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INDICACIONES Y CONTROL DE LA MEDICACION
ANTICOAGULANTE

Por el doctor Armando Solano Puerte.
Ex-Asistente del Profesor Lian; ex-Asis-
tente del Profesor Lenégre.

Considero importante el tratar de hacer un balance de nues-
tros conocimientos actuales en materia de medicacion anticoa-
gulante. En primer lugar, porque los avances realizados en estos
ultimos afios, debidos en buena parte a la labor de investigado-
res canadienses y franceses, han llevado a un alto grado de per-
feccionamiento la terapéutica, tanto preventiva como curativa,
de trombosis arteriales y venosas. Y, en segundo lugar, porque
una medicacion anticoagulante mal indicada o deficientemente
controlada, como la que se practica todavia entre nosotros, puede
traer mayores males que beneficios, como deseo mostrarlo en
este articulo. De paso haré algunas observaciones personales en
relacion con los casos tratados en afio y medio con anticoagulan-
tes convenientemente controlados.
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Es justo reconocer un papel clave en los grandes progresos
de la medicacion anticoagulante al actual criterio de coagulabi-
lidad de un plasma resultante del uso simultdneo de nuevos y
mas precisos examenes de laboratorio y de medicamentos que se
van acercando cada vez mas al ideal en materia de anticoagu-
lantes.

Examenes de laboratorio.

Dos pruebas de laboratorio resultan fundamentales para el
control de un tratamiento anticoagulante: la actividad de pro-
trombina y el test de tolerancia a la heparina in vitro.

Para la primera de estas pruebas, sujeta a menos variacio-
nes que el tiempo de protrombina, se usa la técnica original de
Quick.

El test de tolerancia a la heparina in vitro fue descrito en
1944 por Waugh y Rudick, y su técnica fue modificada después
(1951) por Soulier y Le Bolloch en la forma en que se usa actual-
mente. Se trata de un tiempo de coagulacion mucho mas sensi-
ble que los existentes hasta ahora, considerandosele como el tni-
co que permite apreciar con suficiente precision la coagulabili-
dad global de una sangre. Consiste fundamentalmente en medir
el tiempo que requiere un plasma para coagular, en presencia de
cierta cantidad de heparina. Se comprende que a medida que el
poder de coagulacion de un plasma sea mayor, serd menos sen-
gible a la accién retardadora de la heparina y coagulara en menor
tiempo que el normal.

La técnica es la siguiente:

- Se recogen 10 cc. de sangre en 1 cc. de mezcla de Wintro-
be (oxalato desecado).

- El tiempo transcurrido entre el momento de tomar la mues-
tra y el de practicar el examen no debe ser mayor de 6 horas.

- Se toman cuatro tubos de hemolisis. En cada uno de ellos
se coloca 14 cc. de plasma y se agregan a los tres ultimos tubos,
respectivamente, 0.3, 0.7 y 1 u. de heparina diluida en una solu-
cion de cloruro de calcio.

- El tiempo de coagulacion estara dado por el lapso corrido
entre el momento de la recalcificacion v el momento en que se
puede voltear el tubo.

- El plasma, que esta diluido por mitad por los reactivos y
a una temperatura constante de 37°, coagulard normalmente a
los 2 0 3 minutos en el primer tubo sin heparina (tiempo de Ho-
well) ; entre 8 y 1214 minutos en el cuarto que contiene una uni-
dad de heparina.
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En clinica tiene interés el dato del ultimo tubo, cuvo valor
promedio es de 11 minutos. Valores superiores (tolerancia dis-
minuida) corresponden a plasmas hipocoagulables. Valores infe-
riores a esa cifra (tolerancia aumentada) corresponden a plasmas
hipercoagulables. Para evitar errores atribuibles a variaciones
frecuentes de los reactivos, sera necesario tener siempre como re-
ferencia una sangre normal, que sera examinada al mismo tiempo.

La prueba de la pro-convertina, usada por algunocs autores
americanos, da solo datos sobre uno de los mecanismos de la coa-
gulacién, no un criterio global de coagulabilidad.

Otros exdmenes de laboratorio han perdido interés, pues el
estudio combinado de las variaciones de la actividad de protrom-
bina y del test de tolerancia a la heparina in vitro, permiten el
mas adecuado control de la medicaciéon anticcagulante.

Medicamentos anticoagulantes.

Tres variedades de medicamentos se emplean actualmente:
la heparina, los pertenecientes al grupo de las cumarinas y el
fenindione.

La heparina, el mas antiguo de los anticoagulantes actua-
les, conserva sus indicaciones muy precisas. Fue aislada en 1916
del higado, de ahi su nombre, por MacLean, y purificada por
Howell (1925-28) hasta el punto de que 1 miligramo bastaba pa-
ra impedir la coagulacion de 100 cc. de sangre fria de gato du-
rante 24 horas (unidad Howell). Se sabe muy poco de la compo-
sicion quimica, del destino y de la eliminacién de la heparina en
el organismo; puede encontrarse en la orina normal y en canti-
dades mayores después de inyectar la droga; puede extraerse del
intestino de animales heparinizados; se encuentra normalmente
en varios tejidos del organismo; los pulmones parecen ser los
mas ricos en heparina. Esta sustancia combate la hipercoagnla-
bilidad, oponiéndose a la accién de las tromboplastinas e impidien-
do asi la conversion de la protrombina en trombina (antitrom-
boplastina) ; protege a las plaquetas de la lisis, impidiendo la ac-
tivacion de la tromboplastina plasméatica; se opone también a la
fibrinoformacién por inhibicién de la trombina (antitrombina).

La heparina viene generalmente dosificada a razon de 5.000
unidades o 50 mgrs. por cc. La unidad internacional actual fue
definida en 1942 y corresponde a 1/130 de una sal de sodio de he-
parina standard. En tratamientos de urgencia o para iniciar un
tratamiento de tipo curativo se usa a dosis que oscilan de 300
a 800 mgrs. en las 24 horas, en perfusion endovenosa continua,
lo que seria ideal en razon de la accion fugaz del producto, o apli-
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cada en inyeccion intravenosa cada 4 horas. En esta forma la he-
parina empieza a actuar en pocos minutos pero se elimina tam-
bhién en forma rapida, pues a la hora estd ya presente en la orina.
La forma de heparina-subtosan, forma de accién retardada, re-
quiere solamente la aplicacién de dos dosis en las 24 horas. La
duracién del tratamiento la definen la evolucion clinica y, princi-
palmente, la de las cifras de laboratorio, en la forma que se vera
mas adelante. Para tratamientos de tipo preventivo, la heparina
se usa con resultados sorprendentes, por via intramuscular muy
profunda, a dosis de 50 a 100 mgrs., repetidas de dos a tres veces
en la semana v con el habitual control de laboratorio.

Como la heparina no modifica la actividad de protrombina,
el control se referira principalmente al estudio del test de tole-
rancia a la heparina. Esta prueba, sin embargo, no debe reali-
zarse en las fases de impregnacion heparinica, sino siquiera 6
horas después de la inyeccién endovenosa o 24 horas después
de la forma retardo, pues lo que interesa controlar es la coagula-
bilidad de base y no sus oscilaciones pasajeras. Las contraindi-
caciones de la heparina son los estados hemorriagicos, algunas
discrasias sanguineas, las hemostasis dudosas. Las hemorragias
durante el tratamiento son excepcionales y se controlan facilmen-
te con sulfato de protamina en inyecciéon intravenosa. Se han
citado casos, incluso mortales, de reacciones a la heparina en en-
fermos va heparinizados anteriormente; el mecanismo de tales
reacciones parece ser el mismo de las manifestaciones anafildc-
ticas y no se observa con las preparaciones de gran pureza.

En sintesis la heparina presenta las ventajas de su accion
rapida, de su ausencia de toxicidad, de la rareza de accidentes
hemorragicos, de su utilidad en tratamientos preventivos. Es
irreemplazable en casos urgentes, en casos de hipercoagulabilidad
rebeldes a otros anticoagulantes y en terapéutica preventiva. En-
tre sus inconvenientes estan el de su administracion, el de su ac-
cion fugaz, el de su alto precio, factor que junto con el anterior,
la hace inadecuada en tratamientos de larga duracion.

Los medicamentos del grupo de las cumarinas obran en for-
ma muy ciferente sobre la coagulabilidad: bajan la protrombina
impidiendo su sintesis por el higado. El dicumarol, el mas usado
hasta hace poco, presenta evidentes desventajas vy ninguna ven-
taja sobre el éster etilico del 4cido di-3,3’-(4-oxicumarinil)-acé-
tico, tromexan. En efecto el dicumarol actiia en forma menos ra-
pida, es mas toxico, se acumula mas, es menos rapidamente re-
versible en cuanto a recuperacion de la protrombinemia, es decir,
es menos manejable, y expone mas a accidentes hemorrigicos.
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Me referiré pues, en este grupo de medicamentos, al tromexan.
Este producto fue obtenido por sintesis por el investigador che-
coeslovaco Rosicky en 1944, afio de singular importancia para el
actual desarrollo de la medicacion anticoagulante; fue comercia-
lizado bajo el nombre de pelentan, y mas tarde, en Suiza, con el
de tromexan. Se trata de un medicamento de baja toxicidad, que
practicamente no se acumula, salvo casos de insuficiencia renal
grave, de accién rapida, de administracion facil, generalmente
bien tolerado, de precio cémodo, caracteristicas que lo hacen el
mas adecuado para tratamientos prolongados. Su principa! ven-
taja es la de ser extraordinariamente manejable; en el curso de
la primera o segunda hora que sigue a la administracion, habria
va una caida de la protrombina, segin Reinis y Kubik; segin
Della Santa, en pacientes sometidos a una dosis tnica de 600 mi-
ligramos, a la tercera hora habria una caida de cerca del 15°¢ en
la actividad de protrombina; en términos generales, se puede con-
tar con un plazo de 36 a 48 horas para obtener con el tromexan
una hipoprotrombinemia apreciable. En cuanto a la capacidad de
recuperacion de la actividad de protrombina, una vez suspendido
el medicamento, no es menos impresionante y explica la rareza
de los accidentes hemorragicos: segin el mismo Della Santa, au-
menta en cerca de un 40% en las 24 horas siguientes, y a las 48
horas se puede contar con una recuperacion casi total. En caso
de accidente hemorréagico, la sola disminucion o supresion de las
dosis bastan para controlar la situacion.

El tromexan viene presentado en tabletas de 300 mg. divi-
sibles en cuatro. En razén de su eliminacion rapida, conviene
darlo en dosis fraccionadas cada 6 a 8 horas. Las dosis inicia-
les oscilan de 450 a 1.200 miligramos en las 24 horas, de acuer-
do con el sexo, edad, peso, estado renal, hepatico, etc. Las dosis
ulteriores se determinaran de acuerdo con el control biolégico,
en la forma en que se vera mas adelante.

Tiene, pues, como ventajas el tromexan la de su administra-
cion faeil, la de su poca toxicidad, su buena tolerancia, su no acu-
mulacién, su manejabilidad, su accién rapida, su precio comodo,
que lo hacen irreemplazable en tratamientos de larga duracion.
En casos urgentes y en prevencion, sigue siendo superior la he-
parina. Esta contraindicado el tromexan en estados hemorragi-
cos, embarazo, insuficiencia renal o hepatica. La menstruacion
no constituye contraindicacion.

El fenindione, 2-fenil-1,3-indandione, comercializado con el
nombre de hedulin, fue estudiado en sus aplicaciones clinicas por
Soulier v Gueguen. Actia en forma semejante aun cuando mas
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rapida que los medicamentos del grupo anterior. Es poco toxico,

de accion facilmente reversible, se acumula muy poco, requiere
dosis comparativamente menores que el tromexan. Viene en ta-
bletas de 50 mgrs. La dosis inicial es de 200 mgr. en las 24 ho-
ras, la mitad en la manana y la mitad en la noche; las dosis ulte-
riores se determinardn como para el tromexan. La dosis inieial
produciria una baja de cerca del 25°¢ en la actividad de protrom-
bina en las 24 horas. En caso de accidentes hemorragicos, la vi-
tamina K a la dosis de 50 mgrs. diarios, por via intravenosa, o
mejor todavia la vitamina K,, que todavia no se encuentra entre
nosotres, ayudan a controlar la situacion.

Aparentemente el fenindione es un medicamento excelente;
no tengo todavia suficiente experiencia personal en su uso; sin
embargo, tengo la impresion de que la brusquedad de su accion
requiere un control mas cercano que para el tromexan.

Como balance de esta revista de medicamentos anticoagu-
lantes puede recomendarse el uso combinado de heparina y tro-
mexan como el mas adecuado para resolver los distintos proble-
mas que puedan presentarse en medicacion anticoagulante. Asi
se obtiene una accion més cercana a la ideal en materia de anti-
coagulantes: efecto inmediato y constante, ausencia de toxicidad
v acumulacion, reversibilidad inmediata, buena tolerancia.

Criterio de coagulabilidad de un plasma.

La cifra normal de actividad de protrombina es de 1009 . La
del test de tolerancia a la heparina es de 11 minutos. Evidente-
mente, un plasma que presente tales cifras podra ser considerado
como normocoagulable. Pero reviste mayor interés desde el punto
de vista clinico el estudio del comportamiento de ese plasma nor-
mal en respuesta a una hipoprotrembinemia provocada, medica-
mentosa. Ese estudio muestra que ante una hipoprotrombinemia
provocada, el plasma responde con la correspondiente hipocoagu-
labilidad puesta de presente por el aumento de la cifra del test
de tolerancia a la heparina. No hay pérdida, pues, del paralelis-
mo de las dos reacciones. Este constituye el criterio mas fino en
materia de coagulabilidad, y evidencia la necesidad del estudio
simultaneo de las dos pruebas en el curso de un tratamiento.

Un plasma que revele una cifra normal de actividad de pro-
trombina, vecina de 100%, pero una cifra menor de 11 minutos,
de 5 a 6 minutos por ejemplo, como sucede en las trombosis, es
evidentemente un plasma hipercoagulable. Si en él se provoca
una baja de la actividad de protrombina, se observa una pérdida
de paralelismo en cuanto a respuesta del test de tolerancia a la
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heparina: la actividad de protrombina bajara, pero el test de to-
lerancia a la heparina apenas se modificara, vy en ningtn caso
respondera con la hipocoagulabilidad, que corresponderia a !z hi-
peprotrombinemia. Es este el criterio mas seguro para definir
la hipercoagulabilidad de un plasma. Supongamos ahcra que la
accion hipoprotrombinémica se prolongue, como es el caso en los
tratamientos anticoagulantes: la actividad de protrombina ba-
jara muy por debajo de lo normal, y ei test de tolerancia a la he-
parina llegard a dar cifras vecinas a lo normal. Pero en ese caso
no se puede concluir que el plasma yva se haya normalizado, pues-
to que para obtener esa cifra aparentemente normal hay que sos-
tener una protrombina muy baja. Se trata de lo que se ha llama-
do hipercoagulabilidad enmascarada u oculta, por oposicion a la
evidente, que analizibamos antes. Si en ese estado se suspendie-
ra la acciéon del medicamento, el plasma regresaria a su estado
de hiperccagulabilidad evidente. Sobre esto volveremos al deta-
llar el curso del tratamiento.

Si el paralelismo entre las dos pruebas se pierde a expensas
de una prolongacion del test de tolerancia a la heparina, que no
guarda relacion con una baja mas discreta de la actividad de pro-
trombina, el plasma es evidentemente hipocoagulable.

La simple enumeracion de estos hechos comprobados expe-
rimentalmente y en forma cuotidiana en curso de tratamiento,
v este logico criterio de apreciacion de la coagulabilidad, nos po-
nen de presente la tremenda falla de utilizar medicaciéon anticoa-
zulante con el simple control de actividad de protrombina, y nos
explican los accidentes hemorragicos y las recidivas en curso de
tratamiento. En efecto, al sostener la actividad de protrombina
en un margen que se considerd de seguridad v que se fijo cerca
de un 209, pueden suceder tres cosas:

a) En algin ntimero de casos tal cifra puede, en curso de
tratamiento, llegar a coineidir con una cifra adecuada, de hipo-
coagulabilidad correspondiente, de test de tolerancia a la hepari-
na. En este grupo puede no haber hemorragias ni recidivas,
pero se habra procedido a ciegas, v no existe criterio para la ter-
minacion del tratamiento.

b) En otro grupo de casos esa misma cifra puede estar acom-
pafiada de una hipercoagulabilidad real, evidenciada por un acor-
tamiento del test de tolerancia a la heparina. Tales casos estaran
expuestos a hacer nuevas trombosis en curso de tratamiento.
El sostenimiento de la pretendida zona de seguridad es, en este
grupo de casos, ineficaz.
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¢) Un altimo grupo de casos, siempre con la misma protrom-
binemia, puede acompanarse de una hipocoagulabilidad que no
guarda relacion con esa cifra y que es puesta de presente por una
cifra de test de tolerancia a la heparina muy por encima de 11 mi-
nutos. Esto puede suceder, bien por accién medicamentosa, bien
espontaneamente, como se vera al estudiar las trombosis arte-
riales. De manera que al sostener en forma artificial tal hipopro-
trombinemia en los pacientes de este grupo, se corre el riesgo
de accidentes hemorragicos., Es peligrosa en este caso la llama-
da zona de seguridad.

Resulta pues, evidente, que en el momento actual solamen-
te el estudio simultaneo y relacionado de las dos pruebas tantas
veces mencionadas permite la instalacion y término de un tra-
tamiento anticoagulante eficaz. Es cierto que aun asi pueden
presentarse ocasionalmente hemorragias o recidivas, pero ellas
constituyen ahora una proporcion ridicula v se deben a descui-
dos en la dosificacion, a controles demasiado espaciados o a reac-
ciones individuales imprevisibles.

Causas de la hipercoagulabilidad.

El mecanismo intimo de produccion de hipercoagulabilidad
no ha sido precisado. Seglin Lenegre v Beaumont, “la hipercoa-
gulabilidad de la sangre es una reaccion biologica que obedece
a causas diversas cuyo lazo es quiza endocrino”. La extraordina-
ria variedad de circunstancias que pueden desencadenar la hiper-
coagulabilidad hace razonable este enunciado.

Entre los factores o circunstancias desencadenantes deben
mencionarse: factores constitucionales (antecedentes familia-
res v personales), factores accidentales, quirdrgicos, traumati-
cos, obstétricos ; factores médicos que se encontrarian en la etio-
logia del 60% de las trombosis venosas v que consistirian, ade-
mas e los estados infecciosos, caquécticos, de enfermedades de
la sangre, en forma primordial en los estados de insuficiencia
ventricular derecha o global.

Es interesante tener en cuenta la accion hipercoagulante de
ciertos medicamentos, tales como los diuréticos mercuriales, el
ACTH, la cortisona, algunos antibioticos como la penicilina. Se
ha llegade a considerar la intervencion de factores emotivos en
algunos procesos de hipercoagulabilidad.

Pero en forma general debe tenerse en cuenta para tomar
medidas preventivas, que aparte de los medicamentos menciona-
dos, son causas favorecedoras de hipercoagulabilidad todas aque-
llas que determinen permanencia prolongada en la misma posi-
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cién, que favorezecan la estasis circulatoria, que aumenten la pre-
sion venosa.

La hipercoagulabilidad en la patogenia de las tromhosis.

; Es indispensable la hipercoagulabilidad en la produccion
de trombosis? Puede afirmarse hoy dia que todos los casos de
trombosis, ya sean arteriales o venosas, se acompanan precoz-
mente de hipercoagulabilidad del plasma. Soulier concluye en su
estudio sobre los accidentes trombo-embdlicos en la estenosis mi-
tral: la hipercoagulabilidad representa una condicién necesaria
pero no suficiente para la constitucion de una trombesis, v, por
consiguiente, la institucion de un tratamiento anticoagulante de-
be fundarse en los otros signos que acompaifan a la hipercoagu-
labilidad: la existencia de una insuficiencia cardiaca manifiesta,
de una arritmia completa, de una sobrecarga ventricular derecha
franca, de una evolutividad reumatismal, son los hechos que pa-
recen jugar el papel mas importante como factores asociados a
la hipercoagulabilidad. Lenégre, en su estudio sobre las trombo-
sis de las arterias coronarias y pulmonares, encuentra sistemati-
camente hipercoagulabilidad en las trombosis iniciales y reapa-
ricion de esa hipercoagulabilidad en las complicaciones trombo-
embdlicas del infarto del miocardio, y concluye, muy prudente-
mente, que el estado de hipercoagulabilidad parece poder favo-
recer la constitucion de una trombosis arterial o venosa. La loca-
lizacion de la trombosis dependeria, segin Lenegre, de la reunion
en un punto del sistema vascular, de otros factores: la estasis,
la hipertension venosa, las alteraciones funcionales u orgéinicas
del endotelio, para el sistema venoso; el ateroma v las alteracio-
nes endoteliales que lo acompanan, para las trombosis arteriales.

Puede, pues, decirse que hay una relacién muy constante en-
tre hipercoagulabilidad y trombosis, sin ir por ello a afirmar que
todo paciente con hipercoagulabilidad haga trombosis; para que
las presente se necesita la intervencion de otros factores. Perso-
nalmente, en 35 casos controlados, 25 de trombosis venosas y 10
de trombosis arteriales, he constatado siempre una hiperccagula-
bilidad precoz que muy probablemente preexistia a la trombo-
sis. Tal preexistencia pudo ser observada por Leneégre en algunos
de sus enfermos que hicieron trombosis iniciales o recidivas en
su servicio. Pero lo que resulta mas facil de observar son hi-
percoagulabilidades en individuos en quienes por signos clini-
cos se teme la aparicion de trombosis: en ellos el tratamiento
preventivo normaliza la coagulabilidad, las manifestaciones cli-
nicas, v muy posiblemente a él se debe el que no presenten trom-
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bosis. Estos hechos hacen resaltar también el papel primordial
que la hipercoagulabilidad parece tener en la patogenia de las
trombosis.

Tratamiento anticoagulante preventivo.

Puede referirse a impedir la aparicién de una trombosis ini-
cial. O a prevenir las recidivas, o las complicaciones trombo-em-
holicas ern pacientes que ya han presentado un accidente.

En la primera circunstancia se tendra en cuenta para indi-
car el tratamiento la asociacion de hipercoagulabilidad y de al-
guno de los factores que enumeramos al estudiar la patogenia.
Estara indicado, pues, en cardiacos descompensados, especialmen-
te si son tratados con diuréticos mercuriales y digitalina, o en
los que presenten fibrilacion o flutter auricular. En enfermos
con alteracion evidente de los sistemas arterial o venoso, en an-
ginosos con hipercoagulabilidad evidente, con modificaciones im-
portantes del electrocardiograma y con manifestaciones clinicas
cada vez mas cercanas y mas intensas. En cualquiera de estos
casos puede usarse una medicacion anticoagulante como la acos-
tumbrada en los tratamientos de tipo curativo, en la forma en
que se vera adelante, ya sea con heparina, con tromexan, o aso-
ciandolos. Pero vale la pena mencionar el efecto sorprendente-
mente hipocoagulable de la heparina en inyecciones intramuscu-
lares profundas, a dosis pequenas, 50 a 100 mgr., y repetidas
tres veces en la semana, bien estudiado por Leneégre y sus cola-
boradores, y que la hacen ideal para este tipo de tratamiento.

En cuanto a recidivas y complicaciones trombo-embdlicas, el
criterio de instalacién y término del tratamiento de tipo cura-
tivo tiene por principal objeto el impedirlas, como se veri mas
adelante.

Tratamientc de las trombosis venosas.

La hipercoagulabilidad es habitual durante la evolucion de
las trombosis venosas, mal llamadas flebitis, flebotrombosis, o
tromboflebitis. El tratamiento anticoagulante estd pues siem-
pre indicado, salvo contraindicaciones (hemostasis deficientes o
muy recientes principalmente). Si se llegara a encontrar hipo-
coagulabilidad en una trombosis venosa evidente, ello se deberia
muy posiblemente a la aparicion de una trombosis arterial, por
embolia pulmonar la mayoria de las veces. En ese caso el trata-
miento se cefiira a lo indicado en las trombosis arteriales.

El ideal es comenzar el tratamiento con heparina. En esa
forma se ganan cerca de dos dias, y el peligro de las complicacio-
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nes trombo-embdélicas se controla en forma mas rapida. Se apli-
ca pues la heparina en las primeras 24 a 48 horas en perfusion
endovenosa continua o en inyeccion intravenosa cada cuatro ho-
ras a dosis promedias de 400 mgrs. en las 24 horas; se puede ini-
ciar simultdneamente la administracion de una dosis pequefia
de tromexan (75 a 150 mgrs.), v una vez aplicada la heparina,
continuar con el tromexan, a dosis mayores, durante todo el tra-
tamiento. El tratamiento se puede empezar también con tro-
mexan, recordando que su objeto es hacer desaparecer la hiper-
coagulabilidad, para lo eual se procura durante todo el tratamien-
to sostener el valor del test de tolerancia a la heparina entre valo-
res comprendidos entre el normal, 11 minutos, y el doble del nor-
mal, 22 minutos.

La dosis inicial de tromexan se fija en funcion de los valo-
res de las pruebas de laboratorio, v de acuerdo con la edad y es-
tado renal y hepatico de los pacientes. En casos de alteracion
renal o hepatica, o de enfermos seniles, se empezara con dosis
de 300 mgrs. en las 24 horas, en dosis fraccionadas, 14 de table-
ta cada 6 horas, por ejemplo. En casos corrientes, la dosis ini-
cial puede ser de 900 miligramos y hasta de 1.200. Las dosis
ulteriores se fijaran de acuerdo con la respuesta de las reaccio-
nes biologicas, que suelen ser diferentes en muchos pacientes, por
lo cual la elaboracion de esquemas de tratamiento pudiera ser
inutil o perjudicial.

Al principio del tratamiento la baja de la actividad de pro-
trombina es muy sensible, y la pérdida de paralelismo con la res-
puesta del test de tolerancia a la heparina es mas aparente, tal
como lo habiamos dicho al definir la hipercoagulabilidad. Este
ultimo valor, en efecto, cambia muy poce, va subiendo en forma
muy lenta)Mientras no haya llegado a 11 minutos y cuidando de
no llevar la actividad de protrombina méas abajo de un 5 o 10%,
se puede continuar con la misma dosis inicial, o ligeramente me-
nor, de 600 miligramos, por ejemplo. Cuanco se alcanza o se so-
brepasa tal cifra se ha logrado lo que se llama el criterio de efi-
cacia terapéutica, es decir, ha llegado el momento en que el medi-
camento logra producir una normo o hipocoagulabilidad aparente,
que es en realidad una hipercoagulabilidad enmascarada, pues
la cifra normai del test de tolerancia a la heparina no se con-
gigue sino merced a una fuerte hipoprotrombinemia; si ella des-
apareciera, la hipercoagulabilidad se haria de nuevo aparente.
En este momento es prudente disminuir muy discretamente la
dosis de tromexan, y los controles se continuaran haciendo ca-
da 48 horas hasta llegar al momento del viraje a una hipocoagu-
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labilidad real, proporcional a la hipotrombinemia, revelada por
un aumento apreciable del valor del test de tolerancia a la hepa-
rina y un acercamiento de las dos curvas (figura 1). En este mo-
mento clave hay que reducir rapidamente, por mitad, por ejem-
plo, las dosis, pues el plasma esta reaccionando como un plasma
normal ante la hipoprotrombinemia, y es este el momento en
que pueden aparecer accidentes hemorragicos.

Pero tampoco en este momento debe suspenderse el trata-
miento. S¢ contintia con estas dosis reducidas, hasta el momento
en que la actividad de protrombina, a pesar del tromexan, em-
pieza a subir y llega a 50% o mas, con un test de tolerancia a la
heparina, que continua con valores aumentados, entre 11 y 22
minutos. Se ha llegado a lo que se llama criterio de curacion bio-
logica; por precaucion se continia el tratamiento una semana,
con dosis iguales o menores, pero ya se puede contar con que la
hipercoagulabilidad ha sido reducida y que la suspension del tra-
tamiento va no traerad un regreso al antiguo estado de cosas. Los
controles, que al principio del tratamiento se deben hacer cada
48 horas, pueden espaciarse a 3, 5 y 7 dias, a medida que se van
reduciendo las dosis y se vaya viendo como responde el paciente.

Esta forma de tratamiento bastara en general para reducir
la hipercoagulabilidad. Deben mencionarse, sin embargo, dos
eventualidades: una frecuente, y otra excepcional. La primera
se refiere a los casos en que se reduce la protrombinemia a un
minimo, 5%, sin que se logre bajar el test de tolerancia a la he-
parina, o aumentar su cifra, en forma aceptable, a 11 minutos
por lo menos. En ese caso basta disminuir el tromexan y aplicar
durante 24 o 48 horas heparina en la forma habitual, a dosis de
200 a 300 mgrs. en las 24 horas, y después continuar en la mis-
ma forma, es decir, solamente con tromexan. Personalmente he
encontrado tres de esos casos entre 25 enfermos tratados. La otra
eventualidad se refiere a la existencia de una hipercoagulabili-
dad irreductible, caso rarisimo pero sefialado por algunos autores.

Con un tratamiento asi llevado se obtiene, segiin Lenegre y
Beaumont, la detencion de toda extension de la trombosis veno-
sa en 3 a 5 dias con el tromexan solo, en 1 a 3 dias con la combi-
nacion heparina-tromexan. La desaparicion o disminucion de los
signos locales, dolor y edema; del malestar general y de la an-
siedad ; de la fiebre y de la taquicardia. No se producen embolias
pulmonares a partir del momento en que se logra el criterio bio-
logico de eficacia terapéutica. Se reducen considerablemente las
secuelas, segun Lenégre, por un mecanismo indirecto: deteniendo
la extension de la trombosis v permitiendo una levantada pre-
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coz y una reiniciaciéon rapida de las funciones artro-musculares.
El tratamiento es de resultados mas favorables mientras mas
precoz haya sido. La fecha de la primera levantada se produce
generalmente a los ocho dias de iniciado el tratamiento, del 5°
al 209 dia segin Lene¢gre, cuando el paciente lleve unos 4 dias de
presentar cifras superiores a 11 minutos de test de tolerancia a
la heparina y en la medida en que el dolor lo vaya permitiendo.
La duracion media de la enfermedad es de 20 dias, pero puede
oscilar de 15 dias a mes y medio. El paciente sera dado de alta
cuando lleve una semana por lo menos de curaciéon bioldgica y
de reanudacion de la marcha.

He tratado en cerca de ano y medio, en clientela particular,
25 trombosis venosas. El tratamiento ha sido debidamente con-
trolado; en casi todos los casos usé solamente tromexan; actual-
mente uso sistematicamente heparina y tromexan. Varios de es-
tos enfermos son controlados cada mes o cada dos meses y son
sometidos a tratamiento con heparina intramuscular cuando las
cifras de test de tolerancia a la heparina son normales o supe-
riores a lo normal (menos de 11 minutos). No he observado nin-
gun accidente hemorragico ni complicacion trombo-embdlica.

23 casos son de éxito, curacion y recuperacion funcionales
completas, con discreto edema perimaleolar vespertino, sin re-
cidivas.

2 casos pueden considerarse como fracasos relativos: el pri-
mero, que presentd reacciones biologicas sensiblemente norma-
les, fue tratado sin embargo en razoén de los signos clinicos; ba-
jo el efecto del tromexan se produjo una disociacion de las dos
reacciones, haciéndose evidente cierto grado de hipercoagulabili-
dad. Se logré sostener la coagulabilidad en un nivel satisfacto-
rio, pero no hubo respuesta clinica concordante. Se empled hepa-
rina en la forma acostumbrada; hubo una mejoria clinica tran-
sitoria, pero los medicamentos fueron cada vez menos eficaces.
No me atreveria a clasificar este caso, tratado durante cerca de
5 meses, como uno de hipercoagulabilidad irreductible en razon
de la normalidad de las reacciones biologicas, pero la respuesta
obtenida en todos los demas casos autoriza a considerarlo como
excepcional.

El otro fracaso relativo corresponde al de un paciente con
gran tendencia embolizante (antecedentes de trombosis venosas
v embolia pulmonar), quien fue tratado para trombosis venosa
con heparina-tromexan con pleno éxito inmediato; sin embargo,
a pesar de un control periddico, a los 6 meses presento subita-
mente una nueva agravacion de su trombosis, que fue rapida-
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FIGURA N° 1.—Evoluciéon de las pruebas biolégicas bajo la influencia de!
tromexan durante una trombosis venosa. En las verticales se han indicado
las cifras de test de tolerancia a la heparina y de actividad de protrombina;
en la horizontal, los dias de tratamiento. La linea punteada indica la nor-
mocoagulabilidad; hay hipercoagulabilidad por encima, hipocoagulabilidad
por debajo. La linea continua indica las cifras de test de tolerancia a la he-
parina; la de rayas, las de actividad de protrombina. A: la hipercoagulabili-
dad evidente. B: Criterio de eficacia terapéutica. C: viraje a hipocoagulabi-
lidad. D. Curacién bioldgica.
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FIGURA N¢ 2.—Evolucién de las cifras del test de tolerancia a la heparina
después de una trombosis arterial no tratada. I: Hipercoagulabilidad precoz.
II: Hipocoagulabilidad precoz. III: Hipercoagulabilidad secundaria.
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mente controlada en unos 8 dias. La tendencia recidivante y la
imposibilidad de prever tales recidivas, a pesar del control de la-
boratorio, lo hacen considerar como un fracaso relativo; un tra-
tamiento continuo tendria posiblemente éxito en este caso.

Los otros 23 casos curaron normalmente, sin incidentes. En
un caso se encontr6 desde el principio una actividad de protrom-
bina baja, 50%, y una hipercoagulabilidad evidente; se trataba
de un paciente que presentaba antecedentes de epistaxis tenaces
e intensas; se considero6 contraindicado el tromexan en razén de
la hipoprotrombinemia espontanea. Fue tratado con heparina,
con mejoria completa en 10 dias. En otros 3 casos fue necesario
usar heparina en el curso del tratamiento para lograr el criterio
de eficacia terapéutica; se terminé con tromexan hasta cura-
cion biologica.

Tratamiento de las trombosis arteriales.

La manera de proceder es la misma que para las trombosis
venosas. La diferencia radica en que la indicacion del tratamien-
to no es sistematica en las trombosis arteriales. En efecto, Le-
négre y Beaumont, gracias al nuevo criterio de coagulabilidad de
una sangre, y haciendo estudios sistematicos en trombosis coro-
narias, pulmonares, silvianas y de los miembros, lograron esta-
blecer en el curso de evolucion de las trombosis tres periodos:
uno de hipercoagulabilidad precoz, una hipocoagulabilidad secun-
daria, y una hipercoagulabilidad secundaria. Se comprende la
trascendencia que desde el punto de vista terapéutico y pronésti-
co tiene esta sucesion de hechos que contraindica en determina-
dos periodos la medicacion anticoagulante. (Figura 2).

