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Preocupado por la relativa anarquia en la clasificacién del impor-
tante capitulo de las disquinesis biliares, anarquia que repercute inexo-
rablemente en el tratamiento de las mismas, y lo hace, cuando menos,
incompleto si no equivocado, y habiendo encontrado en los Anales del
Congreso de Radiologia de Cultura Latina, reunido el aio pasado en
Lisboa, una clasificacién radiolégica, clinica y fisiolégica muy bien
elucidada, presento a la atencién de los lectores la clasificacién en
referencia, prometiendo para posteriores ocasiones complementar esta
clasificacién con comentarios quirtrgicos y médicos.

Es importante dilucidar tres términos que hemos de usar en este
trabajo: 1. Colecistografia oral: que indica las iméagenes obtenidas a
las 14 horas de ingerido el telepaque; 2. Colangiografia por evacua-
cion: que se refiere a las imagenes del arbol biliar después de la co-
mida grasa, y 3. Biligrafia endovenosa: que, como su nombre lo indica,
hace referencia al estudio radiolégico obtenido después de la inyee-
cion de biligrafina.

Disquinesias:

Las alteraciones funcionales de la vesicula y de las vias biliares
se presentan unas veces —las menos— puras, o sea sin ninguna lesién
canalicular, esfinteriana, ni vesicular, que las acompaiie, y otras veces
—Ila mayoria— asociadas a lesiones organicas del arbol biliar.

Antes de llegar a la clasificacion de las disquinesias diremos que
éstas, en términos generales, son de dos tipos: hiperténicas e hipoté-
nicas.

Las disquinesias, tanto si son puras como secundarias, pueden
manifestarse en la totalidad del arbol biliar, en un solo segmento o en
varios segmentos del mismo.

Generalmente en cada caso, afectan la forma hiperténica o hipo-
ténica, pero también existen tipos de disociacién: es decir, que en un
segmento sea hiperténica y en otro hipoténica.
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Las disquinesias puras. se presentan en sujetos “labiles” neurove-
getativos. Las favorecen un estado constitucional, y los trastornos en-
docrinos, especialmente el hipopituitarismo, hiposuprarrenalismo, hi-
pogenitalismo e hipertiroidismo.

Pero no debe olvidarse que muchas veces la disquinesia biliar ocul-
ta una afeccion a distancia, apendicitis, ileitis, tiflitis, anexitis, ete.,
que por via refleja y en pacientes de constitucion labil se manifiestan
clinicamente como enfermos biliares. El diagnéstico clinico y radio-
légico de una disquinesia pura no debe dejar tranquilo al médico, si
no ha eliminado la posibilidad de una afeccion quizas mas importan.
te para el enfermo, que situada fuéra del aparato biliar sea el origen re-
flejo de aquélla.

Las. disquinesias puras, funcionales, pueden acabar con el tiempo
en organicas. Puede tomarse como ejemplo el esfinter de Oddi. La hi-
pertonia, mantenida mucho tiempo en dicho esfinter, acaba producien-
do lesiones fibrosas, que conducen a la odditis esclero-retractil. La hi-
potonia del mismo esfinter, al permitir la regurgitacién del contenido
duodenal, en el colédoco, origina coledocitis y colangitis.

Y pasamos a la forma mas importante: las disquinesias de origen
orginico. Estas pueden ser debidas a una alteracién anatémica, infla-
matoria, litidsica, o a compresién extrinseca. El trastorno organico casi
siempre es provocado por un obstaculo al curso normal de la bilis, que
se manifiesta por fenémenos funcionales de adaptacién, compensados
o descompensados, que son caracteristicos. De este hecho se deduce
una de las razones mas importantes para dar valor a la localizacién
y tipo de disquinesia, puesto que orientara indirectamente acerca del
trastorno organico que la origina, y de su situacién, aun cuando la
imagen de la lesion en si no fuese visible directamente en la ra-
diografia.
~ Antes de entrar en el estudio radiolégico de las disquinesias bilia-
res es conveniente disponer de una clasificacion.

Para llegar a una clasificacién sencilla, y que nos sirva para enca-
jar con la maxima facilidad las imigenes radiolégicas observadas, he-
mos seguido un criterio etiolégico. Segun tal criterio, el primer grupo
de la clasificacién se establece asi:

1° Disquinesias puras: También llamadas por algunos, esenciales
o aisladas. Como ejemplo de disquinesia pura, colocamos en primer lu-
gar la hipertonia total y la hipotonia total, porque pueden considerar-
se las mas puras de todas ellas. No son el resultado de un reflejo de
punto de partida biliar, y rara vez de un reflejo a distancia proceden-
te del aparato digestivo o genital, sino debidas a un estado constitucio-
nal labil. Son, pues, disquinesias puras, esenciales, aisladas.

A continuacién incluimos en nuestra clasificacién la hipertonia
v la hipotonia de la via principal, porque en este tipo de disquinesia
segmentaria es muy probable que el trastorno se origine en el esfinter
de Oddi, pues rara vez encontramos una disfuncién de la via princi-
pal, sin disquinesia, generalmente de un mismo tipo oddiano. La cau-
sa es frecuentemente un reflejo a gran distancia, de: apendicitis, colitis,
anexitis; o a corta distancia, litiasis vesicular. Son disquinesias que
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entran en el concepto de puras, porque no son la consecuencia direc-
ta de un obstaculo.

Lo mismo se puede decir de la hipertonia e hipotonia vesicular
en su forma pura, es decir: sin obstaculo orginico ni funcional que la
justifique, pero debida casi siempre a un reflejo biliar o extrabiliar.

Y, por iltimo, se incluyen entre las formas puras las distonias
de los estinferes, que si bien tienen las mismas causas de las anteriores
son motivo de un trastorno en la circulacién biliar, y llevan consigo
una disquinesia secundaria, por encima del esfinter.

Resumiendo, las formas puras se estudian pasando de las mas
a las menos esenciales.

2° Disquinesias secundarias: Excepto en la hipotonia del esfinter
de Oddi, todas las demas disquinesias secundarias tienen por origen
un obstaculo o dificultad de paso en la circulacién de la bilis. El obs-
taculo puede encontrarse en la regién colédoco-duodenal, en la regién
infundibulo-cérvico-cistica, o en la region del hepatico. Las causas, como
anomalias anatéomicas, tumoraciones benignas o malignas, y las extrin-
secas, como adenopatias, adherencias, vasos aberrantes, y las funcionales
espasmoédicas, se mencionan precediendo a la disfuncién que origina.
La del confluente colédoco-duodenal da lugar a hipertonia o hipotonia
secundaria de la via principal, la de la zona infundibulo-cérvico-cistica
crea la hipertonia o hipotonia vesicular secundaria, y las del hepatico
originan hipertonia o hipotonia de los conductos hepaticos, y del he-
patico principal. El cuadro, pues, de nuestra clasificacion de las disqui-
nesias es el siguiente:

A—Disquinesias puras:

1? Generalizadas:

Hipertonia total.
Hipotonia total.

2% De la via principal:

Hipertonia.
Hipotonia.

3? Vesiculares:

Hipertonia e hiperquinesia.
Hipotonia e hipoquinesia.
Hipertonia del infundibulo.

4? Cisticas:
Hipertonia.

5? De los esfinteres:
Hipertonia del Lutckens.
Hipertonia del Oddi.
Hipotonia del Oddi.
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B—Disquinesias secundarias:

1?2 Obstaculo oddiano:
Caracteristicas del obstaculo.
Hipertonia de la via principal.
Hipotonia de la via principal.

29 QObstaculo infundibulo-cérvico-cistico:

Caracteristicas del obstaculo.
Hipertonia vesicular.
Hipotonia vesicular.

3? Obstéaculo del hepatico:

Caracteristicas del obstaculo.
Hipertonia del hepatico.
Hipotonia del hepatico.

A — DISQUINESIAS PURAS
12 — GENERALIZADAS

I. — Hipertonia total.

Se caracteriza por un estado espasmédico de la totalidad del arbol
biliar. Participan, pues, vesicula, cistico, via principal y esfinter de
0ddi, y cada segmento se contrae segiin su propio potencial.

Colecistografia oral: La vesicula se opacifica sin dificultad. Su ta-
maiio es reducido y morfolégicamente ofrece el tipo hiperténico que
se manifiesta por un cambio en la forma, que de la normal en “pera”
pasa a una forma en “plitano”, en la que se marcan bien las incisuras
que separan las diferentes porciones vesiculares (fondo, cuerpo, infun-
dibulo y cuello). El infundibulo puede presentarse espasmédico. Esta
forma apenas se modifica con los decibitos, o en posicion de pie. La
vesicula esta totalmente llena desde el fondo hasta el cistico, en cual-
quier posicién. En el fondo y cuerpo de la vesicula no es raro observar
contracciones u ondas peristalticas.

Colangiografia por evacuacion: El aumento de tono vesicular acom-
panado del hiperperistaltismo provoca un vaciamiento rapido que visua-
liza fugazmente (radiografias seriadas de evacuacion) el cistico y el colé-
doco, mas delgados de lo normal. Es corriente que el medio de contras-
te refluya al hepatico comun. El esfinter de Oddi dificilmente se visua-
liza porque al participar de la hipertonia es sumamente delgado en la
fase fugaz de paso del medio de contraste del colédoco al duodeno.
Por la misma razén pasa poca cantidad de substancia opaca al duode-
no y su visualizacién en esta porcién es muy débil o nula. En el colédo-
co pueden presentarse escotaduras simétricas producidas por peristal-
tismo en su lucha contra el espasmo esfinteriano.

Biligrafia endovenosa: La imagen del arbol biliar es visible pre-
cozmente (antes de los 15 minutos en que normalmente comienza a di-
bujarse), llamando la atencién el pequefio calibre de todos sus segmen-
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tos. Es posible encontrar alguna escotadura de contraccién en la via
principal. La sombra del hepatocolédoco es persistente, y a las dos o
tres horas (tiempo en el que normalmente ya debiera estar vacio de
contraste) persiste la imagen. La inhalacién de nitrito de amilo supri-
me el espasmo del esfinter de Oddi y permite el paso del contraste re-
tenido que se evacua al duodeno, manifestandose en la radiografia por
la desaparicion de la via principal y la presencia de contraste duodenal.
La vesicula se opacifica con rapidez, y desde un principio la sombra
vesicular es homogénea. El relleno de la vesicula seguido con las ima-
genes de la biligrafia no suele ser homogéneo, porque la bilis teiiida
y fliida procedente del higado se mezcla lentamente con la bilis espesa
contenida en la vesicula biliar. En la hipertonia el contenido de la ve-
sicula biliar es escaso, y la bilis es bastante fliida (por no haber reten-
cién biliar), no encontrando dificultad de mezcla, y explicindose asi el
porqué la imagen es homogénea desde el primer momento. En cuanto
a la forma de la vesicula es la misma que se ha descrito por colecisto-
grafia oral, y los caracteres del colédoco y esfinter de Oddi y apari-
cion del contraste en él son los mismos que se observan en la colangio-
grafia de evacuacién.

Resumen: La colecistografia es positiva y la vesicula hiperténica.
En la colangiografia por evacuacion el vaciamiento es rapido, el cistico y
el colédoco muy delgados, y la columna opaca sube en reflujo hacia el
hepatico principal. En la hiligrafia, las vias biliares son de calibre re-
ducido. La imagen aparece precozmente y es persistente al cabo de varias
horas, y la vesicula tiene un homogéneo llenamiento desde el primer
momento.

II. — Hipotonia total.

La hipotonia total es tanto o mas frecuente que la hipertonia total,
y se manifiesta por la falta de tono y peristaltismo en las vias biliares,
vesicula y esfinter de Oddi.

Colecistografia oral: La colecistografia es positiva. Visualiza una
vesicula biliar de tamaiio grande, péndula en forma de bolsa, con el
fondo mas opaco que en la parte alta, hacia la que el contraste se
esfuma perdiéndose la sombra, y los contornos vesiculares. La flaccidez
de su pared permite que los 6rganos vecinos, y especialmente el colon, la
deformen, y no se marcan las estrangulaciones que separan el cuerpo
del infundibulo y el cuello del cistico; en posicion de pie el fondo se
aplana y desciende por debajo de crestas iliacas. Tiene, pues, las ca-
racteristicas de la colecistoatonia de Chiray y Pavel, de la que nos ocu-
paremos al hablar de la hipotonia vesicular.

Coliangiografia por evacuacion: La imagen coliangiografica por
evacuacién es muy pobre, por lo que es preferible su estudio con la bi-
ligrafia endovenosa. La contraccién vesicular es muy débil, y si quere-
mos llegar a visualizar el cistico y el colédoco, alguna vez lo conseguire-
mos ayudandonos de ciertos decibitos en los que el contraste gravite
sobre el infundibulo visualizando el cistico, con frecuencia dilatado.
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Biligrafia endovenosa: El contraste eliminado por el higado es re-
tenido dificilmente en la via principal, debido a que el esfinter de
Oddi es hipoténico; por ello la substancia opaca pasa con facilidad
al duodeno. La sombra del hepatocolédoco es, pues, muy débil o invi-
sible; en cambio, se observa contraste en abundancia en el duodeno.
La vesicula dificilmente se opacifica, porque la bilis no alcanza nunca
la presion necesaria en la via principal para vencer el paso del cistico. Si
lo hace es una opacificacién tardia muy débil e irregular “formando
grumos”.

El hepatocolédoco es de un calibre aproximadamente el triple de
lo normal, sin ondas peristalticas. El esfinter de Oddi, que sélo lograra
visualizarse llenando previamente el colédoco con la ayuda de la mor-
fina v practicando unas radiografias seriadas inmediatamente después de
administrar nitrito de amilo, es ancho y corto. El duodeno se presenta
siempre lleno de contraste.

Igualmente, para mejorar las imagenes de la vesicula, tanto en la
colecistografia oral como en la biligrafia endovenosa, se inyecta un cen-
tigramo de morfina. La contraccién del esfinter de Oddi obligara a la
bilis opaca a quedar retenida en la via principal, y a aumentar progre-
sivamente su tensién a medida que el higado elimina y, en consecuen-
cia, el llenamiento vesicular sera mas facil.

El hepatocolédoco lleno de substancia opaca, gracias al espasmo
provocado en el esfinter de Oddi por la morfina, aparece dilatado hasta
dos o tres veces su diametro normal y, en algunos casos, también alar-
gado (dolicomegacolédoco), por lo cual sus paredes pueden no ser lisas
sino arrugadas. No deben confundirse tales arrugas o acodaduras conse-
cutivas a la flaccidez de la pared coledociana con los espasmos y ondas
de contraccién del colédoco en los estados de hipertonia, que también
se acompaiian de dilatacién. La flaccidez se caracteriza porque frente a
un saliente en la luz coledociana hay un entrante, y en el espasmo las
acodaduras son simétricas.

Resumen: Colecistografia generalmente negativa. Si se repite la ex-
ploracién con inyeccién de morfina es probable que sea positiva. La co-
liangiografia por evacuacién es muy débil por la poca capacidad ciné-
tica de la vesicula. La biligrafia endovenosa es muy pobre, a menos
que se administre morfina.

20 — DISQUINESIAS DE LA VIA PRINCIPAL
I. — Hipertonia de la via principal.

Las imagenes radiol6gicas en esta disfuncién son caracteristicas.
Para llegar al concepto de disquinesia pura se debe eliminar en forma
convincente que la hipertonia de la via principal no es consecuencia de
un obstaculo en el esfinter de Oddi. Sin embargo, casi todos los casos de
hipertonia de la via principal se acompanan de un estado hiperténico
del esfinter de Oddi, cuya consecuencia con el tiempo sera una odditis
estenosante organica.
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Colecistografia oral: La hipertensién en el hepatocolédoco favorece
el relleno vesicular. Por tanto, la imagen de la vesicula es positiva v de
densidad aumentada. :

Morfolégicamente es normal, aunque puede manifestar signos de
lucha, debidos a la dificultad de evacuacién ofrecida por la hipertonia
de la via principal.

Colangiografia de evacuacion: La bilis muy opaca de la vesicula
ofrece una imagen colangiografica de evacuacion muy densa. La visuali-
zacion del colédoco es perfecta, y la columna opaca refluye por encima
de la confluencia cistico-coledociana hacia el hepatico principal. El es-
finter de Oddi hiperténico en ciertos momentos se podra visualizar si
se practican radiografias seriadas de evacuacion. El esfinter es largo y
estrecho. En el duodeno hay poco contraste, debido a que el paso por
el Oddi es muy restringido. La enfermedad rara vez se ohserva en su
fase precoz, en la que no se ha desarrollado todavia la hipertonia
acompaiiante del esfinter de Oddi. En estos casos de hipertonia pre-
coz, sin hipertonia del Oddi, el hepatocolédoco es mas delgado de lo
normal. Frecuentemente la hipertonia de la via principal es acompaiia-
da de hipertonia del esfinter con el hepatocolédoco dilatado. La dila-
tacion es discreta, aproximadamente su calibre es el doble de lo nor-
mal, y en su contorno pueden encontrarse muescas debidas a ondas
de contraccién que no deben confundirse con las acodaduras y arrugas
ya descritas en la hipotonia. Estas muescas pueden presentarse asimé-
tricas y, entonces, cabe la confusién con litiasis coledociana, asi
como si aparecen en forma multiple e irregular en la porcién baja del
colédoco podrian equivocadamente confundirse con la pancreatitis. El
colédoco dilatado se afila progresivamente en forma de huso hasta llegar
a la papila (en las dilataciones discretas) y en forma de embudo (en
las dilataciones mas importantes, en las que debe pensarse en el com-
ponente organico del obsticulo oddiano). En ocasiones la terminacién
es en “dedo de guante”, debido a un espasmo de contraccién que inte-
rrumpe la continuidad de la porcidén inferior del colédoco con la papila.
El tiempo de vaciamiento vesicular esta prolongado.

Biligrafia endovenosa: La hipertonia del esfinter de Oddi obliga
al medio de contraste eliminado por el higado a quedar retenido en el
hepatocolédoco desde los primeros momentos de la exploracién. La con-
secuencia es la aparicion precoz de la sombra del arbol hepitico en la ra-
diografia. Por el mismo motivo la opacificacion de las vias biliares es
persistente y aumenta a medida que pasan las horas, en contra de lo
que se observa normalmente.

No es facil visualizar el medio de contraste en el duodeno, porque
el paso del Oddi esta practicamente cerrado. La administracién de
morfina aumenta la hipertonia del esfinter, ensanchando discretamente
el calibre del hepatocolédoco ya dilatado en la hipotonia. En conjun-
to tal dilatacién no pasa de ser del doble o triple del calibre en com-
paracion con el normal. A pesar del pequefio aumento de dilatacién pro-
ducido por la morfina, es frecuente que provoque una crisis de coélico
hepatico. Mas intensa en ocasiones que la que aqueja al enfermo en su
dolencia.
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La inhalacién de nitrito de amilo suprime el espasmo del Oddi, casi
instantaneamente, al tiempo que se observa la desaparicién inmediata
del dolor y también de la sombra del hepatocolédoco. El contraste
acumulado en la via principal pasa rapidamente al duodeno, que
aparece en la radiografia fuertemente opacificado por el contraste.

La imagen del arbol biliar totalmente relleno después de la inyec-
cién de morfina permitira ver las escotaduras producidas por las con-
tracciones peristalticas.

La vesicula biliar se rellena a los pocos minutos de inyectar el me-
dio de contraste por la hipertension de la via principal, y alcanza, como
en la colecistografia, una densidad acentuada. Frecuentemente es hiper-
ténica, excepto en algunos casos (hipertonias disociadas), en que es
hipoténica. La hipertensién en el hepatocolédoco obliga a la vesicula
a un esfuerzo mayor de evacuacién, por lo que es posible que la hipo-
tonia vesicular coincidente con la hipertonia de la via principal sea
debida a un hecho de hiposistolia vesicular.

Resumen: Colecistografia positiva intensa. En la colangiografia de
evacuacién, colédoco mas delgado de lo normal o discretamente dilata-
do (doble del calibre), segin que el esfinter de Oddi sea ortoténico o
hiperténico con ondas peristalticas y reflujo al hepatico. En la biligra-
fia endovenosa, aparicion precoz de la imagen del arbol biliar y de la
vesicula. Persistencia de dicha imagen durante varias horas. Con la
morfina, pequeiio aumento de la dilatacién, a veces acompanado de co-
lico hepatico que cede sibitamente con nitrito de amilo, al mismo tiem-
po que desaparece la imagen del hepatocolédoco y aparece el medio
de contraste en el duodeno.

II. — Hipotonia de la via principal.

Se manifiesta este sindrome por un estado de relajacién del hepa-
tocolédoco, que dificilmente deja de acompanarse de la misma condicién
en el esfinter de Oddi. El contenido duodenal encuentra el Oddi abierto
y pasa al interior del hepatocolédoco, dando por resultado una infla-
macion del mismo que contribuird a mantener la hipotonia.

Colecistografia oral: En estas condiciones dificilmente se opacifica
la vesicula biliar. El contraste se encuentra en la via principal, a muy
poca tension, por lo que el paso a vesicula, a través del cistico, es dificil.
En el caso de colecistografia positiva, la sombra vesicular serd de débil
intensidad. Por lo demas, el aspecto morfolégico y ténico de la vesicula
es normal.

Colangiografia de evacuacion: La ausencia de contraste en vesicula
o la pobreza del mismo inutilizan esta via para el conocimiento morfo-
logico del cistico y colédoco.

Biligrafia endovenosa: El contraste pasa directamente al duodeno
a través de un Oddi permanentemente abierto. El duodeno se observa
persistentemente relleno de contraste desde las primeras radiografias, y
el hepatocolédoco no se visualiza, o en todo caso lo hace muy débilmente.
La inyeccion de morfina servira para retener el contraste y opacificar
la via principal permitiendo conocer su calibre, que es mayor que
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en la hipertonia (triple o cuadruple), y la ausencia de escotaduras pe-
ristalticas por falta de contraccion de la pared. También pueden ob-
servarse las acodaduras y hasta las arrugas que deforman sus paredes
flaccidas en algin caso. El aumento de tensién alcanzado con el Oddi ce-
rrado por la morfina permitira el relleno vesicular. En euanto a sus
caracteres la vesicula es generalmente normal o hipoténica, y muchas
veces calculosa. Una imagen caracteristica, aunque poco frecuente de
este sindrome, es la presencia de contenido duodenal —aire o papilla
baritada— en las vias biliares, como consecuencia de la relajacién od-
diana.

Resumen: Colecistografia negativa o palida. No se intenta la colan-
giografia de evacuacién. En la biligrafia endovenosa, hepatocolédoco
dilatado hasta tres o cuatro veces su calibre, muy palido y fugazmente
visible. Desde el principio de la exploracién, medio de contraste en el
duodeno. Vesicula negativa. La morfina mejora la imagen y consigue
visualizar la vesicula. En el hepatocolédoco, ausencia de peristaltismo.

39 — DISQUINESIAS VESICULARES

I. — Hipertonia e hiperquinesia vesicular.

La exagerada y precoz respuesta al estimulo graso de la vesicula, asi
como el aumento de tono de la misma en la fase de reposo, sin obs-
taculo que justifique tales alteraciones, se denomina “hipertonia” e “hi-
perquinesia vesicular aislada”, que también es llamada “vesicula in-
tolerante”.

Colecistografia oral: La vesicula se opacifica perfectamente por via
oral, y muestra los caracteres morfolégicos siguientes: vesicula peque-
fia perfectamente llena desde el fondo hasta el cistico, cuya forma no
se modifica con los deciibitos, y dibujandose en sus bordes las escota-
duras correspondientes al infundibulo, cuello y cistico, con presencia, en
algunos casos, de ondas peristalticas.

Colangiografia de evacuacion: La evacuacién es muy rapida, por lo
que el contraste puede llegar a desaparecer completamente de la vesicu-
la a los 30 minutos después de la comida grasa. En el duodeno se obser-
va contraste durante la evacuacién.

Biligrafia endovenosa: El hepatocolédoco es normal de calibre y
contornos. La vesicula se opacifica homogéneamente.

Resumen: Colecistografia positiva con vesicula “fusiforme” y al-
guna vez con ondas peristalticas. Rapida y total evacuacién después
de la comida grasa. Aparicién precoz de contraste en el duodeno. Bili-
grafia endovenosa, relleno vesicular normal.

I1. — Hipotonia e hipoquinesis vesicular.

Se trata de “una distension aténica de la vesicula, sin obstaculo
que la explique. Hay disminucion del tono y de la contraccion vesicular”.
Colecistografia oral: La vesicula se opacifica normalmente. La
imagen vesicular es caracteristica y da de por si el diagnéstico. El ta-
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mano es grande. La vesicula cuelga como una holsa fliaccida. Sus pa-
redes se dejan deprimir por los érganos vecinos, especialmente por el
colon. En posicién vertical el fondo se aplana y desciende por debajo
de la cresta iliaca. Las escotaduras que marean la divisién entre cuer-
po ¢ infundibulo, y entre éste v cuello ne son visibles, en parte, por-
que la pared es lisa, sin ninguna estrangulacién que marque una divi-
sién del tono muscular, y porque la opacidad del contenido disminuye
hacia la region del cuello, perdiéndose de una forma difuminada el con-
traste. Por el contrario, en el fondo de la vesicula, el contraste esta au-
mentando. Con los decibitos lograremos visualizar el infundibulo y
cuello que no mostrardn ninguna alteracién en la forma pura.

Colangiografia por evacuacion: La comida grasa no logra mas que
una evacuacion insignificante. La reduccién del tamano vesicular es
sumamente lenta: a veces, al cabo de tres horas, sélo se ha reducido
unos pocos milimetros. Si el esfinter de Oddi es normal, obtendremos
una imagen débil del cistico, que generalmente esta dilatado, y del
colédoco. Sin embargo, sera suficiente para eliminar la posibilidad de
que la causa de la hipotonia vesicular sea un obsticulo a la evacua-
cién. Alguna vez ohservamos que después de una ligera disminucién
del volumen, provocada por la comida grasa, la vesicula vuelve a au-
mentar de tamano.

Biligrafia endovenosa: En la forma pura, las vias biliares tienen
su morfologia normal. La vesicula se opacificara lentamente en un
tiempo variable que puede llegar a las seis horas. En las primeras
radiografias de relleno vesicular la sombra es grumosa o jaspeada. La
difusion del contraste dentro de la vesicula se inicia por la pared, co-
mo si el contenido vesicular fuera espeso y penetrase por capilari-
dad. La homogeneizacién del contenido tarda a veces mas de una hora
en conseguirse.

