos, al mismo
tiempo que se reemplazaran los liquidos perdidos mediante la admi-
nistracién parenteral de soluciones dextrosadas y salinas. Si a pesar
de las medidas anotadas la sintomatologia no cede, debe pensarse
en que se ha afiadido al proceso de diverticulitis una complicacién
mas, como la perforacién, o bien que se esté iniciando la produccion
de una oclusién intestinal cuyos signos deben buscarse, para adoptar
entonces la terapéutica quirurgica. Estd por demis decir que esta
ultima variard segun el diagndstico que se haya establecido y los ha-
llazgos quirurgicos que se hagan,



Informe sobre el Tercer Congreso
Sudamericano de Neurocirugia

Por el doctor Alejandro Jiménez Arango

Bogota, abril 16 de 1949.

Sefior Profesor Dr. Jorge Bejarano, Ministro de Higiene.
E.S.D.

Sefior Ministro:

De conformidad con el Decreto N? 540 de 2 de marzo del pre-
sente afio, por el cual tuve el honor de ser nombrado Delegado de
Colombia ad honorem al tercer Congreso Sudamericano de Neuroci-
rugia que se reunié en Buenos Aires del 2 al 9 de los presentes, me
permito informar a S. S. sobre el origen, desarrollo y acuerdos de
dicho congreso.

Antecedentes

“Los Congresos Sudamericanos de Neurocirugia tienen por fina- -
lidad el progreso de la ciencia médica neuroquirdrgica, la exterio-
rizacién de los adelantos de esa especialidad y el estrechar vinculos
‘entre los colegas neurocirujanos y de las especialidades afines en el
mundo entero”. (Articulo 12 del Reglamento de los Congresos Suda-
mericanos de Neurocirugia).

En el 2° Congreso Sudamericano de Neurocirugia que se reu-
ni6 en Santiago de Chile en 1947 se acordd que el tercer Congreso
se reuniera en Buenos Aires dos afios mis tarde, y se nombré como
organizador y Presidente del mismo al Profesor doctor Ramoén Ca-
rrillo, Ministro de Salud Pdablica de la Argentina y profesor titular
de Neurocirugia. : .

En el anterior Congreso se fijaron también los temas oficiales
que se desarrollarian en el presente, como mas adelante lo detallaré.

Participantes al Congreso

Hubo delegaciones oficiales de las siguientes republicas latinoa-
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mericanas: Argentina, Bolivia, Brasil, Colombia, Chile, El Salva-
dor, Paraguay, Perii, Republica Dominicana, Uruguay y Venezuela.
Ademas concurrieron en calidad de invitados los siguientes eminen-
tes- cientificos: profesor E. Busch, de Dinamarca; doctores Adolfo
Ley, Emilio Ley, S. Obrador Alcalde y E. Tolosa, de Espafia; doc-
tores J. Poppen y T. Putnam, de los Estados Unidos de Ameérica;
profesor A. Torkildsen, de Noruega; profesor Almeida Lima, de
Portugal; y profesor H. Olivecrona, de Suecia.

La delegacion colombiana estuvo integrada por el doctor Er-
nesto Bustamante Zuleta, de Medellin, y por el suscrito, '

Organizacion del Congreso

El Congreso fue organizado por el prof. doctor Ramén Carrillo
y por el personal de la Catedra de Neurocirugia de la Facultad de
Ciencias Médicas de la Universidad de Buenos Aires. Estuvo asero-
rado por los doctores Ranl Matera, Tomas Insausti y Julian Prado,
en ca'idad de Secretarios.

La Comision Honoraria del Congreso estuvo integrada por el
Exmeo. sefior Presidente de la Reptiblica, por los Miaisivos del Des-
pacho ILiiecutivo y por las altas directivas de ‘as distites Universi-
dades y Facultades de Medicina de la Repiiblica Argentina.

