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Dr. Alejandro del Rio.

HOMBENAJE AL DOCTOR ALEJANDRO DEL RIO

Dr. Enn'que Laval.

Cuando la historia de la medicina chilena se escriba con las
perspectivas que hoy le faltan, las generaciones actuales y futuras
encontrardn en la vida de don Alejandro del Rio, hermosa fuente de
ensefianza, insuperable leccién de conducta y de entereza de &nimo:
vida pura la suya, consagrada ardientemente al culto de un ideal,
todos saben cudnto significa como arquetipo de lo humano y de ahi
el respeto y la admiracién que desperté.

Nada ni nadie logré desvirtuar la grata esencia de su personalidad:
ni los halagos del poder, ni las apariencias de la fortuna, ni los triun-
fos rutilantes e instantidneos. Este hombre de faz dura y enérgica
tenfa el corazén a flor de labio, listo a prodigarlo sin reticencias.

La obra superior de don Alejandro del Rio, obra multiple, de
médico, de soci6logo, de maestro, de luchador y renovador de nuestras

instituciones sanitarias y asistenciales, se muestra tan bella y tan

vigorosa que es imposible no sentirnos inclinados a presentarla como
un recuerdo a quien vivié una existencia sin ocaso, consagrada al es-
tudio y a la accién, y como un ejemplo a las nuevas generaciones
para que ratifiquen ante ella los ideales de armonfa, de justicia, de
solidaridad, de elevacién moral y cultural a los cuales él ‘consagrara
la luz més pura de sus pensamientos y la tenacidad invencible de su
voluntad.

La vida del doctor del Rio presenta caracteres firmes y armoniosos
en que la virtud y la competencia técnica elevadas al mds alto grado
destacan una personalidad permanentemente al servicio de sus idea-
les de bhien publico que lo llevaron a ocupar la mis alta situaciéon
dentro del cuerpo médico chileno, conservando siempre en el alma
esa sencillez elemental y pura que parece ser el don de los espiritus
superiores.

Sus acciones todas obedecian a una disciplina rigurosa de una
altisima moralidad y a ella subyugaba todas las expresiones de su
modo de pensar o sentir. i

No seducia, de alli que la admiracién que despertaba fuera im-
puesta por su grandeza. ,

Como médico es dificil encontrar otro de quien pueda decirse con
mas justeza entre nosotros que era un médico integral: henchido de
ciencia, poseedor de una técnica impecable, era el primer otorrinolarin-
gblogo de nuestro continente. Lo dilatado de su saber le permitia
brillar con luz propia en otras ramas; bacteri6logo eminente, fué el
higienista que el pafs necesit6 en una época confusa, a la cual aport6
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Como maestro su labor es de una gama riquisima que se desen-
vuelve entre la docencia pura y el anhelo sostenido de llegar a la
formacién del espiritu universitario.

Eran sus clases de higiene disertaciones con honda penetracién
de psicélogo y admirable espiritu critico sobre los problemas médico-
sociales gue agitaban el mundo, demostrando que en é] se aunaban la
erudicion, el saber y la observacién personal precisa, exacta y til.
; .’Perq .n}.mm‘abl.eme’nle’ no fué en sus C'é.jcedras de higiene, bacterio-
i0gia, ctorrinc-laringologia donde se aprecia su verdadera dimensién
como profesor, aquelia que es més grata a nuestiros corazones, sino en
esa labor silenciosa de auténtico maestro que realizaba en el reposo
de su gabinete de trabajo, en el seno de la intimidad. Fué allf el doctor
del Rio un guia, un ejemplo, un maestro por el suave influjo que
ejercia en cuantos jévenes se le acercaban y en el 4nimo de sus cola-
boradores a quienes estimulaba fomentando las aptitudes de cada uno.
Modelaba con paciencia, con amor las inteligencias confiadas a su
sabiduria.

Una pasién por la libertad, una ansia de vida sin sujeciones a otro
canon que el Decdlogo, aquilataron su cardcter y su talento para las
empresas mds audaces, para las més duras tribulaciones, para los sacri-
ficios mas abnegados en favor de una causa que sentia muy cerca de
su corazén. Y esa causa que era de lucha y de renovacién, era la
proteccién y el fomento de salud y a su espiritu de luchador tenaz y
de audaz revolucionario débhense sus magnificas realizaciones en el
campo de la higiene y de la asistencia social: la organizaciéon y orde-
nacién del Instituto de Higiene y de la Beneficencia Publica en el
pais, la fundacién de la Asistencia Ptblica, del hospital Manuel Arria-
ran, de la Escuela de Enfermeras, de la Escuela de Servicio Social,
Preventorio San Luis, Casa de Socorro de Puente Alto, la creacién de
innumerables establecimientos hospitalarios, pero por encima de todo
nos queda su cuerpo de doctrinas médico-sociales y el ejemplo maravi-
lloso de su vida sin ocaso.

Habia nacido don Alejandro del Rio, el 3 de Mayo de 1867.  Hijo
de un padre respetable, de don Castor del Rio Arriarén, hombre de
ahincada estirpe, que habia constituido con dofia Matilde Soto Aguilar
Allende, de hermosura llamativa y cautivadora simpatia, un hogar tan

a su época, im-
mo en un sentido social y
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distinguido como venerable. Hidalgos espafioles de viejos linajes con
cuarteles de nobleza solariega fueron sus antepasados que arrancaban
de don Joaquin del Rio y Gastetuaga, de origen vizcaino, que a poco
de llegar a Chile, promediando el siglo XVIII, fundé prolifica familia.
Decoro y visién segura le venfan de su linaje esclarecido.

‘Cursé con aprovechamiento sus estudios secundarios en el Insti-
tuto Nacional, pero era don Alejandro fundamentalmente un autodi-
dacta: iba al conocimiento con voluntad de saber, con ansias de inves-
tigar. Por ello es que nos sorprende su extraordinaria cultura huma-
nistica y cientifica, que va desde la compulsa familiar de los clasicos
griegos y latinos hasta los més abstrusos problemas matemaéticos, bio-
légicos o de alta mecénica. ' o

Antes de cumplir los 16 afios — 1883 — del Instituto Nacional
pasé a la Universidad a proseguir en nuestra vieja Escuela de Medi-
clina de la calle San Francisco, las inclinaciones de su vocacién. La
disciplina médica en aquel entonces recién lograba escapar al verba-
lismo, herencia espafiola, que atin anegaba toda la educacién de esa
época. Se vivian desde 1880, dias de intensa renovacién en los planes
y programas de estudio y en el profesorado. Era-:-la obra abnegada,
inteligente y generosa que el doctor Joaquin Aguirre realizaba con
tanta eficiencia como sencillez y modestia con la cooperacién de los
doctores don Manuel Barros Borgofio, don Vicente Izquierdo y don
Francisco Puelma Tupper que recién llegaban al pais después de una
dilatada permanencia en las escuelas y hospitales de Francia y Ale-
mania, donde la aplicacién préactica de los descubrimientos de Pasteur
por Lister habfa revolucionado la cirugia de la época.

De los nuevos maestros incorporados a la Facultad de Medicina
ninguno adquirié tan especial relieve como el doctor Puelma Tupper.
Posefa una cultura médica dificilmente superada en su época y era
un expositor maravilloso por la claridad, profundidad e ilacién de su
discurso; su espiritu no conocia la fatiga, ni su palabra la vacilacién.

Don Alejandro se sinti6 subyugado por su amor a la verdad y
por la notable probidad cientifica del profesor Puelma Tupper y lle-
vado de su incesante afidn de conocimientos, de su incansable curiosi-
dad intelectual, se le acercé y en €] encontré al maestro y al amigo;
fué el alumno dilecto a quien confiara como ayudante las cdtedras
de patologia general y anatomfa patolégica.

Pausadamente la instruccién superior iba perdiendo su condicién
deformadora. De ahi el escripulo, el entusiasmo investigador, la pa-
ciente atencién a los hechos, el espiritu cientifico que animaba al
joven estudiante de medicina. Bajo la direccién y aliento del profesor
Francisco Puelma Tupper, cuyo ayudante era en la citedra de ana-
tomfa patolégica, emprendié graves trabajos de éxito resonante, asi
La verruga pernana y en especial su etiologia y la Contribucién al
estudio de la etiologia y anatomia patol6gica de los abscesos del higado.

Recibido de médico el 27 de Julio de 1889, se.dedic6 preferente-
mente a los estudios de anatomia patolégica; una beca obtenida en
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Europa, previo concurso, le brinda una situacién de privilegio: dedi-
carse al estudio de la higiene en las escuelas de Pettenkoffer ¥y Koch
frecugntar los més altos centros universitarios alemanes de los cuales:
e_xtraJo un entusiasmo peculiar por la filosoffa y por lo soecial, y adqui-
rir una competencia especializada, no igualada en nuestro pafs ni en
el continente americano, en otorrinolaringologia.

: _Regresa al pais y no hay actividad relacionada con la docencia, la
higiene, la asistencia social que no embargue su pensamiento, pues
brotaba de su pecho el raudal de los mas generosos sentimientos.

Desde su cuna vino alumbrandose con luz de su propia alma el
camino de la victoriosa ascensién; victoriosa en sus definitivos resul-
tados, aunque dificil en sus parciales episodios como es siempre la
marcha de los hombres superiores y a quienes los inferiores tardan
en reconocer.

Se encontraba dotado de poderosos elementos fisicos y mentales.
Alto y fornido, de frente amplia y nariz fuertemente dibujada; sélidas
espaldas. Su voz, acostumbrada a ser verbo de verdad, carecia de
tonalidades altas y vibrantes y se tamizaba suavemente a través de
sus gruesos labios. De buena estampa, marchaba con la cabeza y el
gesto atrevido; sus manos, aunque enormes, eran ricas de expresiéon
¥y movimientos. Era su mirada inteligente y escrutadora. Su innata
distincidon surgia del tono de su alina, ajena a toda vulgaridad, a toda
bajeza de espiritu.

Su inteligencia clarisima habia sedimentado en ella una erudicién
vasta y solida que desbordaba el conocimiento de la medicina y se
adentraba con empuje en la historia, la filosofia, la religion, la litera-
tura y en las mdas variadas disciplinas cientificas.

Poseia una agilidad cerebral ciertamente asombrosa y una maravi-
losa fluidez y claridad de elocucion, pues con la misma prontitud y
genio con que aprendia las mds complicadas concepciones bioldgicas
lograba ponerlas al alcance de todos, diafanas, persuasivas, subyuga-
doras, ya en la catedra, ya en la conferencia o en el escrito.

Su pensamiento era siempre claro y sencillo, y la voz tan profunda
como su propia alma. En él las palabras parecian revestirse de una
especial dignidad tal, que sus oyentes las escuchaban con reverencia,
con uncion, como si asistieran al mas grave oficio religioso.

Posefa una sensibilidad artistica refinada que le permitia sentir
hondo, pura, bellamente; sentia la atraccién irresistible de la linea ¥y
del color y llegé a convertirse en un artista, un arquitecto, cuando
extrajo de su vasta cultura las lineas fundamentales, los detalies esen-
ciales, los elementos con que construyé nuestros mejores hospitales
de singular belleza.

Profundo conocedor de las galanuras del buen decir cldsico espa-
nol, su prosa cristalina y depurada parecia un raudal desprendido de
claro arroyo. Manej6 un idioma puro, limpio de excesos retéricos, dactil
y moderno, en el cual se advierte siempre la presencia de las ideas o
las emociones. Hablaba y escribia en estilo sencillo que nacia puro y
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deslumbradoramente convincente de las caudalosas fuentes de su cul-
tura basada en una recia formacién humanista.

Agnéstico en religién, posefa sin embargo, en forma innata el sen-
tido cristiano de la vida en su més elevada acepcién, pues todo él era
un desprendimiento generoso de afectos y enseflanzas. No fué cre-
yente, no obstante lo impresionaba la belleza del relato biblice y sentia
intimamente el inefable influjo de Cristo.

Para 6l la religién no éra la verdad sino el consuelo. Reconocia
el valor dindmico y pragmdtico de la fe con la cual el hombre vence la
mitad del camino. Pero €l tenia otra fe.

Su tolerancia fué amplia, “més ancha que el drea del dia”; alcan-
zaba a todos los desvios, a todos los errores y a todas las miserias de
la vida.

Era liberal, predicaba y seguia la férmula de Taine: “‘el liberalismo
no es otra cosa que el respeto por los demds”.

‘Fué una vida consagrada al estudio y a la accién, a la amistad y
para muchos pudiera parecer extrafio, al ensuefio y al amor. Muchas
veces resplandecieron en su alma los fulgores del romanticismo, en,él
que aparentaba s6lo apetencia de realidades.

En medio de sus apasionados trabajos: la catedra, los enfermos, la
direccién del Instituto de Higiene, el saneamiento del pafs, la Benefi-
cencia Publica, la fundacién de la Asistencia Publica, la Escuela de
Servicio Social, la Escuela de Enfermeras, el Hospital Manuel Arriarén,
los proyectos de nuevos hospitales, la direccién de la Casa de Socorro
de Puente Alto, la difusién de conocimientos técnicos y tantas ofras
actividades agotadoras, casi vencido por el sufrimiento fisico, pero
con el corazén fuerte y joven, y el espiritu elevado, fecundaba la inte-
ligencia de todos con el tesoro de su amplia cultura, comentaba los
mas variados asuntos y edificaba a todos con el ejemplo de su heroica
abnegacién por el ‘trabajo y la ensefianza.

La conversacién era su arte, en el cual era un gran maestro. Gus-
taba conversar y ensefiar en su escritorio: un lugar infinitamente
silencioso bafiado de luz por varias ventanas. Libros absolutamente
ordenados como si nadie los hubiera tocado jamds. Algunos cuadros
y esculturas, los retratos de Petenkoffer, con tierna dedicatoria, los
de Sand y ‘Tandler, descolordndose frente al torrente de luz que desde
el cerro Santa Lucfa llegaba por un amplio ventanal.

No era hombre frio ni de emocién diffcil, pero si, de dificil exte-
riorizacién. Posefa una dimensién emocional riquisima, pero en vez
de ostentarla trataba de atenuarla.

A un amor sin ventura que fué el interminable drama de su vida,
se agreg6 la perenne lucha entre su fortaleza espiritual y su quebra-
diza salud. Toda la gama del riquisimo grupo de las enfermedades
aléngicas hizo presa implacable de su organismo y a temprana edad
un proceso cardiovascular grave, de curso progresivo e irremisible
sumado a un insomnio tenaz e invencible, acentuaron el cuadro pavo-
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roso de su precaria salud que sélo traseendia al grupo. de sus inis
intimos amigos. : '

Atribuia la més alta calidad moral del hombre a su poder para
sobrellevar el sufrimiento, y su vida se fué desvaneciendo en un alegre
y heroico dominio de su padecer. Padecia sin rebelarse ante el dolor
en e‘l que reconocia un medio necesario de purificacién y de prepai
raciéon. Nada de quejas blandas y vanas, menos ain de reproches
inttiles que tan mal se avenian con el temple de su espiritu. Siempre
gustaba repetir: “la vida no tiene dolor para el que entiende a tiempo
su sentido”.

Y asi transcurrié su vida dedicada al estudio y a la accién crea-
dora. Al cabo del camino, después de haber contemplado los aconteci-
mientos ocurridos en mdas de medio siglo, conservaba para juzgarlos
la misma frescura, la misma pureza de intenciones, idéntico propédsito
superior que el gue tenia al iniciarse en la vida, cuando se revelaba
ya como una promesa para las instituciones médico-sociales del pafis.
Asi fué de recto y de consecuente con su trayectoria.

La vida privada de don Alejandro es sencillamente luminosa:
Dificilmente se pueden encentrar costumbres més puras, mas diafanas.
Un dominio y una vigilancia tan constante sobre si mismo, eran inter-
pretados por los que no lo conocian a fondo como frialdad. Jamaés
llegaron a conturbarle siquiera las solicitaciones disipadoras del mundo
exterior. ;

Corria el afio 1923 y se celebraba en Santiago la V Conferencia
Internacional Americana; Don Alejandro presidié la Comisiéon de Hi-
giene. Poco después de terminada la Conferencia, el 26 de Julio de
ese afo, dicté el Dr. del Rio un ciclo de conferencias en la Universidad
de Chile que lograron inusitada resonancia: versaron sobre.El problema
sanitario.

“Este nuevo contacto — dijo entonces — con los problemas
sanitarios y con distinguidos higienistas de ambas Américas y la
penosa comparacion de lo poco que hemos avanzado nosotros y de
los enormes, estupendos progresos realizados en los ultimos dece-
nios en todo el Continente, me ha hecho reflexionar dolorosamente
sobre el porvenir que se nos espera si no nos detenemos al borde del
abismo, para mirar de frente a donde nos lleva el desgobierno y la
anarquia sanitaria en que vivimos, y me ha inducido a sugerir, en
cuanto me sea dado, los medios y caminos para salvar al pais de tan
grave situacion. i

“Nuestro Cédigo Sanitario — salvo en las partes que dicen rela-
cién con la organizacién de sus servicios y de su personal, y con las
sanciones es, en términos generales, — bueno; sus reglamentos dic-
tados hasta la fecha,-dejan a su vez la impresién de bien meditados.
La Ley de Régimen Interno asigna a los municipios un campo de
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accién muy amplio que podria haber sido de utilidad efectiva si una
larga, dolorosa y al parecer definitiva experiencia no hubiera demos-
trado la completa y absoluta bancarrota de la accién comunal y las
falacias de este estatuto fundamental de la higiene urbana.

“Hay que reconocer que hemos cometido el grave error de con-
fiar més alla de lo justo en la eficacia de las leyes y el més grave
de contentarnos con hermosos textos que a nada conducen dada la
pobre organizacién que poseemos, la falta de personal especializado,
Gnicamente dedicado a estas funciones, y la total ausencia de per-
sonal auxiliar, quiero referirme a las enfermeras sanitarias, y, en
fin, la miseria de los recursos que asignan a estos servicios tanto el
presupuesto del Estado como el de los Municipios”. :

Finaliz6 sus conferencias demostrando que era indispensable un
plan, una politica sanitaria definida, para alcanzar la situacién que
otros paises ya habian logrado, politica que podia sintetizarse en cuatro
puntos: primero, las reformas indispensables en la legislacién sani-
taria para adecuarla a las reales necesidades nacionales segin el cri-
terio moderno dominante; tales reformas presuponfan una amplia-
cién de las funciones del Estado a expensas de las de los municipios
como ya se habfa hecho con el alcantarillado, agua potable, pavimen-
tacién, etc. A la cabeza de la reforma debia encontrarse un Ministerio
de Higiene al cual se le encomendaria, adem4s, la direccién superior
de la asistencia y previsién sociales y del trabajo. La Direccién Ge-
neral de Sanidad constaria de 8 departamentos: higiene infantil, higie-
ne social, profilaxia, higiene urbana, higiene rural, control de subs-
tancias alimenticias, control de profesiones y comercio de drogas e
ingenierfa sanitaria. Segundo y tercero: cualesquiera que fuesen las
reformas, consumarian un nuevo fracaso més, si previamente no se
procedfa a formar un personal médico especializado capaz de dirigir
con éxito la accién sanitaria y un cuerpo de enfermeras capaces de
secundarlo, y, en cuarto lugar la obligacién del Estado y municipio de
suministrar todos los recursos necesarios para organizar adecuada-
mente los servicios de salubridad del pafs.

Al afio siguiente, en 1924, bajo el Gobierno del General Altami-
rano se creé el Ministerio de Higiene, Asistencia y Previsién Social, ¥
le fué confiada la cartera. En esta oportunidad sélo queremos realzar
que el doctor del Rio desde sus elevadas funciones y dentro de las
posibilidades que le creaba el momento politico se trazé una linea de
accién que se confundfa exactamente con la doctrina que desde anti-
guo habfa sustentado. De inmediato creé la carrera de médico sani-
tario, y habria sido una realidad si los sucesos del afio siguiente no lo
hubieran obligado a resignar su cargo. Dividi6 el pafs en 9 zonas sani-
tarias y establecié la unificacién de los servicios de salubridad del
Estado con los municipios, circunstancias que coincidia con el plan
que sobre politica sanitaria habfa explicado recientemente en la Uni-
versidad de ‘Chile.

XV



En 1928 fué designado Director del Instituto de Medicina Preven-
tiva, recién creado en la Universidad de Chile bajo la dependencia de
la Facultad de Medicina y al cual servian de base inicial las catedras
de bacteriologia e higiene y la Escuela de Enfermeras Sanitarias. Para
organizarlo sobre bases actuales partié el Doctor del Rfo a Europa en
Diciembre de ese afio y visité el Instituto de Higiene de Praga, el de
Medicina Preventiva en Varsovia, el Centro de Salud de Mokotow, las
escuelas e institutos de Bruselas, Viena, Berlin y Paris.

A su regreso a Chile venfa henchido de esperanzas. Su intima amis-
tad con René Sand le habia brindado oportunidades insospechadas.
Llegaha convencido de que la asistencia curativa si no va unida inti-
mamente a la preventiva, si no es substituida por ésta en todas sus
posibilidades, es igual que lanzar el dinero al abismo sin fondo. Sentia
centuplicada su potencia creadora, pero su desilusién fué profunda.
El presupuesto del Ministerio de Educacién s6lo consultaba su sueldo
de director y no le otorgaba recursos para llevar a cabo la o‘rgani-
zacién proyectada. Renuncié. De su experiencia recogida en ésta, su
cuarta y ultima visita al Viejo Continente dié dos conferencias sobre
Polftica Sanitaria — los dias 2 y 4 de Octubre de 1929 — que congre-
garon una concurrencia nunca vista hasta entonces en el aula de
nuestra Casa Universitaria y habldé al pais en términos que causaron
asombro y que ciertamente no contaron con el asentimiento de los
regresivos y acomodaticios. Fué entonces cuando dijo:

“Sobre las finalidades mismas de la higiene de nuestros dias no

hay en el piiblico una idea bien precisa; tampoco a nuestro juicio se

coloca en su verdadero sitio ni se asigna su cabal funcién al servicio
encargado de la atencién de los enfermos (Beneficencia, Asistencia
Social). La higiene previene, la asistencia cura, es una férmula sim-
plista, anticuada, que conviene abandonar definitivamente para dar
plaza a la verdad, desde luego.

“Hl desarrollo histérico de ambos servicios, es decir, de la sani-
dad y de la asistencia, explica e! criterio del pasado. Y para com-
prender cudntos errores éste encierra, basta imponerse de la evolu-
cién del ultimo cuarto de siglo, del nacimiento y rapido desarrollo
de la medicina preventiva y su trascendental importancia en los
primeros aifios de la vida y deducir las 16gicas consecuencias que se
derivan del hecho de que la profilaxia efectiva de las plagas domi-
nantes que afligen a la humanidad — hablo de tuberculosis y las
enfermedades venéreas — sélo es posible mediante la asistencia de
los respectivos enfermos.

“Predomina hoy la tendencia a sustituir en la medida de lo
posible la asistencia curativa por la preventiva, lo que equivale a
decir que existe una asistencia preventiva. Y debemos agregar que
esta nueva rama adquiere de dia en dia mayor importancia.

“Se dir4 con razdn, que estas nuevas directivas introducen una
lamentable confusién en el viejo concepto de los asuntos propios a
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la sanidad y a la asistencia (antigua Beneficencia). Para salir de
esta dificultad muy real basta un poco de légica y decir: sanidad y
asistencia son inseparables y deben, por lo tanto, refundirse en un
solo organismo y, en todo caso, obrar de concierto”.

No era ésta.la primera vez que el doctor del Rio hablaba entre
nosotros de la necesidad de fundir en un solo los servicios de sanidad
y asistencia social. Ya en 1923, en su trabajo Beneficencia e Higiene
Rural lo habfa sugerido: “se ve claramente, decfa entonces, que las
lfneas que aparentemente separan la higiene de la asistencia social
(Beneficencia) no son tan claras y precisas como pudiera aparecer a
primera vista. No es, pues, aventurado afirmar que las esferas de
accién de ambas actividades se entremezclan y confunden”.

Y en su conferencia agregé el doctor del Rio més adelante:

“Se ha querido atribuir entre nosotros un poder mégico a los
llamados c6digos sanitarios. Vamos en el segundo y en camino del
tercero, a partir del primero promulgado en 1918. Un observador
que relacionara las actividades realizadas en este orden de cosas y
las siempre bellas disposiciones de la letra legal, llegaria facilmente
a la conclusién de que media una distancia efectiva entre las espe-
ranzas despertadas y la pobreza del éxito. La razén de esta discor-
dancia es en el fondo la siguiente: la eficiencia de un servicio na-
cional de sanidad depende de la existencia de un personal de técnicos
especializados en las funciones directivas, que, a su vez, puedan
disponer de un personal auxiliar adecuado (enfermeras sanitarias,
visitadoras sociales) de una correcta organizacién, bien disciplinada,
seglin las actuales normas y recursos suficientes. Mientras no se
realicen estas condiciones los cédigos serdn letra vana y se obten-
dra poco provecho de los dineros nacionales que se inviertan en
servicios rudimentarios”.

Desde entonces no escatimé esfuerzos para lograr uno y otro
prop6sito: dotar la salubridad con expertos, con verdaderos técnicos
nacionales y constituir un solo organismo con la sanidad y la asisten-
cia social.

Indudablemente no fueron propicios esos afios para recibir la
semilla que lanzaba el doctor del Rio.

Bl 7 de Agosto de 1931, bajo el gobierno de don Juan Esteban
Montero, el Ministro de Bienestar Social doctor don Sétero del Rio
design6 una comisién formada por don Alejandro del Rio, que.desem-
pefiaba la Direccién General de Beneficencia y Asistencia Social, don
Nacianceno Romero, Director General de Sanidad, don Julio Schwar-
zemberg y don Armando Larraguibel “para que constituye_m un Con-
sejo encargado de estudiar y centralizar todo lo concerniente a los
servicios sanitarios, de profilaxia y asistencia social”.

En el desarrollo de su labor la comisién recibi6 el esgimu‘lo y.el
apoyo de la entonces poderosa y representativa Asociacién Médica
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de Chile, organismo que en un voto de acuerdo establecié supolitica
manifestando que creia.“necesario por razones de economfia y hasta
por motivos de centralizacién y armonia de los servicios de sanidad y
asistencia social, fusionar estos cargos en una sola persona y en una
sola reparticion.

En la primera reunién el doctor Alejandro del Rio ‘“hizo’ una
exposicién sobre las ventajas que podian esperarse ‘de la fusién que

se pensaba realizar y sobre la importancia que esta orientacién reves- -

tia en los modernos conceptos de la sanidad y de la asistencia”.
Il acta publicada en aquel_ljci oportunidad dice:

“Cité el Dr. del Rio las conclusiones de la Segunda Conferencia
Panamericana de Sanidad, que en la parte pertinente expresa:

“Considerando que la asistencia de los nifios, de la madre, de
Jlos enfermos, de los ancianos y de los alienados, constituye parte
importantisima de la accién sanitaria; que si es cierto que en mu-
chos paises de Amgérica ya existe la més amplia correlacién entre
la labor de asistencia y la de profilaxia y atGn en algunos bajo el
régimen de un Ministerio Sanidad y Beneficencia, estas actividades
forman un todo, con.evidente provecho para la accién tutelar del
Estado y para el robustecimiento de la salud Ptblica, existen otros
paises en donde dichas actividades se mantienen bajo direcciones

" diferentes que a veces resultan en la préictica antagoénicas; que es-

de indiscutible provecho que la asistencia se incorpore a la activi-
dad sanitaria, ya gue a menudo se confunde con ella, propone: que
en los paises que todavia no lo han efectuado, se procure la_coordi-
nacién de todas estas actividades, poniendo los hospitales, materni-
dades, hogpicios, asilos y demads servicios de asistencia, bajo la inme-
diata direccién, o por lo menos, supervigilancia de los servicios ofi-
ciales de sanidad; y que en la IX Conferencia 'Sanitaria Panameri-
cana se incluya este tema, entre los que habran de ser estudiados,
de preferencia”. '

Ley6 igualmente, un articulo del célebre profesor Schiiburt en que
relata sus experiencias de 10 afios como médico de ciudad y de la
Direccién Comunal de Sanidad en Planen, y en el cual termina asi:

“El experimento de que hablan Wollenweber y Engelsmann de
unir los servicios correspondientes a las funciones de médico de
zona y -de sanidad comunal ha sido:realizado en Planen durante 10
anos y se ha demostrado conveniente tanto técnica como financie-
ramente”,

Como corolario, dié a conocer el Doctor del Rio la opinién que sobre

este tema de fusi6n de sanidad y asistencia le expresé por escrito el
doctor René Sand, autoridad mundial en la materia, a raiz delas
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conferencias que sobre el particular dicté el doctor del Rfo en la Uni-
versidad de Chile en 1927”.

- Una vez més, en 1934, el tifus exantemético se extendia por el
pais; el foco principal de la epidemia era Santiago. Para combatirlo
eran necesarios energia, organizacién y dinero. Energia y dinero hubo,
pero la organizacién era imperfecta; la denuncia, pesquisa de los focos,
investigacién de los contactos estaban en una mano; el aislamiento de
los enfermos — la otra fase de la profilaxia — en poder de otra auto-
ridad y entre ambas se suscitaban. interferencias, duplicidad de es-
fuerzos y frecuentes malentendidos. El problema de colocar todf)s los
recursos bajo un solo comando habfa rebasado los circulos médicos y
trascendia al gran publico. “El Mercurio” de Santiago en su editorial
de 2 de Diciembre de 1934 lo enfocaba con toda precisién:

g “No entendemos cémo no se advierte que la subsistencia en
Chile de dos servicios paralelos, Beneficencia, o sea, Asistencia y
Sanidad, debilita toda accién ptblica en esta materia. Mientras estos
dos servicios, ambos buenos, Gtiles, con personal preparado y celoso,
no se combinen hasta el punto de ser una sola cosa capaz de una
sola accién, todo lo que se haga serd, como hasta aqui, d:esorgany
zado, incoherente y por lo mismo ineficaz. Con esta doble organi-
zaci6én que deberfa ser una sola dictadura se obtigner_l resultados
espasmédicos, de temporada, para atacar una epidemvl?. violenta, para
alejar de la vista del gran puablico un peligro excesivo, pero no se
llega a la rafz de los males. La rafz estd mucho mdés abaj9, Yy es
bastante fuerte. Necesitaremos veinte o treinta afios para extirparla.
La obra deberfa abarcar todo lo que se refiere a la salud de los
ciudadanos amagada hoy por el tifus, por la tuberculosis, mucho mé§
mortifera, por la sifilis, por todas las formas del raquitismo. Necesi-
tarfamos comenzar por el nifio y velar por su salud no sé6lo cuando
estd propiamente enfermo y degenerado, sino todo el tiempo, para
que llegue a ser un hombre sin taras y viva largos afios y resulte
factor de riqueza nacional”.

El Gobierno tom6 nuevamente la iniciativa para realizar el propé6-
sito tan claramente sefialado por “El Mercurio” que, por lo demés, no
era sino la influencia de Don Alejandro sobre su amigo don Carlos
Bilva Vildésola y designé una comisién en los ﬁlt.i_mos dias de vaigm-
bre de 1934 para informar sobre el modo de reahzgr “la organ}zacxén
y coordinacién de los servicios de salubridad publica” cuyo mlembr‘o
mas destacado fué don Alejandro del Rio e integrada por don Luis
Puy6, don Teodoro Muhm, don Eugenio Suérez, don Armando Larra-
guibel, don Alejandro Garret6n, don Anfbal Grez y el que habla.

Tl doctor del Rio, no obstante que escasos dias. a_\ntes habig. §ufr1do
un edema pulmonar asisti6 a las reuniones y ratific6 su posicién ex-
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“Todo concurre hoy dia a evidenciar las ventajas de fusionar en
un solo servicio los de Sanidad y Asistencia Social, que, si bien’
dependen del mismo Ministerio de Salubridad, constituyen reparti-
ciones separadas.

“Antes, cuando la Beneficencia se llevaba a cabo en forma tra-
dicional y en un régimen de semi-autonomia, no era posible pensar
en unir estos servicios, idea muy lejana en aquel entonces, pues
todavia predominaba con todo su viejo prestigio la férmula, hoy
caduca, de que la higiene previene y la asistencia cura.

“Bsta proposicién no es una novedad, pues la unidad adminis-
trativa en este sentido existe en Cuba, en el Estado de Viena, en
Rumania, ete.,, y no muy lejos de llevarse a cabo, en la ciudad de
Buenos Aires, pues la Asistencia Publica de la Capital Argentina —
(ue es municipal — comprende tanto los servicios de higiene como
de asistencia.

“TIsta tesis sostenida en 1929 no dejé de sorprender en el pais,
pero fuera de él merecié la més amplia aceptacién. El Dr. don René
‘Sand, Consejero de la Liga de Scciedades de la Cruz Roja, funcio-
nario de la mas alta significacion médica en Huropa en estos pro-
blemas, decia textualmente al Dr. del Rio: “felicito a Ud. por su
iniciativa para fusionar la Asistencia y la Higiene que realiza la
Ley de 1929 en Inglaterra, y que acabo de ver funcionar en Ale-
mania, ¥ que verdaderamente es la nica solucién eficaz. Yo la sos-
tengo con todas mis fuerzas en un curso que doy simultidneamente
en Bruselas y en Paris, ¥ que publicaré en breve”.