No es raro observar en radiografias tomadas de pie o en decubito
lateral una sombra horizontal transparente en la vesicula opaca. Ima-
gen muy parecida a la de los calculos flotantes. Es debida a la bilis
que aiin no se ha mezclado con la bilis opaca procedente del hepa-
tocolédoco.

Resumen: Colecistografia positiva. Vesicula grande, larga, péndula,
flaccida. Colanﬂloﬂrraﬁa de evacuacion débil. Vaciamiento retardado
o nulo. En el duodeno no se ve contraste.

En la biligrafia endovenosa, opacificacion vesicular lenta, no ho-
mogénea, y nivel transparente en posicion de pie.

III. — Hipertonia del infundibulo.

El espasmo infundibular persistente representa un obstaculo re-
iativo a la salida de la bilis vesicular en la fase de evacuacion.

La imagen es tipica, y tanto podremos encontrarla en la colecis-
tografia oral, que es positiva, como en la biligrafia endovenosa. Ob-
servamos una vesicula generalmente hiperténica, que forma una holsa
inferior, y se contimiia hacia arriba por un conducto de paredes parale-
las y de un calibre de unos 3 0 4 mm. y una longitud de unos 3 ems., co-
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rrespondiente a la distancia que hay entre el cistico y la unién del in-
fundibulo con el cuerpo vesicular. La bolsa inferior. no espasmadica,
ofrece a veces signos de lucha, como son hiperperistaltismo y aspecto
globuloso. En la colangiografia de evacuacién se visualiza un cistico y
colédoco normales.

49 — HIPERTONIA DEL CISTICO

La hipertonia funcional del cistico consiste en un espasmo perma-
nente, que se manifiesta en las radiografias en forma indirecta por la
reaccion vesicular ante un obstaculo a la evacuacién, y por la imagen
directa de la morfologia cistica, que permite diferenciarla de otras
lesiones obstaculizantes de este segmento biliar.

Colecistografia oral. — El espasmo cistico no dificulta el relleno
vesicular. La vesicula es positiva. El tono vesicular se altera debido al
esfuerzo que supone a la evacuacién vencer el obsticulo espasmédico
del cistico. En esta lucha por vencer el obsticulo, la vesicula se hace
hiperténica y globulosa.

Colangiografia de evacuacién: Después de la comida grasa se vi-
sualiza el cistico filiforme, pero de contorno y trayecto regular, o en
forma de tornillo. El paso a colédoco, del contraste procedente de la
vesicula, es pequefio, por lo que la imagen del mismo es débil, pero
no se observa dilatacion.

Biligrafia endovenosa: La vesicula se rellena con dificultad y con
retardo. Para mejorar la opacificacion por esta via, da resultado la
ingestion de una comida grasa que provoque la evacuacion vesicular,
unas horas antes de la inyeccién del contraste. La imagen vesicular obh-
tenida presenta las caracteristicas descritas en la exploracién por via
oral. ;
Resumen: Colecistografia positiva. Colangiografia de evacuacién
que visualiza cistico, estrecho y liso, y de contorno regular. Vesicula
con signos de lucha contra un obstaculo (vesicula globulosa).

59 — DISQUINESIAS DE LOS ESFINTERES

1. — Hipertonia del esfinter de Lutckens.

Del mismo modo que la hipertonia del cistico, la hipertonia del
esfinter cérvico-cistico de Lutckens se manifiesta a modo de obstaculo
en la evacuacién del contenido vesicular. Despertaran sospechas de obs-
taculo a la evacuacién la imagen vesicular globulosa —signo indirec-
to—, y si la causa es el espasmo, es muy posible que pueda visualizarse
su imagen directa en la radiografia.

Colecistografia oral: La colecistografia es positiva, y visualiza una
vesicula cuya forma y caracteristicas son las descritas en la hipertonia

“del cistico.

Colangiografia de evacuacion: Ofrece signos de lucha vesicular en

forma de hipertonia con vesicula redonda, glubulosa, ondas peristalti-
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cas, y contraccién intensa del fondo, y con menos frecuencia de hipo-
tonia con vesicula fliccida. La evacuacién es lenta, y visualiza en
alguna radiografia la imagen directa del espasmo del esfinter cérvico-
cistico de Lutckens, en forma de interrupcién persistente en esta re-
gién. El cistico y colédoco se llenan débilmente, y su contorno y cali-
bre son normales. En el duodeno se observa poco medio de contraste.

Biligrafia endovenosa: El hepatocolédoco es normal, se rellena y
vacia con la densidad, y en los tiempos normales.

La inhalacion de nitrito de amilo relaja el esfinter de Lutckens al
mismo tiempo que el de Oddi. Con la relajacién obtendremos buenas
imagenes cistico-coledocianas en la colangiografia de evacuacién, con
lo que se facilitara el diagnéstico diferencial con los obstdculos orga-
nicos de esta region.

La persistencia del espasmo puede acabar por producir lesiones
fibrosas esclero-retractiles, que haran mas intenso y persistente el obs-
taculo. En tales casos, la inhalacién de nitrito de amilo no favorecera
en una forma importante el vaciamiento vesicular ni la visualizacién
de cistico y colédoco. ¢

Resumen: Colecistografia positiva. En la colangiografia evacuado-
ra, signos de lucha vesicular contra un obsticulo. Imagen de interrup-
cién a nivel del esfinter de Lutckens. El nitrito de amilo facilitara el
vaciamiento vesicular y la visualizacién del cistico (importante para
el diagnostico diferencial).

Biligrafia endovenosa: Hepatocolédoco normal.

II. — Hipertonia del esfinter de Oddi.

Distinguiremos dos fases de la hipertonia que estin ligadas una
a otra. En primer lugar, la fase funcional pura (distonia de Mirizzi), y
en segundo lugar, la fase organica funcional (odditis estenosante de
Mmzzﬂ Como ya indicabamos al hablar del espasmo del cistico y del
esfinter de Lutckens, todo espasmo perswtente (fase funcional), des-
pués de hipertrofiar las fibras musculares, origina una degeneraclon
fibrosa esclero-retractil que convierte el trastorno que en un principio
era funcional reversible, en organico funcional.

Colecistografia: El espasmo del esfinter de Oddi facilita el llena-
miento vesicular, porque provoca una hipertensién de la via princi-
pal. En consecuencia, la colecistografia es positiva y la opacidad es
mas intensa de lo normal. La forma y tono vesicular acostumbran. a
ser normales, aunque la hipertensién del hepatocolédoco puede llegar
a ser una causa de dificultad de evacuacidn, y engendrar en la vesicula
una distonia de lucha. (Para algunos autores, la hipotonia vesicular
es la regla. Por el contrario, para otros, la hipertonia vesicular es la
alteracién que acompana al sindrome que nos ocupa).

Colangiografia de evacuacion: Nos da muy buena imagen de cis-
tico y colédoco. El reflujo hacia el hepatico es casi siempre constante
e intenso.
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La sombra es muy contrastada porque la bilis vesicular es muy opa-
ca. El colédoco esta dilatado ligeramente y termina en forma de em-
budo a nivel del esfinter. El recorrido esfinteriano tiene una direccién
oblicua, y es largo y delgado, dificilmente visible, pues el paso de la
bilis por el mismo es fugaz. Por este motivo en duodeno no encontra-
mos substancia opaca. En algunos casos de este sindrome la comida
grasa ha desencadenado una crisis de célico hepitico que coincide con
un ligero aumento de calibre del colédoco, registrado en la radiografia.
I inhalacién de nitrito de amilo calma inmediatamente el dolor, rela-
ja el esfinter, v el contenido biliar irrumpe en el duodeno, que re-
sulta fuertemente opacificado.

Biligrafia endovenosa: El arbol biliar se llena precozinente, asi
como la vesicula (entre 15 a 30 minutos). La via principal permanece
llena varias horas, y a medida que transcurre el tiempo después
de la inyeccion de contraste aumentan el calibre y la densidad. El ca-
libre esta aumentado ligeramente (al doble de lo normal) en la hi-
pertonia oddiana pura (icn'm.l funcional), v la morfina acentia la di-
latacion. Con el nitrito de amilo se vacia total o casi totalmente el
hepatocolédoco, apareciendo medio de contraste en el duodeno.

En la forma organico-funcional, la dilatacién es mayor (de 4
a 5 veces su calibre normal). La morfina aumenta poco el calibre, vy
el nitrito de amilo no provoca la evacuacion al duodeno.

Resumen: Colecistografia positiva. En la colangiografia de evacua-
cion. dilatacion del hepatocolédoco y reflujo al hepatico y vaciamien-
to lento. La biligrafia da una imagen precoz de la via principal, que
en vez de disminuir con el tiempo, va aumentando hasta al cabo de
5 a 6 horas. El nitrito de amilo vacia el hepatocolédoco, y aparece
contraste en el duodeno. En la forma oérgano-funcional, el nitrito y
la morfina actian poco, mientras que en la forma funcional pura,
el nitrito vacia el hepatocolédoco.

III. — Hipotonia del esfinter de Oddi.

La forma pura funcional, sin otras alteraciones de las vias bilia-
res, se presenta rara vez. La hipotonia del Oddi lleva como conse-
cuencia el reflujo del contenido duodenal al colédoco. En consecuen-
cia, se produce la coledocitis y colangitis por infeccién ascendente
que son la regla, y se dilata la via principal, por lo que al sindrome
de hipotonia del esfinter de Oddi se le asocia la hipotonia de la via
principal. De ello se deduce que las caracteristicas radiologicas son
las mismas de la hipotonia de la via principal, por lo que omitimos
repetir la deseripcion.

Resumen: La colecistografia es negativa, asi como la biligrafia,
a menos que se dé una inyeccién de morfina, que nos mostrara un
hepatocolédoco de un calibre aproximadamente del triple de lo normal.
El nitrito de amilo nos permitira ver un esfinter de Oddi ancho y
corto, o el relleno masivo del duodeno.

R. de Medicina—2
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B — DISQUINESIAS SECUNDARIAS

129 — OBSTACULO ODDIANO (colédoco duodenal).

I. — Caracteristicas del obstaculo.

En primer lugar, recordaremos el obstaculo organico-funcional, en
el que la persistencia del espasmo origina modificaciones estructurales
del tipo fibroso-retractil. La estenosis del aparato esfinteriano, secun-
daria al espasmo, da lugar a dilataciones de tipo medio (2 a 4 veces
el calibre normal), porque el obstaculo es vencido con la hipertension
coledociana, que se alcanza a medida que el contenido aumenta por
la eliminacién continua del higado. En esta forma organo-funcional
la morfina aumenta la dilatacién, y el nitrito la reduce en grados va-
riables, segiin la importancia de cada uno de los componentes organico
o espasmodico.

En el obstaculo oddiano, puramente funcional, la dilatacion es dis-
creta (de 2 a 3 veces el calibre), y la respuesta al nitrito de amilo es
muy pronunciada, llegando al vaciamiento total del hepatocolédoco.
En las odditis esclero-retractiles, con componente funcional minimo,
la dilatacién coledociana es mucho mas acentuada, y se extiende al
hepatico, y hasta a las ramas intrahepaticas. En estos casos, ni la
morfina, ni el nitrito de amilo producen ninguna modificacién. El
obstaculo inicialmente organico puede ser de diversa naturaleza. Las
anomalias anatémicas, como el quiste de colédoco, que alcanza dila-
taciones coledocianas monstruosas, rara vez se diagnostica por los mé-
todos radiolégicos médicos. La causa mas frecuente de dilatacion co-
ledociana la encontramos en la litiasis, y su imagen caracteristica se
consigue perfectamente con la biligrafia, y en algunos casos excepcio-
nales, con la colecistografia oral. Las tumoraciones benignas o malig-
nas, las pancreatitis y las compresiones extrinsecas podran, en algin
caso, visualizarse con los medios radiolégicos no quirirgicos, pero
preferentemente practicaremos la colangiografia operatoria o de otro
tipo para su diagndstico.

II. — Hipertonia de la via principal por obstaculo oddiano.

Las caracteristicas radiol6gicas son las mismas que hemos descrito
en la parte de disquinesias puras.

III. — Hipotonia de la via principal por obstaculo oddiano.

Tampoco se diferencia de la descrita como disquinesia pura, por lo
que nos remitimos a su descripeion.

29 — OBSTACULO INFUNDIBULO-CERVICO-CISTICO

I. — Caracteristicas del obstaculo.

Ya hemos descrito las caracteristicas radiolégicas del espasmo del
esfinter de Lutckens, del cistico y del infundibulo. Dichos trastornos
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funcionales son causa frecuente de dificultad de vaciamiento vesicular.
Entre las causas orginicas, en primer lugar recordaremos las lesiones
esclerosas y retractiles, que son consecuencia de un espasmo mantenido
durante mucho tiempo. Son causas, por lo tanto, érgano-funcionales.
Entre las causas organicas figuran la litiasis, colecistitis, cisticitis y cér-
vicocisticitis. Estas tultimas, por engrosamiento inflamatorio de la pa-
red, de origen linfatico o hematico (colitis derecha, tiflitis, constipa-
cién), son motivo de dificultad evacuadora de la vesicula. Y, por ul-
timo, entre los obstaculos mecinicos citaremos las displasias de ca-
libre, tabicamientos, acodaduras, adenomas, adenofibromas y adeno-
miomas.

Puede llegarse al diagnéstico de la etiologia del obstiaculo por su
imagen directa en la litiasis, la cisticitis, el espasmo del esfinter de
Lutckens o del cistico, asi como los tabicamientos y acodaduras.

Hemos observado una forma de litiasis vesicular, bastante frecuen-
te, en la que los célculos, segun ¢l deciibito, pasan de un lado a otro
de la vesicula, generalmente hipoténica. En decibito prono, los calculos
se sitian a nivel del fondo, y en decubito supino pasan al infundibulo
y cuello, produciendo una verdadera obturacién en la evacuacion contra
la que se instaura una lucha vesicular. Los calculos constituyen en cier-
tos decubitos, en estos casos un verdadero obstaculo al vaciamiento
de la bilis, lo que contribuiria posiblemente a la apariciéon de las
crisis de colico hepatico nocturno, puesto que durante la noche, en
la cama, es cuando normalmente se adopta la posicion del decubito
supino.

Los obstaculos por acodadura cérvico-cistica son consecuencia de
una movilidad anormal del cuello o del cistico sobre el infundibulo.
Hay un primer tipo llamado infundibulo cistico, que aparece como
consecuencia de la aplasia del cuello. La acodadura infundibulo-cis-
tica se reduce cuando se produce la contraccién vesicular estimulada
por la comida grasa, y el vaciamiento vesicular se hace posible. La
otra variedad es la infundibulo-cervical, en la que la acodadura se
hace entre ambas regiones, y también se endereza con la comida grasa.

Las disquinesias por tabicamiento se pueden presentar en cual-
quier punto de la regién infundibulo-cervical, y pueden estar situa-
das, con frecuencia, en regiones proximas a la entrada del cistico, y
en algunos casos, el tabique se hincha como la vela de un barco, ha-
ciendo de valvula que impide la salida de la bilis.

I1. — Hipertonia vesicular secundaria.

El trastorno organico o funcional, o ambos a la vez, no se sospe-
charian en una exploracién radiolégica si no fuera porque las alteracio-
nes funcionales secundarias al obstaculo de la vesicula son muy osten-
sibles en la radiografia.

Los trastornos funcionales que reflejan la lucha vesicular contra
el obstaculo infundibulo-cérvico-cistico, dan lugar a tres tipos dife-
rentes: 1?2 Estasis hipertéonica con vesicula témica: es muy frecuen-
te, y corresponde a una lesion inicial. Se acompaia de dolores in-
tensos. En la colangiografia por evacuacién, da la imagen de con-



628 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

traccion vesicular, y como resultado de este esfuerzo, ineficaz por el
obstaculo, se visualiza poca evacuaciéon, y la vesicula apenas cambia
de tamaiio. 2° Estasis hiperténica con vesicula hiperténica. Da la ima-
gen ya descrita de la vesicula hipertonica e hiperperistaltica, con mar-
cada segmentacion, entre fondo, cuerpo, infundibulo y cuello, e ima-
gen globulosa o esférica, con ondas peristalticas y contraccion del
fondo, que indican el gran esfuerzo que se realiza para vaciar el con-
tenido biliar, cosa que apenas se consigue. 3° Hiposistolia de la vesicu-
la: Si el obsticulo es importante o antiguo, el tono vesicular desfalle-
ce. La imagen radiolégica es la de una vesicula hipoténica secundaria,
es decir, grande. Las crisis dolorosas son vivisimas.

III. — Hipotonia vesicular secundaria.

Como los caracteres radiolégicos son los mismos descritos en la
forma funcional pura, no repetimos la descripcion.

OBSTACULO DEL HEPATICO

I. — Caracteristicas del obstaculo.

Las variaciones individuales en la distribucién del tronco prin-
cipal y de los conductos hepaticos son mayores que en ningin otro
tramo del arbol biliar, y los principales problemas que se plantean
dependen de esta variabilidad. El obsticulo puede ser organico e in-
flamatorio y funcional. Entre los obstaculos organicos citaremos la he-
patocolangitis cronica, que puede ser primitiva o secundaria a una
infeccién biliar, y la hepatocolangitis obliterante. i

Entre los funcionales se destaca el sindrome, érgano funcional
del hepatico, de Mirizzi, que se caracteriza por un estrechamiento cau-
sado por un factor anatémico y otro funcional. El anatémico puede
ser una retraccion cicatricial, un vaso aberrante, un calculo del in-
fundibulo o de la bolsa de Harmann, o del cistico, que comprime al
hepatico, o peritonitis plastica subhepatica, o un paquete ganglionar.
El elemento funcional lo constituye el espasmo del esfinter de Mirizzi.

Las modificaciones de calibre y contorno del hepatico principal y
de los conductos hepaticos solamente se pueden observar en algunos ca-
sos de enfermedad del hepatico, con la biligrafia como método radio-
légico médico. Sin embargo, en las lesiones del hepatico hay numero-
sas causas que modifican la funcién hepatica por lo que la eliminacién
del contraste puede ser deficiente, y la biligrafia resultard negativa.

Pero alguna vez es positiva, y podremos entonces orientar el diag-
nostico. En loz demds casos, es mejor practicar la colangiografia

operatoria.

II. — Hipertonia del hepatico.

Como la hipertonia de la via principal, consecutiva a un obstaculo
oddiano, el obstaculo del hepatico provoca hipertonia con dilatacion
discreta (el doble del calibre normal), y movimientos peristalticos,
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que se manifiestan por muescas del contorno, y especialmente por la es-
trangulacién a nivel del esfinter de Mirizzi, espasmédica.

La hepatocolangitis crénica difusa obliterante puede dar una ima-
gen de conductos hepaticos, y del hepatico principal delgado, de as-
pecto hiperténico. Sin embargo, la interpretacién es totalmente dife-
rente, pues se trata de un estado estenosante difuso, que modifica el
calibre del hepatico y sus ramas, mientras el calibre del colédoco es,
por el contrario, normal o dilatado.

III. — Hipotonia del hepatico.

Es mas frecuente que el obstaculo organico, u orginico-funcional
del hepatico, se manifieste por una dilatacion de las ramas y del
conducto principal del hepatico, sin signos de peristaltismo.

LESIONES ORGANICAS E INFLAMATORIAS, Y ALTERACIONES ANATOMICAS

a) Lesiones organicas: Ya hemos visto c6mo las lesiones funcio-
nales acaban modificando las estructuras tisulares y organizando la le-
sion. La cisticitis y la odditis esclero-retractiles son dos ejemplos de
este proceso. Las lesiones fibrosas esclero-retractiles aparecen igual-
mente después de alteraciones inflamatorias crénicas. En la colecistitis
cronica vemos como secuela organica la vesicula calcificada, y la ve-
sicula esclero-retractil. La cisticitis créonica se transforma también en
proceso escleroso y retractil. En el hepatico se observan las retraccio-
nes cicatriciales que forman parte del sindrome de Mirizzi. En el co-
lédoco, las colangitis, v en el hepatocolédoco, las hepato-colangitis con-
ducen a fenémenos estenosantes difusos o segmentarios. Por ultimo,
las odditis y papilitis también acaban preduciendo lesiones fibrosas
de tendencia estenosante.

Se ha de tener en cuenta que las lesiones esclerorretractiles nun-
ca son tan rigidas que no permitan una cierta movilidad, como se de-
muestra con la prueba grasa en las colecistitis de este tipo, y con
las pruebas farmacolégicas en el colédoco y esfinteres.

Las lesiones y erosiones ocasionadas mecanicamente por la litia-
sis de cualquier segmento del arbol biliar son asiento de infecciones
y de cicatrices fibrosas retractiles.

Las formaciones adenomatosas son frecuentes en el arbol biliar.
Las neoplasias biliares son lesiones organicas que podran ser diagnos-
ticadas en algiin caso por las modificaciones derivadas de su crecimien-
to dentro de la luz del arbol biliar.

b) Lesiones inflamatorias: La colecistitis erénica, tan discutida
como la apendicitis crénica, se diagnostica radiolégicamente por el do-
lor a la presion sobre la vesicula. La colecistografia acostumbra a ser
positiva, y no es dificil localizar la vesicula exactamente por radioscopia
para su palpacién y estudio de la sensibilidad dolorosa. Las restan-
tes inflamaciones del arbol es posible que puedan reconocerse precoz-
mente mediante la radiocinematografia. Creemos que con el registro
cinematogrifico de la biligrafia endovenosa y de la colangiografia oral
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se lograra un estudio radiolégico de las vias biliares, en el que se pue-
den apreciar pequenas alteraciones de la elasticidad y motilidad, como
normalmente hacemos en la radiologia gastroduodenal.

Con los medios de que disponemos actualmente, tan sélo pode-
mos sospechar la lesion inflamatoria por los trastornos funcionales
que ocasione.

¢) Anomalias anatomicas: En la vesicula, y por orden de frecuen-
cia, encontramos los tabicamientos, la formacién pseudodiverticular del
fondo y los senos de Rokitanski y Aschoff.

En la regién infundibulo-cistica, los tabicamientos, la aplasia del
cuello, y las valvulas anormalmente grandes del principio del cistico.

En la region infundibulo-cistica, los tabicamientos, la aplasia del
cuello y las vilvulas anormalmente grandes del principio del cistico.

El cistico puede presentar anomalias de calibre y longitud, asi
como acodaduras y alteraciones valvulares."

Y, por ultimo, en la via principal también se observan anomalias
de calibre y longitud, y variaciones en la desembocadura de los con-
ductos hepaticos y de la porcién terminal.
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INSUFICIENCIA HEPATICA

SYMPOSIUM — Dres. Bernardo Sepilveda, Eduardoe Barroso y Manuel Quijano,

del Hospital de Enfermedades de la Nutricién, de la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional de México.

Por el Dr. RoboLro Diaz PErez.

Jefe de Clinica Quirargica de la Facultad de Medicina
de la Universidad Nacional.

Definicion. Es un complejo sindromatico y no una entidad nosolé-
gica. Es la manifestacion inespecifica de un gran nimero de alteracio-
nes organicas y psiquicas.

Diagnéstico. El diagnéstico de insuficiencia hepatica no es mas
que la parte fisiopatolégica de un diagnéstico integral.

Importancia del conocimiento de la semiologia hepdtica. Porque
mediante este conocimiento basico se podra llegar, en la mayoria de
los casos, al establecimiento de un diagnéstico correcto, v a la institu-
cion de un tratamiento adecuado.

Clasificacion de la insuficiencia hepatica.

a) Aguda benigna:
b) Aguda grave, y
¢) Cronica.

Histofisiopatologia. Toda alteracion funcional muestra cambios his-
tolégicos, hepatocelulares, que serdn mis o menos intensos segin la
gravedad de la lesién fisiologica.

Correlacion. No existe correspondencia entre insuficiencia (ecrite-
rio funcional) y lesion anatémica (criterio morfoldgico).

Algunas de las manifestaciones histopatolégicas que se pueden encontrar:

1¢ Coagulacién citoplasmatica:
A) Hialinizacién.
B) Cuerpos acidofilos:
a) Cuerpos de Mallory, en la desnutricion asociada al alco-
holismo.
b) Cuerpos de Councilman.
¢) Finalmente en la mononucleosis y en la enfermedad cito-
megalica también se encuentran cuerpos eosindfilos.
29 Degencracién hidrépica:
En hepatitis, colostasis y sustancias toxicas y anoxia.
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3? Tumefaccién turbia y esteatosis:
Caracterizada, esta ultima, por una alteracion de la regulacion
del contenido de grasa en la célula. Antes mal llamada degenera-
cion grasa. Ejemplo: esteatosis aguda centro-lobulillar del em-
barazo.

49 Necrosis celular:

Etapa final de la degeneracion. Es la muerte celular irreversible:
las células aparecen sin niicleo.

Mecanismo etiopatogénico.

La insuficiencia hepatica dependera siempre de la falta de células.
Asi, pues, en la necrosis habra destruccion de ellas, y por lo tanto
insuficiencia; en la atrofia faltara tejido hepatico que explique la insu-
ficiencia, y otro tanto ocurrira en el higado tumoral, en que se producen
cambios marcados, tisulares, necrosis y, en esencia, falte de tejido he-

patico normal.
“Es decir, la insuficiencia es un sintoma de muy variadas enfer-
medades y con manifestaciones histopatolégicas variables también”.

Tratamiento de la insuficiencia hepitica.
Se tendra en cuenta la clasificacion clinica ya mencionada.

Las medidas terapéuticas seran:

I. Utiles.
II. Poco utiles.
I1I. No ntiles.

Utiles basicas:

a) Suspension de sustancias hepatotéxicas.
b) Reposo.
c¢) Dieta.

El reposo no sera ilimitado; la movilizacion sera progresiva. La
dieta: Tomara en consideracién tanto la intolerancia como los gustos
del enfermo. No se suspenderan las grasas. Proteinas en normal can-
tidad o menos, y si no hay retencion de liquidos no se restringira la
cal. Los hidratos de carbono en cantidad normal.

Medidas poco itiles: ACTH y corticoesteroides. Su indicacién se-
ria: casos rebeldes, y en la forma colangitica de la hepatitis.

Inconvenientes: En el 25% de los casos se producen recaidas de
hepatitis, debido probahlemente a que se interfieren en los procesos
naturales inmunolégicos, y a veces a que la curacién no se ha comple-
tado. Se producen mejorias y estados de euforia artificiales que enga-
flan a médico y enfermo.

Si hay mucha adinamia, se administraran a dosis suficientes, no
exageradas, y manteniéndolas por el tiempo necesario.