La hipercoagulabilidad precoz, cuyas causas ya analizamos,
que muy posiblemente preexiste a la trombosis, como lo compro-
b6 Lenégre en 2 casos de trombosis silviana, dura 24 o 48 horas
después de la trombosis. En ese espacio de tiempo estd indicada
la medicacién anticoagulante, de preferencia con heparina.

La hipocoagulabilidad precoz aparecio en el 87% de los ca-
sos estudiados por Leneégre. Personalmente la he encontrado en
todos los casos controlados de trombosis arterial. Es este un he-
cho sorprendente, de consecuencias revolucionarias en cuanto a
tratamiento y que es ignorado todavia por los cardidlogos ame-
ricanos y, por consiguiente, por los nuéstros. Su causa seria, se-
gun Lenégre, el foco de necrosis isquémica que resulta de la trom-
bosis. De todas maneras parece ser una reaccion de defensa; en
efecto, los casos (13%) que no presentan hipocoagulabilidad pre-
coz sino una hipercoagulabilidad permanente, son los de mal pro-
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néstico y son los que recidivan. La hipocoagulabilidad, que puede
llegar a ser muy intensa, 26 minutos de test de tolerancia a la
heparina en algtn caso, hasta de 22 minutos en mi experiencia,
tendria intervencion en las hemorragias después de trombosis ar-
teriales. Y fundamentalmente, contraindica el tratamiento an-
ticoagulante en este periodo de evolucion de la enfermedad, pe-
riodo que dura de 8 a 13 dias. Durante este tiempo habra que
limitarse a continuar el control biolégico para identificar el mo-
mento en que el plasma vuelve a ser hipercoagulable.

La hipercoagulabilidad secundaria aparece del 8% al 139 dia,
y su duracion es variable, desde algunos dias hasta cinco sema-
nas. En ese momento se hari tratamiento anticoagulante en la
forma habitual, inicidindolo con heparina si la hipercoagulabi-
lidad aparece muy intensamente, o con tromexan si la situacién
da espera.

Personalmente, en 10 casos tratados y controlados debida-
mente (8 trombosis coronarias, 2 trombosis pulmonares), he en-
contrado en forma constante la hipocoagulabilidad precoz. To-
dos han tenido evolucién favorable, sin complicaciones hemorra-
gicas o de recidivas. 3 de ellos estan siendo controlados como pa-
ra las trombosis venosas y tratados periédicamente con heparina
intramuscular para mantener una coagulabilidad ligeramente in-
ferior a la normal. Vale la pena citar un caso de infarto ante-
rior extenso en un paciente mayor de 60 afios, de evolucion muy
favorable, en el que se observé durante cinco semanas de control
una hipocoagulabilidad constante, aparecida desde las 24 horas
siguientes a la trombosis.

Aparte de estos 10 casos, tienen interés, en mi opinion, 2 ca-
sos actualmente en tratamiento: caracterizados ambos, 1 de un
paciente de 35 afios y otro de 65, por sintomatologia clinica de in-
farto, intenso dolor retro-esternal compresivo y prolongado por
varias horas, fuerte caida tensional, discreta reaccion febril; tra-
zados electrocardiograficos repetidos, sensiblemente normales y,
ésta la parte interesante, evolucion de la coagulabilidad en forma
muy caracteristica de una trombosis arterial. No me atrevo a
afirmar el diagnéstico en estos dos casos, en los que quiza la coa-
gulabilidad fue influida por otros factores que no fueron aparen-
tes en el momento del estudio, pero de tratarse realmente de trom-
bosis arteriales mostraria el interés diagnostico del estudio com-
binado de los signos clinicos y de coagulabilidad de la sangre en
casos en que el electrocardiograma no da datos. En todos los otros
casos hubo comprobacion electrocardiografica, pero desde que
practico sistematicamente tratamientos anticoagulantes tengo
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menos tendencia a basarme en forma exclusiva en el electrocar-

~diograma con fines diagnodsticos y prondsticos, y concedo mayor
importancia al estudio combinado de signos clinicos, electrocar-
diegraficos y reacciones biologicas.

CONCLUSIONES

12 Solamente el estudio combinado de la actividad de pro-
trombina y del test de tolerancia a la heparina in vitro permite
apreciar con suficiente precision, actualmente, el grado de coa-
gulabilidad de una sangre.

22 El tratamiento anticoagulante racional requiere el control
permanente de esas dos reacciones. Un tratamiento controlado so-
lamente por la actividad de protrombina es un tratamiento a cie-
gas que puede ser en determinados casos ineficaz o contrapro-
ducente. '

3% La medicacion combinada de heparina y tromexan es la
que mejor resuelve en la actualidad los problemas que puedan
presentarse en el curso de un tratamiento anticoagulante.

42 La medicacion anticoagulante ha de ser sistematica, sal-
vo contraindicaciones, en las trombosis venosas. En las trombo-
sis arteriales se aplicara teniendo en cuenta los periocdos de hiper-
coagulabilidad precoz, hipocoagulabilidad precoz v de hipercoagu-
labilidad secundaria.

52 Conviene tener en cuenta la coagulabilidad como un factor
importante en la prevencion, en el diagnostico, en el tratamiento
v en el prondstico de las trombosis arteriales y venosas.

Bogoté, octubre de 1954.

BIBLIOGRAFIA

1. Soulier, J. P., et Le Bolloch, A. G.: Le test de tolérance i I'héparine
in vitro dans le contrdéle du traitement par la dicoumarine. Sang, 22,
122, 1951.

2. Bonparis, A.: Le test de tolérance i I'héparine dans le contrsle de la
thérapeutique anticoagulante, Médecine et Lahoratoire, N® 10. Décem-
bre 1951.

3. Lian, C. Siguier, F.; Welti, J. J.; Piette, M.; Coblentz, B., et Trelat,
J.: Réflexions sur un nouvel anticoagulant: l'ester éthylique de 'acide
di-3,3" (4 oxycoumarine) acétique. Société Médicale des Hopitaux de
Paris. 27 Janvier, 1950,

4. Beaumont, J. L.; Gerbaux, A.; Lenggre J.: Les thromboses veineuses
ct leur traitement anticoagulant (suivi par le test de tolérance & I'hé-
parine in vitro). Presse Médicale, 59, 1665, 1951.



Revista de la Facultad de Medicina

=1

10.

11

13.

14.

Beaumont, J. L., et Lenégre, J.: La crase sanguine dans les thrombo-

ses des artires coronaires et pulmonaires. Déductions thérapeutiques.

Revue d’'Hématologie, 7, 2, 228-49, 1952,

Lenégre, J., et Beaumont, J. L.: Etude clinique des thromboses veineu-

ses. Revue du Praticien, 11 Novembre, 1951.

Beaumont, J. L.; Coblentz, B.; Maurice, P.; Chevalier, H.; Lenigre, J.:

Indications et résultats du traitement anticoagulant dans l'angine

de poitrine sévére. (A propos de 40 cas). La Semaine des Hépitaux,

28, 1926-32, 1952.

Beaumont, J. L.; Maurice, P.; Chevalier, H.; Coblentz, B.: Le trai-

tement anticoagulant de l'infarctus du myocarde (suivi par le test de

I’héparine in vitro). La Semaine des Hépitaux, 28, 1917-25, 1952.

Beaumont, Maurice, Rogowsky, Lenégre: Les accidents du traitement

anticoagulant. D’aprés I’étude de 450 malades soumis & cette théra-

peutique). La Semaine des Hopitaux, 28, 1932-39, 1952,

Lene¢gre, Beaumont: Traitement anticoagulant de l'infarctus du myo-

carde et de l'angine de poitrine rebelle. Presse Médicale, 60, 1395-7,

1952.

De Gennes, Beaumont: L’embolie pulmonaire, cause d’hémorragie

dans 2 cas de phlébites traités par le tromexane. Presse Médicale,

60, 61-62, 1952.

Fabre, A.; Bonparis, A.: Surveillance biologique de la thérapeutique

anticoagulante. Presse Médicale, 60, 274, 1952,

Soulier, P.; Chiche, P.; et Barbano, G.: Etude sur la coagulabilité du

sang et sur ses rapports avec les accidents thrombo-emboliques au

cours du rétrécissement mitral. La Semaine des Hoépitaux, 29, 58, 30,
9, 1953.

Tulloch, J., and Irving S. Wright: Long-term anticoagulant therapy.

Further experiences. Circulation, June 1954, vol. IX, n. 6.

Mullertz, S., and Storm, O.: Anticoagulant Therapy with Dicumarol

maintained during major surgery. Circulation, August, 1954, vol. X,

n. 2.



EL GASTROACIDOGRAMA BASAL CONTINUO

Comparacién de diez ilceras gastroduodenales

con diez estomagos normales.

Por el doctor Roberto de Zubiria C., Jefe de Clinica Médica.

Trabajo realizado en el Servicio del Profesor Trujillo

Gutiérrez, con la colaboracion de los doctores Alvaro L.

Vivas T., Roberto Buriticd, Alvaro Cadena y José M.
Torres.

El estudio fraccionado del contenido gastrico, tal como se
viene practicando rutinariamente, no da una idea exacta del es-
tado de la secrecion gastrica.

En primer lugar en el gastroacidograma fraccionado sdlo se
investiga la produccion de acido clorhidrico en lapsos casi nunca
superiores a tres horas. Como puede comprenderse, las variacio-
nes que se presentan después de 4 o mas horas pasan inadvertidas.

En el G. A. F. no se obtiene una verdadera secrecion basal,
va que el enfermo se encuentra sometido a gran nimero de es-
timulos, tales como fuidos, olores, ete., los cuales van a modifi-
car notoriamente la secrecién. El G. A. B. C. se toma durante la
noche y con el enfermo de preferencia Jdormido para eliminar
hasta donde sea posible los estimulos que producen la parte psi-
quica de la secrecion.

Sin embargo, la falla primordial del G. A. F. es la falta de
un dato primordial: el volumen secretado en un tiempo conocido.
No es lo mismo tener 60 U. con una cantidad de 500 ce. en 12 ho-
ras, que tener las mismas 60 U. de acidez clorhidrica con 1.000 cc.
de secrecion en 12 horas. El dato del volumen es quizas tan im-
portante como la acidez, ya que en algunas gastropatias, particu-
larmente en la dleera géastrica, hay una hipersecrecion, mas que
una verdadera hiperacidez (4). No hay que creer que siempre la
acidez y el volumen estin en relacion directa; hemos visto ulce-
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ras gastroduodenales, en las cuales habia grandes volimenes de
secrecion con cifras muy bajas de acidez e inclusive sin acido
clorhidrico.

En el G. A. F. la primera muestra, la cual representa el con-
tenido gastrico en ayunas, no sirve de elemento de comparacion
con los datos obtenidos después de las estimulaciones, ya que
este contenido estd muy alterado por la mezcla de secreciones sa-
livares y reflujos duodenales. Fuéra de esto el paso de la sonda
v la recoleccion inmediata del contenido gastrico producen una
serie de estimulos psiquicos que alteran notablemente la se-
crecion.

Ventaja muy importante del G. A. B. C. sobre el G. A. F.
es la posibilidad de expresar los resultados en miliequivalentes
de HC], ya que esta es la forma mas adecuada de comparar en-
tre si las relaciones de los electrolitos en los fliidos organicos.

En resumen, el G. A. F. muestra variaciones groseras de la
acidez géastrica; nos indica la presencia de una falta de acidez
clorhidrica o una gran hiperacidez. Pero las modificaciones in-
termedias pasan inadvertidas.

El gastroacidograma basal continuo.

Se llama G. A. B. C. el estudio del contenido gastrico duran-
te un tiempo nunca inferior a 12 horas, seguido luégo de una
prueba de estimulacion con histamina u otro estimulante. De
preferencia hacemos el examen en las horas de la noche, con el
fin de eliminar hasta donde sea posible los estimulos, y de ahi
el nombre de basal. Continuo, porque hace determinaciones, no
sobre fragmentos del contznido, sino sobre la cantidad recolecta-
da en 12 horas.

Control de los casos.

En este estudio hacemos una comparacion entre 10 esto-
magos que no mostraban lesion organica, y 10 con tlceras gas-
troduodenales. La seleccion de los casos es un asunto laborio-
so, pero indispensable, ya que si no se agotan los procedimien-
tos de examen del enfermo, se pueden falsear los resultados fi-
nales. En primer lugar, para estudiar los estomagos sin lesiones
organicas escogimos en lo posible aquellos sujetos que no hubie-
ran padecido enfermedades gastricas u otras que pudieran afec-
tar su secrecién. A todos les hicimos radiografia de vias diges-
tivas, y gracias a la colaboracion del doctor Alvaro L. Vivas T.,
pudimos complementar el estudio con una gastroscopia. Elimi-



Volumen XXII, Nos. 11 y 12, junio a diciembre de 1954

2%

namos aquellos casos en que el diagnéstico no fue claro, y sdlo
presentamos los que tenian un diagnoéstico preciso.

Intubacion.

Utilizamos la técnica habitual de la aspiracion gastrica em-
pleando la via nasal para el paso de la sonda, ya que es mas co-
moda para el enfermo.

Succion.

Utilizamos pequefios motores o el aparato de succion de Fritz.
La aplicacion de este método exige la presencia de una enferme-
ra permanente que controle toda la noche al enfermo.

Tiempo de aspiracion.

Una vez hecha la intubacién se extraia todo el contenido gas-
trico y se lavaba el estomago con agua, si habia residuos gas-
tricos. Esta cantidad se eliminaba; luégo se ponia a funcionar el
aparato de succion, y 12 horas mas tarde se extraia cuidadosa-
mente lo que quedaba en el estémago.

Estimulacion.

Una vez terminada la prueba anterior, se aplica medio mi-
ligramo de histamina por via subcutanea y se pone a funcionar
nuevamente el aparato de succion durante una hora.

Examen de las muestras.

Del examen se obtienen dos muestras, una de una hora y
otra de doce; en ambas se mvestigan el volumen, la acidez clor-
hidrica y la total por los métodos habituales.

Valoracion de los resultados.

Para expresar el resultado en miliequivalentes de HCI bas-
ta multiplicar la cantidad obtenida, expresada en litrog, por las
unidades clinicas de soda caustica décimo-normal. Por ejemplo,
si se encontraron 500 cc. y una acidez de 30 U. clinicas, los mili-
equivalentes serdan: 0,500 x 30, igual 15 miliequivalentes. Tam-
bién buscamos los miliequivalentes de la secrecion histaminica,
pero calculando el resultado en 12 horas. De esta manera pue-
den compararse los dos resultados haciendo la suposicién, teo-
rica desde luego, que la segunda cifra representa la secrecion de
un estomago estimulado en una forma continua y durante 12 ho-
ras por histamina. Esto es solamente exacto para una hora.
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Preparacion del enfermo.

Acostumbramos administrarle al enfermo un almuerzo li-
gero el dia del examen, dejandolo sin alimento durante un plazo
minimo de 8 horas antes del examen. En los primeros casos que
intubamos, los enfermos se mostraron muy molestos y nerviosos
durante la prueba, y por esto resolvimos administrarles 0,10 grs.
de gardenal por via parenteral al iniciar la intubacion. Con es-
te procedimiento los enfermos permanecieron muy tranquilos y
la mayor parte dormian toda la noche.

Estomagos normales.

Edad de los enfermos: de 15 a 45 afos.

Caso nimero 1. P. B. Masc.

Secrecion: Nocturna .. .. 210ce. Histamina 1 hora .. .. .. 95cc.
HCl .. .. .. .. .. .. .. 420U. 86 U.
ACId; Total o v we ww 5w DETWL 98 U.
Miliequivalentes .. .. .. 8,82 Calculo 12 horas .. .. .. .. 98,04
Caso nimero 2. T. 0. Masc.
Secrecion: Nocturna .. .. 480cc. Histamina 1 hora .. .. .. 55ce.
HO o ot o s b o e wm DU 90 U.
Acid. Total v v vo v e H2UL 100 U.
Miliequivalentes .. .. .. 2208 Calculo 12 horas .. .. .. 594
Caso numero 3. M. M. Masc.
Secreciéon 12 horas .. .. .. 340cc. Histamina 1 hora .. .. .. 60 cc.
HCl................ 28U, 82 U.
Ac. Total .. o oo v oo 84U, 88 U.
Miliequivalentes .. .. .. 9,52 Calculo 12 horas .. .. .. 59,04
Caso nimero 4. E. de P. Fem.
Secrecién 12 horas .. .. .. 840cc. Histamina 1 hora .. .. .. 142cc.
HEL. s o5 v ds minlom e 20U 36 U.
A Tokal v rex s s ns wa  20TL 44 U.
Miliequivalentes .. .. .. 16,8 Caleulo 12 horas .. .. .. 61,32
Caso numero 5. J. C. Masc.
Seerecion 12 horas .. .. .. 600ce. Histamina 1 hora .. .. .. 150cec.
HCl.. .. ............ 20U. 28 U.
Ae; Total ;25 smiss us o 26U 82 1.
Miliequivalentes .. .. .. .. 12 Calculo 12 horas .. .. .. 504
Caso numero 6. L.. de C. B. Fem.
Secrecion 12 horas .. .. .. 500cc. Histamina 1 hora .. .. .. 80cec.
HE ;o e s S0 5 6 won s s 10 U. 10 U.
Ac. Total .. .. .. .. .. .. 16 U. 22 U.

Miliequivalentes .. .. .. .. b Calculo 12 horas .. .. .. 9,6
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Caso numero 7. C. E. P. Masec.

Secreciéon 12 horas .. .. .. 100cc. Histamina 1 hora .. .. ..
HEL e p o womr e mons st e 2 W
Av TORL v v o s s w20 B
Miliequivalentes .. .. .. .. 2 Calculo 12 horas .. .. .. ..

Caso numero 8. L. S. Mase.

Secrecién 12 horas .. .. .. 3b60ce. Histamina 1 hora .. .. ..
HET oo s aw a5 s we w18 s

Ac.Total .. .. v. oo «. .. 2060,

Miliequivalentes .. .. .. 42 Cilculo 12 horas ..

Caso nimero 9. 0. D. Fem.

Secreciéon 12 horas .. .. .. 650cec. Histamina 1 hora .. .. ..
HEI o itk v o v i w1 2U.

Ac. Total .. .. .. .. .. 20U.

Miliequivalentes .. .. .. 1,3 Caleulo 12 horas ..

Caso numero 10. L. N. Masc.

Secrecion 12 horas .. .. .. 440 cc. Histamina 1 hora .. .. ..

HCl .. .. .. .. .. .. .. 5U.
Ke: TotRl v oo w2 v 58 wb 10 U.
Miliequivalentes .. .. .. .. 2.2 Caleulo 12 horas

RESUMEN DE LOS 10 CASOS

Caso niimero Volumen 12 horas. Miliequivalentes. Histamina 1 hora.
1 210 ce. 8,82 95 ce.
2 480 cc. 22,08 55 ce.
3 340 ce. 9,52 60 cc.
4 840 cc. 16,80 142 cc.
5 600 cc. 12,00 150 ce.
6 500 ce. 5,00 80 cc.
7 100 ce. 2,00 60 ce.
8 350 cc. 4,20 120 ce.
9 650 ce. 1,30 90 ce.

10 440 cc. 2,20 120 ce.

Promedio de secrecion en 12 horas:

Maxima cantidad encontrada .. ..
Minima cantidad encontrada ..
Bromedio; o 5 on wm e s wn a6 e e S e e B S S

Promedio de acidez en miliequivalentes:

Maxima cantidad encontrada ..
Minima cantidad encontrada ..
Promedlo: ..o oo sn s Taiic aim o mu e e e

60 cc.
60 U.
80 U.
43,2

120 ce.
17U.
38 U.
2448

90 cc.
15 U.
26 U.
16,20

120 ce.
9 U.
16 U.
12,96

Caleulo 12 h.

98,04
59,40
59,04
61,32
50,40

9,60
43,20
24,48
16,20
12,96

840 cc.
100 cc.
451 cc.

22,08
1,30
8,39
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Promedio de cantidad con histamina 1 hora:

Maxima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. 1b50cc.
Minima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 55 ce.
PYOWSRIO 1w wa e o 5y 4oy ww o s 5 e A% BE W W08 wE s DS 0E:

Promedio miliequivalente histamina
(calculo 12 horas):

Maxima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 98,04
Minima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 9,60
Promedio s« me wn s 0w 58 55 900 65 e 0 55 S 50 a6 e e 43,4

ULCERAS GASTRODUODENALES

Caso numero 1. P. E. V. Masec.

Secrecién 12 horas .. .. 500cc. Histamina 1 hora .. .. .. 110ce.
BGE o an mv s owe oow e DORLE 45 U.
Ac. Total .. .. .. .. .. .. 820U. 68 U.
Miliequivalentes .. .. .. 27,6 Calculo 12 horas .. .. .. 59,4
Caso numero 2. M. C. Fem.
Secrecion nocturna .. .. 960cc. Histamina 1 hora .. .. .. 100cc.
HEL v s wo s e s w48 Wi 36 U.
Ae. Total ... oo o =mvsnz N 66 U.

Miliequivalentes .. .. .. 46,08 Calculo 12 horas .. .. .. 43,2

Caso numero 3. J.V. Masc.

Secrecién 12 horas .. .. 1.225cc. Histamina 1 hora .. .. .. 240 cc.
HEL f vl wd o8 Bas 96 U. 112 U.
Ae. Total .. .. .. .. .. 108U. 122 5.
Miliequivalentes .. .. .. 117,6 Calculo 12 horas .. .. .. 322,56
Caso numero 4. G.V. Masc.
Secrecion 12 horas .. .. 1.050 ce. Histamina 1 hora .. .. .. 150cc.
HCEL v oo ey wv v w0 w 0U. 40 U.
Ac. Total .. .. .. .. .. 16 U. 48 U.
Miliequivalentes .. .. .. 0 Calculo 12 horas .. .. .. 2
Caso numero 5. L. de J. Fem. '
Secrecion 12 horas .. .. 680cc. Histamina 1 hora .. .. .. 80cec.
BEL o wn e nmows w5 72 U. 100 U.
Ac. Total .. .. .. .. .. 82 U. 110 U.
Miliequivalentes .. .. .. 48,96 Calculo 12 horas .. .. .. 96
Caso ntumero 6. S.L. Fem.
Secrecion 12 horas .. .. 200cc. Histamina 1 hora .. .. .. 160 cec.
HOl oo a5 ws s 5% a5 0U. 40 U.
Ac. Total .. .. .. .. .. 50 U. 70 U.
Miliequivalentes .. .. .. 0 Calculo 12 horas .. .. .. 76,8
Caso nimero 7. N. de B. Fem.
Secrecion 12 horas .. .. 980cc. Histamina 1 hora .. .. .. 160 cec.
G G o7 2 BaTAR S 0. 40 U.
Al Total o a we e um 20 U. 60 U.

Miliequivalentes .. .. .. 0 76,8
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Caso nimero 8. H.V. Masc.
Secrecion 12 horas .. 700 ce. Histamina 1 hora .. .. .. 150 cc.
HCI .. 86 U. 136 U.
Ac. Total .. 94 U. 144 U.
Miliequivalentes 60,2 Caleulo 12 horas .. .. 244 8
Caso numero 9. J.C. Masec.
Secrecion 12 horas .. 680 cc. Histamina 1 hora .. .. .. 160
HEY o va w5 o5 5% 505 a5 5% 74 U. 80 U.
Ac. Total . 84 U. 90 U.
Miliequivalentes 50,32 Calculo 12 horas .. 153,6
Caso numero 10. J. A. Masc.
Secrecion 12 horas 900 ce. Histamina 1 hora .. .. .. 200cec.
HCl .. .. .. 86 U. 90 U.
Ac. Total .. 106 U. 110 U.
Miliequivalentes 77,4 Calculo 12 horas .. 216
RESUMEN DE LOS CASOS
DE ULCERA GASTRODUODENAL
Caso numero Volumen 12 horas. Miliequivalentes. Histamina 1 hora. Cileulo 12 h.
1 500 ce. 27,5 110 cc 59,4
2 960 cc. 46,08 100 cc. 43,2
3 1.225 ce. 117,6 240 ce. 322,56
4 1.050 ce. 0 150 ce 72
5 680 cc. 48,96 80 ce. 96
6 200 ce. 0 160 ce. 76,8
7 980 ce. 0 160 cc. 76,8
8 700 ce. 60,2 150 ce. 2448
9 680 ce. 50,32 160 ce. 153,6
10 900 ce. 77,4 200 cc. 216
Volumen en 12 horas:
Maxima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. L1225cec.
Minima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. 200 ce.
Bromedion .. s e iail 5o G w5 G ek s S imd s e m sl BT oo
Miliequivalentes de acido clorhidrico:
Maxima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. 117,6
Minima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 0
Promedio) we v 5w mw i5n 53 5 e e w9 59 08 0 W8 88 W6 42,8
Volumen en 1 hora con histamina:
Maxima cantidad encontrada .. .. 240 cc.
Minima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. o0 o . 80 ce.
Promedio .. .. .. v vv vt vt e et e ie et e ew ww .. 151 ce.
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Miliequivalentes: calculo en 12 horas de histamina:

Maxima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. 32256
Minima cantidad encontrada .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 43,2
Promadion oo ca s 56 55 T8 5% e b 66 4 se ge weas we 180T

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1) Se hace un estudio comparativo de 10 estémagos sanos y
10 con tlcera gastroduodenal. A todos se les practica un gastro-
acidograma basal continuo y una estimulaciéon con histamina.

2) El promedio de secrecion en 12 horas es de:

Normales: 451 cc.
Ulceras 787 cc.

3) E!l promedio de secrecion en 12 horas es de:

(Promedio) Normales: 8,39
Ulceras: 42,80

4) El promedio de volumen secretado en 1 hora, después de
aplicacién de histamina, es de:

Normales: 97,2 cc.
Ulceras: 151,00 cc.

5) La acidez en miliequivalentes (cilculo 12 horas) es de:

Normales: 43,4
Ulceras: 137,1

6) Encontramos 3 enfermos de ilcera gastroduodenal sin
acido clorhidrico en el contenido gastrico. En dos de ellos el vo-
lumen de la secrecion era alto (1.050 y 980 cc.), en el otro era
bajo (200 cc.). Al estimular con histamina, la cifra de acidez ob-
tenida fue alta (72, 76,8 y 76,8).

7) En resumen, se aprecia notorio aumento de volumen se-
cretado sin estimulo y con él, y de la acidez.
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TREINTA OBSERVACIONES DE ANESTESIA EPIDURAL
CON QUIN-UREA

Ensayo experimental de la accién analgésica del clorhidrato

de quinina y urea.

Por el doctor Rafael Hunda Cruz.

Trabajo para el Concurso de Agregacion en la Catedra
de Obstetricia de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad Nacional de Bogotd. 1954. Ensayo experimental
realizado en el Instituto de Proteccion Materno-Infantil
“Concepcion Villaveces de Acosta”.

Introduccion

En mis diez anos de cuotidiano trajin de la obstetricia por
los claustros de la vieja Maternidad de San Juan de Dios y de las
clinicas particulares, a la sombra de mis maestros de especiali-
dad, he aprendido a definir y practicar las diversas conductas
obstétricas, y atin mas, a pretender valorar lo que es impondera-
ble: la experiencia obstétrica. El decirlo me significa profunda
admiracion por quienes la tienen y respeto para los que tan des-
interesadamente la entregan a las nuevas generaciones médicas.

Al presentar este esquema experimental no llevo en €l ani-
mo otra intencion de la de hacer notar el primordial conocimiento
que debe tener el especialista de la analgesia obstétrica, de la cual
falta aun mucho por decir.

Definicion.
“Es una anestesia regional producida por la introduccion de

una sustancia, con propiedades anestésicas, dentro del canal sacro,
a través ce su hiato”.



Volumen XXII, Nosi 11y 12, junio a diciembre de 1954 433

Historia.

En los comienzos de este siglo tiene sus iniciadores en Sicard
y Cathelin, mas tarde en Stoeckel y A. Lawen; posteriormente
Zweifel en 1920 presenta 4.200 casos de este tipo de anestesia.
Cuando Lemmon dio a conocer la técnica de la raquianestesia con-
tinua, se ided la aplicacion de la anestesia caudal continua, y en
1941 se establecié el método hoy llamado de Hingson y Edwards,
con pequefias variaciones. Actualmente en Norte América tiene
tan buena aceptacion que en algunos centros se ha sistematiza-
do en obstetricia.

METODOS EMPLEADOS EN LAS ANESTESIAS
EPIDURALES PRACTICADAS

Material usado.

I.—Agente anestésico unico: La quinina urea.

Razones que nos indujeron a su empleo: Farmacologia de la
quinina urea: “Esta droga tiene un peso molecular de 547.48. Es
una sal doble de los clorhidratos de quinina de urea. Contiene
por lo menos 58% y lo mas 65% de quinina anhidra (C.O H.,
N, 0.).

Descripeion: Se presenta en forma de prismas translicidos,
incoloros, de granulos blancos, o de polvo blanco. Inodora, de sa-
bor muy amargo, y la afecta la luz.

Solubilidad: Un gramo de clorhidrato de quinina y urea es
soluble a 25°C en un cc. de agua y en 3 ctms. de aleohol.

Reaccion: Una solucidén acuosa de clorhidrato de quinina y
de urea (uno en 20) es intensamente acida al papel tornasol por
la accién del ion cloro (CL—) que en exceso en los flaidos extra-
celulares causa acidosis.

Accién anestésica local: La toxicidad celular (es un téxico
general protoplasmatico por accién sobre las enzimas intracelu-
lares o modificando la permeabilidad celular e interfiriendo por
tanto la actividad celular de la quinina) se manifiesta también
en su accion sobre los nervios sensitivos, que son rapidamente
estimulados y luégo paralizados. La eficacia de la quinina como
anestésico local depende en proporcion directa de su toxicidad
protoplasmatica (Dixon, 1927). Concentraciones ligeramente mas
altas que las necesarias para la anrestesia ocasionan edema, y

MEDICINA--3
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reaccion de fibrosis. La anestesia puede durar varias horas o dias,
difiriendo en esto a cualquier otro anestésico.

La quinina y sus derivados cuando se ponen en contacto
con los nervios sensitivos producen anestesia local. En clinica se
usan en la forma méas soluble y menos irritante las sales dobles,
especialmente el biclorhidrato de quina-urea. La anestesia es mas
duradera que con cualquier otro anestésico local; puede persis-
tir por varios dias (Hertzler, 1909). Esto se debe a la necrosis
de los cilindro-ejes y envolturas con su regeneracion subsecuente”.

Aplicacién clinica de este anestésico: “La quinina-urea se
puede inyectar hipodérmicamente en soluciones que varian del
0.14% al 3% . (Las soluciones del 10 al 20% pueden ser usadas en
muco-membranas Sollman en 1918)”.

Veamos la aplicacién clinica que le dan al clorhidrato de qui-
nina-urea como anestésico local Enrique y Ricardo Finochietto
en su técnica quirdrgica de 1944 : “A fines del siglo pasado y prin-
cipios del presente, Griswold y Thibault, de Estados Unidos de
Norte América, descubrieron y estudiaron las propiedades anes-
tésicas de la quinina y de la urea, sustancias de facil solucion y
esterilizables por ebullicién. Aplicadas sobre las mucosas, o inyec-
tadas en el interior de los tejidos, actian de modo lento, pero
persistente, siendo esa persistencia, unida a la falta de toxici-
dad, la propiedad que aconsejé su aplicaciéon terapéutica para los
casos en que es deseable una anestesia que se prolongue durante
los primeros dias del post-operatorio. Sin embargo, es de notar-
se que para la inyeccién endovenosa, el margen de toxicidad es
muy estrecho.

La inyeccién de ese clorhidrato produce dolor quemante y
pasajero, coloracién roja de la piel, y tumefacciéon edematosa de
los tejidos infiltrados. Este edema, que persiste mientras per-
dure el efecto anestésico, puede trabar la nutricion de los tejidos
y conducir al esfacelo. Tal peligro explica la escasa difusion del
producto. Su falta de toxicidad, al permitir el empleo de grandes
dosis, hizo que las soluciones de clorhidrato de quinina y urea
se reservaran para los abundantes taponamientos otorrinolarin-
gologicos y en cirugia de los maxilares y piso bucal. En inyeccio-
nes suelen emplearla para cirugia anal y, por excepcion, cuando
ce quiere interrumpir el circuito en la asociacién anociva,
de Crilla.

Las soluciones de quinina y urea estan contraindicadas ha-
biendo infeccién, porque siendo venenos protoplasméaticos re-
ducen las defensas. Para inyecciones empléanse soluciones acuo-
sas, al 1/6, 14, 14 %, en agua destilada, esterilizada ; y la solucién
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se hace hervir durante diez minutos; si después de enfriada se
le agrega adrenalina, hay menos vasoconstriccion y el efecto
anestésico no es tan prolongado.

Conviene que la solucion sea preparada en el momento, de-
biendo inyectarse la periferia del campo operatorio, nunca en la
vecindad de nervios importantes, ni de los que seran bordes de
heridas. El efecto anestésico demora unos 20 minutos en ser efec-
tivo. A menudo al area anestesiada rodéala una zona de hipereste-
gia. Las inyecciones producen edemas de los tejidos, fendmenos
que se prolongan durante horas y dias, sin que deban confundir-
se con reacciones inflamatorias. La anestesia continuara mien-
tras duren estas reacciones, es decir, desde algunas horas hasta
dos o tres dias.

Como ya lo expresamos, tal edema, que es particular de estos
anestésicos y su esencia misma, retarda la cicatrizacion y des-
aconseja su empleo.

Por los principios transcritos anteriormente fue por lo que
se resolvié durante el presente trabajo hacer la comprobacion
prolongada de la accién anestésica de la droga.

II.—Agujas empleadas: Aguja nimero 13, corta, y la agu-
ja de Tuohy. Esta aguja, calibre 16, tiene la llamada punta Hu-
ber, siendo por su diseno un factor de gran importancia en la
facil localizacién del espacio epidural.

III.—Sondas: Se emplearon catéteres de polietileno de pe-
quefio calibre y con longitud de 14 ctms.; en dos de los casos usa-
mos catéteres ureterales niimero 4, hervibles.

Técnica.

1. Posicién del paciente: “La posicion preferente fue el
decuibito lateral con flexion marcada de los muslos. Este decubito
tiene el inconveniente que hace desplazar el surco intergliteo
por el efecto de la gravedad, dificultandose asi la utilizacién de
las referencias cutdneas. En los casos obstétricos no queda mas
recurso que utilizar esta posicion, ya que la posicién genu-pecto-
ral o el decibito ventral son impracticables.

2. Localizacién del hiato sacro: Se hizo por palpacién digital,
v en los casos de poca apreciacion, con la misma aguja empleada.