Por inspiracién de don Alejandro y por acciéon del doctor Sétero
del Rio la Conferencia Sanitaria reunida en 1934 en Buenos Aires
aprchd una mocién que dice:

“La IX Conferencia Sanitaria Americana, se permite recomendar
a los Gobiernos la conveniencia de reunir los servicios de Asistencia
Puablica y privada, Beneficencia y ‘Sanidad, bajo el régimen de una
sola autoridad: lo que significa evidente provecho para la accién del
Estado y para el robustecimiento de la salud publica, a base de la
creacién de unidades de asistencia y prevencién”.

Muchas otras gestiones se realizaron en el pais y cuando todo
parecia concurrir para que se transformara en proyecto de ley la
que en su época se denominé “férmula Sétero del Rio - Alejandro Ga-
rretén”, los intereses creados se opusieron con gran desplazamiento
politico y don Alejandro del Rio se durmié blandamente en el Sefior,
sin que sus anhelos tan acariciados y que habia defendido con un
entusiasmo sin artificio y un patriotismo sin retérica se transformaran
en realidad.

Don Alejandro que poseia una penetrante sagacidad para escrutar
las situaciones y prever los resultados, un templado y erguido caréc-

o
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ter, libre de vacilaciones e injustos desalientos, nos dejé un patrimonio
perenne de esperanzas, que necesariamente debian en el curso de los
afios convertirse en una posibilidad, ya que desde hace poco méis de
un afno tenemos en nuestras manos el instrumento que convierte en
realidad todos'aquellos suefios de quien fuera el auspiciador de tanta
tarea edificante.

Hemos querido rememorar en esta oportunidad estos episodios de
la vida del doctor del Rio para subrayar c6mo hace treinta afios habfa
germinado en su espiritu la idea de la fusién de los servicios sanita-
rios y asistenciales del pafs y como subordiné a ella sus méis caras
aspiraciones y sus méas encendidos propésitos de bien ptblico.

La estampa de Don Alejandro decorada en todas las horas por un
hélito de bondad y abnegacién se conserva en el recuerdo de todos.

En su lfnea de conducta jamés transigi6 o se dejé abatir. Atn en
los momentos mas duros de su existencia encontré hondas reservas
morales para salir adelante y demostrar que la entereza de corazén y
la honestidad constituyen el méis seguro nervio de las grandes em-
presas creadoras.

Fué el doctor del Rio el orden dentro de la libertad, la justicia
dentro del derecho, la autoridad dentro de la equidad, lo moral dentro
de la politica, lo recto dentro de lo administrativo.

Cumpli6 su misién con elegancia, con movilidad, con una saga-
cidad y un arte sorprendente.

Y al expirar el 5 de Febrero de 1939, pudo decirse de él como

‘querfa Goethe: fué una vida sin prisa, pero sin tregua.
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Dr. Teodoro Muhm.

HOMENAJE AL DR. TEODORO MUHM
Prof. Dr. Francisco Hoffmann.

Estoy ante ustedes para decir algunas palabras sobre un hombre
excelente que fué maestro de muchos de los aqui presentes. Nunca
pensé que me podria encontrar en tal situacién. Ahora siento el peso
de la responsabilidad que asumo. Un hombre es el resultado de un
proceso de_evolucmn compleja, un fenémeno s6lo en parte sentido
por él mismo y sus contempordneos. Los personajes del pasado van
adqurmendo relieve; el fluir del tiempo desgasta lo menos consistente
y la figura-adquiere un caricter legendario y perenne. Ya no importa
si fueron o no personajes reales. Han pasado a ser sfntesis de viven-
cias de la humanidad.

La personalidad de Teodoro Mthm no pertenece a esta categoria,
pues él estd ante nosotros cuél era. Podemos evocar su imagen como
si estuviera entre nosotros, con sus luces y sombras. jQué extraordi-
nario es reflexionar sobre una vida! . . . Rica es esta experiencia si
el objeto es un hombre sobresahente como lo fué el maestro que aqui
recordamos.”

Seria 1o que voy a decir un verdadero homenaje al maestro si
pudiera pintar ante vosotros los rasgos de tan recia personalidad,
pero soy incapaz de ello. S6lo un artista del verbo podria hacerlo. El
hombre, en su existencia, como la. roca o el 4rbol, es trascendente. Los
origenes estén en el pasado que se proyecta hacia el futuro. b

Las raices dé ‘Teodoro Muhm estin en la-vieja Europa ¥ en. esta
nuestra tierra nueva. Fué hijo de alemdn — Otto Muhm —, y. madre
chilena, — Estalira Agiiero —. Don Teodoro es un arco que une B
tradicién histérica de nuestra cultura adopuva con la tierra en que
ésta se estd arraigando; del padre tiene la nostalgia, de la madre Ia
vmculacmn a la tierra.

Teodoro- Muhm nacié en Va1d1v1a en 1869. Sabemos poco de su
nifiez. Perdlo su padre a temprana edad. Hizo sus afios de colegio- en
su c1udad natal, 'Con su madre mantuvo siempre muy estrecho vinculo.
Ella vivié- a su lado casi hasta su fin. Alcanz6 la avanzada edad de 98
anos. Poco- antes de-que auriera pide al hijo t'rasladar los restos de
su -padre a- Santiago. Don Teodoro -cumplié esta pladosa misién en
unas -vacaciones de verano; con. profunda emocién reunié sobre -un
d1ar1o extendldo algunos fragmentos- calcireos. = - - -

_ [En 1887 el joven Teodoro se traslada a. Santiago. para estudxar
Medicina. Ali; en la Escuela de la calle San Francisco, se reunia._ese
afio un ndmero excepcional de jévenes, — eran 70 —. Desde el primer
dia hicieron amistad dos muchachos que venian de provincia: Teodoro
Muhm y Lucio Cérdova. Ambos siguieron siendo amigos intimos que
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ejercian la Medicina con todo corazdn.
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, e Portillo, donde permanecig
unos'{s meses. HEste perfodo de vida cordillerana lo recordaba con
emocién. Ahi se puso en contacto directo con los problemas sanitarios
e% cc?lera amagaba a vastas regiones del continente. All4 en la al-tura’
al aire libre, cura de una lesién tuberculosa pulmonar que le a,fecta'
muy profundamente durante los tltimos afios estudiantiles.

Se interesa por los problemas sanitarios Yy, al término de su misién,

se le encarga estudiar en Buenos Aires las técnicas. de preparacién y
vacunacién antirrdbica. Bl virus fijo que trae a Santiago en 1896 —.
corresponde al pasaje 580 del aislado por Pasteur —, constituye la ‘base;
del vacunatoric anti-rdbico que se ‘organiza en el Instituto de Higiene.

En 1897 el joven médico ya es reconocido como un valor. La Fa-
cultad de Medicina y el entonces Ministro de Estado don Federico
Puga Borne, le interesan por ia Fisiologia ¥ le ofrecen una beca para
que se dedigue a su estudio en Alemania. Es asi como Muhm, después
de esa breve incursién al campo de la salubridad ¥ microbiologia,
decide orientarse hacia la Fisiologia, disciplina que ya se habia dife-
renciado como una ciencia con metodologia y técnica propias.

Una personalidad tan vigorosa como la de Teodoro Muhm, no
podia permanecer impasible frente a este movimiento cientifico. Se
incorpora a él con vehemencia. En los mejores centros universitarios
ya se habian creado institutos especiales para el cultivo de esta dis-
ciplina. En Berlin, Freiburg y Heidelberg trabaja junto a los mejores
maestros como lo fueron Zunz, Kiihne, Dubois-Raymond ¥y, especial-
mente, Engelmann. En el laboratorio de este tltimo Muhm contribuye
con importantes estudios relacionados con los reflejos cardioregula-
dores. No fué tarea facil para este joven médico chileno ponerse a la
altura de sus colegas de trabajo y estudio; muy luego sintié dolorosa-
mente las deficiencias de su formacién cientifica, pero é1 no era hombre
que se dejara vencer por dificultades. Con tesén se pone a la obra,
con el firme propésito de llenar los vacios que iba descubriendo en
su estructura cientifica y filos6fica. El joven estudioso del “altimo
rincén del mundo” de fines del siglo XIX no sospechaba lo que signi-
fica incorporarse a un movimiento cientifico con sus lfneas de pensa-

.miento diferenciadas y sus técnicas experimentales desarrolladas. Con
intenso trabajo y energia y la movilizacién de sus ricos recursos inte-
lectuales, alcanza las metas que él mismo se habfa impuesto. Desplegé
gray tenacidad, ayudado por un joven estudiante, para hacer suyos los
conocimientos de las matemaéticas. :

A la admirable tenacidad que desarroll6 Muhm durante los cuatro
afios de estudio en Europa se debe la extraordinaria labor de maestro

Visité a este viejo amigo de
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que pudo realizar desde el primer momento en la Escuela de Medicina.
Fueron Muhm y Garecfa Valenzuela los que trajeron un nuevo espiritu
a la vieja Escuela. Los dos hombres no se querian, pero cada uno,
independientemente, ensefiaron ciencia, esa ciencia que, como los argo-
nautas en busca de la piel durea, salieron a buscar en sus mismos
origenes.

Muhm tenfa el firme propdsito de dedicarse exclusivamente a la
docencia y a la investigacién cientifica. Sin embargo, tuvo que con-
vencerse de que el amigable consejo de un Alejandro del Rio era
razonable: debia elegir ademéds una especialidad médica. El consejo
y la decisién de Muhm de especializarse ademés en Otorrinolaringolo-
gia, estaban ajustados a la época. Al comienzo de siglo, el pais no es-
taba maduro para valorizar el significado que tiene el cultivo de la
ciencia. Esta tierra era entonces, para sus dirigentes, un edén y, por
tanto, un terreno poco propicio para el cultivo de la ciencia.

Teodoro Muhm se hizo cargo de la nueva catedra de Fisiologia
Experimental, que fué creada para él en 1902. Habia que insistir en
lo “experimental”, pues hasta entonces se ofrecian lecciones de Fisio-
logia que estaban a carge de hombres talentosos, pero sin formacién
fisiolégica y que, mas que nada, tenfan buena voluntad. Comienza a
instalar su laboratorio con gran optimismo en la no hacia mucho
terminada Escuela’ de Medicina, ubicada tras esas majestuosas colum-
nas griegas que nos fueron tan familiares a mas de 50 generaciones
de médicos.

Tenia razén para sentirse optimista: disponia de un local amplio
y nuevo, de una suma excepcionalmente alta de dinero ($ 10.000.— de
esos afios) para adquirir equipos, reconocimiento de parte de las auto-
ridades universitarias y, ante todo, conocimientos y excelente técnica
experimental. Los instrumentos que adquirié hicieron que su labo-
ratorio fuera uno de los mejores equipados en el hemisferio Sur, (se
conservan aun muchos de estos respetables artefactos que impre-
sionan por su elaborada construccién; son réplicas de aquellos disefia-
dos por Ludwig, Helmholtz, Zunz y Engelmann para sus fundamen-
tales investigaciones. Estos hermosos ejemplares, producto del ingenio
del siglo pasado, ingresardn al Museo de Medicina que se crearé.

La citedra de Muhm se transforma, por su alto nivel didactico y
cientifico y por sus demostraciones experimentales cuidadosamente
preparadas, en un eje espiritual en torno del cual gira y se levanta
la cultura médica chilena.

El optimismo de Muhm, en relacién a las posibilidades que tendria
como investigador, fué por desgracia ilusorio, pues muy pronto S:esé
la ayuda econémica. No se valorizaba el alto significado_que tlgne
para la formacién de hombres la investigacion cientifica .51_stemé't1¢a.
Sus luchas para mantener su laboratorio en el alto nivel inicial, fuex:on
infructuosas y le fué asimismo imposible obtener cargos de dedicacién
exclusiva para si mismo y sus colaboradores. Mantuvo una lucha
constante por cargos “fulltime” hasta el afio 1934. Cuando ocupaba
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qul 80 era posible obtener lo que tanto anhelah
Si, fm_almente, Se comprendié la importancia que tiene la dedj o
e)fcluswa en los ramos bésicos, se debe, en gran parte, a ma 1c§c1on
anos de su labor de educador universitario. e i
; Cualquier otro, en su lugar, habria cedido. Per
slempre en alto sus principios Yy consagré sus me
_czitedra; es gracias a este constante impulso
tuvo en nivel muy alto. No le fué dado fundar una escuela fisiolégica
que habria florecido bajo su Direccién, pero concentré todo su esmero
el} la docencia. Fué un excelente expositor, de gran talento did4ctico
Solo exponia lo que habia incorporado en forma coherente y orgénica.
como parte de una linea de pensamiento. Estaba al corriente de la
evolucién de 'la ciencia, pero no ofrecia €n sus lecciones lo que no
consideraba suficientemente bien establecido. Cuando alguien le suge-
ria que incluyera en sus ensefianzas conceptos o teorias recién “coci-
nados”, admitia su interés Yy decia: “ .. mientras tanto guardémoslo
para nosotros; todavia no estd maduro para tratarlo ante los estu-
diantes. . . ;qué objeto tiene hablar de novedades dudosas cuando
hay tanto y més seguro que aprender? . .. No debemos dejarnos seducir
por las “novedades”, éstas més aue nada satisfacen la vanidad del

Profesor y poco contribuyen a inculcar saber. . . ?

La sucesién de la catedra le preocupd constantemente. Trataba
de retener a sus colaboradores. Pero en esos afos la atraccién que
ejercia la medicina préctica Y, a veces la politica, eran demasiado
fuertes como para contrarrestar lo boco que materialmente podia ofre-
cer. En 1929 se dieron algunos fondos para financiar estudios en el
extranjero y el Profesor Muhm obtuvo entonces dos becas recomen-
dando para ocuparlas a Belmonte Yy al que habla. Antes de partir a
Buropa, Muhm me dié algunos consejos paternales. . . “No crea que
Ud. sabe Fisiologia — me dijo —. Prejpare su d4nimo para sentirse igno-
rante cuando comience a trabajar alli. Sea honrado consigo mismo y
no trate de aparentar que sabe; no es pecado ignorar; lo peligroso es
no admitirlo. . . Cuando Ud. se enfrente con algo que no sabe, tenga
la honradez de confesarlo; pregunte o trate de orientarse por su cuenta.
No cometa el error de encubrir su ignorancia tomando actitud de
sabio. . . ”

0 Muhm mantuvo
Jores esfuerzos a Ig
que su enseflanza se man-

Muhm se interesaba continuamente por perfeccionar el régimen
docente de nuestra Escuela. Fué autor de un bien madurado plan de
estudios que estaba en pleno desarrollo cuando ingresadbamos en 1921
como alumnos a la Escuela: En él trataba de adaptar las normas tra-
dicionales de las universidades alemanas a la situacién que existfa
entre nosotros.

Las universidades europeas se han desarrollado en un .ambiente
de libertad, libertad que es tradicional y que sélo actualmente se ha
visto limitada en forma temporal por los impactos tumultuosos de la
politica del medio social. Estas universidades no pretenden ser:es-
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cuelas-profesionales; sino instituciones que crean y -cultivan:unz at-
mésfera de respeto a los valores humanos en que-docentes y alummos
constituyen una comunidad, una comunidad que tiene su origen ideo-
légico en la filosoffa helénica que sigue la evolucién del desenvol-
vimiento histérico del pensamiento humano. libre.. La.Universidad;es
Y sigue siendo humanistica y no tecnolégica, lo que tiene su expresién
en su cldsica estructura en. facultades de Filosoffa; de Teologia, de
Derecho;~de Medicina; a la que'se agirega ‘una quinta, como’innova-
cién revolucionaria, la de Ciencias Naturales.

En las nuevas comunidades como la nuestra, ocurre que de la
universidad tradicional se adopta lo més aparente, la sobre-estructura,

‘lo tecnolégico. De este modo, estos nuevos centros culturales toman

la fisonomia de escuelas técnicas profesionales, en que se jerarquiza
més el ensefiar y el aprender que razonar y madurar.

El plan Mahm se caracterizaba por dejar libertad. Se suprimen
los controles anuales, los exdmenes. El candidato se presenta a estas
pruebas cuando se siente preparado. Hay sé6lo tres perfiodos de exé-
menes antes de la graduacién; los correspondientes a los ramos de
primer afio (seleccién), los de segundo afio (bachillerato) y los de
licenciatura que correspondian a los ramos de 39 a 62 afios. La libertad
que se daba no fué comprendida ni por profesores ni alumnos y g}
experimento Muhm se consider6 fracasado. Como reaccién, se volvié
atrds implantando un régimen de examenes al final de cada curso,
examenes que son tomados por comisiones cuyo objeto es control'.ftr' no
s6lo lo que son capaces de aprender los alumnos, sino también v1,g1}ar
el volumen de los conocimientos que el Profesor del ramo respectivo
ha logrado inculcar. El examen planteado en esta form-a. refprt.esenta
un pie forzado para el alumno, siendo éste el objeto primordial de

“todos los esfuerzos que realiza durante sus estudios.

El Prof. Muhm desempefié el decanato de la Facultad de Medicina
como reconocimiento de sus altas cualidades humanas, cientificas y
docentes. Se hizo cargo de esta delicada funcién con mucho carifio y
dedicacién y' con ese gran sentido de la responsabilidad que siemprg
ponfa en todos sus actos. Seria largo enumerar todo lo que se rea}lzo
durante su perfodo, tanto en el sentido material como en el de orien-
tacion.

Tras esa mirada bondadosa, que al mismo tiempo era penetrante,
y ese traje impecable de corte un tanto demodé, [habia. un hombre
que continuamente estaba pendiente de su autoformacién. Era un
asiduo lector de los grandes de la literatura y El Quijote era uno de
sus amigos predilectos. En sus numerosos viajes a Eur9pa ¥ Norte-
américa tenfa los ojos muy abiertos y siempre volvia enrlqu_ecxfio. Lc?s
més jévenes lo calificaban a menudo de pon’fiadq, pero la insistencia
en sus puntos de vista nunca era banal. Tenfa siempre para ellp sus
buenas razones. Querfa ver transformarse la Universidad de Chile de
un simple conglomerado de escuelas profesiona%es en una verdadera
Universidad forjadora de hombres y mujeres libres, capaces de tra-
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bajar cada uno en su propia maduracién intelectual para elevar — ep
colaboracién — el nivel cultural de su tierra natal.

Hoy nos separan 15 afios del maestro y amigo, que cayé victima de
una larga y penosa enfermedad. Recordamos a Teodoro Muhm con
carifio y orgullo, porque cada uno de los médicos chilenos ha recibido
como legado algo de su sobresaliente personalidad. Su ejemplo de
hombre integro, que toma la vida como una misién que cumplir, segui-
rd ejerciendo su influencia sobre las generaciones venideras.
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ALGUNOS ASPECTOS DE LA EPILEPSIA EXPERIMENTAL

. Dr. Fernando Orrego S.

Cétedra de Psiquiatria, Prof. Ignacio Malte, Universidad de Chile.

I

Me siento en el deber de iniciar mi exposicién con una explicacién
prel@minar. Yo no tengo experiencia préctica en el terrené de la epi-
lepsia experimental. Mis contactos con ella se reducen a algunas series
experimentales, atn no concluidas, en el campo de el electroshock y
los factores que influirfan el umbral convulsivante en la rata y a
trabajos durante mi permanencia en HE. UU., analizando la actividad
espontdnea y provocada de elementos aislados de la corteza cerebral
mediante la técnica de micro-electrodos. Al solicitarme el Dr. Acevedo
mi colaboracién para estas jornadas, aduje estas mismas razones, pero
él me explic6 de que no se trataba de presentar un trabajo original,
sino s6lo de hacer una revisién de la literatura. Es imposible, sin
embargo, hacer en veinte minutos una modesta presentacién de el
inmenso caudal de literatura que existe con respecto a este tema.
Ello me obligard a reducir mi exposicién a s6lo unos pocos conceptos
y atn ellos serdn presentados en forma parcial e incompleta. Pido, por
lo tanto, perdén por anticipado a todos los de Uds. que consideren que .
he olvidado capftulos completos e importantes de este interesante
tema y més atn a los que encuentren que los aspectos que se presen-
ten lo han sido hecho en forma superficial. [S6lo puedo ofrecer para
los que ‘se interesen en profundizar el tema, una lista bibliografica
detallada.

Hay otro punto que es importante precisar. El concepto clinico de
epilepsia, es muy diferente al concepto con que ésta ha sido atacada
experimentalmente. Para el clinico se trata de un sindrome uno de
cuyos aspectos puede ser el ataque convulsivo. El terreno en el cual
ha trabajado el experimentador, ha sido casi exclusivamente el de cl
ataque convulsivo y més atn al comprobar que tanto el ataque convul-

‘sivo patolégico como el experimental se acompanan de manifestaciones

eléctricas tipicas en el sistema nervioso central, ha dirigido especial-
mente su interés a los mecanismos capaces de hacer entrar a la célula
nerviosa en actividad paroxistica. Siempre queda abierta la discusién
con respecto a si los fenémenos experimentales presentados tengan o
no relacién con lo que se observa en clinica.

Limitaremos nuestra exposicién al resumen de los métodos que se
han usado para provocar ataque convulsivo y a una sumaria descrip-
cién de los mecanismos en juego al desencadenarse un “ataque epi-
1éptico”. ]

. Dividiremos los métodos que han sido usados para provocar ataque
convulsivo o actividad paroxistica en: :A) Eléctricos; B) Sensoriales;
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C) Quimicos y farmacolégicos. Debemos decir, sin embargo, desde ya
que esta clasificacién se presta a confusiones y es limitada, pues mu:
chos de estos métodos han sido usados en combinacién (como es g]
caso de la epilepsia foto-metrazélica).

A) Bléctricos. Muchas son las modalidades de estimulo eléctrico
que se ha usado. Mencionaremos en primer lugar el electroshock, ‘es
dgcir, la estimulacién eléctrica transcranica, hoy dia muy bien cono-
cida gracias a sus propiedades terapéuticas. iSeria inttil emprender un
analisis bibliografico en relacién con este tema, tanto por la vastedad
de €l como por el hecho que poco han contribuido los trabajos reali-
zados con esta técnica a la mejor comprensién de el mecanismo de el
ataque convulsivo.

Puesta a un lado la estimulacién transcrinica, tenemos las mul-
tiples tentativas que se han hecho de obtener actividad paroxistica por
estimulacién directa de el sistema nervioso central. =

Los primeros trabajos trataron de obtener el ataque convulsivo a
bhase de estimulacién de la corteza cerebral. Hitzig y Frisch usaron
como estimulo la corriente Galvanica. Es, sin embargo, bien conocido
el hecho de que la corteza cerebral responde muy dificilmente a la
estimulacion con corrientes continuas, no sélo cuando se trata de ob-
tener actividad paroxistica, sino también si se trata de reproducir
actividades normales. De ahi que desde los tiempos de Ferrier (1873)
se haya usado fundamentalmente la corriente faraddica como medio
de estimulacién. Es posible que debido a esta razén se hayan desco-
nocido aspectos muy importantes de el mecanismo de el ataque con-
vulsivo. 'Como veremos madas adelante, si bien es posible que la coriente
Galvanica sea un pobre medio de estimulacién, especialmente en el
animal anestesiado, tiene ella un importante efecto sobre la excitabi-
lidad de la célula, cambio de excitabilidad que tal vez podria explicar
el desencadenamiento de la actividad paroxistica en el animal no anes-
tesiado. Ultimamente se ha vuelto a usar por algunos autores (Goldring
y O'Leary 1951, Van Harreveld 1953, etc.), la corriente Galvénica con
resultados por demés interesantes.

En cuanto al punto de estimulacién, los trabajos més antiguos y
abundantes se refieren al 4rea motora (Ferrier, 1878, Luciani 1878,
Francois-Franck y Pites, 1883).

Veamos cudles son los efectos de la estimulacién faradica de la
corteza motora:

1) En el sitio estimulado: si la frecuencia e intensidad de el esti-
mulo es adecuada aparece la tipica “onda epiléptica u onda convul-
siva” (onda estricninica de Moruzzi), por tener las mismas caracte-
risticas de la onda provocada por la accién local de la estricnina). Se
trata_de ondas de alto voltaje, de fase ascendente y descendente brurs_ca
y que se presentan en forma repetitiva (Moruzzi). Ta duracién de esta
onda estd dentro del orden de la onda alfa. Es interesante anotar que
ella aparece, cualquiera que sea el mecanismo por el cual se desen-
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cadene el ataque convuisivo: eléetrico, éstrieninico, quimico, mecéni-
co, etc. Aparece también esta onda en todos los animales y ha sido
aun descrita en el hombre (Meyers, 1941) por faradizacién experimen-
L{al de la corteza expuesta. Su origen es aparentemente netamente cor-
tical, ya que si se la estudia por medio de microelectrodos, se la ve
desaparecer al desplazarse el electrodo de la substancia gris a la blanca
(Dusser de Barenne y |Mec. Culloch) y por otra parte aparentemente no
necesita para originarse de la influencia de centros subcorticales, pues
ha sido atin descrita en corteza deaferentada (Echlin y col.,, 1952).

Durante la fase ténica de el ataque convulsivo, las descargas se
repiten en un orden méas o menos regular. En la fase clénica se en-
cuentran grupos aislados de descargas en los cuales alterna la tipica
onda estricninica con ondas més lentas. Cada brote estd separado en
esta fase por periodos de aparente silencio completo de la corteza.
(Adrian y Moruzzi 1939, Gastaut 1949, Goldring 1951).

Este tipo da alteracién eléctrica, no se detiene al suspender la
estimulacién. Los brotes paroxisticos continan durante algin tiempo,
haciéndose poco a poco los periodos de silencio mas y méas largos hasta
llegar a la fase final de silencio completo de la corteza con suspensién
de la actividad convulsiva. (Adrian y Moruzzi 1939).

La onda estricninica se acompafia en la corteza de una serie de
modificaciones de gran interés y que pasamos a describir:

Nota. — Al decir que aparece en todos los animales, nos referimos
naturalmente, a los animales en los cuales es posible provocar el acceso
epiléptico por faradizacion de la corteza motora. Esto no sucede en el
conejo, asno, cabra, etc.,, animales todos en que la representacién cor-
tical motora es muy pobre. Naturalmente que en estos animales se
puede obtener ataques convulsivos por otros medios (Goldring 1951
por corrientes polarizantes, Samaja 1904 por faradizacién transcrani-
ca, etc.).

a) Cambio en los potenciales continuos: se encuentra que durante
la actividad paroxistica la superficie de la corteza tiende a hacerse po-
sitiva (Van Harreveld 1953) y mas atn que al llegar a la fase clénica
alternan positividad y negatividad de la superficie cortical /(Goldring
1951). Al final de el ataque convulsivo, durante la fase de silencio
cortical, se comprueba una prolongada negatividad durante la cual la
corteza es menos excitable (Goldring 1951).

b) Cambios circulatorios: durante la descarga convulsiva se obser-
va un aumento de la circulacién local que es seguida durante ]la fase
de depresién de una disminucién de ella. (Jasper 1941, Penfield 1939,
Darrow 1945). Es interesante el fenémeno descrito por Von Santha
(1939), quien demuestra que al propagarse la actividad paroxistica a
la corteza motora de el lado opuesto, aparece en ésta también un
aumento circulatorio y que simultdneamente se encuentra en algunos
nucleos taldmicos y en el putamen, globus pallidus y nicleo caudado.

¢) En el periodo de silencio postconvulsivo, aparece una desvia-
cién del ph hacia el lado 4cido (Dusser de Barenne 1937, Jasper 1941).
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Este cambio no se observa sin embargo en las convuisiones brovo-
cadas por estricnina (Jaspers 1941).

Diremos s6lo esto. con respecto a los cambios locales producidos
por la estimulacién faradica de la corteza motora.

También se ha logrado obtener ataques convulsivos, por la esti-
mulacion farddica de otras dreas corticales, como la corteza occipital
(Francois-Franck y Pitres 1883, Rosenbach 1889, Forster 1926).

2) Efecto sobre otros puntos de la corteza.

La actividad convulsiva de el a4rea motora estimulada tiende a
{rasmitirse en un primer momento al 4rea motora contralateral antes
que a otras Aareas corticales. Esta trasmisiéon se hace aparentemente
a través de vias anatémicas bien precisas. Asi para la epilepsia fara-
dica, se ha comprobado que la seccién del cuerpo calloso, impide la
transmision de ella al hemisferio opuesto (Moruzzi 1939, Curtis 1940).
La existencia de un notable retardo en la transmisiéon de la actividad
convulsiva de un centro primario al secundario hace pensar también
en una transmision trans-sindptica. (Bailey 1943). INo puede descartarse
sin embargo, la posibilidad de transmision extrasindptica por las ra-
zones que veremos mas adelante.

Aparentemente el foco epileptégeno primario, crea un estado de
facilitacion en el secundario, facilitacién que afectaria primero a las
neuronas que se encuentren momentaneamente en un estado de mayor
excitabilidad y en forma sucesiva a las menos excitables, sin seguir de
un caso a otro un orden muy riguroso (Longo 1930).

Hay un hecho extraordinariamente interesante con respecto a
esta facilitacion; v es el hecho que el punto epileptégeno secundario,
es decir que ha recibido los impulsos provenientes de el primario,
adquiere independencia con respecto a éste, en forma que la extirpacién
de el foco primario no suspende la actividad epileptégena de el secun-
dario una vez que la actividad convulsiva ha alcanzado su pleno des-
arrollo. (Albertoni 1876, FrancoisiFranck y Pitres 1883, etc.). Esto ha
sido demostrado no sélo para la epilepsia farddica sino también para
la estrieninica, refleja, etc. (Amantea 1928).

3) En la via piramidal:

Si se estimula la corteza motora con corriente farddica de no mucha
intensidad, se observa en un primer momento, la aparicién de una a
dos descargas en la fibra piramidal aislada por cada onda de “tipo
estricninico”. Al prolongarse la duracién de el estimulo, aparece por
cada onda cortical descargas de frecuencia creciente que llegan hasta
500 por segundo. S6lo en este momento empieza la actividad muscular,
en un comienzo con caracteres normales Yy tomando poco a Ppoco <ca-
racter convulsivo. Se ve por lo tanto, bien claramente la existencia de
al menos dos niveles donde la sumacién es importante para obtener
efecto muscular; la corteza misma (Adrian y Moruzzi 1939) ¥ el nivel
espinal, hien estudiado por Lloyd.
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Es interésante anotar, que las netronas no son capaces de mati-
tener estas descargas de alta frecuencia por tiempos muy prolongados
y asi vemos establecerse rpidamente brotes de descargas de alta fre-
cuencia alternando con perfodos de silencio. Discutir el mecanismo de
esta actividad periédica serfa demasiado extenso.

4) En la via extrapiramidal.

Mettler ha demostrado en forma concluyente la importante parti-
cipacién del sistema extrapiramidal en el ataque convulsivo: ]a seccién
de la via piramidal no impide el acceso y la seccién del resto de las
vias con conservacién de la piramidal impide por completo las convul-
siones producidas por faradizacién de la corteza. (Mettler 1940).

Més adelante, al discutir en términos generales el ataque epiléptico
veremos otros detalles con respecto a la participacién del sistema
piramidal tdlamo, etc., en el ataque convulsivo.

‘Hasta aqui lo que se refiere al ataque epiléptico expemmental obte-
nido por medio de faradizacién de la corteza. Se puede obtener, sin
embargo actividad paroxistica por estimulacién de otros puntos de el
sistema nervioso central.

Bubnoff y Heidenhain (1881) demostraron la posibilidad de ob-
tener ataque de tipo epiléptico déspués de la ablacién del d4rea motora,
estimulando la substancia blanca del mismo lado. El ataque desaparece
sin embargo, al extirpar la corteza motora del lado opuesto.

Moruzzi (1941) encuentra que si se estricniniza levemente la cor-
teza motora y se estimula el neocerebelo se produce el ataque con-
vulsivo. También desaparece este efecto al extirpar hilateralmente la
corteza motora, (Clark).

Samaja (1904) ha logrado producir ataque convulsivo por faradi-
zacién transcrénica en el gato y el perro, después de la extirpacién
bilateral de la corteza motora.

Largo seria discutir el punto de si los ataques convulsivos produ-
cidos después de la extirpaci6n de la corteza motora, son o no seme-
jantes al epileptoideo. En realidad se puede obteneér actividad convul-
siva alin de la médula aislada !(Freusberg 1875, [Carincola 1912). Cual-
quier neurona puede entrar en actividad paroxistica, pero tal como lo
plantea Moruzzi, el resultado de esta actividad poco tiene que ver con
el tipico ataque epileptiforme.

Especial interés tiene el trabajo de Jaspers, quien ha logrado ob-
tener en el gato todo el cuadro electroencefalografico del “petit mal”
¥ “gran mal”, por estimulacién de un &rea restringida del tdlamo (Jas-
pers 1947-49).

B) Epilepsia de origen semsorial.

Incluiremos en este capitulo un enorme y variado grupo de meca-
nismos epileptégenos.

Amantea (1921) observ6 que si se estricniniza el drea motora y se
estimula el area reflexégena cutinea correspondiente se obtiene un
ataque convulsivo generalizado.



Clementi obtiene ataqite epiléptico estricninizando el 4rea visuai
gustativa, acustica u olfativa y estimulando simultdneamente log re:
ceptores correspondientes.