Vitaminas. La dieta bien instituida las contiene en cantidad sufi-
ciente: lo mismo en el caso de aminoacidos y glucosa parenterales.
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La insulina y soluciones dextrosadas, tal vez como psicoterapia.

Los lipotrépicos completamente initiles, y a veces contraindica-
dos, como en el caso de la metionina que interfiere la transformacion
normal del amoniaco vy su detoxicacién.

Insuficiencia aguda grave.

! Caracterizada ésta por estado de coma y sintomas neuropsiquia-
tricos.

Su tratamiento: Reposo, dieta; si es posible la alimentacién oral,
se administrarin pocas proteinas.

Tratar la causa: por ejemplo, en caso de hemorragia gastrointesti-
nal: lavado gastrico, transfusiones, mantenimiento del equilibrio hi-
droelectrolitico y, fundamentalmente, esterilizacion del medio intes-
tinal para evitar el aumento del amonio sanguineo. Neomicina, un
gramo cada 6 horas. Se puede asociar a la tetraciclina.

Medidas poco utiles:

1? Con el fin de reducir el amonio sanguineo:
a) Acido glutimico:
b) Arginina, y -
¢) Glutamato de arginina.

29 Oxigeno a permanencia.

Proscribir:

a) Dieta alta en proteinas.

b) Cloruro de amonio, urea.

¢) Diuréticos, por e¢jemplo, la clorotiazida, que bloquea la trans-
formacién del amonio.

d) Resinas de intercambio catiénico, que liberan amonio.

Conclusiones.

1? La insuficiencia hepatica constituye la base fisiopatologica de
un diagndstico integral.

2% Toda insuficiencia hepitica muestra cambios histopatologicos
mas o menos caracteristicos, y en mayor o menor intensidad.

3% No hay correspondencia entre la insuficiencia y la lesion ana-
tomopatoldgica.

4° Los datos de laboratorio, cuadro clinico y alteraciones morfo-
légicas no siguen un curso paralelo.

5% El grado de insuficiencia no depende del tipo de necrosis o daino
cualquiera, sino de la extension.



CATEDRA DE CLINICA DUIRURGICA
DE LA FACULTAD DE MEDICINA

Servicio del Profesor Aljonse Bonilla Naar.

EL STRESS EN CIRUGIA
Por Epcarp TRiANA AcGUILAR ‘.

Al tratar de desarrollar un tema tan complejo como es el stress
en su relacién con la cirugia, v después de revisar algunos tratados
sobre éste, vemos c6mo toda su atencion se dirige hacia las transforma-
ciones que el SGA produce en el medio interno, “milieu intérieur”, de
que habla Claude Bernard. Todos los autores observan como el stress
tiene influencia sobre todos los érganos de la economia humana, dan-
doles este nombre a muchos de los trastornos que pueden influir sobre
la esplacnologia, ya sean de origen traumatico, bacteriano, parasitario,
terapéutico, endocrino, ete.. pero sin enfocar directamente uno de los
agentes causales mas importantes de este estado patologico, que es fac-
tor peicosomatico, ya que el mismo Selye !, que ha sido el mas extenso
tratadista de este tema, en su obra Stress, dice (tomo I, p. 13): “Los
sindromes psicosomaticos probahlemente pertenecen al grupo en el que
el proceso de adaptacion puede llegar a ser la causa inmediata de en-
fermedades que traducen perturbaciones debidas a la mala adaptacion
(hipo. hiper o disadaptacion)™. Olvidan, pues, el concepto de la perso-
na humana, el cual es de fundamental importancia prictica en este
estudio, ya que aqui hay que observar no sélo las reacciones fisiolégi-
cas del hombre en general, o sea, considerado bajo el aspecto genérico-
especifico, sino las de este hombre-individuo concreto y singular. Por es-
te aspecto “el hombre es una unidad individual y psicosomatica™ .

Al estudiar esta integracion se observa que tres corrientes princi-
pales han influido sobre la antropologia y las ciencias humanas en ge-
neral. deformando el concepto integral de la persona humana:

1. La concepcion médico-naturalista, que ha intentado nutrirse
exclusivamente de la biologia, descuidando o ignorando la cons-
titucion ontica del hombre.

2. El positivismo materialista de Comte y el evolucionismo bio-
logico de Spencer v Haeckel, que han newado los valores psiqui-
cos que en el hombre se realizan, encadenindolo dentro de un
rigido sistema determinista.

3. El idealismo post-hegeliano y su forma extrema, el absoluto
actualismo, en base al cual la Gnica realidad es el espiritu hu-

* Alumno de 59 ano.
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mano superindividual en su continuo desarrollo. Asi el hom-
bre no seria sino uma pequeiiez sin comsistencia, que sélo vi-
viria en el espiritu universal y para éste.

Estas tres corrientes, positivismo cientifico, sociologismo materia-
lista, idealismo filosofico, han concurrido en la deformacion del con-
cepto integral de la persona humana, deformacién que es notoria es-
pecialmente en el campo médico. En éste se han menospreciado las
relaciones interpsicosomaticas, vy se ha estructurado una patologia cal-
cada sobre el cuadro clasico de las ciencias positivas. Ha olvidado el
médico, y en especial el cirujano, las ensefianzas de Hipdcrates, Aris-
toteles, Alberto Magno, Santo Tomas, etc., con sus corrientes integralis-
tas en las cuales prueban que el hombre es un compuesto unitario que
forma una tnica sustancia mientras viva.

Dice Kant* que el hombre, como todo ser vivo, es una totalidad
y por esto es una unidad de lo diverso, o sea, que al unir psique y soma
el hombre estaria compuesto por estas dos, formando una tercera:
pero seria neutra esta conjuncion, puesto que el hombre no es ni psique
ni soma puro, o deformadas éstas en su esencia.

Este principio de la unidad sustancial del hombre no ha sido res-
petado en el plano bio-éntico, y por lo tanto en el terreno de la cli-
nica humana. Clinica que no sélo comprende la esfera de las altera-
ciones morbosas del soma, sino que también abarca los trastornos de
la psique. Porque, efectivamente, no se producen enfermedades puras
de una sola esfera, pues ni siquiera se dan en forma independiente
fenémenos fisiolégicos, por una parte, v fenémenos psiquicos por otra.

En el hombre todo participa de su sustancial unidad dntica. por
lo que todo lo que en él tiene origen u ocurre es a la vez fisiologico y
psicolégico. Ni siquiera se da como una unidad sintética operativa de
fisiologismo y psicologismo, sino como una unidad operativa personal.
Asi, todas las manifestaciones vitales del hombre son personales, es
decir, psico-fisicas, pneumo-somaticas, porque es un compuesto unita-
rio en el que concurren dos sustancias sometidas a la ley pitagorica de
la armonia y colaboracion. Es decir, que no hay acto producido por el
hombre en el que no se advierta la dualidad ontica peculiarisima por
la cual esta constituido. Y no hay acte del hombre, sea este vegetativo,
sensoriomotor, expresivo, intelectual que no sea atribuible, conforme
a la doctrina hyleformista-aristotelicotomista, a un mismo principio
psiquico .

No obstante la aceptacion de estos principios, los clinicos y los
cirujanos entienden de modo distinto las mutuas relaciones psicoso-
maticas segun sus aficiones tedricas.

Los biologistas admiten que solamente la estructura cerebral de-
termina o provoca los fenémenos psiquicos. Para algunos de ellos seria
una endocrinia nerviosa, de manera que todo en el hombre dependeria
inicamente de las modificaciones somaticas. Para otros, la energia psi-
quica se reduciria a la energia de potenciales bioeléctricos, v seria el re-
sultado de la complejidad estructural del cerebro. Segin esto, los fe-
némenos de autoconciencia y autodeterminacion voluntaria quedan
sin explicacion real.
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El paralelismo psicofisico sostiene que los fenémenos psicofisicos
v los puramente fisicos son ordenables, miembro a miembro, en series
que transcurren paralelamente en el tiempo. Los fenémenos fisiolégi-
cos traducirian nuestra fenomenologia vital empirica y objetiva; en
cambio los fenémenos psiquicos traducirian nuestra fenomenologia vi-
tal introspectiva y subjetiva.

Llega a sostener el paralelismo psicofisico, en el terreno de la
ontologia, una conexién intima entre unos y otros fenomenos, de suerte
que no serian sino dos aspectos de una midma realidad (monismo).

Pueden considerarse ambos aspectos como de igual importancia
(paralelismo neutro), o preponderar mas un aspecto que el otro (pa-
ralelismo biolégico o psiquico, segin el caso).

En las teorias tomistas el hombre es sustancia individua de natu-
raleza racional, que realiza la nocién de sujeto por el aspecto soma-
tico. Y la de persona, por el aspecto psiquico.

Para la escuela freudiana® el hombre constituye una entidad que
puede ser analizada y descrita en si misma, y en la que la influencia
de los factores ambientales s6lo modifica y establece variantes en su
estructuracion.

Para la escuela neofroidiana de Sullivan, Horney, From; el hombre
en si no puede ser analizado; se crean inmediatamente relaciones (las
llamadas interpersonales) entre él y el medio ambiente constituido por
algo (personas, estados animicos, etc.) real o imaginario, y a través
de la forma como se van estructurando estas relaciones, el hombre se-
guira distintos caminos de adaptacién, que lo mismo lo pueden con-
ducir por un sendero de normalidad o al desajuste, a la postura antiso-
cial o a la situacién neurdética.

De esto concluimos que los factores psiquicos y somaticos concu-
rren solidariamente formando un compuesto personal, donde no sélo
hay convergencia sino continuismo operativo y estrecha interaccion.

No es solamente, por lo tanto, lo que dice Ucrés Cuéllar '3, al citar
a Ritcher, quien concluye con sus experimentos en 1952, donde desta-
ca un hecho de enorme importancia y trascendencia filosofico-social, y
es el de que el hombre ha pagado a costa de sus suprarrenales la segu-
ridad ambiental que lo rodea, e insinua, igualmente, la tesis de que
dichas glandulas lleguen, con el devenir del tiempo, a un grado abso-
Iuto de atrofia. Si esto fuese todo, la integracién psicosomatica que
tendria el hombre se reduciria a la percepcion, que como la define
Kant, es el conocimiento empirico, es decir, un estado de conciencia
acompaiado de sensacion, y, por lo tanto, la experiencia no seria sino
un fenémeno de conocimiento empirico, es decir, conocimiento que
determina un objeto por la percepcion, reduciendo a su minima ex-
presion los agentes stresantes.

Para evitar errores tendran los tratadistas médicos, cirujanos, psi-
quiatras y psicélogos que enfocar bajo un aspecto real de lo que es el
ser humano y sus reacciones hacia el medio ambiente, y darse cuenta
de que él en el mundo esta urgido por mil tensiones internas y externas
diferentes, y hasta contrapuestas. Lo mueven sus tendencias instintivas
a buscar el placer y evitar el dolor. Las tendencias de su yo, orientadas
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en un sentido de provecho utilitarista, son inhibidas por sus ideales
politicos, filoséficos, econémicos, religiosos y sociales. Por otra parte,
existen las normas que encuentra ya establecidas y que regulan su vida
dentro de la sociedad. Existen las limitaciones que el mundo exterior
impone a su actividad, los fenémenos fisicos, la estrechez, la compe-
tencia, la inseguridad, el cansancio, las urgencias de toda indole que el
trajin contemporaneo impone a los que quieren seguir su ritmo. Pare-
ce que de este maremagnum de direcciones el hombre no pudiera salir;
sin embargo, tiene que actuar dentro de este engranaje en una labor
que se ha llamado la lucha por la vida. El hombre equilibrado que
se logra adaptar es un hombre sano psicosomaticamente. Si no se
adapta tendremos los diferentes tipos de fracasos, manifestados en la
conducta y en la reaccion anormal, patolégica, como la neurosis y el
stress, que estin correlacionados. Pero el proceso de adaptacién no es
tan esquematico como a primera vista puede parecer. Posee la persona-
lidad humana mecanismos tan finos, tan delicados pero también tan
poderosos de accion, como no los pueden imaginar los creadores de
los maravillosos cerebros electrénicos. Tales son: la sublimacion, la
transferencia, la racionalizacién, el desplazamiento, la represion, la
identificacion, la proyeccion, la catatimia, ete.®

En una maquinaria tan perfecta cualquier agresion encontrari
estos mecanismos psiquicos de defensa, mas la inmensurable gama de
las defensas somaticas. Estos dos trabajan en conjunto para repeler
la agresion, que si es mayor que ellos producird una desarmonia desde
el punto de vista fisiolégico normal, pero que guarda una armonia
patolégica que si falla llevara a la muerte, o con la ayuda de terapia
podréa recobrar sus fuerzas y disminuir la mtens1dad de la agresion y
su reaccion.

Por este aspecto desde un punto de vista é6ntico (el ser en si) se
podrian considerar la neurosis y el stress como sinénimos, ya que el
concepto de neurosis engloba un disturbio somatopsiquico producido
por conflictos no resueltos en forma satisfactoria que ocasionan un
grado mas o menos alto de tensién emocional, la cual, al no poderse
descargar adecuadamente, se desborda por las vias traumatizadas del
sistema neurovegetativo, ocasionando toda una serie de trastornos
funcionales que afecta los mas diversos .- aparatos de la economia. En
toda neurosis hay problemas psiquicos y problemas somaticos, los que
a nivel ya de las manifestaciones semiolégicas son inseparables. El
stress es esto mismo, pero en un plano mas biolégico, sumandose el
campo de la reaccién organica a los agentes fisico-patolégicos de etio-
logia determinada.

FUNDAMENTOS FISIOLOGICOS DE LAS REACCIONES PSICOSOMATICAS

Hace 2.500 afos que Socrates sabia que los trastornos psiquicos se
manifiestan, o bien por medio de explosiones emocionales, o hien en
forma de alteraciones de las distintas funciones especificas del organis-
mo que simularian verdaderas enfermedades. Muchos médicos anti-
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guos consagraban a la medicina como arte, a la vez como ciencia, trata-
ron los aspectos neuréticos de la enfermedad, ateniéndose a los prin-
cipios formulados por el propio conocimiento y la experiencia. Al des-
arrollarse la psicologia experimental, han ido los psiquiatras delineando,
esclareciendo y organizando estos principios. No obstante, ha sido necesa-
rio, al parecer, que se introdujera el término nuevo psicosomatico, pa-
ra que los médicos volvieran a fijar su atencion en la importancia que
para interpretar la enfermedad tiemen que considerar las relaciones
que existen entre la psique y el soma. Desgraciadamente, todavia exis-
te una inmensa distancia entre el solo empleo de esta palabra y la
exacta comprension de lo que realmente significa en el terreno cien-
tifico. Debe saberse de qué manera funcionan los érganos en respues-
ta a las excitaciones normales que se originan en las estructuras cor-
ticales y subcorticales. En todo ello sera preciso no menospreciar el
soma a favor de la psique.

Componentes emocionales. La palabra emocién, como su etimolo-
zia supone, representa algo que nos impulsa. Las reacciones emociona-
les, que pueden resultar lo suficientemente violentas como para anular
todas las consideraciones de la prudencia, estan caracterizadas:

a) Por manifestaciones o signos externos.
h) Por reacciones internas o viscerales.
¢) Por sensaciones peculiares de caracter agradable v desagradable.

Los signos externos comprenden los cambios de expresién facial,
la vocalizacion, la gesticulacion, cambios en las posiciones o actitu-
des corporales, modificacion de la respiracién, ete., todos los cuales
suponen acciones de los musculos del esqueleto, efectuadas por inter-
medio del sistema nervioso-somitico. En ellos se incluyen, igualmente,
reacciones tales como dilatacién de la pupila, variaciones en la colo-
racién y grado de humedad de la piel, ereccién de los cabellos, ete., fe-
nomenos todos que se hallan regulados vegetativamente.

Entre las relaciones internas o viscerales figuran la aceleracién
cardiaca, las alteraciones de la presion sanguinea, la distinta distribu-
cién de la sangre y la dilatacién de los bronquiolos, la hiperglicemia.
las secreciones hormonales, etc., sujetos totalmente al control del sis-
tema nervioso auténomo. Estas reacciones son innatas. y no se ad-
quieren por ningun condicionamiento.

De dos maneras se han interpretado las sensaciones subjetivas que
se perciben durante un trastorno emocional. Segun la teoria de James
Lange, representan una sumacién central de impresiones sensoriales en
efestores cuya actividad esta perturbada. En ellas se comprenden im-
presiones procedentes de los musculos tensos o contraidos, del corazon,
de los vasos sanguineos, de los conductos respiratorios, de los intestinos,
de la vejiga urinaria, etc. De acuerdo con esta teoria, el enfoque central
de impresiones recibidas desde regiones determinadas da origcen a es-
tados subconscientes, que se hallan descritos como alegria, afliceién, cé-
lera, enojo, ete.”

Segiin la otra manera de ver las sensaciones. ellas tendrian un
origen central, y se producirian merced a una irradiacion de impulsos
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hacia regiones de baja conciencia, quiza el talamo, o sea, con el mis-
mo origen nervioso central que determina las reacciones esqneletlcas
y viscerales. Entre las pruebas favorables de esta opinién cita Cannon
el hecho de que la epinefrina, que determina todos los efectos visce-
rales de las descargas masivas del simpatico, no engendra emociones
semejantes a las representadas por la célera o el enojo. Tampoco las
contracciones de miisculos, como son las que intervienen en la risa
o el llanto forzados, van acompaiiadas de verdadera sensacion de ale-
gria o tristeza.

Centros emocionales en el sistema nervioso central. Numerosas ob-
servaciones sirven de sostén a la hipotesis de que la expresion somati-
ca y visceral de la emocién se realiza en gran parte, si no por entero,
por medio de centros subcorticales 7.

La circunstancia de que presenten reacciones emocionales animales
en los que no esté desarrollado el neopallium, asi como en los recién
nacidos con encefalizacién muy primitiva, indica claramente que tie-
nen su origen en la porcion filogenéticamente mas antigua del sistema
nervioso. En los animales inferiores, desprovistos de cortex cerebral,es un
ganglio capital que subviene a las funciones elementales precisas para
la existencia, y es capaz de reacciones explosivas; en los mamiferos su-
periores. estos mismos centros, aunque normalmente inhibidos por la
corteza cerebral dominante, pueden desencadenar una actividad arro-
lladora en los momentos en que queden liberados de aquella influen-
cia. Glotz® y Rothman observaron que los perros que sobreviven a la
decorticacion experimentan un cambio notable en su caracter. Anima-
les antes carifiosos v juguetones, se hacian asperos gruiiendo y ladran-
do cuando se les tocaba, mostrando explosiones de furia cuando se les
sacaba de sus jaulas para alimentarlos. Ligeros estimulos superficia-
les, como el de oprimir la piel, producian respuestas emocionales
excesivas. Los mismos cambios de caracter observo Dusser Debarenne,
en gatos privados de sus hemisferios cerebrales. El pellizcamiento de
los dedos o de la piel, o incluso el acto de levantar al animal con todo
cuidado provocaban, enérgicamente, movimientos de defensa, tales co-
mo bufidos, grunidos, ereccion del pelo, ete. Estas manifestaciones que
acompanan a la decorticacion han sido interpretadas como fenémenos
de liberacién, mas bien que como sintomas de excitacion, consecutivos
a la intervencién operatoria. En 1925, Cannon y Britton estudiaron
los efectos inmediatos de la decorticacién del gato. Inmediatamente
después de recobrado el animal de la anestesia, “aparecia un grupo
notable de actividades semejantes a las que, por lo corriente, van aso-
ciadas a la excitacion emocional: a una manera de rabia simulada”

Este sindrome “cuasi-emocional” comprendia la resistencia, los
movimientos de cabeza, boca y lengua, el arqueamiento del lomo, mo-
vimientos de aranar, con despliegues de la garra, golpes vigorosos con
la cola, grufidos y latidos, dilatacion de la pupila, ete. Todos estos
signos recordaban a los nifios durante sus explosiones emotivas: ellos
también gritan, dan patadas, araian y muerden.

En los adultos las reacciones estan simuladas, pero pueden, no
obstante, presentar “el cuerpo agazapado”, las cejas hundidas y arru-
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gadas, los labios contraidos, los dientes apretados o rechinantes, las
amenazas o imprecaciones murmuradas, y los pufios apretados, o las
armas empuiiadas, prestos para atacar.

Aunque los distintos rasgos que componen esta reaccién de furor
aparente se habian obtenido con anterioridad, aislados unos de otros,
en los animales descerebrados por estimulaciéon de los nervios sensoria-
les, se hacia notar que en los gatos decorticados las respuestas eran
mas violentas, que se producian espontineamente y se repetian perio-
dicamente en forma de ataques que tenian una duracién de uno a
varios minutos. Es decir, que en tanto que los distintos elementos que
componen la respuesta furiosa pueden ser producidos reflejamente en
el animal bulboespinal, su integracién es una explosion energética y
extensa, y estaria regulada por un centro superior.

Bard ® logré demostrar que mediante secciones seriadas sélo se
producian estas relaciones integradas de defensa cuando el hipotala-
mo permanecia intacto. Mas tarde, mostraron Ranson y Hess, sus cola-
boradores ?, que se podian provocar sintomas semejantes de furor en
gatos sin anestesiar y sin nada que les coartase en su comportamiento,
en el cortex cerebral intacto, al estimular eléctricamente al hipotala-
mo, se probé que éste con electrodos implantados constituye un cen-
tro para la reintegracién de las reacciones somaticas y viscerales que
conciernen a las explosiones de caracter emocional. Mas, como resulta-
do de muchos trabajos experimentales, se hace preciso llegar a la con-
clusién de que el hipotilamo no contiene ninguna porcién bien de-
limitada por la que pudiera ser conseguida alguna actividad sinergé-
tica de verdadera efectividad en cuanto al comportamiento del ani-
mal. Hess *.

A pesar de que la mayoria de los fisilogos se inclinan a admitir
la doctrina que hace representar al hipotalamo el papel de un centro
integrador para la expresiéon emocional, no se puede rechazar la posi-
bilidad de que en el animal intacto intervengan conexiones mesen-
cefalicas, asi como subcorticales y corticales. Asi, por ejemplo, Keller
observo seis accesos de furor aparente en casos de gatos descerebra-
dos, de antiguo, que habian subrevivido a la intervencién, y Bard? ad-
mite que se pueden provocar reacciones parecidas en gatos en los cuales
se habia destruido la porcién caudal del hipotalamo, permaneciendo
intacto el resto del cerebro. Igualmente, Maserman obtuvo manifesta-
ciones de furor simulado por estimulacion eléctrica directa al hipo-
talamo, pero hallé que no se podia producir aquella reaccion me-
diante técnicas condicionantes, la respuesta desapareceria instantanea-
mente en cuanto se suprimiese la corriente. Este autor llega a la con-
clusién de que el hipotalamo no seria mas que el organo efector de
la manifestacion emotiva. Habri, por tanto, que hacer algunas reser-
vas en cuanto a la indicacién de Grinker, de que nos hallamos en
condiciones de substituir el ego y el id del analisis psicolégico por
términos estructurales, tales como el cortex cerebral e hipotalamo.

Factores corticales en las reacciones emotivas. Es muy probable que
el cortex esté relacionado con las sensaciones corporales que se produ-
cen en las respuestas emocionales. Carecemos de un exacto conocimien-
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to de la forma en que esta representado el sentimiento emocional en
las estructuras nerviosas centrales. No obstante existe un cierto nimero
de hechos que sugieren la presencia de una determinada correlacion
entre las estructuras talimica y subtaldmica, y los polos frontales de
los hemisferios cerebrales, como son las conexiones ya establecidas en-
tre el hipotalamo y los polos {rontales, vy el restablecimiento de los
reflejos condicionales extinguidos después del empleo del metrazol y
otros tipos de shock.

Hay que tener en cuenta la posibilidad de que la eircunvolucién
del cingulo ! intervenga en la elaboracién de funciones emocionales
centrales o en la organizacién de la personalidad. Esta circunvoluecion
constituye una ancha banda de cértex en la superficie medial de los
hemisferios entre el suleus cingulado y el corpus callosum. Su funcién
ha sido ignorada durante mucho tiempo, debido a su inaccesibilidad.
Hoy sabemas que no esta relacionada con la olfacion, como se creia
antes, sino que constituyve a la vez un area efectora auténoma y una de
las mas potentes regiones supresoras respecto a otras areas corticales, y
para los reflejos espinales. El mono y el perro experimentan una al-
teracion en su comportamiento después de la ablacién de la circunvo-
lucién del eingulo, perdiendo todo temor del hombre, haciéndose in-
diferentes para otros animales y dejando de presentar cualquier ac-
tividad mimética.

Las reacciones corporales que apareécen en los animales decortica-
dos en los estados cuasi-emocionales esian producidas por impulsos que
nacen en la periferia o en el diecencéfalo. Sin embargo, cuando el cor-
tex estd intacte, no sélo ejerce una influencia inhibidora, sino también
facilitadora sobre el hipotalamo. e esta forma aumentan notable-
mente el niimero de circunstancias por las cuales pueden ser excitados
el hipotalamo y las estructuras basales adyacentes, y provocadas las
reacciones emocionales, .

Empleando la téenica de la estricninizacion se ha podido ver que
existen conexiones enire el area cortical 6-A, la cara orbital de los 16-
bulos fromtales y el hipotilamo. Segun algunos investigadores, tales
proyecciones tienen lugar, generalmente, desde el cortex. Reciproca-
mente, excitaciones nacidas del hipotilamo habrian de influir sobre los
centros corticales. Murpy y Gellhorn hallaron que la aplicacién té-
pica de estricnina al hipotilamo determina en el gato una excitacién
de los niicleos dorsomediales del talame vy, mas tarde, de la corteza
cerebral. De la misma manera se facilitarian las respuestas motoras pro-
vocadas por estimulacién cortical, cuando se excita simultdneamente el
hipotalamo, aparouemlo aquéllas tras de un tiempo de latencia mas
breve, siendo mas intensas y exiendiéndose a otros grupos musculares
contralaterales .o del mismo lado. Este fenémeno de facilitacién expli-
caria la mayor energia de las contracciones musculares que se pre-
senta en el hombre en los estados de violencia emocional, asi como el
dato de observacion clinica de que los pacientes hemipléjicos pueden, en
ocasiones, contraer los miusculos paralizados bajo el influjo de una
excitacion.
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Es preciso estudiar la forma con que la descarga de impulsos des-
de el hipotalamo determina la vigorosa actividad de los musculos del
esqueleto. Se puede admitir que cuando el cértex se mantiene intacto
los impulsos pasan desde el hipotilamo a la corteza motora cerebral,
para desde alli alcanzar por las vias piramidales los musculos. Sin em-
bargo, el hecho de que se produzcan respuestas musculares en masa, de
animales decorticados, asi como que la estimulacion del hipotalamo
provoque contracciones musculares, indican que también intervienen
las vias extrapiramidales. El hipotalamo, por si mismo, no censtituye
un nicleo motor, mas esta ampliamente comunicado con los ganglios
de la base, los nicleos del subtalamo y el campo de Forel, todos los
cuales envian fibras motoras extrapiramidales descendentes por la me-
dula (Hinsey). Probablemente estas relaciones servirian para explicar
la circunstancia de que con tanta frecuencia se produzcan temblores
en momentos de cierta emocion, como cuando se habla en publico.