3. La anestesia de la piel y planos subcutdneos hasta perios-
tio se hizo con procaina en solucion al 1 0 2%.

4. Introduccién de la aguja: Buscando un dngulo de 20° con
la vertical a la piel para después de pasar la membrana del hiato
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y chocar contra el plano anterior 6seo, retirarla 2 mm. y luégo ya
paralelamente al pliego intergliteo y llevar la aguja hacia adentro
y arriba suavemente.

También se introdujo la aguja siguiendo una inclinacién de
45° sobre el plano de la espalda, siempre con el bisel hacia arri-
ba y, ya perforada la membrana, rotando la aguja, conducirla
paralelamente al canal.

5. Comprobacion de la colocacién de la aguja: Una vez la
aguja en posicién, conviene esperar unos segundos para poder
observar si por su luz sale sangre o liquido céfalorraquideo. En
caso negativo practicamos con la jeringa vacia aspiracién suave
para estar mas seguros que la aguja no ha penetrado ni un vaso,
ni el fondo de saco dural. Una vez asegurados que la aguja no
estd ni en un vaso ni en el espacio subaracnoideo, pasamos a
cerciorarnos que se encuentra en el interior del canal sacro. Me-
diante la inyececién de aire, 5 a 10 ctms., que en caso de llegar a
los planos subcutédneos nos hace percibir el error, y en caso de

B

estar en buena posicion apreciamos una facil penetracion del aire.

6. La inyeccion de prueba del anestésico en este caso no tuvo
lugar, va que éste se usé en una sola dosis, sin esperar el efecto
anestésico. En la mayoria de los casos las soluciones se introduje-
ron con marcada presion.

Dosis y concentraciones.

Una sola dosis que varié en concentracion y volumen segin
el cuadro siguiente:

Casos
Soluciones al 0.% % de quin-urea, en volimenes de 15¢ce. ¥y 30ce. .. .. 2
(Suero dextrosado al b% en agua)
2 0.% % de quin-urea, en volumenes de 15 cc., 4 casos
& 20 cc., 4 casos .. .. 8
5 1% e 10 ce., 1 caso
# 15 ce., 3 casos
% 20 ce., 16 casos .. .. 20

Zona de anestesia.

En los casos estudiados se intenté comprobar la accion anal-
gésica en la regién perineal y vulvar exclusivamente, por tratar-
se de anestesias epidurales bajas, ya que zonas mas amplias de
anestesia no se logran sino con Trendelenburg moderado.
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Casos en experimentacion.

El material consta de 30 casos de aplicacion de quin-urea en
gestantes, en su mayoria jovenes cuya edad variaba de 17 a 30
afios, en las cuales no habia signos de infeccion o trastornos cir-
culatorios con hipotensiéon marcada.

Todas estas pacientes estaban en trabajo de parto, y en sélo
dos casos se trataba de abortos inevitables.

Durante el ensayo experimental se buscé:

I.—Apreciar la utilidad de la droga como anestésico dural
en el parto:

1. Usando concentraciones y volumenes variables.

2. Anotando tiempo de duracion de la analgesia, accion y
resultados.

3. Controlando la repercusion sobre el trabajo del parto en:

a) Modificaciones de la contraccion uterina.

b) Relajacion del perineo.

¢) Cambio de la tension arterial, pulso y respiracion.

4. Posibles influencias (inocuidad) para la madre y el re-
cién nacido.

SOLUCIONES EMPLEADAS

CUADRO GENERAL

Observa- Concen-

clon No. Soluclén  tracin Modalidad y resultades Apreciacion clinica

1 0.% % 15 ce. Aguja 13, No hubo analgesia (—)

catéter de polietileno

2 »? 30 ce. i " » No hubo analgesia (—)

3 0.% % 20 cec. 2 ” ? Analgesia incipiente (+4)

4 » 1B ce. % ” i No hubo analgesia (—)

5 # 15 ce. ” ” ” No hubo analgesia (—)

6 ” 20 ce. & i ” Analgesia incipiente (+)

7 »  1B6ce. = " » No hubo analgesia (—)

8 » 20 ce. ? M ” Analgesia incipiente (+)

9 4 20 ce. Aguja 13,

catéter ureteral N? 4 Analgesia incipiente (+)

10 2 15 ce. R ¥ v No hubo analgesia (—)
11 1% 15ce. Aguja de Tuohy No hubo analgesia (—)
12 ”  15ce. w8 g Analgesia incipiente (4+)
13 2 10 ce. " ” < No hubo analgesia (—)
14 » 15 ce. 1 i # No hubo analgesia (—)
15 20 ce. ” ? o Analgesia incipiente (+)
16 » 20 ce. = & il Analgesia incipiente (+)
17 ? 20 cc. w - " No hubo analgesia (—)
18 o 20 ce. ” " & Analgesia incipiente (+4)

19 ” 20 ce. L 2 i Analgesia incipiente (+)
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CUADRO GENERAL
(Continuacion)
Observa- Concen-

7 iz reciacion clini
cién No.  Seluclén  tracién Medalidad y resullados Apreciacion clinica

20 1% 20ce. Aguja de Tuohy Analgesia incipiente (4 )
21 2 20 ce. ” " o Analgesia incipiente (4 )
22 ” 20 ce. 2 & ” Analgesia incipiente (+)
23 # 20 cc. i " » Analgesia incipiente (4-)
24 o 20 ce. ” ” ” Analgesia incipiente (4 )
25 A2 20 ce. » 2 " Analgesia incipiente (4)
26 ” 20 ce. i % ” Analgesia incipiente (4 )
29 2 20 ce. ” ? ” Analgesia incipiente (+)
28 = 20 ce. ” " ” Analgesia incipiente (4 )
29 # 20 cc. ” ” 2 Analgesia incipiente ()
30 ” 20 eec. & = . Analgesia incipiente (4 )
COMENTARIOS

Las soluciones al 145 % en voliumenes diferentes, en el con-
trol con la aguja, no permitieron ver accion analgésica alguna.

Con las soluciones al 0.34,% en volimenes de 15 cc. el resul-
tado fue igual. Con volimenes mayores de 20 cc. la-analgesia
fue incipiente. En estas observaciones (nimeros 3, 6, 8 y 9) la
paciente acuso sensacion de adormecimiento de la regién perineal
y disminucion de la sensibilidad dolorosa superficial sin abolicién
de la sensibilidad dolorosa profunda. Es decir, al punteado con
aguja no habia sensacién dolorosa, pero al penetrarla profunda-
mente se comprobaba dolor, lo mismo que en el atirantamiento
de los tejidos durante las episiotomias practicadas. Esto es lo que
significa el término ‘“analgesia incipiente”.

Por dificultades con el catéter de polietileno (ablandamien-
to) se usé un catéter ureteral nimero 4, hervible, con el cual tu-
vimos igual problema.

Por todo lo dicho anteriormente desistimos de la aguja ni-
mero 13 y de este tipo de catéteres, usando en adelante exclusi-
vamente la aguja de Tuohy.

Con las soluciones al 1% (numeros 12, 15, 18, 16, 19, 20, 21
hasta la ntimero 30 inclusive) hubo igual resultado: Analgesia
incipiente, sélo que en unos pocos casos la exploracién con la agu-
ja alcanzé a dar disminucion de la sensibilidad no sélo del peri-
neo sino también de la regién vulvar. (Observaciones nimeros
23, 24, 27, 29 y 30). De los 20 casos en sélo 16 hubo esta accion.
En los 4 restantes, considerindose correcta la posicion de la agu-
ja, no hubo analgesia.
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CASOS EN QUE HUBO ACCION INCIPIENTE
DE LA ANALGESIA

Dbserva=

cién No. Tiempo en aparecer Duracién de la analgesia Tiempe de control
3 15 minutos 2% horas 3  horas
6 15 = 1.50 minutos 2% 7
8 20-30 7 5 horas 5% 2
9 15 ” 2 ” 2 ]f’z ”
12 30 ”» 1 l,é »” 2 ”
15 1% hora 3 . 31 7
16 7 ” 3 » ” ”
18 ” " 3 ” 3 ”
19 ” ” 1% ” 2 ”
20 ” ” 5 ” 8 ”
21 25 minutos 1% 7 5 ”
22 % hora 6 ¥ 6 ”
23 30-40 minutos 2 » 21, 7
24 20-30 G 21 s 3 e
25 20 " 2% ” 3 "
26 25 i 3 il 3% i
27 25 e 3 2 4 2"
28 20 »” 2% ” 3 ”
29 20-30 ” 2% iy 3 "
30 25-30 2 3 # 4 4
Comentarios.

La accién analgésica se observé desde los 15 minutos has-
ta los 40 minutos (tiempo de aparicion).

La duracién minima fue de 1% hora y la maxima de 6 horas
en un solo caso.

En las observaciones anteriores la zona de analgesia super-
ficial fue siempre la misma; sélo en un caso alcanzd a ser mas
amplia.

I—CONTROL DEL TRABAJO

(Ver cuadro adjunto y récord anestésico).

a) La contracciéon uterina durante el parto se disminuyo en
intensidad y duracién en un solo caso, en el que hubo inercia se-
cundaria de 8 horas, que no se puede atribuir claramente al anes-
tésico aplicado.

b) La relajacion del perineo no fue constante, siendo nece-
sario practicar episiotomias en algunos casos.

¢) En los controles anestésicos (récords) no se encuentra
ningin caso de hipotensién con manifestaciones clinicas.
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II.—Durante la experimentacion hubo el siguiente caso de
morbilidad materna: En la observacion numero 8, al extraer el
catéter de polietileno, éste se partié, tocando hacer incision para
su extraccion. La herida se infectd superficialmente. Por lo de-
mas, las pacientes hicieron puerperios normales. De los recién
nacidos no se puede decir nada que no sea achacable al mismo
parto.

La dificultad anatémica en la localizacion del hiato sacro
se presenté en soélo dos casos, sin que posteriormente hubiera re-
percusion materna en el puerperio.

Resultados finales.

I.—Con las soluciones al 14 % no hubo analgesia regional.

II.—Con las soluciones al 0.3/, % en sélo 4 casos hubo dismi-
nucién de la sensibilidad dolorosa superficial, sin poderse consi-
derar un resultado practico util.

III.—Las soluciones al 1% dieron el mismo resultado ante-
rior pero mas constante.

Conclusiones.

Las soluciones de quin-urea empleadas en el ensayo experi-
mental de analgesia caudal, no tienen la acciéon analgésica usual
en estos casos.

No repercuten sobre el trabajo del parto, siendo inocuas tan-
to para la madre como para el recién nacido.

En las observaciones presentadas no hubo accidente debido
al producto.
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ACCIDENTES DEL PARTO

Por el doctor Carlos R. Silva-Mojica.

Tesis presentada para optar al titulo de Profesor Agre-
gado de Clinica Obstétrica.

Este trabajo se basa en un estudio sobre 3.800 partos efec-
tuados en la Clinica Primero de Mayo de los Seguros Sociales de
Bogota. Las historias consultadas corresponden a pacientes in-
gresadas en los dos ultimos meses de 1952 y en los siete prime-
ros meses de 1953. Los accidentes analizados son los maternos
unicamente.

En 3.800 partos se registraron 100 accidentes de distinta
naturaleza, lo cual da un indice de 2,63%.

FRECUENCIA DE LOS ACCIDENTES
MATERNOS DEL PARTO 2,63%

Los principales accidentes estuvieron representados por he-
morragias del alumbramiento, del post-parto v de la operacién
cesarea; retencién de la placenta o expulsion retardada de la mis-
ma ; desgarros cervicales tanto de los partos intervenidos con for-
ceps como de los partos espontdnecs; desgarros profundos de la
vagina y del perineo; hemorragia y shock asociados.

En el cuadro I se anota: clase de accidente, nimero de ca-
808 y un indice de frecuencia para cada tipo de accidente.

CUADRO I
Indice de
Accidente. Nimero de casos. Ereeaenelas
Hemorragia .. .. .. .. .. .. bl 13,4%
Retencion de la placenta .. .. 17 4,49%
Shtek v s vw e ww owe oww 10 2,6%
Desgarros cervicales .. .. .. 9 2,3%
Desgarros vagino-perineales .. 6 1,6%
Hemorragia y shock .. .. .. 4 1,06%
NBH0S: ou 56 un v 58 45 e " 3 0,7%
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Se han considerado tnicamente los desgarros vagino-peri-
neales extensos, sobre todo los que se han extendido ampliamen-
te en los tejides vaginales y que han constituido por su profun-
didad, extension y hemorragia un verdadero accidente del par-
to. Varios, corresponde a un caso de tetanizacién uterina, uno de
sincope anestésico y uno de ruptura de varice vulvar con abun-
dante hemorragia.

Accidentes del parto en 100 casos, segiin el niimero de em-
barazo de las pacientes:

CUADRO II

Niumero de embarazo I II III IV V VI VII VII IX X
Nimero de casos 37 33 10 7 5 2 1 1 2 2

Son mas frecuentes los accidentes en Para I y Para II, apa-
rentemente porque de las pacientes que ingresan a la clinica, la
mayoria pertenecen a estos dos grupos (1).

En los cuadros III, IV, V, VI y VII aparecen los accidentes
sufridos por Para I, II, III, IV y V.

CUADRO III
Accidentes del parto en las primiparas.
Accidentes, Numero de casos. Porcentaje.
Hemorragias del alumbramiento y del post-parto 17 45,9 %
Shioele:ohstatrien: <o so wov v w390 wow 7 18,9%
Grandes desgarros vagino-perineales .. 4 10,9%
Desgarros del cuello .. : 3 8,1%
Retencion de la placenta .. .. .. .. .. .. .. .. 3 8,1%
Tetanizacion uterina .. .. .. .. .. 1 2,7%
Hemorragia en operaciéon cesidrea .. 1 2,7%
Ruptura de varice vulvar .. 1 2,7%
Total .. .. .. 37 100%

Dos casos de hemorragia estuvieron ligados respectivamen-
te a retencién de la placenta y a retencién de las membranas ovu-
lares.

CUADRO IV
Accidentes del parto en las secundiparas.
Accidentes. Numero de casos. Porcentaje.
Hemorragias del alumbramiento y del post-parto 24 72,73%
Retencion de la placenta .. .. .. .. .. .. .. .. 5 15,15%
Desgarros del cuello .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 3 9,09 %
Shdek obstétleo oo i v a6 s v s v ww e 1 3,03%

Total & oo som s mes we s wee waw wo e 90 100%
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Un caso de retencién de la placenta estuvo ligado a shock
obstétrico. Tres casos de shock estuvieron ligados a hemorragias.
Un gran desgarro vagino-perineal estuvo acompafiado de hemo-
rragia.

CUADRO V

Accidentes del parto en Para IIL

Accidentes. Nimero de casos. Porcentaje.
Hemorragias del alumbramiento y del post-parto 6 60%
Retenciéon de la placenta .. .. .. .. .. .. .. .. 3 30%
Shock obstétrico .. .. .. .. .. .. .. .. .. . L. 1 10%
MOEBE s i wun s w555 H o S50 5o e e sod wow Q) 100%

Dos casos de hemorragia estuvieron ligados respectivamen-
te a aploplejia Gteroplacentaria y a un desgarro cervical extenso.

CUADRO VI

Accidentes del parto en Para IV

Accidentes. Nimero de casos.
Hemorragias del alumbramiento y del post-parto .. .. .. .. .. 4
Desgarros cervicales .. da = 1
Retencion de la placenta .. .. .. .. «v ot v th e e vl e an 1
Sincope anestésico .. 1

=1

TOtal o s won v mm wo s wow e s

Dos casos de hemorragia aparecieron en el curso de opera-
ciones cesareas, sobre la abertura del segmento.

CUADRO VII

Accidentes del parto en Para V.

Accidentes. Nimero de casos.

Hemorragias del alumbramiento y del post-parto .. .. .. .. .. ..
Desgarros cervicales .. .. —

Desgarros vagino-perineales extensos Go WG ER BE W B I EE w
Reténcion de la placenta: . wi wu v s s su we wie v we e g

o | r-dn-r-.-t»a

TOEAL v o o i v 0 S o 5 8 o SR OB R AT WD Bk G

El caso anotado de desgarro vagino-perineal extenso estuvo
complicado con la abertura de una fistula recto vaginal opera-
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da anteriormente. Tanto el desgarro como la fistula fueron tra-
tados después del parto con buen resultado.

1° Retenciéon de la pl ta.
Accidentes del parto en Para VI: 2 casos 920 Sl:oiic?br;téfricao BRI

Accidente del parto en Para VII: 1 caso. Shock obstétrico ligado a un

desgarro cervical.

Accidentes del parto en Para VIII: 1 caso. Retencién de la placenta.

] : 19 Tetanizacién uterina.
Accidentes del parto en Para IX: 2 casos. { 20 Hemorragia post-partum.

1° Hemorragia en operacion
cesarea. _

29 Retencion de placenta,
hemorragia y shock.

Accidentes del parto en Para X: 2 casos.

PARTOS GEMELARES

Dos casos (Historias ntimeros 27 y 60). Ambas Para II. La
primera hipertensa: se hizo aplicacion de férceps y version y
extraccién podalica para el 1° y el 2° feto sucesivamente; presen-
té retencion de la placenta. Se practicé alumbramiento manual. La
segunda tuvo el parto espontaneo. Presenté hemorragia post-par-
tum. Se hizo taponamiento uterino.

CUADRO VIII
Evolucion del embarazo en los 100 casos.

Nimero de casocs.

Tipo de embarazo.
NOoTIEall v wm G n e 5 S G50 Sy S i e @ W e e 65
BINAAt0 wn 2o sx ws v 58 o W e ww vE S B9 EE 6 28
Preeclampsia .. .. .. .. .. . oo ih e e e e e 3
Placenta previa .. .. .. 2
BIdAPSANI0E oo o w50 s e moie @ s ame ww ww mE s W 1
BApertesion o v, o 58 v s e 43 S @5 08 50 5% 45 R 1
ROERLL oo s s im0 i Joi E e Tetk S BE o 100

Por defecto de estadisticas muchas historias aparecen sin

datos.
Hemorragia del alumbra-

: ; miento, 2 casos.
Accidentes del parto en la preeclampsia Shock v defuncibn maters

na, 1 caso.

Accidentes del parto en la placenta previa: (dos casos tra-
tados con cesarea). Hemorragia abundante sobre la abertura del

segmento.
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Accidentes del parto en el hidramnios: Hemorragia del alum-
bramiento.

Accidentes del parto en la hipertension arterial : Historia ni-
mero 27 citada en Partos Gemelares.

CUADRO IX

Conducta y drogas en el trabajo y pre-parto.

Observaciones. Nimero de ecasos.
Sin drogas o sindato .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 50
Oeitéeicos (Pitoein) .o <o v w0 &5 B5 s ¥o @9 @ 22
Sedantes y antiespasmoédicos .. .. .. .. .. .. .. .. . 15
Mezcia de sedantes y ocitbeicos .. .. .. .. .. .. .. .. 9
Dilatacion artificial del cuello .. .. .. .. .. .. .. .. .. 4

MORL ;s i o wim mee G @@ v e AR Gee S e e 100

Los 50 casos, sin droga o sin datos, o ingresaron directa-
mente de Ia calle a la sala de partos, o se olvido anotar en la his-
toria los datos respectivos. Esta cifra, si no es exacta, si es aproxi-
mada: la conducta de muchos durante el trabajo se reduce a la
aplicacion de un lavado intestinal, por principio, o porque las con-
diciones de la paciente no requieren otra medida. Estas pacien-
tes sin medicacion sufrieron diversos accidentes en el parto: he-
morragias del alumbramiento y del post-parto; expulsion demora-
da de la placenta; shock; desgarros cervicales y grandes desga-
rros vagino-perineales.

El pitocin se usé en forma prudente: 1, 2 y 5 unidades co-
mo maximo.

El caso de 10 u. (aplicadas a domicilio, historia nimero 3),
presento tetanizacién uterina.

Como sedantes y antiespasmodicos se usaron el atrinal, los
barbitiricos, el demerol y el trilene. En 9 casos estuvieron aso-
ciados al pitocin.

Uno de los casos de dilatacion artificial del cuello presento
un desgarro cervical y abundante hemorragia por esta causa. Los
otros tres casos de dilatacion del cuello fueron seguidos de for-
ceps. En uno de éstos se presenté shock obstétrico.

Duracion del trabajo v accidentes del parto.

Estos accidentes aparecieron con los mas diversos tiempos
de duracion del trabajo, desde los mas cortos hasta los mas pro-
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longados. Hubo extracciones del feto antes del trabajo (Historia
nimero 21): un caso de apoplejia utero-placentaria tratado con
operacion cesarea sin histerectomia, que presenté hemorragia
persistente en el post-parto. Hubo trabajos de 1 y 2 horas, asi co-
mo también de 48 y 52 horas. Los accidentes acaecidos en estos
dos tipos de trabajo fueron mas o menos parecidos: hemorragia,
shock, desgarros cervicales y vagino-perineales extensos.

CUADRO X

Anestesia empleada.

Tricloroetileno .. .. «i oo oo oo i e 5o @ e % 41
CIClOPFOPEIG e 5 5w s mow o i e %5 e wsec e 38
Eter .. .. .. o e s e 56 e PR S0 B S 008 4

Trileneciclopropano .. .. .. .. .. cv v v v wu o
Trileneprocaina .. .. .. .. .. o ci o tr i e o
PeRtotal: - ww o s a% 8w B W WE WE Vo s e
Pentotalciclopropano .. .. .. .. .. .. .. .. .. ..
Sin anestesia .. .. .. ..

00 = = W

Es dificil juzgar con precisién qué agente anestésico es el res-
ponsable de un mayor numero de accidentes del parto. Para es-
to se necesitaria tener el dato de los anestésicos empleados en
los 3.800 casos consultados. En todo caso, con una atenta revi-
sién del cuadro general final se echa de ver que el mayor nu-
mero de accidentes por anestesia le son imputables al tricloro-
etileno.

CUADRO XI

Intervenciones practicadas.

§ O S e C e S i R S P 4
CeshTen iy sis w v wn e o 0% & W B

Dilatacién artificial del cuello .. .. .. .. .. .. ..
Versién y extraceién podilica .. .. .. .. ..

[N

Los accidentes imputables al férceps consistieron en shock
especialmente en una aplicacién alta y en cuatro casos en que la
anestesia fue el tricloroetileno, aunque también hubo casos de
shock con el ciclopropano.

Las complicaciones de la cesirea consisten en hemorragias
abundantes sobre la abertura del segmento. En el caso de la ce-
sarea conservadora por apoplejia utero-placentaria, la hemorra-
gia aparecié en el post-operatorio inmediato. En todas se usoé el
ciclopropano.
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En los casos de dilatacién artificial del cuello, una presen-
té desgarro cervical y otra shock obstétrico. Tres de los cuatro

casos fueron seguidos de aplicaciones de forceps.

CUADRO XII

Accidentes del parto.

. Bikol ANESTESIA
intervenidos ||partog
ACCIDENTES | Nede | S | Ciclo
Fér- | Cesa- ||taneos " " .
casos Trilenc| pro- |Varios| Sin
ceps rea
pano
Hemorragia 51 |18 6 L7 22 18 3 6
Retencion de la placenta ..| 17 3 0 14 10 4 2 1
Shioek oo ws: s = as s, L0 8 0 2 4 6 0 0
Desgarros cervicales .... .. 9 5 0 4 2 4 3 0
Desgarros vagino-perineales .| 6 4 0 2 0 4 2 0
Hemorragia v shock .. 4 1 0 3 7k 1 0 1
VaTOs sis bt hom s wonh 03 2 0 1 1 1 1 0
Totales ... . 100 | 41 6 53 41 38 13 8

Cuatro casos de retencién placentaria presentaron hemo-
rragia y shock. Una de las pacientes llegé a la clinica después del
nacimiento del nifio, por retencién placentaria. Se le practico

extraccion manual.

Un caso de desgarro vagino-perineal estuvo asociado a shock
obstétrico. Varios comprende: un caso de tetanizaciéon uterina;

uno de sincope anestésico y uno de ruptura de varice vulvar.

Varios, en anestesia, corresponde a éter, pentotal, trilene-

ciclo y pentotal-ciclo.
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Tratamiento de los accidentes del parto.

Hay constancia en las historias clinicas de las siguientes medidas:

Casos.
Transfusiones de sangre o plasma .. .. B e W e 27
Suturas diversas (perineo, vagina, cuello, scgmento) i, B W 21
Extraccion manual de la placenta .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 15
Ocitocicos (se presume mayor nimero) .. .. .. .. .. .. .. .. 12
Taponamientos uterinos .. .. .. T R LT 6
Sueros dextrosados (se presume mayor numelo) e e e e 5

Estas medidas estuvieron complementadas la mayoria de las veces con
tonicos cardiorrespiratorios, dexosicorticosterona y 02.

RESULTADOS

Mortalidad materna: 1 caso (historia nimero 94), a conse-
cuencia de un shock obstétrico en una preeclamptica, con feto
grande, intervenido con aplicacion de férceps.

Mortinatalidad: 4 casos (historias ntmeros 21, 41, 79 y 94),
por desprendimiento prematuro de la placenta; por tetanizacion
uterina; un feto muerto y macerado; y por preeclampsia en un
parto laborioso.

COMENTARIOS

Es importante el estudio de los accidentes del parto por
cuanto constituye un método preventivo de la morbilidad y aun
de la mortalidad maternas.

Hemerragia. Las hemorragias estudiadas, las mas frecuen-
tes ademés, corresponden a las del alumbramiento y a las del
post-parto. En su etiologia podemos considerar: causas depen-
dientes del organismo materno y causas no dependientes de él.

12 Como causas dependientes del organismo materno cita-
remos como mas frecuentes: atonia uterina, retencion parcial o
total de la placenta y diatesis hemorragica (2).

29 Como causas no dependientes de la madre citaremos fallas
y errores en la conduccion del parto y del alumbramiento, tales
como el uso desmedido de sedantes y anestésicos (morfina, bar-
bituricos, tricloroetileno (3); presiones violentas ejercidas so-
bre el fondo uterino durante el desprendimiento y aun durante
el descenso de la presentacién; maniobras intempestivas ejerci-
das sobre la matriz o sobre el cordén umbilical durante el periodo
del alumbramiento. En cuanto al tratamiento, son de suma im-
portancia las medidas preventivas consistentes en la observacion
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de una conducta racional durante el parto y el alumbramiento,
reduciendo las intervenciones y el suministro de drogas a lo es-
trictamente necesario.

Algunos usan, preventivamente, la ergonovina o el pitocin
aplicados por via venosa en el momento del desprendimiento de la
presentacion, o bien el pitocin intravenoso, aplicado poco después
de la expulsién del feto, con lo cual se consigue méas pronto la
expulsion de la placenta, prevenir la hemorragia o cohibirla si
la hay.

En caso de pacientes con antecedentes de profusas hemorra-
gias del alumbramiento en partos anteriores, es conveniente estar
preparados, con transfusion, ocitocicos, equipo para revision ute-
rina, curetaje y taponamiento. Procediendo en forma metodica
con habilidad, prontitud y contando con estos medios, es raro que
el accidente llegue a ser fatal.

Ante este tipo de hemorragias nos hemos trazado esta linea
de conducta, y es la que personalmente seguimos cuando el caso
se presenta:

1? Si la placenta no ha sido expulsada, practicamos la in-
duccion del alumbramiento con 2 o 3 U. de pitocin i. v. En esta
forma se logra generalmente expulsar la placenta y detener la
hemorragia. Si no se consiguen estos fines, considerames que la
placenta esta parcial o totalmente desprendida pero retenida en
la cavidad uterina por un anillo de constriccion. Aplicamos enton-
ces anestesia general a la paciente, con lo cual se consigue desva-
necer el anillo de constriceion y restablecer la sinergia del muscu-
lo uterino; asi la placenta sale por los medios naturales o avu-
dada con expresion del cuerpo de la matriz.

Aclaramos en todo caso que si la hemorragia se manifies-
ta abundante desde el principio, procedemos sin dilacién ningu-
na a efectuar la extraccion manual, seguida de revision digital y
visual, del tractus genital, escobillonaje con mertiolate, tapo-
namiento y ocitocicos segin las condiciones del caso.

29 Si ya se expulsé la placenta, y la hemorragia persiste
o se produce, procedemos seglin la intensidad de la misma. Si
la hemorragia es escasa, aplicamos ergonovina o pitocin (2-3 U.)
por via endovenosa, yva sea solo o disuelto en 500 cec. de dextrosa
al 5% . Algunos recomiendan la aplicacion de varias dosis de pi-
tocin y ergotrato, alternados, con media hora de intervalo (4).
Si la hemorragia es abundante, hacemos revision del tractus geni-
tal, con mayor razon si ha habido intervenciones (forceps, basio-
tribo, version, ete.). Procediendo con rapidez, extraemos restos
ovulares si los hay, v practicamos en seguida un taponamient
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apretado, no con mechas, sino con varias compresas inhibidas en
mertiolate y anudadas unas a continuacion de otras. El tapona-
miento, correctamente hecho, es eficaz en una gran mayoria de
los casos, y practicado en condiciones asépticas y con ayuda de
antibiéticos, es inocuo para las pacientes.

Salvo el fracaso de estas medidas, descartamos el recurso de
la histerectomia. Consideramos esta medida como una eventuali-
dad rara, y de dificil eleccion el momento oportuno para practi-
carla: Si la paciente esta en reiativas buenas condiciones, es po-
sible que la hemorragia ceda con medios no quirdrgicos aplica-
dos correctamente; si la paciente estd en malas condiciones, es
posible que no soporte la intervencién y no sobreviva. Anterior-
mente los autores indicaban con mas frecuencia esta interven-
cién debido a la carencia de recursos que, como la sangre y el
plasma, nos son hoy dia de facil y pronta adquisicién, gracias a las
cuales lecgramos ahora sostener las condiciones de la paciente
mientras practicamos suturas de tejidos desgarrados, revisiones,
raspados v taponamientos.

Hemerragias en la operacidon cesirea.—Estas hemorragias
se presentan a veces en la disociacion del segmento, pero son evi-
tables en todo caso disponiendo de habilidad quirdrgica y técnica
apropiada. Casi no se presentan usando la raquianestesia debido a
que con ésta se aumenta el tono uterino y es mayor la retractili-
dad al expulsarse el feto. Esto sucede en menor grado con la anes-
tesia general: de ahi que usemos y recomendemos la raguianes-
tesia en la cesarea, siempre que lo permita el estado de la madre.

Aparece también en pacientes con degeneracion fibrosa de
los tejidos, como acontece en algunas multiparas y en primiparas
de edad avanzada. Estas mismas pacientes suelen presentar gran-
des senos venosos sobre la cara anterior del segmento. Es muy
conveniente ligarlos y seccionarlos antes de efectuar la disocia-
cion del segmento para evitar su ruptura con produccion de abun-
dantisima hemorragia, que puede hacer peligrar la vida de la ma-
dre.

En casos de cesdreas interativas, con existencia de cicatriz
fibrosa sobre el segmento, si la discciacion no se hace con las
debidas precauciones, es pesible producir desgarros irregulares
gue se extiendan hasta el cuerpo de la matriz y hasta los fondos
de saco vaginales con produccion de abundante hemorragia di-
ficil de detener. En estos casos acostumbramos seccionar tran-
versalmente el segmento sobre la cicatriz fibrosa, con tijera o
bisturi sobre una sonda acanalada. Desechamos las maneras brus-
cas y precipitadas tanto en la abertura del segmento como en la
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extraccion de la cabeza fetal, responsables en muchos casos de
estos graves accidentes maternos.

Hemorragia en la apoplejia utero-placentaria.—Opinan al-
gunos que en esta entidad debe hacerse siempre histerectomia
aun en casos de lesion leve de musculo uterino, por el peligro de
la hemorragia incoercible subsecuente. Nosotros procedemos en
esta forma: en caso de gran degeneracion de la matriz, histerec-
tomia. Fn casos leves, si la matriz se contrae y responde a los
ocitocicos, adoptamos una conducta conservadora. Hace pensar
bastante el histerectomizar a una mujer, tanto mas si es joven,
primipara, v si ha perdido su primer hijo. Al seguir esta norma
debemos estar prevenidos con transfusiéon y equipo quirurgico
listo para intervenir si la hemorragia aparece.

En una paciente de la Caja del Municipio, operada el afio
pasado en la Clinica Magdalena, con lesion leve de la matriz, la
hemorragia aparecié abundante al estar suturando el peritoneo
segmentario después de la cesarea. Practicamos en seguida la
histerectomia; la paciente sobrevivid gracias al abundante su-
ministro de sangre. En el caso citado en este trabajo la hemorra-
gia se hizo presente poco después de la cesarea ; fue detenida, y se
evito la histerectomia gracias a un taponamiento intrauterino con
oxiciel y con gasa.

Cuando sea necesario practicar una transfusion es impres-
cindible la determinacion del factor Rh a fin de asegurar que la
sangre sea compatible, y evitar los {raves inconvenientes de la
inmunizacion anti-Rh (5).

Retencion de la placenta.—Es el accidente mas frecuente
(4,49¢) después de las hemorragias del alumbramiento y del post-
partum. Los casos analizados en este capitulo posiblemente se
refieran a expulsiones mas o menos demoradas de la placenta,
pues ya es raro que un obstetra espere por espacio de una, dos o
mas horas que se cumpla este tltimo periodo del parto, segin lo
propuesto por los cldsicos, debido a lecs peligros préximos o re-
motos que esta medida entrana: hemorragia, shock, infeccion,
intranquilidad y desconfianza en el animo de la paciente. Nuestra
conducta en estos casos depende de si hay o no hemorragia. Si
la hay, procedemos segun lo anotado en el capitulo referente a
hemorragias. Si no la hay, procuramos en un principio la induc-
cién del alumbramiento con pitocin intravencso. Si fracasa, con-
sideramos la posibilidad de modificacion \” natéomicas y funcio-
nales del musculo uterino que se oponen al

Fealizacion del alum-
bramiento: degeneracion fibrosa de la ma:; , miomas, atonia
irreductible, anillos de constriccidn, adherenéiag anormal de la pla-
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centa, placenta acreta, ete. Dada esta posibilidad, seria inutil una
expectativa prolongada. Por tanto, acudimos luégo a practicar la
extraccion manual.

Nuestra impresion acerca de este método, segiin experiencia
nuestra, es de que practicado con técnica apropiada, en condicio-
nes de asepsia, y complementado con antibiéticos, no es perjudi-
cial para la paciente y no implica morbilidad alguna. Nos parece
que es mas conveniente hacer la extraccion manual pronto que
después de una o dos horas, pues para ese tiempo las condiciones
maternas pueden ser ya desfavorables por anemia y descenso de
las defensas organicas, puesto que se ha llegado a demostrar que
las pacientes anémicas son mas susceptibles a la infeccion, y que
los antibioticos poseen una accion mas efectiva en pacientes no
anémicas (6).

Recalcamos que la profilaxis de la retencion de los anexos
ovulares consiste en no entorpecer el mecanismo del alumbra-
miento fisiolégico y en evitar maniobras intempestivas como
expresiones fuertes sobre el fondo uterino y tracciones sobre el
cordon umbilical (7).