I.a Comision de Recepcion fue formada por muy distinguidos
médicos de Buenos Aires, entre quienes debemos mencionar a los
jefes de los diversos servicios de neurocirugia de aquella ciudad, docto-
res Iurnesto Dowling, Julio Ghersi, Juan Carlos Christensen, Fermin
Barcala, Julio Lyonnet, Raal F. Matera, Manuel Albarengue, Ra-
fael J. Babini, Juan Albertengo, Manuel F. de Oribe, 3alvador M.
Viale, Ricardo Morea, German H. Dickmann y Raul M. E. Correa.

Sesioncs plenarias

Hubho cinco sesiones plenarias: la primera y la dltima dedicndas
a la inauguracion y a la clausura del Congreso; las otras tres, a la lec-
tura y discusién de los temas oficiales.

En la primera sesiéon plenaria el profesor doctor Ramon Carrillo
meugurd el Congreso a nombre del sefior Presidente de la Reptblica.
Llevo la palabra, en nombre de las delegaciones extranjeras, €l pro-
fecor doctor Alejandro Schroeder, Jefe de.la delegacion Uruguaya.

El Congreso fue clausurado también por el profesor Carritio. De
acuerdo con el Reglamento contestaron los profesores José Ribe
Portugal y Elyseu Pagliaoli, del Brasil, en su calidad de organizado-
res del préximo Congreso.
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Las tres sesiones plenarias de trabajo estuvieron dedicadas
como atras quedd dicho, a los temas oficiales previamente fijados.

Estos temas eran:

a) Epilepsias quirrgicas.

b) Hemostasis de Neurocirugia.

¢) Lobotomias.

Sobre cada uno de estos temas se presentaron muy interesantes
trabajos, con los cuales, y con las discusiones, se abarcé en su tota-
lidad cada una de las ponencias, y se dispusieron al dia los concep-
tos que se tienen sobre tan importantes asuntos.

Debo mencionar que el suscrito, segun designacion que se le
habia hecho en el segundo Congreso reunido en Santiago de Chile,
actué como relator oficial sobre “El Mecanismo de la Hemostasis en
Neurocirugia”, correspondiente al tema bj.

Sesiones de Subcomisiones

Durante todos los dias del Congreso funcionaron en forma
simultinea siete subcomisiones para la lectura y discusion de los
temas libres. Dichas subcomisiones fueron las siguientes:

1° Neurofisiologia y electroencefalografia.

29 Estadistica y resultados operatorios.

39 Casuistica.

49 Neuropatologia y Neuroanatomia.

5° Neurorradiologia, Clinica Neuroquirirgica, Neurootologia,
Neurooftalmologia.

6° Psicocirugia y psiquiatria.

79 Técnica neuroquirfirgica.

Fueron presentados al Congreso alrededor de 150 trabajos
sobre temas libres o como contribuciones a los temas oficiales. Dichos
cstudios fueron leidos y discutidos en las subcomisiones respectivas.
Entre ellos quiero destacar el interesante estudio presentado por el
doctor Ernesto Bustamante Zuleta sobre las “Modificaciones de la
altura de! inién en los tumores de la fosa posterior en los nifios”,
gue fue leido ante la subcomision 52.

Sesiones del Comité de Delegados

Estuvo integrado este Comité por un delegado de cada uno de los
paises latinoamericanos representados en el Congreso. Correspondi6
al suscrito el honor de representar a Colombia ante dicho Comité.

Los asuntos tratados en este Comité fueron los siguientes:
Sede del proximo Congreso: Por unanimidad se acordd que la
sede del proximo Congreso, que ha de reunirse en 1951, seria el
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Brasil. Por insinuacion de la Delegacion Brasilera fue nombrado
como organizador y Presidente del mismo al Profesor Elyseu Pa-
glioli, de Porto Alegre.