Fulchignoni (1938) ha analizado el mecanismo de la epilepsia de
Clelpenti en la siguiente forma: al estricninizar el 4rea occipital y
enviar un estimulo visual. La corteza entra en actividad convulsiva,
Esta actividad convulsiva se transmite a los centros motores oculares
y al resto de la corteza motriz, apareciendo asi el ataque convulsivo
generalizado. Esto se demuestra por el hecho de que basta extirpar los
centros motores oculares corticales para que desaparezca el ataque
convulsivo. Fulchignoni da también gran importancia a la llegada al
centro motor de estimulos provenientes de el area reflexégena cutdnea
vy serian éstos en conjunto con los impulsos provenientes del &rea
visual los que facilitando la actividad en el drea motora, provocarian
el atague convulsivo,

Wall ¥ Rémond han tratado de precisar el mecanismo de accién
de la actividad visual schre la corteza motora. Incuentran estos auto-
res que la estimulaciéon por medio de un flash provoca una facilitacién
prolongada de la corteza motora gue se manifiesta en un descenso del
umbral para estimulacion eléctrica. Mas atin, en algunos experimentos
encueniran que bhasta el flash para provocar un impulso descendente
en el tracte piramidal. Estos efectos no se suspenden al extirpar la
corteza occipital, o los tubérculos cuadrigéminos. (Wall 1953).

Gozzano (1236) ha encontrado gue en ocasiones la estimulacién
sensorial adecuada para un area cortical estricninizada, en lugar de
provocar facilitacién provoca inhibicién de las ondas estricninicas en

el conejo. Lairy-Bounes (1952) ha encontrado en este mismo animal’

efectos facilitadores e inhibidores. Encuentra también este autor que
el efecto facilitador se produce aunque el estimulo sensitivo no se
proyecte sobre el area estricninizada.

[Tal vez la expresion mas interesante que ha alcanzado la epilepsia
sensorial es la epilepsia fética, sobre la cual existe abundantisima
literatura (Gastaut 1952, ISchwab 1952, Toman 1941, Gastaut 1949,

Mundy-Castle 1953, Ulett 1953, Remond 1952, Bickford 1952, (Marshall

1952, Carttertte 1952, etc.). No entraremos a discutir este interesanti-
simo aspecto de la epilepsia experimental por saber que en estas mis-
mas jornadas se presentard un trabajo dedicado especificamente a su
mecanismo.

Otra forma de epilepsia ‘que ha tomado un interés muy especial,
aunque no ha alcanzado una aplicacién tan extensiva a la clinica hu-
mana es la llamada “epilepsia audiogénica”, descrita en la rata. ;

Si se somete a la rata a estimulo auditivo de alta frecuencia €
intensidad, se observa reacciones de diferente tipo: Movimientos des-
ordehados, castafieteo de dientes, lamerse las manos, etc. Esto repre-
sentaria el grado menor de la llamada crisis audiogénica. En un grado
méas avanzado aparece una carrera extraordinariamente int»eqsa c}u-
rante la cual el animal se estrella contra los objetos y corre sin nin-
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guna direccién. En el grado final aparece el tipice ataque convulsivo
tonico clénico.

”Esta reaccién no se obtiene en todos los animales de experimen-
tac1op. Algunos autores han crefdo encontrar factores genéticos en la
pred.lsposicién al ataque audiogénico. Watson y Dice describen la
predisposicién como un cardcter recesivo. Witt y Hall como debida a
la presencia de un simple gene dominante. '

Marx y Jurko (1950) encuentran una altisima correlacién entre
susceptibilidad a la crisis audiogénica e infecciones del ofdo medio de
tipo exudativo. Suponen estos autores que la infeccién bajarfa el um-
bral de los receptores dolorosos en el oido medio ¥ que serian estas
terminaciones las responsable de el ataque convulsivo.

(Mediante drogas del tipo del metrazol se puede hacer sensibles al
estimulo audiogénico a cualquier tipo de rata. (Weiner y iMorgan 1945).

'Finger ha creido poder eliminar la participacién del sistema vesti-
bular produciendo lesiones experimentales del nervio y observando
que la suceptibilidad a la convulsién no disminuye, (Finger 1942).

[Morgan 'y ‘Galambois han estudiado el tipo de estimulo mé&s ade-
cuado para la produccién de la crisis: la efectividad seria funcién de
la frecuencia IC intensidad (directamente proporcional) siendo espe-
cialmente efectivos los tonos cercanos al umbral supersénico para el
hombre. No encuentran estos autores diferencia entre tonos 'conti-
nuos e interrumpidos. (Morgan y Galambos, Galambos y Morgan). Es
interesante el hallazgo de estos autores en el sentido de que las varia-
bles de el estimulo no modifican la latencia de desencadenamiento.
Bevan y Hunt en cambio encuentran que si se disminuye los impulsos
aferentes propioceptivos al sistema nervioso central, la latencia del
ataque se alarga notablemente (1953). Fuller y Smith (1953) analizan
el efecto de un estimulo auditivo previo (condicionante) sobre la
efectividad de un segundo estimulo “test”. Encuentran que si el esti-
mulo condicionante tiene una duraciéon de 5 a 10 segundos, el umbral
para el estimulo test desciende. 'Si la duracién del condicionante es
mayor (20 segundos) hay una disminucién de la susceptibilidad que
alcanza su maximo a los cuarenta segundos y que no desaparece
hasta después de 100 segundos.

Lindsley estudié el electroencefalograma durante la crisis audio-
génica, encontrando grandes similaridades con el EEG. del ataque
epiléptico '(1942).

Hay un aspecto muy interesante en el estudio de esta epilepsia
audiogénica en la rata y es la modificacién de la respuesta por factores
conductuales y de aprendizaje. \Asi 'Goodson demuestra que la sucepti-
bilidad desciende notablemente si se da la chance al animal de desarro-
llar durante la estimulacién una actividad aprendida (girar una rueda)
(Goodson 1953). También desciende la incidencia de ataques si se en-
sefia al animal a controlar el estimulo. (Marx 1952). Otros factores que
impiden el ataque, son la restriccién de movimientos, (Lindsley), la
posibilidad de que el animal encuentre un refugio por mucho que éste
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esté igualmente expuesto al ruido que el resto de la jaula exper
tal, etc. (Finger). v i
! En el hombre se ha usado la técnica de activacién sénica
ex1t~o, por iGastaut (1949) con tonos interrumpidos; y por O’Flanacon
(1951) con tonos continuos y administracién de metrazol y por Arfl?n
no (1950) también con tonos continuos. Es interesante que estos da-
ultimgs autores encuentran que la frecuencia 6ptima es la de 512 ¢ p oss
. Citaremos para terminar lo relativo a epilepsia sensorial doé t1
bajos que nos parecen de cierto interés. :

Forster (1950) ha logrado provocar ataques convulsivos del tipo
reflejo de Clementi por una combinacién de administracién de metrazol
aplicacion de acetileolina a la corteza ¥y exposicién al estimulo sensoriai
adecuado.

Merece especial mencién también el trabajo de Martino y Fulchig-
nor}i que demuestra que si en la cpilepsia de Clementi se usa como
estimulo visual un estimulo que previamente habia sido condicionado
bara provocar un reilejo ocular, su efecto es muy superior al de un
c—st;’mulo que 1o tenga esta calidad., Danielopulu.

imen.

C) Epilepsia de origen quimico y farmacolégico.

No mencionaremeos, siquiera, los efectos convulsivantes de metra-
zol y otras drogas relacionadas, por ser Ia literatura con respecto a
ellas demasiado abundante y de sobra conocida. Nuestra revisiéon. sera
por lo tanto en este aspecto atin mds incompleta que en el resto y
s¢lo mencionaremos algunos de los farmacos, especialmente los que
han contribuido mas al esclarecimiento de el mecanismo de la actividad
convuisiva.

'

Veremos en primer lugar la estricnina, droga muy conocida como -

convulsivante y que tal vez ha contribuido més que ningtn otro medio
al andlisis experimental de las actividades paroxisticas. Ya iBaglioni y
Magnini (1909) demostraron que la aplicacién de estricnina a la cor-
teza motora provocaha contracciones clénicas contralaterales. Recor-
demos su uso en la epilepsia sensorial de Clementi y refleja de Aman-
tea y el hecho que para muchos autores (Moruzzi)- onda estricninica
y onda epiléptica son casi sinénimos.

En cuanto a su mecanismo de accién no lo analizaremos mayor-

mente, remitiéndonos a la literatura reciente sobre este tema. (Wall

1951, 'Chang 1953, 1951, etc.).

Mencionaremos también la acetilcolina por las implicaciones (isio-
logicas de esta droga. LLa inyeccién intravenosa de esta droga produce
convulsiones (Fiamberti, 1940; Ajmone-Marsan 1949). Sin embargo estas
convulsiones no se acompaiian de las alteraciones eléctricas tipicas del
ataque convulsivo epiléptico y por lo tanto no pueden ser relacionadas
con él. El aspecto de las ondas corticales es semejante al produciGo
por la asfixia y con mucha probabilidad el efecto de la acetilcolina se
ejerce a través de un mecanismo circulatorio.

De otra parte, Forster (1950) ha demostrado que la aplicacién
local de acetilcolina en la corteza facilita la activacién metrazélica del
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drea expuesta comportdndose a este respecto como un verdadero foco
epileptégeno.

Chang (1953) encuentra que el curare tiene en aplicacién locai
sobre la corteza un efecto en todo semejante al de la estricnina.

Especial interés tienen también las convulsiones provocadas por
drogas del tipo del DDT. Provocan ellas actividad paroxistica que se
inicia en el cerebelo y se propaga de aqui a la corteza cerebral. En ésta
la actividad paroxistica aparece en forma de brotes separados por
perfodos de actividad no convulsiva, durante los cuales, como ha com-

probado McCulloch la actividad convulsiva se mantiene en niveles sub-
corticales.

Kopeloff ha logrado producir un estado de epilepsia crénico en
el mono por inyeccién de 6xido de alimina en la corteza motora (1947)
y en los nucleos medios del tdlamo, putamen bilateralmente, etc. Es
interesante anotar que este procedimiento produce alteraciones elec-
troencefalogréficas en pricticamente la totalidad de los animales, alte-
raciones consistentes en ritmos lentos de alto voltaje (3 por segundo)
Yy espigas, pero muchos de los animales no presentan convulsiones.
(1950) Kennard 1950.

(Mencionaremos s6lo de pasada los trabajos de Erickson, Elvehjem
¥ otros autores que logran producir también epilepsia crénica en el
perro por medios dietéticos (Erickson 1947, Elvehjem 1939, Mellanby
1946, N. Erickson 1947). Los animales también presentan en estas
condiciones alteraciones electroencefalograficas semejantes a las de la
epilepsia humana.

Para terminar haremos un resumen y revision muy somera de los
mecanismos fisiopatolégicos del ataque convulsivo.

Hay varios puntos que analizar. Primero que todo cudl es el me-
canismo que desencadena una actividad proxistica en la corteza, cudles
son las caracteristicas de esta actividad y cémo y a qué extructuras se
propaga. ; ;

Hemos visto 'ya multiples medios de desencadenar un ataque con-
vulsivo. En una forma u.otra todos estos mecanismos tienen dos fac-
tores: un cambio en la excitabilidad cortical y la llegada de un impulso
de origen muy diverso y que desencadena el ataque. En ocasiones el
cambio de excitabilidad es provocado por la presentacién del impulso
mismo en.forma repetitiva. (Bishop 1952). Muchos son los trabajos que
demuestran la necesidad de que la corteza esté sometida permanente-
mente a bombardeos de impulsos de diferente origen para mantener
su excitabilidad. Estos impulsos facilitantes vienen del hipotdlamo
(Gellhorn 1953) '(es interesante anotar la demostracién de este autor
de que el aumento de actividad en la corteza por accién del CO2 y la -
respuesta de ésta a estimulos nocio y propioceptivos estaria condicio-
nada a la existencia de estos sistemas hipotdlamo-corticales), tdlamo
(Bishop 1936, Dusser de Barenne 1938, Bremer 1937, Jaspers 1949, ete);
cerebelo (Ward 'Snider 1949) centros bulbares reticulares (Arduini
1952, Moruzzi 1949, etc.), de otras 4reas corticales. (McCulloch, Fulchig-
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noni) y en fin en general de todos los aferentes sensoriales. (Lairy
Bounes 1952, Jaspers 1952, Dusser de Barenne) y atn en el hom}:?é
por efe’cto de la concentracion mental (Jaspers 1952).

Practicamente todos estos mecanismos pueden dar alternativa-

m.ente facilitaciones o inhibiciones de la corteza o de la onda estricni-
nica 1?1'0\roca(1a en ella. La estimulacién de muchos de ellos, provoca
por si misma la aparicién de ataques convulsivos o de las ondas carac-
teristicas del petit mal. (Jaspers 1949, 1947, Clark y Ward 1952).
' U=Recordemos que la estimulaciéon del ntcleo caudado provoca abo-
licion de la actividad eléctrica del area motora (Dusser de Barenne
1937) y la inhibicién de la epilepsia farddica (Gerebtzoff). Recordemos
de pasada los circuitos inhibidores que partiendo de &reas supresoras
corticales van al caudado y de aqui al tdlamo provocando inhibicién
de la actividad de éste y de la corteza (Dusser de Barenne 1938).

Pues bien, todos estos mecanismos tienden a mantener el “tono
cortical” y a facilitar o inhibir la actividad convulsiva. Recordemos
sin embargo, que no son ellos indispensables para que ésta se man:
tenga en la corteza (Jaspers 1949, Kristiansen, 1949, Echlin 1952), ya
que la corteza deaferentada presenta actividad semejante a la normal
o paroxistica y atn alternativas de supresién e hiperexcitabilidad
(Henry 1952). Debemos, por lo tanto, buscar otros mecanismos que
expliquen los cambios de excitabilidad y sincronia de la corteza.

JEn qué consiste la actividad paroxitica? Ya dijimos que la tipica
onda estricninica era una onda de alto voltaje y de fase ascendente y
descendente brusca. Debemos anotar sin embargo lo descrito por Jas-
pers en el sentido de que en un foco epileptégeno cortical se encuentra
toda clase de ondas de las frecuencias y duraciones mas diversas, atin
del tipo de espiga y onda semejante al de petit mal (Jasper 1949).
Todas las ondas tienen, sin embargo, en general la caracteristica de
ser de mayor voltaje que las normales. Desde Adrian se explica este
mayor voltaje de la onda epiléptica como debido a una hipersincronia
en la respuesta de las diferentes células. Adrian y Moruzzi plantean
también la posibilidad de que cada neurona descargue en estas condi-
ciones en forma repetitiva, pero su método experimental no les per-
mite demostrar en forma absoluta esta posibilidad. (En nuestro trabajo
la corteza occipital analizada por el método de microelectrodos intra-
celulares hemos podido constatar que en muchas ocasiones los ele-
mentos corticales tienden a responder en forma repetitiva de alta
frecuencia a la llegada de impulsos por la via 6ptica. No hemos anali-
zado los factores que condicionarian este tipo de respuesta, pero si
podemos decir que en algunos animales, o méis bien en determinadas
condiciones experimentales hay tendencia a responder cada elemento
con un solo potencial y en otros con un tren de respuestas a la llegada
de el estimulo. En muchas ocasiones el elemento analizado presenta
actividad espontdnea de muy baja frecuencia |(es raro observar des-
cargas espontdneas de alta frecuencia salvo las descargas de injuria),
actividad esponténea sobre la cual se sobrepone la actividad provocada
de alta frecuencia, Mdas aln, en ciertos experimentos se observa que

\
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consistentemente el elemento cortical que presenta actividad espon-
tédnea, responde a la llegada de cada estimulo, no con la espiga positiva
que debe esperarse de una actividad intracelular, sino con una desvia-
cién negativa de mé&s o menos larga duracién que inhibe toda acti-
vidad repetitiva que existiera en ese momento. Esta respuesta nega-
tiva captada desde el interior de la célula se semeja mucho a la des-
crita por Eccles en la inhibicién directa en la médula. No podemos nos-
otros asegurar que las respuestas inhibitorias se deben a elementos
distintos a los que dan respuestas positivas, pero el hecho de que estas
ondas aparezcan en forma constante en algunos experimentos y a cual-
quier nivel de la corteza, nos hace pensar que factores del tipo de
profundidad de anestesia u otras condiciones pueden cambiar el tipo
de respuesta provocada de excitatoria a inhibitoria.

Pasamos en seguida al dltimo aspecto. Bl mecanismo de propaga-
ci6n de el ataque convulsivo. La pregunta més importante que se ha

‘formulado a este respecto es si la actividad paroxistica se propaga si-

guiendo las vias nermales o bien puede saltar de neurona a neurona
sin transmisién sinéptica.

La primera posibilidad, la transmision transindptica encuentra
mucho apoyo: vimos que la seccién de el cuerpo calloso impedia la
transmisién transhemisférica de la actividad convulsiva, (Gozano,
Bailey), Erickson 1940 y Dusser de Barenne demuestran que la acti-
vidad convulsiva producida por estricninizacién o faradizacién no se
propaga si se seccionan las vias, Mc Culloch encuentra que la estricni-
nizacién del area cuatro provoca actividad paroxistica (si la estricni-
nizacién no es muy intensa), muy limitada y que en cambio la estric-
ninizacién del 4rea 6 provoca efectos rdpidamente difundidos a toda
la corteza y al hemisferio opuesto. Ahora bien, el 4rea 6 presenta
extensas conexiones con el resto de la corteza y con el hemisferio
opuesto, lo que no sucede con el drea 4 de conexiones muy limitadas.
(Me ‘Culloch, 1949).

La segunda alternativa, es la de que el fenémeno convulsivante o
el aumento de la excitabilidad cortical se propague en forma difusa sin
tener nada que ver con las conexiones anatémicas. Varios autores
han demostrado que la actividad de una neurona puede influenciar la
excitabilidad de neuronas vecinas (Katz 1939, Jasper 1938, Arvanitaki
1942). Bremer ha demostrado que en la médula la seccién completa
de un segmento, no impide la transmisién de la onda estricninica si los
labios estdn adyacentes, etc.

Pero sin duda que el fenémeno que tiene méas interés en relacién
con la transmisién no sindptica de la actividad convulsiva es la llamada
“gpreading depression” de Leao. (Leao 1944, 1945, Loan 1950, Winokur
1950, Marshall 1951, Van Harreveld 1951, Leao 1951, Van Harreveld
1951, Marshall 1951, Van Harreveld 1952, 1953, King 1953).

Se trata de una depresion de la actividad eléctrica de la corteza
que se propaga en forma muy lenta y concéntrica a partir de el punto
estimulado. ‘Se la puede obtener tanto por estimulacion farddica coma
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galvinica de la corteza. Desde los primeros experimentos de Leao se
planted la posibilidad de que el ataque epileptiforme se propagara por
un mecanismo semejante. Esto ha cobrado atin mas interés al.demos-
trar Van Harreveld que si se modifica la modalidad de estimulacién
se buede pasar hruscamente de una spreading depression a una spread:
ing convulsion. Esta transicion se puede obtener por varios métodos,
Llfl’lllillistl‘aciéll de C02, aplicacion de acetilcolina, etc. La onda de depre-
sion se acompaina de: vasoconstriccién y alteracién en los potenciales
continuos transcorticales tendiendo la superficie cortical a virar hacia
la negatividad, aunque muchas veces se observa un lento potencial
bifdsico. ‘Cuando alternan depresién y convulsion el potencial continuo
tiende a ser positivo durante la convulsion y negativo durante la de-
presién. La convulsién se acompafia de vasodilatacién y los agentes
que cambian depresién en convulsion son vasodilatadores. Goldring
demostiré que durante el ataque convulsivo se produce un viraje de
los potenciales continuos hacia la positividad y que el periodo de si-
lencio post-convulsivo se acompaina de negatividad de 1a superficie. Este
mismo autor y Bishop (1952) demuestran que la polarizacién positiva
de la corteza es capaz de desencadenar actividad paroxistica. Bishop
encuentra también que el efecto de la polarizacién positiva sobre la
respuesta evocada en la corteza es muy semejante al de la estricnina.
Bullock demostrdé que el pasar una corriente continua por el ganglio
cardiaco del Limulus, aumenta la frecuencia cardiaca. Von Euler en-
cuentra cambio en los potenciales continuos a través de el centro respi-
ratorio por administracion de CO2 con aumentos y disminuciones de
la intensidad respiratoria que concomitantemente producen inversion
en el signo del potencial. Gualtierotti encuentra cambio en los poten-
ciales continuos medulares en estados de excitacién e inhibicién central.
Bishop encuentra que el periodo de subexcitabilidad que sigue a la
respuesta de la corteza 6ptica por estimulacién de el nervio 6ptico, se
acompana de una desviaciéon de los potenciales continuos hacia Ia
negatividad. El efecto de las corrientes continuas sobre la excitabilidad
de los elementos nerviosos ha sido demostrado desde muy antiguo
(Erlanger y Bishop, Tredway) y aun tultimamente se ha demostrado
su efecto sobre los reflejos medulares (Alanis). Ahora bien, los cam-
bios en los potenciales continuos corticales que preceden a la ‘depresién
y convulsién son de tal magnitud que no es imposible que ellos se
relacionen con los cambios de excitabilidad cortical y que mas que una
consecuencia de la actividad paroxistica, nos estemos enfrentando aqui
con un mecanismo causal. Recordemos que estos potenciales se modi-
fican profundamente con los cambios vasculares y que bien podemos
volver entonces a la antigua teoria de Hughling Jackson de la propa-
gacién vascular del ataque convulsivo.
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SUBSTANCIAS MINERALES EN EPILEPSIA EXPERIMENTAL

Dr. Friedrich W. Kroll.

Catedra Neurolegla, Prof. Hugo Lea Plaza, Universidad de Chile.

Loéwi al comprobar la substancia del vago que ha encontr:ad_o por
la excitacién del vago en la solucién de Ringer del corazép irrigado,
como primero ha demostrado, que en la excitaciéon de un 6rgano ner-
vioso éste puede formar substancias similares, que al transpasarlas
pueden producir el mismo efecto de excitaciéon. Con esto em_pezé un
nuevo trabajo fundamental en la neurofisiologia, el que pa.rt%endo de
esos resultados iniciadores tuvo por fin comprobar el principio de. un
desarrollo de las substancias humorales en todas las partes del siste-
ma nervioso.

En este conjunto no podemos nombrar cada una de las sqbs.tan-
cias humorales encontradas, y como introduccién quisiérar_nos hmlt‘ar-
nos sobre un pequefio grupo de formaciones de substancias especial

ente importantes. '
A Para cle)l nervio accelerans Lowi mismo 'y su colaborador Frederiq
presenté la prueba, que en su excitacién el accelerans puede formar
substancias iguales, que son transpasables. Song '

En el sistema nerviosc auténomo son de especn}l importancia lps
exdmenes de Bracy Brouha, los cuales excitaron fl.bra_s pos.tgangho—
nares de un tronco del nervio perifero encorrt.rando el simpatin en las
fibras simpdticas del nervio, cuyo origen local}zaron ellos en las fibras
simpaticas del musculo y de los vasos sanguineos. .

Para el clinico son de especial importancia lo§ exémen.es de Davi,
el cual con la excitacién del ganglio cervical superior produjo un efecto
eferente sobre las fibras postganglionares a las partes dg la cabe??
simpéticas inervadas que é1 explicat')a’co.rno una sutgstancm humom.,
que excita las terminaciones del tmgemxr}O. El sac6 la consecuen%xa
que la perduracién de los dolores causélglcgs después de la reseggl 1n
del tronco simpético e interrupcion de las vias eferen%es de la m p‘a
espinal se originan por Ja formacion de tal.es subs'ta_nmas de elxc1tac1(;r;.
simpética. También nosotros.-tenemos lg misma opinion §gbre a cau&lr
gia, sobre todo después que Storring y Schorre han po'dl (0] compro1 ia{
que con inyecciones de histamina se puede reprosi'ucn' .unaAcalésa gse
experimental en los casos de reseccién del tror}co 51mpétlc<z. dgr glt‘xouo
que por las nuevas existencias de los anatémicos para este esa

- del dolor periférico se puede considerar el retfculo terminal como

terreno anatémico apropiado. También creemos que la apanm%nt;lecii
zona de Head se explica como una produccion d-g una taltsu bs'é ;1 =
humoral en el ganglio espinal. Dale pu_do comprobar, qtl{e am a15 ue.
el parasimpatico se producen substancias hiumorales colinergicas, q
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t}elean un efecto parecido al acetylcholina. Sus colaboradores Felbey
y Gdfhlﬂ han podido hasta comprobar que el transpaso de un im ?g
nervioso sobre el sinapse en un ganglio puede producirse al li~bra11') s
AICTH. ‘Todas las demds experiencias en el sistema nervioso auté e
que hablan en el mismo sentido dejamos de lado fuera de los Iil?iom(3
examenes publicados por Binet y Burstein que a su vez han pog}gb
d_emostrar, que también en la hemorragia pueden producirse substil -
cias vasoconstrictoras que se pueden transpasar con efecto de excitfal-
cion sobre otros animales. ‘Con eso explican ellos la aparicion de refl :
jos periféricos de los vasos por la via neurohumoral. "

Para el sistema nervioso cerebroespinal se podria asegurar inter-
tanto en el mas amplio sentido el principio de la formacién de las
substancias neurohumorales y la posibilidad del transpaso. Respecto
de lqs nervios periféricos sélo mencionamos la formaciéon de una subs-
tancia que aumenta la excitabilidad del musculo voluntario estimil-
lado comprobado por von Bayer. También la substancia de hiperalgesia
comprobada de Zak y Landau en la piel, la cual se ha podido com-
p%‘obar en la zona vecina alrededor de una parte estimulada de la
piel y que se ha podido observar en los pliegues de la misma piel. En
el nervio perifero se han podido comprobar tanto substancias.que
aumentan la excitabilidad después de estimular el nervio de Cardot y
otros_ como también substancias que aminoran la excitabilidad después
de division del nervio de Irederig y otros. Ultimamente Hellauer y
ij’u-ath han extraido de las radices posteriores una substancia de ac-
cién que provoca en la oreja enervada del conejo una visible vasocons-
tricciéon y que se puede diferenciar del ACTH 7y histamina.

' Nfo§ot1‘»os mismos, también, nos ocupamos con esta cuestion si este
principio del traspaso humoral de efectos nerviosos no podrian verifi-

carse en la medule} espinal y en el cerebro y quisiéramos relatar algo
sobre nuestros examenes.

) Nosotros estimulamos en gatos y perros con corriente faradica la
médula espinal totalmente dividida desde el cerebro y produjimos ex-
tractos de la médula espinal, los cuales traspasamos a otros animales.
Cu-a.nd‘o se habian producido estas convulsiones intensivas de la médula
espinal por medio de la excitacion, entonces se pudo comprobar que
estos ’exgractos de la médula espinal al ser traspasados a otros animales
por v’1a intravenosa podian, a su vez, producir nuevas convulsiones de
la médula espinal. Experimentos de control con los mismos extractos
de l_a médula espinal no excitada no podian producir el mismo efecto.
Lo 1_nteresa-nte era que el caracter de esa convulsién conseguida por
medio del extracto de convulsiones de la médula espinal siempre de-
mostraba un cuadro especifico de la convulsién de la médula espinal.
Respgcto del hombre, la guerra nos dié la ocasién de poder observar
el mlsme principio en su efecto. En un herido con una divisién total
de la médula espinal a la altura de D 8 donde la distancia de los extre-
mos’de la médula espinal dividida era m&s o menos de un, coma cinco
centimetros, estimulamos en la mesa de operaciones €] extremo peri-
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férico de ia médula espinal eléctricamente, 1o que condujo en las ex-
tremidades inferiores unas convulsiones tipicas de extensién de finas
contracciones. En este enfermo se demostré que mds 0 menos cua-:
renta segundos después de la aparicién del ataque de convulsiones en
las extremidades inferiores se produjeron también en las dos extremi-
dades superiores, finas contracciones teténicas. Con: esto se demostré
entonces que nosotros, anteriormente por via experimental — proba-
blemente por via de la sangre — que también desarrollan sus efectos
supralesionales. Anteriormente habiamos hecho experimentos simila-
res en los animales, con igual efecto. Vemos entonces, que la médula
espinal se somete absolutamente a la ley de una produccién de subs:
tancias humorales durante su estimulacién. Asi es, como todas las
demds partes del sistema nervioso no s6lo es un 6rgano conducto sino
también un auto activo y productivo 6rgano nervioso.

;Y qué hay con el cerebro? MNuestras primeras experiencias res-
pectivas que ya comunicamos en el afio mil novecientos treinta y dos
se componian de grandes series con excitaciones del cortex con corrien-
te faradica con la cual — como se sabe — se puede procducir ataques de
convulsiones. I.a extraccién de esos cerebros en convulsién- indicaba,
que en estos extractos del cerebro se encontraban substancias que pro-
ducen convulsiones, las cuales al ser traspasados intravenosamente a
otros animales producian, a su vez, graves ataques de convulsiones,
mientras que experimentos de control con extractos de un cerebro no
excitado no desarrollaban ningtn efecto de convulsiones. En innume-
rables series de experimentos pudimos entonces demostrar que la for-
macién de estas substancias casi Gnicamente se producen en el cortex,
cuando las convulsiones del animal excitado eran generalizadas. Tam-
bién en casos de epilepsia Jackson, los cuales antes de la excisién ope-
rativa de las cicatrices habfan tenido hasta ochenta ataques, pudimos
comprobar en la mesa de operaciones que en excitado y excidido foco
del cortex habfan substancias producentes de convulsiones en cuanto el
extracto de estos focos excitados produjo en gatos, graves convulsiones
epilépticas y aun més un estado epiléptico. Un extracto de un tal mismo
epiléptico después de diez dias libres de convulsiones no produjo nin-
guna convulsiéon en un gato, como también otros extractos de pacien-
tes que no habian tenido convulsiones anteriores tampoco podian
producir ataques.

También en la sangre de numerosos animales pudimos constatar
esas substancias de convulsiones. Asi, por ejemplo, se vi6 que en el
experimento de simbiose en perro la excitacién del cortex de uno de los
animales se produjo un grave ataque de convulsiones del cortex y
poco segundos después también se produjo un ataque de convulsiones
en el perro no excitado. Otra manera de traspaso que 1o fuera por la
via de la sangre era completamente imposible. Hasta en el hombre
también pudimos constatar en dos casos esta comprobacién. Se trataba
de dos heridos, ambos con traspaso total de la médula espinal por
impacto a la altura IC 6 y respectivamente de D 2, en los cuales la ope-
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racién demostraba una distancia de los extremos de més de un centf-
metro, ademds habiendo en uno de ellos una epilepsia genuina Y en el
otro una epilepsia de Jackson. Pudimos observar en estos enfermos la
aparicion esponténea de ataques de convulsiones epilépticas, los cuales
naturalmente primero se extendian sobre la cabeza, el cuello Y extre-
midades superiores. Durante los ataques prolongados también pudo
observarse en estos dos pacientes, que en las extremidades inferiores
paralizadas hacian su aparicién las convulsiones ritmicas, si bien de
relativas finas contracciones. El intermedio entre el principio de las
convulsiones de las extremidades superiores y de las inferiores fué en
los dos casos mas o menos de cuarenta segundos. Una via directa ana-
tomica para esta produccién de convulsiones en las extremidades infe-
riores no existia por causa de la traseccién de la médula espinal. De

manera que no hay lugar a dudas que las substancias cerebrales de °

convulsiones se habian extendido por via de la sangre en las extre-
midades inferiores.

En una gran serie de experimentos en animales en estado de pre-
fiez examinamos la reaccién de los embriones en el ttero al ser exci-
tado el cortex de ]la madre, y pudimos demostrar que los embriones—
cuando han alcanzado un estado de madurez hastante — también ca-
veron en convulsiones, més o menos uno a dos minutos después que
comenzaron las convulsiones de la madre. Una gran parte de esos em-
briones también se perdid, aunque fué separado el umbilical a tiempo.
Si se aprieta durante Ia estimulacién del cerebro de la madre, la vena
cava de la madre o los vasos de la placenta de los embriones no se
producian en estas titimas convulsiones, mientras que la divisién de
la médula espinal de la madre no produjo ninguna alteracién en las
convulsiones de los embriones. Eso quiere decir, que los embriones
reciben con efecto por la via de la sangre las substancias de convul-
siones del cerebro de la madre. Esos resultados experimentales nos
han llevado, naturalmente, ante el problema si acaso no seria posible
que en un ataque de eclampsia podria desarrollarse también un ataque
de convulsiones en los embriones. Por este motivo hemos observado
en perras grandes prefiadas a los embriones delante la pantalla de los
Rayos X y vimos que durante el ataque de la madre convulsionaban
ellas simultdneamente, esta misma observaciéon ya la hizo Schwartzkopf
en 1927 en el hombre. Sabemos, que en estas comparaciones con la
eclampsia hay algunas objeciones. Sin embargo, uno de nuestros cola-
boradores Hartung ha hecho exploraciones neurolégicas en un mate-
rial de 22 nifios de madres con eclampsia. De estos nifios nueve tenian
graves alteraciones patolégicas en el sistema nervioso central, que no
podrian haber sido producidos en ninglin momento por otras causas.
Estas alteraciones se componian por un lado en aumentos de reflejos,
clonus, sintomas de alteracién del sistema piramidal, alteraciones de 1a
sensibilidad, enfermedad de convulsiones y por otro lado defectos fre-
cuentes de la inteligencia. Respectivos exdmenes de control en un
nGmero tres veces mayor de niflos sanos no han podido constatar
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alteraciones similares de manera que las consecuencias de una hemo-
rragia cerebral en tales nombrados partos normales como ya lo habian
observado Siegmund y otros, en este caso pueden ser excluidos. M4as
bien creemos nosotros que en los casos de nifios de madres con eclamp-
sia se desarrollen alteraciones en el cerebro convulsionado — compro-
bados de Scholz — que se producen por medio de hipoxemia respecti-
vamente de anoxemia, como ya es bastante conocido en los casos
angiospasticos preparoxismales. Estas experiencias de Hartung han
sido ratificadas por una gran serie de exdmenes verificados de
Biirger-Prinz. Entonces creemos que en eclampsia se producen tam-
bién substancias humorales similares en la madre que se traspasan a
los embriones exactamente como en nuestros experimentos con los
animales. El grueso de los embriones — segtn célculos clinicos treinta
a cuarenta por ciento — no sobrevive estos ataques de convulsiones.
Todas estas alteraciones nos indican que el cerebro al ser estimulado
produce auténomas, activas substancias de convulsiones que pueden
ser encontradas, tanto en los extractos cerebrales como en la sangre.