Shock obstétrico.—Segin nuestra estadistica, este accidente
se presenta en el 2,67 de los partos. En cuanto al diagndstico,
nos valemos de los signos puramente clinicos; nuestro medio no
estd familiarizado atn con algunos datos de laboratorio como
hemoconcentracion y aumento del potasio plasmatico, que go-
zan de la aceptacion en el diagnoéstico y pronéstico del shock por
parte de autores americanos y argentinos (8). Sobre su profi-
laxis anotamos los siguientes puntos: control prenatal adecuado,
prevencion de las gestosis, buena técnica quirirgica y operacio-
nes breves; sospecharlo y estar prevenidos en caso de trabajos
prolongados, en pacientes obesas, gestésicas o de constitucion
neuro-endocrina inestable (Pérez, M. L., op. cit.), en partos la-
boriosos sobre todo con dificiles aplicaciones de forceps, basiotri-
bo, versiones y extracciones podilicas. Nunca condenaremos lo
suficiente las expresiones groseras, a lo Kristeller, responsables
en muchos casos no solo de shock, sino de hemorragias y reten-
cion de los anexos ovulares.

En cuanto al tratamiento, ademas de las medidas basicas
usuales, plasma, 02, ténicos circulatorios, corteza suprarrenal,
etc., creemos que se debe hacer un estudio serio sobre la accion
benéfica de! ACTH. En un caso personal obtuvimos magnifico y
espectacular resultado. Tenemos noticia también de buenos efec-
tos en algunos prcos casos de los colegas tanto del ICSS como

de clinicas partieulares.
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Desgarros cervicales y vagino-perineales.—Respecto de los
desgarros cervicales, hacemos notar su ocurrencia tanto en par-
tos espontaneos como en partos intervenidos y ocasionados por
la expulsién rapida del feto antes de la dilatacién completa, por
aplicaciones de forceps, de basiotribo y por dilataciones artifi-
ciales. A ello puede contribuir también un estado anatémico es-
pecial del cuello como fibrosis, edema o infeccion. Es conveniente
después de efectuar las intervenciones arriba citadas, verificar
la integridad del tractus genital, tanto manual como visualmen-
te, ayudados de instrumental apropiado, como valvas y pinzas
cervicales, para localizar y poder reparar en debida forma las le-
siones acaecidas.

Los desgarros vagino-perineales estudiados aqui no se re-
fieren a los de 19, 29 y 3er. grados. Consideramos que es poca la
frecuencia de éstos y pequefia su importancia, ya que la practica
de la episiotomia es observada por la mayoria de los obstetras,
con lo cual ellos son evitados. Las lesiones consideradas aqui se
refieren a los grandes destrozos de la vagina, que se extienden a
veces hasta la fosa isquiorrectal, los fondos de saco y la base de
los ligamentos anchos y que por su profundidad, extension y he-
morragia constituyen un serio accidente del parto. En su produc-
cién contribuyen factores maternos como estrechez y reduccion
vulvo-vaginal, infantilismo genital, esclerosis vaginal y colpitis
agudas o erdnicas. Son determinados por la expulsion brusca del
polo fetal ya en el parto espontdneo o en el intervenido con Kris-
teller o ccn forceps. Su aparicion es inevitable cuando el obste-
tra precipita la expulsién del feto en una u otra forma anfes de
que la resistencia de los tejidos vagino-perineales haya sids ven-
cida en forma natural y progresiva.

Es conveniente pues que el intervencionismo de este perio-
do del parto sea mesurado y prudente. En caso de estrechez va-
gino-perineal muy acentuada, se observara una conducta de expec-
tativa, v, llegado el momento, se practicara episiotomia bilateral
amplia. Son raros los casos de infantilismo genital en que se de-
ba acudir a la via alta debido al obstaculo presentado por las par-
tes blandas.

Anestesia.—En las historias consultadas encontramos tan
s6lo un caso de sincope anestésico producido por el ciclopropano
(Historia nimero 45). Por experiencia personal y por lo que he-
mos observado, nos parece que los accidentes por anestesia en
los partos son mas frecuentes sobre todo con el trilene. Sucede
que el obstetra olvida la mayor parte de las veces dejar consig-
nados estos percances anestésicos en la historia clinica. Personal-
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mente somos muy poco adictos al trilene; con él hemos observa-
do en la madre taquipneas, o bradipneas, arritmias y cianosis;
shock, retencion de la placenta y hemorragias del ailumbramien-
to y del post-parto. Estos efectos pueden depender de la droga
misma o ser debidos a una mala técnica de la administracion co-
mo cuando es aplicada por aficionades, enfermeras o internos ne-
vatos, v no por anestesidlogos. Esta croga debe ser aplicada ba-
jo vigilancia médica estricta; no se debe usar en zestosicas, ha-
paticas ni cardiorrenales (3). La usamos forzados por las cir-
cunstanciag, por no haber otra anestesia en el ICSS, generalmen-
te. En caso de aplicarlo, lo hacemos en dosis medianas para el des-
prendimiento en partos espontanecs, complementado con aneste-
sia local cuando hay necesidad de practicar episiotomia.

Rechazamos el trilene para intervenciones que necesitan
anestesia profunda: dilataciones artificiales del cuello, curetaje,
forceps, basiotribo, version interna, ete.

Debe tenerse en cuenta que el trilene se debe usar como anal-
gesia y no conio anestesia. Pérez, M. L., le anota como inconve-
niente el producir una marcada atonia uterina; reduce la contrac-
tilidad uterina en el 31% de las pacientes; de ahi la produccion
de hemorragias del alumbramiento y del post-parte, aungue éi
no las ha observado debido a la medicacion ocitocica profilictica
aplicada tan pronto termina el parto (9). Ferreira le anota igua-
les inconvenientes, tanto que para prevenir las hemorragias del
periodo placentario y del post-parto usa sistematicamente una in-
yeceion de methergin intravencso en el momento de la salida
del hombro anterior del feto o inmediztamente después de su to-
tal expulsion (op. cit., loc. cit.). Recalcamos, finalmente, que la
analgesia y la anestesia obstétricas deben estar encomendadas
a4 manos expertas.

CONCLUSIONES

1# Les accidentes maternos del parto se presentan con una
frecuencia del 2,6 .

22 Los principales accidentes estan constituidos por hemo-
rragias del alumbramiento y del post-parto (13,4% ) ; retencion
de los anexos ovulares (4,4% ) ; shock obstétrico (2,6% ) ; des-
garros del cuello uterino, sobre todo en partos intervenidos
(2,3%4) ; desgarros vagino-perineales profundos (1,5% ) ; shock
v hemorragia combinados (1% ,).

32 Las pacientes en quienes mas se presentaron accidentes
fueron en las de primero, segundo y tercer parto. Aclaramos que
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las pacientes de este tipo son las que en mayor ntimero son aten-
didas en la Clinica Primero de Mayo.

42 E] accidente mas frecuente en las primiparas, secundipa-
ras y terciparas, fue la hemorragia del alumbramiento v del post-
alumbramiento. También en las primiparas fue notoria la fre-
cuencia de los desgarros vagino-perineales profundos.

5% En la produccion de estos accidentes influyen, ademas de
factores maternos, fallas técnicas en la conduccion del parto v
del alumbramiento.

62 Los datos referentes a la relacion entre el accidente del
parto v ciertos aspectos del embarazo y del parto (gestosis, dro-
gas aplicadas durante el trabajo) son apenas aproximados, de-
bido a insuficiencia de las historias v a defectos del sistema es-
tadistico.

7% La mejor prevencion de los accidentes del parto consiste
en tratar de perturbar lo menos posible su fisiologia natural.

82 Parece que el ACTH sirve en el shock obstétrico. Conven-
dria un estudio mas extenso sobre este punto.

92 Deben ser mas tenidos en cuenta los métodos de analgesia
v anestesia obstétricas, y deben ser manejadas por manos
expertas.
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MORIR EN PAZ

Por Pierre Mauriac,
Decano y Profesor de la Facultad de
Medicina de Burdeos.

Nota del traductor: Recomendamos vivamente la lectura
de este articulo del Profesor Mauriac —hermano del no me-
nos célebre novelista francés— por tratarse de un tema
de macabra y desoladora actvalidad: el derecho que los en-
fermos, irremediablemente desahuciados, tienen dz morir
en paz, evitdndoles asi las torturas inauditas con que has-
ta el postrer momento los somete el criterio estrecho de
algunos médicos, cuando no el sadismo escalofriante de
cierta especie de operadores que, en su sed de lucro, les
descuartizan, por igual, el cuerpo y el alma, intentando,
anticristianamente, extirpar lo inoperable.

Edmundo Rico

En los corredores del hospital topé con una religiosa ya an-
ciana v para quien el descanso no vendra sino con su ultima en-
fermedad.

—;Ah!, sefior Decano, me dijo, jcomo lamento no haberme
muerto desde diez afios atras!

—Y eso, ;por qué, hermana?

—Porque cuando reflexiono en el sinnimero de pruebas bio-
logicas que los pacientes de mi sala deben soportar antes de fa-
llecer, sé demasiado lo que a mi se me espera.

Esto es cierto. En otras épocas se moria en paz, en la paz
de la agonia que los médicos de entonces no osaban perturbar.
Hoy el facultativo se ha tornado en el piloto, en el Aqueronte del
infierno, comoquiera que nadie puede franquear la otra orilla
sin haberse antes plegado a integras, a todas las formalidades de
la Aduana Médica. La red tejida por este resguardo para bur-
lar las astucias de quienes colindan con las fronteras de la muer-
te, cada dia se estrechan mas y mas. Nuevog “tests” y ensayos;
nuevas extracciones: de humores y punciones de organos, nue-
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vas inyecciones, permiten, sin descanso, prolongar las torturas
de los defraudadores de la vida. No obstante ello, hay todavia
muchos contrabandistas que se marchan tranquila e impunemen-
te, pero cuyo corazoén hubiese podido latir algunos dias, algunas
semanas y hasta unos meses. .. Porque la ley médica exige que
nadie se aleje, que ninguno reciba sus pasaportes, sino hasta cuan-
do hayan dado, como un fruto bien exprimido, la tGltima gota de
vida de que son depositarios.

Es en los hospitales, preferencialmente, donde la vigilan-
cia es més activa, aunque, también, en las clinicas y casas de sa-
Iud donde todo estd previsto para la estricta aplicacion de medios
de reanimacion, antiguos v modernos, tales como inyecciones,
punciones, transfusiones, perfusiones, hibernacién, desconexiones,
ete.... Y, todo ello, para el mayor bien del individuo y de la co-
lectividad. Y si por acaso el moribundo protesta porque encuentra
que se preocupan demasiado de él, entonces precisa reducirlo, sua-
ve pero firmemente, a la disciplina comun. El fervor, a este res-
pecto, del aduanero —cuando no es insensible al sol, a la lluvia,
a la canicula, al frio o a los dictados sindicalistas— permanece,
en cambio, sordo a las stuplicas del viajero, victima de la inqui-
sicion legal.

No hablo, bien entendido, sino del enfermo cuva muerte es,
médicamente hablando, segura y proxima; de aquel con quien ya
nada hay que hacer, al menos sino de asegurarle o de imponerle
algunas horas de vida suplementarias, labor ésta en la que exce-
den profesores, internos, externos, enfermeras, levantando di-
que tras dique, a fin de que el desagiie se haga al través de di-
minuto goteo, y dure asi el mayor tiempo posible.

, £s esta, por ventura, la medicina humana? ; Acaso la re-
ela ordena atizar hasta el tltimo rescoldo una existencia que se
apaga?

Acabo de leer la narracion del fallecimiento de Carlos Dullin.
Su amigo, Armando Salacrou, acorrala a preguntas al cirujano,
sorprendido, atemorizado de la agitacion de las enfermeras en
torno al moribundo.

—¢Para qué tantisimos esfuerzos?, pregunta. ;Existe, si-
quiera, la menor esperanza? y

—No tenemos el derecho de dejar morir un enfermo, toda-
via vivo, le responde el operador.

—Pero es el caso de que Dullin no soporté la intervencion,
arguye el otro.
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—: Y quién nos asegura que dentro de una hora, por la ra-
dio, no vavamos a conocer el descubrimiento de alguna droga mi-
lagrosa?

—:Y, si ese milagro no se opera, doctor?

—Nosotros, finaliza el domine, no conocemos sino un deber:
prolongar la vida hasta donde lo podamos.

“Perinde ac cadaver...” Renuncia; solucion de huida que
permite al médico dormirse con su conciencia en paz, aungque con
un sueno que quizds no sea el de los justos. ; La conciencia? Cla-
ro que ella sabra responder. Y, sin embargo, jcuantas gentes que
obran de acuerdo con su conciencia cometen las peores locuras!
La llamada conciencia profesional, por el hecho mismo de su elas-
ticidad individual, no es criterio reconfortante. Resulta natural,
razonable, aferrarse a una ley, a una regla, ¥y no violarlas. Pero
es preciso. al menos, saber escoger. Mas vale, en todo caso, acep-
tar aquelias cuyo valor eterno nada tiene que ver ni con los co-
digos de deontologia ni con las decisiones sindicales.

No hacerle al enfermo lo que uno no haria consigo mismo ni
con los suyos. Esta seria Ia regla perfecta si pudiésemos prejuz-
gar las reacciones y los deseos de los que amames ¥ de nosotros
mismes, en el momento de fenecer.

Ciertamente que hay demasiada suficiencia y ligereza de
parte del médico cuando cree resuelto un problema tan dificil en
nombre de una ley que ni conoce los individuos ni las circuns-
tancias a que ella se refiere. Porgue al mencs en el drama hayv lu-
gar entre tres: ;jacaso la familia y el enfermo no tienen voz y
voto en ese trance postrero?

Puramente afectiva, la opinion de la familia debe recibirse
con reservas. Jueces apasionados —y desde luego, malos jueces—
el padre y la madre del nifio que agoniza, pueden conducir a in-
tervenciones o a omisiones desafortunadas. Su desesperacion a
menudo desata rafagas de insania y de error. Por lo menos sus
saplicas para hacer alguna o cualquier cosa o para no hacer na-
da son de una sinceridad que merece compasion y paciencia.

Mas, si es un anciano que se va, un viejo ya en el término
de una larga enfermedad... Y, sin embargo, sus familiares lo
han amado. Repiten que todavia quieren a este hemipléjico, a ese
memo, a este delirante senil, a ese prostatico o a este canceroso
que aun no ha franqueado el primer tiempo de la fistula o del
anus iliaco. Hay tantas, tantisimas gentes que viven demasia-
do viejas y para quienes el problema no consiste en saber lo que
les impide vivir sino el que les impide lo que les resta por morir.
Todo el mundo no esta llamado a las cimas de la caridad ni del sa-
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crificio; para los mejores médicos, para la mas santa enferme-
ra, ciertas muertes son una liberacion que se hace esperar de-
masiado. El coro familiar —aun el mas amante— no exvoresa, a
menudo, sino un cansancio fisico y moral insoportable que excita,
ay!, al aguijon de alguna herencia codiciada, cuando no la pers-
pectiva de un nudo de viboras finalmente desatado.

La voz del moribundo es. con stma frezuencia, una voz des-
falleciente que no alcanza a ezar hasta los oidos ce las perso-
nas cue lo rcdean. Ante este hombre que rueda hacia el precipi-
cio, el médico impotente ocuita el rostro, aunque creyéndcse a
salvo consigo mismo y la familia merced a unas cuantas inyec-
cicres que retardan, por algunas horas, el Gltimo latido. Empero,
enfrentado al enfermo, y en vez de obstaculizarlo asi, de tan cruel
manera, ;jno habra algo mejor que hacerlo, pues que sabemeos
a ciencia cierta, que con ello ya nada detenemos, prolongando,
en cambio, los estertores vy las angustias? ; En nombre de quién
o a nombre de qué nos arrogamos este derecho?

Al respecto apenas existe un imperativo que podria discutir-
se: es de orden religioso. Talvez un minuto de vida vaya a deci-
dir de la salvacién. Es deber del médico catdlico (e inclusive pro-
testante) advertir a la familia, y en ccasiones hasta al mismo
enfermo, que ha sonado la hora de otro sacerdocio. Pero no es al
facuitativo a quien corresponde fijar, al precio de nuevos sufri-
mientos, la hora de la gracia. Dios no puede inducirnos a violar
nuestro deber de estado, que es precisamente el de aliviar cuan-
do va no se puede curar.

Y es entonces, cuando ya nada podemos hacer médicamen-
te, cuando la ley de la caridad se impone. Toda vez que nuestra
pobre ciencia ha sido reducida al silencio, van a ser los ojos, los
gestos, las palabras del agonizante lucido, los que dictaran nues-
tra conducta. Medicina de ultima hecra que ya no estorba mas la
obsesién cientifica y en donde solamente el corazon basta.

A ese moribundo que espera todavia algo, v que demanda
cualquier cosa, inveccion, o sedantes para mantener sus ilusiones,
de fijo que debemos otorgarselos bajo el mas consolador v afir-
mativo acento.

Pero aquel para quien la jeringa o su aguja son una pesadi-
lla; a este cardiaco que vive asfixiindose desde semanas atras
v que suplica que cesen las inyecciones de las que no obtiene sino
excesos de angustia; a ese cancercso —a quien excepto la lan-
guidez dei opio— tedo le es indiferente, incluso el espolio qui-
rurgico, a todos ellos concedamosles, al menos, la gracia de nues-
tra abstencion.
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En veces la suerte logra evitar las torturas de la agonia, gra-
cias a una inconciencia libertadora. Mas, en el fondo, ;qué sabe-
mos si asi acaecen las cosas?

;Qué decir de aquellas iluminaciones tragicas provocadas
por frases ligeras y hasta en voz baja cerca del que ya suponia-
mos en el otro mundo y cuya mortaja y exequias discutiamos im-
prudentemente ?

Recuerdo siempre con horror la muerte de los nifos ataca-
dos por meningitis tuberculosa antes del descubrimiento de la
estreptomicina. Ciertamente que hoy se comete el mismo aten-
tado porque al pobrecillo se le retira de su lecho, se le saca de su
torpor, sometiéndosele a punciones lumbares y venosas, aun-
que al menos tenemos ahora algunas probabilidades de curarlo.
Antafo eran las mismas torturas, pero inttiles, sin ninguna es-
peranza, pues que fallecian todos. Y, durante afios, desempena-
mos v representamos para nosotros mismos esta tragedia tera-
péutica.

Menguada victoria que la de arrancar alguna brizna de inte-
ligencia a quien ha partido irremisiblemente hacia el gran suefio.
. Por qué no se respeta su noche eterna, en vez de retrotraerla de
viva fuerza a la realidad? Si el despertar, en ocasiones, da la ilu-
sién del universo reconquistado, muy frecuentemente no es sino
el refinamiento de nuevos adioses, un nuevo sorbo de angustia.

En cierta pagina admirable describe Marcel Proust a su abue-
la, herida en pleno cerebro, deslizindose hacia el abismo; asida
desesperadamente de los cojines; el ojo extraviado, incapaz de ha-
cer frente al asalto de imagenes que en vano pretende fijar en
su pupila. Periodos de agitacion, periodos de torpor que no res-
peta la vieja sirvienta Francisca, empenada, cueste lo que cos-
tare, en peinar a su sefiora, a esa “misera cabeza incapaz de con-
servar la posicion que se le imprime, desplomédndose en un tor-
bellino incesante en que el agotamiento de fuerzas alterna con
el dolor”. :

No turbemos la agonia tranquila. Que la actividad traviesa
de nuestra mano izquierda no rompa la calma vertida por nuestra
mano derecha. Asistamos silenciosos al milagro de la morfina;
escuchemos “el largo canto, feliz, rapido v musical” que dirige
al moribundo a los que le hicieron bien; ¥ cuando las intermiten-
cias, las pausas, los hipos sefialan el fin, no reabramos la puerta
de angustia a quienes a lo Gltimo ven despuntar la aurora.

Pierre Mauriac

(La Presse Médicale, numero 69, octubre 31, 1953).



SINDROME DE LOEFFLER

Por José Armando Lopez.

Trabajo presentado en el Curso de Clinica Médica
del Profesor J. Hernando Ordéfiez.

Fue en el afio de 1932 cuando por primera vez Loeffler, de
Zurich, llevando a cabo una serie de trabajos destinados a dife-
renciar las lesiones infiltrativas pulmonares, en las cuales estu-
dio la evolucion de los infiltrados precoces, observo que algunos
regresaban en breve tiempo, v analizd el problema del diagnos-
tico diferencial con infiltraciones secundarias. Publicé pues en
dicho afio los primeros trabajos v, secundado por otros autores,
maéas tarde hizo una nueva comunicacion detallada, en 1936, a la
Comision suiza de lucha contra la tuberculosis.

Distribucion.

Es mundial, se ha deserito tanto en Europa como en Asia y
Ameérica, v en todos los lugares dondequiera que se han ocupad:
de este sindrome. Se presenta en individuos sancs v también en
enfermos de otros procesos. .

Cuadro clinico.

La mayoria de las veces se halla uno en presencia de casos
en los cuales la sintomatologia clinica es escasa, o mejor, nula,
v el diagnodstico se hace entonces por hallazgo al realizar un exa-
men radiciogico seriado, con otros fines. Los cambios de tem-
peratura son muy variados; mientras que en unos individuos la
temperatura es casi normal, en otros permanece durante varios
dias en 38° 0 mas. Acompana frecuentemente al enfermo un es-
tado de astenia y ligera anorexia, lo cual es poco notado por los
pacientes. Son frecuentes los fenomenos dolorosos del torax, sen-
cacion de opresion, tos v expectoracion cuyo aspecto y cantidad
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varia de un cuadro a otro; para Engel es de color amarille canario
debido a pequenas hemorragias y el consiguiente metabolismo
de la sangre; otros han observado desde el simple esputo muco-
s0 v el hemoptico, hasta verdaderas hemoptisis en individuos en
quienes se comprobdé la ausencia de lesion tuberculosa u otra en-
fermedad grave del pulmoén, pero en cambio eran portadores de
un infiltrado pulmonar. Se ha hablado del sabor metalico del
esputo v se afirma que un enfermo determinaba el momento
preciso de un nuevo infiltrado por el sabor especial del ezputo.
Otra caracteristica de éste es que se encuentran escasos gérme-
nes, al contrario de lo que se ve en las neumonias v bronconeu-
monias aun en las llamadas atipicas.

A la auscultacién se pueden descubrir estertores suberepi-
tantes solos o acompafiados de roces pleurales, otras veces ron-
quidos v gibilancias, v lo mas frecuente es que los signos estetos-
copicos sean negativos; esto es facilmente explicable porque ge-
neralmente los infiltrados sen pequefios, v mientras que unos gon
superficiales otros son profundos. La pleura seguramente se ve
comprometida, y de ahi que el enfermo en la iniciacion del cua-
dro experimente dolor en el torax y se logre descubrir un roce
pleural a la auscultacion. Dogel sefiala un caso en que se pre-
sentd un derrame pleural donde el 82 de las células exudati-
vas eran eosinofilos sin germen alguno asociado. Es frecuente
la presencia de lesiones de la piel como urticaria o el edema de
Quincke v otras; Muller, que padecio la enfermedad, observé en
si mismo la presencia de pequefias vesiculas en los espacios in-
terdigitales, de origen ascaridiano segin lo comprobd luégo de
ingerir 4scaris v observar idénticas lesiones.

Cuadro radioldgico.

Este es el principal signo en el sindrome, v sobre él se ha
llamado mucho la atencion. Se caracteriza ante todo por su fuga-
cidad y la mortologia de los sombras radiologicas, que son muy
variadas, pudiendo ir desde un pequeno nédulo hasta invadir un
lobulo y aun tedo el parénquima pulmonar. Sin embargo, Loef-
fler ha clasificado en cinco tipos las sombras encontradas:
a) sombras grandes, irregulares, uni o hilaterales; b) focos pe-
quenos redondeados; ¢) infiltrados multiples o pluricéntricos de
uno o de los dos lados; d) infiltrados lobares bien delimitados;
e) sombras con el aspecto de infiltraciones secundarias.

Pueden aparecer sombras tipicas de tuberculosis con zonas
claras que semejan cavidades, y muy frecuentemente dentro del
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infiltrado, sombras acordonadas que segin M. Tapia (1), indi-
can la participacion de la pared bronquial en el proceso, regre-
sando completamente al ceder el complejo general. Las sombras
tenues pueden indicar un periodo regresivo. El tiempo que tarda
en quedar completamente normal el pulmoén varia entre unos 8
o 15 dias. El infiltrado, a pesar de ser variadisimo en su localiza-
cion, tiene una zona especial donde se hace presente con mayor
frecuencia, y es en la regién subclavicular.

Cuadro hematc!¢gico,

Las variaciones de la formula blanca scn muy peguenas y
nada caracteristicas, a excepcion de la eosinofilia, que tiene ci-
fras muy variables que van desde el 6°¢ o 10°¢ hasta el 60«
acompafiindose de una gran leucocitosis. La relacion entre la
eosinofilia y la infiltracion pulmonar no existe; mientras que en
unos casos se aprecian grandes sombras radiologicas, los eosing-
filos apenas sobrepasan la cifra normal, y viceversa. Algunos au-
tores citan variaciones en la proporcion linfocitos-granulocitos
neutrdéfilos, con desviacién de estos ultimos a la izquierda, pero
eso tiene escaso valor, ya que frecuentemente se presenta cuan-
do esta asociado el sindrome a otras entidades. Aunque como di-
ce Usher (7), los estudios sobre la medula 6sea han sido pocos,
ellos han demostrado un estimulo de la mielopoyesis eosinofilica,
junto con cierta falta de maduracion. De la sedimentacion dire-
mos que al contrario de lo que pasa en la neumonia y similares,
donde la sedimentacion es francamente acelerada, en el sindrome
de Loeffler es ligera, y las méas de las veces se observan cifras
normales.

Reaccidén de la tuberculina.

Muchos autores la han encontrado negativa v otros posi-
tiva; es, pues, muy variable; en todo caso cuando es positiva
fuerte no tiene gran valor, va que el infiltrado seguramente es-
ta ligado a un proceso de T. B. C.; si la reaccion es totalmente
negativa, se puede descartar la etiologia tuberculosa, pues se con-
sidera imposible la positividad de la reaccion sin que el infiltra-
do no sea producido por la hiperergia al bacilo tuberculoso.

Anatomia patologica.

Aunque debido a lo benigno de este sindrome es casi impo-
sible reconocer sus lesiones en la autopsia, podemos citar aqui
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unas observaciones de Von Meyenburg (6) sobre tres pacientes
muertos en accidente militar, y uno de un tétanos traumatico de
corta duraciéon: uno muri6 a causa de hemorragia interna por rup-
tura de la arteria renal; realizada la autopsia se encontraron fo-
cos de condensacion pulmonar que se creyd eran residuos de una
influenza que habia padecido el individuo semanas antes con sin-
tomatologia pulmonar evidente. El examen microscépico del pa-
rénquima pulmonar revelé6 un gran nimero de eosindfilos, y la
investigaciéon sobre otros érganos sefialé eosinofilia de la san-
gre vy de la medula 6sea. En otros dos casos fueron descubiertos
ascaris en el intestino y habian presentado antes bronquitis ¥
bronquiolitis. El autor ve en estos casos la presencia de infiltra-
dos eosinéfilos del tipo del sindrome que nos ocupa, v afirma que
su localizacion no sélo es pulmonar sino también en otros orga-
nos, y anota una posible relacion entre una epididimitis y la in-
filtracion pulmonar. Los focos de condensacion post-mortem ya
sefialados pueden dar el aspecto de bronconeumonia o infartacio-
nes, pero generalmente las células exudativas estan compuestas
en un 70 y aun el 100% por eosinéfilos, a mas de la escasa pre-
sencia de gérmenes.

Evolucion del proceso, prondstico.

En los casos en que este sindrome no se halla ligado a la
T. B. C. se considera benigno, y la evolucién sera siempre hacis
una completa curacion, quedando intacto el parénguima pulmo-
nar. Lo que no se puede precisar es su duracién y modalidad, pues
al lado de cuadros infiltratives que duran 8 a 10 dias regresando
definitivamente al estado normal, se presentan algunos que per-
duran 7 u 8 semanas con brotes sucesivos, y muchos con tenden-
cias a la recaida periodica. En cuanto al pronéstico en si, se de-
duce de lo anterior que es siempre bueno cada vez que se esté en
presencia de una forma pura del sindrome de Loeffler.

Sindrome de Loeffler asociado a otros procesos.

Asma.—Braeuning, citado por Tapia (1), fue el primero en
1935 que observd la presencia de infiltrados pulmonares durante
lcs accesos de asma v que desaparecian al terminar el ataque, o
mediante la droga antiespasmadica bronquial, recidivando al sus-
pender dicha terapia. Llama la atencion sobre lo facil que es con-
fundir estos cuadros radiologicos benignos con los tuberculosos, v
aconseja que en presencia de un asmatico se debe llevar un ri-
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guroso control para determinar si en realidad son infiltrados fu-
gaces o se trata de un proceso de T. B. C. concomitante con asma.
Sobre el posible mecanismo de produccién de las sombras radio-
logicas en el asma se ha pensado en un broncoespasmo que lleva
a la atelectasia, acompanandose de un infiltrado del tejido pul-
monar en el cual se descubren sombras acordonadas que, como
va dijimes, se debe a la congestion de la pared bronquial en el
momento en que se desencadena el acceso; todo esto regresa sin
dejar lesion.

Sifilis.—Algunos autores anotan cuadros neumoénicos de evo-
lucion normal en los cuales se hizo presente un Wassermann po-
gitivo que regres6 al curar la enfermedad. M. Tapia (1) cita la
historia de un individuo de 21 afios con una sifilis secundaria ad-
quirida, que presenté un cuadro pulmonar semejante al Loeffler
con reabsorciéon rapida de los infiltrados y eosinofilia alta; en
su producciéon sefiala tres probabilidades: a) lesion exudativa
pulmonar de origen luético, lo cual es frecuente, pero las som-
bras radiolégicas desaparecieron antes de iniciar el tratamiento;
b) reactivacién de un proceso tuberculoso por la sifilis, lo cual
generalmente es de evolucién aguda grave, y en su caso fue be-
nigna; ¢) sefiala como mas probable haber estado en presencia de
un infiltrado fugaz cuyo mecanismo de produccion se explica por
una hipersensibilidad creada gracias a la situacién inmunoalér-
gica de la gifilis.

Enfermedades parasitarias.—En relacion a esto se han des-
erito cuadros muy variados en casos de ascaridiosis, brucelosis,
amibiasis, ete., y muchos autores han querido establecer diferen-
cias entre el sindrome de Loeffler y un cuadro muy semejante,
si no igual, que han llamado “eosinofilia tropical” o sindrome de
Waingarten, ya que fue este autor el primero que se ocupd de
dicho cuadro. Muchos senalan que se presenta una sintomatolo-
gia semejante al asma, pero encuentran frecuentemente crista-
les de Charcot Leiden y espirilas de Curshmann ausentes en el
asma, a mas de ceder facilmente a los arsenicales. Mejia v Za-
pata (2) sientan como base de un posible diagnéstico diferencial
lo siguiente: a) Universalidad del sindrome de Loeffler y la lo-
calizacion tropical de la “eosinofilia tropical”; b) benignidad de
los sintomas del primero que contrastan con el desarrollo un tan-
to maligno del sindrome de Waingarten; ¢) la eosinofilia un tanto
moderada en el Loeffler, muy alta en el Waingarten; d) el hecho
de ceder la eosinofilia tropical al tratamiento arsenical exclusi-
vamente, al paso que el sindrome de Loeffler no exige tratamiento
y cede facilmente.

MEDICINA=S
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Tuberculosis.—En esta enfermedad se han presentado tam-
bién los infiltrados pulmonares fugaces descritos muy bien por
Leitner, llegandose a considerar como otro sindrome que lleva
su nombre a pesar de su semejanza con el Loeffler; sobre dicho
sindrome habla extensamente M. Tapia (1) mostrando un cuadro
pulmonar con sombras radiolégicas pasajeras y una variada sin-
tomatologia. “La Prensa Médica Argentina” (8) trae el siguiente
cuadro diferencial:

TUBERCULOSIS LOEFFLER
1. Anteccdentes: enfermos en la familia 1. Historia de asma o de otros cuadros
o contacto con enfermos. alérgicos.
2. Formas de comienzo: Propio de la 2. Episodio alérgico reciente o presente.

T. B. C.: fatiga, pérdida de peso, su-
dores nocturnos, ete., hemoptisis o tu-
berculosis anterior.

3. Examen fisico: Signos pulmonares de 3. Suele haber manifestaciones pulmonares
lesiones localizadas. generalizadas de asma.

4. Examen radioloégico: Imégenes cavita- 4. La lesién puede estar en cualquier lu-
rias localizadas en los vértices. Tenden- gar del pulmén; tendencia a esparcir-
cia a persistir en la misma zona du- se, tendencia a aclararse en poco tiem-
rante varias semanas, tendencia a de- po; puede haber cicatrices residuales.
jar cicatrices.

5. Tuberculina: Probablemente positiva mas 5. Si la prueba es mnegativa, ayuda a eli-
tarde o mas temprano. minar la T. B. C.

6. Hemograma: Puede haber aumento de la 6. Velocidad de sedimentacion aumentada
velocidad de sedimentacién con modifi- a veces. Tendencia a la eosinofilia que
caciones en la relacién linfocitomono- puede llegar hasta el 609 y mis.
citos.

=1

=1

Esputo o lavado gastrico: Presencia de La busqueda de bacilo de Koch es cons-
bacilos aAcido-aleohol-resistentes. tantemente negativa.

Drogas.—Se han descrito numerosos casos en los que se ha
presentado este sindrome consecutivo a la penicilinoterapia;
Reichlin, Lowless y Kane (4) citan dos casos en los que se pre-
sentd un cuadro semejante al Loeffler, con signos radiolégicos y
clinicos que correspondian perfectamente. Newcomer y Falk (5)
sefialan dos casos semejantes consecutivos al tratamiento antisi-
filitico, con penicilina en aceite y cera de abejas, lo que es muy
frecuente; aparecieron ligeros cambios de temperatura, escalo-
frio, dolor de piernas, la eosinofilia y su consiguiente infiltrado
pulmonar que se caracterizd por lo fugaz y no dejar lesion cica-
tricial ; anotan como factor etiolégico posible la cera de abejas.
Casos hay en los que con esta misma droga han presentado urti-
caria, edema angioneuritico y, mas raro, miocarditis y hepatitis.
Ultimamente se ha descrito la infiltracion fugaz acompafiada de
trastornos dérmicos seguidos a la terapéutica por sustancias yo-
dadas tales como la iodina, de la cual cita Usher (7) el siguiente
caso: Individuo de 25 anos, que toma, para resfriados, 10 gotas
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de iodina al 2,56% en leche cada dos dias, y durante 10 semanas
antes de ser observado, 2 o 3 gotas dos veces diarias con igual
fin. Presenté entonces una lesion de la piel formada por macu-
las, papulas y escasas pustulas concomitantes con el infiltrado
pulmonar y la eosinofilia de la sangre.