Temas para el proximo Congreso: De acuerdo con el Regla-
mento, correspondia fijar dos temas oficiales para el préximo con-
greso, y uno para el subsiguiente. Ademas, incluir dentro de los temas
del proximo Congreso el de ‘Localizacion y Electroencefalografia”,
fijado en el Congreso reunido en Santiago en 1947. Asi, pues, se acor-
daron los siguientes temas y subtemas:

Para el 4° Congreso (1951):

19 Localizaciones y electroencefalografia.

a) Bases fisicas y fisiologicas de la electroencefalografia.

b) Principios y métodos de localizacion.

¢) Resultados del diagnostico de localizacion electroencefalogra-
fico.

d) Resultados en los traumatismos agudos y crénicos.

e) Estudio comparativo con los otros métodos de localizacion
neuroquirargica.

f) Lobotomias y electroencefalografia.

2° Granulomas y parasitosis quiriirgicas.

a) Tisiogénesis de las lesiones del sistema nervioso.

b) Tuberculomas; criterio quirdargico.

¢) Hidatidosis; criterio quirtirgico.

d) Cisticercosis; criterio quirirgico.

e) Esquistozomiasis y micosis.

39 Traumatismos agudos de la medula.

a) Anatomia patologica de la medula traumatizada.

b) Clinica.

¢) Tratamiento.

d) Secuelas.

Tema para el 59 Congreso (1953):

Pre y post-operatorio en neurocirugia.

Otros asuntos: Se acordaron algunas reformas al Reglamento
y recomendaciones a los Congresales, todas ellas tendientes a la or-
ganizacion de las sesiones y de las presentaciones cientificas en el
proximo Congreso.

Otros actos cientificos y sociales

ILa labor del Congreso estuvo complementada por otros actos
que enumeraré a continuacion:
El Excelentisimo sefior Presidente de la Repiblica Argentina,



9C Revista de la Facultad de Medicina

general de Brigada Juan Perdn, recibié a las Delegaciones Extran-
jeras y ofrecié un cocktail en honor a ellas. Se expresé ampliamen-
te sobre el significado de los congresos cientificos, en relacién con la
labor de los gobiernos en pro del mejoramiento del material humano
a través de las luces que a <lla aportan las ciencias médicas.

La Sociedad Argentina de Neurologia, Psiquiatria y Neuroci-
rugia celebré una sesion especial durante la cual entregaron diplo-
mas de socios a los delegados, y leyeron importantes e interesantes
estudios los Profesores José Pereyra Kafer, Presidente de la So-
ciedad, Gonzalo Bosch y Vicente Dimitri.

Hubo interesantes sesiones quirdrgicas en el Instituto de Neuro-
cirugia, en el Instituto de Cirujia de la Provincia de Buenos Aires,
en el Servicio de Cirugia General y Neuroldgica del Hospital
Rawson, en el Servicio de Neurocirugia del Hospital Rivadavia, en el
Servicio de Neurocirugia del Hospital Francés y en el Servicio de
Neurocirugia del Hospital Italiano.

Durante el tiempo del Congreso funcioné en el Instituto de
Neurocirugia una exposicion de instrumental quirtirgico, obras cien-
tificas de la especialidad y material clinico: radiografias, piezas ana-
témicas y fotografias.

Hubo, ademas, numerosos actos sociales en honor de los De-
legados en el Jockey Club de San Isidro, en el Tortugas Country
Club, en el aerddromo de Ezeiza y en cl Alvear Palace Hotel.

Conclusiones

Debo manifestar en primer lugar ante S. S, mis sentimientos
de admiracién y complacencia por el éxito del Congreso y por el brillo
y esplendidez que le dieron sus organizadores. Dentro de este am-
biente amable y acogedor transcurrieron los estudios y las discusiones
dejando siempre entre los asistentes sus mejores frutos cientificos.

El desarrollo y el volumen del congreso merecen hacer algunas
reflexionss sobre el valor de la neurocirugia dentro de la medicina
actual, asi como su significacién en el continente sudamericano, y
mas especificamente, en nuestra patria.