Fulton y sus discipulos han puesto de manifiesto, con toda eviden-
cia, que puede el cortex cerebral intervenir directamente en la ejecu-
cion de respuestas efectoras de caracter emocional, apuntando la fre-
cuencia con que se asocien el sonrojo, la palidez, la sudoracién y las
molestias gastrointestinales o de la vejiga urinaria con los estados emo-
cionales. Del mismo modo, se puede influir en distintas proporciones
con la voluntad sobre muchas funciones de cardcter auténomo; cierta-
mente es posible obtener un control voluntario sobre algunas fun-
ciones auténomas, tales como la regulacién de la frecuencia cardiaca,
el tamaio de la pupila y la ereccion del cabello. Ademas la experimen-
tacion ha puesto de manifiesto que la excitacién de los centros cortica-
les muy proximos a las mencionadas areas es capaz de provocar reac-
ciones viscerales que les sean caracteristicas, sin que sea cierto de ma-
nera alguna que tales reacciones se verifiquen por medio del hipo-
talamo y de sus conexiones extrapiramidales. Por las vias piramida-
les descenderian fibras motoras cortico-viscerales, que establecerian co-
nexiones con neuronas apropiadas de la medula, que corresponderian
al sistema auténomo. Hunsencker y Spiegel '’ seccionaron la via ex-
trapiramidal del hipotalamo y observaron que la estimulacién cortical
producia todavia los caracteristicos efectos sobre la vejiga, el corazén
y la presién arterial. Puede ocurrir que los estimulos provocadores
de respuestas sean tales que exciten simultineamente el hipotalamo y
el cortex, y como en tales condiciones no se anularia la inhibicién cor-
tical del hipotilamo, se estableceria un conflicto entre los centros mas
superiores y mas bajos que regulan la actividad corporal con la con-
fusion correspondiente. De esta manera se podria concebir que las
neuronas corticales fueran capaces de reprimir ciertas actividades cor-
porales, con la consecuencia de que otros érganos resultarian predo-
minantemente activados durante los accesos emocionales. Como la in-
hibicion cortical del musculo esquelético predomina sobre la de las
visceras, se produciria una situacién en que los signos externos de las
reacciones emocionales estarian inhibidos o reprimidos por completo,
en tanto que resultarian intensificados, de manera proporcionada, los
signos internos o viscerales.
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Ultimamente los estudios de la formacién reticulada del tronco
cerebral —organizacién nerviosa, situada profundamente en el encéfa-
lo— desempena un papel fundamental, cuyo descubrimiento ha veni-
do a modificar radicalmente las concepciones clasicas del sistema ner-
vioso central, y el papel de la corteza en la produccién de los fenéme-
nos de percepcién. Constituye un sistema regulador del nivel de ac-
tividades de toda la vida: vegetativa, motora y psiquica del hombre.

Las sefiales del medio exterior y de las modificaciones del medio
interior colocan bajo su dependencia nuestra actividad global —psiqui-
ca-motora, vegetativa— no por mecanismos directos sino por interme-
dio de la formacion reticulada.

En 1935, los trabajos de Bremer llegaron a conclusiones basicas,
pero que en el momento actual son parcialmente exactas, “la corteza
cerebral permanece en estado de vigilia por el bombardeo permanente
de descargas de las vias sensitivas (auditiva, tactil, visual, ete.)”.

En consecuencia, una corteza separada de la periferia no presen-
ta actividad distinta que la del suefo; todos los mecanismos concep-
tuales o psiquicos no son posibles.

En 1949, los fisiélogos Moruzzi y Magoun descubren una, zona
del tronco cerebral (técnieas estereoataxicas) que al ser estimulada trans-
forma el estado de la corteza del suefio a la vigilia (registros electro-
encefalograficos), esta region situada en el centro del tronco cerebral
entre el bulbo y el hipotilamo posterior corresponde a lo que los
anatomistas denominaron clisicamente formacién reticulada del tron-
co cerebral. Recibe fibras de formacion somitica y vegetativa, y es
una regidén rica en células pequenias de fibras cortas y numerosas que
se entrecruzan en una red inextricable. Cuando se destruye la parte
anterior de esta formacién (inhibicion) la corteza entra en sueio per-
manente o coma, que no desaparece por ninguna estimulacién (nivel
perceptivo conceptual de la corteza, igual a cero). Lo importante de
esta preparacién es que las grandes vias de la sensibilidad permanecen
intactas, situadas lateralmente contintian conduciendo a la corteza men-
sajes sensitivos, y los centros cerebrales registran cambios eléctricos a
los diferentes estimulos en el area correspondiente (ruido, sensibili-
dad, etc.), con la peculiaridad que estos registros presentan una mayor
intensidad que en el animal despierto. Los datos anteriores nos per-
miten concluir: el estado de sueio no se debe a la desaparicion de los
impulsos sensitivos y la vigilia no depende en si misma del bombardeo
de impulsos como lo habia planeado Bremer en 1935.

Cajal describié fibras nerviosas que se separan de las vias de la
sensibilidad a todos los niveles del tronco cerebral y se pierden en la
sustancia reticular. Magoun y Moruzzi establecieron que todo estimulo
sensitivo y todo mensaje o senal pueden ser derivados por estas fibras
a la sustancia reticular y, al mismo tiempo, continuar su transcurso por la
via sensitiva directa a la corteza cerebral.

Las conclusiones a que llegaron mostraban que:
1° La sustancia reticular puede ser activa por los impulsos senso-
riales.
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22 Los estimulos (eléctricos, sensoriales, etc.), aplicados a la sus-
tancia reticular, activan la corteza.
¢ 3? El estado de vigilia de la corteza se debe no al bombardeo di-
recto por los impulsos sensoriales sino al bombardeo de los impulsos
emitidos por la sustancia reticulada, a su vez activada por los mensa-
jes sensoriales, determinando asi el nivel de estado de vigilia de la cor-
teza. Se denomina a este sistema “Sistema reticulado activador ascen-
dente de Moruzzi y Magoun”. Las grandes vias especificas de la sensi-
bilidad tienen su correspondiente area localizada y especializada en la
corteza (teoria de los centros cerebrales); en cambio, las conexiones
entre la formacién reticulada y la corteza cerebral son absolutamente
difusas. Se comprende que cualquier impulso que parta de la sustan-
cia reticulada activadora a cualquiera de sus niveles pone simultanea-
mente en actividad toda la corteza: constituye un sistema tipico de
proyeccién cortical no especifica. Se acepta que los influjos sensoria-
les que van a la formacién reticulada, y que antes de llegar a ella
eran especificos, pierden su especificidad: un sonido, una imagen, un
estimulo dérmico activan las mismas células reticuladas. La formacién
reticulada ignora de dénde vienen los mensajes y qué significan; sim-
plemente se deja activar por ellos, y a su turno activa la corteza. Cons-
tituye un estado funcional caracteristico, un estado de vigilia, previo
y necesario para todos los procesos de la vida mental y, en particular, el
analisis de mensajes sensoriales venidos directamente. El papel de la
sustancia reticular no se limita a la actividad de la corteza; participa
también en la vida de relacién. En efecto, la estimulacion de algunas
regiones del tronco cerebral facilita' los reflejos espinales y los movi-
mientos provocados a partir de la corteza motora. Este aspecto de su
funcién se denomina “Sistema reticulado facilitador descendente”. Tan-
to los mecanismos reflejos como los movimientos voluntarios de punto
de partida cortical reciben la influencia de esta facilitacién en la res-
puesta motora. Concluimos: la sustancia reticulada provoca en cada
momento como respuesta a los mas variados mensajes sensoriales, un
aumento en nuestro estado de vigilia, y simultaneamente facilita todos
nuestros movimientos. Finalmente la sustancia reticulada se ve influen-
ciada por los mensajes internos que la ponen en relacion con el medio
anterior; todo el sistema vagal con sus mensajes de sensibilidad interna
vegetativa, visceral o vascular; 2° Las variaciones de composicion de
la sangre, y 3° Un gran mimero de agentes farmacolégicos (ganglio-
pléjicos, atarixicos, anestésicos o estimuladores como la dexedrina) y
alucinantes como la mezcalina realizan sus efectos por intermedio de la
formacion reticulada, sobre la cual obran directamente. Es comprensi-
ble que las consecuencias de la accién fisiolégica de esta sustancia es-
tin directamente ligadas en primer lugar a los problemas motores, en
especial a los relacionados con la formacién de reflejos condicionados
y a los problemas psicolégicos, en especial los problemas de percepcion
que nos permiten analizar y sintetizar la realidad que nos circunda,
pudiendo ocasionar, si no hay adaptabilidad psicosomatica, el SGA.
Finalidad de las reacciones emocionales. Cannon, en 1929, creyé
afirmar que las modificaciones viscerales de caracter emotivo actua-
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ban de un modo preparatorio, disponiendo al organismo como un
todo para enfrentarse con las circunstancias que provocan la explosién
afectiva. Parece razonable admitir que el aumento de la respiracion,
acrece la cantidad de oxigeno alveolar que se proporcionaria a la san- -
gre, al tiempo que la mayor actividad cardiaca serviria para el mas
eficaz transporte del oxigeno a los tejidos, y las reacciones vasculares
periféricas derivarian mayor volumen hacia los musculos. El aporte de
glucosa desde el higado, merced a la produccién y accion propia de la
adrenalina, determina hiperglicemia, proporcionando de esta forma
una mayor cantidad de combustible ante la probabilidad de un au-
mento de la actividad muscular.

Efectos de la no utilizacién de la energia visceral liberada. Si las
reservas energéticas movilizadas se emplean en actividades musculares
consecutivas, tales como la fuga o la lucha, se disiparan rapidamente
los efectos de las respuestas viscerales. Si en cambio resultan reprimidas
las reacciones motoras por una inhibicion cerebral, persistiran los efec-
tos propios de la hiperventilacién o de la hiperglucemia, dando lugar
a la aparicién de determinados sintomas. De modo semejante la acele-
racién cardiaca que constituye una respuesta tutil para la huida o la
pelea, sélo sirve para crear emociones desagradables cuando no va
acomparniada de la accién. La actividad muscular proporciona el maxi-
mo alivio de la explosién emocional; la simple fantasia o el sentimien-
to, muy poco. La palabra que supone una considerable actividad mo-
tora ocupa un lugar intermedio. De esta forma la imprecacién, el grito,
el llanto, asi como la gesticulacién que con tanta frecuencia acompaian
los accesos de furor, cumplen en realidad un qtil cometido fisiolégico.

Variaciones funcionales debidas a la emocién. En la misma linea
de idea considera Wolff '* las reacciones emocionales que aparecen
en las situaciones adversas de la vida, no como prueba de una inferio-
ridad orgénica, sino mas bien como médulos de conducta en los que
se integra tanta porcion de las posibilidades del organismo como se
precisa para el logro de un esfuerzo protector determinado. En oca-
siones las reacciones son generalizadas, pero con mayor frecuencia
se localizan en ciertos érganos. Estas reacciones pueden ser provocadas
no s6lo por choques externos directos, sino también por simbolos con-
dicionales no manifiestos. Los investigadores han estudiado algunos
de los modos de reaccién frente a los conflictos mentales.

El estomago es uno de los 6rganos que conservan un lugar promi-
nente en las reacciones ante las dificultades y tensiones mentales.
Beaumont observé que la mucosa gastrica (de Alexis At. Martin) em-
palidecia cuando estaba irritado, tornandose hiperémica a la vista o al
olor de la comida. La existencia de diferencias individuales se mues-
tra en la observacion de Carlson en un sujeto con una fistula gastrica,
en el que las reacciones no eran enteramente analogas a las ya sefa-
ladas. Mas recientemente estudié Wolff 7 la relacion entre las distintas
clases de emociones y el estado de la mucosa gastrica en un tercer
sujeto que presentaba una ilcera gastrica permanente. Los peligros o
amenazas que determinan los conflictos acompainados de célera y una
reaccion ofensiva, enrojecian su mucosa gastrica, aumentando la secre-
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cion acida y la motilidad. Con frecuencia, aparecian ligeras erosiones
en la mucosa, indicadoras de una posible relacién con la formacién
final de la tlcera gastrica. En sentido opuesto, la tristeza, abatimiento
y la sensacién de culpabilidad, iban acompaiiadas de palidez de la
mucosa, y de disminucion de la acidez y de la actividad motma. Todas
las funciones géstricas, incluso la motilidad, pueden cesar '%, aun cuan-
do se trate de sensaciones de miedo, terror, horror, pena, depresion,
desesperanza; o bien, resultar simplemente deprimidas, en tanto que
aumenta la produccién de mucns en las sitnaciones de disgusto, des-
precio. Con frecuencia se observan contracciones de los muisculos del
esqueleto, tales como las que intervienen en el vémito.

Todd publicé los resultados de un estudio efectuado durante cin-
co aiios sobre las modificaciones producidas sobre la posicién y ac-
tividad del estémago de estudiantes de medicina. El malestar psiquico
que aparecia en sus primeras experiencias con rayos X y otros apara-
tos, o accidentes de menor categoria tales como la vacilacion de mar-
char sobre uma plataforma, coincidian frecuentemente con la caida
inmediata del estémago y la inhibicién de su peristalsis. A medida que
el SUJeto se iba acostumbrando a este procedimiento, se elevaba la
posicién de la viscera. Las preocupaciones mantenidas durante algiin
tiempo, como el miedo a ser expulsado de la escuela por mal cum-
plimiento de los deberes escolares, determinaban invariablemente un
menor tono de estémago v disminucién de la amplitud de sus contrac-
ciones. Se estudié también el efecto de las preocupaciones en un gru-
po de estudiantes recientes, aun no habituados al nuevo ambiente, en
respuestas proporcionales. Muchos de estos estudiantes ofrecian sinto-
mas manifiestos de inquietud v ansiedad, tales como la palidez, rubor,
sequedad de la boca, piel fria y viscosa, sudoracién de las palmas de
las manos durante los examenes. El estomago adopta la situacién des-
cendida, indicadora de pérdida de tono, en tanto que se inhibia su
peristalsis.

Algunos investigadores han déscrito como sintoma precoz de in-
estabilidad emocional, la posicién elevada aspiratoria del diafragma,
que a menudo va acompanada de dolores toracicos, dificultad para la
respiracién profunda y conciencia de la ac lividad cardiaca producida
por el desplazamiento hacia arriba del corazén. También los misculos
del térax y del cuello se podrlan encontrar .en estado de un mayor
tono emocional, lo que aumentaria aun mas la dificultad de lograr una
satisfactoria repleﬂon pulmonar.

Wolf y sus colaboradores encontraron en muichos GIIJEtO'-‘v que el
miedo determinaba una contraceién de las mucosas nasales, con un
aumento de los conductos para el paso del aire, constituyendo quizas
una adaptacmn para la agresividad. Por su parte las amenazas que
llevan consigo la sensacién de conflicto o frustracion, produman una
turgescencia e hipersecrecion mucosas, con disminucién del espacio pa-
ra el paso del aire, o sea, una posible reaccion de defensa, En el caso
de persistir tales circunstancias, se produciria el dolor, infecciones se-
cundarias, o la persistencia de un estado originado en un primer mo-
mento por factores psicobiolégicos.
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La dificultad para deglutir “una tajada en la garganta” es una
de las manifestaciones frecuentes de las reacciones emocionales. Segun
Faulkner ', esto iria asociado a la contraccién visible del eséfago en
toda su longitud, con disminucién de la luz del arbol bronquial. Es
muy conocido que las alteraciones emocionales desarrollan un profun-
do efecto sobre el corazén y la circulacion, especialmente si el sujeto
se halla en situacién peligrosa, produciéndose taquicardia, palpitacio-
nes, vahidos y, en ocasiones, colapso circulatorio. Varia la naturaleza
de las reacciones circulatorias. En la mayoria de los sujetos aumenta la
frecuencia cardiaca y su volumen de expulsion, se eleva la presién
arterial y aumenta la resistencia periférica. En otros, en cambio, dis-
minuye la resistencia periférica y se presenta hipotension.

Aunque ¢n el momento actual de nuestros conocimientos no es
posible valorar el papel que tienen las reacciones psicosomaiticas en
la iniciacion de la hipertensién esencial, sabemos que los pacientes con
hipertensién tienden a las reacciones psiquicas manifiestas en el co-
razon y la circulacién, que intensificarian la hipertension ya existente.
De este modo, en las fases de explosiones emocionales provocadas ex-
perimentalmente, aumentarian la resistencia periférica y el volumen
de expulsién cardiaco, disminuyendo, en algunos sujetos, el aflujo san-
guineo a los rifones. El efecto que estas reacciones tendrian cuando
se repitieran con la suficiente frecuencia, supondria una evidente in-
fluencia para la progresién de un estado hipertensivo.

NEUROSIS ORGANICAS EN EL HOMBRE

Se ha estudiado el camino por el que se desarrollan neurosis ex-
perimentales en animales, merced al mecanismo externo natural y ar-
tificial, asi como por otros internos autégenos. Estas neurosis constitu-
yven alteraciones nerviosas relativamente indiferenciadas, que se origi-
nan cuando se requiere tomar una decisién que esta muy alejada de la
capacidad de diseriminacién del propio animal. Resulta evidente la
semejanza, ya que no la identidad, con las situaciones de conflicto
que se le presentan al hombre. Tanto en el animal como en el hombre
se manifiestan las neurosis por alguna deformacién permanente de
alguna de sus funciones normales de actividades somaticas y viscerales.

Un texto de fisiologia no es el lugar mas adecuado para estable-
cer, ni siquiera para esbozar, las situaciones psicolégicas por las que
se instauran en el hombre con conflictos mentales o frustraciones. Tan
solo podran resumir los elementos fundamentales de las mismas. Se
dispone de sélidas bases neurolégicas y experimentales para afirmar
que la integracién de las respuestas somaticas y viscerales que se com-
prenden en la explosion emocional tendria lugar en todas las zonas
del cerebro anterior en las que existen porciones de sistema extrapi-
ramidal, o sea:

a) Las regiones prefrontal y el cingulo, con sus representaciones

adyacentes motoras auténomas y extrapiramidales.

b) Los nucleos de la base directamente relacionados con las regio-

nes del cortex.
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¢) El hipotilamo, que constituye un centro para los efectores au-
ténomo, y esta intimamente relacionado con todas las porcio-
nes del cerebro anterior y el mesencéfalo.

Desde la infancia estan sujetos los seres humanos a tendencias
o impulsos congénitos, que se efectiian por medio de las partes mas
antiguas del sistema nervioso, como son las estructuras talamicas y los
nicleos basales. Mds, también, desde la infancia se nos educa para
abandonar o reprimir todas las tendencias motoras congénitas de la ex-
plosién emocional, dandose lugar con ello a la creaciéon de conflictos.
Por ello, se ha llegado a considerar la neurosis y psiconeurosis como
conflictos insolubles del pasado, que se hallan prestos para actuar en
una forma personal ante todo cuanto signifique violencia o tensién.
Grinker y Spiegel ! han clasificado de la siguiente manera las manifes-
taciones psicologicas que puede adoptar el fracaso frente a un repe-
tido trauma psiquico:

1. Estados pasivos de subordinacion.
2. Estados de culpa y depresion.

3. Estados agresivos y hostiles.

4. Estados cuasi-psicoticos.

5. Estados psicosomaticos.

Estos 1ltimos determinarian trastornos funcionales, bien a los
miuisculos del esqueleto, bien en las visceras, o en ambos sistemas a la
vez. El predominio de estas ultimas, se explicaria por la hipétesis, no
enteramente satisfactoria, de que cuando el estado de tension no puede
ger descargado en forma de actividad motora, los impulsos se canalizan
a través de las vias auténomas, engendrindose de esta forma la neuro-
sis organica, que en caso de persistir, puede llevar a las lesiones de
los tejidos. Constituye un enigma la razén de que porque sea un
organo o sistema determinado el que resulte con tanta frecuencia afec-
tado, solventandose con sencillez la dificultad con la vaguedad de ad-
mitir una debilidad constitucional o hereditaria en el 6rgano en cues-
tién. Sin embargo, con ello no se aclara satisfactoriamente el hecho
de que las observaciones en masa realizadas durante la Primera Gue-
rra Mundial mostraban que el é6rgano afectado por preferencia era el
corazén, mientras en la segunda lo fuera el aparato gastrointestinal.

Se ha discurrido mucho sobre la posibilidad de que los distintos
tipos de emocion dirigieran los impulsos por una via auténoma o por
otra; asi, en los estados de afliccién o pena se hablaria de un “nudo en
la garganta”, un “vacio en el estémago” o cierta sensacion en el intes-
tino. Durante los estados de furor se dice estar “ciego de rabia”, que
“el corazén salta”, o el individuo “tiembla de miedo”. Respecto al
miedo existen las expresiones “quitar la respiracién”, “bafarse en su-
dor frio”, “los cabellos de punta” o “ponerse la carne de gallina”. En
los estados de pasién “suspira profundamente”, en los de duda angus-
tiosa se “suda a chorros”. Las experiencias que producen repulsién van
acompaiadas de la sensacion de estar enfermo o de “revolvérsele a uno
el estomago”, ete.
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Sin embargo, estas expresiones metaféricas no sirven para probar
la distribucién especifica de los impulsos, segun diferentes clases. Una
explicacion fisiolégica probable la constituiria la de que los érganos
se harian maés vulnerables a consecuencia de la presencia de factores
hormonales nutritivos, metabhélicos, alérgicos o infecciosos. Sin duda,
las enfermedades padecidas en la infancia suelen dejar un sistema or-
ganico mas vulnerable frente a los conflictos que mas adelante puedan
presentarse, y su consiguiente respuesta nerviosa.

También se ha hecho la sugestion de que la misma forma con que
algunos individuos son capaces de obtener un cierto dominio sobre
determinadas funciones auténomas, las personas que padecen neurosis
podrian alcanzar la compensacién de sus reacciones emocionales en un
6rgano dado, mediante reacciones viscerales producidas en otro. Es
muy probable que la sobre-compensacién alcance intensidades o cali-
dades patolégicas, dandose lugar, de este modo, a una sintomatologia
neurdtica.

Trastornos neurdsicos del aparato digestivo. La disfuncion del apa-
rato digestivo con sintomas referibles a cuanto acabamos de decir, cons-
tituye probablemente una de las formas mas frecuentes de las altera-
ciones psicobiolégicas '*. Los sintomas pueden consistir en molestias, ta-
les como dificultad para deglucién de aire con los eructos consiguientes,
regurgitaciones, cardialgia, inflacién y ardores o sensaciones varias en
el ahdomen. Se pueden observar: aumento de las contracciones de
hambre, relajacion y dilatacién del estémago, hipersecrecién clorhidri-
ca, y otras variaciones funcionales parecidas. Pueden estos trastornos
adquirir un cardcter mas serio y hacerse cronicos, y el cuadro recibi-
ra los nombres de dispepsia, indigestion nerviosa o gastritis. Se admi-
te que la hiperactividad gastrica persistente llevaria, en realidad, a
las modificaciones de caracter inflamatorio, para las cuales se debe re-
servar el término de “gastritis”. Aunque hace ya mucho tiempo que
se reconoci6 la relacion que existe entre la ulceracién gastrica y los
estados de ansiedad, irritabilidad, hipocondria u obsesiones, sélo en
los ultimos tiempos se ha puesto de relieve la importancia que tiene
la aparicién, sobre todo la repeticién de estas ulceraciones. La resis-
tencia que ofrece la mucosidad gastrica contra las erosiones y la pared
del estomago a las perforaciones, supone la presencia de numerosos
factores mecanicos, humorales y vasculares. Mas hay grandes probabi-
lidades de que una excesiva actividad del vago aumente la secrecion
del clorhidrico y disminuya la formacién de mucina, bien a la vez,
bien aisladamente, favoreciéndose de esta forma el desarrollo o la des-
aparicion de la ulcera. Es significativo el hecho de que algunos sujetos
propensos a la formacién ulcerosa muestren elevada frecuencia de on-
das alfa en el electroencefalograma . Los efectos beneficiosos que se
obtienen con la vagotomia en el tratamiento de algunos tipos de ulce-
ras resistentes o recurrentes, ofreceria una prueba clinica experimental
de la presencia de una hiperactividad del sistema nervioso parasimpa-
tico. Las influencias neurégenas se extienden a las vias biliares. La
llamada biliosidad no seria otra cosa que un trastorno emocional de la
eliminacién de la bilis, con la consecuencia de que las grasas se digie-
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ren mal, y el quimo es regurgitado en el estémago; o bien por una
digestion imperfecta, se produce plenitud y distensién del abdomen.
Con mucha frecuencia el colon es el organo receptor de los estimulos
emocionales, admitiéndose que estos tltimos constituyen un factor del
intestino espastico en las llamadas colitis, estrenimiento, intestino irri-
table, etc. Se sabe que incluso la colitis ulcerosa se agrava por las
alteraciones psicosomaticas.

Neurosis cardiovasculares. Es un hecho antiguo de observacién que
el corazén constituye el traductor mas sensible de las reacciones emo-
cionales. La taquicardia emocional que aparece en individuos normales
se desarrolla progresivamente por la supresion inicial de la inhibicién
vagal, a continuaciéon de un aumento de la estimulacion aceleradora.
Esta no solo aumenta la frecuencia, sino también la fuerza de las
contracciones ventriculares. De esta forma nos damos cuenta de la
existencia de una accion cardiaca mas enérgica.