Estudio etiopatogénico.—Lo colocamos aqui, pues de acuer-
do con lo expuesto hasta esta parte podemos formarnos un me-
jor criterio acerca de la etiologia de este sindrome. Sin embargo,
me propongo exponer a continuaciéon las teorias méas recurridas
para explicar su origen:

19 Estacional. En los paises donde hay estaciones, lo encuen-
tran con mas frecuencia en primavera y verano; en relacién con
esto algunos autores han querido destacar el caracter epidémico
de estos infiltrados, pero realmente no tiene valor alguno.

29 Parasitaria. Tomando como causa de la sintomatologia,
tos productiva, dolor toracico y aun ataques de pseudoasma, a
la presencia de las larvas en el pulmén cumpliendo una etapa de
su ciclo vital. Otros al no encontrar las larvas en el esputo des-
vian esta teoria hacia la alérgica diciendo que es una hipersensi-
bilidad ocasionada por las toxinas liberadas por los parasitos.

3% Alérgica. Sus mejores defensores son: Meyer y Engel, ci-
tados por M. Tapia (1), quienes estidn de acuerdo en el origen
tuberculeso de algunos infiltrados pero producidos por las toxi-
nas que libera el bacilo, llevando asi al individuo a una hipersen-
sibilidad. Presentan casos comprobados de infiltrados pulmona-
res por la accion de poélenes de piantas en los cuales se presen-
t6 una alergia edematosa del pulmén, y asi Engel, en estudios
realizados en Shangai sobre el “ligustum sinense”, propone co-
mo nombre para la enfermedad producida por esta planta el de
“edema primaveral alérgico del pulmoén”; este mismo autor ha
sentado los siguientes argumentos para definir la etiologia alér-
gica: 19 Distribucion estacional, sin dejar de presentarse en cual-
quier época del afo. 29 La frecuente combinacion con el asma
bronquial. 3° Asociaciéon a enfermedades netamente alérgicas
(urticaria, eczema, rinitis vasomotora, edema de Quincke). 4¢
Eosinofilia de la sangre. 5° La curva de glicemia; son muy seme-
jantes en el sindrome de Loeffler y la alergia, esto es, ascenso
lento, vértice elevado v descenso retardado. En resumen, sobre
la etiologia del sindrome de Loeffler, a pesar de que casi todos
los autores la senalan muy obscura, hacen evidente el hecho de
poder incluir sin lugar a duda el cuadro que nos ocupa dentro del
va crecido nimero de las enfermedades alérgicas, basandonos pa-
ra ello en los datos clinicos, epidemiolégicos y experimentales.
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Debemos anotar también que los alergenos son miultiples y pue-
den llegar al individuo por diferentes vias, broncogénica, hema-
tica, ete. Alpher, citado por Mejia y Zapata (2), ha dividido los
factores etiolégicos asi: a) el grupo intrinseco, asociado a afec-
ciones tales como T. B. C., brucelosis, amibiasis, ascaridiosis y
otros como el a. brasilense, necator americano, etc.; b) el grupo
extrinseco como son polenes de plantas, alimentos, frio o calor,
drogas, etc.

Tratamiento.—El sindrome de Loeffler, lo habiamos anota-
do ya, practicamente no necesita terapéutica alguna; sin embar-
go, se acude actualmente a drogas tales como el A.C.T.H. y las
hormonas suprarrenales, inicidndose el tratamiento con 300 mlgr.,
v luégo disminuir hasta establecer una dosis minima de sosteni-
miento, que mantenga al paciente libre de sintomas. En cuanto
a la eosinofilia tropical, que expusimos como un cuadro diferen-
te, dijimos que cedia a la terapéutica arsenical, y para ello Apley
vy Gants (2) senalan el siguiente tratamiento: tres inyecciones
de 0.30 gramos de neoarsenamina seguida de tres mas de 0.45
gramos intravenoso, con acido ascorbico y gluconato de calcio
cada tres o cuatro dias. Con dicho tratamiento se produce un re-
greso total de la eosinofilia en la mayoria de los casos en unos
catorce dias después de iniciado el tratamiento. Cuando se halla
asociado a otras enfermedades se tratara con la terapéutica es-
pecifica de cada caso.

A manera de apéndice seflalamos a continuacién un caso
que se presentd en el Hospital de San Juan de Dios a comienzos
del afio de 1953 en el servicio del profesor Hernando Ordofiez:

A. L. F., 17 anos. Historia ntimero 14931. Ciudad de origen
v procedencia, Bogotd. Profesion: servicios domésticos.

Enfermedad actual: Entra al hospital por un proceso ede-
matoso de la pierna derecha que data de hace cinco meses; pre-
senta una mancha violdcea en la cara interna del muslo. Fiebre,
cefalea frontal, dolor localizado v articular que imposibilita la
marcha. Diez dias después del ingreso presenta un cuadro pul-
monar, en el que se destaco el dolor en el hemitérax izquierdo
irradiado a la espalda, con disnea y tos seca. Antecedentes perso-
nales: Adenopatias cervicales, le fue tomada una biopsia del gan-
glio sobre el lado derecho del cuello; sin diagnéstico conocido.
Amigdalectomia. Antecedentes familiares: Sin importancia. Exa-
men fisico: En cuanto al aparato circulatorio, estetoscopicamente
llamo6 la atencion la presencia de un soplo sistélico sobre la zona
homovertebral izquierda. Tension arterial: 95/70. Pulso: 110 al
minuto. Sobre la misma zona citada se aprecia una ligera maci-
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cez a la percusion y aumento de las vibraciones vocales. Respi-
raciones: 21/36. Demas organos normales.

Datos de laboratorio: febrero 19/53. Orina: Albimina no
hay; glucosa no hay. C. de descamacion xx. Leucocitos x. Sedi-
mentacién: a la media hora 5 mm. A la hora 10 mm. Cuadro he-
méatico: Hematies 4.320.000; leucocitos 5.200; neutroéfilos 51% ;
linfocitos 36%% . Eosinofilos 139¢. Azoemia: 0.22 gr.% . Glicemia:
0,87%.

Electrocardiograma: febrero 23/53. Arritmia sinusal sim-
ple. Probable hipertrofia del ventriculo derecho. Marzo 4/53: Ta-
quicardia sinusal. Probable hipertrofia ventricular derecha. Ra-
diografias toracicas (*). Fecha: mayo 10/53. R. N° 66913. “En
la radiografia del térax se ven las bases con discreta opacidad en
el lado derecho; en cambio en el lado izquierdo hay opacidad en
el seno costodiafragmatico izquierdo y de mayor extensién de
opacidad por fenémenos de congestion pulmonar. En el mismo pa-
rénquima izquierdo se ve hacia su parte media una imagen de
mayor densidad que parece una formacion nodular ya calcifica-
da del complejo de Ghon; también se observan dos pequeifias cal-
cificaciones; siendo la de la region parahiliar superior un ganglio
calcificado, y la otra también un posible proceso ya calcificado
en la actualidad. Por lo demés los parénquimas pulmonares son
de aspecto normal. Corazon y grandes vasos, normales”. Mari-
fio R. Marzo 20/53. R. N? 66913. “En la radiografia del toérax
se encuentra la transparencia de los dos campos pulmonares bas-
tante satisfactoria, pero se anota que sobre el campo pulmonar iz-
quierdo, per debajo de la clavicula, a la altura de la 62 costilla,
hay un nicleo calcificado. Las imagenes hiliares estan un poco
recargadas”. Pedraza. Junio 17/53. R. N? 68587. “Campo pul-
monar derecho normal. En el lado izquierdo se observa un né-
dulo parenquimatoso calcificado”. Doctor Barona. Marzo 25/53.
Organos de los sentidos: “La paciente presenta paralisis comple-
ta de la cuerda vocal izquierda, probablemente de origen recu-
rrente”.

Abril 11/53. Sigue la parilisis de la cuerda vocal izquierda;
seria conveniente hacer fisioterapia sobre el recurrente izquier-
do. (Corrientes faradicas y galvanicas). Cuadro hematico: He-
maties 5.610.000; leucocitos 3.000; hemoglobina 15,2 grs.% ; neu-
trofilos 75% ; eosindéfilos 4% ; linfocitos 18 % ; mononucleares 3% ;
eritrosedimentacién: 60 - 115. Hematécerito: 50%. Marzo 23/53.

(*) Lamento no incluir las radiografias, debido a una falta de organi-
zacion del Servicio de Radiologia.
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Examen coprolégico: Larvas de estrongiloides, quistes de giardia.
Marzo 27/53. Hematies 4.760.000; hemoglobina 13,5 grs.% ; leu-
cocitos 4.850; neutrofilos 36 % . Eosinofilos 39 % ; mononucleares
19% ; hematdéerito 42%. Mayo 18/53. Tiempo de coagulacién: a
los 15 minutos no coaguld.

Evolucion.—Durante su permanencia en el Servicio la enfer-
ma duré cerca de mes y medio con dolor en el hemitérax izquier-
do, tos, algo de disnea y pulso acelerado. Presenté también ligero
edema palpebral izquierdo, estado febril, afonia por parilisis de
la cuerda vocal izquierda. La evolucion, seguida muy de cerca por
el doctor Guillermo Garecia, fue bastante favorable, regresando to-
dos los sintomas. Pero nos interesa ante todo aqui el cuadro in-
filtrativo pulmonar que junto con el cuadro clinico y la eosinofi-
lia de la sangre nos pone de presente el sindrome que en paginas
anteriores hemos comentado. En particular me llama la atencion
aqui la presencia del edema de la pierna, que podria ser una cau-
sa etiolégica del presente cuadro, ya que se ha citado la relacion
que tienen estos infiltrados con entidades dermatologicas tales
como el edema de Quincke, ya nombrado. No podria descartarse
tampoco la etiologia parasitaria, ya que el examen coprolégico se-
nala la presencia de larvas de estrongiloide, parasito que tiene
una etapa pulmonar en su ciclo vital.
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COMENTARIO AL MARGEN DEL ARTICULO
ESTENOSIS MALIGNAS DEL ESTOMAGO

Por el doctor Mario Gaitin Yanguas.

Leyendo la magnifica contribuciéon que con el titulo anota-
do publicaron los doctores Jacome, Gutiérrez, Parra, Forero y
Medina en la pagina 214 del volumen 22 de la Revista de la Fa-
cultad de Medicina, encontré que dicen los autores que “entre
los 301 casos de estenosis malignas del estomago observados en
el Instituto Nacional de Cancerologia no se encuentra ningtin
caso”’ de sarcoma gastrico, y que todos corresponden a carcino-
mas (escamosos o glandulares).

Sin embargo, existen en los archivos del Instituto varios
casos de sarcomas gastricos que me parece deben hacerse co-
nocer no con el Animo de polemizar ni de restar méritos a tan
valioso aporte cientifico como es el de Jacome y colaboradores,
sino tnicamente como contribucion al conocimiento de un pro-
blema de tanta importancia como es el del cancer del estémago
v especialmente en lo que se refiere desde el punto de vista pa-
tologico a los sarcomas.

Precisamente en el trabajo que presentamos al Cuarto Con-
greso Interamericano de Radiologia, de Méjico, de 1952, en que
analizdbamos 366 casos de linfosarcoma del Instituto de Cance-
rologia, mencionabamos 5 casos de localizacién del linfosarcoma
en el estomago. Este trabajo fue leido en las reuniones sabatinas
del Instituto, poco tiempo después, v se hizo especial mencion de
los signos que permiten hacer un diagnéstico de presuncion tan-
to desde el punto de vista clinico como del radiolégico *.

LEstos 5 casos de linfosarcoma gastrico eran aparentemente
primitivos del estomago; 3 de ellos eran del tipo puro (citico o

1 Este trabajo acaba de aparecer publicado en el primer numero de la
Revista Colombiana de Cancerologia.
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blastico) incluyendo uno del tipo de foliculos gigantes (Fig. 1),
v los 2 restantes eran del tipo reticular (Fig. 2); uno de estos
ultimos, que habia sido diagnosticado inicialmente como carci-
noma indiferenciado, quizd figure entre los casos que Jacome
y colaboradores describen como tales.

Nos ha parecido interesante mencionar estos 5 casos de lin-
fosarcoma del estémago, desde dos puntos de vista. En primer
lugar, por lo que se refiere a su incidencia; si por 301 casos de
carcinoma del estomago tenemos 5 de linfosarcoma, lo que daria
una relacion de 1,66%, es de suponer que buscando otro tipo de
sarcoma (leiomiosarcoma, Hodgkin, etec.), que seguramente se
ha presentado en el Instituto, la proporcién sarcoma-carcinoma
seria mayor. Desgraciadamente la manera como esta organizada
la estadistica del Instituto de Cancerologia no permite obtener
esta clase de datos sino después de una labor tan ardua como es
la de revisar una por una lag 33.000 o méas historias que hay en
los archivos; asi se explica que hayan pasado desapercibidos es-
tos cinco casos de linfosarcoma gastrico en el estudio hecho por
Jacome y colaboradores, que se hayan encontrado en la revision
del linfosarcoma hecha por nosotros, y que seguramente haya
otros tipos de sarcoma que no estamos en capacidad de mencionar.

La relacién linfosarcoma-carcinoma gastrico de 1.66% es
més o menos igual al 1.2% que da Palmer (2), pero es més ba-

Figura 1.—Historia clinica nimero 25712. Hombre de 36 afios. Con el diagnés-
tico radiolégico de cancer de la porcion horizontal del estomago (A) se hizo
exploracion quirurgica y se encontré un gran tumor con numerosas metastasis
ganglionares, que se considerd inextirpable; el estudio histolégico (C) de un
ganglio extraido mostro la imagen tipica del linfosarcoma giganto-folicular.
Se inicié tratamiento con rayos X, y en el curso de él presenté ganglios in-
guinales (B), que fueron también irradiados. Se le aplico dosis-tumor de
3.347 r. en el estomago y de 2.780 en la ingle, en 40 dias. El paciente estaba
bien 14 meses después.



Figura 2.—Historia clinica numero 17195. Hombre de 58 anos.
A: Diagnéstico radiolégico: cancer de la porcién horizontal
del estomago. B: Pieza operatoria obtenida por gastrectomia
subtotal. C: preparacion histolégica del estomago que se in-
terpreté como “Carcinoma anaplasico”; no habia invasién gan-
glionar. D: control radiografico post-operatorio. Dos meses des-
pués de la gastrectomia aparecieron un tumor en la amigdala
derecha, un ganglio cervical derecho, y un ganglio en la ingle
derecha. La biopsia del ganglio inguinal (E) fue interpretada
como posible “Enfermedad de Hodgkin”, y la del ganglio cer-
vical (F) como “Linfosarcoma reticular”. Revisando todas las
preparaciones se aceptd el tltimo diagnéstico. El paciente fue
perdido de vista en mal estado 7 meses después de la admisién.



474 Revista de la Facultad de Medicina

ja que la de Thompson y Oyster # que dan 3.5%. Y hay va-
rios autores que aseguran que la relacién seria méis elevada si,
en lugar de dar por asegurado el diagnodstico de carcinoma con
base en los datos clinicos y radioldgicos, se hiciera sistematica-
mente la autopsia de todo paciente muerto de cancer gastrico.

El segundo punto de importancia es el referente a la con-
ducta terapéutica. Es importante pensar en la posibilidad de que
un cancer del estémago puede ser un linfosarcoma porque la con-
ducta de tratamiento es diferente de la que se sigue frente al
carcinoma.

Si el tumor linfosarcomatoso es pequefo, o mejor dicho, si
puede catalogarse dentro del grupo ‘“resecable”, el tratamiento
puede hacerse en dos formas: o la extirpacion quirurgica seguida
siempre de radioterapia, o la radioterapia sola, y cualquiera de
los dos métodos da resultado curativo semejante; el porcentaje de
supervivencias de cinco afios libres de sintomas oscila entre 33
v 44% (Lenz,', y Marshall, *). Si el tumor es de la categoria
“no resecable”, todavia es posible obtener muy buenos resultados
paliativos con la radioterapia sola y aun supervivencias de cin-
co anos en un 10% de los casos (Archer, 9).

Como se ve, el prondstico del linfosarcoma gastrico es menos
malo que el del carcinoma, y las posibilidades de obtener super-
vivencias de 5 afios son mayores, lo que justifica plenamente ago-
tar todos los medios para obtener un diagnéstico histolégico en
todo caso de cancer del estémago, aunque el cirujano, al abrir el
abdomen, tenga la impresion de que es un caso muy avanzado.

BIBLIOGRAFIA

1. Jacome, J. A., Gutiérrez, R., Parra, A., Forero, H., y Medina, J.—Este-
nosis malignas del estomago. Rev. de la Fac. de Medicina, 22: 214, 1953.

2. Palmer, E—The sarcomas of the stomach: a review with reference to
gross pathology and gastroscopic manifestations. Am. J. Digest. Dis.,
17: 186, 1950.

3. Thompson, L. H., and Oyster, J. M.—Neoplasms of the stomach other
than carcinoma. Gastroenterology, 15: 185, 1950,

4. Lenz, M., Wells, J., and Stout, A. P.—Hodgkin’s Disease and lympho-
carcoma. En “Portmann’s Clinical Therapeutic Radiolozy”. Th. Nelson
and Sons, New York, 1950.

5. Marshall, S. F., and Meissner, W. E.—FSarcoma of the Eomach. Ann.
of Surg., 131: 824, 1950.

6. Archer, V. W., and Cooper, G. Jr.—Lymphosarcoma of the stomach.
Diagnosis and treatment. Am. J. Roentgenol., 42: 332, 1939.



ESTUDIO DE LAS HERNIAS

Conferencia dictada por el Profesor Agregado Augusto
Salazar Sanchez en el Hospital San Juan de Dios .

Hernia es la salida anormal de un 6rgano del sitio donde nor-
malmente se encuentra, a través de un orificio normal o patolo-
gico; en cualquier parte del organismo donde se reinan estas con-
diciones, el proceso recibird el nombre de hernia, asi sea muscu-
lar, cerebral, raquidea, etc.

IEn esta conferencia debo ocuparme tan solo de las hernias
que se presentan en el abdomen; éstas cambian de nombre se-
gin el mecanismo de su produccion, llamandose eventraciones
cuando ocurren por separacién de las fibras musculares de la
pared abdominal, prolapsos cuando se hacen a través de un des-
garro o pérdida de sustancia adquiridos de la pared, o hernias
internas cuando se hacen a través de uno de los orificios intra-
peritoneales normales (Hiatus de Winslow, fendo de saco de
Douglas, fositas duodenales, etc.).

Algunas zonas del abdomen sirven facilmente como via de
escape a las visceras abdominales y facilitan en consecuencia
la produccién de hernias; se les ha dado el nombre de zonas her-
niarias y se-encuentran en todas las paredes de la cavidad abdo-
mino-pélvica; en la pared superior son los hiatus diafragmaticos
que permiten el paso del eséfago, aorta, canal toracico v los es-
pacios comprendidos entre los pilares; en la pared postero-lateral
se encuentran el tridngulo de Petit y el cuadrilatero de Greenfielt;
la pared inferior tiene los orificios rectal y vaginal, la escotadu-
ra ciatica v el agujero obturador; la pared anterior presenta la
regiéon inguino-crural, la umbilical y la epigastrica; ademas de
estas puertas herniarias, cuyo origen es congénito puesto que son
zonas por donde pasan a través de la pared abdominal formacio-
nes anatomicas, o donde se entrecruzan bordes musculares, o don-
de las aponeurosis forman una sola capa, hay puertas herniarias

1 Catedra de Patologia Quirurgica.
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adquiridas que se originan en las heridas cortantes, punzantes,
por arma de fuego o quirtrgicas, cuando interviene una cicatri-
zacion defectuosa; ademas, dentro de la cavidad abdominal pue-
den ocasionarse puertas herniarias internas merced a la forma-
cién de adherencias interviscerales o viscero-parietales; estas
puertas herniarias adquiridas son atipicas en cuanto a su loca-
lizacion.

Frecuencia.—En el hombre la mas frecuente es la inguinal,
puesto que en esta regién el descenso del testiculo ha labrado el
camino a lo largo del cual puede hacerse la hernia si interviene
algin defecto en el desarrollo; vienen luégo la epigéastrica, la
umbilical, la crural y las excepcionales (obturadora, isquiatica,
lumbar).

En la mujer la mas frecuente es la umbilical, debida casi
siempre a los embarazos; sigue luégo la crural, facilitada por la
mayor amplitud de la pelvis que entrana un mayor tamano en
el anillo erural, por los esfuerzos expulsivos del parto y el ma-
vor acumulo de grasa; viene luégo la epigastrica y por ultimo la
inguinal; igualmente raras en ambos sexos son las hernias dia-
fragmaticas.

A través de estas puertas herniarias se verifica el fenéme-
no patologico que se estudia, en ocasiones porque desde el naci-
miento existen las condiciones anatomicas que requiere la for-
macion de la hernia, o bien porque se ha producido una debili-
dad de la pared, sea por deficiencias nutritivas o por excesiva
adiposidad con infiltracién grasosa de los espacios intermuscu-
lares y del tejido celular subperitoneal que facilita la salida de la
serosa, o bien porque en un sujeto normal hay un aumento brus-
co y exagerado de la presion intra-abdominal, que hace ceder
las paredes en sus puntos débiles y da lugar a la formacion acci-
dental de una hernia; esta situaciéon es importante desde el pun-
to de vista médicolegal, puesto que es frecuente el reclamo que
los obreros hacen ante las empresas, por la presencia de hernias
que ordinariamente ellos achacan a accidente de trabajo; a es-
te respecto la ley colombiana exige cinco condiciones, sin las cua-
les una hernia no puede ser considerada como accidente de traba-
jo sino como hernia-enfermedad ; tales condiciones son:

12 Esfuerzo exagerado y desproporcionado, superior a las
fuerzas del trabajador y al trabajo que cominmente ejecuta.

22 Apariciéon inmediata y stbita de la hernia.

3% Imposibilidad para continuar el trabajo a partir del mo-
mento en que ocurri6 el accidente.
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42 Comprobacién de signos de traumatismo reciente en el
lugar de la hernia (equimosis, signos de desgarro muscular, ete.).

5% Comprobacion del estado de salud anterior al accidente.

Cualquiera que sea su localizacion y el mecanismo de su pro-
duccidn, el sitio a través del cual sale el peritoneo parietal se de-
nomina ‘“‘anillo herniario”; la porcion del peritoneo que pasa a
través de este anillo se denomina ‘“saco herniario”, y puede tener
las mas variadas formas; ordinariamente se consideran en él
tres porciones: aquella que esta en contacto con el anillo hernia-
rio se denomina el cuello de la hernia, pues ordinariamente es el
sitio mas estrecho del saco; la porcion distal se denomina el fon-
do, y la intermedia, el cuerpo. Algunas hernias voluminosas pre-
sentan en el cuerpo del saco zonas estrechas. Las visceras o for-
maciones anatémicas que ocupan el interior del saco constituyen
el contenido de la hernia y le dan a ésta su denominacion; asi
se llama cistocele aquella hernia en cuyo interior se encuentra
la vejiga; si el contenido de una hernia es el intestino delgado,
se llamara un enterocele; si es el epiplon, un epiplocele, etc.

Se dice que una hernia es reductible cuando por medio de
maniobras externas es posible hacer regresar las visceras her-
niadas a su sitio de origen, lo que se aprecia como una desapari-
cién del tumor; a tales maniobras se les ha dado el nombre de
taxis; una hernia es irreductible cuando las maniobras de taxis
no logran cumplir su cometido; es incoercible cuando aparece
una vez que cesan las maniobras de taxis, es decir, cuando no se
puede mantener reducida; la estrangulacion herniaria es una
irreductibilidad brusca acompafiada de fenémenos circulatorios
locales.

Este ultimo fendmeno (la estrangulacion) es un accidente
que compromete rapidamente la vida del paciente si no intervie-
ne un tratamiento oportuno. Ordinariamente un aumento brus-
co e inmoderado de la presiéon intra-abdominal lanza bruscamente
las visceras al interior del saco herniario, que se encuentra en
el sitio de menor resistencia; en estas condiciones el contenido
de la hernia resulta superior a la capacidad del saco, viéndose
impedidas las visceras a regresar al sitio de su localizacién nor-
mal porque el anillo herniario es demasiado pequefio para permi-
tir su paso. En estas condiciones se produce paulatinamente en
las visceras herniadas una estasis circulatoria debida a que la
circulaciéon de retorno se ve impedida por la constriccion que ejer-
ce sobre ella el anillo herniario. Esta constriccion no alcanza a
comprometer las funciones arteriales, de manera que a medida
que el tiempo transcurre aumenta la cantidad de sangre por el
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continuo aporte arterial y el estasis venoso descrito; se compren-
de facilmente que estos fenomenos hacen que la estrangulacion
herniaria sea cada vez mas intensa.

Cuando la viscera herniaria es hueca, como por ejemplo in-
testino delgado, a los fenémenos circulatorios sanguineos anota-
dos se aniaden alteraciones en la circulacién del contenido intes-
tinal; éstas deben estudiarse por separado en aquella porcién del
intestino que estd por encima del asa estrangulada, en el asa
misma y en la porcion del intestino comprendida entre el asa y
el ano.

El contenido intestinal puede circular libremente hasta el
sitio de la estrangulacion; al llegar alli encuentra un obstaculo,
pues el anillo herniario comprime en tal forma al intestino, que
su luz desaparece por completo; en estas condiciones se produ-
cen contracciones peristalticas que tratan de vencer el obstaculo
v que son muy enérgicas y dolorosas; la acumulacién de materias
liquidas y gases en esta porcion del tubo digestivo ocasiona un
estado de distension de las asas tanto mayor cuanto mas tiempo
transcurra desde el momento de la estrangulacion y que sélo ce-
de en una forma incompleta cuando un reflejo antiperistédltico
sea capaz de verter ese contenido intestinal en el estémago y en
el exterior bajo la forma de un vomito fecal.

En el interior del asa herniada hay una retenciéon del
contenido intestinal ; es una verdadera oclusién “en asa cerrada”,
y en ella hay un aumento en la virulencia de los gérmenes que se
encuentran normalmente alli, una serie de transformaciones qui-
micas en el liquido contenido en el asa, con produccion de pro-
teosas y otras sustancias eminentemente téxicas y una serie de
alteraciones anatomicas de orden circulatorio en las paredes del
asa. Esta, que ha permanecido sometida a un estado de isque-
mia progresiva, permite el paso de los gérmenes y en consecuen-
cia hay preduccion de una verdadera peritonitis herniaria, o sea
una peritonitis en el interior del saco herniario. Esta permanece
aislada de la gran cavidad peritoneal por la obturacion que se ha
producido en el anillo herniario.

En la porcion distal del intestino realmente no hay altera-
ciones dignas de tenerse en cuenta; tan soélo debe anotarse aqui
el hecho de que un lavado intestinal que ordinariamente aplican
los familiares del enfermo en el momento del accidente no eva-
cua la totalidad del intestino sino esta porcién distal, es decir,
la comprendida entre la hernia y el ano; en consecuencia, no de-
be confundirse esta evacuacion parcial con una verdadera de-
posicion.
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Los sintomas de la estrangulacion herniaria son el resulta-
do de los fenémenos fisiopatoldgicos que acaban de estudiarse;
un enfermo portador de una hernia conocida o desconocida (co-
mo ocurre en algunos casos de hernia inguinal congénita en los
cuales la aparicion de la hernia se acompafia de fendémenos de
estrangulacion), presenta sibitamente y a consecuencia de un
esfuerzo brusco, de un acceso de tos, de un estornudo, etc., un
dolor intenso en el sitio de la hernia; al mismo tiempo nota que
ésta ha aumentado de tamafio, que esta tensa v se ha hecho irre-
ductible. Aparacen rapidamente vomitos alimenticios, dolores epi-
géstricos violentos y c¢dlicos intensisimos cuyo sitio mas doloroso
es en la hernia; como ya se anoté arriba, un lavado intestinal
aplicado en estos momentos provoca una evacuacion de la porcion
distal del intestino, que no alivia al enfermo; hay desaparicién
completa en la evacuaciéon de materias fecales y de gases; vomi-
tos que al principio eran alimenticios, se hacen biliosos ¥y mas
tarde pueden llegar a ser fecales.

Al examen se encuentra el cuadro de un sindrome abdominal
agudo: deshidratacién més o menos intensa, pulso rapido, hipo-
tension ; abdomen distendido, en el cual, si se trata de un enfermo
flaco, es posible apreciar la reptacion de las asas intestinales dis-
tendidas, que luchan contra el obstaculo; la hernia esta tensa,
muy dolorosa, irreductible.

Por la descripcién que antecede se comprende la gravedad
que supone la esirangulacién herniaria y la necesidad de un tra-
tamiento oportuno; éste es de dos 6rdenes: médico y quirargico;
el primero se refiere a las maniobras de taxis, que ejecutadas en
los primeros momentos y con una técnica correcta pueden lograr
la reduccion de la hernia; para ello se acostumbra aplicar pre-
viamente un centigramo de morfina por via subcutanea; el en-
fermo se coloca en decubito dorsal, y mediante compresiones
adecuadas en la hernia se procura reducirla; en las hernias in-
guinales se acostumbra levantar el miembro inferior, con lo cual
se facilita mas la relajacion completa de la pared; en los nifos se
acostumbra que un ayudante los sostenga asidos por los pies y
suspendidos en el aire mientras el cirujano efectia las manio-
bras de taxis; éstas en general no deben prolongarse por mucho
tiempo, pues aumentan la congestion local, ocasionan mayores
dolores y pueden producir la llamada reduccion en masa, en la
cual todos los fendmenos se trasladan al interior de la cavidad
abdominal, continuando alli hasta que intervenga un tratamien-
to quirurgico. Por estas razones, si en el curso de poco tiempo
no se logra reducir la hernia, es mejor no insistir, e indicar el
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tratamiento quirdrgico, con el cual si es posible hacer la reduc-
cion de la hernia y corregir los defectos de la pared que la ha-
yvan ocasionado.

Hernias inguinales.—Se da este nombre a las hernias que
aparecen en la regién inguinal; alli se encuentra el trayecto in-
guinal, que es como un tunel por el cual pasan los elementos del
cordén en el hombre y el ligamento redondo en la mujer; pre-
senta a su consideracion cuatro paredes y dos orificios; la an-
terior es la aponeurosis del misculo oblicuo mayor, que al bus-
car su insercién sobre el pubis y sobre la vaina del gran recto, se
abre formando tres pilares que van a constituir el anillo inguinal
exterior; la pared inferior estd formada por la porcién refleja
del oblicuo mayor reforzado por la cintilla ilio-pubiana de Thomp-
son; la pared posterior estd formada por la fascia transversalis
reforzada hacia afuera por el ligamento de Hesselbach y hacia
adentro por el ligamento de Henle y el tendén conjunto; la pa-
red superior estd formada por el borde inferior de los dos muscu-
los oblicuo menor y transverso; si se considera la constitucion
de la pared posterior de este trayecto; se comprende que hay
una zona triangular, el trigono inguinal, donde la pared esta for-
mada tan sélo por la fascia transversalis; dicho trigono ingui-
nal esta limitado hacia afuera por el ligamento de Hesselbach,
hacia adentro por el tendén conjunto y hacia abajo por el arco
crural; es este el punto més débil de la pared abdominal el que
recibe con mayor violencia los aumentos de la presién intra-ab-
dominal, y es por alli por donde se producen las llamadas her-
nias directas. El orificio exterior estd formado por los pilares
interno y externo del mismo lado y el posterior del lado opuesto,
y esta situado inmediatamente por dentro de la espina del pu-
bis ; el orificio interno se encuentra a la altura de la parte media
del arco crural; es una especie de hendidura cuyo lado externo
estd mal definido y cuyo lado interno estd constituido por un
pliegue peritoneal, reforzado por el ligamento de Hesselbach y
en cuyo surco se encuentran los vasos epigastricos.

Examinada por detras, la pared anterior del abdomen en la
regién inguinal presenta tres depresiones, las fositas inguinales,
de las cuales la externa esta situada por fuera de los vasos epi-
gastricos; la media entre éstos y el cordén fibroso de la arte-
ria umbilical, y la interna entre este corddén y el uraco.

Este recuento anatémico permite una mayor comprension de
las hernias inguinales y su clasificaciéon; en efecto, cuando la
salida de la serosa se hace por la fosita inguinal externa, la her-
nia recibe el nombre de oblicua externa y sigue en direccién al
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trayecto inguinal hasta alcanzar en ocasiones las bolsas o los
grandes labios; las hernias oblicuas externas son generalmente
congénitas puesto que se producen por persistencia del conducto
peritoneo-vaginal, y en consecuencia, aunque su apariciéon se ha-
ga mucho tiempo después del nacimiento por el hecho de pre-
existir como anomalia el referido conducto, tales hernias seran
congénitas; pero pueden ser también adquiridas; al llevar a efec-
to la intervencion en la primera de las variedades, se encuentra
el testiculo dentro del saco herniario, ya que la serosa peritoneal
v la vaginal constituyen una sola y unica cavidad; en la segunda,
aunque el saco llegue hasta las bolsas, el testiculo siempre se en-
cuentra independiente de él; en las hernias oblicuas externas el
saco se encuentra siempre rodeado por los elementos del cordon,
y por tanto es necesario escindir la fibrosa comin y separar las
fibras del creméster para proceder a disecarlo.

Cuando la hernia se hace por la fosita inguinal media, re-
cibe el nombre de hernia directa; es un poco més rara que la an-
terior; en ella la salida del tumor se hace siempre de atras ha-
cia adelante (en contraposicion a la oblicua externa, en la cual
el tumor aparece de afuera hacia adentro y de arriba hacia abajo,
siguiendo la direccién del trayecto inguinal) ; aparece como una
tumefaccién piriforme de la region inguinal, que se reduce por la
presion exterior de adelante hacia atrés.

La hernia directa aparece en el acto quirdrgico hacia atras
y hacia adentro de los elementos del cordon. Igual cosa ocurre con
la hernia oblicua interna que, haciéndose en la fosita inguinal
interna, estd constituida las mas de las veces por la vejiga; en
ocasiones la hernia directa al crecer se hace oblicua interna, e
inversamente, la hernia oblicua interna, cuando llega a un volu-
men excesivo, se hace directa.

Tal es la clasificacion de las hernias inguinales en lo que se
refiere a su anatomia; en lo que se refiere a su recorrido se de-
nomina punta de hernia a la que apenas se insinda en el anillo
inguinal interior; cuando ya ocupa el interior del trayecto, se lla-
ma hernia intersticial; al seguir creciendo y llegar al anillo in-
guinal exterior, toma el nombre de bubonocele; si ha crecido mas,
se denomina funicular, ¥y cuando ya alcanza las bolsas se llama
hernia escrotal.