La neurocirugia, una de las ramas mas jovenes de la medicina,
como especialidad independiente, ha tenido en los dltimos afos um
ritmo de progreso cada vez mas acelerado. El perfeccionamiento de
los medios de diagnéstico y la precision de las técnicas quirtirgicas
han heclio que dia a dia se vaya ampliando el campo de sus indica-
ciones y se pueda trabajar con mayor seguridad tanto en relacion
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con los resultados operatorios como con los riesgos que corren los
pacientes.

Esta rapida evolucion hacia el perfeccionamiento se ha hecho
hien evidente en la América del Sur. En diversas partes del Conti-
nente han sido creados Servicios e Institutos que nada tienen que
envidiar a los mejores del mundo, ni en cuanto a la preparacién téc-
nica de sus médicos ni en cuanto a la dotacién material de la ciencia
moderna exige.

Creo que es tiempo, Sefior Ministro, de que la ciencia médica
colombiana siga, ‘en este campo, el ejemplo que desde hace varios
afios con tanto brillo y éxito le estan dando otros paises del Continen-
te. Muy distinguidos neurocirujanos trabajan desde hace varios afios
¢n nuestra patria. Pero, como lo manifestaba respetuosamente a S. S.
cuando tuve el honor de informarle sobre el 2° Congreso Sudameri-
cano de Neurocirugia, el adecuado ejercicic de esta delicada rama
de la medicina no puede estar confiado finicamente al entusiasmo
de los especialistas. L.a creacion de Servicios adecuadamente dotados
ha de ser preocupacion de las entidades oficiales. Porque sin ellos
el rendimiento del trabajo individual serA minimo, y los resultados
d¢<l mismo efectuado en condiciones desfavorables estarin muy lejos
de los que ha alcanzado la terapéutica neuroquirtrgica.

Para terminar, me permito transcribir un parrafo del ya citado
informe que presenté a S. S. hace dos afios: “En una época induda-
blemente no lejana, debzra ser Colombia la sede de uno de estos con-
gresos. Para ese entonces debera estar el pais a la altura de los otras
naciones de Sur América que, en reconocimiento al adelanto que en
ellas ha adquirido la Neurocirugia, han sido ia sede de dichos congre-
sos. Ojala que de la experiencia adquirida se desprendan realizaciones
efectivas para el adelanto de la medicina. colombiana”,

Dejo asi cumplida, sefior Ministro, la misién honrosa que tuvo a
bicn encomendarme el Gobierno Nacional.

Soy de S. S. atento y seguro servidor y compatriota,

Doctor Alejandro Jiménez Arango, Delegado de Colombia ad
honorem al 3er Congreso Sudamericano de Neurocirugia.
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THE LANCET

Londres, noviembre 1 de 1947.

1947, ii: 641-676.

Articulos originales

Taquicardias paroxisticas (1 parte).

Respuesta inmunitaria retardada.

Metabolismo de la sal en la porfiria
aguda.

Ruptura espontanea del bazo después
de la defecacion.

Meningitis por paseudomonas pio-
cianea después de anestesia raquidea.
Articulos especiales

Relacién del departamento fotogra-
fico con las actividades docentes del
Hospital.

Sociedades médicas

Sociedad real de
lacién renal.
Editoriales

Célera en Egipto.

Medicina tropical en Londres.

Estado actual de la cirugia del disco
intervertebral.

Medicina: Circu-

Anotaciones. Cartas al editor.
Taquicardias paroxisticas; M. Cam-
- bell, Guy’s Hospital, Londres. Pp. 641
647 (auricular y nodal, 60 por ciento),
fibrilacién auricular (30 por ciento).
flutter auricular (6 por ciento) y ta-
quicardia ventricular (4 por ciento).
La gravedad de estos procesos marcha a
la inversa de su f{recuencia. En la
practica no vale la pena separar las ta-
quicardias auricular y nodal, que sélo
difieren por el ECG y frecuentemente
se engloban con el nombre de taqui-
cardia auricular. El autor limita el

término “paroxistica” a casos que no
persistan mas de 14 dias y denomina
“transitorias” las arritmias que apenas
aparecen una o dos veces en el curso
de otro proceso o del infarto miocar-
dico. Todas estas arritmias, incluso el
flutter y la taquicardia ventricular,
pueden ser funcionales y por tanto no
indican lesiéon cardiaca.