Ahora algo sobre la forma de la extraccién: Un cerebro convulsio-
nado recientemente extraido se deshace con acetona o con éter y la
acetona se destila a 35 hasta 37 grados. El resto se neutraliza con sodio,
bicarbonato a ph 7 después de haber sido agregado 5 centimetros
cibicos de agua destilada. Entonces se separa el éter y la preparacién
se divide en una fase de agua y de éter. Sobre todo, se ha demostraco
como esencialmente efectivo, la fase del agua, en la cual simultdnea-
mente se produce—segin las observaciones de Cerletti—una reaccién
clara vegetativa en forma de sonrojos fuertes, jtaqu'icardia con oca-
cionales arritmias y fuertes transpiraciones. La preparacién de la fase
de éter se produce después de evaporacién del éter y aumenta con
10 centimetros ciibicos de agua destilada, a la cual se agrega una gota
de trimetanolamina, que ha sido anteriormente llevado a ph 7 con tres
por ciento de &4cido acético. En seguida el resto se fil.tra antes de la
inyecci6n. También esta fase desarrolla efectos convulsivos aunque no
tan fuertes como la fase de agua. Estos extractos conservan su efecti-
vidad durante varios dias. Recalentamiento de més de 50 grados des-
truye su efectividad como también el agregarse aunque no mas de
una gota de alcohol.

Buscando un test eficaz para probar nuestros extractos del cere-
bro, nos hemos servido del electroencefalogr_a’ma, que gs un indicador
especialmente sensible!para cualquier alteracion de excitabilidad. Gran-
des series de experimentos con extractos de un cerebro normz}l h:ap
demostrado, que éstos no producen ninguna alteracion de la exc1tab1'11-
dad del receptor. También el epiléptico — sensible para las convulsio-
nes — no demuestra, tampoco, en tal extracto de cerebro. normal en el
EEG ninguna alteracién. Esto nos han probado 3? ’insfeccmnes-extracto
de cerebro normal en 13 personas sanas y 22 epilépticos.

De los extractos del cerebro convulsionado fueron tra'sx’)as‘ados en
total 44 extractos sobre 14 sanos de cerebro y treinta epilépticos. Ya

19



én los sanos de cerebro se produce manifiestamente una aiteracidn de
eﬁcitabilidad en forma de activacién de las ondas alpha con una dura.
cion de més o menos 7 a 10 minutos. En el epiléptico al contrario, se
produce muy clara activaciéon de convulsiones tanto en el extra{cto
aguado como del éter. En un caso de epilepsia Jackson pudo obser-
varse un verdadero ataque electroencefalogréafico y clinico debajo de
una inyeccion de extracto convulsionado de una fase de éter. Este
ultimo extracto fué extraido de un exciso del cortex de un epiléptico
Jackson, el cual habia tenido en la mesa de operaciones un ataque de
convulsiones de duracién de nueve minutos. Eso nos ha demostrado
que mientras mas intensivo y largo se encuentre en estado de convul-

siones el cerebro donante, mas fuerte serdn los efectos del extracto
de convulsiones.

En grandes series de experiencias en animales hemos visto, que
al repetirse las inyecciones de extractos del cerebro convulsionado
sobre el mismo animal se aminoraba poco a poco la sensibilidad para
las convulsiones y al ultimo casi fué eliminada.

Esto nos ha llevado a inyectar una vez por semana extractos de
un cerebro convulsionado en 12 epilépticos genuinos, los cuales, a
pesar de ingerir diariamente acido de barbitur, tenian muchos ataques.
Hemos ohservado, que la excitabilidad de convulsiones se aumentaba
cada vez en el BEG dehajo de la inyeccion y a veces hasta producirse
un ataque de convulsiones; pero que la frecuencia de las convulsiones
de esos pacientes, en el intermedio, aminoraba claramente a pesar de
haberles privado del 4cido bharbiturante; y hasta en algunos desapa-
recer después de muchos meses. En el mayor niimero de los pacientes
era necesario repetir las inyecciones regularmente. En cambio series
correspondientes de control con extracto del cerebro normal no demos-
traban ninguna influencia terapéutica en nuestros enfermos. De ma-
nera que abhiertamente por estos extractos del cerebro convulsionado
se produce algo parecido como una ‘“autoinmunizacién” del enfermo de
convulsiones. Acaso estas nuevas experiencias, todavia no del todo
terminadas, nos indican nuevos caminos en la terapia de la genuina
epilepsia.

Ahora, nos preguntamos, si acaso existe unos otros estados de
excitabilidad del cerebro en los cuales se pueda comprobar el desarrollo
de una substancia humoral. Quisiéramos indicar por un lado el “ence-
falin” de Raab, que es una substancia simpaticomimética parecida a la
adrenalina, que se puede comprobar en igual concentraciéon, tanto en
el cerebro normal como en el cerebro de psicosis. :Ademis Say-Halasz
ha comprobado que en el cerebro de la laucha y del conejo existen
substancias “autacoides”, las cuales, en parte, aumentan la excitabili-
dad y en parte la diminuyen y que seglin sus comprobaciones ambas
substancias se encuentran al mismo tiempo en el cerebro y que man-
tienen constantemente el nivel de la excitabilidad. Cerletti ha examina-
do los efectos de la emulsién del cerebro de animales que habian recibido
electrochoques, en extractos aguados en enfermos de psicosis retar-
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dados y ha comprobado una muy clara mejorfa tanto de las funciones
neurovegetativas como del estado animico y de miedo. Kornmiiller ha’
examinado extractos del cerebro de animales después del electrocho-

“que y,pudo observar tanto aumento de la excitabilidad como amino-

racién de la misma en enfermos de psicosis. Pero estos extractos no
corresponden quimicamente ni a nuestras formas de extractos ni a las
de Cerletti. Finalmente, queremos mencionar todavia los exdmenes de
Mingazzini, quien encontré en la pared del cuarto ventriculo una subs-
tancia que aumenta el cloruro de urina y de Trendelenburg, quien
hallé en el infundibulo substancias antidiuréticas y también de Croxatto
quien pudo comprobar, que hay substancia diurética nombrada “renin”
en el tuber cinereo.

Al contrario del estado de convulsiones en €l cerebro tenemos que
contemplar como un estado marcante fisiolégico el estado del suefio;
de manera que éra natural de hacer los mismos exdmenes con €l Por
esa razén hemos extraido cerebros de animales en los cuales -primera-
mente habiamos producido un estado de-suefio por medio de inyeccio-
nes de calcio en el ventriculo, y encontramos en esos extractos del

_cerebro substancias producientes de suefio, que en otros animales' tras-

pasandolas por via intravenosa produjeron verdaderos cuadros de sue-
fio. M4s tarde produjimos el suefio en los animales donantes por electro-
narcoses de Léduc, que asi cuidadosamente hicimos penetrar, que los
animales no demostraban ninguna excitacién primera o alteraciones de
convulsiones. También en el cerebro de esos animales, que fueron 1le-

- vados al suefio por medio de la electronarcosis, se pudo comprobar

substancias producientes de suefio.

Como otro estado fisiolégico del suefio, tomamos en cgen-ta el suefio
de invierno de animales como la marmota I(Hamster) Igel ¥ murcié-
lago fabricando extractos de cerebro similares de estos animales, que
se encontraban en un profundo suefio de invierno y pudimos producir
con esos extractos largos y profundos estados de suefio en gatos y
perros que eran muy parecidos al suefio de invierno porque frecuente-

" mente dormian profundamente més de ‘dos horas hasta cuarenta dfas .

y demostraban alteraciones del metabolismo y de la -termorggulacién_
{(poicilothermie), que Unicamente son propios de Ios.durmlentes de
invierno. Despertando de este suefio de invierno experimental, desapa- )
recieron también esas alteraciones del metabolismo. Hemos po<.11do
comprobar que la intensidad del suefio animal receptor depende siem-
pre de lo largo e intenso del suefio del animal donafnte, de manera
aue creemos que el suefio de invierno se diferencia ﬁmcamc?nte en for-
ma gradual del suefio normal fisiolégico, como asi también supone
Uiberall. .
En seguida tratamos también de compro]s)ar que estas .substanmas
del suefio también se encuentran en el liquido cere‘bl"ospmal, lo que
naturalmente es bastante dificil. Comprobamos también en un gato
varias horas un estado de suefio real y profundo despué_s. de haber
recibido una gran cantidad de liquido (60 centimetros cabicos) de un
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nfermo, que a continuacién de una operacién de reseccién de un
10oma de hipéfisis tuvo un profundo y verdadero estado de suefio
0 as de duracién. En el gato, después de este procedimiento, se
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veia una situacién absolutamente normal. El mismo experimento re-
sulté con el liguido de un enfermo de encefalitis con una grave ten-
dencia al suefo, cuyo liquor (60 centimetros ctibicos) en un gato
produjo a su vez un suefio de varias horas.

experiencias llegamos a la conclusién que el cerebro
arrolla una actividad en el estado del suefio y produce
1umorales que tienen la capacidad de mantener el suefio.
» es del todo seguro si se trata aqui de verdaderas hormonas como
on romiiller 0 de productos de metabolismo o de substancias
como ha podido comprobar Sai-Halasz en el cerebro de
lo dirdn maés tarde los exdmenes exactos bioquimicos de
23 substancias del sueno. Nos parece seguro que estas substancias
ienen nada que ver con las substancias de fatiga que han sido
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scritas por Weichert y también de Pieron. Porque ellas se presentan

gUn nuestros innumerables experimentos inicamente en el verdadero

tacdo del suefio, pero nunca en la antericr fase de la fatiga. También
hemos podido comprobar qus esias substancias de suefio no tienen
nada que ver con Acetyicholina.

Dende se forman estas substancias en el cerebro no ha podido
averiguarse todavia. Sin embargo, las antiguas experiencias histol6gi-
cas de Scharrer y Gaupp jr., los cuales comprcbaron células secretorias
en el hipotidlamo dan a entender que también alli pueden formarse.
También los experimentos de excitacién del hipotdlamo de W. R. Hess

hablan en el mismo sentido.

Estas substancias humorales encontradas en el cerebro convulsio-
nado y de suefio demuestran, que se trata de substancias humorales
completamente especificas, que entonces son producidas por el cere-
bro, si es que ha sido excitado especificamente. Esto quiere decir, que
corresponde completamente a las muchas substancias humorales ner-
viosas en todo el sistema nervioso periférico, simpéatico y del corazén,
Jas cuales han sido encontradas analégicamente a la substancia vagus
de Lswi y de otros autores. Con esto vemos, que los ataques convulsi-
bles en el cerebro no sélo producen mecanismos de apercepcién y de
conduccién del estimulo, sino fuera de esto, participa el cerebro mismo
por produccién activa de substancias convulsivantes. Asi como en
todos los dem&s 6rganos periféricos nerviosos también es el cerebro
un terreno para la formacién de substancias humorales especificas,
como nosotros lo hemos podido comprobar hasta ahora para la convul-
sién y el suefio. aa

La cuestién del sentido teleolégico de la formacién de estas subs-

. tancias s6lo se puede naturalmente contestar en forma especulativa;
o bien deben garantizar la continuacién del estado de excitacién respec-
tivo en forma de substancias traspasantes del estimulo, asi, como se
supone para la substancia de vagus; o ellas representan un mecanismo

22

auxili_ar, que entonces debe entrar en actividad, cuando no tieren la
capac1daq de funcionar las corrientes vias nerviosas de conduccién,
para que asi de todas maneras lleguen los efectos de estimulacién a
la periferia. Una tercera posibilidad de explicacién nos parece, sin
embargo, que nos ha sido dada en el sentido, que estas substancias
h.u-mora‘les deben producir un efecto de “autoinmunizacién”, como se ha
dicho mé§ arriba. Esta explicacién de un autoresguardo por medio de
una autoinmunizacién no sélo daria nuevos especiales puntos de vista
para los ataques corrientes de convulsiones, sino muy especialmente

' para el mecanismo de la eclampsia, Creemos y esperamos, que avan-

zaremos en este camino también terapéuticamente en el tratamiento
de las enfermedades convulsivas.

Estas experiencias muestran, que con la comprobacién de subs-
ta.nc1as humorales convulsivantes del cerebro dan nuevos puntos de
vista para la patologia humoral del mecanismo de las convulsiones.
V.-gmos, que el ataque convulsivo depende en su desarrollo, su exten-
sion y significacién decididamente de estos mecanismos humorales
productivos de la substancia cerebral, que fué puesto en excitacién
convulsiva,

En el Gltimo tiempo Friede pudo afirmar, que en la regién del
segundo y cuarto ventriculo se encuentran especiales circunscritas y
tipicas 4reas de surcos localizadas en las paredes del ventriculo que
en su vista no s6lo se rigen por la localizacién de los nticleos que
estdn debajo, sino también, segin la profundidad de su posicién.
Estas &reas de surcos, segtin Friede, tienen una importancia para faci-
litar el metabolismo entre liquor cerebral y nticleos. Por esto él cree
que en el liquor del ventriculo se encuentra una substancia humoral
que produce, en general, los efectos del suefio y los fenémenos espe-
ciales del cambio del metabolismo y de la excitabilidad del musculo de
ciertos terrenos centrales de ntcleos. Finalmente, no deben quedar
sin mencién los exdmenes interesantes de Bargmann y de sus colabo-
radores, que han podido demostrar un mayor nimero de regiones de
células neurosecretorias entre el hipéfisis y hipotdlamo. i

Todo eso apoya nuestras experiencias descritas ya en 1933 sobre
la comprobacién de una substancia activa del suefio producida en el
cerebro de suefio durante el suefio. Ya entonces nosotros indicamos que
el suefio debe mirarse como un estado activo de produccién del cere-
bro, lo que mas tarde fué afirmado mediante las experiencias electro-
encefalograficas.

Con estas substancias del suefio encontradas se cierra la gran ca-
dena de la formacion de las substancias efectivas humorales en el
cerebro. Estas explicaciones deben demostrar, que en el terreno de la
formacién de las substancias efectivas humorales ha hecho visibles
progresos. Debemos entonces extender nuestros puntos de vista en
gran escala sobre las funciones fisiolégicas siendo que hoy podemos
decir que el sistema nervioso no tiene parte s6lo como dirigente, sino
también autoactivo productivo en el desarrollo de cada alteracién de
excitabilidad fisiol6gica.
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ASPECTOS CLINICOS Y TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA

Prof. Hugo Lea Plaza

« Titular de Clinica Newroldgica.

Dr. Rodolfo Niiniez B.

Asistente y Prof. encargado de Cursos de la Cdtedra.

El mejor conocimiento de muchos aspectos de la fisiopatologia
del sistema nervioso central, asi como los progresos de la electroence.
falograffa y los de la neurocirugia hacen que el problema de la epilep-
sia sea hoy uno de los més apasionantes dentro de la neuropsiquiatria.

Por otra parte esto se justifica y explica también por la gran
difusion del mal. El censo de epilépticos entre los hombres llamados
al Servicio Militar en Norteamérica en las dos guerras mundiales de-
mostré un 5 %o de epilépticos méas o menos averiados, es decir, 1 por
cada 200 habitantes. No estan considerados en esta cifra los casos de
epilepsia potencial, es decir, aquellos disritmicos desde el punto de
vista electroencefalografico, con bajo umbral convulsivante, que, man:

teniéndose clinicamente normales son susceptibles, sin embargo, de”
presentar crisis comiciales en cuanto actiie cualquier causa o agente-

coadyuvante. ‘Se calcula que esta cifra de disritmicos es veinte veces
mayor que la de epilépticos clinicos.

En los medios familiares epilépticos el porcentaje de disritmicos
es elevado, schre todo en aquellos medios familiares en que hay uno
o dos enfermos con manifestaciones convuilsivas de edad temprana, de
la primera juventud. Todo esto plantea seriamente el problema de la
herencia y el problema genético, tantas veces enunciados, para algunas
formas de epilepsia.

Segtin LennoX, el estudio de los arboles genealdégicos muestran
que el rol de la herencia en la epilepsia generalizada es s6lo de la
misma magnitud que en la diabetes y de menos importancia que en la
obesidad. El factor hereditario debe referirse a lo que podriamos
llamar la exagerada aptitud convulsivante, la situacién del seuil de
convulsiéon como hase de toda reaccién epileptiforme; sabemos que en
cualquier sujeto normal es posible provocar por el cardiazol y por el
electroshock y atn otros agentes una crisis convulsiva, de manera que
entre el epiléptico més averiado y el sujeto normal hay una serie de
hechos y transiciones que significan mayor o menor aptitud convulsi-
vante, bajo o alto seuil de convulsién, en relacién ésta con factores de
sincronizacion de impulsos celulares.

Esta aptitud convulsivante varia ain en los sujetos normales,
incluso desde el punto de vista electroencefalografico, como ocurre,
por ejemplo, durante las épocas menstruales en la mujer. A este res-
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pecto debo citar la interesante tesis experimental desarrollada en el
Servicio de la Catedra por el Sr. J. Pacheco, dirigida por el Dr. Ferrer,
que fué presentada a la Facultad con el titulo de “Influencia de las
hormonas ovéricas sobre el nivel convulsivante en las gatas castradas”.
Es un hecho establecido, también, que la aptitud convulsivante es
mayor en los primeros afios de la vida, es decir, en la época de relativa
inmadurez del sistema nervioso. ;Est4 acaso ligada en parte la exage-
rada aptitud convulsivante al proceso mismo de la maduracién biol6-
gica del sistema neuronal y debemos considerar desde ese punto de
vista la ictafinidad? Todo esto nos parece actualmente sélo una ma-
nera de plantear los problemas que estos fenémenos suscitan. El
avance de los estudios fisiopatoldogicos, a base bioquimica, es lo que
podré darnos, en el correr del tiempo, nociones m&s precisas sobre
estas perturbaciones funcionales.

Podemos decir entonces que, para el estallido o produccién de una
crisis o reaccién epileptiforme, es necesario, por una parte, un factor
externo toxiinfeccioso, traumaético, compresivo o de cualquier otra na-
turaleza y por otra parte un bajo seuil convulsivante, producto a su
vez de condiciones neuronales que permiten la sincronizacién paroxis-
tica de impulsos celulares.

De todo esto se deduce que la crisis convulsivante puede repre-

~ sentar un fenémeno aislado, accidental, en el curso de la vida y que

no todo el que presenta un accidente de esta naturaleza debe ser in-
cluido en €l diagnédstico clinico de epilepsia.

Consideraremos para nuestra exposicién desde el punto de vista
clinico dos grupos esenciales:

I. Epilepsias generalizadas;

I1. Epilepsias focales.

En el primer grupo el proceso inicial de sincronizacién es central,
diencefilico y de tronco cerebral superior o inferior, segtin la termio-
logia de Penfield, extendiéndose en forma centrifuga hacia la corteza;




en el segundo grupo el punto de par
tl.cal Yy puede extenderse hacia las for
slones también con segunda irradiaci
de la cc_n‘teza. Es el caso en que una epilepsia focal se transforma
gen‘erjahzada con abolicién de la conciencia en el momento en que ™
irradiacién compromete las formaciones diencefélicas. (Figura 1)su
Digamos desde luego que la pérdida de la conciencia se produce
;610 cuando la onda de sincronizacién parte de las regiones diencefj.
licas o se irradia hacia ellas. Estas formaciones representan un centro

d? integracién de primera ivLlportancia en la gran funcién de la con.
ciencia.

tida de la sincronizacién eg cor-
maciones diencefilicas y en oca.
on centrifuga hacia Ia totalidag

' En el primer grupo estdn comprendidas especialmente las epilep-
slas que llamamos genéticas o esenciales; en el segundo grupo espe-
clalmente las que llamamos sintométicas o secundarias.

I. — Ipilepsias generalizadas,

a) Gran Mal, — El Gran Mal (epilepsia-coma) no presenta en rea-
iidad dificultad para su diagndstico; é1 ha sido reconocido Yy descrito
facilmente a través de la Historia de la Medicina con caracteres siem-
pre iguales. Morbus sacer, Morbus deificus, Morbus caducus, Morbus
sideratus, Morbus comitialis, toda esta nomenclatura y la de la epilep-
sia misma se refiere al fenémeno central: la brusca ¥y, a veces, drama-
tica instalacién del cuadro clinico que se apodera totalmente del enfer-
mo, cubriendo y anulando toda la personalidad en forma stbita. Pero
a menudo hay prédromos que en algunas ocasiones preceden al acceso
en algunas horas y atn dias, prédromos muchas veces menospreciados
por el enfermo y no percibidos por el clinico si la observacién y la
anamnesis no es suficientemente prolija; mioclonias de pequeia inten-
sidad, cefaleas, breves estados vertiginosos, perturbaciones sensitivas,
subjetivas y atn objetivas, pruritos, perturbaciones vasomotoras, es-
tados de ansiedad, tendencia al éxtasis tan bien descrita por Dos-
toiewsky.

Anotemos que todo este conjunto prodromético es de naturaleza
diencefalica; a €l se agrega a menudo, inmediatamente antes del acceso,
el aura, sea de la sensibilidad visceral, de la sensibilidad general, de
la sensorialidad o sea ella a base de angustia, de terror o placer, de
estado de automatismo o de sensacién de desestructuracién de la per-
sonalidad, como aquel caso comentado por Wilson en que el enfermo
tenfa cada vez la impresién de que su cuerpo y su mente caminaban
aparte; todo aquello es muy fugaz y precede en forma inmediata, con
o sin gripe estridente, a la pérdida absoluta de la conciencia, con caida
brusca si el enfermo, como ocurre casi siempre, permanece en- pie
hasta ese momento. El estudio y la observacién detenidos de las auras
es interesante ya que ellas muestran con su variedad y polimorfismo
el compromiso total de la corticalidad y la difusién centrifuga del
proceso de sincronizacién de origen diencefilico y mesencefalico.
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Como se ve en el con-ju-nto prodromatico y en el conjunto de los
fenémenos del aura estd bosquejado el acceso de gran mal en su faz
diencefélica y en su faz cortical.

Ya en el franco acceso la musculatura estriada experimenta en su
totalidad un estado ténico intenso, semejante a la rigidez descerebrada;
la boca se abre desmesuradamente primero, ocurriendo algunas veces
la luxacién del maxilar inferior y se cierra enseguida fuertemente
produciendo a menudo heridas en la lengua; los miembros superiores
estdn en fuerte flexién y pronacién, mientras los inferiores en exten-
sién; los globos oculares vueltos hacia arriba y las pupilas midridticas
y sin reaccién a la luz. Los movimientos respiratorios se suspenden
y la cianosis se muestra bien pronto; pero, en realidad, esta apnea
comienza antes del perfodo ténico y termina después de él. Dentro
de este perfodo muy a menudo hay expulsién de orina. Todo este
estado dura veinte a treinta segundos después de los cuales se inician
las convulsiones clénicas casi siempre simétricas y comprendiendo la
totalidad de la musculatura estriada durante 60 y més segundos. Esta
“tormenta muscular” da paso, entonces, a una fase de decontraccion
progresiva de 50 a 60 segundos de duracién y después a un estado de
profundo suefio y relajacién, estado de coma, con abolicién de la reflec-
tividad tendinosa, respiracién estertorosa que sigue a la apnea, mi-
driasis sin reaccién a la luz, abolicién del reflejo corneano, ausencia
de toda reacciéon a los excitantes externos y, a veces, signo de Babinski
bilateral. Desde este estado, que dura algunos minutos, el enfermo

_recupera su normalidad en forma progresiva; reaparecen las manifes-

taciones reflejas, comenzando' por las més elementales, comienza la
defensa ante los estimulos dolorosos, se recuperan los aspectos gnésicos
y préxicos; se manifiesta algin delirio y enseguida un simple estado
de confusién, con regreso al estado normal, después de algunos mo-
mentos de automatismo. Persisten algunas secuelas, cefaleas, malestar
general, dolores musculares, pequefios estados afésicos, etc., que ter-
minan por desaparecer. La observacion de todo este proceso de regre-
sién es de alto interés desde el punto de vista fisiopatol6gico; los mé-
todos experimentales, especialmente el electroshock han permitido una
observacién detenida de ellos. :

El acceso puede repetirse de inmediato, mé4s de una vez provo-
candose entonces un estado de mal epiléptico, con grave perturbacion
de la vida vegetativa que puede conducir a la muerte. -

b) Petit Mal. — El “Petit Mal” considerado antes simplemente
como una manifestacién atenuada, sin convulsiones o con muy débiles
fenémenos convulsivos y con eclipse variable de la conciencia, es hoy
concebido como una forma bien precisa no sélo por sus manifestaciones
clinicas, sino también por su expresion electroencefalografica. Es un
accidente de la infancia; se inicia entre los 4 y los 12 afios y cuar'lfio se
comprueba en el adulto hay que considerarlo como la p{'o‘longacmn de
un estado-infantil. Es en realidad excepcional que se inicie en la edad
adulta. Lo corriente es que vaya atenudndose hacia esta edad o vaya
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transformandose en Gran Mal. Denominado también picnolepsia, ge

caracteriza esencialmente por la abolicién fugitiva de la conciencia

Durante diez a quince segundos el enfermo permanece totalmente
ausente del mundo externo y absolutamente impenetrable; la carg
empalidece y la mirada estd fija; a veces hay pequefias contracciones
de los orbiculares de los parpados o de la musculatura de los miembros.
También en algunos casos pueden aparecer pequefios automatismos,
Pasado el acceso que, en general, se repite varias veces cada dia e]
enfermo recupera su actitud habitual y continlia la conversacién o
el acto que desarrollaba. Algunas de estas ausencias pueden pasar des-
apercibidas por su brevedad o ser consideradas como simples distrac-
ciones; otras en cambio pueden perdurar aun minutos. El enfermo no
guarda ningtin recuerdo de lo ocurrido; pero en algunas ocasiones la
pérdida de la conciencia puede no ser absoluta y se describen casos
en que se deprimen selectivamente sélo las funciones visuopsiquicas.

¢) Epilepsias mioclénicas. — Dentro de este mismo grupo de epi-
lepsias generalizadas es preciso considerar las formas mioclénicas, es
decir, las que se manifiestan por mioclonfas paroxisticas, generaliza-
das o no, pero casi siempre simétricas y de intensidad variable, desde
la pequefia mioclonia apenas visible hasta la intensa iioclonia con
gran desplazamiento de los miembros afectados; es posible provocar
estas mioclonias por estimulos diversos. Casi siempre durante la crisis
se mantiene la conciencia si es que no se agrega un acceso franca-
mente convulsivo.

Bl sindrome descrito por Unverricht no presenta en realidad nin-
gun cardcter esencial que haga separarlo de estas formas mioclénicas
descritas ya por Russell y Reynolds en el siglo pasado, quienes llama-
ron la atencién hacia el hecho de que el fenémeno mioclénico es mucho

maés frecuente de lo que se ha considerado dentro de los estados epi-
1épticos.

d) Epilepsia vegetativa. — Hay que mencionar en este grupo las
crisis que se refieren casi exclusivamente a la esfera vegetativa; crisis
dolorosas viscerales que presentan a veces dificultades diagnésticas y
que Lingmann, Landford y otros han visto alternadas con crisis con-
vulsivas generalizadas y eleciroencefalogramas disritmicos, crisis dis-
neicas asmatiformes, crisis vasomotoras, etec. Puede producirse la pér-
dida de la conciencia y aun agregarse a ellas estados francamente
convulsivos. En estas crisis, como se comprende ficilmente, el origen
diencefdlico esti bien manifiesto; este conjunto de fenémenos vegeta-
tivos forman parte de las diencefalosis descritas por Morsier y comen-
tada por Loépez Thor.

Sin embargo, la excitacién de la corteza perifalciforme y limbica
ha producido algunas de estas manifestaciones vegetativas.

e) Epilepsia estriada. — En este grupo las manifestaciones son
especialmente de naturaleza extrapiramidal, de naturaleza disténica,
pudiéndose agregar a ellas, o alternar con los estados disténicos, crisis
francamente convulsivas. Es llamada también epilepsia ténica. $
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Anotamos, por ltimo, las crisis aquinéticas, la cataplexia, es decir,
la desaparicién y disolucién brusca del tonus postural con caida, en
otros términos, las crisis aténicas; pero, como. Gastaut lo expresa no
se trata en estos casos de la caida brusca, de la proyeccién a tierra,
sino de la caida en un deslizamiento progresivo con imposibilidad para

incorporarse por algunos segundos o minutos. A veces se agrega a
estos fendmenos el estado de suefio.

1I. — Epilepsias focales.

El concepto de epilepsia focal asentado en las primeras observa.
ciones de Bravais y posteriormente de Jackson, se refiri6 durante
largo tiempo s6lo a las manifestaciones propias de la corteza motora
v también de la sensitiva (pre y post rolandica) cuya excitacién expe-
rimental o patolégica provoca convulsiones de sucesién brusca, regu-
lar, conservandose casi siempre la conciencia si estas convulsiones no
se generalizan. Si la generalizacién ocurre, el aspecto clinico puede
llegar a ser exactamente el del gran mal como se expres6 anterior-
mente. A menudo, casi siempre, existe el aura, a veces no fécil de
establecer sin una anamnesis cuidadosa, aura que puede adquirir un
caracter variable. :

Para comprender el desarrollo de las crisis focales motoras es nece-
sario tener presente dos esquemas: el de la propagacién de la onda




epileptégena “como la del agua a partir de un punto en la laguna”
(Elvidge) y el somatotépico de las funciones motoras en la cort .
cerebral, con la cabeza a nivel del opérculo rolandico, sin in-vers(ieéza
de los centros de la cara, la pinza cerca de la comisura bucal, los pi .
en el 16bulo paracentral y el 4rea de representacién de los,divers::S
sggmen'tos proporcional a la complejidad y singularidad o d'Lferencias
cién de los movimientos y en consecuencia mucho mayor para la man(;
que para el pie, grande para la boca, lengua y regién palato-laringea
pequenia para el tronco y los segmentos proximales de los miem:bros'
como la muestra el homtnculus de Penfield y Boldrey, de acuerdo con
los resultados de la excitacién en las zonas correspondientes de la cor-
tega motora, (Figura 2). Se explican asi la mayor frecuencia del co-
mienzo de las crisis por las zonas mds representadas, la asociacién del
movimiento de la pinza con el del dngulo de la boca en los ataques
que se inician en la parte correspondiente del 4rea motora, la posibi-
lidad de fenémenos focales més o menos simultdneos en los miembros
inferiores por una localizacion interhemisférica. Y se explica también
que la onda epileptégena, difundida desde un punto mAas o menos
lejano pueda provocar una crisis motora en una zona muscular amplia
al abarcar como una ola, buena parte del drea motora.

Las ideas de Jackson, invocadas por Walshe en 1942 y 43, dejaron
establec_ido que en la corteza no hay representacion de mﬁsc{ﬂos sino
de movimientos, de funcidén y que estas representaciones se imbrican
de donde su localizacion no resulta tan estricta. L.a excitacién para ei
foco del pulgar, por ejemplo, que determina flexién aislada se hace in-
operante para didha respuesta, apareciendo un movimiento del indice
si _la experimentaciéon se repiter muchas veces; si se continda esté
ultimo cesa y aparecen movimientos del carpo para reaparecer en-
sgguida .la flexién del pulgar, fenémenos que pueden explicarse por
dlferen.cm de umbral, por sumacién, fatiga y recuperacién, pero que
ep’ definitiva, indican que no debe considerarse rigida la represen-ta:
cion cortical. Ademas, puede demostrarse mediante el aislamiento de
un area cortical reducida que las extensas respuestas a que puede dar
origen su .exci-tacién no se deben a propagacién del estimulo a las areas
vecinas sino a una representaciéon por imbricacién, con prevalencia
para ciertos tipos de repuesta (Murphy y Gellhorn, 1945).

‘ :Con' estos antecedentes no es de extrafiar, pues, que las crisis
Jaclfso.manas iniciadas en los mismos misculos puedan experimentar
variaciones si se hacen frecuentes o subintrantes; es posible observar
entonces que mientrds los mutsculos inicialmente afectados se paresian
o se paralizan, los movimientos convulsivos prosiguen en su vecindad;
al cabo’ d.e un tiempo. sobreviene la calma, se recupera la motilidad
y el proximo ataque se hace segilin el padrén habitual.

La marcha de los fenémenos convulsivos es con frecuencia poco
clara en la anamnesis, més atn si la difusién es relativamente rapida
y da origen a un cuadro generalizado. Si el clinico asiste al accesc
desde el comienzo, no hay dificultad; si llega en el momento de 12
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generali?acién puede observar que las convulsiones son mds intensas
en el miembro o lado en que se iniciaron; si llega al final puede esta-
blecer paresias de la zona primitivamente afectada o persistencia de-
signos como el de Babinski que puede prolongarse minutos u horas.
Jackson insistié en la predileccién de comienzo por la pinza, la comi-
sura bucal y el dedo gordo, lo que estd de acuerdo con la gran repre-
sentacién cortical de esta zona y probablemente por el menor umbral
de dichas areas. .