Las hernias inguinales ocasionan sintomas variados ; muchas
veces son francamente dolorosas; bien puede ocurrir que el en-
fermo tan solo acuse una sensacion de malestar o de pesantez lo-
cal; otras veces dan lugar a fenémenos digestivos variados que
desaparecen en cuanto se efectia la cura operatoria de la hernia.

MEDICINA—6
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Diagnéstico diferencial.—El diagndstico de las hernias in-
guinales es tan sencillo que su confusién con otras afecciones es
practicamente imposible; en efecto, el varicocele, que no es otra
cosa que la dilatacién varicosa de las venas espermaticas, tiene
de comun con la hernia el hecho de que desaparece durante la po-
sicién en decubito; pero en la posicion de pies, el tumor aparece
llenando la bolsa enferma de abajo hacia arriba y no de arriba
hacia abajo como en la hernia; al palpar el varicocele se tiene la
sensaciéon de un paquete de dscaris, completamente diferente a
la que proporciona la hernia inguinal.

El hidrocele cerrado no podria confundirse sino con una her-
nia irreductible, pero la palpacién que permite apreciar el epi-
plén y la transiluminacién, que es negativa en la hernia, permi-
ten aclarar las dudas.

Por lo demas, la palpaciéon del cordon en las vecindades del
anillo inguinal exterior puede poner de presente que el hidroce-
le es un tumor exclusivo de la bolsa, al paso que la hernia tiene
conexiones a lo largo del trayecto inguinal con el contenido de la
cavidad peritoneal.

Con la hernia crural puede ser facil la confusién en los obe-
sos; pero ésta va al tridngulo de Scarpa, al paso que la inguinal
va al escroto; si persisten las dudas, se pueden examinar las re-
laciones entre el tumor y el arco de Falopio, trazando la linea que
una la espina del pubis y la espina iliaca anterior y superior; si
estd por encima, serd inguinal; en caso contrario, serd crural.

Para el diagnéstico diferencial entre hernia directa y her-
nia oblicua externa hay que tener en cuenta algunos hechos en
relacién con la primera; es, en efecto, secundaria a una afeccion
que obliga al paciente a repetidos aumentos de la presion intra-
abdominal ; es el caso de los prostaticos, de los districos por cual-
quier otra causa, de los bronquiticos crénicos. En esta clase de
enfermos los esfuerzos repetidos, unidos a una debilidad de la pa-
red abdominal, acaban por forzar el trigono inguinal y facilitan
la produccién de la hernia. Esta aparece al examen clinico salien-
do de atras hacia adelante y no hacia abajo y hacia adentro como
la oblicua externa; la hernia directa nunca alcanza el escroto, y
en los enfermos que la presentan es mas llamativa la sintomato-
logia de la afeccion que la ha determinaao. Por ultimo, si una vez
reducida la hernia se obtura con un dedo el orificio interno del
trayecto inguinal y se invita al paciente a que tosa o a que puje,
si se trata de una hernia directa, ésta hara su aparicion; no asi
en el caso de la oblicua externa puesto que se le ha ocluido la
puerta de salida.
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Tratamiento.—El tratamiento de las hernias puede hacerse
por sistemas médicos, ortopédicos y quirurgicos. El tratamien-
to médico tiene interés exclusivamente historico; consistia en la
aplicacién de sustancias inyectables esclerosantes a nivel de los
anillos herniarios; era un método ciego, peligroso, que las mas
de las veces lesionaba érganos nobles, y cuyo valor terapéutico
era muy dudoso.

El tratamiento ortopédico ha sido despreciado por los médi-
cos dando con ello lugar a una variedad de charlatanismo, pues a
diario se ve aparecer una mayor cantidad de fabricantes de bra-
gueros, que anuncian la curaciéon de la hernia. El braguero en
realidad no cura la hernia en el adulto, pero si es un buen méto-
do de contencion cuando ha sido fabricado ex-profeso para cada
enfermo y es colocado correctamente ; como estas dos condiciones
casi nunca se reinen, el aparato ordinariamente no hace otra co-
sa que causar irritaciones locales, favoreciendo la formacion de
adherencias, ocasionando estados de foliculitis y eczemas facili-
tados por la acumulacion del sudor y demas secreciones cutaneas.
Otras veces el braguero colocado sobre una hernia incompleta-
mente reducida es la causa de estrangulacion. En algunas her-
nias inguinales y umbilicales del recién nacido es indudable que
un braguero adecuado, correctamente colocado, puede lograr la
curacion.

El tratamiento quirirgico, que hoy se denomina cura radi-
cal, no es en el caso de las hernias inguinales una cura siempre
radical; hay en efecto una gran cantidad de técnicas quirdrgi-
cas destinadas a tratar las hernias inguinales, lo cual indica que
ninguna de ellas satisface a cabalidad, y en consecuencia la re-
producciéon de la hernia es posible aun en enfermos operados por
las mejores manos y con la mas cuidadosa técnica. Todos los sis-
temas procuran una reseccion del saco cercana al cuello y una
reconstruccion muy cuidadosa de la pared.

Estimo que la mejor técnica es aquella que el cirujano do-
mine mejor y que en sus manos haya dado resultados méas hala-
giieflos ; sin embargo, no se puede sistematizar puesto que, sien-
do diferentes los enfermos que se operan, no siempre es posible
aplicar a todos una técnica determinada; todos los sistemas usua-
les, una vez que resecan el saco, unen el tendon conjunto y las
fibras del oblicuo menor y transverso al arco inguinal, refirién-
dose casi todas las variantes a la posicion en que se deja el cordon.

Es logico que antes de proceder al tratamiento quirirgico es
necesario eliminar las contraindicaciones que tal proceder pueda
tener, como son el estado del miocardio, rinén, higado y mejo-
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rar previamente las condiciones que puedan originar una repro-
duccién, tales como las disurias, la tos, etec.

Hernias crurales.—Son las que se hacen a través del ani-
llo crural, que situado en la parte més alta del triangulo de Scar-
pa, da paso a los vasos femorales y esti ocupado en su parte mas
interna por un ganglio linfatico, el ganglio de Cloquet; esta li-
mitado hacia atras por el ligamento de Cooper y el pubis, recu-
biertos por la fascia del pectineo; hacia adelante por el borde
posterior del arco femoral, hacia adentro por el borde externo del
ligamento de Gimbernat; hacia afuera un pequefio septum, la
cintilla ilio-pectinea la separa de la vena femoral; este espacio
esta, pues, ocupado por tejido celular laxo y vasos linfaticos.

Como ya se expuso, las hernias crurales son mas frecuentes
en la mujer, especialmente cuando hay exceso de adiposidad;
aparecen siempre por debajo del arco crural, y su reduccion se
hace de abajo hacia arriba, caracteristicas éstas que permiten la
diferenciacion elinica con la hernia inguinal ; son particularmen-
te dolorosas, salvo en algunos casos en los cuales evolucionan en
forma silenciosa y pasan desapercibidas hasta que una compli-
caciéon grave viene a ponerlas de presente.

Hernias umbilicales.—Estas se hacen a través del anillo um-
bilical ; pueden ser congénitas, aparecer en las primeras épocas
de la infancia a en el adulto.

La primera variedad, es decir, la de las hernias umbilicales
congénitas, es una monstruosidad que ha recibido el nombre
de exonfalos. Obedece a un mal desarrollo de las paredes abdo-
minales y en consecuencia puede afirmarse que no se trata de her-
nias en el sentido estricto de la definicién, puesto que no ha ha-
bido una verdadera cavidad y por tanto no ha habido salida de
visceras, sino que estas no han sido recubiertas por la pared
abdominal ; segtin la época de la vida intra-uterina en la cual se
haya producido la detencién del desarrollo, el exénfalo se llama-
ra embrionario o fetal, siendo el primero aquél en el cual las vis-
ceras abdominales se hallan recubiertas por la pared membra-
nosa, sin que haya atin membrana amniética, y el segundo, aquel
en el cual se encuentra ya un saco peritoneal bien formado, ver-
dadero diverticulo umbilical de la cavidad peritoneal, recubier-
to por una capa de gelatina de Wharton y por la vaina amniética
del cordon; como se comprende, esta ultima variedad constituye
una hernia mas pequefia que la embrionaria.

El nifio que presenta un exénfalo permite ver un enorme tu-
mor en la pared abdominal formado por una membrana trans-
parente, a través de la cual se pueden ver las diferentes visceras
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abdominales; en algunas ocasiones no se puede ver el menor es-
bozo de pared abdominal. Como se comprende, el pronéstico de los
exonfalos es muy oscuro; ordinariamente al cabo de dos o tres
dias la membrana acaba por perforarse y se produce la muerte
ya por fenémenos de inhibicién o por peritonitis. El tratamien-
to de estos estados es quirdrgico y debe intentarse a toda costa;
es cierto que la mortalidad es muy grande, pero el hecho de que
se han relatado algunos casos de supervivencia y de curaciéon ha-
ce que se deba intentar. No hay una técnica bien reglada, y en
consecuencia se debe apelar a todos los recursos quirdrgicos de
que sea capaz el operador.

La hernia umbilical del recién nacido obedece a un defecto
de cicatrizacion del anillo umbilical, ya sea debido a los esfuerzos
repetidos del llanto, a procesos de distensién intestinal, etc.; se
hace por la parte superior del orificio umbilical y ordinariamente
no alecanza gran tamafio; rara vez se estrangula; la aplicacion de
una venda de esparadrapo que mantenga obturado el anillo um-
bilical durante algunas semanas y la correccion de todas las cau-
sas de llanto y de distensién abdominal son suficientes para pro-
ducir la curacién; claro estd que si este tratamiento no se hace
oportunamente no queda otro recurso que el acto quirurgico, co-
mo en el adulto.

La hernia umbilical del adulto es casi una exclusividad de
la mujer multipara, pues por las distensiones sucesivas y croni-
cas a que se somete la cavidad abdominal, se amplia el anillo um-
bilical y facilmente da salida a la hernia; en ocasiones alcanza
tamafios enormes, y si se tiene en cuenta que casi siempre apa-
rece en mujeres obesas y en aquellos casos en los cuales el ab-
domen estd caido hacia adelante como un delantal, facilmente se
comprende que en su contenido se producen adherencias numero-
sas que facilitan los accidentes herniarios. Su tratamiento es qui-
rargico y debe hacerse siempre una revision muy completa del
contenido herniario para liberar cuidadosamente las adherencias
que haya; casi siempre estas hernias son entero-epiploceles.

Hernias epigastricas.—Casi siempre se producen por desga-
rro de la linea alba en los individuos que llevan a efecto grandes
esfuerzos ; son ordinariamente pequefias hernias que salen por un
anillo reducido en el cual es pellizcado el peritoneo parietal y en
ocasiones el epiplén; dan lugar a sintomas verdaderamente des-
proporcionados en relacién con su tamafio y son capaces de simu-
lar afecciones gastro-duodenales. Su tratamiento es también qui-
rurgico.

Seran motivo de una conferencia posterior las hernias raras,
es decir, la diafragmatica, isquiatica, obturadora y lumbares.



DIVERTICULOSIS DUODENAL

Por Isaac Gru U,
Interno de Clinica Quirurgica.

La historia de los diverticulos del duodeno comienza como
una pura curiosidad anatémica (Chomel: 1710; Morgagni: 1761).
Es mas adelante un hallazgo quirtargico, y comienzan a ser diag-
nosticados después de 1912 en el curso de exdmenes radiolégicos
duodenales.

Frecuencia.—Segtn estadisticas de autores norteamericanos
la diverticulosis duodenal ocupa el segundo lugar en orden de
frecuencia después de la localizacion en el colon, que es la mas
comin. Dicen ellos que se han encontrado en el 2% de un grupo
de pacientes explorados con bario. En cambio, la escuela argen-
tina sdlo da un porcentaje del 1% en estudios radiolégicos del
duodeno. En nuestro medio es poco frecuente y todavia no se ha
publicado una estadistica precisa al respecto. Su incidencia es
aparentemente igual en ambos sexos.

Localizacion.—En la primera porcion son raros, alcanzan su
maximo en la segunda, y se ven también en la tercera y cuarta.
Su distribucién es mas o menos como sigue:

Segunda porcién .. .. .. .. .. .. .. T5%
Tercera porcién .. .. .. .. .. .. .. 1b%
Cuarta porcién .. .. er owz wwmaw O
Angulo de Treitz y Bulbo e e e e 1%

La mayoria (mas del 95% ) son de la concavidad del marco
duodenal, pudiendo ser retropancreaticos, intrapancreaticos o mas
raramente prepancreaticos. Los de la convejidad son mucho me-
nos frecuentes.

Nimero, tamafio y forma.—Son de ordinario tunicos; los

muiltiples se presentan en individuos con diverticulos en otros seg-
mentos del tubo digestivo. Su tamafio es variable entre 0.5 y 10
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cms. aproximadamente. En cuanto a forma, son redondeados u
ovales y estan unidos al duodeno por un pequefio cuello.

Etiologia y anatomia patolégica.—Existen muchos indicios
que abogan en favor de la existencia de una debilidad congénita
de la pared duodenal en los casos de diverticulosis. Hay dos ti-
pos: congénitos y adquiridos.

Los primeros resultan de invaginaciones embrionarias que
aparecen durante el desarrollo del duodeno, como brotes que dan
origen al pancreas, higado y canales secretores. Esta malforma-
ci6én congénita puede subsistir durante toda la vida en forma la-
tente vy se acompaiia a veces de otras malformaciones diverticu-
lares. Estan constituidos por todas las capas del érgano: muco-
sa, submucosa, muscular y serosa.

Los adquiridos se provocan por dos mecanismos: por trac-
ci6n y por propulsién. Los de propulsién se deben a debilidad de
la pared en los puntos creados por el paso de los vasos a través
de las capas musculares, o de los conductos secretores del higa-
do y péancreas. Estos puntos son més frecuentes en la vecindad
de la ampolla de Vater.

El aumento de la presién intraduodenal es el principal fac-
tor desencadenante, el cual puede ser provocado por estenosis
(por cierre del compas mesentérico) o por espasmos que pue-
den acompanar a las lesiones ulcerosas, por bridas adherencia-
les (colecistitis con pericolecistitis), por tumefacciones intrinse-
cas o extrinsecas, ete.

Los de traccion serian debidos a adherencias con otros or-
ganos, o porque las ramas terminales de las arterias pancreati-
coduodenales traccionarian de la mucosa hacia adentro, mientras
que la pared duodenal seria llevada en sentido contrario, por pro-
cesos inflamatorios.

Para que un diverticulo sea verdadero, la deformidad debe
ser persistente, cubierta en su interior por mucosa, y que comu-
nique con el duodeno.

Bonorino y Castex clasifican los diverticulos en 4 grupos:
a) Congénitos; b) adquiridos; ¢) ulcerosos (en la vecindad de
las tlceras, y d) pseudo-diverticulos o falsos diverticulos, conse-
cutivos a tleeras perforantes o terebrantes, a perforaciones de
la vesicula biliar en duodeno u otros procesos que dejan trayec-
tos o anfractuosidades fibrosas comunicantes con el duodeno.

Estos pseudodiverticulos son mas frecuentes en la primera
porcién y se acompaifian casi siempre de tlceras pépticas. Para
poder manifestar que un diverticulo de la primera porcion es ver-
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dadero es necesario que el patélogo informe de la integridad de
la mucosa que recubre estos sacos o bolsas.

Sintomas.— En general son asintomaticos y se les descubre
radiologicamente a raiz de un examen del tracto digestivo, efec-
tuado para estudiar cuadros que se sospechan ulcerosos, hepa-
tovesiculares, pancreaticos o intestinales. Los sintomas aparecen
cuando estas formaciones sufren un proceso de retenciéon o de
inflamacién, pero por lo general, siempre pasan desapercibidos.
Se distinguen 6 grupos: 19 Sin sintomas; 29 perturbaciones dis-
pépticas; 3? simulando tlceras; 49 con vomitos y estenosis duo-
denal ; 52 con sintomas de vias biliares (cdélicos, ictericias) ; 69 con
sintomas pancreaticos (dolor, heces grasosas, diarrea, anorexia,
vomitos).

Edwards describe: 1° Forma de dispepsia flatulenta; 29 for-
ma dolorosa pseudoulcerosa; 3° forma de obstruccién duodenal
parcial periddica; 42 forma hemorrigica (melenas y hemateme-
sis) ; 52 forma ictérica (por coledocitis secundaria a diverticuli-
tis perivateriana, compresion del colédoco); 69 forma pancrea-
tica (por pancreatitis de continuidad o compresion de los cana-
les pancreaticos).

La forma més frecuente es la dispéptica, manifestada por
dolor en relacién con las comidas parecido al del ulceroso duode-
nal; o epigastralgias postprandiales que mejoran con el vémito
o los cambios posturales, pesantez y distension después de las co-
midas, punto duodenal doloroso al examen clinico.

Curutchet relata un caso de diverticulo de la primera por-
cion, que daba sintomas dispeptiformes similares a los de una
dlcera duodenal cuando el paciente ingeria alimentos de alto con-
tenido celulésico. La explicacion de esto se debe a los fenomenos
mecanicos de retencién y fermentacion de los alimentos dentro
de las bolsas diverticulares.

Complicaciones.—Se presentan con regular frecuencia; las
principales son: a) Perforacion; b) ictericia obstructiva por com-
presién de la ampolla de Vater o de la via biliar principal;
¢) hemorragias que se manifiestan al exterior por hematemesis
o melenas; d) obstrucciéon duodenal.

Morrison y Feldman relatan un caso de carcinoma primario
de un diverticulo duodenal, talvez tnico en la literatura mundial.

Diagnéstico radiologico.—En realidad es el tinico medio po-
sible de llegar a un diagnéstico positivo de esta entidad. Radio-
logicamente pueden verse bien; cuando el relleno con mezcla opa-
ca es escaso, se dibuja la mucosa duodenal que se continia sin
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interrupcién del duodeno al diverticulo. Debe hacerse estudio se-
riografico, compresion sobre el bulbo y toma de placas en inci-
dencias oblicuas para obtener un buen estudio que lleve al diag-
nostico exacto.

La presencia de sombra opaca de contornos netos y hasta
con burbujas de gas, persistiendo horas o dias, después de la eva-
cuacion total de estémago y duodeno, puede ser su mejor expre-
sién, debiendo ser diferenciada de los falsos diverticulos por per-
foraciéon duodenal. A veces se presentan llenos de aire. Los diver-
ticulos ulcerosos son pequefios y no muestran habitualmente re-
tencion.

Los del tercio medio de la segunda porcion cuando son pe-
quefios, pueden no ser diferenciados de una ampolla de Vater di-
latada, a menos que se hagan visibles los conductos. Los del an-
gulo duodenoyeyunal y porciones que se ocultan detras del es-
tomago, son descubiertos al colocar el enfermo en dectibito dor-
sal, provocando el ascenso del estomago. Los del borde superior
del limite entre primera y segunda porcién y los del borde exter-
no de la segunda, plantean diagnédsticos diferenciales con fistu-
las colecistoduodenales con relleno considerable de la vesicula.
La colecistografia ayudara en estos casos.

Tratamiento.—Bockus es partidario del tratamiento médi-
co en todos los casos, salvo las siguientes excepciones: penetra-
cion en el pancreas, peri-duodenitis, obstruceién duodenal, hemo-
rragias graves y repetidas, perforacion, obstruccion de las vias
biliares o ampolla de Vater.

El tratamiento médico consiste en un régimen dietético si-
milar al de los pacientes ulcerosos, y la administraciéon de anti-
acidos, antiespasmadicos y aceite mineral. Es importante el dre-
naje postural para evacuar los alimentos contenidos en su in-
terior.

El tratamiento quirdrgico es muy variado: Gastroenteros-
tomia, para dejar en reposo la lesién; gastrectomia; invagina-
cién, suspensioén del diverticulo, desviandolo con el objeto de que
se evacue mejor; extirparcién, que parece ser el mejor método.

Para extirparlo, Mahorner propone la siguiente técnica: 1°
Inyeccién de 30-40 cms. de aire en el duodeno mediante insercion
de una aguja dentro del mismo; 2° Diseccién cuidadosa liberan-
dolo de las estructuras vecinas hasta localizar su cuello, en el
cual se coloca un clamp y se secciona el diverticulo por encima
de él; 39 Se cierra la comunicacién por una sutura perforante to-
tal sobre el clamp, la cual se refuerza con una doble seroserosa



490 Revista de la Facultad de Medicina

de puntos separados (Halsted o Lembert). Los resultados han si-

do excelentes segun comunicacion de los autores.
La tendencia actual se orienta hacia el tratamiento quirdrgi-
co sistematico, una vez se haya hecho el diagnoéstico.
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SERVICIO DE NOTICIAS MEDICAS
Y FARMACEUTICAS

Experimentos en animales para estudiar los constituyen-
tes toxicos del humo-niebla; estudio proseguido durante 20
afios indica un factor hereditario en la epilepsia; aumen-
to de la fagocitosis con anticuerpos y eritrocitos; inyeccion
de tirotropina para diferenciar el hipotiroidismo primario
de la insuficiencia pituitaria; el tratamiento con un anti-
bidtico muestra que la osteitis alveolar es una infeccion.

Nueva York, N. Y.—El mes pasado algunos investiga-
dores médicos de los Estados Unidos de América anunciaron lo
siguiente: el descubrimiento de que el anhidrido sulfuroso y el
acido sulfirico, cuando se mezclan en concentraciones subtoxicas,
pueden causar grandes lesiones en los pulmones de cobayos: un
estudio de veinte afios que indica que la epilepsia tiene relacién
con un factor hereditario, el cual se considera recesivo; experi-
mentos que demuestran que los anticuerpos y los eritrocitos au-
mentan la fagocitosis; un método para diferenciar el hipotiroi-
dismo primario de la insuficiencia pituitaria mediante una sola
inyeccion de tirotropina con la ayuda de I'*'; y la demostracion,
con la terapéutica de terramicina por via oral, de que la osteitis
alveolar es un proceso infeccioso.

Algunas concentraciones de anhidrido sulfuroso y acido sul-
farico, constituyentes habituales del humo-niebla (“smog”), que
son incapaces de producir lesiones pulmonares graves en los co-
bayos cuando se aplican aisladamente, ocasionan lesiones tisula-
res graves e irreversibles cuando se asocian, segtin afirma la doc-
tora Mary O. Amdur, de la Escuela de Sanidad de Harvard (Har-
vard School of Public Health). En una reunion de la Asociacion
Estadounidense para el Adelanto de la Ciencia (American Asso-
ciation for the Advancement of Science), en Boston ', la doctora
Amdur dijo que los cobayos sometidos a una mezcla de 89 partes
por millén de SO, con 8 mg-m?* de H.,SO,, suspendida en una at-



492 Revista de la Facultad de Medicina

mosfera de neblina, muestran signos de trastorno respiratorio en
el transcurso de la primera hora, que va empeorando progresiva-
mente al proseguir la exposicién. La disnea continia durante 24
a 48 horas después de que los animales son retirados de la cama-
ra de exposicién; esto contrasta con los resultados obtenidos con
el 4cido sulfirico solo, en cuyo caso los supervivientes de dosis le-
tales, que alcanzan incluso la concentracion D. L.;, por lo general
respiran normalmente una hora después de haberse suspendido
la exposicion. Los pulmones de animales expuestos a la mezcla
durante 8 horas, mostraron grandes zonas de condensacién que
abarcaban generalmente lébulos enteros, dijo la doctora Amdur.
El trabajo emprendido es una investigacion preliminar sobre los.
efectos del humo-niebla en los seres humanos.

* 3k

En estudios proseguidos por un periodo de veinte afos se
han acumulado pruebas que indican la existencia de un factor
hereditario que predispone a los epilépticos a la enfermedad, se-
glin sefialan los doctores William G. Lennox y Donald J. Jolly,
del Hospital para Nifios (Children’s Hospital), de Boston® En
una sesién de la Asociacién para las Investigaciones sobre En-
fermedades Nerviosas y Mentales (Association for Research in
Nervous and Mental Diseases), en Nueva York, el doetor Lennox
dijo que entre 20.000 parientes de personas que padecian ataques,
el namero de los que habian sufrido epilepsia era tres veces ma-
yor que el de los que se encontraban en igual cantidad de reclu-
tas de la segunda guerra mundial, escogidos al azar.

El estudio de 173 gemelos, la mitad de ellos univitelinos y la
otra mitad bivitelinos, fue més concluyente atin. Si uno de los ge-
melos univitelinos tenia epilepsia, el otro tenia como un 85% de
probabilidades de sufrir la enfermedad. Si uno de los gemelos bi-
vitelinos la padecia, el otro s6lo tenia como un 12% de probabili-
dades de ser epiléptico. _

Los estudios emprendidos en las familias de los gemelos bi-
vitelinos a fin de descubrir el modo de transmisiéon de la enfer-
medad parecen indicar que el caracter epiléptico es recesivo: am-
bos padres tienen que llevarlo para que aparezca la epilepsia en
un hijo.

La probabilidad de que un nifio nazca con epilepsia —siendo
desconocido el caracter genético de sus padres— es de uno en
dos mil. Si uno de los progenitores tiene la enfermedad, la pers-
pectiva es de uno en cuarenta. Si ambos progenitores llevan el
factor genético, pero no muestran signos de la enfermedad, la
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perspectiva es como de uno en seis. Si ambos padres son epilép-
ticos, las probabilidades son muy grandes.

El doctor Lennox sefialé que teniendo en cuenta que actual-
mente se dispone de medios eficaces de combatir la epilepsia, sus
conclusiones no deberian ser impedimento para que se casaran
y tuvieran hijos los individuos que sufren la enfermedad.

Una reaccién entre los microorganismos sensibilizados con
anticuerpos y los eritrocitos, a la que se ha dado el nombre de fe-
némeno de inmuno-adherencia, parece ser un paso preliminar in-
dispensable para la fagocitosis de los organismos por los leuco-
citos humanos, segtin anuncié el doctor Robert A. Nelson, Jr., del
Instituto Naval de Investigacién Médica (Naval Medical Research
Institute), de Bethesda, Md. 3. Esta reaccién inmunolégicamente
especifica entre eritrocitos humanos normales y microorganis-
mos sensibilizados con anticuerpos (del suero de una persona in-
fectada) requiere la presencia de una sustancia termolabil en el
suero normal, probablemente el complemento C’. La reaccién ha
sido demecstrada in vitro con Treponema pallidum, Diplococeus
pneumecniae, Shigella paradysenteriae, Salmonella typhi, Micro-
coccus aureus, y Mycobacterium tuberculesis, y observada en exa-
men con campo oscuro. Los organismos sensibilizados con anti-
cuerpos se adhieren a la superficie de los eritrocitos humanos nor-
males en presencia de C’, afirmé el doctor Nelson, después de lo
cual los leucocitos destruyen a los organismos adherentes (de-
jando libres a los eritrocitos). En series de pruebas (con neumo-
cocos), solo en el 4% de los fagocitos en los testigos sin anticuer-
pos habia microorganismos después de 30 minutos; sin eritro-
citos, pero con anticuerpo y C’, el 18% de los leucocitos contenian
neumococos. En la reaccion completa la mezcla con anticuerpos,
'C’, leucocitos y eritrocitos, 60% de los leucocitos mostraron fa-
gocitosis a los 30 minutos.

Se sefiala, sin embargo, que en estados patologicos donde
hay grandes cantidades de bacterias que se ponen en contacto
con grandes cantidades de leucocitos, por ejemplo en los absce-
sos, pueden intervenir diferentes mecanismos de fagocitosis.

Sugiere el doctor Nelson que el descubrimiento del fenomeno
de la inmuno-adherencia puede hacer posibles procedimientos cli-
nicos de diagnéstico mediante el empleo de preparaciones de eri-
trocitos y microorganismos para determinar la presencia de an-
ticuerpos circulantes.
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* K ok

La absorcién de I'3! radioactivo por la glandula tiroides ba-
jo la influencia de una sola inyeccién de hormona tirotropa de
la hipd6fisis, proporciona un método preciso de distinguir entre
el hipotiroidismo primario y la insuficiencia hipofisaria, de acuer-
do con la comunicacion del doctor William McK. Jefferies y sus
asociados, de Cleveland *.

Esta prueba consiste en la administracion oral de 10 micro-
curies de I'*! por dos dias sucesivos; en el primer dia la absor-
ciéon de I'3! por la tiroides se determina con un contador Geiger
después de 3 horas, indicando la tasa béasica para control. Inme-
diatamente después de esto se inyectan de 4 a 20 mg. (general-
mente 10 mg.) de tirotropina. Al dia siguiente se da la segunda
dosis, y la absorcién por tiroides después de 3 horas indica la
respuesta a la hormona tirotropa (TSH).

En los sujetos normales la absorcion aumenta en un 10%
aproximadamente. En el hipotiroidismo primario la absorcién
inicial de I'** es mucho menor que en individuos normales, y la
hormona tirotropa no aumenta apreciablemente la baja absor-
cién. En cambio, en el hipotiroidismo secundario a la insuficien-
cia hipofisaria, la baja absorcion inicial de I'*! se eleva aproxi-
madamente un 10% después de las inyecciones de hormona ti-
rotropa (como en los sujetos normales), lo que indica la insufi-
ciencia de hormona tirotropa endégena, y que no hay alteracio-
nes anatomopatolégicas de la tiroides misma.

La administracion de hormona tiroidea no modifica la prue-
ba. No obstante, la absorciéon de yodo queda enmascarada en los
pacientes que absorben yodo inorgidnico (por ingestion oral o
aun por contacto cutdneo con soluciones débiles de yodo). En ta-
les casos lo que debe hacerse es la determinacion de los niveles
del yodo vinculado a la seroproteina.

La prueba revela también un tipo hasta ahora no reconocido
de disfuncion tiroidea: la “baja reserva tiroidea”, en pacientes
que han perdido una cantidad considerable de tejido tiroideo por
tratamientos quirdrgicos o por administraciones anteriores de
I'31 o bien, espontaneamente, en fases iniciales de desarrollo del
hipotiroidismo. El tejido tiroideo restante, incluso funcionando
al maximo, es incapaz de producir la suficiente hormona tiroidea
para satisfacer las necesidades fisiolégicas normales y, menos
auin, necesidades que han aumentado por el esfuerzo. En tales
individuos hay una absorcion en tres horas dentro de los limites
normales, pero no pueden responder al estimulo con la tirotro-
pina. La baja reserva tiroidea dificilmente puede ser diagnosti-
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cada por la observacién clinica o por medio de las reacciones ha-
bituales para determinar la disfuncién tiroidea.

Los estudios de la respuesta a la tirotropina en un caso de
cretinismo con bocio también demostraron una deficiencia en la
capacidad de la glandula tiroides del paciente para utilizar yodo
en la produccién de tiroxina.

Ademas de su evidente aplicacion clinica, esta prueba tam-
bién promete ser tutil en el estudio de la funcién tiroidea en di-
versas condiciones, sefiala el doctor Jefferies.

El doctor Peter J. DiConza, de Brooklyn, N. Y., comunica *
que el éxito en la prevencién de la osteitis alveolar mediante la
terramicina por via oral en una prueba con testigos de control
en la que se hicieron 222 extracciones de tercer molar, indica que
ese estado patolégico es de origen infeccioso. Solo 1,89 de los
110 casos tratados con terramicina requirieron curaciones post-
operatorias en el alvéolo para dominar la infeccion, en compara-
cién con 667 de los 112 casos testigos cuyo cuidado posterior a
la extraceion se limité a las medidas habituales.

En los casos tratados con el antibiético, dijo el doctor DiCon-
za, hubo un grado minimo o nulo de edema, dolor, trismo o mal-
estar post-operatorios. En ningin caso tuvo que suspenderse la
droga por intolerancia.

“Hay pocas razones para sostener que el traumatismo, el ta-
mafo del codgulo, etc., sean las causas de la osteitis alveolar”,
concluye el dentista. “La tnica variante empleada aqui fue la te-
rramicina. Su tnico papel fue el de combatir la infeccion. Actual-
mente parece ser mis evidente que una infeccién preexistente,
que llega a infectar el codgulo que se esta organizando, o una in-
feccion secundaria, son los unicos factores que realmente con-
tribuyen a producir la osteitis alveolar”.
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Unos experimentos en ratas sefialan a la deficiencia de
colina como factor de la necrosis del miocardio.

Microscopio de rayos X que da la imagen de alteraciones
internas.

Las “calorias vacias” se consideran causa de desequili-
brios nutritivos.

Extracto de plasma que se identifica con la homopoyetina.

Barrena dental ultrasonica que suprime el dolor y la vi-
bracién.

Se han hallado curas quimioterapéuticas para el cancer
de los animales.

Se juzgan inadecuadas las clinicas publicas para el diag-
néstico del cancer.

Nueva York.—Entre los decubrimientos médicos signi-
ficativos comunicados por investigadores norteamericanos du-
rante el mes de julio, se cuenta un indicio importante sobre la
causa de la necrosis del miocardio.

El Departamento de Investigacion Médica Banting y Best,
de la Universidad de Toronto, ha publicado estudios que sugieren
que la colina y sus precursores son necesarios en el régimen ali-
menticio de las ratas para el mantenimiento no sélo de un higado
sano sino también de un aparato cardiovascular normal 1,

Los doctores G. F. Wilgram, W. S. Hartroft y C. H. Best co-
munican que se ha hallado experimentalmente que las ratas ali-
mentadas con un régimen escaso en colina presentan zonas fo-
cales ampliamente distribuidas de necrosis cardiaca que se inician
con el deposito de diminutas gotas de grasa, tangibles, en el mio-
cardio. Los autores encontraron que ambos fenémenos podian pre-
venirse mediante el cloruro de colina.

El nimero de lesiones desarrolladas variaba en relacion di-
recta con la gravedad de la deficiencia de colina y seguia un cur-
so paralelo al grado de acumulacion grasosa en el higado y a la
frecuencia de lesiones renales hemorragicas. No obstante, dicen
los autores, los experimentos sugieren que el efecto de la defi-
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_1a de colina es independiente de la lesion necrética que pro-

Hce en los rifiones.

Aunque las lesiones cardiacas se presentaron en algunas ra-
tas alimentadas con un régimen exento de grasa y deficiente en
colina, al agregar altas concentraciones de grasas a los regime-
nes alimenticios aumenté marcadamente el nimero de animales
con necrosis del miocardio. No todos los tipos de grasa alimen-
ticia estudiados fueron igualmente eficaces (de las grasas natu-
rales, la de res y la manteca de puerco produjeron mas lesiones
cardiacas que el aceite de maiz o el de coco).

“La demostracion de que la lipocardiosis es precursora de.
la necrosis cardiaca”, escriben los autores, “sugiere que su pa-
togénesis es semejante a la de las lesiones renales y hepaticas
en que la acumulacion anormal de grasa puede iniciar la muerte
de las células afectadas. Esta surgiendo el concepto de que en
los regimenes alimenticios de los animales de experimentacion es
necesario que haya cantidades adecuadas de factores lipotropi-
cos para prevenir la acumulacion nociva de grasas anormales no
s0lo en el higado sino también en el rinén y en el corazon”,

En una conferencia patrocinada por el Consejo Internacio-
nal de Uniones Cientificas, celebrada en Londres, se describio
un nuevo tipo de microscopio de rayos X 2 El nuevo instru-
mento, creado en los Estados Unidos, no sélo da un aumento (has-
ta de 1.500 didmetros) sino que también permite la exploracion
del interior del objeto en examen.