Partiendo de la base de que el ac-
ceso comienza bruscamente, el diagnés-
tico suele ser posible a base de la his-
toria, mediante las tres preguntas:

“Cémo comienza?”’, “Cuando fue el 1l-
timo acceso?”, Cuanto duré?”. Duran-
te el acceso suele percibirse palpita-
cién, pero el dato no es forzoso. La
terminacion del acceso, brusca igual-
mente de ordinario, puede ser mal per-
cibida por el enfermo puesto que fre-
cuentemente el paroxismo va seguido
por taquicardia simple. Se averiguara
luego al paciente si el corazén era re-
gular o irregular durante el paroxis-
mo; aunque parezca extrafio, el dato
suele ser fiel; los ritmos irregulares
inclinan hacia fibrilacién o flutter y si
hay algunos accesos regulares y otros
irregulares, los primeros tienen mayo-
res posibilidades de ser de flutter.

Cuando el ritmo es regular, cabe pen-
sar en taquicardia auricular, porque la _
ventricular es rara, excepto en pa-
cientes que hicieron insuficiencia car-
diaca y estin siendo digitalizados.

Si el ritmo regular es interrumpido
por otro mas lento o irregular, si la
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frecuencia puede reducirse a la mitad
por compresion del seno carotideo o,
en ataques mas largos, si la frecuen-
cia puede reducirse a la mitad o ha-
cerse irregular el ritmo mediante la di-
gital, el ataque es de flutter.

La taquicardia auricular dura gene-
ralmente' 4 dias, raramente hasta 10;
cuanto més largo sea el acceso, mas
posibilidades quedan para el flutter.

Todos estos datos estin sujetos a
error, de manera que deben hacerse
todos los esfuerzos que sean del caso,
para obtener un ECG en el acceso ta-
quicardia supraventricular paroxistica.
Relativamente comiln, especialmente
bajo la forma de ataques cortos.

Para el prondstico es esencial saber
si hay una lesi6bn organica asociada,
en el corazén; son mas abundantes los
casos con corazén anatémicamente sa-
no. No hay diferencia de incidencia en
relacion al sexo. 2/3 de los casos es-
tudiados se iniciaron antes de los 40
afios, el resto después, al paso que
en la fibrilacién paroxistica ocurre lo
contrario,

Puede haber hechos triviales al ini-
ciarse el paroxismo, pero es mas fre-
cuente que falte una causa aparente de
él.

Raramente el paciente ignora su ac-
ceso, pero los sintomas son extraor-
dinariamente variables en cuanto a in-
tensidad y tipo: hay todos los interme-
dios entre la incapacidad relativa y la
postraciéon completa, dependiendo el
cuadro del estado del miocardio, de la
longitud del ataque, en menor grado
de la frecuencia cardiaca y en buena
parte de la mentalidad del paciente.
Palpitacién, incapacidad respiratoria,
incapacidad para permanecer de pie,
mareos, colapso y ansiedad, son mani-
festaciones usuales. Cuando el corazén
estd sano, hay mis molestia que inca-
pacidad real y el enfermo puede con-
tinuar en sus quehaceres, ain cuando
con esfuerzo, pero si el ataque dura

uno o dos dias, toman importancia las
manifestacionés de incapacidad, ain
en casos de corazdn sano.