: Puede recurrirse al ataque provocado mediante la hiperventila-
cién u otros recursos activantes para tener una imagen inmediata de
los acontecimientos; estos métodos que sirven, por supuesto, para
activar el E. E. G. se emplean por lo comtn con esta Gltima finalidad
en los tiempos actuales, dada la importancia enorme de dichos gra-
ficos. Vale la pena explorar los reflejos al final de la hiperventilacion;
ya que ella puede hacer aparente una asimetrfa de valor localizador.
Debe recordarse que, a veces, una brusca y fugaz paresia localizada
puede reemplazar a las convulsiones y que éstas son detenidas por mu-*
chos pacientes mediante tracciones o compresiones de las zonas mus:
culares inicialmente afectadas.

1,a tendencia a la generalizacién estd en razén directa de la inten-
sidad de las contracciones; éstas se propagan hacia la raiz del miembro *
unidas la fase ténica y la clénica y si se hacen bilaterales continian
por la raiz del miembro opuesto hacia las extremidades. La pérdida
del conocimiento se produce en general al comprometerse bilateral-
mente la cara. ,

Fuera de la forma braquial, crural y facial de la epilepsia motora,
debemos sefialar las crisis adversivas, cuyo origen serfa prefrontal en
la parte inferior del 4rea 6 (Foerster).

La epilepsia de Kojevnikow representa una forma subintrante de
epilepsia localizada, con presencia de pequefias sacudidas musculares
en los breves intervalos entre un acceso y otro.

Las crisis convulsivas localizadas se presentan con cierta frecugn-
cia de regiones que presentan déficit persisben@e haya éste precedido
o seguido a la aparicién de fenémenos convulsivos dentro de la evo-
lucién del mal. .

A este respecto es interesante la observacién N° 10~7/_19A£1, mujer,
que ingresé a la Clinica Neurolégica en Abril de ese afo. Encontrén-
dose en cura sanatorial por t.uberculosis pulmonar c.omenzé en a}quella
época a tener cefaleas y vomitos ¥ luego convu}swnes .del mxembréo
inferior izquierdo que le produjeron una paresia perswter_xge de .1
especialmente en el pie, en el cual habia t,a.m'blen perturbacion -manlx:
fiesta del sentido de 1as actitudes de los 9rtejos; el fondo del ojo revelo
un edema papilar incipiente. Se diagnosﬁcé un tu~berculoma. de .1: par;e
superior del area central y la necropsia confn‘m?’ la locahza(csl .réayd :1
etiologia que puede comprobarse en la preparacién macroscopl

Museo Patolégico de la Clinica.
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! La epilepsia focal sensitiva puede presentarse en pacientes con
evidencia objetiva del compromiso del 16bulo parietal aisladamente ¢
asociado a lesiones mds extensas. Es el caso por ejemplo del enfermg
G. R. C. que en Octubre de 1952 sufrié un cuadro infeccioso agudo con
fiebre alta y una semana después cefalea, intensa afasia, hemiparesia
derecha y astereognosia. En Julio de 1953 sobrevino un ataque con-
vulsivo precedido de parestesias y de convulsiones de la mano derecha
y del lado derecho de la cara. Diversos electroencefalogramas mostra-
ron actividad irritativa difusa sobre el hemisferio izquierdo, y la pneu-
moencefalograffia establecié simetria y aspecto normal de los ven-
triculos. El examen neurolégico, en sintesis, muestra actualmente
discreta parafasia, deficultades en el cédlculo, menor rendimiento ge-
neral, paresia leve de la mano derecha y del facial inferior derecho,
hiperreflexia profunda a derecha, exaltacién de los reflejos articulares
de Mayer y Leri y perturbacién de las formas gndsicas de la sensibi-
lidad en la mano derecha. En este caso, secuela de encefalitis, la apa-
ricién de las parestesias como primer sintoma orienta hacia la loca-
lizacién de un foco sensomotor dentro de un compromiso difuso del
encéfalo principalmente del hemisferio izquierdo.

Pero otros casos hay en que, lejos de las crisis, el examen objetivo
nada revela. Por lo general la parestesia no se generaliza para deter-
minar una crisis sensitiva pura (que tedricamente puede existir), sino
que, al hacerse intensa la molestia sensitiva, se desencadena la crisis
convulsiva, generalizada o de comienzo local; en este Gltimo caso los
movimientos involuntarios aparecen en el territorio correspondiente ©
vecino a la regién parestesiada; la onda epileptégena ha invadido la
regién prerolandica. La parestesia constantemente es expresada como
sensacién de adormecimiento u hormigueo; el dolor real es excep-
cional. La parestesia, al extenderse, sigue caminos semejantes a los
de las convulsiones jacksonianas; si se inicia en el pie, se extiende
luego a la pierna, al muslo, tronco, brazo, antebrazo, mano y cara (la
mano siempre mas cerca de la cara seglin lo establecido por Wollsey,
Marschall y Bard en 1942) (Brodal); la extension inicial a todo un
lado y su rapida generalizacion es propio de los focos de la parte
superior del l6bulo parietal. Tras el ataque puede haber hipoestesia
transitoria, cuya existencia y caracteristicas deben precisarse.

Los accesos que se originan en la corteza de la region parietal
posterior, cerca del 16bulo occipital pueden tener en su aura la presen-
cia de escotomas centelleantes en el lado opuesto del campo visual
(areas 7 y tal vez 19 y 22, Penfield y Gage, 1933), y los originados en
plena corteza occipital pueden presentar pseudo (percepciones 6pticas
no bien formadas, manchas coloreadas, etc.

: Las crisis iniciadas en la regién frontal inferior izquierda se
inician a menudo con un episodio afisico o se reduce sélo a esto, como
en el siguiente caso: J. B. C. de 44 afios present6 a fines de Marzo de
1949 bruscamente disartria y luego imposibilidad ‘de expresarse. El
fenémeno se repitié y en esta segunda vez tuvo pérdida del conoci-
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miento y convulsiones generalizadas; al volver en si el enfermo con-
tinia por algunas horas con dificultad del lenguaje y posteriormente
en varias ocasiones més tuvo aisladamente s6lo esta dltima manifes-
tacién. El examen mostré apenas una leve paresia facial e hiperre-
flexia de los reflejos profundos del lado derecho. El E. E. G. evidencié
un foco frontal izquierdo y la pneumoencefalografia un desplaza-
miento muy pequefio del sistema ventricular hacia la derecha; poco
después hizo ataques subintrantes precedidos y seguidos durante
muchas horas de afasia y hemiparesia derecha. Fué operado en el
Instituto de Neurocirugia aborddndose la regién precentral izquierda
de donde se extirp6 un meningioma.

Un caso semejante a éste, operado en nuestro Servicio por eliDr.
Fuentes era portador también de un glioma de localizacién seme-
jante.

En otros casos hay perturbacién paroxistica y transitoria de los
actos, crisis apraxicas que suelen preceder a una crisis convulsiva ge-
neralizada. Su caracter es francamente focal, pero, como en el caso
de las afasias, representan una perturbacién de mecanismos complejos.

Asi, pues, las crisis de iniciacién visual, mencionadas ya, con el
caracter de fosfenos brillantes, a menudo coloreados o constituidas por
oscurecimientos total de la visién, las de iniciacién auditiva consti-
tuidas por sensaciones elementales de ruidos diversos, escape de vapor,
canto de grillos o por ensordecimiento, las de iniciacién olfativa (crisis
uncinadas) con sensacién de olores casi siempre desagradables, las
crisis adversivas, las crisis maésticatorias, determinan cuadros clinicos
de epilepsia focal a nivel del 16bulo occipital, de la reg'ién...parieto
occipital, a nivel del borde temporal de la cisura de Sylvm§, a nivel
de la Tegién hipocdmpica, a nivel del 16bulo prefrontal respectivamente.

Mencionamos con especial interés la epilepsia focal temporal. I_..as
importantes conexiones del 16bulo temporal que 19 ponen en relacién
especialmente con el 16bulo frontal, el 16bulo occxplta_l, el nﬁ.cleo lateral
del téalamo, los ganglios basales, el sistema t,alé.m-l'co reticular y el
hipotdlamo, hacen que esta regién cere_bral sea un xmportante centrf>
de integraci6n funcional y que las lesiones chales de ella se xpam-
fiesten con una rica sintomatologia; las alteraciones del campo visual,

_las alucinaciones visuales ¥ auditivas, las crisis uncionadas, las crisis

viscerales y vasomotoras, las crisis vgrtiginosas, a veces d_e gran 1%:31:
sidad, las crisis afasicas, las alteracmnes‘ dg la cgncxenm‘a}' con‘evu" :
fieza hacia el ambiente ¥ sensacién del ‘‘deja vu o del Jan;)a_xs’f_ ld’
la deformacién de las percepciones, lqs ataqu‘es ilusionales de en mre:
constituidos por micropsia, rlrxafix'qp51anyu1:111:;:>a (;)o g;acg‘;cgsi\;s?,v gces
os ante el clinico € 2.
;Zgggt:sg;i;?fg:%ehetrar. Las crisis adversivas que han sido men-

n los focos frontales, las crisis masticatorias, citadas

jonadas también e !
;fr{c:\nibién y, sobre todo, los estados de automatismo es lo que da
)

a estos cuadros temporales su especial importancia e interés. Los es-

tados de automatismo se prolongan a veces hasta por 24 horas y maés,
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como hemos tenido ocasién de comprobarlo y de lo cual tenemog
documentos clinicos. Roa y Ferrer, neuropsiquiatra y electroencefalq.
grafista de la Cétedra han estudiado detenidamente estos automa.
tismos y han publicado observaciones de mucho interés; simples o
complejos, dispraxicos, pero en ocasiones también eupréxicos, siempre
naturalmente desajustados plantean muchas veces el diagnéstico dife.
rencial con el automatismo histérico. A todo este conjunto de feng.
menos, al cual pueden agregarse las crisis convulsivas generalizadas
se ha dado el nombre, incorrecto al sentir de Gastaut, de Epilepsiag
psicomotoras o psicomotrices.

Gastaut distingue tres variedades:

1* Crisis mayor que comprende la asociacién de crisis sensorial
o visceral mds crisis adversiva o espasmoténico més automatismo;

2% Crisis menor, que comprende la crisis sensorial o visceral m4s
automatismo;

3% Pseudo ausencia temporal sin fenémenos motores continuando
enseguida el enfermo sus actos con apariencia normal.

El término de pseudo ausencia temporal, dice este autor, se pro-
pone con el objeto de ponerse en guardia ante el grave error de
diagnéstico que significaria el confundirla con una ausencia de Petit
Mal.

Esta clasificacion de Gastaut se hasa en la consideracién conjunta
de la epilepsia temporal, la epilepsia uncinada y la epilepsia perifalci-
forme, cuyos puntos focales de partida estdn situados en la regién
insular; a esta regién insular corresponderian los movimientos masti-
catorios que casi constantemente se producen en el momento de ini-
ciarse el automatismo y también los estados de angustia, a veces muy
manifiestos. La regién insular traduce muchas veces su excitacién por
rotacién de la cabeza y de los ojos y atin también por crisis adwver-
sivas completas. El esquema N? 3 muestra los focos de la convexidad
y de la base del 16bulo temporal, en la regién insular, que la cortico-
grafia puede evidenciar y que es preciso extirpar en el tratamiento
quirtargico de los enfermos.

Se ha descrito con diversos nombres (temperamento epileptoideo
y otros), algunos rasgos caracterolégicos de las personalidades de alta
ictafinidad. Son sujetos bradipsiquicos, impulsivos, explosivos, disti-
micos, facilmente encolerizables e irritables o timidos, obsequiosos ¥
adhesivos; realizan lo que Morsier llama el caracter diencef4lico, deno-
minacién que lleve envuelta un concepto fisiopatol6gico bien definido.
En general estas manifestaciones son especialmente notables en los
casos de Gran Mal, alin cuando es posible evidenciarlos en otros tipos
descritos como epilepsia generalizada. Estas modalidades caracterold-
gicas muy a menudo engendran problemas médico-legales. La irrita-
bilidad, las tendencias agresivas y la impulsividad son atribuidas espe-
cialmente a las regiones perifalciforme e hipocdmpicas, lo cual nos
explica que durante los estados de automatismos temporo-insulares

los enfermos puedan actuar en forma francamente antisocial y delic-
tuosa: -
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Los trastornos caracterolégicos son también notables en los nifios.
Por lo menos en el 40 % de los casos de epilepsia infantil se crean
problemas tanto en el medio familiar como en el escolar; los enfermos
presentan estados de cOlera que es “brutal, violenta y peligrosa”,
después de la cual quedan inertes y, a veces, adormecidos; son impul-
sivos y turbulentos, pero fuera de estas crisis timidos, obsequiosos y
acariciadores. Los pequefios enfermos, mal comprendidos, mal tratados
o mal dirigidos se hacen més y mé4s inadaptados y proveen con gran
cuota a la vagancia y delincuencia de menores.

Han sido objeto de muchos estudios los estados de psicosis epilép-
tica que a veces se prolongan por algtn tiempo, que aparecen a conti-
nuacién de estados convulsivos y otras veces en periodos intercri-
ticos. Pueden presentarse como estados crepusculares, con embota-
miento de la conciencia, agregdndose a veces manifestaciones de apa- |
riencia esquizofrénica o estados alucinatorios de contenido terrorifico
que origina en algunas ocasiones sistemas delirantes de tipo persecu-
torio, mistico o terrorifico. Pueden presentar también intensos estados




distimicos en el curso de los cuales se manifiestan impulsiones; pir.
mania, dipsomania, etc.

El epiléptico puede presentar, también, decaimiento mental, eg
decir, estado demencial mds o menos pronunciado cuando los accesos
se repiten muy a menudo; pero esto obedece a procesos adyacenteg
como son los trastornos vasomotores que acompafan a cada crisig y
que repitiéndose en forma continuada conducen a la atrofia cerebraj
facilmente evidenciable sobre la pneumoencefalografia.

Epilepsia e histeria.

Este punto fué tratado en la ultima jornada neuropsiquidtrica na-
cional. Es indudable que el diagnéstico diferencial entre las convul-
siones de naturaleza epiléptica y las de naturaleza histérica no es
dificil. El histérico desarrolla una crisis bulliciosa, tefiida de emocién,
de grandes movimientos, de llanto incontenido, y a veces sin pérdida
de la conciencia. Asi se han convulsionado los histéricos a través de
la Historia de la Medicina; asi se convulsionaban muchos de los que
seguian a Jesucristo en la prédica de su Evangelio; fueron conside-
rados como epilépticos; pero llamado a dictaminar un sabio de antio-
quia dijo: “No, no, aquellos que caen inconscientes en medio de sollo-
zos y convulsiones a los pies del maestro, no son epilépticos; la epilep-
sia es un drama tranquilo y silencioso”.

Pero, en algunas formas y especialmente en la epilepsia temporal
v en la denominada estriada, este diagnéstico diferencial puede pre-
sentar dificultades, especialmente en el aspecto del automatismo, como
ya lo indicamos, tanto més cuanto que la electroencefalografia puede
ser negativa y el acceso puede estallar después de una emocién vio-
lenta. Es indudable que la epilepsia temporal es la que ha contribuido
en mayor grado a la creacién del término de histero-epilepsia. En tales
casos el estudio psico-biografico detenido del enfermo o procedimientos
tales como la hipnosis daran el diagnéstico definitivo.

Epilepsia y Tetania.

‘Puede plantearse el diagnodstico diferencial entre la crisis tetani-
fornre y algunas formas de epilepsia generalizada; punto de interés,
tanto més cuanto que es un hecho ya perfectamente establecido que
la hipocalcemia puede representar un factor epileptégeno y alternar

entonces las manifestaciones propiamente tetdnicas con las propia-

mente epileptiformes. :

El aspecto disritmico del E. E. ‘G. manifiesto en muchos de esto
casos se normaliza con la elevacién de la calcemia; es, pues, de gran
importancia proceder a esta determinacién de la calcemia en todo caso
de manifestacién epiléptica.

Tratamiento.
El tratamiento de la epilepsia debe iniciarse siempre desde el
punto de vista médico; en general se recurrird al tratamiento quirdr-
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gico solo cuando aquél haya fracasado y los diversos métodos de ex-
ploracién indiquen la posibilidad de una intervencién quirargica. Sélo
excepcionalmente el tratamiento quirtngico se impondra desde el pri-
mer momento, como ocurre en los casos de orden francamente trau-

mético. Los antiepilépticos se refieren a tres grupos quimicos esen-
ciales. :

1°>—E] 4cido barbiturico.

H CO—NH
N Al AN
C CO
VAR /
H CO—NH
2°—La hidantoina.
H NH—CO
N
2|
VN
H CO—NH
39—La oxazolidina.
H 0—CO
N ’
C
/ N\
H CO—NH

Disponemos de los siguientes agentes terapéuticos:
19—Derivados del 4cido barbittrico:

a) Fenietilmalonylurea

(gardenal, luminal, fenobarbital).
b) Metiletilfenilmalonylurea

(isonal, prominal).
¢) Feniletilmalonylurea °

(rutonal).

20__Derivados de la hidantoina:

a) Difenilhidantoina. :
(dilantin, epamin). 9

b) Metilfenilhidantoina
(mesantoina).

c) (Metildifenilhidantoina
(melantoina).
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d) Dimetilditiohidantofna.
(tiomedan).

3%—Derivados de la oxazolidina:

a) Trimetradiona
(tridiona).
bh) Paradiona.
Y a ellos debemos agregar el grupo de los acylureicos, derivados
de la fenilbutirilurea:

NH,

by |
CeH; H CO

\
E CO——— NH

Cuyo representante es la fenacetilurea (fenurona).

Estos medicamentos, bien seleccionados en cada caso, bien mane-
jados en cuanto a dosificacién y demds, por parte del médico, y reci-
hidos en forma disciplinada y metddica por parte del enfermo, son
capaces de suprimir las crisis paroxisticas y normalizar los estados
interparoxisticos mencionados. ;

El gardenal, el prominal, el rutonal, el epamin, la mesantoina y
la melantoina obran eficazmente sobre el Gran Mal y sobre muchas
formas focales, especialmente las motoras.

La tridiona actia especialmente sobre el pequeiio mal.

La fenurona influencia muy favorablemente por lo menos el 50 %
de las epilepsias temporales.

Podridn agregarse como coadyuvantes los bromuros, las sales de
horo, un régimen sin sal, un régimen de deshidrataciéon o un régimen
cetégeno. En muchos casos la agregacion de algunos de estos métodos
coadyuvantes produce mayores beneficios.

Es muy importante tener presente que alrededor de estos enfer-
mos deberd crearse un amhbiente de comprensiéon y debe influirse sobre
ellos mediante una constante psicoterapia de apoyo. Bajo estas condi-
ciones estos enfermos pueden desarrollar normalmente las diarias
actividades de la vida individual y social.
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ASPECTOS CLINICOS FISIOPATOLOGICOS Y PSICOPATOLOGICOS
DE LA EPILEPSIA ESENCIAL

Prof. Sergio Rodriguez.

Clinica Psiquidtrica Universitaria.

En un reciente trabajo (2) hacia notar la frecuencia muy alta de
la epilepsia esencial frente a la sintomdtica. Me referfa a las estadis-
ticas de Nuiiez (1) hechas en 1949 en la Clinica Neurolégica Univer.
sitaria y que se referfan a 307 casos. Sélo el 25 % estaba constituido
por epilepsia sintomdtica; el 75 % aparecieron como criptogenéticas o
esenciales.

Sobre este amplio campo de la epilepsia criptogenética se han
hecho importantes avances en el curso de estos ultimos anos. Hemos
podido comprender y aprovechar estos progresos gracias a la Electro-
encefalografia introducida, hace varios afics, en nuestro pais por ini-
ciativa del Instituto Central de Neurocirugia. En nuestra propia clinica
disponemos de este importante método de investigacién desde comien-
zog del ailo 1953. Es asi como hoy sabemecs con seguridad que, aunque
el encéfalo del epiléptico esencial no presenta aiteraciones estructu-
rales importantes macroscoépicas ni microscopicas, estd por lo menos,
funcionalmente dafiado en forma mas o menos caracteristica y esto, en
la gran mayoria de los casos. Asi, en 17 casos de epilepsia esencial que
se seleccionaron para este trabajo, la perturbacién electroencefalogra-
fica de cardcter epiléptico, se presenté en 70 %, habiendo dos trazados
limites y 4 normales.

Segin Lenox, conocido investigador sobre epilepsia, el ataque
puede ser comparado con un depésito que se desborda. Hay varias
corrientes que concurren a llenarlo. Estas son los estimulos, ‘provoca-
dos por trastornos organicos (traumatismo, tumores, infecciones, in-
toxicaciones), emotivos o de otro orden. ‘Cuando el flujo es excesivo se
producird el desborde. Pero otra condicién depende también de la
profundidad del depésito. En el sujeto predispuesto este depdsito tiene
poco fondo. Se ve claramente que en esta comparacién estd la idea de
estimulo, respuesta y nivel del umbral. Hoy dia sabemos que la res-
puesta refleja compleja que caracteriza al ataque convulsivo epilép-
tico puede ser obtenida en cualquier sujeto si se le estimula eléctrica-
mente con una corriente adecuada; me refiero al choque eléctrico.

La idea de considerar la epilepsia como una respuesta nerviosa
refleja ante un estimulo dado capaz de vencer un umbral determinado
no es en si nueva. La epilepsia refleja tictil habria sido observada ya
por Browon Sequard (3) en 1850. Estimulos t4ctiles de diversas partes
del cuerpo (cara, 16bulo de la oreja, cabeza, mufiones de amputacién),
o estimulos intraceptivos (vermes intestinales), podrian desencadenar
el acceso convulsivo epiléptico por via refleja. Stubbe Tejebjaerg (4),
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afirma que la epilepsia musicogénica fué descrita en 1884 por el inves-
tigad‘or ruso Merzjejevskyj y que el afio 1949 existian sélo 23 £asos
publicados, a los cuales, él agrega 4 de su propio conocimiento. Por
otra parte, Walter y Gastaud (5) describen en 1948 la epilepsia f6tica,

desencadenada por la visién de una luz’intermitente de adecuada
intensidad. :

De los curiosos casos que publica Stubbe Tegebjaerg debe hacerse
resaltar la variable calidad del estimulo musical epileptégeno, a veces
claramente en relacién con el pasado biogréfico individual del paciente,
En el caso 1, misica de gramé6fono; en el caso 2, misica de radio cuando
se trata de composiciones liricas cldsicas, pero no musica moderna de
jazz. En este caso es, también, un estimulo epileptégeno el hecho de
discutir acaloradamente sobre musica, aunque no se la oiga. El caso
4 es de considerable interés. Ocurre en una mujer al escuchar las so-
natas de Beethoven grabadas en discos. La enferma, adquiri6 esta
aficién a raiz de un conflicto grave de su vida que la separé definiti-
vamente de su esposo. Por via de consuelo se dedicé, por primera vez,
a ser auditora de misica adquiriendo la coleccién completa de las
sonatas referidas y dedicdndose en su soledad a escucharlas a solas,
con gran empefo emocional. Poco tiempo después comenzd a desarro-
llar crisis epilépticas, cuando las escuchaba.

Dentro del concepto general de epilepsia refleja, el estimulo llega
a ser, pues, epileptégeno ya sea por propia naturaleza o intensidad,
va sea por la altura del nivel del umbral mismo; ambos factores se
jugarian correlativamente en.cada caso.

En lo que se refiere al umbral, nuestros conocimientos parecen
estar haciendo progresos con el estudio de las corrientes de reposo,
(tal como lo mostré la revisién sobre epilepsia experimental que Uds.
oyeron al Dr. Orrego). Junto con la investigacién electroencefalogra-
fica comun, el estudio de estas corrientes y el empleo de la activacion
fética y atn audi6gena, marcan los méds importantes aportes actuales
que la Neurofisiologia estd proporcionando al clinico para el estudio
cada vez més acabado del aspecto fisiopatolégico de la epilepsia.

Muchos autores creen que dentro de este conjunto de factores, la
importancia del descenso del nivel del umbral, serfa mayor que lg
importancia del estimulo mismo. Tal descenso serfa a su vez heredi-
tario. En efecto, clinicamente ya es frecuente que aparezcan antece-
dentes anamnésicos familiares en las historias clinicas de epilépticos.
Para Roizblatt (6), (1949) tal hecho se observaria en el 7,_3 % de los
casos; para Nuifez (1) (1949) en el 12,7 %; en una estad-istlc‘a n_uestm
(1954) (2), referida a un ndmero reducido .de casos m1nuc1osamet}te
investigados, el porcentaje llegaba al 33 %. Sin embargo, estos estudios
anamnésicos no mostrarfan la importancia verdadera del probl.er.na._Las
investigaciones de Conrad (8) concluyen que en gemelos’ bmtfzhnos
la enfermedad se presenté en ambos en el 3,1_% de los casos; esta
cifra sube al 86,6 % en casos de gemelos univitelinos. Se explica, pues,_

que muchos autores, concediendo importancia fundamental a este
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punto hayan decidido designar la epilepsia esencial como epilepgi
genética en contraposicién al resto de los casos que const:ituiriamp]SIa
epilepsias sintométicas. y i

‘Sggﬁn mi opinién, no puede dudarse de la importancia del factop
l}eredltario, pero al mismo tiempo no debe olvidarse que no es éste el
unico factor que actia especialmente tratdndose de la compleja estrue.
tura de la persona humana. En efecto, el clinico psiquiatra que con-
templa la variada y rica expresién sintomatolégica de la enfermedag
no queda, generalmente, satisfecho con la consideracién exclusiva:
mente fisiopatolégica y genética, porque muchos casos reclaman para
su comprensién, y aun para su adecuado tratamiento, de la conside-
racién psicopatolégica. Voy a referirme en forma especial a este punto,
Para ello he seleccionado 20 historias clinicas, eligiendo aquellas que
me parecieron mejor estudiadas. .

Un primer hecho resalta del estudio de los 20 casos cuando se
considera la edad en que aparecen las primeras manifestaciones epi-
1épticas y la existencia de conflictos psiquicos .clinicamente impor-
tantes que el enfermo trae en el momento de consultar. En efecto,
cuando la epilepsia ha comenzado antes de los 10 afos de ‘edad, como
ocurre en 8 de nuestros casos, los pacientes se presentan a nuestra
clinica, que actualmente atiende casi exclusivamente enfermos adul-
tos, 10 o 20 afos después de iniciada la enfermedad, mostrando en 6
casos, las caracteristicas conocidas de la personalidad y del deterioro
epilépticos, (casos 2—3—T7—11—12—14). La historia de enfermedad que
entregan gira en general en torno a los ataques de gran mal con fre-
cuencia de 2 a 4 por mes aproximadamente y con periodos fugaces,
pero a veces repetidos de episodios psicéticos, de fugas o de equivalen-
tes procursivos o psicomotores, etc. No -negamos que en casos como
éstos pueden existir factores psiquicos. Pero creemos.que lo funda-
mental en esta sintomatologia estd dado, mas bien, por la predisposi-
ci6n hereditaria. Se trataria de casos de epilepsia predominantemente
genética. v

En situaciéon muy diferente se encuentran los 12 pacientes res-
tantes cuya epilepsia comienza a manifestarse a los 15-16 0 17 afios ¥
lo que es mas frecuente por encima de los 20 a los 22, 23, 24, 26, 27,31 y
35 afios. Estos enfermos son atendidos poco tiempo después de sus
primeros ataques. Las crisis han sido espaciadas con intervalos de
varios meses, sobreviniendo en ocasiones solamente una o dos veces al
afio. El paciente se presenta licido, sin mostrar rasgos de deterioro
mental ni tampoco de personalidad epiléptica marcada. La sintomato-
logfa es escasa fuera de las crisis, no presentdndose equivalentes au-
sencias, psicosis ni manifestaciones de otro orden. Pero el dato més
importante es que junto a la entrafieza por la crisis de inconsciencia
que los testigos les han referido traen, a su vez, quejas. importantes
sobre conflictos actuales suscitados en el desarrollo de la vida.

Asf el caso 19, cuyo padre habria sido epiléptico, es detenido a la
edad de 21 afios y procesado por homicidio, siendo condenado a 15
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afios de reclusién. La Corte Suprema ha conocido la apelacién ratifi-
cando la sentencia. El paciente es enviado desde la c4rcel por presentar
crisis con caracteres claramente epilépticos. El E. E. G. muestra un
registro espontdneo con bajo voltaje, pero la hiperventilacién sefiala
descargas bilaterales sincrénicas y simétricas de 3 ciclos por segundo.
El paciente presenta, ademds, sintomas histéricos y ataques convul-
sivos de este origen, faciles de provocar por la sugestién a través de
la compresién ocular y precordial. ‘Se trata de un caso tipico de histero-
epilepsia.
\ \El caso nimero 18, presenta una hermana epiléptica. Se casé6 a los
25 afios y ha sido mal avenido en el matrimonio. Las crisis epilépticas
se inician a los 31 afios, recientemente. Su esposa sali6 a LloLleo y
cuando volvié, los vecinos dierons en correr la noticia de que la habian -
visto alld con un compadre. Se lo gritaron a ella y él mismo, diciéndola
que ella lo hacia leso como queria. “Yo le quise pegar”. “De ahf me
empecé a enfermar”. “Yo lo iba a demandar”. “Con estos boches me
senti raro. Las intenciones son de tomar al vecino por la cabeza y
matarlo”. “Porque no tengo palabras. . . ” “Me da por llorar y paso
encerrado en la casa”. El E. E. G. muestra descargas anormales pa-
roxisticas espiculares bilaterales y homénimas que hacen muy probable
el diagnéstico de epilepsia de origen sub-contical. La sintomatologia
clinica corresponde a una epilepsia mezclada con manifestaciones his-
téricas. ‘
Estos dos casos merecen ser catalogados como histero-epilepsias,
por darse en ellos simultdneamente la sintomatologia de ambas enfer-
medades. No puede dejar de considerarse de interés el hecho clinico

de que la histeria convulsiva, cuya descripcién fenomenolégica es

fundamentalmente distinta a la epilepsia, pueda presentarse ocasional-
mente en un mismo paciente, manifestdndose las crisis en forma alter-
nativa. En efecto, por una parte, conocemos muy bien la motivacién
psicogénica inconsciente de la histeria y el car4cter .de expresién sim-
bélica pantomimica del tipo de la conversién que adoptan las crisis

_convulsivas con la finalidad de liberar las tensiones emocionales incons-

cientes, reprimidas. No podemos decir, sin embargo, 1o m.ismo de la
epilepsia cuyos movimientos adquieren més bien.el sentido de 1.1na
descarga de energia refleja imposible de ser considerada en el myel
pantomimico de la histeria. De aqui que los intentos para desentranar
el significado expresivo de la crisis epiléptica haya}n debido buscarse,
a través de la hip6tesis del inconsciente psicologico, que la escuela
psicoanalitica ha sido la primera en form’ular en sus relaciones con la
psicopatologfa. Una tal indagacién es au’n hoy d-ia, ard.uo prot’Jlesz
para los propios especialistas y nos llevaria demasiado lle)s. S.egu‘n mi
opinién queda en pie la diferencia fundamenta}l en?re hlsten’a y epl%-
lepsia no solamente en el aspecto fenomenolégivo sino que e(llun enta;'
génesis misma. Mientras la primera es un’a perturbacién fundamen i
mente psicopatolégica tanto en su etiologia como en su _gsptfegticz) e;ct%lg.
sivo motor, la segunda es fundamentalmente una afeccién fisiop
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giga. Ello no quiere decir, sin embargo, que sobre su desencadena-
miento no influyan factores psiquicos. Asi parecen insinuarlo los casos
de histero-epilepsia, pero también estos otros mas interesantes agn
de epilepsia pura sin componentes histéricos.

K As{ ocurre en el caso 1, empleada de hospital que se casa a los 20
aflos con un practicante afecto de leucemia, enfermedad que ella co.
noce, pero cuya incurabilidad no calcula. La primera crisis sobreviene
1 ano después del matrimonio. El marido le dice que a consecuenciag
de las aplicaciones de radio terapia que se hace estd estéril. A los 24
afios, 4 afios después fallece. Estd preocupada de perder su empleo si
los jefes en el hospital descubren su enfermedad. Las crisis sobre-
vienen en la maifana, en el momento de vestirse para ir a su ocu-
pacién. Un primer E. E. G. mostré tendencia a los ritmos hipersiners-

nicos de 3 por segundo y espiga tanto durante el reposo como en la °

hiperventilacién. Se trata de un registro limite. Repetido el examen
8 meses después se encuentra una anormalidad franca constituida por

ondas de escasa frecuencia y amplitud que llegan a los 300 microvolts -

anormalidad que corresponde francamente a una epilepsia.

El caso 13 es nieto de epiléptico. Crecido en un nucleo familiar
muy unido, decide abandonar su hcgar a los 23 afios, empecinado en
casarse con una mujer de mala reputacién que su familia rechaza. Ella
lo abandona al cabo de un afio. Vuelve entonces a su hogar muy enfla-
quecido y presentando crisis convulsivas del tipo de gran mal, pequeiio
mal y equivalentes psicomotores. El estudio E. E. G. repetido en dos
oportunidades muestra ritmos anormaies lentos de frecuencia de 6 por
segundo y amplitud que llega a los 200 micro volts. La anormalidad es
difusa y corresponde a una epilepsia. Ademds, el hecho de tratarse de
un nieto de epiléptico tiene este caso el dato interesante de haber
presentado ataques convulsivos a los 7 afios, atagues que no se repi-
tieron después. '

El caso 8, es hijo de una empleada doméstica soltera. Su padre
serfa un hombre de fortuna casado con otra mujer. Solia verlo hasta
los 10 aflos época en que no sabe més de él. A los 15 afios su madre
se casa con un hombre alcohdlico y jugador. Un afio después comienza
a presentar ataques de gran mal. El estudio E. E. ‘G. muestra la exis-
tencia de series ritmicas de ondas lentas de frecuencia-de 6‘por se-
gundo y de amplitud que llega a los 200" micro volts trazado que corres-
ponde a una epilepsia.