Un coinventor del instrumento, Sterling P. Newberry, indi-
¢6 en la reuniéon que la fuente de rayos X empleada en el micros-
copio so0lo tiene un diametro de 0,000.254 mm., en comparacion
con la fuente habitual de rayos X, cuyo didmetro no puede ser
menor de unos 3.2 mm., aproximadamente. Esto se ha consegui-
do, dijo, enfocando los electrones a través de dos lentes electros-
taticas, que esencialmente son anillos de metal, a las que se apli-
ca el voltaje. La imagen aumentada que se obtiene en esta for-
ma se puede ver con el ojo, o bien fotografiarse para obtener un
registro permanente.

El sefior Newberry senalé que entre los otros adelantos que
presenta el nuevo instrumento esta una cimara incorporada al
sistema que revela inmediatamente las fotografias después que

ha expuesto un sujeto; un aumento de estabilidad que permi-
pnsiéﬁposiciunes méas prolongadas y meju_r calidad de las ima-
1 medio de cambiar las longitudes de onda de los rayos X

-7
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sin cambiar foco, haciendo posible que varie el contraste w.
imagenes; y un control de seguridad que forma parte del apay
to, para proteger al técnico contra la exposicion accidental a los
rayos X.

El nuevo instrumento fue inventado por los sefiores Newbe-
rry y S. E. Summers, de la General Electric Company, de Sche-
nectady, Nueva York.

Cuatro progresos recientes en el campo de la nutricion, el
concepto de las calorias vacias, la fortificacion de los granos de
cereales basicos con aminoacidos, los efectos de la vitamina
B.. v los de ciertos antibiéticos en la promocién del crecimiento,
“ofrecen grandes posibilidades para mejorar la salud de los pue-
blos de todo el mundo”, segin indica el doctor Norman Jolliffe,
Director de la Oficina de Nutricién del Departamento de Sanidad
de Nueva York %,

Hablando ante una reunion internacional sobre nutricién, ce-
lebrada en la ciudad de Méjico bajo los auspicios de la Asociacién
Mejicana de Estudios de Farmacologia y Terapéutica, el doctor
Jolliffe senalé que una proporciéon cada vez mayor de los alimen-
tos que se ingieren diariamente en los Estados Unidos consta de
calorias vacias, las cuales “estan desprovistas o casi desprovistas
de proteinas, minerales esenciales y vitaminas”. El azicar y las
grasas para cocinar, segun el doctor Jolliffe, son las fuentes prin-
cipales de las calorias vacias. En 1952 el 32 por 100 del aporte
caldrico consumido por término medio por los residentes en los Es-
tados Unidos procedid del aziucar y de las grasas para cocinar. Es-
to, sefiald el doctor Jolliffe, constituye un aumento de un 30 por
100 sobre la cantidad media de calorias vacias consumidas por
la persona en dicho pais hace unos 40 afios. Para remediar esta
situacion, dijo el doctor Jolliffe, “debemos oponernos a nuestras
azucareras y sartenes, asi como a lo que ellas representan. Debe-
mos hacer un mayor uso de nuestros edulcorantes inofensivos
no caldéricos y emplear mas métodos culinarios que no incluyan
aumentos indebidos de calorias vacias”.

Respecto a la fortificacion con aminoacidos, el doctor Jolli-
ffe asegurd que “la proporcion correcta que guarden entre si los
aminodcidos que contiene el régimen alimenticio es mas impor-
tante que la ingestién total de proteinas”. Por esta razom, pro-
siguio, la adicion de aminoacidos especificos a los regimenes o4
cereales pobres en proteinas puede dar como resultado una micen
utilizacion por el organismo de todos los aminoacidos consia defi-
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Esto significa, subrayo6 el doctor Jolliffe, que “el mundo puede
aumentar sus suministros proteicos disponibles en tal forma que
puede sostener una nutricién proteica adecuada para una pobla-
¢ion mucho mayor que la actual, dos tercios de la cual sufre apro-
teinosis o esta a punto de padecerla”.

Al tratar sobre la vitamina B,., el doctor Jolliffe informo
que en un estudio experimental hecho en Italia con 350 nifios
alimentados con regimenes relativamente escasos en proteinas
animales, se demostro que “esos nifos, mediante la vitamina B,.,
aumentaban de 236 a 815 gramos mas de peso que los nifios ob-
servados como testigos, de igual edad, sexo y escuela”.

En vista de la accion que han tenido los antibidticos en la
promocion del crecimiento en los animales, estan en marcha mu-
chos estudios para determinar si estos medicamentos produci-
ran los mismos efectos en los nifios, segiin expresa el doctor Jo-
lliffe. “Hay buenas razones para considerar, por los resultados
de los trabajos sobre los animales, que los antibiéticos de amplio
espectro antibacteriano, como la terramicina, pueden aumentar
el erecimiento de los nifios, especialmente en zonas donde no es
bueno el ambiente sanitario”, predijo el doctor Jolliffe.

Los experimentos que han hecho con un factor sanguineo
desproteinizado han llevado a unos investigadores de los Estados
Unidos a considerar que éste puede estar relacionado con la “he-
mopoyetina’” circulante o ser idéntico a ésta, que se cree ser el
mediador humoral de la anoxia, el estimulo eritrocitogénico fun-
damental *.

El doctor Albert S. Gordon y sus colaboradores de Nueva
York y Princeton han manifestado que la inyeccion, practicada
en ratas, de extracto desproteinizado preparado a partir del plas-
ma de conejos a los que se provocd anemia mediante la adminis-
tracion de fenilhidrazina, dio por resultado aumentos importan-
tes de las cuentas de eritrocitos, de la concentracién hemoglobi-
nica, del valor hematécrito y del porcentaje de reticulocitos.

La sustancia también aumenta la concentracion de eritro-
citos nucleados en la medula 6sea. En cambio, no ejerce ninguna
influencia apreciable sobre las cuentas leucocitarias totales ni di-
ferenciales, ni sobre la velocidad de sedimentacion globular ni
la fragilidad de los hematies, segun observaron los investiga-
dores.

Actualmente estan en marcha algunos estudios sobre la com-
posicion del extracto y su mecanismo de accion. Los investigado-
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res han sefialado que “acaso podria emplearse este factor en for-
ma purificada para enfermos de diversas anemias que responden
lentamente o son refractarias al tratamiento”.

B ok ok

La Escuela de Cirugia Dental y Oral de la Universidad de
Columbia anuncié que se ha construido un aparato ultrasénico
que puede resultar la barrena indolora que ha estado buscando
la profesion dental *.

Los ensayos clinicos preliminares, que han llevado a cabo
en Columbia los doctores Carl R. Oman y Edmund Applebaum,
indican que el nuevo instrumento también es mas manejable y
mucho mas adaptable que la usual fresa dental.

Conforme a la descripeidon que hicieron los dentistas de la
técnica de preparacion de cavidades mediante ondas ultrasénicas,
ésta se asemeja a la establecida en el hecho de que el dentista
mantiene un control tactil durante la operacion de corte con una
ligera presion entre el instrumento y la superficie que debe cor-
tarse. Pero en lugar de girar rapidamente contra el diente, el ins-
trumento ultrasénico produce 29.000 vibraciones por segundo a
una distancia inferior a 0,025 mm. En realidad el corte no lo ha-
ce la barrena sino las particulas de una solucion especial que para
ese efecto se ha aplicado al diente.

El equipo de investigadores informa que con la nueva téc-
nica acaso sea posible hacer cortes de tamafo y forma predeter-
minados con alta precisién y también prefabricar incrustaciones.

Miembros del personal de la escuela dental, que han ensayado
la barrena en ellos mismos, expresaron “la opinion unanime”, de
acuerdo con el informe de Oman y Applebaum, de “que practica-
mente no hubo sensaciéon de vibraciéon o molestia”.

El desarrollo de la barrena requirié doce afios de investiga-
ciones y los esfuerzos conjuntos de la Universidad de Columbia,
la Marina de los Estados Unidos, la Real Fuerza Aérea Britani-
ca y una compaiiia manufacturera de instrumentos de los Es-
tados Unidos. Pero el aparato estid todavia en la etapa experi-
mental, subrayoé el doctor Oman. “Debemos aprender”, dice el den-
tista de Columbia, “qué efecto, si es que alguno tiene sobre el
diente y sobre el paciente esta operacion de corte”.

& ok 3k

El Instituto Sloan-Kettering, de Nueva York, para la Inves-
tigacion sobre el Cancer, ha informado acerca de algunas cura-
ciones por medio de la quimioterapia de muchos tipos de cancer
en animales
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De 2.866 animales en los que se provocaron experimental-
mente diversos tipos de cancer, se observaron curaciones en 1.700,
0 sea en un 59%

Mediante la trietileno-melamina (TEM), curaron todas las
ratas con sarcoma de Jensen, el 95% de las que padecian carci-
noma de Flexner-Jobling y el 96% de las que tenian sarcoma
R39. Otras sustancias quimicas que han producido curas perma-
nentes de algunas clases de cancer de los animales incluyen la
aminopterina, la trietileno fosforamida y la trietileno tiofosfo-
ramida (TSPA).

El Instituto advierte que hasta ahora no se ha logrado la
curacion por medios quimicos de ninguna forma de cancer en el
hombre, pero en una serie de 337 enfermos de leucemia tratados
con 6-mercaptopurina, ‘“se obtuvo una mejoria temporal consi-
derable en 112, o sea el 36% de toda la serie”.

Los experimentos condujeron a los investigadores a la “con-
viceion de que la célula cancerosa puede considerarse en princi-
pio como un microorganismo invasor, muy semejante a la bacte-
ria que produce padecimientos infecciosos tales como la neumo-
nia o la tuberculosis”.

“Los resultados obtenidos parecen ser una clara justifica-
cion del razonamiento en que esta basado todo este programa de
investigaciones: el de que las distintas células cancerosas tienen
diferentes requerimientos nutritivos especificos ¥y que mediante
sustancias quimicas puede matarse por inanicién o intoxicarse
selectivamente a esas células”, afirma el informe.

L

Las funciones que como servicio de higiene publica prestan
las clinicas de prevencién v diagnostico del cancer pueden bene-
ficiar a contadas personas, lo que plantea la necesidad de transfor-
mar a cada consultorio médico en “un centro de diagnostico de
cancer”, segin ha demostrado la experiencia de cinco afos de
trabajo de esas clinicas en la ciudad de Nueva York. Entre sep-
tiembre de 1947 y abril de 1953 sélo se hicieron examenes inicia-
les en las clinicas municipales a 5.687 de los mas de siete y medio
millones de habitantes de la ciudad de Nueva York 7

Una funcién vital de los servicios clinicos, de acuerdo con
los doctores Theodore Rosenth aham Oppenheim, es el
nuevo examen anual de los exammaégii primera vez, y como
consecuencia de ello la funcion de la- se convierte en un
“servicio cerrado”, que acaba por exclu ra4l admision de nuevos
pacientes, “En wltimo andlisis”, declaran*igs médicos, “tenemos

b 4
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entonces el espectaculo de que es una minima fraccion de la po-
blacion a la que se le han hecho tanto exdmenes iniciales como
nuevos examenes anuales. Desde el punto de vista de la higiene
publica, este tipo de servicio es de utilidad sumamente discutible”.

Los doctores recomiendan que las actividades de las clinicas,
respecto a servicios, se subordinen a la investigacion, la prepara-
cion especializada de médicos generales, el progreso de la educa-
cion higiénica y la recopilacion de datos estadisticos.

Un ejemplo de las técnicas desarrolladas en las clinicas es
un método por el cual las propias mujeres se toman secreciones
vaginales mediante un aplicador y las extienden sobre portaobje-
tos de microscopio. Estas muestras se envian al laboratorio, don-
de son coloreadas conforme a la técnica de Papanicolaou y exa-
minadas por anatomopatologos. “Estd demostrado claramente
que este método, aunque se ha introducido recientemente, es un
procedimiento practico de clasificacion”, afirman los doctores
Rosenthal v Oppenheim. “Los frotis han resultado tan satisfac-
torios como los que obtienen los médicos siguiendo el procedi-

miento usual”.
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El Comité de expertos en fiebre amarilla,

de la Organizacion Mundial de la Salud, se reine en Africa.

Wishington, octubre 1.—El Comité de Expertos en Fie-
bre Amarilla, de la Organizacion Mundial de la Salud, en la se-
gunda sesion de la reunion que celebra en Kampala, protectora-
do britanico de Uganda, Africa Central, aprobd por unanimidad
una propuesta por la que se amplia de seis a nueve afnos el perio-
do aceptado de inmunidad que sigue a la vacunacion contra la
fiebre amarilla, segtin ha informado el doctor Fred L. Soper, Di-
rector de la Oficina Sanitaria Panamericana, Oficina Regional
de la OMS. El doctor Soper y el doctor Jorge Boshell, también
miembro del personal de la OSP, han regresado a esta ciudad pro-
cedentes de Kampala, lugar de la reunion y a la que asistieron en
calidad de asesores.

El Comité recomendoé también que se ampliaran, tanto ha-
cia el Norte como hacia el Sur, las zonas endémicas de fiebre
amarilla reconocidas en Africa, declard el doctor Soper. De acuer-
do con la propuesta, la zona endémica abarcara toda el Africa
Occidental Francesa y Africa Ecuatorial Francesa hasta el Su-
dan, y desde alli a lo largo del paralelo 15 de latitud hacia Etio-
pia, siguiendo la frontera etiope hasta Eritrea y el Mar Rojo.
Luégo sigue por toda la costa oriental de Africa hasta su limi-
te meridional, con excepcién de la Somalia Britanica e incluyen-
do por primera vez la isla de Zanzibar. La linea meridional va
desde el Atlantico, siguiendo la frontera sur de Angola, abarcan-
do una parte del norte de Bechuanaland, contintia por la fron-
tera meridional de Rodesia del Norte, a lo largo de los limites
meridionales de Niasaland y Tanganyika hasta llegar al Océano
Indico.

Se recomendd que no se hiciera ecambio alguno en la actual
zona endémica de fiebre amarilla en las Américas.

El Comité recomendd, ademas, una lista de 88 territorios
v parte de territorios para que se consideraran como zonas re-
ceptivas, es decir, territorios susceptibles a la fiebre amarilla en
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caso de que se introduzca el virus (o sea, cuando existe el mos-
quito vector urbano, el Aédes Aegypti).

Se han recomendado cuarenta y seis territorios como zonas
no receptivas. Se considerd insuficiente la informacion para for-
mular recomendaciones especificas relativas a trece territorios.

Las recomendaciones del Comité de Expertos seran estudia-
das por el Comité de Cuarentena, de la OMS, antes de que se so-
metan a la Asamblea Mundial de la Salud para la decision final.

Lista de los participantes en la reunion del Comité:

Miembros del Comité de Expertos:

Doctor M. R. Taylor, Director del Departamento de Viro-
logia, Unidad N? 3 de Investigacion Médica Naval de los Esta-
dos Unidos, Cairo, Egipto (Presidente).

Doctor Gh. Courtois, Director del Laboratorio Médico de
Stanleyville, Congo Belga. (Relator).

Médico General G. Durieux, Director del Instituto Pasteur
de Dakar, Senegal (Vicepresidente).

Doctor A. Gast-Galvis, Director del Instituto Carlos Fin-
lay, Bogotd, Colombia.

Doctor A. J. Haddow, Director del Instituto de, Investiga-
cion del Virus, Alta Comisaria de Africa Oriental, Entebbe,
Uganda (Relator).

Doctor R. M. Pinto, Profesor del Instituto de Medicina Tro-
pical, Lisboa, Postugal.

Asesores:

Doctor J. Boshell, Oficina Sanitaria Panamericana.

Profesor J. Laigret, Director del Instituto de Higiene y Bac-
teriologia de Estrasburgo, Francia, ex-Director del Instituto Pas-
teur de Dakar.

Doctor F. L. Soper, Director de la Oficina Sanitaria Pana-
mericana, Oficina Regional de la Organizacion Mundial de la
Salud.

Doctor G. Stuart, Asesor de la OMS.

Durante la semana anterior a la reunién del Comité de Exper-
tos en Fiebre Amarilla, de la OMS, se celebré un Seminario so-
bre Fiebre Amarilla, al que asistieron los miembros y Asesores
del Comité y otras destacadas autoridades en la materia.



HOSPITAL DE SAN JUAN DE DIOS
BOGOTA

CONFERENCIAS ANATOMOCLINICAS

CASO NUMERO TRECE

R. E., 25 anos. Ciudad de origen y procedencia: San José de
Paime.

Nota clinica: La paciente ingresa al servicio de Clinica Gi-
necologica el 29 de enero de 1952, por presentar, desde la vispe-
ra, dolor agudo en la fosa iliaca derecha con propagacion al miem-
bro inferior del mismo lado, que la imposibilita para caminar.

Antecedentes familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Enfermedades de la infancia; en
la adolescencia, fiebre tifoidea. Menarquia a los 15 afios, con ci-
clos de 30 x 3, con algomenorreas intensas. Ultima menstruacion
el 29 de enero de 1952. Antecedentes obstétricos: negativos.

Enfermedad actual: Se inici6 el dia anterior a su hospitali-
zacion: dolor intenso en la fosa iliaca derecha, propagado al miem-
bro del mismo lado; vomito y ligera febricula.

Examen clinico: Enferma bien conformada, ligeramente obe-
sa, buen estado general, 36.9°C de temperatura y 80 pulsaciones
por minuto. Mamas flaccidas, pezones secretantes y pterigion
incipiente del ojo derecho.

Aparato circulatorio: Area cardiaca de tamano normal: so-
nidos de buen timbre e intensidad; tension arterial de 130 x 90.

Aparato digestivo: Abdomen ligeramente globuloso, pare-
des flaccidas, dolor provocado a la palpacion en la fosa iliaca y
flanco derecho, sitios estos donde hay defensa muscular franca;
signos de Jarousky y Plumber son positivos. El higado es percu-



506 Revista de la Facultad de Medicina

tible desde el 4?2 espacio intercostal hasta el borde inferior de la
reja costal; bazo no percutible ni palpable.

Aparato génito-urinario: monte de Venus bien desarrollado;
glandulas de Bartholin, Skin y ureterales de aspecto normal. La-
bios normales, himen desgarrado y periné de consistencia normal.
Al tacto se palpa cuello de consistencia normal, colocado hacia
atras. Fondos de saco libres y anexos negativos; cuerpo uteri-
no movil, doloroso, de superficie regular, consistencia elastica,
tamafio normal v en posicion de anteflexion. Al examen con es-
péculo, las paredes vaginales se ven recubiertas de sangre mens-
trual; la superficie exterior del cuello es de aspecto normal, con
orificio transversal sangrante v con edema de la mucosa cervical
moderado. El tacto rectal es negativo.

Demés organos y aparatos normales.

Examenes de laboratorio. Hemograma (enero 31 de 1952):
Eritrocitos, 4.040.000. Hemoglobina, 80% . V. G. L. Leucocitos,
6.200. Polimorfonucleares neutrofilos, 609 . Linfocitos, 39% .
Fosinofilos, 19 . Eritresedimentacion: a la media hora, 25 mm.; a
la hora, 27 mm. Azohemia: 33 mlgrms. ‘<. Glicemia, 88 mlgrs. i .
Tiempo de coagulacion: 8 minutos (Howell). Orina: normal. Ma-
terias fecales: huevos de ascaris y de anquilostomideos.

Evolucion y tratamiento: Se ordena la aplicacion de 100.000
unidades de penicilina en gradualina cada 12 horas, bolsa de hie-
lo a permanencia en la fosa iliaca derecha y aplicacion parente-
ral de vitamina K y coagulantes. El 1° de febrero se practica
apendicectomia, bajo anestesia raquidea con la técnica rutinaria;
la enferma sale de la sala en buenas condiciones. Se prescriben
500 c. c. de solucion dextrosada al 6°¢, una ampolleta de vitami-
na K y una ampolleta de coaguleno; se ordena ademas la aplica-
cion de una ampolleta de morfina cada 8 horas y 200.000 unida-
des de penicilina cada 12 horas. La enferma evoluciona normal-
mente, y al 5% dia de su intervencion se encuentra en buen estado
v se le quitan los puntos. El 79 dia se encuentra completamente
restablecida y sale del hospital. Al dia siguiente reingresa al ser-
vicio por haber presentado sintomatologia aguda dolorosa en el
costado derecho, disnea de 40 por minuto y temperatura de 38.5°C.
El examen clinico practicado evidencia disnea, ansiedad, dolor
de costado derecho y tos con expectoracion; se ordena cibalgina,
tiamina y reposo absoluto. El dia 12 se aprecian estertores cre-
pitantes y subcrepitantes en ambas bases pulmonares y respira-
cion de suplencia en los vértices; se ordena un estudio radiolo-
gico de torax y se prescribe 30.000 unidades de penicilina cada
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3 horas, sylotropina, una ampolleta al dia, sulfadiazina 6 table-
tas de 50 centigramos repartidas en las 24 horas, capsulas y cu-
charadas expectorantes. Al dia siguiente se nota ligera mejoria
v se continda con el mismo tratamiento. El examen fotofluoro-
grafico es negativo para tuberculosis en evolucion y acusa con-
gestion de las bases pulmonares. La enferma es trasladada al
Servicio de Clinica Médica el dia 22 de febrero, en el Servicio del
Profesor Trujillo Gutiérrez.

(Servicio del Profesor Trujillo Gutiérrez).

Examen clinico: Enferma anhelante y disneica, aleteo na-
sal, taquipnea, cara congestionada, mucosas palidas, 48 respira-
ciones por minuto y temperatura de 37.2°.

Aparato circulatorio: Area cardiaca de tamafio normal; a la
auscultacion se aprecia reforzamiento del segundo tono en el
foco pulmonar; taquicardia con predominio del segundo tono; la
tension es de 120 x 60, y el pulso de 120 por minuto.

Aparato respiratorio: Las vibraciones vocales se encuentran
disminuidas en las bases pulmonares; a la percusion hay mati-
dez en la derecha con estertores crepitantes v subcrepitantes de
predominio inspiratorio.

Aparato digestivo v abdomen: Lengua saburral vy seca; ab-
domen normal, con una cicatriz reciente en buenas condiciones
sobre el punto de Mac Burney; higado percutible desde el 49 es-
pacio intercostal derecho hasta el borde de la reja costal, sobre
la linea axilar anterior.

Sistema nervioso: El lenguaje es lento y entrecortado, v la
enferma responde pensando, dificilmente y con fatiga; los dife-
rentes reflejos responden normalmente.

Examenes de laboratorio. Hemograma (febrero 22 de 1952) :
Eritrocitos, 2.800.000. Hemoglobina, 55¢¢. Valor globular, 0.99.
Leucocitos, 10.000. Polimorfonucleares neutrofilos, 767« . Linfo-
citos, 24 . Azohemia, 38 mlgrms. % . Glicemia, 70 mlgrms. ‘.
Orina: Albimina, ligeras huellas; hematies -+, células de desca-
macion ----; leucocitos .

Evoluciéon vy tratamiento: Desde su ingreso a clinica médica
se ordena la aplicacion de 50.000 unidades de penicilina cada 3
horas, se administran 4.5 grms. de sulfadiazina en las 24 horas,
cucharadas expectorantes 4 al dia v capsulas analgésicas. Duran-
te los dias 23 y 24 la enferma evoluciona en forma semejante v
recibe los mismos medicamentos; el 25 se nota una ligera me-
joria, y el dia 27 muere en forma subita a las 11 p. m.
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DISCUSION CLINICA

Doctor Roberto de Zubiria: La historia clinica de esta enfer-
ma se puede dividir en dos etapas: una primera relacionada con
la permanencia de la paciente en clinica ginecologica, y una se-
gunda, correspondiente a la evolucion de la enfermedad que la
obligé nuevamente a hospitalizarse, transcurrida en el Servicio
de Clinica Médica. La historia nos relata que después de la in-
tervencion quirdrgica, realizada en buenas condiciones, salié per-
fectamente curada del hospital; pero que al salir, presenté un
nuevo cuadro clinico caracterizado por dolor de costado muy mar-
cado, disnea y un estado febril diagnosticado en el Servicio de
Clinica Ginecologica como neumonia, y por el cual la enferma
fue trasladada a nuestro Servicio. Cuando examinamos esta pa-
ciente, encontramos temperatura de 37.2° C, disnea que oscilaba
entre 30 y 38 respiraciones por minuto, respiracion superficial,
v taquicardia de 110 por minuto. En el interrogatorio se compro-
b6 todo lo que habia anotado en la historia de clinica ginecolo-
gica, y al examinar el aparato respiratorio encontramos matidez
muy marcada de las bases del pulmdn derecho y una serie de es-
tertores crepitantes y subcrepitantes en esta zona; también ob-
nubilacion y lenguaje lento y entrecortado; hicimos dos hipote-
sis diagnodsticas: una de neumonia por el cuadro clinico de tipo
infeccioso, acompafado de taquipnea e iniciado con calofrio y
dolor de costado; v en segundo lugar, la hipétesis de un gran in-
farto pulmonar de base derecha. Como la abreugrafia mostré
tunicamente congestion de las bases pulmonares, iniciamos el tra-
tamiento a base de antibiéticos, y al parecer hubo una gran me-
joria; sin embargo, la enferma permanecié con taquipnea; pedi-
mos un examen radiolégico y se le iba a practicar cuando en for-
ma subita fallecio la enferma. Después de la muerte, para nos-
otros fue bastante mas probable el diagnostico de gran infarto
pulmonar derecho con infartos de repeticion que ocasionaron la
muerte.

Profesor Guillermo Lépez Escobar: Para mi fue una verda-
dera sorpresa el reingreso de esta paciente en estado disneico y
con toda esa sintomatologia respiratoria que relata la historia.
Nuestra primera impresion fue de una neumonia, sin descartar
la posibilidad de que la etiologia fuera embodlica puesto que la pa-
ciente acababa de ser intervenida. Pensamos también que el foco
de las pequenas embolias de repeticion fuera la region operatoria,
v por lo tanto nos limitamos a hacer un tratamiento con antibiéti-
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cos. Por estas razones ordenamos el traslado de la enferma a
clinica médica, donde sucedié lo que queda consignado en la his-
toria. En cuanto a la secrecién liactea que presentaba la enferma,
no puede considerarse como calostro ni como secrecion lictea
franca; nosotros estamos acostumbrados a ver muy numerosas
enfermas, aun virgenes, con esa secrecion, posiblemente de ori-
gen hormonal, y nunca le damos importancia.

Profesor Pablo Elias Gutiérrez: Creo que los clinicos tuvie-
ron plena razén para suponer que la enferma tenia infarto pul-
monar causado por embolia, y que la muerte se debid a repeticion
del infarto. Sin embargo, hay dos cosas en contra de esta hipo-
tesis, y son, la primera, que la enferma tuvo un post-operatorio
excelente y salié del Servicio completamente curada; y la segun-
da, la sombra que encontraron los radiélogos y que no correspon-
de a la imagen de un infarto. Sin embargo, todos los cirujanos sa-
ben que no es necesaria una alteracion de orden local o general
para que produzeca una embolia o un infarto del pulmén, y que
por otra parte, las imagenes radiologicas en cuanto a infarto se
refieren, no son siempre muy claras. Por esto estoy perfectamen-
te de acuerdo con los clinicos en que la enferma presenté un in-
farto por embolia que posteriormente se repitié y fue la causa
de la muerte.

Profesor Hernando Ordonez: El diagnostico de este caso pa-
rece sumamente claro; la enferma seguramente tuvo embolias
de origen quirurgico, seguidas de infarto; algunas veces la em-
bolia pulmonar es seguida de infarto y otras no. No habia en rea-
lidad nada que hiciera prever la embolia porque la enferma no
presentaba ninguna alteraciéon de orden local; salio del servicio
al 79 dia de la operaciéon. Sin embargo, como la movilizaron pre-
cozmente, no hubo lugar a estasis circulatoria ni a fenémenos
de flebotrombosis; es necesario suponer que ésta se venia for-
mando antes de la operacion y no que se presento después de ella.
Llamo la atencion de los cirujanos v los médicos para que piensen
en la posibilidad de que toda enferma en reposo haga flebotrom-
bosis v embolias pulmonares. En cuanto a la prevencion de esta
complicacion, en un medio hospitalario como el nuéstro, lo mas
indicado es la aplicacion del dicumarol contralando el tiempo de
protrombina, por el método de Quick, v si no se pueden llevar a
cabo este control, es mejor no darlo, porque los accidentes, en
estas condiciones, son tan graves que pueden ser peores que la
misma enfermedad. En cuanto al aspecto radiologico del infarto
pulmonar, recuerdo la imagen que describia el profesor Kadtle-
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man. Segun él, no es triangular, sino curva, con una convejidad
dirigida hacia el hilio del puimén. El radiélogo, con un estudio
minucioso, puede hacer el diagnodstico de infarto pulmonar, con
la curva caracteristica que da éste.

Profesor Pedro Eliseo Cruz: Existe una especie de precepto
en las complicaciones pulmonares post-operatorias y se puede se-
guir esta norma: cuando las complicaciones post-operatorias del
aparato respiratorio se presentan en los tres primeros dias, se
deben considerar como de orden inflamatorio o congestivo; cuan-
do las complicaciones pulmonares aparecen después del 79 dia,
se deben considerar como de origen embdlico, con o sin infartos.

Profesor Alfonso Uribe Uribe: Yo no creo en la apendicitis
de esta sefiora; estoy dispuesto a aceptarla, si me muestran el
apéndice lesionado y estudiado por la Anatomia Patolégica con
pruebas suficientes de que si habia apendicitis o reaccion de ori-
gen inflamatorio. Estan muy acostumbrados los clinicos a ver
como las afecciones de base pulmonar, cuando tocan la pleura dia-
fragmatica, sobre todo si lo hacen hacia el fondo del saco poste-
rior de la pleura, en la region del 129 espacio intercostal y en la
region del primer nervio lumbar, por encima del ligamento cin-
trado del diafragma, son muy capaces de provocar un cuadro ab-
dominal agudo, localizado en fosa iliaca derecha, cuyo dolor se
propaga a la cara anterior del muslo y llega a la region de la rodi-
lla, en la cara lateral. Es necesario, frente al cuadro de apendicitis
o sospechoso de apendicitis, no olvidarse nunca de pensar en la
posibilidad de una lesion de esta naturaleza; la apendicitis de
esta enferma no tenia mas validez diagnéstica que el dolor a la
palpacion y cierta defensa muscular; todo eso se presenta tam-
bién cuando hay infarto, neumonia o pleuresia. Es sumamente
curiogo el que esta enferma tenia un pulso normal, temperatura
normal, leucocitosis normal, polinucleosis normal, eosinofilia nor-
mal y a lo sumo sedimentacién levemente aumentada, cosa que es
muy comun en los infartos. Esos famosos signos de Jarousky, La-
pinsky, etc., a los cuales se les ha dado excesiva autoridad y que
al fin de cuentas no hacen otra cosa que explorar el mismo signo
de Mac-Burney, no se pueden tomar como signos patognomo-
nicos de apendicitis aguda, porque los ve uno aparecer en toda
clase de lesiones de fosa iliaca derecha, cualquiera que sea su
origen. Por eso vo siempre he dicho que el diagndéstico de apendi-
citis aguda es un diagnostico de estadistica. Sin embargo, se ope-
ra y es facil no encontrarla. A mi si me llama mucho la atencién
la secrecion de los senos de esta paciente y el estado de menstrua-
cion en que se encontraba ella. Yo no creo que en realidad exis-
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tiera ninguna cosa que mostrara que estuviera menstruando;
creo mas bien que estuviera haciendo una simple metrorragia,
cuyo origen no conocemos y que por lo tanto me queda la duda
de si esa matriz estaba afectada por otro proceso distinto, por
cualquier maniobra de tendencia abortiva y merced a aquello se
habia producido una metritis, una peritonitis y posteriormente
una embolia que correspondié al primer episodio doloroso de es-
ta paciente; yo creo que légicamente nadie me puede contradecir
esto. Porque es muy llamativo que en una paciente con un exce-
lente post-operatorio, bruscamente se hubiera presentado un acci-
dente indiscutible de embolia pulmonar, y tras éste, otra serie de
incidentes embdlicos a merced de los cuales muere. La impresion
que tengo es que esta enferma hizo, como primer episodio, un in-
farto pulmonar basal y muy posterior que dio origen a ese cua-
dro pseudoapendicular, con embolia de punto de partida en las ve-
nas periuterinas o en el mismo tutero, ¥ que posteriormente si-
guieron repitiéndose estos infartos.

Profesor Guillermo Lépez Escobar: Se me hace sumamen-
te interesante la posibilidad diagnostica que plantea el Profesor
Uribe; sin embargo, me atrevo a apartarme de ella, porque si
en esta enferma se aceptan las embolias de origen genital, se
tienen que aceptar en toda enferma que menstrie, dado que la
paciente no tenia antecedentes ginecologicos de ninguna clase;
fuéra de dismenorrea nunca habia tenido trastornos ginecologi-
cos v no existian indicios de embarazo. En cuanto a la apendici-
tis, a mi me dio la sensacion de que esta enferma si la tenia; cla-
ro esta que los fendémenos pulmonares pueden dar dolor apendi-
cular, pero en toda enferma que llega al Servicio se estudia bas-
tante bien el aparato respiratorio, y esta enferma no presentaba
ninguna lesion pulmonar el dia de ingreso. Tenia clinicamente vo-
mito, febricula, dolor localizado en la fosa iliaca derecha, lo bas-
tante claros para suponer una apendicitis. Claro esta que yo no
puedo precisar si se trataba de una apendicitis aguda o subagu-
da, y este dato sélo nos lo puede dar la anatomia patologica.

Profesor Pedro Eliseo Cruz: Voy a hacer una anotacion po-
lémica que considero interesante, ya que han surgido opiniones
tan sujestivas como la del Profesor Uribe Uribe, sobre la posibi-
lidad de que el fenémeno inicial hubiera sido en esta paciente una
embolia de origen genital. Pero aun considerando que el diagnos-
tico certero fuera el de una apendicitis aguda o subaguda, yo no
rechazo las apendicitis con mucha facilidad, como las cronicas.
Me parece que todo concepto demasiado extremista en medicina
tiene inconvenientes gravisimos. La observacion que quiero ha-
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cer es la de que cuando el tiempo de coagulacion aumenta en un
paciente determinado en el momento de ser sometido a una in-
tervencion quirtrgica, aumentan también las posibilidades de
que se presenten fenoémenos tromboéticos. Y es que veo en esta
historia que el preoperatorio, el tiempo de coagulacién de Howell
dio 8 minutos, es decir, un tiempo perfecto, y sin embargo, se le
hizo a la enferma un tratamiento con vitamina K y coaguleno.
No sabemos si esto haya contribuido o no a los infartos. Pero
quiero dejar constancia, especialmente para los estudiantes, que
no se pueden recetar impunemente coagulantes cuando el tiempo
de coagulacion es normal, porque se corre el riesgo de la trom-
boflebitis.