Cuando la taquicardia se produce por las pequefas violencias de
la vida cotidiana, o la frecuencia cardiaca es elevada de un modo per-
manente, la atencion del sujeto se fija en las molestas palpitaciones que
se presentan, y pueden establecerse fobias de gran intensidad. Si las
molestias alcanzan una categoria mas intensa, las sensaciones que se per-
ciben por el brusco aumento de la frecuencia y el vigor de las con-
tracciones cardiacas pueden ser erréneamente interpretadas como dolor
cardiaco. La atencién fija en el pecho hace que se origine una vigi-
lancia continua de cualquier molestia que puede aparecer en el mismo,
como la de frecuente sensibilidad intercostal. Se puede hablar de un
dolor quemante o punzante, localizindolo en la region precordial, y
sin relacion con los esfuerzos fisicos. Estos estados se designan como
neurosis cardiacas. Puede ir acompanado el trastorno de sintomas
referibles a la circulacion, como vértigos, desvanecimiento, sincope, etc.,
que como se pueden achacar a una estabilidad vasomotora, hacen que
el cuadro se convierta en una neurosis cardiovascular. Mas a este res-
pecto hay que hacer notar que el sincope y los fenémenos con él rela-
cionados no suponen de manera obligada la existencia de reacciones
vasomotoras. Estin causados por la desviacién de la sangre del cere-
bro a merced de un descenso de presién que puede tener un origen
cardiaco o periférico . Por otra parte, pueden actuar otros mecanis-
mos periféricos aparte de la dilatacion de las arteriolas. De esta ma-
nera, la brusca inhibicion de la musculatura gastrointestinal o la dis-
minucién en el tono de los musculos del esqueleto pueden llevar a la
acumulacién de grandes volumenes de sangre. En consecuencia, dis-
minuira la presiéon arterial al decrecer el retorno venoso y hacerse
mas pequeiio el volumen de expulsién cardiaco. Por ultimo desde este
punto de vista hemodinamico no resulta completamente satisfactoria
la demostracién experimental de la regulacién cortical hipotalamica
de las arteriolas como tnico agente.

En otros casos se asocian con mayor claridad los sintomas cardio-
vasculares a las alteraciones emotivas generalizadas; los sintomas prin-
cipales de que se quejan los sujetos de este grupo son, en orden de
frecuencia, los siguientes: dolores en el pecho, cortedad de aliento,
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fatiga, vértigo, palpitaciones, sensibilidad precordial y. accesos de des-
vanecimiento. A esto se anade el malestar, laxitud, limitacién de es-
fuerzos fisicos, insomnio y suefio intranquilo. A la exploracién se en-
cuentran frias las extremidades, la cara palida, con rasgos estirados y
expresién ansiosa, gotas de sudor en las axilas y palmas de las manos,
temblores de los miembros y zonas de hiperestesia en el térax. Este
complejo sintomatico ha recibido el nombre de astenia neurocircula-
toria 1%,

Se puede concebir que las alteraciones emocionales lleguen a pro-
ducir trastornos en la conduccién o producciéon de los estimulos en
centros ectépicos, dando lugar, por lo tanto, a la aparicion de arrit-
mias '*. La base experimental de tales trastornos se encontraria en
aquellas pruebas en las que se estimularon de modo simultaneo el vago
y los nervios aceleradores*'. Se ha podido ver que puede intervenir
también el hipotilamo en la produccién de sistoles prematuros, de
fases breves de taquicardia ventricular, incluso de fibrilacién ventricu-
lar, como, por ejemplo, cuando se sensibiliza el corazén a la adrena-
lina y, posteriormente, se procede a la anestesia con cloroformo o ci-
clopropano. La existencia de una semejante accién sensibilizadora pa-
ra la tiroxina explicaria, posiblemente, la aparicién de fibrilacién au-
ricular transitoria o de flutter en algunos casos de hipertiroidismo.

Aunque pueden entrar en juego para ello las alteraciones emocio-
nales, por lo general las irregularidades cardiacas tienen su origen en
algin trastorno de la viscera, no siempre de manera obligada, de ca-
racter grave. Por lo tanto, no habra que atribuir con demasiada lige-
reza estas irregularidades cardiacas a una reaccion emocional. La im-
portancia que pueden tener tales irregularidades en medicina psico-
somatica reside en el hecho de que con frecuencia el paciente las con-
sidera como seiial de una gran enfermedad del corazén. Y consiguien-
temente se desarrolla un complejo cardiaco de fijacién, haciéndose ca-
paz el sujeto de analizar la indole de las sensaciones que percibe y
dindose perfecta cuenta, con verdadera perspicacia, bien de la causa
que sigue a una contraccién prematura, bien del fuerte latido que la
sigue, llegando con rapidez a asociarlos con otros sintomas, tales como
la sibita sensacién de plenitud en la cabeza, de sofocacién, de moles-
tias en el pecho, etc.

Se debe admitir la posibilidad de que intervengan reacciones psi-
coarteriolares en trastornos como la jaqueca, la enfermedad de Raynaud,
la hipertension esencial, etec. Pero la aceptacién plena de estas suposi-
ciones exige pruebas mas definitivas que las que tenemos.

Neurosis respiratorias y de los miisculos del esqueleto. Estudiamos
juntas estas neurosis porque los efectos psicosomaticos sobre la respi-
racién abarcan ambas inervaciones; la autonémica y la somatica. Se
ha sefialado que tanto la congestién de la mucosa nasal como la cons-
triccién bronquial tienen lugar por una hiperactividad del sistema pa-
rasimpatico, que se produce en algunos tipos de neurosis. Es discutible
si los accesos asmaticos tienen siempre un origen puramente psicége-
no. En ellos parece ser de primera importancia la existencia de una
sensibilizacién alérgica, mas, sin embargo, los factores emocionales des-
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empeiiarian un papel considerable en cuanto a desencadenar o inhibir
los accesos. Se admite que la serie de impulsos vagales, que normal-
mente ofrecen escaso efecto sobre los bronquiolos, llegarian a determi-
nar contracciones violentas en los mismos, cuando éstos se encuentran
en estado de sensibilizacién.

Los conflictos o las frustraciones de las personas se manifiestan, con
frecuencia, como modificaciones de la respiracion, lo mismo en las neu-
rosis experimentales que en las clinicas. La sensacién de dificultad pa-
ra respirar estara producida, o bien por disminucién del tamaifio de los
conductos por los que circula el aire, o bien por una exageracion
del tono respiratorio de los musculos respiratorios. El aumento del
tono del diafragma no sélo producira la sensacién de respiracién li-
mitada, sino que dara dolor referido al hombro, cuello o pecho, segin
sean las regiones centrales o periféricas las afectadas. Los pacientes
emotivos muestran tendencias a compensar aquella restriccion respira-
toria llenando sus pulmones en periodos de hiperventilacién volunta-
ria. Con ello se produce acapnia y alcalosis que, a su vez, determina
sensaciones de desvanecimiento, temblores e incluso convulsiones.

Las influencias emocionales sobre otras porciones del sistema muscu-
lar del esqueleto se revelan por la aparicién de temblores en las situa-
ciones criticas.

También constituye una frecuente observacién clinica el que las
alteraciones emocionales intensifican la espasticidad en los pacientes
en las vias de recuperacion de una paraplejia, como pueden acentuar
los movimientos involuntarios. Tal es el caso de los movimientos colei-
formes o atetdsicos en los sujetos con lesiones en los nucleos basales.
En las fases iniciales de la enfermedad de Parkinson, los signos tipicos
s6lo se presentan durante los accesos emocionales.

Las reacciones psicosomaticas pueden igualmente producir un au-
mento del tono muscular en varios grupos de musculos de distintas
regiones organicas, los que suelen ir acompanados de dolor intenso y
actitudes anormales. La contraccién de los muisculos distales que ro-
dean los miembros o las articulaciones producen no sélo dolor intenso
sino también restriccién de movimientos, combinacion de sintomas que
con frecuencia se atribuyen equivocadamente a alteraciones primiti-
vas de las articulaciones (reumatismo psicégeno).

Las reacciones psicosomaticas que hemos descrito brevemente cons-
tituyen simples muestras de los tipos de respuestas fisiologicas que
pueden conducir a enfermedades funcionales. Entre otras mas, pode-
mos mencionar los estados de salivacion aumentada, los estados nume-
rosos de manifestaciones cutidneas, entre las que figuran el prurito y
el herpes; la albuminuria renal, la irritabilidad vesical y los innume-
rables tipos de alteraciones sexuales.

Correlaciones somatopsiquicas. Es conveniente recordar que lo mis-
mo que las alteraciones psiquicas pueden ejercer efectos somaticos, tam-
bién las modificaciones en el medio interno son capaces de producir
reacciones psiquicas referibles a niveles corticales y subcorticales. Las
funciones normales de las células organicas se trastornan facilmente
si la relacion homeostatica del medio interno es mayor de la que puede
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ser compensada por los sistemas auténomo o endocrino. El primero
en sufrir en estos casos es el sistema nervioso central con sus delicadas
funciones coordinadas. Se dispone de abundantes datos que indican
que los cambios funcionales se van produciendo en las zonas corticota-
lamicas y bulbares, sucesivamente, y no de una manera simultinea
(Gellhorn). En tales circunstancias, los trastornos sensitivos y las per-
cepciones van seguidos de cambios en la conducta y en el temperamen-
to, despertindose sensaciones emocionales de miedo, célera y pasion.
Entre las modificaciones que actian en esta forma merecen citarse
la anestesia, anoxia, hipocapnia, hipoglucemia, acidosis, etc. Siempre
habra que tener presente la importancia que tiene un adecuado equi-
librio endocrino para la conservacion de los centros nerviosos mas ele-
vados. Para ello no hace falta mas que mencionar los evidentes desequi-
librios mentales que frecuentemente aparecen en el hipo e hipertiroi-
dismo, asi como consecuencia de las influencias gonadales. Con la com-
plejidad de los experimentos que realiza la naturaleza, que hace pre-
ciso disponer de todos los medios que puede ofrecer la medicina para
determinar si son los procesos emocionales o los organicos los que pri-
mero causan su fracaso. Finalmente, es muy probable también que los
reflejos nociceptivos, partidos de estructuras somaticas o viscerales, oca-
sionen reflejamente la liberacién del hipotilamo respecto a la inhibi-
cién cerebral, con el resultado de que se produzcan extensos efectos
viscerales y somaticos, independientemente de las reacciones psicolé-
gicas.

Cuando en nuestro afan de curar o mejorar a los pacientes confia-
dos a nuestros cuidados, los sometemos a intervenciones quirurgicas,
agregamos a las modificaciones que ya ha sufrido el organismo de los
mismos, por causa de las propias enfermedades, una serie de cambios
que son la consecuencia de la ansiedad frente al acto quirtirgico, de la
anestesia y de la intervencién en si. Estos cambios son siempre seme-
jantes e independientes del tipo de operacidn, y so6lo se relacionan con
el traumatismo como tal, y sus variaciones en intensidad dependen de
la mayor o menor intensidad del trauma quirargico. Claro esta que la
condicién previa del organismo también contribuira a darle ciertas
caracteristicas a las reacciones organicas frente al trauma quirirgico '°.

En 1878, Claude Bernard enuncié un principio biolégico de gran
importancia: “Todos los mecanismos vitales no tienen mas que un
objeto, el de mantener la unidad de condiciones de vida en el medio
interno. La fijeza de este medio interno es la condicién de nuestra
libertad y de nuestra vida independiente”. El mantenimiento de la
constancia del medio interno fue denominado, por Walter Cannon, ho-
meostasis, y le asigné un papel muy importante en este mecanismo a
la adrenalina y al sistema nervioso auténomo, que participarian, prin-
cipalmente, en los ajustes necesarios para mantener la constancia del
medio interno en diversos estados de emergencia, resultantes de exci-
tacién nerviosa, esfuerzos musculares, variaciones extremas de la tem-
peratura ambiente, etc.

Hay numerosas observaciones realizadas en forma y terrenos muy
dispares, pero que consideradas retrospectivamente, pueden vincularse
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al concepto actual del SGA. Cada una de ellas sélo enfoca aspectos
parciales y solo muestran sus relaciones mutuas al ser examinadas en
la perspectiva de los conceptos integrados por Selye. Entre estos hechos
hay que citar: biofilaxis, trofofilaxis, taquifilaxis, crisis carioclasica y
hemoclasica, shock crénico y shock médico, enfermedad post-operato-
ria de Leriche.

Estos hechos y su significado son conocidos de antafio. Sélo desta-
caremos la enfermedad post-operatoria de Leriche, que comprende:

a) Signos humorales: Hipocloremia, hipocloruria, hipercalcemia,
hiperpotasemia, disminucién de la reserva alcalina y aumen-
to del nitrégeno no proteico.

b) Signos circulatorios: Taquicardia, hipotension, cianosis, extra-
sistolia, sudores frios y colapso.

¢) Signos hematolégicos: Hipoplaquetopemia, hiperplaquetopemia,
leucocitosis y tendencia a la formacion de trombos.

Stress, es una condicién en la cual, debido a funciéon o lesion, ex-
tensas regiones del organismo se desvian de su estado normal de re-
poso.

Debe quedar muy claro. que stress no es el agente que actia so-
bre el organismo, sino todo lo contrario, el padecimiento del organis-
mo por accién de ese agente. En fisica, stress se usa para referirse al
resultado de la interaccién entre una fuerza y la resistencia que se le
opone. Biolégicamente hablando, también significa la consecuencia de
dos fuerzas contrapuestas, y que se traduce por cambios inespecificos
con respecto a los agentes que pueden producirlas.

La teoria de Selye tiene justamente por finalidad aclarar multi-
ples aspectos de la reaccion del organismo al stress, y que termina en
la adaptacién o la muerte. Selye lo sintetiza en estas cuatro premisas:

1. Cualquier stress provoca un sindrome con manifestaciones ge-
nerales, que es esencialmente similar ante cualquiera de ellos.

2. Este sindrome ayuda a la adaptacion.

3. La adaptaciéon puede causar enfermedades.

4. Estas pueden tener localizacion en un 6rgano (suprarrenales)
o estar generalizadas.

El SGA es la suma de las reacciones generales del organismo que
acompaiian a la exposicién prolongada al stress.

Se trata de sindrome, pues sus manifestaciones son coordinadas y
aun parcialmente independientes; es general, lo provocan sélo los
stress que afectan una gran extension del organismo, y que condicio-
nan fenémenos de defensa generalizados; y es de adaptacién porque
lleva la adquisicion y mantenimiento de un estado de resistencia o
acostumbramiento.

Cuando el SGA se desarrolla en su plenitud, comprende tres fases
a saber: 1* La reaccién de alarma. 22 El estadio de resistencia. 32 E)
estadio de agotamiento.

Reaccion de alarma (R-A). Es definida como la suma de todos
los fenémenos no especificos, provocados por la exposicion brusca a es-
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timulos que afectan grandes extensiones del organismo, y a los cuales
éste no esta adaptado cualitativa o cuantitativamente.

Los cambios se presentan inmediatamente después de haber actua-
do el agente que determina el stress, y comprenden cambios pasivos o
de lesion, y activos o de reaceiéon. Cuando los alarmégenos son de in-
tensidad moderada, los dos tipos de manifestaciones son sucesivos; pero
cuando el alarmégeno es intenso, se confunden.

Esquematicamente, pues, la reaccién de alarma comprende dos fa-
ses: shock y contra-shock.

Fase de shock. Consiste en una condicién de lesion generalizada
intensa, de desarrollo agudo, que se caracteriza por: Depresion del sis-
tema nervioso, hipotensién, hipotermia, hemoconcentracién, hipotonia
muscular, trastornos de la permeabilidad capilar y celular, desinte-
gracién tisular generalizada (impulso catabélico), hipocloremia, hiper-
kalemia, acidosis, hiperglucemia efimera, seguida de hipoglucemia, leu-
copenia y erosiones gastrointestinales agudas (tlcera de Curling).

Esta fase puede durar de unos minutos a 24 horas, y la dura-
cién esta en relacion con la intensidad de las lesiones provocadas. De
no sobrevenir la muerte, esta fase es seguida por la de contra-shock.

Fase de contra-shock. Durante esta fase se observan manifestacio-
nes opuestas a las de las fases precedentes, o sea: aumento de la pre-
sién arterial, eosinopenia, aumento de la leucocitosis, hipercloremia,
hiperglucemia, aumento de la volemia, alcalosis, aumento de la diuresis,
y con frecuencia hipertermia.

Estadio de resistencia. Representa la suma de todas las reacciones
generales no especificas, provocadas por la exposicién prolongada a
estimulos a los cuales el organismo ha adquirido adaptacién.

Para lograr la adaptacién se necesita que la accién del estimulo
sea prolongada, y dicha adaptacién es especifica, es decir, que sélo
se desarrolla frente al estimulo provocador y a expensas de la resisten-
cia frente a otros estimulos.

Estadio de agotamiento. Representa la suma de todas las reaccio-
nes generales no especificas, que se desarrollan finalmente como resul-
tado de la sobreexposiciéon a estimulos frente a los cuales se desarro-
116 adaptacién, que ulteriormente no pudo ser sostenida.

Este es el estadio menos conocido del SGA, y sus manifestaciones
se asemejan a las de la fase de shock, es decir, aparecen de nuevo ma-
nifestaciones catabdlicas.

Enfermedades de adaptacion. Cuando el SGA se desarrolla en for-
ma anormal se producen las llamadas enfermedades de adaptacion. Es-
tas pueden ser por excesos, defecto o anormalidad de la adaptacién
¥, en conjunto, se puede decir que se trata de maladaptacion o des-
adaptacion.

Cambios inespecificos. Son los que pueden ser provocados por nu-
merosos estimulos, y son de diversos grados, que van desde aquellos
que son producidos exclusivamente por un estimulo (especificidad ah-
soluta) a los que son producidos por todos los estimulos (inespecifici-
dad absoluta).
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Estimulos inespecificos. Son aquellos que afectan a muchos tejidos,
pero carecen de accién selectiva sobre uno de ellos. Un estimulo espe-
cifico puede actuar, ya sea por:

a) Afinidad selectiva de un grupo de células frente al estimulo
(inyeccion intravenosa de gérmenes que son fagocitados por
el sistema reticulo-endotelial, al cual atacan), o

b) Por sensibilidad especifica de la células frente al estimulo
(accién de la luz sobre la retina).

Los estimulos inespecificos carecen de esa afinidad especifica, y
actuan sobre todas las células, tal cual sucede, por ejemplo, con la
anoxia.

Hay que hacer notar que los estimulos especificos poseen cierta
accion inespecifica que determina stress por dos mecanismos:

a) Por liberacion de una sustancia en el oérgano efector, que
si bien constituye una reaccion especifica, ejerce sobre el or-
ganismo algunos efectos inespecificos. Ejemplo de esto es la
accion de la inyeccion de tirotrofina que provoca como efec-
to especifico secrecion de tiroxina, la que a su vez tiene el
efecto inespecifico de estimular el metabolismo general.

b) El estimulo tiene la accién especifica de lesionar su 6rgano
efector, y la destruccion de éste tiene accion inespecifica. Tal
cual sucede en la intoxicacién selectiva del rifién con el mer-
curio, con la uremia consiguiente.

Alarmégeno es cualquier agente capaz de provocar primero una
reaccién de alarma, y si su accién se prolonga, el SGA completo.

Los principales alarmégenos son aquellos que afectan una gran
extension del organismo, tales como los grandes traumatismos, el frio,
las hemorragias, etc. Al contrario, los factores de accién selectivamente
local pueden no producir stress, como sucede con un balazo en el co-
razon, una caida de gran altura, etc. Las intervenciones quirtirgicas ac-
tian como los traumatismos accidentales, pero se les suma el estado
de enfermedad previo, la accion de la anestesia, y el estado emocional
y de ansiedad frente al acto quirtrgico.

La atonia intestinal en las peritonitis constituye un importante
alarmégeno, y lo mismo sucede cuando el intestino recupera su fun-
cién, al terminar la atonia.

El shock obstétrico es similar al traumatico, salvo en la frecuen-
cia de las hemorragias localizadas, en especial, en el 1ébulo anterior
de la hipéfisis y que pueden llevar a la enfermedad de Simmonds.

El exceso de reposo en casa después de las intervenciones quirtir-
gicas puede implicar disminucién del volumen sanguineo y trastornos
vasomotores. Este reposo prolongado significa una desviacion del es-
tado normal del organismo, y es capaz de actuar como alarmégeno.

Entre los extremos que hemos citado se colocan numerosisimos
alarmogenos: radiaciones, anoxia, asfixia, temperaturas extremas, fa-
tiga, hambre, infecciones, ejercicio muscular prolongado, los mas va-
riados aspectos de la llamada vida civilizada, ete.

R. de Medicina—4
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Resistencia especifica. Es la desarrollada frente al estimulo al cual
ha estado expuesto el organismo.

Resistencia inespecifica. Es la que se manifiesta también frente
a un estimulo cualitativamente distinto al que la ha provocado. Tam-
bién se la denomina resistencia cruzada.

Energia de adaptacion. Es la capacidad del organismo para adqui-
rir resistencia frente a cambios en su medio interno o externo. Igual-
mente se la llama adaptabilidad, y corresponde a la capacidad de re-
serva del organismo o resistencia general.

Factores condicionantes. Son las circunstancias que influyen en
SGA, pero que no forman parte necesariamente de él.

Fisiologia y fisiopatologia del SGA. En la produccion del SGA fren-
te al stress intervienen dos mecanismos: nervioso y hormonal.

Mecanismo nervioso. Interviene especialmente en los procesos de
adaptacién aguda, y es el responsable de todos los cambios defensivos
inmediatos contra el stress, en especial frente a la hipotension y el co-
lapso cardiovascular. El conjunto de cambios aludidos constituye el
sindrome de emergencia de Cannon.

Hay que hacer notar que los datos conocidos respecto al mecanis-
mo nervioso son precarios y faltos aun de suficiente confirmacion.
Hecha esta salvedad, vamos a resumir brevemente en qué consiste, de
acuerdo con los conceptos actuales, el mecanismo nervioso.

El stress actuaria sobre el hipotialamo, directa o indirectamente, y
desde los centros vegetativos alli localizados parten estimulos que si-
guen el camino de los nervios vegetativos. Por los esplacnicos alcanzan
la medula suprarrenal, determinando la salida de adrenalina y nora-
drenalina. Por medio de otros plexos nerviosos alcanzan sectores par-
ticulares del organismo. De suerte que las hormonas adrenérgicas se
distribuyen por todos los tejidos y érganos, o por un sector en particu-
lar, pero en todo caso el mediador es una sustancia adrenérgica, cuyo
efecto principal es un cambio en la contractibilidad de lo¢ misculos
lisos y, en especial, en los de las arteriolas, determinando vasoconstric-
cién e hipertension.

La estimulacion de los nicleos supraépticos del hipotalamo, que
por medio del haz supraéptico-hipofisario alcanza el lébulo posterior
de la hipofisis, es otro factor que interviene en el mecanismo nervioso
de defensa. Los estimulos producirian un exceso de hormonas antidiu-
réticas, con la consiguiente oliguria.

Al lado de la accién adrenérgica hay otra dependiente de una
descarga colinérgica, o sea, parasimpatica, que en cierta medida anta-
goniza a la primera.

Mecanismo hormonal. El mecanismo hormonal es mucho mejor
conocido, y no es de extranarse, pues, que el concepto de stress y SGA
se desarrollé casi exclusivamente por medio de técnicas de investiga-
cién endocrinolégica. No ohstante, Selye dice: “Es obvio, sin embar-
£o, que una reaccién que necesariamente debe coordinar las diversas
partes del organismo para la defensa, debera afectar a los dos sistemas
integrativos principales, es decir, el sistema endocrino y el sistema

nervioso”.



VOLUMEN 26 - NUMERO 12, DICIEMBRE - 1958 659

El mecanismo hormonal de defensa que lleva al SGA, cursa en
cuatro escalones o etapas: prehipofisario, hipofisario, suprarrenal y pe-
riférico.

Fases por las que pasa un enfermo sometido a una intervencion qui-
riirgica. Como lo hemos dicho, las operaciones constituyen traumatis-
mos que actiian como alarmégenos produciendo stress, y éste conduce
al SGA, que permitira al organismo sobrevivir. Resumiremos breve-
mente las fases por las que pasa un operado, relacionindolas con el
SGA; pero antes queremos hacer notar que las diferentes fases son
divisiones didacticas de un proceso biolégico unitario, v que se pro-
duce por cambios sucesivos y concatenados. Los fenémenos descritos
para cada fase son descripciones promedio, puesto que cada fase sig-
nifica un proceso dinamico en que los fenémenos del comienzo de
cada fase son distintos a los del final. Los del comienzo se asemejan
a los de la fase anterior, y los del final a los de la fase sucesiva.

Fase adrenérgico-cortical. Esta fase comienza desde antes de la in-
tervencion, con la ansiedad frente al acto operatorio, sigue con la anes-
tesia y se prolonga hasta el cuarto o quinto dia post-operatorio. La
influencia psiquica y la agresién anestésico-quirirgica producen es-
timulaciones simpaticas con liberaciéon de adrenalina. Clinicamen-
te esto se traduce por: taquicardia, vaso-constriccién periférica,
miosis, elevacién de la presién, esplacnocontraccién, dilatacién bron-
quial, dilatacién pasiva de los vasos encefilicos, dilatacion corona-
ria, etc. Esta etapa adrenérgica dura aproximadamente las primeras 24
horas del post-operatorio, y es tanto mas intensa cuanto mas deficiente
haya sido la preparacién pre-operatoria y cuanto mas superficial sea
la anestesia. Desde el primer momento comienza a manifestarse la ac-
tividad cértico-suprarrenal, la cual queda un poco oculta por la gran
actividad médulo-suprarrenal. Clinicamente aparece al segundo dia, y
se manifiesta por: falta de hambre y de peristalsis. Dura dos dias en
las pequeiias intervenciones, cinco dias en las medianas y ocho o mas
en los grandes quemados.

Esta primera fase del post-operatorio corresponde a las etapas de
reaccion de alarma y de resistencia del SGA.

La aeccién adrenérgica y luégo corticoidea produce también las
alteraciones siguientes: pérdida de nitrégenos, como consecuencia de la
destruccion de los tejidos, y, en parte, por la movilizacion y destruc-
cion de proteinas por accion de la corteza suprarrenal; el potasio se
pierde en gran cantidad; la excrecion de sodio se reduce casi a cero, y
esta retencion, que también depende de la accién cértico-suprarrenal,
constituye un mecanismo de ahorro para mantener el equilibrio del so-
dio y del agua; oliguria por retencién de agua.

En esta fase las calorias se obtienen de la combustiéon interna de
las grasas, lo cual explica la gran baja de peso y la tendencia a la
cetosis.

En la herida operatoria, durante esta fase, no se produce ninguna
tendencia a la cicatrizacion, es una fase de acumulacion de materiales.