'EI caso numero 20 presentd, a la edad de 7 afios, un ataque epi-
léptico sin aparente motivacién. Pasa 15 o mds-afios sin presentar nin-
gun sintoma. Se casa a los 24 afios con un hombre alcohélico, quien la
aficiona a su vez a la bebida. Pero el alcoholismo de 6l sigue una
marcha progresiva: en la noche llega bebido, la golpea e insulta. Cons-

tantemente se ve obligada a huir pidiendo refugio en casa de los veci- .

nos. Comienza a presentar crisis epilépticas con el caracter tipico del
gran mal. El examen E. E. G. muestra dos trazados limites; el tercerc
activado con Metrazol, muestra descargas de ondas de 3 ciclos por
segundo bilateral sincrénicas y simétricas que persisten 10 minutos
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despgés de termip:ada la activacién. Se trata de un caso complejo en
que influye también el hébito alcohélico. =

La importancia del alcoholismo en la génesis de la epilepsia no
parece haber sido destacada atin suficientemente. El caso niimero 5 es
mu}f sospe?ho.?o de presentar este origen. Es un paciente que no se
queJa.de ningtn conflicto importante y que afirma no ser alcohélico.
\ETLS‘II‘:)T;H:‘ 22;111111%;0 &lévgn gskc)lse 36 a}ﬁ-os, después de la}s fiestas de Afio
h . spués; el tercero, 4 afos después a la
edad de 30 anos, para el 17 de Septiembre. El E. E. G. demuestra des-
cargas anormales en forma esporddica, difusas, que se hacen perma-
nentes y persisten hasta un minuto después de terminada la hiper-
ventilacién. Se trata de un registro con caracteres de epilepsia.

La frecuencia del alcoholismo es un factor no despreciable en la
fisiopatologia de la epilepsia, tanto méas por tratarse de un hébito que
no siempre los pacientes confiesan en una forma abierta frente a sus
familiares y atn frente al propio médico. Estrictamente son casos que
deben ser considerados como de epilepsia sintomética, aunque no debe
perderse de vista gue el sustrato fundamental de la enfermedad es la
adiccién alcohodlica misma la cual aparece fuertemente influida por
factores psicopatolégicos sociales y culturales. .

En resumen, en-el presente relato se analizan en general los as-
pectos fisiopatolégicos-y psicopatolégicos de la epilepsia esencial con-
siderandolos en el plano exclusivamente clinico. No se niega la posibi-
lidad de que factores psicopatolégicos puedan influir en el determinis-
mo de las epilepsias iniciadas precozmente, es decir antes de los 10
afios. En 8 casos de este tipo que se mencionan, la epilepsia parece
ser, sin embargo, més bien fundamentalmente genética. En los 12 casos
restantes, todos ellos iniciados en edades superiores alrededor de los*
20 afios la presencia de conflictos psicolégicos variados ha podido ser
destacada claramente en 9 casos. Queda la impresion de que tales con-
flictos influyen como factores muy importantes en el desencadena-
miento de las crisis. Se trata de una investigacién que recién se inicia
vy que solamente en el futuro podra ser formulada en términos mas
sistemé4ticos, observada con un método més uniforme y acompafada

de confrontaciones terapéuticas.
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PRIMERAS EXPERIENCIAS CON UN NUEVO TRATAMIENTO
ANTIEPILEPTICO

Dr. Juan Brzovic.
Cdtedra de Psiquiatria. — Prof. A. Téllez. — Universidad de Chile.

Gracias a la gentileza del Laboratorio Abbott, hemos podido dis-
oner del medicamento Ilamado Phenurone, que hemos usado a modg
de ensayo en pacientes epilépticos con diversas manifestaciones clinicas,
El Phenurone llamado, también, Fenacemida, fué sintetizado por
pielman en 1948 y corresponde quimicamente a la fenacetil carbamida.
us propiedades anti-convulsivas fueron investigadas por Richards y
Everett, demostrandose en los animales de Laboratorio poco téxica por
via oral. Su actividad anti-convulsiva es intensa y posee ligera accién
edante, actuando también muy eficazmente contra las crisis de elec-
ro-shock supermdaximo y ias convulsiones de pentilentetrazol en ra-
ones y conejos, usando dosis no sedantes de 300 mg/Kg. por via gis-
trica. Everett y Toman demostraron que el poder anti-convulsivo de la
fenacemida era superior a las otras drogas ensayadas contra los accesos
de tipo psicomotor, provocados en ratones y conejos por medio de esti-
mulaciéon de onda lenta. La experimentacién en los mismos animales,
revelé cierta accién psinérgica anti-convulsiva enire la fenacemida y
el luminal, entre la fenacemida y la mesantoina y, finalmente, también
con la trilidona (tridione).

_ Los resultados obtenidos en el hombre por Gibbs y Everett y
Zeifert en 1949, Little y Mc Bryde en 1950, demostraron que la fenace-
mida es, también, especialmente activa para combatir los accesos psico-
motores. Ademads, tiene indicaciones en los ataques de gran mal, en el
petit mal y accesos mixtos. En las crisis mixtas puede usarse conjun-
tamente con luminal, difenil hidantoina, mesantoina y trilidona. La
eficacia de la droga en el gran mal es mayor, cuando éste se presenta
asociado a ataques de pequefio mal o psico-motores. ,

Respecto a posologia, la dosificacién de phenurone debe ser indi-
vidual basada en la respuesta del paciente, y se aconseja la dosis
inicial de 0,50 grs. tres veces al dia a las horas de las comidas, agre-
gaqdo después de la primera semana otra tableta de 0,50 grs. al levan-
tarse y luego, en la tercera semana un tercer comprimido a la hora
dg acostarse. Se ha establecido que la dosis media de 2 a 3 gramos al
dla es suficiente para la mayoria de los adultos. Para nifios de 5 a 10
anos la dosis adecuada es aproximadamente la mitad de la dosis de
adultos, y a iguales intervalos. En los pacientes cuyas crisis comiciales
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han logrado dominarse, parcialmente, con otra medicacién es aconse- .

jable gontinuar esta terapia, afiadiendo 1% grs. de fenacemida al dia
repartida en tres dosis. Comprobado que la fenacemida sin el otro me-

dlcamento.es capaz de mantener al enfermo libre de accesos, pode-
mos reducir la dosis de la otra droga.
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E_sta droga produge diversos efectos secundarios tanto en la esfera
psgquma como soméuca.. Entre los primeros debemos mencionar, en
primer lugar, los cambios de la personalidad, tanto favorables como
desfavorables que se presentan en un 17 %. Entre los efectos desfavo-
rables sobre la personalidad anotaremos los siguientes: depresién, indi-
fer?ncia, irritabilidad, Pparanoia, tendencia al suicidio y, rara-mente, agre-
sividad. Muchgs pacientes que padecian previamente de alteraciones
d_e la personalidad mostraron evidente mejorfa. Los desérdenes soméa-
ticos e1'1 orden decreciente de frecuencia son: dermatitis, anorexia, som-
nolencia, nduseas, hepatitis, cefalalgia, discrasias sanguineas e insom-
nio. Las alteraciones del hemograma (en orden decreciente de fre-
cuencia) son: leucopenia, leucocitosis y plaquetopenia, y anemia aplés-
tica con dos casos mortales que sSe citan en la literatura. También se
mencionan cuatro casos de muerte por hepatitis.

‘Considerando los efectos téxicos de la droga conviene tomar el
méximo de precauciones tanto antes como durante el curso del trata-
miento. Inddguense los antecedentes del paciente, para determinar si
existen o no trastornos de la personalidad, y descértese, por otro lado,
a controles hemadticos y del funcionamiento hepético antes de iniciarse
la hipersensibilidad a otros firmacos. Es de rigor, someter al paciente
a controles heméticos y del funcionamiento hepatico .antes de iniciar-
se la cura, y 'posteriormente, una vez al mes. y

~ Se recomienda durante el tratamiento examinar al paciente por lo
menos cada dos semanas en los primeros cuatro meses, y posterior-
mente una vez al mes. Al recetar el phenurone debe ser para un corto
intervalo. La interrupcién del tratamiento debe realizarse en el caso
de cambios desfavorables intensos de la personalidad, signos de dafio
hepético, erupcién cutdnea y alteracién acentuada del hemograma.
Luego de mejorados estos trastornos puede recomenzarse el trata-
miento con las debidas precauciones.
' Ahora vamos a referirnos a nuestras experiencias, que hemos rea-
lizado hasta la fecha en 14 enfermos del Hospital Psiquidtrico, pero .
de los cuales hemos seleccionado para esta presentacion los seis que
tienen un estudio y control més completos. :

Casufstica.

Caso N° 1. — Adriana F. P., soltera de 31 afios; “de mal ggnio y
muy retraida”. Ataques de gran mal que se iqiciarop a los 23 afios de
edad, distanciados en general; y también de tipo psmorpotor (au»tgma-
tismos ambulatorios, del lenguaje ¥y gestuales comple]os). con ritmo
intermitente, muchas veces repetidos 2 0 3 en el dia. Hospltahza}(}a en
Mayo de 1953 por un cuadro de excitacion psxco'xflotora que cedlq con
electroshocks. En el curso del mes de observacion previa la paciente :
tuvo equivalentes psicomotores con up’a frecuencia dg 4 a 5 por ie:
mana (precedidos algunos por sensacion de adorr.neclmxent‘o.dpxgg e
sivo en los miembros izquierdos, ¥ otros por st’e’nsamén-de fehc% aﬁcpn
“yisién de arreboles y de la Santisima Virgen”). I_Ja exploracién fisica
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Y 1’1eurolégica previa al tratamiento no revelé signos anormales, Lo
exdmenes de laboratorio habituales resultaron normales y negativa l.s
serologia. Leucopenia discreta en el hemograma y sin alteracioneg lad
pruebas hepéticas. El E. E. G. concluy6é en Proceso cortical difuscs
central o diencefdlico (en reposo registré potenciales anormales en,
formas de ondas lentas y espigas, que por momentos se presentarop
en forma de paroxismos bilaterales ocupando todas las zonas de cada
hemisferio, y practicamente no se presentaron los potenciales normaleg
del adulto (ritmos alfa y beta). En otro trazado se encontré un foco
de actividad espicular temporal izquierda (psicomotor).

El tratamiento con phenurone se inicié en Junio de 1958, adminis.
trandose 2 y 3 tabletas diarias durante las tres primeras semanas y
pudo observarse ausencia de las crisis psicomotoras desde la segunda
semana, (y como efectos secundarios cierta irritabbilidad y depresién
pasajeras, amén de trastornos abdominales). Dada de alta mejorada
siguié controldndose posteriormente en el Consultorio Externo, aumen:

tandose semanalmente la dosificacién de la droga hasta llegar a 2% grs,

-

al término de 40 dias, lapso en el cual sufrié 5 accesos psicomotores.
Hospitalizada de nuevo a mediados de Agosto por Neumopatia aguda,
se debié reemplazar la fenacemida por ritmenal (difenil hidantoina) y
luminal, durante tres semanas, periodo en el cual presenté crisis psico-
motoras repetidas (1 a 3 por dia). Reiniciado el tratamiento phenuré-
nico, la paciente tuvo un solo acceso psicomotor en el curso del mes
de Octubre, estando sometida a una medicacién de 2 y 3 comprimidos
de phenurone y 0,10 gr. de luminal por dia. En los dos ultimos meses se
le di6 phenurone solo, dosis media de 2 a 2%2 grs. diarios, observan-
dose la aparicién de 11 ataques psicomotores en el mes de Noviembre,
v ninguno las cinco semanas siguientes. Los efectos secundarios obser-
yados durante el tratamiento fueron anorexia, depresion, irritabilidad,
mson}n’io, trastornos gastrointestinales y alteraciones sanguineas que
permitieron continuar sin modificaciones el tratamiento. Loos controles
heméticos revelaron leucocitosis progresiva hasta llegar a la cifra de
30,000, con aumento notable de los baciliformes y disminucién de los
s,ggmentados. Las pruebas hepéaticas de floculacion negativas y aumento
ciscreto de !a bilirrubinemia. E] E. E. G. de control, practicado 6
]’I:I?SGS después, revel6 un registro en reposo normal, (y con la activa-
cién, descargas anormales bifrontales con marcada tendencia a la sin-
cronig bilg}eral, que persistieron hasta 2 meses después de terminada
la activacion). Subrayé el electrografista que este registro “ha experi-
mex}tado una notable normalizacién respecto del anterior: (es normal
y bien organizado en el reposo y las alteraciones se han circunscrito
a las zonas o areas tidlamo-corticales frontales”).

' Caso N° 2. — Julio F. F., obrero ferrocarrilero, 35 afos. Otitis su-
purada doble en la infancia, etilismo y episodio psicético pOSt-traumé-
tico que mptivé su primera reclusién en 1948. Se consigné en esa época
una'hlstoma de ataques de gran mal desde 1os 18 afios, resistentes al
luminal. Reingresa en Noviembre de 1951 con intensa agitacién psico-
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motora durante la cual agredi6 a esposa e hijo. Hasta Agosto de 1952
las crisis convulsivas no disminuyeron su frecuencia e intensidad, a
pesar de la mec%lcacmn lumindlica (0,20 gr.), revelando el trazado
E. E. G.‘ una Epilepsia de etiologia coértico-subcortical. Durante los 8
meses .51g1‘11entes (}icha terapéutica no consiguié dominar las crisis,
permstlencp también la irascibilidad y la actividad violenta periédica.
Desde Abril de 1953 hasta la iniciacién del nuevo tratamiento (11-VII-
53), los accesos comiciales se sucedieron cada 3 a 6 dias, (muchas
veces acumulados en un dia), y no disminuyé la frecuencia e intensi-
dad de las crisis de agitacién, siendo el iratamiento a base de 0,30 a
0,40 gr. de luminal por dia y dosis desconocidas de mesantoina. El
estudio previo (revelé estado demencial, temblor manual y anisocoria)
y leves alteraciones de las pruebas hepéticas, y normalidad del resto
de los exdmenes. El E. E. G. di6 un registro muy parecido al anterior;
(dominando las descargas anormales formadas por ondas lentas de fre-
cuencia 38 c¢-s con marcada tendencia a la ‘sincronia bilateral lo que
indicé un foco epileptégeno central), concluyendo en Epilepsia central
o diencefélica. -

En Julio de 1953 se comenz6 con la fenacemida en dosificacién de
2 tabletas por dia, la que fué mantenida durante 3 semanas por la
aparicién de des6rdenes gastrointestinales. Continué con 3 tabletas y
al término de la cuarta semana debié reemplazarse gradualmente por
Juminal a consecuencia de rush eritematoso de tipo morhiliforme, rea-
pareciendo los ataques, intensos y frecuentes, y la agitacién y humor
agresivo. Present6 6 ataques diurnos durante el primer mes de cura.
Reiniciada la administracién de! phenurone, se fué aumentando la
dosis en forma progresiva hasta enterar 3 grs. por dfa al cabo de tres
meses, y se observé en este lapso desaparicién de las crisis diurnas,
pero una descarga de 12 ataques en el suefio (1 cada dfa). El cambio
a luminal, ‘por falta de droga, durante un mes, produjo accesos repe-
tidos y alteracién del humor. El dltimo mes de tratamiento, bajo una
dosis de mantenimiento de 3 grs., estuvo libre de accesos, evidenciando
el E. E. G. “una motable mejoria (0 tendencia a la normalizacion
respecto del registro anterior” ya que durante el 1.'egistro en reposo -
se presentaron largos periodos de normalidad ritmica 'alter.nados con
descargas paroxisticas formadas por ondas lentas (Epilepsia sub-cpr-
tical). Se observé durante el tratamiento que la _conducta y gdgptam?n
del paciente mejoraron notablemente, desapareciendo su actividad vio-
lenta y agresiva. El cuadro hematico, en las repetidas determinaclo-
nes, dié alteraciones sin importancia de las 01f1:as de hematies y leuco-
citos, plaquetas ¥y del total de polinucleares; igualmente las pruebas
hepaticas. n

Caso N° 3. — Yalile M. G, 30 afios, “de cardcter impulsivo ¥ d'lfl-
eil”. Otitis crémica izquierda, reoperada hace 20 dias. Padr{-‘ .fa“ec“ilg
de The, y la madre se suicidé “por celos”. Una Crisis convulsiva en

fi radi ran mal, (2 a 3
lactancia, y desde los 14 afios accesos gs’poxéfhsosédg g 5 au,r; £
por semana en el Gltimo tiempo. Tambi€n Crisis ténicas co
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toria (“Olor a playa, olor a mar”), y con sensacién de adormecimient

al lado izquierdo. En Marzo de 1953 episodio psicético con alucinaci:_
nes acusticas e intensa agitacién motora. Con la Om Hidantoina (difeni)
hidantoina - luminal) a razén de 4 comprimidos por dia se hahia con-
seguido dominar parcialmente los accesos.

Se comenzd, estando hospitalizada, el tratamiento con fenacemida
seis meses antes del momento de redactar esta comunicacién. La explo:
racién somato-neurolégica y los exdmenes resultaron normales. Se la
administré durante las cinco primeras semanas, por escasez de Ia
droga solamente 1¥2 grs. de phenurone por dia, viéndonos en la nece-
sidad de reemplazarla por luminal por un periodo de dos semanas,
Reiniciada la medicacién, se llegé a dar 2% grs. diarios al término de
tres meses y medio, dosificacién que se redujo durante el Gltimo mes
por exacerbacién de la afeccion ética. Un dia“antes de terminar esta
comunicacién se debié nuevamente reemplazar la fenacemida, esta vez

por mesantoina, a consecuencia de una-anemia con 66 % de hemoglo- -

bina y leucopenia de 2.800, a expensas de los segmentados (25). En el
curso de los 6 meses de tratamiento presenté inicamente dos ataques,
siendo que antes los tenia 2 a 3 veces por semana; (el primero con
aura olfatoria el mismo dia de iniciada la cura con fenacemida, y el
segundo, leve, cinco meses mas tarde). Los efectos secundarios consis-
tieron en: insomnio, anorexia, astenia y cefalea. El E. E. G. previo dié
un registro normal en reposo y con la hiperpnea se presentaron des-
cargas sincrénicas bifrontales de frecuencia de 3 c-s, que perduraron
algunos segundos después de terminada la activaciéon (Epilepsia esen-
cial o genética), resultando sin varjacién el oscilograma de control.

Caso N? 4. — Olga M. M., 20 anos, hija mayor de un matrimonio
consanguineo, muy irascible desde nifia y en ocasiones violenta. Supu-
racién auditiva (;otitis?) en la infancia. Ataques de gran mal que
comenzaron hace 3 afios en relacién con su menarquia, muy frecuentes
el ultimo tiempo, adquiriendo varias veces el caricter sub-intrante.
Terapéutica anticonvulsiva con luminal, ritmenal y raminal, obtenién-
dose mejoria apreciable con el Gltimo. También automatismos psicomo-
tores y crisis giratorias, desde hace medio afio aproximadamente,
cuya frecuencia ha aumentado considerablemente en la actualidad (3
a 4 por dia). Se hospitalizé a mediados de Julio de 1953, presentando
un estado confusional secundario a crisis sub-intrantes. Todos 1os
e{cém.e,nes previos fueron negativos y el E. E. 'G. revel§ una desorga-
nizacion general de los ritmos corticales, y un foco irritativo fronto-
témporo-occipital izquierdo epileptégeno.

En Julio de 1953 se comenz6 con el phenurone en la dosificacion
de 2 comprimidos por dia durante la primera semana que fué aumen-
tadg a 3 la segunda semana. Controlada semanalmente en el Consul-
torio Externo, después de su alta, se aumenté gradualmente la dosis
hasta l}egar a 5 tabletas diarias. Durante los cinco meses y medio de
t_ratam1entq presenté un solo ataque de gran mal (2% grs. y ha estado
libre de crisis psicomotoras, disminuyendo notablemente su irascibi-
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lidad y conducta en general: (“més animada, sociable y conversadora”)
Los controles hepéticos resultaron con leves anomalias en algunos y
los hemogramas con alteraciones de los hematies y disminucién de ,los
segmentados. El E. E. G. practicado cinco y medio meses después, es
distinto al anterior, concluye en Epilepsia subcortical y permitié ase-
gurar una alteracion eléctrica epileptégena bilateral, difusa.

Caso N? 5. — Man-'uel C. S., pianista de 35 afios. Tia paterna epi-
1éptica y el pgdre sufri6 de ataques epileptiformes. Dos traumatismos
craneoencefédlicos con inconciencia a los 5 y 8 afios. Primera crisis
convulsiva generalizada a los 29 afios, que se repitié con una frecuen-
cia bisemanal o quincenal, ocasionalmente acumulados en el dia. Tam-
bién equivalentes psicomotores, con igual frecuencia, en forma de
automatismos ambulatorios y del lenguaje, y ataques de risa. El feno-
bharbital y el, ritmenal, administrados discontinuadamente, produjeron
“espaciamiento” de las crisis de gran mal. Se hospitaliza -para some-
terlo a exdmenes. Nada anormal a la exploracién neurolégica y orgé-
nica, y en las determinaciones rutinarias de laboratorio. Fondo de 0jo
negativo. Anemia ligera con alteraciones discretas de la férmula san-
guinea, y las pruebas del funcionamiento hep4tico con anomalias leves
en algunas. También resultaron normales los registros E. E. G. praéti-
cados antes y seis meses después de iniciada la terapia con fenace-
mida. Un E. E. G. anterior, realizado en otro Servicio, di6 un registro
“que revela un mal comicial de tipo epilepsia psicomotora izquierda”.

Se sometié a terapia phenurénica cinco meses antes de redactar
este trababjo. Durante el segundo mes el phenurone se asocié progre-
sivamente a fenobarbital, por escasez de droga, permaneciendo quince
dfas con 0,20 gr. de luminal exclusivamente. Con un régimen de 3 a 6
tabletas de fenacemida ha tenido accesos psicomotores espaciados: (6
semanas discontinuas sin ataques, 3 semanas discontinuas con un solo
acceso y en el resto de las semanas crisis frecuentes, pero suaves y
muy breves). Y sé6lo 2 ataques de gran mal en los cinco meses. El
estado de 4nimo euférico y optimismo durante gran parte del trans-
curso de la cura con fenacemida: (“hacfa afios que no me sentia ta{1
bien, Dr.”). Anorexia e insomnio, y a veces astenias fueron las mani-
festaciones de intolerancia. También se observé anemia discreta pasa-
jera, con alteraciones de los hematies. -

Caso N° 6. — Manuel A. C., 58 afios, con antecedentes epi}é‘pticos
en la familia: (tfa abuela paterna epiléptica, un hel:fnano sufrxo. a<if:e-
sos epileptiformes en su juventud). Un hijo de 23 anos, _“e_nfermxzo ¥
de caricter violento. Alumno liceano brillante, se recibié de arqui-
tecto. De caricter violento en la nifiez y adolescencia. Ghancx:o e§peci-
fico a los 21 afios, tratado intensamente, con serologia posferior inten-
samente positiva. Sufre ataques de gran mal desde los 25 afios, muy
distanciados en su comienzo, mds frecuentes desde hace 15 afos (cada
3-4 semanas). También accesos de petit mal desde los 5 afios, ien II«;
actualidad de gran frecuencia, generalmente de 10 a 30 por dé(li- i
luminal, en forma de luminaletas primero, posteriormente a la dos
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de 0,10 a 0,60 gr., disminuyé notablemente la frecuencia de los ataques
de gran mal y muy escasamente los de pequefio mal. Un tiempo corty
uso ritmenal que no hizo gran efecto. Al examen neurolégico se ep.
contré anisocoria discreta, y reflejos rotulianos: abolido el izquierdo
flojo el derecho. El Kahn standard y presuntivo negativos. U~remig;
de 0,58 gr. (En el examen de orina se encontré indicios marcados de
albimina e indicdn, leucocitos alterados y de pus escasos al examen
microscépico). Normal el hemograma y ligeras anomalias en lag prue-
bas hepaéticas.

Conociendo la dosis diaria de luminal, 0,40 gr., previa al trata-
miento con fenacemida, se inicié éste con 2 tabletas y 0,30 gr. de feno-
barbital durante quince dias, observdndose una mejorfa evidente, ya
que estuvo 10 dias libre de accesos, al mismo tiempo que disminuyé 1a
frecuencia de ellos. En la quincena siguiente se aumenté a 3 tabletag
la fenacemida, rebajandose de nuevo el luminal en 0,10 gr., no presen-
tando variacién en su estado. Posteriormente, en un lapso de 10 dfas
en que se di6 4 tabletas de fenacemida y manteniéndose la dosis de
luminal, se observé una disminucién de los accesos de petit mal: (1 a
2 por dia). Una leucopenia acentuada (2.500) con linfocitopenia tam-
bién marcada, obligé a reducir a la mitad la dosificacién de la droga
en los 10 dias que siguieron, aprecidndose mayor reduccién de las
crisis de pequefio mal: (5 dias hubo un solo acceso y libres de ellos los
5 dias restantes). Y finalmente, durante los tltimos 10 dias de trata-
miento con 0,10 gr. de luminal y 2-3 tabletas de phenurone no hubie-
ron ataques. Es necesario subrayar que durante el tratamiento no
presenté crisis de gran mal, y se observé un cambio del humor, primero
en sentido de depresién y después de euforia. El E. E. G. previo di6
un registro en reposo normal, y con la activacién por la hiperpnea se
presenté répidamente el complejo onda y espiga, que se pudo repro-
ducir a voluntad y frecuentemente se acompafié de crisis de pequefio
mal, siendo esta anormalidad méds marcada en las zonas parieto-occi-
pitales. (Alteraciones diencefdlicas, correspondiendo tanto al Gran Mal
como al Petit Mal). E] trazado de control, dos meses después, revel6
durante el reposo paroxismos de onda y espiga, bilaterales y sincré-
nicos ocupando todas las zonas de cada hemisferio, y -con la activacién
persistieron estas anormalidades, aungue menos marcadas y con menos
facilidad que en el registro anterior, lo que indica una tendencia a la
normalizacién eléctrica y mejorfa clinica.

CONCLUSIONES

1.—Tener cuidado con el Phenurone por su accién téxica sobre el
higado, la sangre y la piel. \ et

2—En general, para tener buenos resultados conviene adminis-
trarla en dosis promedio de 2 a 3 gramos diarios.

3.—El tratamiento debe ser prolongado. -

4.—Dice la literatura que el Phenurone tiene accién méas favorable
sobre los accesos psicomotores, pero nosotros lo hemos empleado
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también en el petit y gran mal, y hemos visto que tiene un efecto
favorable sobre cualquiera de esas tres formas de_ Epilepsia, Dot
hasta el punto en que llevamos nuestras experiencias, no hemos
conseguido con la droga una curacién absoluta del mal, es decir, tantq
clinica como electroencefalogréfica.

5.—Nuestro propésito ha sido emplear el Phenurone como medj-
cacién tinica, pero por periodos cortos, hemos tenido que reemplazaria
o asociarla con otras drogas antiepilépticas, ya sea porque hemos care.
cido momentidneamente del medicamento o por paliar sus efectog
téxicos.

6.—Hemos tenido el agrado de presentar ante este ilustrado audi.
torio una comunicacién preliminar de un trabajo que estd en marchg
¥ que esperamos continuar hasta fines del presente afio para llegar
a resultados mas definitivos.

‘problemas éstos que en wGltimo término repercuten sobre el enfermo,.

ALGUNOS PROBLEMAS ECONOMICO-SOCIALES DEL PAOCIENTE
' EPILEPTICO DE MEDIO HOSPITALARIO

Dres. Luis Acevedo Castillo y Alberto Rébinson N.
“AA. SS. Maria S. de Schever. Srta. Alicia Pinochet.

Servicio de Psiquiatr{a, Centro de Salud de Viiia del Mar.

Es un hecho de antiguo conocimiento, que el paciente epiléptico,
por sus especiales caracteristicas de personalidad, crea problemas de
adaptacién con su medio ambiente tanto familiar como circundante,
contribuyendo a agravarlos. AtGn més, hay autores que consideran que
algunos de los factores de la personalidad epiléptica, tales como la
agresividad y el servilismo, estarfan condicionados en parte por la
actitud emocional del medio ambiente frente al enfermo, quien reac-
cionarfa ante esta posicién, usando estos factores como mecanismos
de defensa. ;

Nosotros, con el objeto de estudiar estas actitudes emocionales,
hemos abordado el problema considerdndolo en los rubros méis gene-
rales de la vida, tales como el hogar de formacién del paciente, la
escuela, el trabajo y el matrimonio. Cada uno de estos rubros, se han
considerado bajo dos puntos de vista: Del medio hacia el paciente y
del paciente frente al medio. Ademds, hemos incluido los problemas
econémico-sociales del .tratamiento y las actitudes de desadaptacién
social y psiquica.

Nuestro material consta de 106 casos de enfermos epilépticos, que
consultan en nuestro Servicio desde el afio 1937 hasta 1953. Esta cifra
no corresponde a la totalidad de enfermos atendidos en ese periodo,
sino solamente a los pacientes que logramos ubicar y encuestar. La
evolucién de la enfermedad en la mayorfa de ellos (9§ casos), es de
més de 5 afios y en sélo 10 casos, es menor de un afio.

iComo método de trabajo, usamos una encuesta dirigida que fué
aplicada por un equipo formado por uno de nosotros (A. R. N.) y 1as
dos Asistentes Sociales. Con el objeto de dar mayor un1f4?rm1dad y
objetividad al estudio, las fichas fueron(]c:?nlt:ogl?as y revisadas por
el mismo equipo y el Jefe del Servicio (L. A. C.). . f

En el c?ladio Ne¢ 1, mostramos la distribu(fic’?n del mateina: iegfm
su edad y sexo y la relacién entre el estado civil y los pacientes.
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Cuadro N° 1.
Distribucién del material segiin sexo, edad y relacién del estado civil
y los pacientes.

Edad Hasta 6 a. 7Tal4 15a 21 22 a 40 Més de 40
Mase. — 7 15 22 5 57
Fem. 1 5 16 29 6 35
Tot. 1 12 31 51 11 106
Casds. — _— 4 24 L6 71
Solt. 1 12 27 27 4
Tot. ‘ 2 | 12 31 51 b i |

Las edades fueron agrupadas en cifras correspondientes a la evo.
lucién psicolégica en edad pre-escolar (hasta 6 afios), edad escolar
(7 a 14 a.), adolescencia (15 a 21 a.), edad adulta (22 a 40 a.) y un
grupo aparte de mdas de 40 anos. El mayor volumen de cifras se
reparten en los grupos comprendidos entre la adolescencia y la edad
adulta, lo que se debe a que en nuestro Centro de Salud, la atencién
por el momento, estd dirigida de preferencia hacia estos Gltimos. Los
sexos se reparten en cifras pricticamente iguales (Masculino 49 casos
y femenino 57 casos), lo que se explica también por la calidad de
nuestros consultantes.

En lo que se refiere a estado civil, hay un hecho que nos llama
la atencién y es que las cifras de casados y solteros en el grupo de
edad que comprende la juventud y la edad adulta y en que normai-
mente predominan los casados sobre los sclteros, las cifras en nuestro
material, se reparten equitativamente, existiendo un 50 % de solteros
y un 50 % de casados, lo que nos hace pensar en la existencia de un
problema sobre el cual volveremos més adelante.

La reparticién de nuestros casos segun el diagnéstico, la hemos

hecho tomando en cuenta los tipos de epilepsia mds frecuentes. No -

hemos logrado clasificarlos segiin los cadnones corrientemente acep-
tados, debido a que la gran mayoria carecen de estudio electroencefa-
logréfico, el que sélo se ha instalado en la provincia hace pocos meses.
En el cuadro N9 2 figuran la reparticién de los tipos de Epilepsia ¥
su relacién con la existencia de deterioro mental. Este tltimo ha sido
considerado tanto en su aspecto de Oligofrenia como de Demencia
epiléptica.

Cuadro N¢ 2.
Tipo de Epilepsia y relacién con deterioro mental.

Tipo de epilepsia l Con deterioro I Sin deterioro l TOTALES

Grand Mal ...... I 14 l 71 85
Fotit Mal . ..itses i 2 I 10 12
IR toR By 4 I 5 9
Motales o . . 20 | 86 ! 106

56

En el grupo total (106 casos) se apr
de deteriorados y en el tipo de Epilepsia
es el que contribuye con mayor ntimero
de estas cifras no nos sorprende, pues
discutido en los textos clésicos y en la Lit
meditar ante el enorme problema social
pafs, donde no existen centros en ntime
guen de la asistencia médico
de los deteriorados.

ecia la existencia de un 20 %
predomina el Grand mal, que
de deteriorados. El hallazgo
es un hecho comentads ¥
eratura, pero nos debe hacer
que representa en nuestro
: ro apropiado que se encar-
-social de estos pacientes especialmente

En el rubro problemas del hogar, hemos relacionado las actitudes
emocionales més frecuentes: normal, sobre-protectora y de rechazo
por parte de los familiares y de dependencia, independencia y reohazo'
por parte del paciente. “

Para los propésitos de nuestro trabajo hemos definido como actitud
normal, el trato corriente del paciente sin entrafiar preferencias ni
diferencias con el resto de los familiares. Hablamos de actitud sobre
protectora, cuando existe preocupacién por la enfermedad y trata-
miento del paciente y ciertos cuidados y ayuda tanto afectiva como
econdmica, que lo diferencian del resto de los familiares sanos. El
rechazo por parte de los familiares, lo hemos considerado en aquellos
casos en que éstos menosprecian y descuidan al paciente por su en--
fermedad.