La pérdida de la consciencia es he-
cho raro; el dolor anginoso es infre-
cuente y no hace forzosamente mal
pronostico si en el intervalo de los ata-
ques la condiciéon cardiaca es buena. La
aparicion de insuficiencia cardiaca tem-
pranamente dentro del acceso sugiere
una cardiopatia preexistente, del res-
to, puede ocurrir en corazones norma-
les por lo demas; suele tratarse de fa-
lla principalmente derecha, no especial-
mente grave si el miocardio estd sano
y compensado en el intervalo de los ac-
cesos. Nausea, vomito, flatulencia y
dolor abdominal son datos importan-
tes en 10 por ciento de los casos. Las
embolias son una complicacién rara.

La frecuencia cardiaca puede sobre-
pasar con alguna frecuencia, los 240,
al paso que otras veces es relativamen-
te baja (112 en un caso) ; en general,
cada paciente presenta la misma fre-
cuencia en sus diversos accesos. Afn
cuando no es posible ser categdrico al
respecto, puede decirse que una fre-
cuencia inferior a 180 hace improbable
el flutter.

Los paroxismos duran mas bien ho-
ras que dias y la duracién suele ser
siempre_aproximadamente la misma en
cada enfermd. Al crecer la duracién
del acceso, aumentan las posibilidades
de aparicién de insuficiencia cardiaca.

El pronéstico inmediato es excelen-
te, sea cual fuere el aspecto de grave-
dad que el caso presente: es muy raro
que el paciente muera en un acceso;
es claro que la duracion del acceso a-
grava la situacién, porque la reduc-
ciéon del volumen-minuto circulatorio
es muy marcada. La parte importante
reside en la coexistencia de cardiopa-
tias asociadas, muy dificiles de preci-
sar durante un acceso, dada la frecuen-
cia cardiaca, dificiles de juzgar a base
de datos tensionales, porque la acele-
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racién cardiaca por si es capaz de re-
ducir fuertemente presion del pulso y
presion sistolica y dificiles de juzgar
mediante el electrocardiograma, porque
atn durante algunos dias después del
acceso, pueden encontrarse aspectos su-
gestivos de un infarto que no existe,
fruto probablemente de cambios quimi-
cos reversibles ocurridos en el mio-
cardio a merced de la duracion del pa-
roxismo. .

El pronédstico alejado ha de impli-
car el reconocimiento de que los ac-
‘cesos . suelen repetirse, pero depende
ante todo de la condici6n cardiaca en
los intervalos que separan los acce-
sos. Los ataques pueden continuar du-
rante la. mayor parte de la vida de un
enfermo, sin que lleven al desarrollo de
cardiopatias lesionales; la frecuencia
de los accesos puede tanto aumentar
como disminuir, En términos genera-
les, el prondstico es bueno cuando esta
arritmia constituye la (inica anomalia
imputable al corazén.

Fibrilacion auricular paroxistica. No
es proceso raro pero si menos frecuen-
te que la fibrilaciény permanente. Pa-
rece que buena proporcion de estos
enfermos no tienen lesion cardiaca y
Cowan concluye que la fibrilacion per-
manente es de .origen organico, al pa-
so que la paroxistica reconoce causas
reflejas o toxicas; empero, el paso de
la segunda a la primera se observa a
menudo. En conjunto; es frecuente ha-
llar lesién organica y la coexistencia
con bocio, especialmente toxico, es re-
lativamente comun; las infecciones a-
gudas s6lo son causas ocasionales. La
digital provoca a menudo fibrilacién
auricular, especialmente en casos en
que habia insuficiencia cardiaca con
ritmo normal, y entonces puede surgir
este efecto del empleo de dosis peque-
fias o medianas de la droga. La pro-
duccién de fibrilacién auricular por a-
drenalina, arsénico, aspirina. CO, yodo
en el tratamiento de los bocios, etc, es
menos frecuente.

Suelen faltar causas que hayan de-
sencadenado el ataque de manera evi-
dente, excepcion hecha de comidas ce-
piosas y del ejercicio inmediatamente
de una comida.