Fase de desaparicion de la actividad corticoidea. Dos hechos clini-
cos son de importancia en esta fase:
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1. Aumento de la actividad peristaltica, con ruidos y eliminacién
de gases, aumento del apetito y de la actividad fisica esponta-
nea, y del interés por el medio ambiente, el enfermo se siente
“ambicioso pero débil”.

2. Aumento de la diuresis, llegando en ocasiones a un balance
negativo del agua, por uno o dos dias. Se sigue perdiendo peso
como consecuencia de la pérdida exagerada de agua.

La combustién endégena se hace menor, puesto que hay aporte
exégeno. Termina el proceso de catabolismo proteico y, por lo tanto,
disminuye la excrecion de nitrégeno. El potasio disminuye su excre-
cién, y el sodio la aumenta.

El recuento de eosinéfilos que habia descendido durante la prime-
ra fase sufre una alza brusca. La herida operatoria aumenta su resis-
tencia a la tension. Hay depdsito de fibroblastos y de colagenos, y se
inicia la fibrosis.

Esta fase dura desde el cuarto o quinto dia hasta el séptimo o
noveno del post-operatorio.

Fase anabélica espontinea. Se inicia alrededor del octavo dia. El
enfermo se siente “ambicioso y mas fuerte”. Reaparece débilmente la
funcion sexual: libidos en el hombre y al final de la fase, menstrua-
cién en la mujer. El balance nitrogenado se hace positivo, y en la rela-
cién con él hay aumento de peso. El balance de potasio, sodio, es
igual a cero, y el recuento eosinofilo es normal.

Esta fase dura aproximadamente hasta el 30? dia del post-ope-
ratorio.

Fase de acumulacion de grasa. Hay recuperacién completa del ani-
mo y de las fuerzas, de la funcién sexual y del peso.

El balance del nitrégeno, del potasio y de sodio es igual a cero.

Prevencion y tratamiento del stress quiriurgico. El éxito o el fracaso
del organismo frente a la agresién que significa una intervencion qui-
rirgica depende de la energia de adaptacion, y, claro estd, que también
entra en juego la magnitud de la agresion, o sea de la intervencion
que practiquemos.

La energia de adaptacién depende, de acuerdo con la teoria del
SGA, de la disponibilidad de ACTH, somatotrofina y corticoides supra-
rrenales; pero hay que hacer notar que no son los tinicos factores que
intervienen activamente en la adaptacién, aunque no cabe duda, son los
mejor conocidos. La cantidad de hormonas depende de la reactividad
del 16bulo anterior de la hipéfisis y de la corteza suprarrenal durante
el stress, y esta reactividad varia segun se trate de glandulas hiperreac-
tivas, hiporreactivas o disreactivas. La diversidad reaccional depende
de condiciones intrinsecas, propias para cada individuo, y también de
condiciones adquiridas, como ser el estado de nutricién, el estado de
enfermedad previa y, también, la existencia de una insuficiencia la-
tente del l6bulo anterior o de la corteza suprarrenal.

Puesto que el stress quirdrgico, o de otro orden, determina un au-
mento de los corticoides suprarrenales, podemos dosificar a éstos, e in-
terpretar los resultados como expresion del esfuerzo de adaptacién.
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El dosaje de los corticoides urinarios es un excelente indice de
la reaccién hipofiso-suprarrenal al stress, pero desgraciadamente su de-
terminacion en la practica diaria es dificultosa por lo laborioso de
los métodos de determinacién.

La determinaciéon de los eosindfilos circulantes es, en cambio, un
método facil y bastante satisfactorio para indagar la energia de adap-
tacion.

El stress hace disminuir el niimero de eosindfilos, es la llamada
eosinopenia de stress. Esta eosinopenia es producida por la descarga de
cortisona o de glucocorticoides en general. La ACTH también produce
eosinopenia, y ello por intermedio de la descarga de glucocorticoides.
Se habla asi, de eosinopenia cortisénica y corticotrofica.

Las intervenciones quirtirgicas se acompaiian normalmente de una
marcada eosinopenia, la cual evoluciona en la forma siguiente: duran-
te la primera media hora hay aumento de los eosindfilos, y esta eosino-
filia se interpreta como caracteristica del shock; posteriormente apare-
ce, como manifestacion de contra-shock, eosinopenia, que alcanza los
valores mas bajos a las 4 o 5 horas. En el post-operatorio la eosinopenia
se mantiene durante 48 horas, a veces con tendencia al aumento, ya
dentro de este lapso y, al término de éste, se produce un aumento que
pasa de las cifras previas a la operacién, y que se ha denominado
eosinofilia del tercer dia.

Cuando falta la eosinopenia durante una intervencién quirtdrgi-
ca, debe presumirse que la adaptacion es inadecuada.

Para determinar, frente a las posibilidades de una intervencién de
cirugia mayor, si el sistema hipofisosuprarrenal tiene reservas sufi-
cientes, se recurre a un procedimiento que consiste en inducir una si-
tuacion analoga a la que determina el stress. La prueba de Thorn per-
mite, en forma bastante exacta, averiguar la capacidad de adaptacién, y
se produce asi: se inyecta por via subcutanea 0.3 mg. (0.3 ce. de la so-
lucién al 1 por mil) de adrenalina, y si el sistema hipofisosuprarre-
nal tiene buenas reservas, obtendremos a las 4 horas una eosinopenia
mayor del 50% de la cifra previa obtenida antes de la inyeccion de
adrenalina. Esta eosinopenia determinada por la adrenalina se deno-
mina eosinopenia adrenalinica, y es debida a que la adrenalina o es-
timula algin centro todavia mal determinado del hipotialamo, desde
el cual parten estimulos hacia el l6bulo anterior donde se descarga
ACTH, o actiia directamente sobre la hipoéfisis. En caso de que no
tengamos ecosinopenia adrenalinica ello podria deberse a insuficiencia
de la hipofisis o de la corteza suprarrenal. Para dilucidar esta situa-
cion hay que inyectar, por via subcutinea, 25 mg. de ACTH, que
estimula directamente a la corteza suprarrenal. En caso de obtener en
estas condiciones una eosinopenia mayor del 50% podemos concluir
que la falla reside en la hipdfisis, y si no se produce, la falla es su-
prarrenal.

La prueha de Thorn puede también llevarse a cabho en el curso
de una operacién prolongada, y para ello no hay que inyectar drogas,
pues se encuentra actuando un alarmégeno que produce los mismos
efectos sobre los eosinofilos. Los recuentos pueden realizarse cada hora,
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y en los casos de agotamiento de la energia de adaptacién observare-
mos eosinofilia en lugar de eosinopenia ',
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En tiempos remotos ya, cuando se creia en la sifilis concepcional,
en la sifilis hereditaria, transmisible por el padre o por la madre, se
tenian las dos leyes como una cosa fundamental, y evidentemente se veia
que esas leyes se cumplian. La Ley de Colles decia que una madre si-
filitica podia darle de mamar a un nino sano sin peligro de contagiar-
lo, y la de Profeta que decia que un nino sifilitico podia tomar el pecho
de una mujer sana sin que la contagiara. Hoy estas leyes no son vale-
deras por la nocién de que la sifilis no es una enfermedad hereditaria
porque el espermatozoide no puede llevar el treponema, ni tampoco el
ovulo.

Pero naturalmente una mujer sifilitica puede dar nacimiento a un
hijo sano. Uno de los criterios para el diagnéstico de la sifilis es la se-
rologia, pero ella en un nifio menor de 3 meses no nos dice nada, por-
que el nifio sano que nace de una madre sifilitica puede dar una sero-
logia positiva porque tiene reaginas que le trasmite la madre, y el ni-
io sifilitico que nace de una madre especifica puede dar serologia ne-
gativa, ya que el nifio hasta los tres meses no tiene capacidad suficien-
te para formar reaginas. De los tres meses en adelante, la reaccién si
es muy importante.
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Para estudiar la sifilis hay que tener en cuenta los antecedentes
que nos dan alguna idea de la sifilis, aun cuando no un criterio cierto
de ella. 5
Los signos de la sifilis podremos dividirlos entre signos de segu-
ridad y signos de probabilidad. Los de seguridad le dicen a uno que
el nifio es sifilitico, con el solo hecho de aparecer esos signos, y no
se presentan sino hasta los 6 meses mas o menos.

Luégo vienen otros signos, que son los de probabilidad, con los
cuales puede uno hacer el diagnéstico, también cuando con uno de
esos signos se sospecha la enfermedad, y se puede confirmar con exa-
menes y posteriores como la serologia, ete.

Signos de probabilidad.:

1° Sifilis en los padres;
2? Poliletalidad infantil;
3? Hidramnios;

4? Lesiones placentarias;
5% Rinitis.

Signos de seguridad:

1¢ Hipertrofia esplénica;

29 Sifilides cutaneas;

3° Pénfigo palmoplantar;

4°? Osteocondritis;

5% Adenomegalia epitroclear.

Signos tardios:

1? Dientes de Hutchinson (2? denticién) ;
" 2° Muela muriforme;

3?2 Tubérculo de Garabelli;

49 Tibia en sable;

59 Osteoporosis osificante;

6? Osteitis;

7° Osteomielitis;

8? Signos neurolégicos.

TRATAMIENTO

Se debe incluir en éste como factor protuberante la profilaxis en
su aspecto médico-social. Desde el punto de vista social conferencias
educativas sobre prevencion, tratamiento, creacién de centros profilac-
ticos, especialmente en las maternidades, certificados médicos prenup-
ciales, etc., en cuanto al aspecto médico el diagnéstico precoz, y tra-
tamiento inmediato en niinos y adultos, y muy especialmente del padre
y de la madre del nino sifilitico.

El correcto y oportuno tratamiento de la embarazada, ojala, en lo
posible, antes del quinto mes de gestacién; en las madres tratadas
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antes del embarazo, control riguroso clinico y serolégico durante la ges-
tacion, y luégo vigilar el nifio por 5 a 6 meses, aunque nazca sano.

Respecto del tratamiento, en la actualidad, después de muchos es-
tudios y experiencias (comparando con la era de los arsenicales, el Bi,
el Hg), incluyendo los efectuados con antibidticos de amplio espec-
tro y otros treponemicidas modernos, el tratamiento de la sifilis debe
hacerse con penicilina, por su comprobada efectividad, su poca toxici-
dad y su costo. Hay diversas escuelas que preconizan sus sistemas, pero
en el fondo las aparentes discrepancias son de forma, ya que en lo
basico coinciden.

Sifilis congénita precoz. Especialmente en medio hospitalario y re-
cién nacido, seguimos los siguientes sistemas:

I. Inyeccion 1. M., cada 4 horas (dia y noche), de penicilina G
cristalina, por 15 dias, en dosis de 20.000 a 30.000 U. por kgr.
de peso y por dia, es decir hasta llegar a una dosis total de
300.000 a 4.000 U. por kgr. de peso (la concentracién maxima
en aplicacién es de 100.000 por cc.).

II. Para evitar una reaccion de Herxheimer o una anemia hemo-
litica aguda, se puede usar uno de los siguientes métodos:

a) Primer dia, 2.000 a 4.000 U. I. M. de penicilina cristalina;
segundo dia, la misma dosis si no se presenta reaccion. Lué-
go se sigue con penicilina procaina, por 6 a 10 dias, en
dosis de 30.000 a 50.000 U. por kgr.-dia, o sea, hasta llegar
a una dosis total de 300.000 U. por kgr. de peso.

b) Primer dia, 6 dosis de 2.500 TU.

Segundo dia, 6 dosis de 5.000 U.

Tercer dia, 6 dosis de 7.500 U. Luégo, 11 dias siguientes, 6
dosis diarias, hasta completar 200.000 U. por kgr. de peso,
como dosis total.

III. En otras ocasiones (problemas de personal, enfermeria, etc.)
se emplean solamente las penicilinas de absorcién lenta, en la
siguiente forma:

a) Durante 5 dias, 150.000 U. diarias de penicilina G procaina,
y luégo aplicar penicilina benzatina (tipo benzetacil), po-
niendo la mitad en cada nalga para completar una dosis
total de 300.000 a 400.000 U. por kgr. de peso.

b) O solamente con penicilina benzatina (lo estamos em-
pleando en casos dudosos, serologia materna positiva o rei-
teradamente dudosa, pero el nifio sin signos aparentes, y
lo mismo la madre), comodo en las maternidades en que
a la madre se da de alta a los 3 o 4 dias.

Penicilina benzatina (benzetacil) de 1.200.000 U. (6-3-3)
semanalmente por dos semanas (se aplica cada dosis po-
niendo la mitad en cada nalga).
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También se pueden emplear los métodos siguientes:

1. Penicilina G procaina, 20.000 U. por kgr. de peso-dia,
por 10 dias.

2. Penicilina G procaina con monoesterato de aluminio.
30.000 U. por kgr.-dia, dos veces por semana, por 4 se-
manas.

80.000 U. por kgr.-dia, una vez por semana, por 4 se-
manas.

Si en el control no mejoran los datos serolégicos o persisten sig-
nos clinicos sospechosos, se puede repetir el tratamiento dos o tres ve-
ces, llegando en cada sesion a dosis totales de 400.000 U. por kgr. de
peso, en los nifios pequeiics, o 500.000 U. por kgr. en los de mas de 4
meses, en el curso de 10 dias. -

En los casos raros de alergia, resistencia (mas raro), ete., se re-
currira al tratamiento cldsico con As, Bi, Hg, o con los antibiéticos de
amplio espectro y otros treponemicidas.

Sifilis congénita tardia (después de los 4 afios de edad). La mayo-
ria esta de acuerdo en el tratamiento con dosis altas de 4.800.000 U., en
inyecciones cada 4 horas, en un plazo de 10 a 12 dias, sin considerar
peso ni edad. Otros usan 100.000 U. por kgr. de peso, 10 a 15 dias,
cada tres horas, sin pasar de dosis total de 2.500.000 U. (todo depen-
de del caso clinico y de la respuesta).

Con penicilina G procaina con monoesterato de aluminio.

a) 600.000 U. cada 24 horas, por 10 dias.
b) 600.000 U. dos veces por semana, durante 5 semanas.

La penicilina benzatina se puede usar en forma similar una vez
por semana, por 4 a 5 semanas.

Neurosifilis. Se deben usar dosis altas de penicilina, hasta de 10 mi-
llones de U. en un lapso de 10 a 15 dias (ecristalina G, cada 3 a 4 horas,
y procainica, cada 24 horas); la via intratecal en la actualidad no se
usa por no ofrecer la superioridad que tedricamente se creyo.

Se debe asociar a la penicilina la piroterapia (vacuna tifica, per-
tussis, hematozoario, aditamentos mecanico-eléctricos, ete.), para evi-
tar el progreso de la enfermedad, ya que los danos neurolégicos pue-
den ser irreparables. Control riguroso de pleocitosis, proteinas y serolo-
gia en LCR, ya que las reacciones en sangre no tienen valor.

Queratitis intersticial. Dosis semejantes a las empleadas en la neu-
rosifilis (8 a 10 millones), en 10 a 15 dias. En los casos iniciales es
muy favorable el uso de ungiiento (o gotas) de cortisona.

Sifilis adquirida. Las manifestaciones y lesiones semejantes a las
formas del adulto. Se trata en la misma forma que la congénita precoz
(dosis totales de 300.000 a 400.000 U. kgr. de peso).

En general, con tratamiento precoz, la regresion de las lesiones se
produce asi: espiroquetas, en aproximadamente 62 horas; rinitis, entre
2 v 8 dias; lesiones cutaneo-mucosas, entre 2 y 3 semanas; signos ¢seos
radiolégicos, entre 2 y 6 meses; esplenomegalia, hepatomegalia, adeno-
patias, entre 3 y 4 meses. Las reacciones serolégicas entre 3 y 12 meses.
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En la sifilis congénita tardia los resultados son mejores, en los me-
nores de 6 anos. Los resultados son menos alentadores en casos de neu-
rolues y de queratitis intersticial. Se debe hacer observacién clinica y
radiolégica durante un aiio, y en especial entre el 4° y 99 mes después
del tratamiento, en que se presentan con frecuencia las recaidas.

Se repetira el tratamiento en caso de recaida evidente; en caso de
aumento del titulo de reaginas o persistencia de titulos altos de las mis-
mas (mas de 4 unidades) por mas de 12 meses; también en caso de ple-
ocitosis, serologias del LCR. No se repetira si la curva del titulo de rea-
ginas desciende. Es conveniente, de todas maneras, seguir vigilando el
paciente durante 2 afos por lo menos, con serologias (sangre y liquido),
y clinicamente para poder estar seguros de la curacion.

Cuando se presentan intolerancias a la penicilina (alergias) o re-
sistencia a esta droga, especialmente en neurosifilis, se debe acudir en
primer término al tratamiento clasico (As, Bi, Hg), que ya tiene
tiempo suficiente de prueba, o con antibiéticos y otros treponemicidas,
{que actualmente estan todavia en estudio.

El plan recomendado por los sifilélogos y pediatras americanos
se expone a continuacién, ya que nosotros no tenemos experiencia,
pues hasta ahora no hemos tenido problemas con la penicilina, y no
hemos tenido oportunidad de tratar casos de neurolies; en la quera-
titis la penicilina nos ha dado buenos resultados.

Se denomina sistema de curas continuadas, alternantes, y es como
sigue:

1. Subsalicilato de bismuto, I. M., una vez por semana, en dosis de
3 a 5 mg. de bimetal por kgr. de peso (10 a 12 inyecciones en el curso
de 2 a 3 meses).

2. Luégo una serie de sulfarsenol, I. M., 10 a 12 inyecciones (en
2 meses) de 0.02 gr. a 0.025 gr. por kilo de peso y por vez en los
lactantes, y de 0.01 gr. a 0.015 gr. por kilo y por vez en los mayorcitos
(dosis menores a mayor edad), procediendo con chequeo de toleran-
cia, poniendo 14 de la dosis en la primera aplicacién; un 145 en la se-
gunda aplicacién; 34 en la tercera, y luégo si la dosis completa en las
siguientes, con 4 dias de intervalo entre cada una de las tres primeras
inyecciones, y luégo las restantes, una semanal. En total de la serie
se llegara a una dosis de 0.10 gr. a 0.15 gr. por kgr. de peso.

Luégo se continia alternativamente con una y otra droga por 18
a 20 meses, lo que da en total 4 a 5 series de Bi y As. El control se hace
lo mismo que con el tratamiento penicilinico (o éstas permanecen al-
tas). Se puede reemplazar el Bi por el Hg o usar el Bi aniénico (Iodo-
bismitol) ; arsenicales mas activos, trivalentes, requieren la via venosa,
dificil en el lactante, y con los peligros de esclerosis venosa, necrosis
local, ete.

Se pueden emplear el neosalvarsin y el arsenoxido (mafarsén), en
dosis, este uitimo, de 0.5 a 1 mg. por kgr. de peso, disuelto en agua des-
tilada e inyeccién rapida, via venosa, con paciente en ayunas, y estar
listos a crisis nitritoides (se combaten con adrenalina inyectada, 14 a
14 mg., o de 5 a 20 gotas sublingual).
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Entre los arsenicales pentavalentes se puede usar el acetilarsan en
la misma dosis del sulfarsenol, I. M.

Por via oral el paroxil, stovarsol, spirocid.

Stovarsol. Seis series de 10 dias, cada una, con cuatro dias de des-
canso entre cada serie: la primera, 4 mg. por kgr. de peso; la segunda,
10 mg. por kgr.; la tercera, 15 mg. por kgr., y las siguientes, 20 mg. por
kgr. (comprimidos de 0.10 gr. y de 0.25 gr.), se puede diluir en el
tetero (no pasar de 40 a 60 gr. como dosis total).

Spirocid. Viene en tabletas de 0.25 gr., que tiene 0.07 ctgr. de As;
series en igual forma que el stovarsol, dando de 14 a 2 comprimidos al
dia, disueltos en agua y mezclados a los alimentos (europeos buen re-
sultado, buena tolerancia; no olvidar posibilidad de paralisis flaccidas
o espasticas de miembros inferiores; en caso dado, suspender medi-
cacion).

Los mercuriales a veces, casos raros, se emplean solos o para re-
emplazar al Bi, en fricciones (pliegues, cambiando de sitio), 1 gr. de
ungiiento mercurial doble, para dia, para lactantes, 2 a 3 gr., para ni-
flos mayores, por espacio de 20 dias.

Los yoduros tienen hoy dia poca aplicacién, y se usan en combi-
nacién con otros medicamentos en localizaciones especiales de la sifi-
lis (vascular).

Es necesario tener presentes los signos de intoxicacion por estos
medicamentos (fiebres repetidas, urticarias, exantemas, diarrea, lesio-
nes de huesos y dientes, etc.), y sus contraindicaciones.

As, contraindicado en hepaticos y renales, y los pentavalentes en
lesiones oculares.

Bi, renales, anémicos y TBC.

Hg, en procesos intestinales. !

Tratamiento general. Transfusiones de sangre total en anémicos
(15 a 20 cc. por kgr. de peso y por vez). Distroficos, dieta rica en protei-
nas, hidratos de carbono, grasas y vitaminas-plasmoterapia. Evitar las
enfermedades intercurrentes.

Conclusiones sobre indicacién del tratamiento y valoracion de la
curacion de la enfermedad.

1. Tratamiento inmediato en presencia de manifestaciones clini-
cas de luaes.

2. Tratamiento precoz e intenso para evitar lesiones irreversibles
v, sobre todo, el interés neurolégico. Precaucion con As y Bi en
prematuros.

3. En presencia de lesiones dudosas o s6lo manifestaciones funcio-
nales, pero con antecedentes que permitan sospechar la enfer-
medad se procedera a tratamiento con serologia positiva en san-
ere o LCR, o con signos radiolégicos oseos sospechosos. Si el
laboratorio es negativo, control por lo menos de un ano, clini-
co y serolégico, y aun durante toda la nifiez.

4. No es indicacién absoluta el hecho de que la madre sea sifiliti-
ca (comprobar si el nino padece la enfermedad), vigilarlo los
primeros anos.
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5. En las madres tratadas durante el embarazo, control estricto
del nino, pues no hay garantia de la infeccion.

6. Valoracion cuidadosa de los datos serolégicos en los dos prime-
ros meses de vida y, especialmente, en el periodo neonatal.

7. La efectividad del tratamiento esta en relacion directa con la
precocldad de su iniciacién.

8. De curacién sélo puede hablarse por la regresion completa de
las manifestaciones clinicas de actividad de la enfermedad, v
la modificacién de las serolégicas en sangre y LCR (especial-
mente las cuantitativas; repetir tratamiento si aumentan o per-
sisten con titulos muy altos por mas de 12 meses).

9. En la actualidad, gracias a la eficacia de la penicilina, su poca
toxicidad, se estd autorizando para establecer el tratamiento
en los casos catalogados dudosos, maxime recordando que la
efectividad del Trat. depende de la precocidad de su iniciacion.

Otros medicamentos con accion treponemicida. Frente a casos de
alergia a la penicilina o a los raros de resistencia, se ha estudiado ul-
timamente la acciéon de algunas drogas y, sobre todo, para evitar el
uso de los arsenicales. Entre los antibiéticos que han demostrado ac-
cion treponemicida, in vitro, y en experimentacion animal, estan: Glio-
toxina, acido aspergillico, acido bromospergillico y fumigocin (acido
helvalico). Los dos primeros son mas efectivos que la penicilina, pero
su toxicidad impide hasta ahora el uso en humanos.

La estreptomicina, bacitracina, clortetraciclina, oxitetraciclina, te-
traciclina, eritromicina, carbomycin, polymixina B, novobiocina, syn-
nematin B, han mostrado todos accién in vitro, y en sifilis animal ex-
perimental.

La estreptomicina se ha usado en dosis de 5,3 a 16,6 mg. por kgr.
de peso, sin pasar de 182 mg.-kgr. (peligro toxicidad sobre el oido).

O’Leary ha empleado la clortetraciclina (aureomicina) en dosis
total de 70 gm., en un lapso de 1114 dias (perturbaciones gastro-intesti-
nales uso prolongado), parece efectiva en un 809; de sifilis reciente y
en neurosifilis (15 meses tratamiento). Se ha empleado también en
tratamiento de embarazadas, 60 mg. por kilo-dia, por 8 dias, en sifilis
reciente (éxito 809;). Para evitar perturbaciones gastro intestinales por
déficit de Vit. B en sifilis prenatal y neurosifilis se debe aplicar 100 mg.
de complejo B diariamente.

El cloramfenicol parece tan efectivo como la aureomicina en to-
das las formas de lues y se usa en las mismas dosis (cuidado con dis-
crasias sanguineas; chequeo CH, mielograma. Algunos prefieren la via
intramuscular aplicando de 12 a 14 gr. como dosis total durante una
semana (parece menos téxica esta via).

Oxitetraciclina se puede usar en las mismas dosis, pero hay menos
experiencia.

Turner y Schaeffer han empleado la eritromicina y el carbomycin
al parecer con resultados muy alentadores. La eritromicina en sifilis
reciente, en dosis de 200 mg. cuatro veces al dia, por 8 dias.
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El carbomycin, muy prometedor, parece negativizar rapidamente
las reacciones serolégicas; se ha empleado en sifilis reciente y tardia, en
dosis totales de 21 y 42 gr., dando dosis inicial de 1 gr., y luégo 500 mg.,
cuatro veces al dia, hasta completar la dosis total (parece que hasta el
momento no da reacciones secundarias). Estos dos medicamentos pa-
recen muy prometedores para todas las formas de sifilis, segun las
ultimas experiencias.

Se cita también el buen éxito de la tetraciclina y el synnematin B,
especialmente en sifilis reciente.



CONFERENCIA XVII

(Noviembre 15 de 1958).

DIFTERIA

Ponentes: Dr. Julio Araijo Cuéllar, Encargado de Citedra.
Dr. Emilio Posada S., Jefe de Clinica del Hospital Infantil de Bogota.

I. — DEFINICION

Enfermedad infecciosa aguda causada por el bacilo de Loeffler 1la-
mada hoy el Corynebacterium Difteriae, y caracterizada por la formacién
de una pseudo-membrana sobre las mucosas, especialmente en el tracto
respiratorio. El germen elabora una toxina soluble responsable de las
lesiones locales y de la toxemia general.

Algunas otras corinebacterias (C. Hoffani y C. Xerois), que son
habitantes normales de las vias respiratorias y conjuntiva, se llaman
comunmente “difteroides”, y no patégenos.