La actitud de dependencia por parte del paciente, la hemos con-
signado en aquellos casos en que la afeccién al condicionar en el enfer-
mo un sentimiento de menor valfa en relacién con sus familiares, lo
hace someterse voluntariamente a la ayuda econémica y emocional de
éstos. Fueron considerados también en este rubro, los nifios y los
deteriorados.

La actitud por la cual el paciente se vale por sus propios mecios
o actda en igual forma que el resto de los familiares sanos de su
misma edad y condicién, fué definida como independencia. Los casos
enlos que se encontraron actitudes anti-sociales dirigidas en contra de
la familia, fueron considerados como actitudes de rechazo.

En el cuadro N9 3 figuran las actitudes recientemente descritas y
su relacién con la existencia o no de- deterioro mental.

Cuadro N° 3.

Problemas del hogar y relaciones con deterioro mental.

Actitud de padres o guardadores frente al enfermo soltero (71 casos) .

! Con deterioro Sin deterioru Totales No consignadoi
Normal 4 4 21 25:33'?-; Z, 23=4,2 %
‘Sobreprot'.' A 11 22 Zi%-;f s ‘7«:] 3
Rechazo ...... 3 7
b7,



Actitud del paciente frente a sus padres.

“\

Con deterioro Sin deterioro I Totales

Dependencia ... .. 14=32,6 ¢ 29=67,4 % (%) |

12=217.9 ¢
Independencia .... -— 21 i
RECNAZO "o ovees s 4 3

3
)

43=60,5 ¢
26 %
21:2;{),5 %

(*) De los 29 casos de dependencia sin deterioro hay 4 nifios y 13 mujeres

El andlisis del cuadro presentado, nos revela el fuerte predominio
de la actitud sobreprotectora por parte de los padres (46,4 %), la que
se hace més evidente en los casos de deterioro psiquico, hecho que
estd de acuerdo con la 16gica. La falta de un escalén comparativo, nos
impide por el momento conocer la significacién estadistica de esta
cifra, pero si sumamos la actitud normal y sobreprotectora, englobén-
dolas como actitudes que favorecen al paciente, vemos que
los familiares del paciente epiléptico en el 81 % de los casos
demuestran buena disposicién hacia sus enfermos. Psicolégica-
mente hablando, pensamos que la actitud sobreprotectora no es favo-
rable para el desarrollo de la personalidad de los pacientes, por
lo que creemos necesario profundizar el estudio de estos casos en
proximos trabajos. Por el momento, sélo podemos establecer que la
actitud favorable predomina en un enorme porcentaje sobre la actitud
desfavorable de rechazo (14 %), actitud que en la 3% partie de los casos,
estd condicionada por la existencia de deterioro psiquico. En el resto de
los casos, esta actitud desfavorable, nace de las caracteristicas psicopa-
tolégicas de la enfermedad que se traducen en reacciones desfavorables
de los familiares, las que debhan ser encauzadas por la educacién dada
por el médico tratante al través de instituciones encargadas de la asis-
tencia médica-social del epiléptico y que desgraciadamente no existen
entre nosotros.

‘En la actitud del paciente frente a sus familiares, encontramos un
franco predominio de la dependencia (60,5 %) sobre los otros rubros
considerados. De este total que son 43 casos, 14, o sea el 32,6 %, esté
constituido por los pacientes deteriorados, hecho que no nos llama ‘la
atencién, ya que se comprende que el individuo de bajo nivel mental,
no es capaz de afrontar la vida con sus propios medios. Sin embargo,
nos encontramos con 29 pacientes (67,4 % de los 43 casos) que no
presentan deterioro. De esta cifra, hemos desglosado 4 nifios y 13
mujeres, por considerar que ambos grupos de personas son normal-
mente dependientes y por lo tanto, la cifra real de este rubro, esté
constituida por pacientes del sexo masculino, que alcanza a 12 casos,
o sea el 27,9 %. Nos llama la atencién el predominio porcentual de la
actitud de dependencia en pacientes sin deterioro mental, porcentaje
que est4 ligeramente por debajo y por lo tanto casi sensiblemente igual
al rubro de deteriorados. Este hecho nos revela la existencia de un
problema, ya que no es posible que individuos intelectualmente capa-
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citados, estén en iguales condiciones que los deficitarios. Podemos su.
poner que la enfermedad, al incapacitar parcial o totalmente al indi-
viduo para actuar en la vida normal, crea esta necesidad de depen-
dencia. Este problema podria ser solucionado si existiera una institu-
ci6én que propendiera a la comprensién psicolégica, educacién y orien-
tacion profesional del enfermo. ;

Los problemas de la edad escolar, fueron estudiados en 18 casos.
De éstos, 6, no han asistido nunca a la escuela, 4 de ellos por ser
deteriorados. (Cuadro N° 4).

Cuadro N° 4.
Problemas de la Edad Escolar (18 casos). -

Actitud del maestro frente a los enfermos escolares, (12 casos) .

Con deterioro Sin _deterioro ' Totales
Comprensién  ..... J — i 5
Sobreprotecciébn .. — 2 9
Rech@Z0 ..ecevaens 3 2 B
No asisten a
la escuela...... , 4 2 8
PotaleS .. oess 7 . 6 = 18

11 |12+

Rendimiento del paciente en la escuela. (12 casos).

Con deterioro Sin deterioro_ | Totales

Rendim. normal . —_— T o 1

Dism. rend. .... — sl 1

Retiro o rechazo - .
escolar ..ssscen 3 1 . :
Totales ...%. ek 2 9 1

Conducta del paciente frente al medio escolar. (12 casos).

‘ Con deterioro~ Sin deterioro : Totales
Normal . — 5 g
Agresiva ...covves 2 =
Retrafda o 4 ik
de infer. ...... i | 12
.Totales ........ - 3

no nos autoriza a deducir conclusiones.
por parte de los maestros. hay
lo que se traduce en el paciente
fiere a la conducta del pa-

El escaso nimero de casos,
Vale la pena destacar el hecho de que
predominio de actitudes comprensivas,

por un buen rendimiento. En lo que se Ie ! -
ciente frente al medio escolar, la actitud de rechazo al medio ambie

por retraimiento o agresividad, debe estar 9ond1c1ona%§ér1:or01: gcsm:g
psicolégica del enfermo propia de la afeccién y tam laﬁexl‘)os e
titudes de incomprensién por parte de m.aestros y Comlc)astro fx"ente >
que aparecen en el estudio de las actitudes del ma

paciente,
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Al analizar los problemas del trabajo en los 106 casos, hemos o3
minado 47 por ser escolares y duefias de casa, de tal manerg que qu:
dan bajo nuestra consideracién 45 casos cuyos oficios mostramog et;
el cuadro N© 5.

Cuadro N? 5.
Profesiones u oficios en los 45 casos que trabajan.

Con deterioro I flin deterioro Totales
Oficios varios ! Gl
(Lavandera, pesca |
dor, chéfer, z& | i
patero, ete.) |
Domésticas ......
ODLEYOR! & onb.av b
MOZOS, +io.0rse o G Gt
Oflcinistas «soes e
Comerciantes ....
COStureras . vss e 3

l[ir—ua[x

El mayor porcentaje estd constituido por obreros de los cuales
12 son intelectualmente capaces. Como es de esperar el mayor nimero
de individuos que trabajan esti dentro del grupo sin deterioro.

En el cuadro N° 6 hemos considerado las actitudes de rendi-
miento més generales en el trabajo: 19 No repercute sobre el rango
y salario, 2° Disminuye rango y salario y 3% pérdida por expulsién.

Hablamos del primer rubro en aquellos casos en que la enferme-
dad no constituye un problema para el paciente, quien se desempefia
eficazmente en relacién con personas de su misma edad y condicién.
De los 45 casos, 16, o sea el 35,5 % de ellos, estaba en estas condiciones
de los cuales 1 caso (una lavandera), era deteriorado. En los 15 pa-
cientes restantes no deteriorados las profesiones eran sencillas y por
lo tanto no requieren para su desempeflo grandes esfuerzos intelec-
tuales. De éstos, sélo se exceptlan 2 casos, un comerciante y un
oficinista. Contrasta con la cifra ya indicada, la existencia de proble-
mas de trabajo en el 64,4 % de los casos, que comprende las actitudes
del rendimiento, y la pérdida por expulsién. Vale la pena sefialar que
de los 16 casos sin deterioro, del rubro disminucién de rango‘y salario,

Cuadro N? 6.
Problemas del trabajo (45 casos).

Rendimiento del paciente en el trabajo.

Con det. Sindet.l Totales I

{ ! H

No reperc.. | ; | Costurera .. .. 3
rango y sal. | 1 15 116=135,5 % |Profesiones de )Obreros RN
Dism. Rango ! ! [ los 15 s. det./Mozo .. .. -- - 1
v salario .. 2 L= 16k i18=40 "9 \Of. varios . . - 2
Pérd. por | | i 64,4 ¢ Oficinista .1
expulsion .| 3 8 111=24,4 % e \Comerc. ol
Totales l T J' 45 l el
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Actitud del paciente frente al trabajo. (45 casos).

Con det. | Sin det. Totales

Competencia } |
¢ interés | . Costurera . . . . 8-
NOT. .+ o 1 17 18=40 ¢ ODbreros .. v se 1
Dism. por : l g Profesiones en | Oficinista . . . . 1
enf. 5 5 20 25=65,5 % | los 17 de comp Mo0z0S .. .. .. . 3
Rechaza \ interés nor. Of. varios . . . 2
trabs Lo —_ 2 2= 4,4 % Comere. . . . . 1
Totales . . 6 I 39 45
“ Individuos en edad de trabajar. (59 casos).
I Con det. l Sin det. Totales
Trabajaron e ieke 6 39 15
Nunca trabj. .... 6=N3,3 % 8 14=23,7 %
Totales ........ | A 12 4T 59

uno de ellos, un joven de buena posicién social y cultural, se desem-
pefia actualmente como_obrero en una industria, debido a la enfer-
medad que le incapacita, e igualmente un chéfer se desempefna como
obrero agricola por igual razén. Aqui nos encontramos con un pro-
blema de gran envergadura, ya que la enfermedad ha invalidado a
estos pacientes en la mayoria por incapacidad de asistir a su t}‘abaJo
por la intensa frecuencia de sus ataques. Este hecho estd condicionado
en la gran mayorfa, como lo veremos més adelante en los problemas
de tratamiento, por la circunstancia de que son ateqqldos a expensas
de centros hospitalarios que cuentan con escasa variedad de medica-
mentos, que no siempre son adecuados al tipo de e‘enferxgeda(‘i. .Ademés,
se hace necesario la organizacién de un plan de asistencia medxcq-soclal
que se encargue de proporcionar trabajo adecuado a este tipo de
pacientes. . . . , e
En lo que se refiere a la actitud del paciente frent_e.al tra ajlfe,
vemos que un 40 %, se desempefia normalmente. Ya sabemc:sa;!;ms
trabajan en oficios sencillos. Nuevamente en este grupo, enconnfirma
un 60 % de disminucién de la capacidad de trabajo, lo que co
lo que ya hemos expuesto més arriba. o ) .
Si consideramos el nimero total de ind1v1d-1_ms, cuytradeias;gs leiz %ile
mite trabajar, encontramos 14, adem4s de los 45 ya estu 2 ai o
hace un total de 59 individuos. Este grupo que Ct)_l(‘irezpo?leeno i
de esa cifra, fué desglosado del rubro general, dcﬂml ; ex(ils e
tenido nunca ocupacién porque Se gscudaban ; s ilarcey el
enfermedad para depender econ6m1f:§mente le Koty
diendo en-esta-forma, sus responsabilidades. Sin em 5

que. de este grupo, el 13,3 % eran deteriorados.
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Veamos ahora los problemas que afronta el paciente epiléptic
frente al matrimonio. Ya hemos dicho que encontramos en nuestrﬁ

material 35 casos de casados cuyo estudio se encu
e Yo e entra en el Ccuadro

Cuadro N9 7.
Problemas del Matrimonio. (35 casos).

Actitud del cOnyuge frente al paciente.

| Con deterioro , Sin deterioro l Totales

Comprension . l — l 20 20=517,1 % .
Sobreprotec. — 7 7=20 9 } 17,19%
Rechazo ...... l 2 6 8=22,9 9
Totales ..... ' 2 33 1 35
Actitud del paciente frente al cOnyuge.
I Con deterioro ! Sin deterioro I Totales
- : . =
Normal ....e.oe. ' T — ' 20 20=57,1 % .
Dependen. econ. { 80 9%
¥ emocional . [ 1 | 7 8=22.9 ¢,
REChAZO! cicsioiovios y 1 6 =20 9%
IOLALeR | oisioissisie ) 2 33 ’ 35

De los 71 solteros no se casaron 30 (42,2 %) de _los cuales 13
(43,3 %) eran deteriorados.

En los enfermos casados, nos encontramos con un 77,1 % de actitud
favorable del cényuge frente al paciente, 1o que nos indica, al igual
que lo sefialado al comentar los problemas del hogar, que los cén-
yuges demuestran comprensién frente a sus pacientes. El porcentaje
de 22,9 % que figura en el rubro rechazo, por el momento no podemos
interpretarlo, ya que carecemos de un etalén comparativo con matri-
monios normales. Si consideramos ahora la actitud del paciente frente
al conyuge, encontramos, también, una mayor reparticion de las
cifras en las actitudes consideradas como favorables, que alcanzan
a un porcentaje de 80 %. Segln lo anotado al pie del cuadro, vemos

que el problema se presenta antes del matrimonio, ya que de 71 sol-

teros, no se casaron 30 (42,2 %), de los cuales el 48,3 % eran deterio-
rados. Si recordamos lo que anotamos al comienzo de este trabajo,
cuando relacionidbamos el estado civil con la enfermedad y vefamos
que en los rubros de 22 a més de 40 afios, los solteros se repartian
equitativamente en un 50 % respecto de los casados, podemos Ver aquf
la existencia del problema. Estas cifras se hacen més evidentes,. si
recordamos que en Chile no existen leyes que prohiban el matrimonio
de pacientes epilépticos, como sucede, por ejemplo, en Suecia y EE. UU.
No nos extrafia el alto porcentaje de deteriorados que no se han casado,
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ya que estos individuos, en general, tienen menos ,
matrimonio que los individuos intelectualmente norg;ibsi.ud}ﬂzde:stg:
Gltimos el rechazo contra el matrimonio, puede ser debido a varias
causas, de 1as que se nos ocurre que las més importantes, serfan en
primer término, la actitud emocional del medio ambiente ,tanto ante
el temor que despierta la enfermedad “per se”, como también por un
mecanismo de defensa que opone la Sociedad a la transmisién heredi-
taria de la afeccién. Debe tenerse en cuenta deméds, el hecho de que
se trata de una afeccién crénica que incapacita, en gran nfimero de
casos, como ya hemos visto, al individuo para trabajar. v

Por parte del paciente, debemos considerar sus sentimientos de
menor valia por el hecho de sentirse enfermo y también el temor de
engendrar hijos enfermos. :

Los problemas del tratamiento, los hemos considerado en dos
grupos aparte. En el primero de ellos (Cuadro N¢ 8), consignamos °
los problemas sociales del tratamiento relacionindolos con los tipos de
epilepsia y calculando el niimero de desadaptados, con el objeto de
investigar la razén por la cual 36 casos no se tratan o lo hacen
esporadicamente. : :

En un segundo grupo, anotamos los problemas econémicos del
tratamiento para averiguar sobre quién gravita-el costo del trata-
miento.

" Cuadro N¢? 8.
Problemas Sociales del Tratamiento.

Con det. | Sin det. - Totales Desadaptados
Grand mal ... —| - 15 15 7 casos
Petit mal .... 1 4 "» 2
Enfermos tcme Mixtoertste ststors 1 1 2 2
no se tratan: ;
22 casos TotaleB ccssss S 20 22 11=50 %
Enfermos que|Grand mal ... 2 9 AT 7
se tratan es-| Petit mal ..... —_— — —; —2—
poridicamen- | Mixto ........ — 3
te:
14 casos Totales «.ecoes 2 12 14 9=64,2 %
Grand mal ... 12 47 ¥ Sg Zi
Enfermos que|Petit mal ..... 1 1 o 2
se tratan re-|Mixto ........ 4
ularmente : e =
B30 casos |Totales e 15 55 I 70 24=34,2 %

En los 36 casos que no se tratan o lo hacen esporddicamente,
existen 20 casos de desadaptados (55 %).

e de los 106 casos, existen 22

3 : vemos qu
En el cuadro expuesto, q “4dicamente. En todos 10s

que no se tratan y 14 que lo hacen espo
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grupos predomina el tipo de Epilepsia de Gran mal, 1o que eg
acuerdo con nuestro material y con las cifras sefialadas al comien
Los casos de desadaptados se desglosan de los totales y es asf que z&).
los 22 casos que no se tratan, el 50 % pertenecen a esta condicién y 5
64,2 % del grupo de 14 que se tratan esporddicamente, son talmbiéEI
desadaptados. Esto nos indica que el factor de desadaptacién juega ulri
r_ol importante en el deseo o necesidad que siente el enfermo de con-
tinuar el control de su enfermedad, después de haber consultado por
primera vez. Esta suposicién se hace més evidente si comparamos esta
cifra con la que encontramos en el grupo de 70 casos que se tratan
regularmente en que los desadaptados se encuentran en minoria.

Respecto a los problemas econémicos del tratamiento que mostra.
mos en el cuadro N? 9, podemos indicar que la gran mayoria (65,4 %),
se tratan a expensas del Servicio al que concurren para el diagnéstico
de su enfermedad. El menor porcentaje est4d dado por el niimero de
pacientes que costean su propia medicacién.

Cuadro N? 9.

Problemas Econémicos del Tratamiento.

Se tratan Se tratan
regularmente esporddic. Totales

Trat. a/c. del . |

pRelente . ... voqs 7 - 7= 8,3 9
Trat. a/c. de | | %

familiares ..... 19 : 3 22=06,2 9%
Trat. a/c. de f

Instituciones ... 43 i 12 ; 556=65,4 %

Totales ........ ‘ 69 l 15 | 84

Nos explicamos perfectamente el alto porcentaje de pacientes que
se tratan a cargo del Servicio Hospitalario que los atiende por la
siguientes razones: 1° Por ser personas de bajo nivel econémico y 2°
por el alto costo que alcanzan los medicamentos méas usados tales
como los hidantoinatos y la mesantoina. Fluye de lo expuesto, la
imprescindible necesidad de solucionar de alguna manera esta situa-
cién. Podemos adelantar que entre nosotros, gracias a la iniciativa de
un grupo de médicos del Hospital Deformes, se est4d organizando en
la Provincia, una Liga contra la Epilepsia, que cuenta con la solucién.
de este problema como una de sus primeras-iniciativas.

Por el hecho de que las actitudes de desadaptacién social y psiqui-
ca crean problemas para el paciente y la Sociedad, nos parecié de
importancia investigar este rubro. Estas actitudes hacen un total de
42 casos de los 106, o sea, representan un porcentaje de 3,9 %. Vemos,
que précticamente la 32 parte de nuestros casos son desadaptados. Por
el momento no podemos explicarnos en forma estadistica la signifi-
cacibn de esta cifra, pero de todas maneras aparecen en nuestro
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ta de

material como una cifra importante. Exponemos en el Cuadro No 10
los resultados de nuestro estudio en este rubro, junto con la relacién
con el deterioro mental y tipo de Epilepsia. (Cuadro N° 11),

Cuadro N? 10.

Actitudes de desadaptacién social psiquica. (42 casos = 30,9 %).

AlcoholiSmO: iaieeicinivisnioie s ate oo e lES I
Psicosis alcohGlica . e s e R e Sy
DelinCuenCill o .ic i aiti et telstole ot Ta S0 s uui o
Psicosis epiléptica | oo o o
Trastornos de CoTrauCa s S 18 .,
Cuadro N9 11
i Grand Mal | Petit Mal Mixto
‘ Con | Sin Con | Sin | Con Sin | Totales
det. i det. | deb. ' det,INaace Sl Ndet:
| |
Alcoholismo . 1 i 8 — | 1 —_ 2 ' 12
Delincuencia .. — 1 — | 1 — — I 2
Psicosis ..ivae 6 10 — — — 1 17
‘ Trast. de cond. H 9 2 | —— 2 — { 18

Bl anélisis de estos ultimos cuadros nos revela la_gran cantidad
de alcoholismo, psicosis epiléptica y trastornos de conducta, rubros
que predominan o aparecen més frecuentemente en el tipo de Grand
Mal. g

Nuevamente se nos presenta la necesidad de crear una directiva
para atencién, hospitalizacién y control adecuado de este tipo de
paciente.

Resumen y Comentario.

Se analizan los problemas médico-sociales % econémicgs de 106
pacientes epilépticos de nuestro medio hospit'alarlo. 1’\Io pud}mos estai
blecer la trascendencia. social de la Epilepsia en si, por ignorar e
nimero total de pacientes epilépticos en la _Provmcxa. :

Los problemas estudiados han sido consxdgrados seguin la lpflueélé
cia que ejerce el medio ambiente sobre el paciente y de la actitud
éste frente a su medio ambiente. . : e

En el material llama la atencién, le e)‘ns:tencm de un.20 % d?} mﬁ;
viduos con deterioro mental y- el predqmmxo de las formas de ra.
Mal sobre el resto de las formas clinicas. : :

En los problemas del hogar, predominan las. actltﬁes gﬁa;gm
prensién. Hay un 14 % de actitud de incomprensién o = orefamili'ar

En cuanto a la actitud del paciente frente a su mg l’ndividuos;
hay mayor ntimero de dependencia, a .pesar de tratarse (12' ;i e
con capacidad intelectual y edad apropiada para valerse PO .
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En los problemas escolares, llama la atencién la falta
a4 la escuela de 6 casos sobre 18 pacientes en edad esco
cuales 2 estdn en condiciones intelectuales de hacerlo.

La actitud de los maestros ha sido de comprensién en Ia mayorfa

-

de ingreso
lar, de Jos

de los casos, pero vale hacer notar que 5 sobre 12 casos, sufrian de'

rechazo por parte de éstos. El rendimiento escolar del paciente fug
alto en todos los casos con buen nivel mental.

La conducta del paciente frente a su medio escolar, fué en su gran
mayoria, de rechazo afectivo por agresividad o retraimiento.

En el trabajo, el 64,4 % de los casos, reveld existencia de infrava-
loracién o rechazo. En los casos de rendimiento normal, éste se realizg
en la mayor parte en oficios simples, a pesar de su buen nivel menta],
Debe hacerse notar que se trata de pacientes que pertenecen a la clase
proletaria. ;

Por parte del paciente, en el 55,5 % de los casos, el rendimiento
fué menor que el de sus compafieros y rechazé el trabajo que des-
empefiaba en el 4,4 % de los casos a causa de su enfermedad. Un 23,7 %
de los individuos en edad de trabajo no lo hicieron nunca por igual
razon.

Frente al matrimonio, se apreciaron actitudes comprensivas en el
77,1 % de los casos. El paciente por su parte, solamente en el 20 % de
los casos, actiia en forma agresiva o anti social con sus cényuges. De
71 solteros, el 42,2 % no se casé de los cuales 13 (43,3 %) eran deterio-
rados mentales.

En el tratamiento, fué de importancia el factor de desadaptacién
social y psiquica como causal de no tratamiento o tratamiento espo-
radico. -

El costo del tratamiento gravité en la mayoria de los casos (65,4 %)

sobre las Instituciones, las que no estdn en condiciones de proporcionar -

medicamentos apropiados en gran niimero de casos.

‘iComo conclusidn, fluye la necesidad de crear y organizar una
institucién que se encargue de estudiar los siguientes problemas:

19 Confeccionar una estadistica del nimero total de pacientes en
la provincia, que permita establecer la trascendencia social del pro-
blema;

2? Estandarizacién del estudio clinico y tipos de tratamiento ade-
cuado a las diversas formas de Epilepsia;

3° Programa de educaciéon del medio ambiente familiar, escolar y
de trabajo donde se desarrolla el paciente, tendiente a disminuir los
factores traumatizantes que en ese medio se encuentran;

49 QOrientacién profesional de los pacientes; )

59 Seleccién de trabajos apropiados para el tipo clinico de la enfer-
medad y nivel intelectual y profesional del paciente y i

69 Psicoterapia de grupo de los pacientes, tendiente a disminull
sus sentimientos de inferioridad y que en muchas ocasiones puede;
incluso, tener valor terapéutico en la enfermedad misma.
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ASPECTO MEDICO-SOCIAL DE LA EPIL/EPSIA

HSTUDIO DE CONTROL

Dr. Israel Roizblati:

Neuro-Psiquiatra Hospital Deformes y Servicio® Social Hospital Deformes.
Valparaiso.

Hace siete afios, tuvimos la oportunidad de presentar a los con-
currentes a las IV Jornadas Neuro-Psiquiatras Nacionales, un estudio
médico social de la epilepsia en nuestro medio, el que hicimos con la
colaboracién de los Dres. Luis Acevedo Castillo, Baldomero Arce Mo-
lina y la Visitadora- Social sefiora Waleska Burgos de Garcés.

En ese trabajo en el que més bien primé un criterio estadistico
se estudiaron 446 fichas de epilépticos, tanto de consulta hospitalaria
de Seguro Obrero y privada, realizdndose luego-un estudio més com-
pleto de 337 de ellas. *

Facilité esa labor de investigacién una encuesta confeccionada
para el caso y los datos obtenidos nos permitieron llegar a una serie
de conclusiones que nos revelaron la gravedad que constituye el pro-
blema médico social del epiléptico, para el cual en ese tiempo, o sea
en 1947 sugerimos las siguientes soluciones, que daremos resumidas,
éstas son: . .

19 Formacién de un Centro de campafia de proteccién al epilépti-
tico, formado por médicos y visitadoras sociales; v

20 Hste centro tendria como labor inmediata la formacion dpl re-
gistro nacional de los epilépticos, con la colaboracién de los médicos y
autoridades del pafs; ; ’ .

ut039 *OOnfecciogar_é. hojas clinicas especiales para el diagnéstico ¥y
io social del epiléptico; s
eSm(ti?t‘;OVigilaré la oI;ierlx)'tacién ené la higiene escolar, maternal, y la
i6 tiva del nifio epiléptico; : k
pmtggcﬁrsltﬁfl‘ie:é sobre higiene general, ?ig}ileéx;g ocex;gs&f;al, adopcién
ifi -nupcial y lucha antialcoholica 5 A
- Z?’r?r?si:i?rz rseobr: nociznes de dietética y vigilard al grupo social

familiar del epiléptico; i ‘
- 79 Creacién oportuna de talleres o clubes para conseguir hacer

mas ttiles a los epilépticos a‘veriados;. 4 4
89 Asociar a esta labor la de autoridades relaglonadas clon rl:aﬁ:i?al
cina o Beneficencfa para que ayuden a elevar el nivel moral y
de los epilépticos. )
Por desgracia, estas conclusiones no fuero

se ‘concretaron en la realizacién de una labor in s
muy lejos de dar buenos resultados, y, habien

n materializadas y s6lo
dividual que ha estado

T
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anos desde la realizacién de ese trabajo, nos interesé conocer e] des.
tino o la suerte que tuvieron esos epilépticos encuestados en 1947, para
lo cual nos propusimos repetir el estudio médico-social con los mismog
métodos usados en ese tiempo.

Para realizarlo, recurrimos al Servicio Social del Hospital g, De.
formes, cuyas visitadoras se dedicaron a la dificil tarea, con enty-
siasmo y espiritu de sacrificio, y a pesar de encontrarse con obstédculog
grandes como la inconstancia de los epilépticos, los numerosos cambiog
de domicilio y la falta de interés por cooperar, lograron juntar 95 casos.

El nimero de epilépticos reunidos, si bien nos aleja algo del as.
pecto estadistico puro del problema, nos permite, sin embargo, obtener
una serie de informaciones que leeremos a continuacién.

En lo referente al diagnéstico, de los 95 casos encontrados, 87 co.
rrespondian a los caracteres de epilepsia esencial, 2 a la epilepsia
jacksoniana, 3 a la epilepsia postraumética y 3 a petit mal.

Profesién: 41 no tenian profesién, de ellos, 22 no han trabajado
nunca, mientras que el resto realizaba pequeiios quehaceres. Otro
grupo pudo trabajar un tiempo y después debié abandonarlo debido
a los ataques. Otro grupo desempeiia labores inapropiadas, asi tenemos
estucadores, un chofer, pionetas, empleadas domésticas, etc.

Estado civil: La gran mayoria han permanecido solteros (57 casos,
20 se casaron, 3 son viudos. La gran cantidad de solteros se ha que-
dado asi por la necesidad de la proteccion familiar.

'Sexo: Encontramos 60 mujeres y 35 hombres.

Edad desde el comienzo del primer ataque: En 79 casos, los ata-
ques comenzaron antes de los 17 afos; en 10 casos comenzaron entre
los 20 y 30 afios y en un c¢aso a los 42.

Kstado actual de la salud: En 20 los ataques se hicieron mas fre-
cuentes. En 14 casos las crisis no variaron. En 20 casos los ataques
disminuyeron. 5 casos mejoraron completamente y estdn sin trata-
miento desde hace 2, 3, 6 y 7 aflos respectivamente.

Existe una relacion estrecha del aumento de los ataques con la
inconstancia de los epilépticos para recibir su tratamiento.

E] epiléptico y las reacciones que producen sus ataques: Se carac-
teriza por tener una personalidad inestable y caprichosa, cuyo humor
oscila con brusquedad entre los dos extremos: de cardcter arrebatado
o malo por un lado, al de un caricter suave y amable en exceso por

el otro. Puede ser tranquilo hasta la mansedumbre, como puede ser:

agresivo, mentiroso y amigo de decir las verdades con una franqueza
quemante. Estos cambios bruscos sorprenden a los que lo rodean, 10
que hace que el epiléptico carezca de amigos, pues éstos no son capa-
ces de soportar por largo tiempo esta manera de comportarse.

A este modo de ser, que no pasa desapercibido al epiléptico y que
€1 no puede evitar, se agrega la desilusién ante la continuacién de 1os
ataques. Se desmoraliza a medida que se va sumando cada mes o cada
afio los golpes, las heridas, las quemaduras, los destrozos en su lengud
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y-en sus dientes y las sucesivas cicatrices de su cara y de su cuerpo
Su pesimismo y su desmoralizacién aumentan al ver que su memoria:
se va obscur.emendo Y que su situacién social y econémica se derrum-
ban progr.eswamente, viéndose rechazado abierta o disimuladamente
en el medio ambiente que lo rodea, precisamente debido a sus ataques.

Reaccién de la familia: En general son comprensivos y tienden a
protegerlo. En muchas ocasiones la preocupacién familiar alcanza los
limites {nés increibles. Los familiares tienen en comtn el afanarse por
conseguir los tratamientos méis inverosimiles Y que van desde las
yerbas de nombre raro, hasta las dietas vegetarianas de constitucién
especial. Mientras otros aplican remedios de nombre raro, trafdos del
extranjero sin base alguna, otros practican los lavados intestinales a
medianoche, con aguas especiales. Son los primeros en acoger sin'dis-
criminacién el medicamento preconizado por radio y por la prensa, asi
como consultan y hacen caso de yerbateros o de los milagreros de
plaza publica.

Reaccién en la vida escolar: La mayorfa de los epilépticos alcanzan
apenas a llegar hasta el 3% o 42 primario y los dem4s son retirados ya
porque lo ordenan algunos médicos o porque los retiran sus padres o
son rechazados abiertamente por sus maestros. Unos pocos alcanzan
estudios humanisticos y algunos también alcanzan estudios universi-
tarios. De parte de sus compafieros existe ante ellos un cierto temor,
pero en la mayoria existe una comprensién que se expresa en sim-
patfa y ayuda efectiva.'

Reaccién en el trabajo: En general los patrones y compafieros son
comprensivos cuando los ataques son sufridos por un obrero antiguo,
en cambio el recién llegado que por precaucién no ha denunciado sus
ataques, generalmente es colocado en trabajos inapropiados o dificiles
y (generalmente) es despedido al aparecer los primeros ataques.

El rendimiento en el trabajo es generalmente irregular y con el

. transcurso de los afios se nota un descenso de su rendimiento.

En nuestros casos hemos encontrado que aquellos cuyos ataques
comenzaron ain desde la méis temprada nifiez, conservan bien su ca-
pacidad mental y fisica hasta alrededor de los 25 afios, ya después cc-
mienzan a notarse poco a poco ligeros sintomas de deterioro. De nues-
tros casos solamente 19 son capaces de ayudarse mediante su trapaJo
personal; 40 son dependientes totales de sus familiares y 9 realizan
trabajos ocasionales. .

Problemaé econ6émicos del epiléptico: Estos se relacionan principal-
mente con el costo de su tratamiento, y con la'inseguridad perma-
nente en el trabajo, pues debido a sus ataques tienen .frecuentv.ts c(:ie-
santfas y por otro lado, debido al descenso de su capacidad de rendi-
miento, lo que hace que sus ingresos sean cada vez menores.