Doctor Alfonso Diaz Amaya: Se ha dicho que la radiologia
presenta imagenes caracteristicas que permiten diagnosticar los
infartos; sin embargo, parece que lo caracteristico es precisa-
mente que no las haya. Era lo clasico aceptar que la imagen ra-
diologica del infarto tenia una forma triangular, con una base
periférica. Sin embargo, es demasiado frecuente encontrar en la
radiografia, especialmente en las placas anteroposteriores, que la
imagen que va a dar la impresion de infarto, tiene la base hacia
adelante y el vértice hacia el hilio, y que la imagen no tiene la
forma de cufia sino que es mas bien redondeada. En segundo lu-
gar, los datos de la historia sugieren que ademas del compromi-
so respiratorio existia cierto grado de insuficiencia cardiaca. Evi-
dentemente se anota gran taquicardia, refuerzos del segundo to-
no del foco pulmonar y clinicamente estasis basal; habia también
estertores y signos clinicos de congestion de dichas bases y una
imagen radiolégica también de congestion basal. Por esta razon,
considero que se justificaba desde el punto de vista terapéutico
haber intentado un tratamiento orientado hacia la insuficiencia
cardiaca mas o menos aguda, que parece presentaba la enferma.
También, ante un diagnodstico de infarto, han debido tratarse
los accidentes reflejos respiratorios, especialmente los espasmos
bronquiales. Se ha demostrado en animales de experimentacion
como las grandes embolias determinan la muerte por un feno-
meno vagal de punto de partida en el mismo infarto. Existe una
terapéutica bien definida a este respecto: René Leriche hizo es-
tudios muy interesantes sobre el bloqueo del ganglio estelar co-
mo terapéutica del infarto; posteriormente, nuevos trabajos han
aparecido sobre este tema que preconizan la inyeccion endove-
nosa de novocaina, que es capaz de hacer desaparecer el com-
ponente espasmodico reflejo de punto de partida en el infarto;
este reflejo sobre el resto del tejido pulmonar, tanto en los bron-
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quios como en las arterias y aun sobre los vasos coronarios es el
responsable del accidente de cor pulmonale agudo que produce
la muerte en estos enfermos.

RESUMEN DE AUTOPSIA

Dector Javier Isaza Gonzalez: El caso que hoy hemos escogi-
do para la reunion, corresponde al de una paciente que fue so-
metida a una intervencion quirtrgica, una apendicectomia, la
cual se complico mas tarde con embolias e infartos pulmonares
multiples que le ocasionaron la muerte.

En el cadaver encontramos ligeras adherencias fibrosas en-
tre el ciego v el peritoneo anterior, en el sitio de la reseccion
apendicular, cuya herida estaba aparentemente cicatrizada; el
resto de la cavidad peritoneal tenia aspecto normal, y solamente
llamoé la atencion el descenso de la cupula diafragmatica dere-
cha. No obstante, los cortes practicados sobre la region ileo-cecal,
en el sitio de reseccion del apéndice mostraron un proceso infla-
matorio agudo con focos o areas de necrosis y formacion de pus,
esclerosis, dilatacion de los vasos sanguineos y formacion de
trombo (microfotogratias niimeros 1 v 2). El resto del tubo di-
gestivo era normal.

Se hallé también hidrotérax bilateral con derrame liquido
de 800 c. c. para la cavidad pleural derecha v de 250 c. c. para la
izquierda, dependiente posiblemente de los infartos del pulman,
puesto que era sero-hematico. De los pulmones, el derecho peso
380 grms. y el izquierdo 370 grms.; en el primero, el lobulo in-
ferior presentaba dos infartos de 7 x 6 ¢ms. y de 6 x 5 ems. res-
pectivamente, de color rojo negruzco, localizados uno en el angu-
lo costo-diafragmatico y otro en la porcién posterior, infartos
que daban la sensacion de ser de relariva antigiiedad (fotografia
numero 3) ; el resto del puimdn derecho tenia aspecto normal, v
solo se notd hiperventilacion en las zonas superiores. El pulmoén
izquierdo presentaba un total de 6 infartos pequenos que median
en promedio 1.5 x 1 ems. de diametro, localizados principalmen-
te sobre los bordes cisurales; las arterias pulmonares disecadas
se encontraban obstruidas por trombo rojo. Histologicamente se
confirmo el diagnostico de infartos miltiples v trombosis pulmo-
nar en organos con esclerosis pulmonar parenquimatosa v pleu-
resia cronica (microfotografias nimeros 4, 5 v 6).

El higado peso 1.650 grms.; tenia color carmelita oscuro,
consistencia semifirme, aspecto de congestion pasiva moderada
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v de degeneracion grasosa; histologicamente, se encontré un pro-
ceso inflamatorio subagudo con estasis sanguineo (microfoto-
orafia nimero 7). La vesicula biliar, tanto macroscopica como
histolégicamente, era normal.

Los rifiones se encontraron sin lesiones; los drganos geni-
tales, sobre los cuales insistia el Profesor Uribe, eran normales,
v sélo llamé la atencion la presencia de un cuerpo hemorragico
en un ovario.

El Profesor Uribe tenia razén en dudar de la apendicitis;
desgraciadamente, no tuvimos oportunidad de hacer estudio his-
tologico de la pieza quirturgica porque no nos fue enviada. Como
él decia, habia un leucograma normal en el momento de la inter-
vencion, y apenas si una eritrosedimentacion acelerada, datos con-
trarios a la existencia de un proceso inflamatorio agudo apendi-
cular. En cambio, llama la atencion el relato de algiomenorreas
en la historia ginecolégica de la paciente, v si estaba menstruan-
do, el episodio doloroso podria atribuirse mas bien a una de esas
algiomenorreas v no a un ataque de apendicitis.

En cuanto a los infartos, se pueden dividir en dos grupos:
los de la sintomatologia algida inicial que presentd la enferma
tan pronto salié del hospital ¥y que posiblemente fue responsa-
ble del dolor irradiado al hombro y del reforzamiento del segun-
do tono pulmonar; y otros tardios, de repeticion, que produjeron
la muerte de la paciente. Puede suponerse que el punto de par-
tida de las embolias de estos infartos fuera la region ileo-cecal,
puesto que alli se encontrd una lesion inflamatoria con trombo-
sis vascular. Sin embargo, quedaria dificil de explicar su trayec-
toria puesto que todas las venas del intestino delgado, del cie-
2o, del colon ascendente y de la mitad derecha del colon trans-
verso, van a desembocar en la porta; no obstante se han descrito
anastomosis entre este sistema y el sistema cava inferior.

Otra explicacién, quizd mas logica y aceptable, surge del
hallazgo de esclerosis pleuropulmonar en esta enferma; es im-
portante tener en cuenta que las lesiones cronicas del pulmon,
en especial la esclerosis, contribuyen a la formacion de trombos
locales.

Creo que este es el caso en la enferma que hoy nos ocupa,
puesto que al terreno predisponente se sumaron otros factores,
tales como el aumento de la coagulabilidad sanguinea post-qui-
rargica v la congestion pulmonar por el reposo en el lecho.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 1

Corte practicado sobre la ileo-cecal, que muestra reac-

¢ion inflamatoria aguda de la submucosa con forma-

¢ion de trombo en un vaso sanguineo (parte inferior
derecha).

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 2
Parte central de la base del munon apendicular que
muestra necrosis, formacién de pus y reaccion infla-
matoria aguda.



FOTOGRAFIA NUMERO 3

Esta fotografia de la base del pulmén derecho permite
ver los infartos localizados alli.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 4

La microfotografia muestra un vaso pulmonar obstrui-
do por trombo, rodeado de tejido pulmonar infartado.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 5
En una porcion de tejido pulmonar no afectado de in-
farto, se practico este corte que muestra lesiones de
esclerosis parenquimatosa y antracosis.
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MICROFOTOGRAFIA NUMERO 6

Corte practicado sobre una de las ramas principales de
la arteria pulmonar obstruida por trombeo rojo, sin
crganizar,



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 7

La microfotografia, tomada de una preparaciéon de hi-

gado, muestra dos vasos sanguineos con trombo rojo

y fenémenos de diapédesis y parénquima hepatico con

congestion capilar e infiltracion por elementos infla-
‘ matorios.

.
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CASO NUMERO CATORCE

R. C., 50 afios. Lugar de origen: Anolaima; lugar de proce-
dencia: Las Mesitas.

Nota clinica: La paciente ingresa al Servicio de Clinica Mé-
dica el 8 de agosto de 1952 por disnea intensa, dolor en el hemi-
téorax derecho y tos en accesos especialmente nocturnos, con
expectoracion escasa, de color amarillo.

Antecedentes familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Enfermedades de la infancia; me-
narquia a los 15 afios con ciclos de 30 x 8; tres embarazos con
parto a término y feto vivo; se encuentra en menopausia desde
hace 7 anos.

Gozo siempre de buena salud hasta hace 5 anos; desde en-
tonces ha venido sufriendo de afecciones pulmonares que descri-
be como gripas frecuentes y que la han obligado a hospitalizar-
se en tres ocasiones diferentes.

Enfermedad actual: Se inici6é en abril de 1952 con los sinto-
mas de una gripa fuerte seguida de inapetencia, decaimiento ge-
neral y pérdida progresiva de peso. Dias mas tarde aparecio sen-
sacion de opresién tordcica y disnea de evolucion progresiva, la
cual en los dltimos dias la ha obligado a adoptar la posicion de
ortopnea que se acentia en el decubito lateral izquierdo. Simulta-
neamente aparecieron en forma progresiva dolor intenso en el
hemitérax derecho, de tipo terebrante en las tltimas semanas;
tos frecuente con accesos nocturnos, expectoracion amarillenta
no muy abundante, primero esporadica y luégo casi constante.
Por la evolucién progresiva de sus sintomas, la enferma se vio
obligada a ingresar al hospital.

Examen clinico: Enferma de facies disneica, con 48 kilos de
peso y 1.50 ems. de estatura, que guarda posicion de ortopnea.
De piel seca, escaso paniculo adiposo y cicatrices de ulceraciones
antiguas varicosas localizadas en el tercio inferior de ambas pier-
nas. Dentadura en mal estado v tiroides aumentado moderada-
mente de tamafno del lado derecho, con una masa dura de con-
sistencia lefiosa, pero bastante moévil. Presenta ademds ingurgi-
tacion venosa yugular bastante marcada.

Aparato circulatorio: Area cardiaca aumentada de tamano,
con punta palpable en el 62 espacio intercostal izquierdo, 11 cms.
por fuéra de la linea medio-esternal. Se aprecia eretismo modera-
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do y aumento del timbre de los sonidos cardiacos, con excepcion
del foco pulmonar; y un soplo sistdlico mesocardiaco, sin propa-
gacion. Kl pulso tiene una frecuencia de 100 por minuto v la ten-
sion arterial es de 115 mm. la maxima y 70 mm. la minima.

Aparato respiratorio: Frecuencia respiratoria de 30 por mi-
nuto con franco tiraje. A la inspeccion del torax, se observa re-
traccion de los ultimos espacios intercostales del lado derecho,
especialmente en la region posterior, v circulacion colateral mo-
derada en la region anterior y mediana. A la palpacion, la expan-
sion respiratoria del hemitérax derecho se encuentra disminui-
da; también se aprecia abolicion de las vibraciones vocales en
una zona comprendida entre la 6% costilla y la base pulmonar; en
esta zona hay, ademas, macicez absoluta, v a la auscultacion se
nota disminucion de la intensidad de la voz trasmitida y aboli-
cion completa del murmullo vesicular. En el hemitérax izquier-
do hay aumento de la expansion respiratoria del pulmén, hiper-
sonoridad vy aumento del murmullo vesicular, con respiracion
ruda.

Aparato digestivo y abdomen: El abdomen es depresible
v su pared externa muestra numerosas estrias del embarazo;
hay hipotonicidad y disminucion del paniculo adiposo de la pared,
v en la parte inferior del hipogastrio, venas flexuosas de volumen
considerable. No se puede precisar el limite superior del higa-
do, por confundirse su zona de percusion con la zona de macicez
del hemitorax derecho; el borde inferior se palpa 6 cms. por de-
bajo del borde costal, sobre la linea medioclavicular; es de super-
ficie lisa, consistencia elastica y doelorosa a la palpacion; existe
reflujo hepatoyugular muy claro. El bazo no es percutible ni pal-
pable.

Aparato génito-urinario: Genitales externos normales. Al
examen con espéculo, la pared vaginal tiene aspecto normal para
su edad y se aprecia un cuello uterino moderadamente lacerado.
Al tacto, la consistencia del cuello es elastica, la matriz de con-
torno regular y los fondos vaginales libres. La miceion es de vo-
lumen y caracteres normales.

Sistema linfdtico: Hay ganglios duros, pequefios y mdéviles
en la region latero-cervical y supraclavicular derecha.

Demas organos y aparatos, normales.

Exédmenes de laboratorio: (Agosto 9 de 1952) : Eritrocitos,
3.560.000 ; hemoglobina, 60 ; valor globular, 1; leucocitos, 4.400;
polimorfonucleares neutrofilos, 59 ; linfocitos, 41% . Eritrosedi-
mentacion: A la media hora 15 mm. v a la hora 24 mm. Azohe-
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mia: 34 mlgrms. . Glicemia: 127 mlgrms. ‘. Liquido pleural:
(agosto 12 de 1952) : Reaccion de Rivalta, positiva; polimorfonu-
cleares neutrofilos, 607 ; linfocitos, 409 ; abundantes hematies.
Examen histepatolégico de liquido pleural: (Informe numero
12.822) : “Dentro de substancia serofibrinosa se ven masas com-
pactas de gloébulos rojos v escasos elementos celulares de tama-
no grande y de citoplasma vacuolado, que con muchas posibilida-
des pueden ser considerados como células neoplasticas. También
se encontraron leucocitos mononucleares”. Orina: normal. Mate-
rias fecales: positivo para huevos de anquilostomideos.

Evolucion v tratamiento: Tres dias después de su ingreso,
el 11 de agosto, se le practicod toracentesis derecha, de la cual se
extrajeron 400 c. c. de liquido pleural con aspecto de exudado;
el derrame se reprodujo rapidamente y alcanzé un nivel que lle-
gaba hasta el tercer espacio intercostal. El dia 13 fue necesario
repetir la toracentesis, con extraccion de 1.000 c. c. francamente
hematico. El 26 de agosto aumentaron la disnea y la cianosis, v
el derrame liquido de la cavidad pleural derecha alcanzaba el 1l-
timo nivel anotado; anorexia muy marcada y agotamiento pro-
fundo; la tension arterial de 90 x 50, el pulso de 70 por minuto
v la temperatura de 37° C. El dia 27 y el 28, el cuadro se agudizd
v los signos de exploracion toracica del lado izquierdo sugerian
edema del pulmon. La enferma entra en agonia v muere el dia
29 de agosto a las 5 p. m.

Desde su ingreso, se prescribié la aplicacion de dos ampollas
diarias de digaleno, esidron a dosis terapéutica y dieta hipoclo-
rurada, a pesar de lo cual no se modifico en nada la sintomatolo-
eia de ingreso.

DISCUSION CLINICA

Doctor José Maria Mora: El caso clinico que hoy estudiamos
es el de una paciente con antecedentes de afecciones pulmonares,
que evolucionaron durante los uGltimos cinco afos, las cuales la
habian obligado a hospitalizarse en tres ocasiones diferentes. En
su ultimo ingreso presentaba un cuadro de disnea con dolor to-
racico derecho, sensacion de opresion muy marcada en el hemi-
torax de este lado, aparecidos aproximadamente unos cuatro me-
ses antes.

Entre los datos suministrados por el examen clinico, hay uno
al cual no supimos dar una interpretacion correcta, vy es la pre-
sencia de venas flexuosas y de volumen considerable en la re-
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2ién inferior del epigastrio, que han aparecido en forma de va-
ricosidades desde el ultimo embarazo, es decir, hace unes diez
v seis afios, Por lo demas, el cuadro de la paciente era muy cla-
ro. En primer lugar, una insuficiencia cardiaca de franco pre-
dominio derecho, puesto que presentaba hepatomegalia muy mar-
cada con reflujo hepatovugular, taquicardia y soplo sistélico me-
socardiaco, seguramente por dilatacion valvular secundaria a la
hipertension pulmonar y cardiomegalia. En segundo lugar, exis-
tia una afeccién pulmonar acompafiada de derrame pleural hema-
tico, lo cual, considerado conjuntamente con el dolor toracico v
la disnea, inclina a pensar en una neoplasia pleuro-pulmonar.

En estas condiciones el tratamiento fue puramente sintoma-
tico, trat:isndo de mantener en las mejores condiciones a la pacien-
te. Nosotros tratamos de averiguar si tal neoplasia era primi-
tiva o metastasica, pero lo tnico llamativo fue la tumoracion que
se describe en el tiroides sin evidencia clinica de ser neoplasica,
como para pensar gue la lesion pleuropulmonar fuera secunda-
ria a un neoplasma tiroidiano. Por esta razon nosotros nos que-
damos con el diagnostico de cancer pleuro-pulmonar primitivo
v como diagnéstico de causa de muerte, con el de edema agudo
del pulmon.

Deoctor Alfonse Diaz Amayva: Comparto con el doctor Mora
la interpretacion diagndstica del caso; es lo mas probable que
se trate de un neoplasma pulmonar. Quiero solamente sefalar al-
gunos hechos. Que se pueda diferenciar un neoplasma primitivo o
secundario, sin un estudio radiologico, es sumamente dificil. Cli-
nicamente, parece que no hay sintomas en el hemitoérax izquier-
do. Sin embargo, si se trata de un carcinoma metastasico del pul-
moén que ha invadido la pleura, es lo mas presumible que existan
también masas neoplasicas en este pulmén. La probabilidad de
metastasis en el pulmoén izquierdo, partidas de un tumor primi-
tivo del pulmon derecho, es poca, porque la mayoria de las me-
tastasis del ciancer del pulmén se hace por orden de frecuencia
a los ganglios linfaticos mediastinales, al sistema nervioso cen-
tral y al higado; y cuando el tumor primitivo es de localizacion
basal, muy frecuentemente, hace metastasis a las glandulas su-
prarrenales. Considero que hubiera sido de mucho valor diagnos-
tico la practica de una biopsia de los ganglios cervicales, puesto
que la cadena de éstos estaba francamente afectada.

Entre las diversas clasificaciones del cdncer del pulmoén, es
de interés comentar la de Mario Brea, clasificacion basada en la
localizacion topografica de estos neoplasmas, lo que es suma-
mente importante para el tratamiento. En esta clasificacion no
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se tiene en cuenta la variedad histolégica del tumor, y mas que
todo tiende a hacer un prondstico con mira al punto de vista ope-
ratorio; segun ella, los tumores son hiliares o periféricos, no te-
niendo ninguna importancia el sitio mismo de su iniciacion, bien
sea ésta en un bronquio mas o menos grueso o en la zona perifé-
rica del pulmén. Cuando se habla de cancer del pulmén, se hace
referencia fundamentalmente al cancer bronquial, por ser el mas
frecuente; éste se inicia habitualmente en los bronquios gruesos.
Pero la localizacion vecina al hilio, sea que el neoplasma se inicie
en un bronguio grueso o en bronguios mas o menos finos, tiene
interés desde el punto de vista del tratamiento, ya que implica
casi siempre la neumonectomia. En cuanto a la sintomatologia
radiologica, es relativamente precoz, puesto que compromete la
canalizacion aérea v se obtiene una sombra de tipo atelectasico.
Desde les comienzos, cuando el bronquio empieza a obstruirse,
veneralmente la radiologia pone de presente un enfisema por obs-
truceién, puesto que si el aire entra bien a los alvéolos no puede
salir con la misma facilidad. Esta imagen de enfisema tiene un
valor extraordinario para el diagnoéstico, porque indica la con-
veniencia inmediata de una exploracion broncoscépica. Mas tar-
de cuando el tumor crece y compromete totalmente el bronquio
fuente, la imagen va a ser no tumoral, sino de atelectasia; en cam-
bio, en el cancer periférico que se origina en bronquios de peque-
fio calibre, las manifestaciones clinicas son muy vagas y esca-
pan frecuentemente al diagnostico porque no compromete la ven-
tilacion pulmonar; radiologicamente si se comporta como una
masa tumoral de tendencia expansiva y endoscopicamente a di-
ferencia del cdancer de los grandes bronquios, es bastante dificil
hacer su diagnéstico, puesto que a veces no son accesibles a la
exploraciéon broncoscopica, lo cual hace necesario recurrir mas
bien al lavado bronquial v al estudio citolégico del mismo para
un diagnostico positivo. Por estas razones, en la practica clini-
ca, cualquier masa tumoral periférica del pulmon, que tienda a
persistir y a crecer, debe ser estudiada por toracotomia explora-
dora, v si es el caso debe realizarse inmediatamente una lobec-
tomia; en cambio, si se trata de un carcinoma hiliar, es necesario
practicar la neumonectomia radical.

En el caso que hoy discutimos, parece que se trata de un
cancer primitivo del pulmon, de tipo periférico, mas que todo
por la rapida invasién a la pleura. Considero que la posibilidad
de que exista una metastasis de origen tiroideo es bastante re-
mota, puesto que la masa corresponde a un bocio calcificado
simple. En el diagnéstico de esta masa nos hubiera ayvudado
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también mucho la radiografia, porque cuando los nddulos ti-
roideos no son malignos, dan una imagen radiolégica numular
con evidencia clara de las calcificaciones; por otra parte, tam-
bién seria muy rara la ausencia de metastasis 6seas si se trata
de un neoplasma tiroideo, dado que éstas son mucho mas fre-
cuentes que las metastasis del pulmoén.

En resumen, adhiero al diagnéstico de carcinoma primiti-
vo del pulmoén con invasioén a la pleura y con las metéstasis que
en orden de frecuencia he sefialado.

RESUMEN DE AUTOPSIA

Doctor Javier Isaza Gonzalez: Se escogio este caso para la
reunion de hoy, por tratarse de un cancer bilateral del pulmén,
de una variedad poco frecuente y atin no aceptada por todos los
autores. Se trata, en efecto, de un carcinoma primitivo del pul-
mon del tipo bronquiolo-alveolar. Este carcinoma coexistia con
lesiones degenerativas del miocardio manifestadas por insufi-
ciencia global.

En la autopsia se encontré que la cavidad pleural derecha
contenia 2.100 c. c. de liquido seroso hematico y que el pulmadn
de este hemitorax estaba totalmente afectado por un proceso
neoplasico que comprometia parénquima y bronquiolos respetan-
do las ramas bronquiales de pequefio v de mediano calibre, asi
como los bronquios fuentes. El érgano tenia un peso de 970 grms.
v la superficie de seccion era de consistencia semifirme, de co-
lor gris palido, v dejaba escapar abundante cantidad de liquido
de aspecto lechoso (fotografia nimero 1). En el pulmoén izquier-
do, que pes6 760 grms., se encontrd hiperventilacion del lobulo
superior e invasion neoplasica del 16bulo inferior, con los carac-
teres yva descritos en el pulmdn derecho. i

Histologicamente, el neoplasma se localizaba en los bron-
quiolos terminales y en los alvéolos, tenia gran poder de infil-

o

tracion y estaba formado por elementos epiteliales de citoplas-
ma vacuolado, algunas veces de forma cuboide o columnar baja,
con escasas figuras de division indirecta y diferencias muy no-
torias de tamano y de forma (microfotografias nimeros 1, 2, 3
v 3-A) ; habia también células monstruosas y, en general, los ele-
mentos se agrupaban dentro de los alvéolos y los conductos bron-
quiolares, formando alli unas veces pseudoalvéolos y otras pseudo-

papilas (microfotografias numeros 4, 5 y 6).



FOTOGRAFIA NUMERO 1
Aspecto macroscopico del carcinoma bronquio-alveolar
del pulmoén, con la apariencia tipica de tejido pulmonar
desflecado (parte media de la fotografia). También
puede verse que los grandes bronquios permanecen
intactos.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 1-A

A pequeno aumento, vista general del tumor que per-

mite apreciar claramente su iniciacion en las cavida-
des alveolares.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 2

La microfotografia, tomada en mediano aumento, mues-

tra en el interior de las cavidades alveolares, miriadas

de células cuboides o columnares bajas con citoplasma

abundante y acidofilo y nucleos grandes, redondos u
ovales, ricos en cromatina.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 3

Esta preparacion permite ver con claridad la invasion

neoplasica de los bronquiolos, en los cuales las eélulas

tienen las mismas caracteristicas que en los alvéolos.
(Regién superior izquierda).



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 3-A

A mediano aumento, otro aspecto del tumor en los

bronquioios en el cual se ven masas neoplasicas de

células columnares bajas en la zona periférica del bron-

quiolo y de células cuboides en la porcion mas central
del conducto.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 4

La microfotografia muestra un tabique interalveolar

revestido por una sola hilera de elementos cuboides

francamente neoplasicos, algunos de ellos monstruosos

v en estado de divisién indirecta, lo cual permite afir-
mar el origen alveolar del tumor.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 5

La microfotografia muestra, en detalle a grande aumen-

to, la pared de un bronquiolo tapizado por células co-

lumnares bajas francamente neoplasicas v con figuras

de mitosis atipica: dentro de la luz bronquiolar se ven

otras células tumorales agrupadas en la forma carvac-
teristica de esta variedad de tumor.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 6

A grande aumento, se puede ver el detalle de agrupa-
cion y las caracteristicas de los elementos neoplasicos

dentro de la Tuz de un alvéolo.
e T E—— e e
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Este cuadro histolégico corresponde, no al carcinoma bron-
cogénico, sino a la rara variedad de carcinoma bronquiolo-alveo-
lar, segun la escuela americana de Mulligan.

Este tumor hizo metastasis a los ganglios linfaticos intra-
toracicos v cervicales derechos, ganglios estos que estaban au-
mentados de tamafo v que en las preparaciones histologicas se
encontraron totalmente invadidos por tumor con las mismas ca-
racteristicas descritas en el pulmoén (microfotografia nimero 7).
También se encontraron metastasis en el encéfalo que pesé 1.220
grms., en el cual habia pequefios ndédulos blanquecinos de 0.2 a
0.6 cms. de diametro en la region supero-interna de los lobulos
parietales; histologicamente, en los cortes practicados alli, se ha-
llaron numerosos focos de reproduccion del neoplasma, localiza-
dos en la periferia de los vasos, cinco de los cuales se encontra-
ron en la substancia nerviosa de la protuberancia (microfotogra-
fias numeros 8, 9 y 10).

Las glandulas suprarrenales, que son uno de los sitios de
eleccion para las metastasis de este tipo de carcinoma del pul-
mon, estaban indemnes.

En relacion con los fenomenos de tipo circulatorio que pre-
sentd la paciente, se encontré que el corazon, que pesaba 450
grms., tenia dilatacion marcada especialmente de sus cavidades
derechas y aspecto degenerativo.

Histologicamente, estaba afectado por un proceso de esclero-
sis correspondiente a una miocardosis acompanada de infiltra-
cion grasesa del ventriculo derecho (microfotografia nimero 11).

El higado, que debe ser mencionado porque la historia anota
hepatomegalia dolorosa, peso 1.250 grs.; histologicamente se en-
contrd congestion pasiva moderada.

Vale la pena también anotar la presencia de un proceso de
arterioesclerosis generalizada.

En cuanto al tiroides, que peso 90 grms., la masa deserita
en la historia correspondié a un coto coloide adenomatoso calci-
ficado (microfotografia nimero 12).

Profesor Manuel Sinchez Herrera: E] diagndstico que se hi-
zo de carcinoma bronquiolo-alveolar es un diagnéstico que a la
mayoria de losg especialistas de pulmon les va a parecer extrano
puesto que los carcinomas pulmonares son casi exclusivamente
broncogénicos, v muchos autores niegan la existencia del carci-
noma bronquiolo-alveolar. Entre otras cosas, los mismos histo-
logos no estan de acuerdo en cuanto a la naturaleza del revesti-
miento de los alvedlos, que, para unos —v son la mayoria— si
existe; éstos consideran que los bronquiolos terminales y los al-
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véolos tienen epitelio que cambia de cuboide a plano, en este al-
timo caso con elementos que casi no permiten apreciar nucleo,
por lo cual algunos los denominan “plaquetas”. Para otros, tales
células scn endoteliales ; v hay quienes opinan que los alvéolos no
tienen revestimiento, sino que estan limitados por trama con-
juntiva capilarizada. ,

Para nosotros, y para muchos autores americanos y alema-
nes, el epitelio de los alvéolos si existe, v por su gran poder de
metaplasia debe ser considerado aparte, es decir, como un epitelio
especial: “epitelio pulmonar”.

En el caso particular que hoy nos ocupa hicimos con el doc-
tor Isaza el diagnédstico de carcinoma bronquiolo-alveolar, es de-
cir, de tumor pulmonar desarrollado a expensas del epitelio bron-
quiolo-alveolar, porque encontramos en bronquiolos y alvéolos el
sitio de iniciacién del tumor.

La localizacion del neoplasma en intima relacion con los
vasos sanguineos explica las metastasis cerebrales que sdlo se
pueden hacer por via sanguinea, dado que el cerebro carece de
linfaticos. Por esta misma razon, son frecuentes las metastasis
0seas v suprarrenales, que en este caso no se encontraron.

Profesor Alfonso Uribe Uribe: Deseo hacer algunas glosas
al caso, el cual se me hace sumamente interesante. Me refiero al
diagndstico de presuncion precoz de las neoplasias pulmonares;
hoy dia la neoplasia pulmonar no es una desesperanza como lo
era hasta hace poco; la cirugia toracica ha logrado su elimina-
¢ién con pronéstico excelente y con supervivencias que se cuentan
va hasta de once anos. Cuando el tumor se opera precozmente,
antes de su diseminacion, los resultados son excelentes.

La atelectasia de que nos hablaba el doctor Diaz es un feno-
meno tardio en la evolucién de los neoplasmas de los bronquios
gruesos, v es natural, porque para que crezcan hasta obstruir el
bronquio se necesita mucho tiempo; el tinico dato interesante en
esa contingencia es la tos, porque el bronquio grueso es tusige-
no, v mientras mas cerca esté la lesion a la carina es mas fuerte
la tos, con la particularidad de que con mucha frecuencia es ron-
ca v da accesos periodicos. Por estas circunstancias cualquier
tos en una persona de 40 afios 0 mas que no se justifique por otro
motivo v que dure mas de lo que es justo en un catarro corriente,
debe hacer sospechar un cancer del pulmoén. Para diagnosticarlo
no sirve la radiografia porque ésta no da nada precoz a causa de
que no existe atelectasia, ni enfisema, ni tumor aparente al prin-
cipio; hay que hacer la broncoscopia y la broncografia con medic
de contraste. Pero debe recordarse que en esta ultima las placas
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MICROFOTOGRAFIA NUMERO 7

Corte de ganglio linfitico de la regién cervical que
muestra numerosas metastasis del carcinoma bronquio-
lo-alveolar del pulmoén (parte superior derecha).

simples no deciden y que es necesario recurrir a las tomografias;
en otra forma, se pierde el tiempo y se llega a veces a la conclu-
sion de que el sujeto no tiene nada, cuando en realidad esta des-
arrollando un cancer en las mejores condiciones quirturgicas, por-
que aun no se ha hecho invasor y probablemente atin no ha dado
metastasis.

El neoplasma broncogénico tiene la particularidad de que
se disemina por via linfatica casi exclusivamente, y por ello la
primera metdstasis, v la razén es muy clara, es la ganglio-hiliar
visible en los rayos X, puesto que no tiene lecho vascular apto
para la diseminacion al resto del organismo, a diferencia del neo-
plasma bronquiolo-alveolar, que si tiene gran relacion con los va-
sos, vy por lo tanto las siembras son principalmente hematégenas
a huesos, cerebro, ete. Aquellos tumores operados precozmente
son susceptibles de un tratamiento radical quirtdrgico, con una
supervivencia muy larga, porque la diseminacién linfatica se de-
tiene por algin tiempo en los ganglios cercanos y éstos pueden
ser extirpados en el acto quirargico. Su evolucién también es len-
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ta, porque las estructuras fibrosas del bronquio grueso son muy
resistentes y no se invade el parénquima pulmonar ni el medias-
tino con facilidad.

Todo lo contrario pasa con el neoplasma periférico o bron-
quiolo-alveolar, donde la obstruccion es precoz, v en el cual, lo
primero que se .observa como sintoma es la disnea, tal como su-
cedié en esta paciente; una disnea progresivamente creciente.
Por esto, cualquier disnea injustificada debe despertar la sospe-
cha de neoplasia.

En la variedad de cancer que presentaba la paciente, la obs-
truccion es rapida, la atelectasia y el enfisema precoces, v en-
tonces la radiografia si va a dar signos relativamente precoces;
naturalmente que se debe completar el estudio con la broncogra-
fia, la tomografia y la citologia endobronquial. En estas circuns-
tancias, la diseminacién por via sanguinea es sumamente facil,
puesto que el tumor tiene un gran poder de infiltracién dentro del
pulmoén, dado que no encuentra barreras que lo detengan; las

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 8

Corte practicado sobre la region siperointerna de un
lobulo parietal, que muestra focos de reproduccion del
neoplasma pulmonar y tejido nervioso necrosado
(izquierda).
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células neopldsicas van al corazdon izquierdo y de alli parten me-
tastasis difusas especialmente al cerebro, mucho mas frecuentes
para algunos autores que las metastasis hepaticas; estas metas-
tasis precoces y sobre todo difusas son gran signo de presuncion
de tal cancer.

De modo que desde un punto de vista practico, para todos
nosotros, lo fundamental es acercarnos a la presuncion precoz
del cancer del pulmén, para poderlo operar también precozmen-
te, teniendo en mente esos dos grandes signos: la tos y la disnea
injustificadas en sujetos que se encuentren en la edad del cancer.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 9

A mediano aumento, detalle de la metastasis que ilus-
tra la microfotografia anterior, numero &.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 10

La microfotografia ilustra las metastasis de la protu-
berancia (centro) vy la presencia de numerosas masas
de células neoplasicas en la luz de los sinusoides de la
sustancia nerviosa (indicados con flechas), lo cual per-
mite observar que éstas se hicieron por via sanguinea.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 11
Corte que muéstra los cambios degenerativos del co-
razon en la paciente con carcinoma bronquiolo-alveolar
del pulmoén.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 12

Microfotografia tomada sobre un corte del nodulo ti-
roideo, descrito en la historia. En la parte central se
ven formaciones cartilaginosas v concreciones calcareas.