II. — DIAGNOSTICO

Los laboratoristas mds apasionados estin de acuerdo en que, en
materia de difteria, prima la clinica sobre el laboratorio.

Todos sostienen igualmente la importancia de que los examenes
sean ordenados antes de medicinar al paciente, pues los resultados son
completamente diferentes o falseados, sobre todo ahora que se ha abu-
sado tanto de las antibidticos.

Es necesario que el pediatra se asesore del examen bhacteriolégico
de la garganta de sus pequefios pacientes, toda vez que se considere
incapaz de afrontar la responsabilidad del caso clinico.

Yo prefiero costear el examen de laboratorio en los enfermos no
pudientes, o familias que se niegan a hacerlo, antes que permitir que
el nifio sea mal medicinado.

Se debe pedir frotis y cultivo en todas las anginas blancas febri-
les 0 no; sobre todo en las clases pudientes no se debe omitir este
examen.

1. En las laringitis sin placas a la vista, insistiendo tomar frotis
bajo.

2. En los hermanos del enfermito o personas que lo cuidan, a me-
nos que se haga una estricta vigilancia.
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3. En los que se sospecha portadores de gérmenes, y que po-
drian ser los trasmisores de la enfermedad.

4. Antes de dar de alta a los enfermos, pues posiblemente muchos
de los errores de difterias repetidas se deben a ninos que han
quedado portadores después de su difteria sin controlar, y no
permitirles la salida del hospital, clinica o casa mientras el
cultivo no sea negativo.

Diag. rapido, con método de laboratorio, seguro para el médico
rural o para el que ejerce en medio alejado de laboratorio.

En estudio publicado en Buenos Aires, Instituto Bacteriologico del
Departamento Nacional de Higiene, el Dr. Alfredo Manaulle utiliza
el telurito de potasio, y da la siguiente forma: “A 15 cc. de caldo de
carne esterilizado se afiade 1 cc. y medio de Sol. acuosa al 29, de te-
lurito de potasio y 1 cc. y medio de sangre desfibrinada de bovino, re-
cogida asépticamente. Esta mezcla se reparte en tubos de ensayo, 2 cc.
en cada uno. Con un hisopo se recoge de la faringe el material sospe-
choso (falsa membrana o secrecién faringea) y se sumerge en el tubo
de ensayo, preparado como queda dicho, a temperatura de 37°.

Al cabo de 3 horas, si existe Corynebacterium difteriae, examinan-
do el hisopo se ven manchas negras en los sitios donde hay colonias
de bacterias, luégo se hace un preparado y se tifie con Gram, y se ob-
serva con lente inmersion al aceite de cedro.

Simplificando mas la técnica para el médico desarmado, el Dr.
Manzullo preconiza:

Solucién al 29, de agua destilada de telurito de potasio disuelto
a temperatura de 40 grados. Con hisopo, algodon empapado en esta
solucion se toca el exudado faringeo, y a los 5 o 10 minutos de espera
se observa el ennegrecimiento intenso del exudado, cuando es de na-
turaleza diftérica, y permanece inalterable en caso contrario.

El autor recalca la importancia o conveniencia de que el exuda-
do, o mejor la faringe, no haya sido tocada previamente con azul
de metileno, agua oxigenada, o soluciones de acido tanico, que fal-
searian la reaccion.

Igualmente aconseja no emplear la solucién de telurito por mas

de treinta dias.

III. — LOCALIZACIONES EXTRA-FARINGEAS

1. Bucal, o estomatitis diftérica (rara), curso del sarampién gra-
ve. Se mejora, 500 a 1.000 U., o con el tépico de Loeffler:

Percloruro de Fe ... ... vvi vis vuie wue sus D g
Metilo:t i u'vis eanathiblio skl dal cain i Bt grs
Tolanl .oh vooicnss Tan s Moo s poia b ok el 59 o
Alechol ™ it b Bl bl i e s e T )

2. Nasal, frecuente en los lactantes (rinitis diftérica) :

Muco-purulenta.
Seudo-membranosa. }
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Diftérica, presenta epistaxis al asociarse al estreptococo. Tratamien-
to: 1.000 a 3.000 U., antitoxina o toques.

3.

4.

Conjuntival, 1 a 10 afios, primitiva o secundaria, no da mem-
branas, y se confunde con las estreptocécicas o las producidas
por el bacilo de Wecks, s6lo el examen bacteriolégico permite
identificarlas. Sourdile, que las ha estudiado, distingue 3 for-
mas: intersticial, superficial y catarral o benigna._

a) Grave, asociada al estreptococo, hinchazén grande lefiosa,
parpados infiltracion y exudacién gris y adherente, dolor,
ulcera cornea, 1.000 a 2.000 U.

b) Parpados rojos, tumefactos, no hinchados, no hay lesiones
cornea, 500 a 1.000 U.

¢) Se confunde con las conjuntivitis corrientes, minima infla-
macion, 250 a 500 U.

Oido externo, es como difteria cutinea, excepcional y benigna.

En cambio, la difteria oido-medio es toxica y grave, parecida a la
otitis media supurada, perforaciéon del timpano, da salida a exudado
fétido, muco-purulento, sanguinolento, deja secuelas de sordera. Bastan

1.000 U. de Ant.

5.

Eczema humedo detras de las orejas, y rebelde a todo tratamien-
to de pomadas y antialérgicos, frotis positivo Loeffler. Se cura
con 500 a 1.000 U. antitoxina. Trabajo presentado por el Dr.
Gonzilez Ochoa, a jornadas pediatricas.

Esofagica y géstrica, excepcional, hallazgo de autopsia. Seme-
ja fiebre tifoidea, y Rathery la ha llamado tifo-difteria.
Ano-genital, frecuente en los lactantes: falsas membranas en
las regiones que le dan el nombre. Cuando se alcanzan a for-
mar esas membranas el exudado muco-purulento se confunde
con las vulvo-vaginitis y ano-rectitis. S6lo el examen bacteriolo-
gico aclara el diagnéstico. Son suficientes pequenas dosis de
500 a 1.000 U.

Cutanea, piel ulcerada, roja. Primitiva o secundaria, 500 a
1.000 U.

Umbilical; del recién nacido. En las maternidades, forma epi-
démica, se realiza mediante los portadores de gérmenes que asis-
ten a los ninos. 250 a 500 U., via subcutinea o intramuscular.

10 Traqueo-bronquitis diftérica, seudo-membranosa, signos clinicos

11.

12.

de bronconeumonia (parecidos). Diagnoéstico dificil, 5.000 a
10.000 U., via intramuscular.

Difteria crupal. Cuadro clinico bien definido, cuando la afec-
cion se localiza a la laringe, extraordinariamente grave, a veces
dramatico, produce la muerte si no se medicina adecuadamen-
te. Tratamiento especial, de que hablara mi colega el Dr. Po-
sada.

Por ultimo, la impregnacién del sistema nervioso, verdadera
complicacién més que localizacién extra-faringea, produciendo
lo que cominmente se llama parilisis o polineuritis diftérica.

R. de Medicina—b5
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IV. — PROFILAXIS

Frankel, en 1890, tuvo la ocurrencia de vacunar los animales con
pequenas dosis de toxinas.

En el mismo afio, Bhering y su colaborador, el japonés Ketasato,
demostraron que el suero de un animal vacunado contra difteria en-
cierra una substancia que ellos llamaron antitoxina, y que inoculada
a los animales les proporciona el poder de resistir a la infeccién y de
vencerla, aun cuando ya se hubiera desarrollado, empleandose desde
entonces con verdadero éxito el suero anti-diftérico en el hombre.

En 1894 Roux presenté al Congreso de Higiene de Budapest estu-
dio precisando las leyes de la seroterapia.

En 1913, Schick, médico vienés, descubre la difterino-reaccion, que
permite reconocer si un individuo es refractario o receptivo a la dif-
teria (reaccion que se practica en los Estados Unidos, y en todas par-
tes). Pone en evidencia el estado de susceptibilidad (Schick positivo)
o de inmunidad (Schick negativo).

Diez afios mas tarde, 1923, Ramoén, del Instituto Pasteur, descubre
la vacuna, transformando la toxina diftérica en un derivado inofen-
sivo por adicion de un aldehido férmico, cuya accién esta reforzada
por temperatura a 38 o 40 grados por espacio de un mes.

A este derivado de la toxina Ramén lo llamé “Anatoxina”, y de
ahi surgié la vacunacion por medio de inyecciones subcutdneas con
dosis de 0.5, 1, 1.5 cc.

V. — TRATAMIENTO

A) Profilactico.

1. Declaracion. Aislamiento.
2. Portadores.

Schick 4 cultivo +: hacer tratamiento.

Schick -+ cultivo —: repetir cultivo.

Schick — cultivo +: hacer prueba de virulencia.
Schick — cultivo —: dar de alta.

3. Dosis protectora: 1 a 3 centésimas de UAT por cec. de suero.
4. Antigenos:

Toxina.

Toxina-antitoxina.
Fluido.

Toxoides { Precipitado (pruebas de sensibilidad).
Adsorbido.

Fléculos (toxoide-antitoxina).
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5. Edades de eleccion.

Inmunizacién primaria: aplicar a los 2, 3 y 4 meses de edad
15 ce. de triple antigeno, I. M. o por via subcutanea.
Refuerzos: 1, 4, 7, 10 aiios de edad. 0.5 ce. de triple antigeno,
previa prueba de Schick, desde los 6 afios.

6. Reacciones:

Locales: nédulos. Abscesos.
Generales: fiebre, encefalitis.

B) Especifico.

1. Antitoxina. Mecanismo de accién.

2. Elementos de juicio: a) tiempo de evolucién, b) localizacién,
c) toxicidad.

3. Dosis en las primeras 48 horas:

Localizacion. F. clinica. Dosis. Via.
Amigdalas, nariz .. .. Leve 250/kg. 10.20.000 U. 1. M.
Faringe. Uvula .. .. .. Mediana  500/kg. 20.40.000U. I M.oI V.

Nasofaringe. Laringe .. Grave 1.000/kg. 40.80.000 U. I V.

Dosificacion por edad:

Edad. F. faringea. F. Laringea.

Qi 2 el e 10000, as 5 00T 5 a 10.000 U.
AE i 0 Lk BRIIRE I P e a 40,000 U. 20 a 60.000 U.
14y mas o0 sl C10 a 50.000 40 a 80.000 U.

HOSPITAL DE LAS ANIMAS — INSTITUTO FINLAY — LA HABANA

Penicilina. Antitoxina. Penicilina-antitoxina.
N casos, 820 .. .. .. .. 1.113 189
Mortalidad: 2.07 .. .. 10.789%, 14.28 9,
Penicilinoterapia masi-

R i TRl L 15.000.000 U. Aerosol 25.000 U.

Respecto a la aplicacién de la antitoxina, se consideran como ele-
mentos de juicio importantes: 1° el tiempo de evolucién; 2? la locali-
zacién, y 3° la toxicidad. Esto se aparta del concepto clasico de dosis
para la mayoria de los medicamentos, concepto que se hace a base
de dosis por kilo de peso o por edad. Aqui vale mas el tiempo, la evo-
lucién en el tiempo, la localizacién y la toxicidad. Por eso es til re-
producir las dosis recomendadas por el Comité Americano nombrado
antes, y que hace relacion a las primeras 48 horas, segin su localiza-
cién y segin su forma clinica. Cuando la localizacion es en las amig-
dalas o en la nariz anterior, se considera una forma clinica leve y se
debe interpretar no solo con la localizacién sino con el estado gene-
ral del enfermo. En estos casos la dosis es aproximadamente de 250 U.
por kilo, y como dosis general se recomienda, sin hacer caso del peso
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del enfermo, de 10 a 20.000 U. por via I. M.; en la forma clinica media-
na en las localizaciones de la faringe y de la tivula. se recomienda la
dosis de 20 a 40.000 U. por via I. M. Si es necesario, por el estado del
paciente o por llevar mas de 48 horas, debe apelarse a la via L. V.

Por dltimo, la localizacién nasofaringea o laringea, que puede
considerarse siempre como una forma grave de la enfermedad, se apli-
can 40 a 80.000 U. (dosis de 1.000 U. por kilo de peso). En esta forma
laringea se aconseja siempre inyectar la mitad de la dosis por la via
venosa, y el resto I. M. Si han transcurrido mas de 48 horas, es quizas
preferible aplicar toda la dosis por via 1. venosa. Estas dosis pueden
o no fraccionarse, pueden o no repetirse de acuerdo con el estado del
enfermo y segin el eriterio del médico.

Se han tenido otros esquemas, como este de las edades, para do-
sificar: de 0 a 2 afios, 1 a 5.000 U. para la forma faringea, y 5 a 10.000
para la laringea. De 2 a 14 afios, 5 a 40.000 U. en la primera, y 20 a
60.000 en la segunda. Después de los 14 aiios, 10 a 50.000 U. en la pri-
mera, y 40 a 80.000 en la segunda.

He incluido aqui unas estadisticas del Hospital de Las Animas, de
La Habana, en el cual han experimentado el tratamiento de la difte-
ria con la penicilina sola, y traen en caso de la mortalidad de 280 ca-
sos tratados con penicilina exclusivamente. Encontraron una mortali-
dad de 2.079%,. En los casos tratados con antitoxina encontraron una
mortalidad de 10.78%, habiendo tratado 1.113 enfermos. En los casos
tratados con penicilina y antitoxina encontraron una mortalidad de
14.28% en 189 casos. Es un trabajo de Curbello, quien concluye dicien-
do que el tratamiento con la penicilina sola lo han adoptado como
tratamiento selectivo para la difteria. En nuestro medio no hay casos
estadisticos al respecto.

En La Habana acompanan el tratamiento con penicilinoterapia
de 15.000.000 de U. en el curso de 4 a 5 dias, con aerosoles localmente,
tres veces en el dia, con 25.000 U.

C) Inespecifico.

1. Reposo en cama. Dieta suave hipercalérica.
2. Penicilina, 400.000 U. a 1.000.000 de U. diarias I. M.
3. Glucosa en sol. al 10% - 259, 1. V.

4. Medicacién sintomatica.

En cuanto al tratamiento inespecifico, tenemos que considerar al-
gunas medidas que nos son ttiles: 1? reposo en cama, que debe hacerse
inmediatamente con el objeto de evitar la miocarditis diftérica, que
se acelerara y se agravara si el paciente estia en pie. De manera que el
reposo es una medida de previsién ante esta posibilidad. Se debe aso-
ciar el tratamiento de la antitoxina con la penicilina por via parente-
ral, a la dosis de 400.000 U. a 1.000.000 de unidades.

Es aconsejable también medicinar a los pacientes con soluciones
glucosadas, cuyo ohjeto es proteger el misculo cardiaco y, desde luego,
toda la medicacién sintomitica a que haya lugar, de acuerdo a los
sintomas de la enfermedad.
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D) Enfermedad sérica.

Preventivo:

Calidad suero.

Desensibilizacién: aplicar 0.1 ce. de suero diluido al 1/, sub-
cutaneo. Lectura: 20 minutos.

Si aparece eritema y papula, inyectar cada 20 minutos:

0.1 ce. de la dilucién al '/, intradérmica.
0.1 ce. de la dilucién al '/, subeutanea.
0.5 ce. de la dilucion al '/, subcutanea.
1.0 ce. de la dilueion al '/, subeutanea.

0.5 ce. sin diluir intradérmica.
0.5 cc. sin diluir subcutanea.

El resto en dosis de 1 cc., sin diluir, por via intramuscular.

Curativo:

Cloruro de calcio. Hiposulfito de magnesia. Adrenalina, so-
lucion.

Al hablar del tratamiento especifico omiti la desensibilizacion del
enfermo, para incluirla como parte del tratamiento de la enfermedad
sérica, puesto que al hacer esta desensibilizacion, lo que estamos ha-
ciendo es el tratamiento preventivo de la enfermedad sérica.

Esta prueba no debe omitirse, puesto que hay siempre la posibilidad
de que las proteinas heterélogas contenidas en cualesquiera de los sueros
usados y que se van a administrar al enfermo, den una fuerte reaccion
o un shock sérico.

Para hacer esta prueba debe inyectarse 0.1 ce. de suero diluido al dé-
cimo, por via subcutinea. En el término de 20 minutos hacer la lec-
tura. Si hay eritema y, con mayor razén si hay infiltrado, prurito o reac-
ciones de tipo seneral, debera comenzarse una progresiva desensibiliza-
cion que comprende la aplicacion, 20 minutos después, de 0.1 cc. de dilu-
cion al décimo, por via intradérmica, 0.1 cc. de la misma dilucién por
via subcutanea, también 20 minutos después, luégo, 0.5 por via subcu-
tanea, 1 ce. de la misma solucion por la misma via, luégo, sin diluir,
0.5 ce. por via intradérmica, luégo subcutinea y finalmente L. muscular.

Este es un esquema general que puede variarse en cada caso de
acuerdo al criterio del médico. El resto de la dosis debera aplicarse
bien fraccionadamente por via I. M. o por via L. venosa, igualmente,
sola o diluida.

El tratamiento de la enfermedad sérica tieme una parte preven-
tiva, que es la que acabamos de hacer, y la parte curativa se hace con
cualquiera de estos medicamentos: cloruro de calcio, hiposulfito de
magnesia, adrenalina, bien sea por via oral, sublingual o parenteral.
Los antihistaminicos y los corticoides en los casos en que haya una
intensa reaccion.
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E) De las complicaciones.

Laringitis diftérica. Crup.

Desobstrucciéon vias respiratorias: succién, dremaje postural.

Ambiente: aplicaciones hiimedas. Oxigeno.

Intubacién: ventajas: procedimiento incruento. No precisa anes-
tesia, menor frecuencia neumonias.

Traqueotomia: ventajas: corréeccion permanente, no recidivas.

Insuficiencia circulatoria. Control (miocarditis). Reposo. Estrofan-
tos. Glucosa.

Periférica. Transfusion. Adrenalina. Vit. C.

Bronconeumonia. Antibiéticos. Analépticos. Oxigeno.

Paralisis diftérica. Estricnina: 0.5 a 2 mg./kg., del 5? al 50° dia.

Sobelli. Via oral: sulfato de estricnina, 12 ctgms., agua destilada,
300 cc.

Cada cucharada sopera: 2 mg., y postrera, 4 mg.

Tiamina: 100 mg. diarios. Vit. B12.



CONFERENCIA XVIII

(Diciembre 6 de 1958).

TOS FERINA

Ponentes: Dr. Liborio A. Sanchez Avella, Jefe de Clinica.
Dr. Jorge de la Cruz Paris, Instructor de Pediatria.

1. — DEFINICION

Enfermedad infectocontagiosa endémica, con brotes epidémicos, ca-
racterizada por su tipica evolucién y sus accesos de tos en quintas, en
-uno de sus periodos evolutivos.

II. — ETIOLOGIA

Bordetella pertussis. La cual tiene cuanto menos tres componentes:
a) Aglutinégeno. b) Toxina termolabil. ¢) Toxina termoestable. Las
propiedades antigénicas varian, siendo mayores en los bacilos fase I li-
so, que en los fase IV rugosa.

ITII. — EPIDEMIOLOGICA

Mundial endémica, con brotes epidémicos cada dos a cuatro afos.
Alta contagiosidad, acerciandose a la del sarampion y varicela. Mas fre-
cuente antes de los 5 afios, y en el sexo femenino por encima de los 10
afios. No se han hallado portadores sanos de Bordetella Pertussis. El
aislamiento de los pacientes debe ser de 4 semanas a partir del periodo
catarral, o de tres semanas a partir del periodo de las quintas de tos.
La contagiosidad abarca maximo hasta las seis semanas.

1IV. — INMUNIDAD

No hay transmisién de la inmunidad de la madre al hijo, siendo
el recién nacido muy susceptible a adquirir la enfermedad. La enfer-
medad da inmunidad que puede pasar en varias decenas de afos, y asi
Fanconi hace notar que los abuelos pueden contagiarse de los nietos.
La vacuna da inmunidad, ya sea completa o parcial. Es una enfermedad
anergizante.
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V. — ANATOMIA PATOLOGICA

Lesiones en bronquiolos y bronquios; menores en traquea, laringe,
rinofaringe. El epitelio cilindrico muestra exudado muco-purulento en
su superficie y, en veces, bacilos entre las cilias. Necrosis del epite-
lio basal y medio zonal, con infiltrado de neutréfilos y maeréfagos. En
las paredes hay infiltrado linfocitario, y menor de neutréfilos, exten-
diéndose a los tabiques interalveolares, produciendo una neumonitis
intersticial peribronquial. Tapones de moco en los bronquiolos, enfise-
ma obstructivo y atelectasia. Si hay infeccién secundaria, hay exudado
alveolar. Puede llevar a alteraciones permanentes de tipo bronquiec-
tasico.

VI. — SINTOMAS Y EVOLUCION

Incubacién: 7 a 14 dias. Periodo catarral: 7 a 14 y hasta 21 dias de
duracién. Se inicia como enfermedad respiratoria alta: rinorrea, es-
tornudos y tos seca, en veces ronquera; anorexia. Puede o no haber
febricula. La tos aumenta en intensidad y frecuencia, y de nocturna
que era, se vuelve diurna, se agrava con el ejercicio, cambios de tem-
peratura, comidas, bebidas, ete. En casos raros puede haber laringitis
cbstructiva aguda. Periodo de los paroxismos de tos: dura 14 a 21
dias. Caracterizado por los accesos tipicos de tos en quintas, con ess
tridor inspiratorio al final de los golpes paroxismales de tos, seguidos
generalmente por la expulsion del moco presente en el arbol bronquial.
La cara y cuello se ponen ciandticos, los vasos estan llenos y tensos,
puede haber confusiéon mental y aun convulsiones; se pueden presen-
tar ligeras hemorragias, generalmente epistaxis. El vomito es comiin
en los accesos de tos, v los pacientes quedan exhaustos después del
paroxismo. Presentan abotagamiento de los parpados. Las excitacio-
nes ya anotadas, asi como los gases irritantes, el humo y la suges-
tion, pueden desarrollar los accesos de tos. ’

Periodo de convalecencia: dura dos a tres semanas. Hay regresion
gradual de todos los signos y sintomas.

El cuadro clinico varia en los lactantes. El estado catarral progre-
sa mas rapidamente y muchas veces no hacen los paroxismos de tos,
sino que presentan cianosis y apneas paroxismales. Vomitan con mas
frecuencia y son mas susceptibles a los cambios de temperatura en
las comidas.

Cuando se ha hecho inmunizacién parcial, puede no haber accesos
paroxisticos de tos, y el diagnéstico solo se hace por cultivo del ger-
men. Estos casos de evolucion clinica no muy clara son los peligrosos
como transmisores de la enfermedad. La evolucion se puede modificar
con el tratamiento iniciado en el estado catarral; de ahi la impor-
tancia del diagnéstico precoz. Después del tratamiento puede pre-
sentarse una reactivacion de la tos, 10 a 14 dias después; asi come
accesos de tos espasmédica con infecciones del tracto respiratorio, has-
ta dos anos después. La causa de esto no se conoce.
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a)

b)

c)

d)

a)

b)

c)

d)

e)

f)

VII. — DIAGNOSTICO

Nocién de contagio.

Estudio bacteriolégico: Se debe hacer en sospecha de la en-
fermedad. para iniciar el tratamiento en el periodo catarral.
Se hace el cultivo tomando la muestra de nasofaringe con
una buena técnica. Las colonias aparecen entre las 24 y 48
horas, y nunca después del 5° dia. El germen se halla desde
el comienzo del estado catarral, y en casos no tratados hasta
la 6 semana de enfermedad.

Evolucién clinica.

Cuadro hemaitico: Leucocitosis hasta de 70.000, y linfocitosis

hasta el 80%.

VIII. — DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Periodo catarral: Es imposible con otras enfermedades cata-
rrales acompanadas de tos. Sélo la nocion de contagio y el
estudio bacteriolgico pueden orientar.

Bordetella parapertussis: Produce una enfermedad indiferen-
ciable de la tos ferina, y es llamada Parapertussis; es mas leve.
No hay inmunidad cruzada con la tos ferina.

Hemophilus influenzae: Puede llegar a producir accesos de
tos espasmodica, con estridor inspiratorio.

Hemophilus parainfluenzae: Puede producir tos paroxistica.
Virus: Bronquitis y neumonitis, que pueden llevar a toses es-
pasmodicas, estridor inspiratorio y vomito, en ocasiones muy
SeVeros. g

'B. de Koch: En adenopatias traqueobrinquicas tuberculosas.

El factor tiempo y modo de evolucién ayudan a hacer el diag-
néstico diferencial con todas estas entidades. En lactantes, sobre todo
entre los tres y seis meses, se debe considerar la mucoviscidosis, pues
se puede presentar tos paroxistica y vémito cuando hay lesiones pul-
monares.

a)

b)

IX. — COMPLICACIONES

Respiratorias: Bronconeumonia o neumonitis difusa es la com-
plicaciéon mas frecuente. Por imposibilidad para sacar todas
las secreciones del arbol bronquial, puede presentar atelecta-
sias y bronquiectasias secundarias. Enfisema vesicular, inters-
ticial y de tres sitios. El neumotérax y empiema son raros.
Diseminacién tuberculosa. Atelectasias y fibrosis pulmonar pue-
den quedar como secuelas.

Oticas: Otitis supuradas.

Cardiacas: Dilatacion de cavidades derechas. Sincope cardia-
co por espasmo laringeo.
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d) Vasculares: Hemorragias, epistaxis, subconjuntivales, hemop-
tisis, intracraneanas.

e) Digestivas: Ulcera del frenillo, estomatitis, vémitos, hernias,
prolapso rectal, diarreas, distension abhdominal.

f) Nutricionales: Pérdida de peso, hipo o desnutricién.

g) Sistema nervioso céntral: Encefalopatia: No guarda relacién
con la severidad de la enfermedad.

X. — PRONOSTICO

En el primer afio de vida produce mas muertes que el sarampién,
escarlatina, difteria y poliomielitis reunidas. Las muertes son mas nu-
merosas en la primera infancia, y mayores en el sexo femenino, sin
que se conozca la causa.

La mortalidad esta distribuida asi:

0 - 5 meses 40%
6 - 11 meses 25%
12 - 24 meses 21%

O sea, que el 86% de las muertes ocurren antes de los 2 aiios de
edad. La elevada mortalidad, asi como las secuelas, indica que el
diagnéstico y tratamiento precoces son de extraordinaria importancia.
En 1957 murieron en Colombia 3.591 nifios por tos ferina.