La duracién de los accesos es gene
ralmente inferior a dos dias, pero tam-
poco es extrafio que se desborde ese
valor. Muchos autores encuentran que
los accesos aislados tienden a durar mas
que los recurrentes: la experiencia del
autor apoya ese concepto, Pueden ob-
servarse tercas recurrencias variable-
mente espaciadas o cortas series de ac-
cesos que conducen a la fibrilacion per-
manente, y ésto con salud normal o
después de infarto miocardico, o en el
curso de insuficiencia cardiaca o de
una infeccién.

Es lo frecuente que exista cierto
grado de enfermedad cardiaca lenta-
mente progresiva. La quinidina gene-
ralmente resulta muy valiosa. En los
casos de bocio, la tiroidectomia es muy
efectiva y el tiouracilo puede tener
buen resultado. Otras veces los acce-
sos son dificiles de prevenir, pero no
peligrosos; el pronéstico del acceso
aislado es excelente, no es comin que
durante él ocurran manifestaciones que
sugieran gravedad muy grande y el
peligro de muerte es pequefio mien-
tras el corazén no se halle previamen-
te muy enfermo. Cuando la taquicardia
se prolonga mas de cuatro dias, se ha-
ce probable la instalacién de fibrila-
ci6n permanente, que resulta cada vez
mas posible cuando se prolonga por
encima de una semana, pero si el ac-
ceso cede y se repite frecuentemente,
suele observarse que cada vez se acor
tan mas los intervalos libres; si la fre-
cuencia es grande, suele haber tenden-
cia a la fibrilacién permanente; cuando
los ataques son menos de dos por mes,
no suelen hacerse mas frecuentes con
el correr del tiempo. En términos ge-
nerales puede decirse que en sujetos
menores de 40 afios, la fibrilaciéon pa-
roxistica no tiene significacién pro-
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néstica, al paso que en los mayores de
40, puede ser el primer signo de una
cardiopatia grave; mas adn, es acep-
table la afirmacién de que la condi-
ci6én “cardiaca no modifica mayormen-
te su prondstico por el hecho de los
paroxismos.

Flutter auricular paroxistico. Per-
manente o paroxistica, el flutter auri-
cular ocurre con frecuencia de 1/20.en
relaciéon. Un cuarto de los casos de
flutter es paroxistico y 1/8 de los
de flutter permanente ha sido paroxis-
tico. Es relativamente pequefio el na-
mero de casos de flutter en que no hay
yesion organica; grosso modo se en-
encuentran como causas: reumatismo
20 por ciento, hipertensién 15 por cien-
to, procesos miocardicos 43 por ciento,
tirotoxicosis 6 por ciento y normales
10 por ciento. La proporcién de casos
del sexo masculino, de 5/1 es mayor
en las restantes arritmias y la mayor
incidencia se encuentra entre 40 y 70
aftos.

Los sintomas salientes son disnea,
palpitacién, debilidad, mareos e in-
disposicién para el trabajo; en 1/4 de

los casos se observd dolor retroester
nal y el 1/10 de ellos, pérdida de la
conciencia, generalmente por el esta-
blecimiento de un ritmo de 1/1, pro-
ducido por el esfuerzo. El embolismo
es mas frecuente que en los otros pa-
roxismos y la aparicién de insuficien-
cia cardiaca relativamente comin
cuando el paroxismo se prolonga, po-
siblemente porque el corazén suele es-
tar lesionado y porgue los ataques tien-
den a prolongarse.

Los ataques largos son mas frecuen-
tes que en los restantes paroxismos y
es mayor la tendencia al establecimien-
to del flutter.

El pronéstico depende de la condi-
cién cardiaca y puede juzgarse por
la rapidez con que la insuficiencia si-
gue a la iniciacién del paroxismo. La
presencia o ausencia de lesién cardia-
ca no tiene influencia sobre la posibi-
lidad de volver al ritme a lo normal
mediante quinidina o digital, pero si
sobre la de sostener el ritmo normal
asi conseguido.
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