TRATAMIENTO
I. — PROFILACTICO

A) Normas profilacticas generales: Estimando la extrema contagiosi-
dad de la enfermedad (indice de contagio 80%), y teniendo en
cuenta que el maximo peligro ocurre durante la fase catarral in-
especifica, se procurara aislar:

a) A todo nifio que tose, en épocas de epidemia, durante un tiem-
po nunca inferior a tres o cuatro semanas.

b) A todo caso diagnosticado, durante un periodo aproximado de
un mes.

¢) Igual aislamiento y control debera imponerse para los herma-
nos del niiio enfermo.
La desinfeccion de ropas y enseres del paciente es superflua e
inutil.

B) Profilaxis especifica: Es sin duda alguna el capitulo mas importan-
te en relacion con esta enfermedad, y dentro de él consideraremos:

a) La vacunoterapia, y
b) La sueroterapia.
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La primera se empleara exclusivamente en los nifios no expues-
tos al contagio, mientras que la segunda se indicara para proteger los
presuntos contagiados.

a) Vacunoterapia.
Los principales tipos de vacuna, hoy dia utilizados, son:

1. De accién rapida: fliida o en fase I
liquida.
1. Vacuna pertussis 2. De accién retardada: precipitada con
alumbre o adsorbida con compuesto
de aluminio.

b) Vacunapertussiscom- 1. De accién rapida: flaida.
binada con toxoide 2. De accién retardada: precipitada con
diftérico. alumbre o adsorbida con fosfato de
aluminio.

1. De accién rapida: vacuna fluida.
¢) Vacunapertussiscom- 2. De accién retardada: precipitada con
binada con toxoide alumbre o adsorbida con fosfato de
diftérico y tetanico. aluminio.

La obtencién de la vacuna se hace, a partir de enfermos de tos fe-
rina, durante los primeros dias de enfermedad. Las colonias aprove-
chables deben estar en fase I, ya que solo en ésta son capaces de pro-
ducir antigenos para la inmunizacién humana, y se aislan haciendo
toser al enfermo en cajas de Petri, con medio de Bordet-Gengou.

Cualquiera que sea el tipo de vacuna empleado necesita, para ser
efectiva, contener en la dosis total de inmunizacién un minimo de
80.000 millones de bacilos muertos, lo que equivale a 12 o 15 unidades
protectoras (U. S. A.). Sin embargo, algunos autores han puesto en
evidencia la discordancia entre el contenido de la vacuna en gérme-
nes y el poder protector, sugiriendo la necesidad de fijar un limite
superior a este ultimo.

Con las vacunas precipitadas con alumbre o adsorbidas con fosfa-
tos de aluminio, se obtiene un mayor porcentaje de proteccién, un
mas elevado titulo aglutinante y una mas duradera inmunizacién, aun-
que menos rapida que la obtenida con los preparados liquidos, y por
ello se prefiere para la inmunizacién primaria.

Por el contrario, con la vacuna fluida se obtiene una mas rapi-
da elevacién del titulo de anticuerpos, y la inmunidad con ella lo-
grada no es tan completa como la obtenida con la vacuna de accién
retardada, y se prefiere para inyecciones de refuerzo en nifios pre-
viamente inmunizados, expuestos a contagio.

1. Vacuna pertussis: No se encuentra entre nosotros, y sélo como
informacién general anotamos que, en cualquiera de los tipos vistos,
suele tener una concentracién de 10.000 a 20.000 millones de gérmenes
por cc., y la dosis total a inyectar oscila entre 80.000 y 120.000 mi-
llones de gérmenes, repartidos en tres dosis de 1, 2 y 3 cc. para me-
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nores de 2 aiios, v de 1, 2 y 3 ce. para niiios mayores de dos afios, apli-
cados por via subcutinea, con intervalos de una semana, y que con
el objeto de evitar reacciones locales desagradables, es prudente frac-
cionar en dos semidosis iguales, repartidas en los dos brazos, las par-
ciales superiores a 1 cc., tal como lo preconiza Sauer.

2. Vacuna pertussis combinada con toxoide diftérico, o doble va-
cuna: Contiene 10.000 millones de bacilos por cc., y su dosis es de
1 ce. aplicado por via subcutdnea por tres veces, con un mes de inter-
valo. No existe entre nosotros.

3. Vacuna pertussis combinada con toxoide diftérico y tetdanico o
triple vacuna: Su uso se ha generalizado por presentar entre otras las
siguientes ventajas:

1. Mayor simplificacién por el reforzamiento de la accién antigé-
nica de las vacunas y toxoides, con disminucién de la cantidad
de antigeno y del nimero de inyecciones, lo que favorece su
aplicacién en la practica.

2. Empleo mas precoz de la vacuna.

3. Buena tolerancia en los pequeiios; en los nifnos mayores las
reacciones locales y generales son de mayor intensidad.

4. La combinacién de toxoide y vacuna eleva el poder antigénico de
cada uno de ellos.

5. Se requiere menor cantidad de gérmenes para la preparacién
de la vacuna.

6. En relacion con las vacunas precipitadas con alumbre o adsor-
bidas con fosfato de aluminio, como ya se dijo, por tratarse de
vacunas de accién retardada, el estimulo antigénico es mas pro-
longado, y la inmunizacién lograda mas completa.

Pasaremos una breve revista a los diversos tipos de triple vacu-
na, por ser la usada entre nosotros:

a) Triple vacuna fliide: (Tridipigen fluido, Lilly).

Caracteristicas: Es toxoide difterotetanico combinado con vacuna
pertussis, que contiene 12 unidades antigénicas en la dosis total em-
pleada.

Presentacion: Frascos de 1.5 y 7.5 ce. Dosis: 14 ce. por via intra-
muscular, por 3 veces, con un mes de intervalo entre cada imyeccion.
b) Triple vacuna precipitada con alumbre: (Tridipigen precipitado con

alumbre, Lilly).

Caracteristicas: Contiene igualmente 12 unidades protectoras en
la dosis total de inmunizacién, y es de las llamadas vacunas de accion
retardada.

Presentacion: Frascos de 1.5 y 7.5 ce. Dosis: La misma indicada
para la triple vacuna fluida.
¢) Triple vacuna adsorbida en compuesto aluminico: Triinmunol, Le-

derle, triple vacuna, Wyeth).

Caracteristicas: Son combinacién de toxoide diftérico y tetanico
purificados, y vacuna anticoqueluche adsorbida en fosfato de alumi-
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nio. Contiene 4 unidades protectoras por cada 14 cc. de vacuna antico-
queluche fase I, y su potencia antigénica es de 90.000 millones de vacu-
na pertussis standard.

Presentacion: Frascos de 1.5 y 7.5 cc. Dosis: 14 cc. intramuscular,
con un mes de intervalo, por tres veces.

Edad mds conveniente para efectuar la vacunacion primaria. En
los paises donde existe la vacuna pertussis sola hay tendencia a ini-
ciar la vacunacién al mes v medio de edad, teniendo en cuenta la
alta mortalidad que esta enfermedad da durante el primer aio de
vida.

Con la triple vacuna hay quienes desaconsejan su uso antes de
los 6 meses, por considerar que el nifio es incapaz de formar anti-
cuerpos protectores activos, por debajo de esta edad, ya por inmadu-
rez de los mecanismos inmunitarios (Baumgarten), o porque los anti-
cuerpos activos heredados podrian interferir la inmunizacién activa
(Cooque, Bousfield y Vahlquisst).

Sin embargo, con el empleo de la vacuna precipitada con alum-
bre, Sako, en 1947, encontré buena respuesta serolégica en menores de
6 meses. La posibilidad de inmunizar con vacuna precipitada con
alumbre a recién nacidos la demostré Lippsett, quien observé que asi
como con la vacuna flaida sélo obtuvo una débil respuesta en el 50%
de los recién nacidos investigados, con la de alumbre precipitado, por
el contrario, respondieron bien el 909;, que todavia conservaba ele-
vado el titulo aglutinante a los 9 meses.

Mas recientemente, en 1953, en comunicacién presentada a la Sec-
cion de Laboratorio de la Asociacion Americana de Salud Publica,
Sauer y Tucker nos informan del uso de vacuna DPT, adsorbida en
fosfato de aluminio, con la que han conseguido en 213 nifios menores
de 6 meses, 9% de proteccion contra la tos ferina.

Es, pues, un hecho plenamente reconocido, que es posible hacer
profilaxis activa por debajo de los 6 meses, empleando vacuna de
estimulo antigénico prolongado.

Teniendo en cuenta las experiencias anteriores, creemos que la
edad de 3 meses es la ideal para iniciar la vacunacién primaria.

Revacunacion. Pese a las naturales discrepancias respecto al tiem-
po que necesita la vacuna para desarrollar su efecto protector, es un
hecho aceptado que la inmunidad artificialmente provocada se agota,
y que una nueva dosis de estimulo o de refuerze provoca riapidamen-
te la llamada reacciéon “anamnésica o de recuerdo”, con descarga de
anticuerpos ya formados. Es asi como la mayoria de los investigadores
(Sako, Saver, Miller, etc.) recomiendan las siguientes dosis estimulantes:

1° Una de 20.000 millones de vacuna flaida, si existe peligro de
contagio o presencia de epidemia.

22 Una anual de 10.000 millones de vacuna fluida, o de 5.000 millo-
nes de vacuna precipitada con alumbre, hasta los 6 afos de
edad.

3? Una bianual de las mismas dosis, pasados los 6 anos.
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Sin embargo, consideramos, con algunos autores, que no son ne-
cesarias tantas dosis de refuerzo, para obtener una proteccién efectiva.
Por considerarlo practico aconsejamos el siguiente esquema de

vacunacion:

ESQUEMA DE VACUNACION CONTRA LA TOS FERINA
Inmunizacion primaria.

Dosis y via

Edad Material de administracion
AN 1 S U R S 2 bD:RP.T* 0.5 ce. I. M.
S a4 MEREs T s e s e DPT*" 0.5 ce. I. M.,
&5 5. INeREE ) Ta ol B e e R DPT* 0.5 ce. I. M.

* Debe usarse vacuna precipitada con alumbre o adsorbida con fosfato de aluminio.

REVACUNACION
Dosis y via
Edad Material de administracién

Un aiio después de la primera vacuna. D P T * 0.5 ce. I. M.
Tres afios después de la primera vacuna. D P T * 0.3 ce. L. M.
Seis anos después de la primera vacuna. D P T * 0.3 cc. I. M.
Nueve aniosdespués dela primeravacuna. D P T * 0.1ce. I. M.
Doce anos después dela primera vacuna. D P T * 0.1ce. I. M.

* En casos de epidemia o contagio debe preferirse la vacuna flaida.

’

INMUNIZACION PRIMARIA EN NINOS NO VACUNADOS DURANTE
LA LACTANCIA

Dosis y via

Edad Material de udmipistracién
8, D N WD s el VR TR DPT 0.5 ce. I. M.
Un mes mas tarde ... ... ... ... ... DPT 0.5 ce. I. M.
Un mes mas tarde ... ... ... DPT . 0.5ce. L M

Nota: A partir de los 6 afios hacer previamente P. de Shick.
A partir de los 10 afios hacer previamente P. de Moloney.

Técnica de la aplicacion de la vacuna. Como lugar de aplicacion
recomendamos las regiones deltéidea y glatea, prefiriendo esta ulti-
ma en los menores de 3 anos, debiendo evitar la inyeccién de antigeno
cerca o en el mismo lugar utilizado previamente. Al final es aconse-
jable inyectar una burbuja de aire para arrastrar el contenido de la
aguja y evitar asi la formacién de abscesos estériles.
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Reacciones. La aplicacién de la vacuna puede ocasionar:

a) Reacciones locales: Inflamacién local con enrojecimiento y
tumefaccion, que desaparece al poco tiempo, pero que puede
persistir en forma de zona indurada o de un ndédulo, durante
mas de un mes. Conviene recordar que el alumbre puede dar
lugar a formacién de pequenos abscesos estériles. En algunos
casos se puede observar adenitis axilar discreta cuando se ha
aplicado la vacuna en la zona deltéidea.

b) Recciones generales: Son menos frecuentes que las locales. Fie-
bre moderada durante pocas horas, que en ocasiones puede lle-
gar a 39 o 40 grados; cefalea, irritabilidad, malestar general y
vomito han sido descritos. Se ha presentado horas después de
la inyeccién o dentro de los tres primeros dias, tos de tipo co-
queluchoide.

Complicaciones: Byers y Moll fueron los primeros en llamar la
atencion sobre casos de encefalopatia consecutiva a la vacuna anti-tos-
ferinosa; mas tarde Toomey, Anderson, Morris, Werne y Garrow hicie-
ron publicaciones analogas. Aunque se desconoce su patogenia, es la
encefalopatia la principal complicacién de la aplicacién de la vacuna,
y se manifiesta casi siempre en forma de convulsiones, con o sin alte-
racion de la conciencia. Es mds frecuente en lactantes, y se presenta
tras un intervalo variable de 3 a 30 dias o mas.

Contraindicaciones: Aun cuando la encefalopatia post-vacunal no
ha de inhibir la tendencia a la profilaxis activa dada su eficacia,
se exige, sin embargo, que se haga un cuidadoso estudio clinico y
una valoracién cuidadosa de sus antecedentes, desaconsejando la va-
cunacion en los siguientes casos:

1° Cuando se trate de prematuros o de nifios en malas condiciones
fisicas.

2% Durante el curso de enfermedades agudas.

3° En nifios con antecedentes de convulsiones o de enfermedad
del sistema nervioso, aunque varios autores estan de acuerdo
en que para los ninos afectados por trastornos de este tipo, la
enfermedad encierra mas peligros que la vacunacion.

4? Siempre que exista alergosis en la familia o en el nifio, ya que
el B. pertussis, baja la tolerancia a la histamina y puede oca-
sionar graves reacciones.

5% No se contraindica, por el contrario, la vacunacién en casos
de TBC pulmonar, salvo en casos de pésimo estado general
del paciente.

Resultado de la inmunizacién activa: Los estudios de vacunacién
contra la tos ferina emprendidos hace algunos afios bajo los auspi-
cios del Consejo de Investigaciones Médicas de la Gran Bretaia, y rea-
lizados con todas las precauciones necesarias para lograr la comparabi-
lidad de los resultados, demostraron claramente el poder protector
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de la vacuna antipertussis. La proporcién de casos clinicos disminuye
a menos del 10% entre los nifios vacunados, expuestos al contagio
familiar, mientras un 809, de los nifios no vacunados contraen la en-
fermedad.

La inmunidad conferida por la vacunacién segin los estudios de
Lapin, es de: 90.4%, al cabo de 3 afios, con 120. 000 millones de baci-
los, v de 72.1% al cabo de 3 afios, empleando 80.000 millones de
bacilos.

Hoy es una conclusién categérica, respaldada por las estadisticas
de todo el mundo, que la frecuencia de la enfermedad en los va-
cunados es varias veces menor que en los no protegidos, y si se pre-
senta, su curso es menos grave, y que, por lo tanto, la vacunacion pro-
filactica, antes de la exposicion al contagio, es hoy el unico medio
a nuestro alcance para aminorar la morbilidad y disminuir la morta-
lidad en esta enfermedad.

b) Sueroterapia.

En los nifios podemos hacer profilaxis activa dentro de las pri-
meras 48 horas del posible contagio, para protegerlos temporalmente,
utilizando:

1° Suero humano hiperinmune: De dador previamente vacunado
con vacuna pertussis fase I precipitada con alumbre, hasta dar un titu-
lo de aglutinacién no menor de 1 X 2.560 en su suero.

Debe aplicarse en dos inyecciones de 20 cc., con intervalos de 3 a
5 dias, por via intramuscular o intravenosa. En casos excepcionales
podra emplearse una tercera dosis.

Solo protege temporalmente, durante 4 a 6 semanas, razén por la
cual puede aparecer la enfermedad pasado este tiempo de proteccion
pasiva que confiere. Entre nosotros no se encuentra en el comercio.

2° Gamma globulina hiperinmune, hipertussis o globulina Cutter:
Se usa como profilictico a la dosis de 2.5 cc. diarios, durante 3 o 4
dias, por via intramuscular. Confiere proteccion durante 6 semanas.

3? Igualmente puede emplearse en los paises donde se encuen-
tra, el suero antitoxico de caballo o el hiperinmune de conejo, que han
dado buenos resultados pero presentan el peligro de la sensibilizacion:

II. — TRATAMIENTO CURATIVO
En el tratamiento curativo de la tos ferina se han empleado casi
tantos remedios o métodos como autores se han ocupado de la enfer-

medad. De modo que tnicamente pasaremos revista a los que juzga-
mos de mas valor.

A) — TRATAMIENTO ESPECIFICO

a) Sueroterapia: La sueroterapia especifica es un método terapéu-
tico de indudable valor, utilizando:
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1° Suero humano hiperinmune: Mc Guinness preconiza su uso por
via intramuscular, a una dosis minima de 3 inyecciones de 20 cec., con
48 horas de intervalo entre una y otra cantidad, que segun él, podria
ampliarse a una 4? o 5* inyeccion, 5 a 7 dias después de la tercera.
Otros autores prefieren hacer la aplicacién sistematica de 20 cc. por
via intramuscular durante 5 dias.

En casos graves de tos ferina se ha aconsejado utilizar el suero
por via intravenosa, dosis de 6 a 8 cc. por libra de peso y por dia, has-
ta observar mejoria. Los resultados obtenidos son sorprendentes, no
s6lo mostrados en la gran mejoria clinica del cuadro de tos ferina, sino
como tratamiento de las complicaciones de las vias respiratorias.

2? Gamma globulina hiperinmune: Los resultados obtenidos con
su empleo, a las mismas dosis empleadas como profilactico, son repor-
tados como buenos por varios autores, mientras otros la desaconsejan
por no haber obtenido con su uso ninguna variacion del cuadro clinico.
Creemos que puede utilizarse particularmente en nifios desnutridos,
en mal estado general, y que los resultados son mejores si se usa pre-
cozmente durante el periodo catarral de la enfermedad.

3° Suero hiperinmune de conejo: Se obtienen buenos resultados
aplicando 2 ce. (20.000 unidades) por via intramuscular profunda, con
intervalos de 24 a 36 horas; basta por lo general con 2 o 3 dosis. Pre-
viamente a su aplicacion debe hacerse una prueba de sensibilidad al
suero de conejo.

B) — TRATAMIENTO INESPECIFICO

Como no es posible pasar revista, ni siquiera enumerar el extraor-
dinario nimero de drogas, productos o métodos curativos empleados
en el tratamiento inespecifico de la tos ferina, y como, por otro lado,
sabemos de la ineficacia casi absoluta de todos ellos, vamos a cir-
cunscribir nuestro estudio al empleo de los antibidticos y a las nor-
mas generales aplicables a cualquier caso de la enfermedad. Sélo
de paso y como informacién diremos unas pocas palabras sobre el uso
de la isoniacida, hoy en boga en muchas partes del mundo, en el tra-
tamiento de la enfermedad que nos ocupa.

1° Antibiéticos: Desde la aparicién de los primeros hemos visto
c6mo todos y cada uno de ellos han sido empleados en el tratamiento
curativo de la tos ferina, y como a la postre los resultados obtenidos no
han sido tan alentadores como inicialmente se suponia, y, por ello, se-
guimos atn en la bisqueda de aquel que realmente sea eficaz como
tratamiento de esta entidad.

Los mas usados, con buenos resultados por diversos autores, y sus

dosis son:

R. de Medicina—6
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Via

Droga Dosis de administracion
Cloramfenicol ... 50 a 100 mg./kilo/dia. Oral o I. M.
Oxitetraciclina . . . 20 a 50 mg./kilo/dia. Oral.

15 mg./kilo/dia. I. M.
Clortetraciclina .. 20 a 40 mg./kilo/dia. Oral.

15 mg./kilo/dia. I. M.
Tetraciclina ..... 20 a 50 mg./kilo/dia. Oral.

15 mg./kilo/dia. I. M.
Eritromicina .... 40 a 60 mg./kilo/dia. Oral.

Las dosis por via oral deben darse repartidas en 3 o 4 tomas y por
via intramuscular, en 2 o 3 dosis.

La actividad y uso de la estreptomicina en la actualidad parece
haberse descartado por completo en el tratamiento de esta entidad.
Sélo la escuela brasilefia preconiza su uso, asociandola a la isoniacida,
como veremos al hablar de esta ultima droga.

Todos los autores estain de acuerdo actualmente en que el uso
de los antibiéticos sélo tiene objeto durante el periodo catarral de
la enfermedad, reportandose inclusive casos de curacion de la misma.

Su uso no debe prolongarse por mas de 8 dias, y su administracion
va siempre seguida de la desaparicion del bacilo del tracto respirato-
rio, aunque la enfermedad siga su curso clinico.

Empleados tardiamente, el nmimero de fracasos es alto, aunque
hemos visto modificacién favorable del curso de la enfermedad con su
empleo, y creemos que su administracion aunque sea tardia disminuye
la frecuencia de las complicaciones.

Con la mayoria de los autores consideramos que la cloromicetina
sigue siendo la droga de eleccion en el tratamiento de la tos ferina.

Sélo como informacién general, ya que carecemos de experiencia
al respecto, anotamos que los canadienses M. Trembley y J. Edouard
publicaron en 1957 los resultados del tratamiento de la tos ferina de
forma severa, usando spiramicina a la dosis de 500 mg./dia, para niios
lactantes, y de 1 gr. en nifios de mas edad, repartidos en 4 tomas, y
concluyen que los excelentes resultados obtenidos, después del fra-
caso con varios antibiéticos, hacen que la spiramicina deba ser conside-
rada como el tratamiento de eleccién en esta entidad.

Por parecernos de interés transcribimos las conclusiones a que se
llegé en estudios hechos en la Universidad de Texas durante un pe-
riodo de 3 aiios, y en el cual se utilizaron varios métodos de tra-
tamiento en un total de 343 ninos con tos ferina. Estas conclusiones,
que estan de acuerdo con el concepto de la mayoria de los auto-

res, son:

1? La terapéutica antibidtica es una decepciéon en esta enferme-
dad, a pesar de que todos los enfermos fueron tratados pre-

cozmente.
2° En casos tardios el resultado es atin mas desalentador.
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3? Creemos que a pesar de los antibiéticos, una vez que el H. per-
tussis haya iniciado su proceso, determina consecuencias que no
se limitan con la eliminacién del agente patégeno.

4° La terapéutica precoz disminuye la gravedad de la infeccion,
pero es muy poco el bheneficio de la terapéutica antibiética, si
la sintomatologia atun leve lleva mas de una semana.

2? Uso de la isoniacida: De un tiempo para aca estan apareciendo
publicaciones sobre el uso de esta droga en el tratamiento de la tos
ferina.

B. Barrios, S. Nasso, y otros, en el Brasil, utilizan un producto
para uso parenteral, llamado micidrazina (mezcla de estreptomicina,
14 gr., dihidroestreptomicina, 14 gr., e isoniacida, 300 mg.) y obtie-
nen la desaparicién de la tos en 60% de los casos en 7 a 10 dias de
tratamiento, y en la totalidad, al cabo de 20 dias, aplicando una am-
polleta al dia, via intramuscular. Los autores creen que el éxito del
tratamiento sea debido exclusivamente al uso de la isoniacida.

Faure P., en una publicaciéon aparecida en el Boletin del Ins-
tituto de Higiene de Marruecos, reporta los resultados obtenidos con el
empleo de 5 mg. de isoniacida por kilo de peso y por dia, en el tra-
tamiento de la tos ferina, obteniendo, en 20 casos tratados, 9 curacio-
nes al cabo de 19 dias de tratamiento, 10 mejorias y un fracaso. Re-
comienda su uso antes de los 20 dias, a contar de la aparicién de los
primeros sintomas.

No tenemos experiencia sobre el uso de esta droga, pero creemos
que vale la pena su empleo.

3° Medicacion sintomdtica o paliativa. Largactil: Su uso ha sido
preconizado por varios autores, y Sedallin y colaboradores han obser-
vado la desaparicién total de los vomitos en 80% de los casos estudia-
dos, usando dosis de 3 mg. por kilo de peso y por dia en lactantes,
y de 2 mg. por kilo/dia, en la segunda infancia. Creemos que la dosis
de 2 mg./kilo/dia repartidos en 2 o 3 tomas es suficiente para obtener
buenos resultados, y es la usada por nosotros.

Vitamina C y P (rutin C, flavit, ete.) : De utilidad porque al dis-
minuir la fragilidad capilar evita la presencia de manifestaciones de
tipo hemorragico.

Sedantes de la tos: Actualmente su uso esta contraindicado por au-
mentar la posibilidad de atelectasias. Sin embargo, en nifios mayores
puede emplearse con algunas precauciones:

a) La tintura de drossera, a dosis de 1 cc., por afo de edad y
por dia.

b) Los bromuros, a dosis de 1 a 2 gr., por ano y por dia.

¢) La tintura de belladona, a dosis de III gotas, por ano de
edad y-por dia. L

Oxigeno: Debe utilizarse en los casos graves, y en todos los ni-
fios de menos de 18 meses, utilizando tienda de oxigeno con un elevado

grado de humedad.
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Ambiente hiimedo: Util como fluidificante de las secreciones.

Alevaire (superinone): En nebulizacién continua para disminuir
la viscosidad de las secreciones mucosas. Puede usarse solo o mezcla-
do con antibioticos.

Sedantes del sistema nervioso: Largactil, a Ias dosis vistas o fe-
nobarbital, a la dosis de 1 centigramo por ano de edad y por dia.

Productos biologicos (tritosina, peteina): Se observa con su em-
pleo, en algunos casos, modificacién favorable del cuadro clinico.

4° Medidas generales.

a) Nutricion: Es punto fundamental en el tratamiento y para man-
tener el enfermo en buen estado nutricional, aconsejamos:

1. Comidas pequenas y frecuentes, que con menos facilidad
ocasionen vomitos.

2. Si el enfermo vomita, poco después de haber comido, volver
a dar comida, ya que en este momento es menos facil que
vuelvan a presentarse los paroxismos.

3°? Suministrar comidas sélidas que suelen ser mejor retenidas
que los liquidos y pastosos.

4? Sonda gastrica para alimentacién de nifios pequeiios, o en
aquellos rebeldes que se niegan a comer.

b) Hidratacion: No debe olvidarse que es frecuente encontrar,
debido a los vomitos o a falta de ingestion adecuada de liqui-
dos, estados de deshidratacion, que en ocasiones requieren el
empleo de soluciones electroliticas, y aun de plasma y sangre
por via parenteral, para su correccion.

¢) Psicoterapia: De alguna utilidad en nifios mayores.