Por considerar que la situacién econémica mala es causal grave
del aumento de sus ataques, Nnos permitiremos extendernos z%lgo fn
este capftulo para poder comprender sus alcances. Para ello presenta-
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remos, en primer lugar, un cuadro comparativo de los coétos de

miento en 1947, para compararlo con los costos de 1953 | trata.
I-:n 1947 el Kg. de Luminal para Beneficencia costaba..... $ 55 1953

En 1947 una oblea Luminal 0,10 p. Beneficencia costaba. . ) J"g'—. $ 945,
J-:n 1947 una oblea Luminal 0,10 p. Farmacia Pablica costaba 1 218 1.—
I2n 1947 ¢l costo mensual Luminal enfermo de Benef. costaba o8 3.15
En 1947 el costo mensual Luminal en Farmacia........... c(‘)'— 12.—
El costo del Kg. Luminal en Farmacia es de $§ 5.000,— al pﬁmico'._ 189.—

Expondremos a continuacion los precios en Farmacia de los m di
camentos mas usados en la epilepsia. g

Precios al 20 de Enero de 1954:

Tn tubo Luminal Bayer.. 35.— 3 2

Tn tubo Ritmenal ........ : 78.— 2?)11: $< 5}9;: menguates
OM Hidantofna ......... ; 68— Son § 159, sacnc e
;\‘IQS511110i11:1 .............. 166.— Son $ »19‘8..__ mzl:,suales'
Trilidona ..........0..... 103.— Son § 309.— mensuales.
Benilas .ok o ctvon o, 54.— Son $ 172.— men:txlzzll:g:.

E1 calculo de la cantidad. mensual se hizo (calculando) a razén de
un consumo de 2 tabletas o cdpsulas por dia como término medio y
sabemos que mas de la mitad debe consumir 3 o 4 al dia. Hemos omi-
tido también en los gastos la medicacién coadyuvante.

Desde ya vemos que para una familia modesta estos precios que
van en au.mento progresivo son muy dificiles de afrontar y hoy por
hoy CO.nSUtU}'en una causa poderosa de la falla mas frecuente del
tratamiento antiepiléptico. £

En lo que se relaciona con el régimen quetégeno que es recomen-
dado por muchos clinicos, también pasa a constituir un grave proble-
ma eco’némico vy trataremos de demostrario considerando un régimen
quetogénico modelo al que calcularemos el costo a la fecha actual
confeccionando el mend de un dia para un epiléptico. ’

Llegamos a la conclusién de que el gasto total alcanza a $ 2'2".—
pesos al dia, gasto que aunque fuera reducido a la mitad, también
seria enorme. (El cdlculo se hizo a hase de los preéios de los alimentos
al 20/1/54).

Como se puede ver, el problema econémico del epiléptico es grave
por-las dificultades que se le presentan para adquirir.su alimento ¥y
sus remedios y conocemos incluso casos de epilépticos cuya situacién
es tal que p{lra poder adquirir el medicamento deberian pasar hambre.
Esta situacién se agrava con las frecuentes cesantias y con el descenso

gradl_lal de su capacidad de rendimiento que lo obligan a trabajar por
salarios hajos. ;

Pr?blemas médico-legales: Estos se le crean al epiléptico debido a
su caracter y van desde la simple agresién hasta el asesinato come-
tido ‘con la furia mas desenfrenada. Su personalidad de tipo explosivo
lgs hace mezclarse en numerosas complicaciones con su medio am-
hiente. Su caricter sugestionable los hace ser victimas de sujetos ines-
crupulosos. Este mismo mal cardcter es muy acentuado en el seno
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de la fa.mi.l-ia, sufriendo especialmentg su mujer o los hijos a quienes
castiga injustamente con una violencia cuyos limites deslindan en lo
criminal. ‘Muchas veces se ven enredados en problemas judiciales
dando lugar a problemas en los cuales més de una vez se requiere la
intervencién de un psiquiatra. Una situacién que se les presenta con
frecuencia, ya debido a sus ataques o a sus equivalentes, es que po.r
sus actitudes o las -facies congestivas son confundidos por carabi-
neros quienes los arrestan, apalean o los llevan al calabozo, creyén-
aolos borrachos y simuladores y més de alguno ha sido llevado en
ostas condiciones mientras llevaba en su bolsillo un certificado mé-
dico que acreditaba su enfermedad y que ha sido incapaz de exhibirlo
oportunamente debido a su pésima memoria.

Control del epiléptico: En un comienzo concurren con todo entu-
siasmo ya a la consulta médica o a la hospitalaria, pero a medida que
el ataque se repite, comienzan con frecuentes cambios de médico y
tratamiento. Por otro lado, es increfble la cantidad de epilépticos que
se dejan sugestionar con los avisos aparecidos_ya por la prensa y por
la radio que en forma encubierta explotan la fe de ellos mediante una
propaganda llevada habilidosamente, engafidndolos luego con medi-
camentos de dudosa eficacia y que en el mejor de los casos no alcanzan
a superar al Luminal. Debemos tomar en cuenta, también, la existencia
de gran cantidad de aficionados, yerbateros, etc., que ensayan con
ellos sus propios medicamentos. 2

Tstos hechos dificultan el control de los epilépticos y podemos
decir que la casi totalidad de nuestros enfermos pierden su control en
la consulta privada antes del afio o dos y en la consulta hospitalaria
antes de los 2 o 3 afios. A las causas anteriores que hacen fallar el
control del epiléptico, debemos asociar las siguientes:

19 La falta de cooperacién familiar y tratarse de un epiléptico que
no es capaz de concurrir solo;

20 1,a indiferencia que se produce en el epiléptico ya por déficit
psiquico o por la continuacién de sus ataques;

39 Por sufrir ataques muy espaciados que los hacen concurrir, ya
por haber tenido una crisis reciente, o equivalentes que los hayan
expuesto ante un peligro;

49 Por situacién econémica mala que le impide la compra regular
del medicamento; = . :

59 Por falta de cooperacion patronal, por ignorar la existencia de
su enfermedad, o por serle negado el permiso a sabigndas; .

6° Por lejanfa de los centros de tratamiento, por ignorar su exis-
tencia, o porque simplemente éstos no existen. - 4

Mortalidad en la epilepsia: Entre los casos que hemos 1nvest{gad0

- tenemos 15 fallecidos, 12 hombres y 3 mujeres. De ellos 10 falle«;lerc()ln
entre los 11 y 30 afios; 3 alrededor de los 40 anos (40-41-49). Una de
50 afios y otra de 60 afios.

Las causas de muerte se

lepsia, 2 a epilepsia y thc. pulmonar (de 27y

atribuyeron: en 11 a los ataques de epi-
41 afios). Una por un
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tumor maligno (40 afios) y una de 19 afios asesinada. Los faj
en general no concurrian a control y no se hacfan tratamiento ni
0 éste era muy irregular. N

ECidOS
Ngung

Conclusiones generales: La encuesta de control practicadé en 195
en epilépticos estudiados hace 7 afios, nos ha dado por resultado ur?%
serie de conclusiones que en su esencia no varian con las obtenidag eﬁ
ese tiempo, pero demuestran que este problema se agrava en todo
sentido a medida que pasan los afios. Las razones de esta agravacién
residen principalmente en los factores siguientes:

12 En que el epiléptico en razén de sus ataques constituye un
problema personal, que inspira temor y preocupacién en su medio y
que lo acompaiia a través de su vida, credndole conflictos por log
cuales se ven inhibidos, desvalorados y frecuentemente rechazados;

2° El epiléptico constituye un problema grave para su familia, yva
gue gran cantidad de ellos no trabaja y por tener que consumir du-
rante afios, medicamentos que encarecen progresivamente, y porque
al mismo tiempo sufren un descenso progresivo en su rendimiento
con la amenaza permanente de frecuentes cesantias y de salarios cada
vez mas bajos;

3° Constituye, también, un problema el déficit cultural que repre-
senta su analfabetismo o0 su escasa instruccién, en cierto modo fre-
cuente, por el rechazo que sufren en la escuela.

49 Su inestabilidad o mal cardcter, y en algunos la agresividad
que se exacerba con la ingestién de alcchol, les crea, a veces, proble-
mas sociales a veces graves;

5% Capital importancia adquiere el problema del control y trata-
miento, por un lado relacionados con la inconstancia que caracteriza
al epiléptico y a sus familiares, y por otro, debidos a la repercusién de
la situacién econdémica mala en su hogar, que se encuentra incapaz de
proporcionarle el dinero para adquirir el medicamento y menos aun
el régimen quetégeno;

62 El problema médico y su consecuencia el problema social e la
epilepsia se ha mantenido igual o més grave que hace 7 afios, porque,
a pesar del progreso en las investigaciones clinicas y experimentales,
los tratamientos actualmente en uso estdn muy lejos de resolver el
problema terapéutico y aunque algunos medicamentos hayan mejo-
rado en eficacia, no podemos tomarlos en cuenta, debido a que estén
lejos del alcance econdémico de nuestros pacientes;

79 Los tratamientos neuro-quirdrgicos también estdn lejos de cons-
tituir una solucién integral para el tipo de epilepsia en estudio. Sabe-
mos que en manos de los mejores neuro-cirujanos, la curacién alcan-
zarfa alrededor de un 20 %. A este respecto queremos recordar también
la respetada opinién del Profesor Asenjo, quien en el Congreso Inter-
nacional de Psiquiatria realizado hace un afio en Santiago, ¥, refirién-
dose a las epilepsias psico-motoras manifesté que de 503 epilépticos qué
le fueron enviados para operarse, sélo encontré dignos de la interver-
cién a 20 de ellos. Sin embargo, sabemos que bajo la sabia direccién
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del P_rofespr Asenjo se investiga continuamente el grave problema de
la ep}lep51a y es a él, a quien debemos estar agradecidos por haber
practicado 5 ensefado las dificiles técnicas quirdrgicas destinadas a
tratar la e:plleps‘ia, que, en su Instituto, han alcanzado tales grados
de perfeccionamiento que han permitido la publicacién’, de trabajos

originales muy considerados en nuestro pafs y especialmente elogiados
en el extranjero. :

Por ultimo, dejamos constancia que aparte de los epilépticos estu-
diados en el control se han ido agregando numerosos casos que no
han sido tomados en cuenta en el presente estudio y que han engrosado
en gran ndmero las filas de epilépticos cuya vida de martirio dificil-
mente es posible ser reflejado por medio de las palabras, y que ter-
mina con una alta y temprana mortalidad.

La intencioén basica-que orienté nuestro trabajo, fué buscar aque-
llas soluciones que permitan dignificar la vida del epiléptico, aliviar al
méximo sus sufrimientos fisicos y morales, tratar de conseguir para
él una posicién justa en el hogar, en la escuela y en el trabajo; orien-
tarlo en la lucha por la vida e ilustrar al medio social en el modo de
ayudarlo y de protegerlo.

Conforme al criterio enunciado nos permitiremos recomendar dos
tipos de soluciones: las inmediatas y las mediatas.

Las soluciones inmediatas son:

19 Organizacién de una Liga de Lucha Antiepiléptica, que tendréd
a su alrededor ntcleos que ayudardn a esa tarea y que se constituirdn
en los Hospitales o Centros de Salud; ;

29 Estos ntcleos estaran formados por médicos y visitadoras so-
ciales, quienes utilizardn una ficha médico-social especial, que servird
para formar un Registro Nacional de la Epilepsia.

Podemos adelantar que parte de esta labor ya la comenzamos en
Julio del afio pasado, al planear con el Servicio Social del Deformes
la futura formacién de-una Liga Antiepiléptica en Valparaiso y en
Diciembre de ese mismo afio constituimos el primer nucleo antie:pilép-
tico en el Hospital Deformes, al cual hemos i{l\'ritado y ob!:emdo la
entusiasta cooperacién de numerosos colegas y visitadoras so.cxales, que
permitieron la’ constitucién de otros ntcleos en los Hospitales Van
Buren, Salvador y de Vifia del Mar. .

30 Intervencién ante las autoridades, del Servicio Na91ona1 de Sa-
lud para que cada Hospital cuente con un Stock de Lu-ml_nal y de lﬁos
derivados de la Hidantofna, para que puedan ser proporcionados gra-
tuitamente al epiléptico, al mismo tiempo que liberdndolo de las tarifas
de consulta hospitalaria;

49 Solicitar de las autor

aduaneras, impuestos, etc., a los m ]
i X 00a
epilepsia, recomendando que sean expendidos al precio de cost

un precio minimo; tratar asimismo que las tanriifa§ des consulta médica,
privada, para el epiléptico sean siempre Jas minimas.
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idades pertinentes la liberacién de gabelas
edicamentos que se usan contra la



y Soluciones mediatas: Esta organizacién central de Liga Anti
léptica y sus nudcleos tendran preocupacién preferente por los Sinn?pi'
tes aspectos: ulen.

1° Orientacién del grupo social del epiléptico, cr
favorable por medio de consejos, conferencias o int

mente en sus conflictos; i

29_0’1'ien(aci(’n} f.amilim': Se .preocupal‘:'ét del epiléptico y de sus

Instruird sobre higiene del embarazo, alimentacién adecuada, emocj
nes, traumas, alcoholismo, etc., en general sobre todo lo relacionado-
con higiene general y mental; 9

39 Orientacién escolar: Instruird debidamente a maestros ¥ auto-
ridades educacionales en la proteccion del nifio epiléptico;

49 Orientacién ocupacional: Dirigira al epiléptico en la seleccién de
labores adecuadas y lo alejara de los trabajos peligrosos. Facilitarg su
concurrencia a los centros de tratamiento y cuidard de que se les gs
una remuneracion adecuada;

5 Hard una revisiéon minuciosa de los tratamientos usados ac-
tualmente para la epilepsia y eliminard a los que consideren inttiles
o de eficacia dudosa, obligando a los farmacéuticos a expender a log
gue fueran autorizados por medio de una receta médica;

69 Solicitar a nuestras autoridades de que tomen medidas contra
la radio o prensa que propale, ya por medios claros o encubiertos, la
propaganda de ciertos medicamentos o procedimientos antiepilépticos,
mientras éstos no reciban previamente la aprobacién de la Liga Anti:
epiléptica o del Colegio Médico; okl

7° Imponer a nuestras autoridades militares, navales, aéreas, mu-
nicipales, y a todas aquellas que empleen a un individuo en una acti-
vidad peligrosa para él o para los que lo rodean, de la necesidad de
practicar a aquellas personas en estudio (que hoy en dia puede ser
completa) que permita eXcluir la epilepsia. Esta indicacién adquiere
importancia ante los futuros choferes, ferroviarios, marinos, etc.;

ean.do. un ambjente
erviniendo directa.

hijos,

~

82 Solicitar a aquellas instituciones o personas que se dedican a-

la Beneficencia que cooperen con su ayuda personal o material en for-
ma permanente;

99 Habilitar escuelas, o talleres o clubes, anexos, o fuera de los

centros de tratamiento antiepiléptico para proteger y hacer més util
al epiléptico averiado.

Para finalizar, podemos decir que tenemos la certeza que al poner

en préctica estas medidas, al ampliarlas o completarlas a medida de -

las necesidades, podremos ofrecer al epiléptico, una ayuda, que sirva
para elevar su vida a-la dignidad que merece un ser humano, ya en
lo moral, en lo econémico y en lo social y conseguiremos tratar de
mitigar en lo posible sus terribles sufrimientos fisicos, mientras que
sigamos luchando, por conseguir algin dia, el medicamento que lo
pueda curar en definitiva. ‘

TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA Y SUS RELACIONES CON EL
ELECTROEN CEFALOGRAMA

Dr. Carlos Villavicencio y Colaboradores Dres. A. L. Bustamante,
N. Lagos y Srtas. I. Korn, E. Gonzilez ¥ C. Ramirez.

Instituto de Neurocirugia e Investigaciones quebr&lrs. Servicio Nacional de Salud.
Universidad de Chile,

Para avaluar el tratamiento de la Epilepsia y sus resultados desde
el punto de vista electroencefalografico, es menester fijar algunos con-
ceptos que nos parecen de importancia fundamental.

Dejaremos a un lado las epilepsias quirtrgicas cuyos resultados

tuvimos oportunidad de dar a conocer desde el punto de vista de

nuestra experiencia personal en el IIT Congreso Sud-Americano de
Neurocirugia realizado en Porto Alegre. Tema Oficial: "E_lsta@o ac.tual
de la Epilepsia Quirdrgica e indicaciones” Drs. Asenjo, Villavicenclo ¥

colaboradores.

En este trabajo nos referimos solamente a los variados aspectos
del tratamiento: medicamentoso y social de la Epilepsia y a sus rela-
ciones con el E. E. G. 5 _

Debemos adelantar que el aspecto electx_‘oencefalo'graﬁco de la
Epilepsia y sus variaciones a través del tratamiento mec}l’camentoscia ng
tiene la espectacularidad que tiene el E. E. G en relacion con ila pi-
lepsia quirdrgica, en la que vemos, en pocos mstantes.despudes' ed\cJ:nea1
exéresis, desaparecer actividades anormales exageradisimas, dejan
registto absolutamente limpio de toda onda anormal. : ol

Creemos que es importante _fija_x" de antemano alggnos elemen
que deben condicionar la investigacxor} de una Ep11.ep51a.t. e

En primer lugar, es menester decu'.que, en la 1‘n¥e3 1sg i
Epilepsia es de fundamentgl impo;‘t:sr;f;:t;ri:?:léxgéo (c)leoaqtiella o

ostro alcance de averiguar € tiol6gi ;
?faﬁfﬁf&?b nos proponemos. En esta i{rxvgs’t;gacxoéx 1nlc\}s Es}er(\;me}r,nﬁi
ademas, del E. E. G. ¥ del interrogatorio. clinico, ela .luc.osa', fh
estudio endocrino acabado, del test f:le toleranclla aante%edente,s e
Arteriografia, de la investigacion culdadosaEdec osV S £ O
bidos, especialmente traumas del parto, T. E. G,
de las cavidades accesorias del craneo.

i6 rjor, se en-
En segundo lugar, y en estrecha relacion con el anterior,

e 3 n vias de ser
cucnitrasol feoREae electroencefalogrifico del sujeto en

tratado.
No hay Epilepsia verdac}eraA que no teng';l1 ;11 “x
encefalografica, sea en el periodo critico, sea e .

na expresién electro-
{odo inter-critico.:
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Debemos recordar que si un registro es negativo la sucesién g .
tros en diferentes condiciones, de reposo o activacién, es rarg ok L
dé un resultado positivo. ‘ ' due no

A nuestro juicio, no es excusa el de que no sea posible ob
un registro positivo en un sujeto determinado ya que la facilida
Ggue se puede provocar crisis mediante metrazol hace inexcusy
desconocimiento de las caracteristicas no solamente eléctricas
dro sino también de las caracteristicas clinicas. '

Sabido es que son las caracteristicas electroencefalograficas au
més que las clinicas, las que hoy por hoy condicionan un determ,inadg
medicamento, una determinada indicacién. ‘Son las caractefisticag
electroencefalograficas las que nos permiten diferenciar una ausenci;
de una pseudo-ausencia e indicar terapias que a menudo son funda.
mentalmente opuestas y mds aun, el desconocimiento de este Principio

tener
d con

el cua.

suele hacer agravar un cuadro con la administracién de drogas inade-

cuadas que no estdn indicadas en €l. La literatura en este sentido eg
extensisima y las condiciones de tratamiento y los conceptos que 1ag
dirigen estdn perfectamente bien establecidas.

Felizmente han pasado los tiempos en que Charles Locok, presu-
miendo que los epilépticos eran seres hipersexuados, inici6 la terapia
con Bromo por sus cualidades anafrodisiacas. Desde el afio 1857 hasta
el afio 1912 en que se introdujo el 4cido fenil-etil-barbitirico (Luminal,
fenobarbital, gardenal, etc.), la més inocua de las drogas antiepilépti-
cas cuyo efecto hipnético desgraciadamente limita su uso en dosis ele-
vadas, hasta el afio 1938 en que Merrit y Putnam iniciaron la verdadera
terapia antiepiléptica, los tratamientos se basaron exclusiva y practi-
camente sé6lo en el uso de los bromuros en variadas combinaciones v
el 4cido fenil-etil-barbitarico. .

Los primitivos tratamientos se dirigian a tratar solamente los es-
tados- convulsivos y no a tratar los procesos intimos metabdlicos o
fisiol6gicos que provocan la aparicién, no s6lo de convulsiones sino de
cualquier otro fenémeno que tenga el valor de una crisis epiléptica.

Es muy corriente hasta nuestros dias tomar por fen6émenos epi-
lépticos solamente a los convulsivos, los fenémenos motores, que no
son sino una de las tantas expresiones de hechos que ocurren en la
intimidad del sistema nervioso central, que traducen 1la irritabilidad o
inhibicién de éste y que se manifiestan a través de descargas eléctricas
que en su difusién y propagacién pueden o no alcanzar a determinados
motores, como en el caso de las convulsiones. '

Es interesante también dejar establecido que, a menudo, el fené-
meno convulsivo no es sino la ltima etapa de una descarga que SC
inicia en otra drea que la motora, de expresién tan elocuente como
aquella y que puede pasar inadvertida al clinico hasta el momento
que se inicia el fenémeno motor; pero que no pasa inadvertida en el
registro electroencefalografico. Insistiendo en este punto hay que esta-
blecer que, el que tome por fenémeno epiléptico solamente al com-
vulsivo, deja de lado mas de un tercio del total de las epilepsias.
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Dec.iamos que son las pruebas experimentales hechas por Putnam
y 'Mfarrlt en animales, las que han llegado a proporcionar las subs-
tancias que actlan, no sélo elevando el umbral para que no se pro-
duzcap descargas anormales, sino que también acidificando el medio
orgénico y reforzando de esta manera su accién protectora.

(Los px‘i}ncipios de tratamiento consisten en llegar a conseguir est.e~
doble objetivo y como consecuencia llegar a suprimir los fenémenos
de facilitacién que hacen tan vulnerables a estos enfermos frente a
descargas minimas que provocan intensas difusiones llegando a inte-
resar territorios alejados del foco original.

Otro hecho de interés y de tipo general es que las diferencias
clinicas y electroencefalograficas de las diferentes variedades de Epi-
lepsia encuentran una clara confirmacién en la terapia medicamen-
tosa. La diferencia clinica entre el Grand Mal y el Petit Mal, confir-
mada por las diferencias electroencefalograficas que existen entre estas
dos variedades se ha hecho todavia méis notable ante las diferentes
respuestas-a las drogas; a medida que han ido apareciendo diferentes

tipos de drogas se ha visto claro que las variedades no convulsivas de -

Epilepsia eran particularmente resistentes a la terapia anticonvulsi-
vante y la investigacién experimental de substancias anticonvulsivas
llevé a Everest y a Richards, en 1944, a ensayar una nueva substancia
sintetizada por Spielman. ) :
Este compuesto, el mas potente y menos téxico, protector en la

convulsiones inducidas por metrazol resulté ser uno con una discreta.

accién analgésica, la trimetiloxazolidina-diona, llamado también trime-
tadiona, (trilidona, en nuestro comercio) y que teniendo un fuerte
poder anticonvulsivante resulté sin embargo inGtil en el tratamiento
del G. M., pero al mismo tiempo, demostré tener una fuerte accién
especifica contra el P. M. Su utilidad fué demostrada por Richards y
Perlstein en el afio 1946.

La btsqueda de una droga que reuniera.ambas propiedades anti-
metrazol y anticonvulsiva, terminé en el hallazgo de la fenacetilurea
(Fenurona) y la clinica demostré que el hallazgo experin{ent_al era co-
rrecto, pues ésta es la tnica droga que protege al mismg tlerrfpo.congra
el P. M. y el G. M. Es por lo tanto la primera substancia antu?plléptlca
general. Por otra parte, las estadfsticas sefialan que es la Gnica droga
ltil en el tratamiento de la Epilepsia psicomotora.

Continuando en la revisién muy sumaria de las diferentes droggs
que se usan en la terapia antiepiléptica debemos refeI:irnos a la tex"apla
introducida en 1938 por Merrit y Putnam, 1a difenﬂ-'hldantf)fna (Ritme-
nal en nuestro pafs, Omhidantoina, con 0,02 de lun.nnal)_ 51endo'ésta la
menos téxica de las substancias de este tipo, no hipnética, motivo por
el cual es también la primera substancia que debe ensayarse en el
tratamiento en todas las epilepsias, excepto en el P. M.

TLa metil-fenil-etil-hidantoina (Mesantofna) se usa cuando la dife-

nil-hidantofna y el Luminal son ineficaces en epilepsias que no sean

P. M., no debe usarse junto con Lum
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no produce hipertrofia de las encias como la difenil-hidan
esta .rneclicacién suelen aparecer alteraciones de la sangr
la discontinuidad de la droga procura una mejoria r
complicaciones.

La Trilidona fué la primera substancia efectiva descub' N
hemos dicho contra el P. M.; segiin Lennox en (o8 comg
: ; .; seg el 83 % de los ca
hace desapareacer.el P. M. o lo reduce enormemente. Al revés q A
drogas, la ‘medicacién efectiva tiende a normalizar el E. E. G.: ZOtras
las crisis y normalizado el E. E. G., se puede reducir y atn sasI;))eTga.s

A menudo, exagera las crisis de G. M. cuando exXisten, y si éstel.
nq son aparentes, pueden aparecer junto con la desapariz:ién de 1as
crisis de P. M. = P

P. M. = Petit Mal.

G. M. =Grand Mal. :

En los casos en que la Trilidona aumenta las crisis de G M
la difenil-hidantoina las de P. M., estas dos drogas juntas no prc;duc.ei
beneficios. Tales casos no son tan hipotéticos como puede pensarse
d.ebe darse entonces Trilidona y Fenobarbital, aunque este tltimo nz

tiene accion sobre el P. M., pero tampoco tiende a precipitar los ata-
ques de G. M. :

La me.dicacién combinada de Trilidona y Mesantoina es particular-
mente peligrosa por las aiteraciones hematicas que pueden producir
ambas drogas y debe proscribirse.

Ademés de las ya mencionadas son también de uso corriente en
el tratamiento de las epilepsias: la Paradiona o Metiloxazolidina en‘ el
tratamiento del P. M., que atin cuando es ligeramente menos activa
que la Trilidona, sin embargo las alteraciones hematicas que produce
son menos frecuentes.

‘Se_ estima que las substancias estimulantes del tipo de la Anfeta-
mina y de la Cafeina pueden ser usadas para combatir la’somnolencia
que_producen algunas de las drogas antiepilépticas. Hay que hacer
vnotar que estas drogas no anulan la accién anticonvulsivante y atn.
més, se han vistos buenos efectos de la Cafeina en la Epilepsia mio-
clénica.

La dieta quetogénica, usada para el tratamiento del P. M., antes
de la aparicién de la Trilidona, tiene -efecto terapéutico que se debe
a la acidosis que provoca. Es fécil de llevar a efecto en los nifios me-
nores de 8 afios, en los mayores la quetosis es dificil de obtener, por lo
tanto la dieta es menos efectiva. En general, es un procedimiento reco-
mendable, pero en la practica es dificil de obtener en pacientes de
escasos medios econémicos. En todo caso, si resulta practicable, debe
usarse como un suplemento en el tratamiento del P. ‘M.

Por 1ltimo, siempre desde el punto de vista del tratamiento médi-
camentosq nos parece de interés referirnos.al uso del Cloruro de
Amonio agregado como acidificante y como deshidratador, combinando
de esta manera las indicaciones de deshidratacién y la de acidosis que
se obtienen con el régimen quetogénico, dificil si no imposible de
tolerar por largo tiempo. i

toina, Con
< SIn embargg
apida de estag
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: El Clorur_o' de Amonio deshidrata a través de su accién diurética
y libera Amonio que produce una marcada acidemia. Tiene la ventaja
de ser barato y obtenible en cépsulas con cubierta protectora de los
jugos gastroentéricos; se da en dosis de 6 a 8 grs. diarios divididos en
4 dosis, no produce efectos secundarios. (Kant, Neurology; Mayo 1953).

I*E}l Cloruro de Amonio como ayudante en la terapia antiepiléptica,
no sélo ha producido una marcada mejoria en casos graves de Epilep-
sias que eran-refractarios a otras drogas, sino que ha hecho posible
disminuir estas drogas en un buen nimero de casos.

.' Para terminar nos referiremos brevemente a las medidas higié-
nico-dietéticas a que deben someterse estos pacientes: En primer
lugar, el alcohol debe ser prohibido en todas sus formas y en toda
clase -de mezclas; debe ser evitada la constipaciéon por medio de
laxantes. Como ya manifestamos, debe intentarse la deshidratacién
paulatina al mdaximo, en lo que ayuda el Cloruro de Amonio; debe
proscribirse la fatiga fisica que provoque hiperventilacién que, como
sabemos, es particularmente peligrosa; las emociones violentas deben
ser evitadas especialmente en los nifios. La vida y el ambiente de los
epilépticos deben ser lo méis normales posibles; el paciente debe ser
considerado como ura persona psiquica y soméiticamente normal: el
adulto debe tener una ocupacién, el nifio debe ir a la escuela o cuando
menos debe ser educado en su casa, En suma, hay un aspecto psico-
social en el tratamiento cuyo conocimiento es mas importante de
lo que a menudo se piensa.

Resultado del tratamiento médico-social desde el dngulo clinico-
electroencefalogréfico. :

Para avaluar el aspecto electroencefalografico en relacién con
el tratamiento médico, ~ademas de fijar las premisas ya expuestas,
utilizamos 150 pacientes cuya caracteristica fundamental era la con-
tinuidad durante un ano © més en el control clinico hasta la fecha.
Este grupo se desprendié de la consideracién de 1310 envfgrmos con-
trolados entre los afos 1947 y 1953. Se excluyeron los paf:xentes qui-
rargicos de acuerdo con lo més arriba expuesto: ponencia del Con-
greso ‘Sud«Americano de Neurocirugia en FPorto Alegre en ‘dondg
dimos detallada cuenta de los variados aspectos-de la El’)llepsxa qui-
rargica y de los resultados obtenidos después de la e:x.erests,l tantg
desde el punto de vista clinico como electroencgfal.ograflco. r:as :
de los enfermos excluidos lo es POr falta de continuidad en el con rol.

Las edades se reparten en la siguiente forma:
0 1 4 rafioS UGROEEEESEEE o 0
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Se observa un predominio en la 2% y 32
acuerdo con la incidencia cldsica conocida.

El sexo muestra una reparticién aproximadamente igual ,
ambos, de esta manera: SEtH

década, justamente de

HOMDIOE ¢ vinsonssseanssessans « AT
Mujeres ..... SRR AN e E T ]

El tiempo de evolucién, de acuerdo con este grupo seleccionadg en
razén de continuidad y control, légicamente ofrece una mayor ingj.
dencia en los que tienen mdas de 5 aiios de enfermedad:

o b L T A e anoisono RO P 24 - 60 ,,
12 - 23 e N S D ey oo 2l 60 'y mas L% ... .

El tiempo de tratamiento ofrece las mismas caracteristicas:

0 - 11 mesesS ........ et Ay . 42
12 - 24 s T o oL A )
2 D T SIS S 0 (o akts  isnLatia 1q wie s IO

Debemos dejar constancia que las cifras 0 a 11 meses correspon-
den a un afo; por razones de orden estadistico fué menester confec-
cionar el cuadro de esta manera. -

La consideraciéon de las crisis desde el punto de vista clinico es
la siguiente: 3

T I R e datare a7 o oo o lp e o s e 62 Psicomotora ..... :

....... Soocoa LK)
BetIt Ml s s e ses s 14 Motora

.............. B5 S0 0000 A5

Las crisis de G. M. son de tipo genuino, es decir, se inician de inme-
diato sin ningln otro fenémeno premoniter. Las crisis de P. M., las
psicomotoras y las motoras localizadas fueron consideradas como fené-
menos predominantes teniendo o no un componente de G. M.

Las epilepsias psicomotoras representan un tercio de los enfermos

considerados, cifra que es mayor que el porcentaje que han obtenido
otros autores.

La distribucién de las auras nos muestra:

Motoras. ..isees o il Viscerales .... 13
Sensoriales . . 29 Psiquicas 38
Sensitivas .......... 2

17 Sin aura

Damos a continuacién un resumen acerca de los medicamentos ¥y
de las veces que se utilizaron, considerando los aspectos clinicos ¥
electroencefalogréficos de la enfermedad: '

Acido fenil-etil barbittirico ...... 18 Teniletilbarb. -difenil .........-- 72
Difenil-hidantofna ............._ -38 I'eniletilbarb.-metilfenil ......-- i
Metilfenil-hidantofna oisisisiaioarns 30 Feniletilbarb-belladona ....-- G,

IR G0 e DAL i e ar i .. 25 Feniletibarb.-trimetadiona ...+
Trimetiloxazolidina-diona 9
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El régimen quetogénico se utiiizé en 51 pacientes y 46 pacientes
de esta se{‘ie estan inclufdos en un grupo de 100 en que se hizo trata-
miento psicosocial cuyas consideraciones merecen capitulo aparte.

A pesar del control continuo s6lo. en 108 pacientes 'se consiguié
un tratamiento regular de tipo ideal. Veremos a propésito del aspecto
psicosocial las razones por las cuales ‘algunos pacientes no hacen o
no pue.den hacer un tratamiento regular. De estos 108 casos, en .16,
las dosis que se usaron fueron insuficientes por razones que también
daremos a conocer. ‘

Los resultados generales de los tratamientos usados nos dan un
"9% de los pacientes que continGan en iguales condiciones, un 70 %
mejorados, un 19 % sanos y peores aproximadamente un 1,5%.

Relacionando la forma clinica de la epilepsia con los resultados
obtenidos en los diversos tratamientos tenemos el cuadro N° 1 que se
muestra a continuacién:

Cuadro 1.
FORMAS CLINICAS Y EVOLUCION
Forma clinica Igual Mejor S. Ataq. Peor | Total
N

Grand mal ... 4 37 20 0 l 62

Petit mal ..... 3 11 0 1 | 14

Psicomotora ... 6 36 6 2 49
{ Motora ....... 1 21 3 1 26
| - POTAT IS T 105 29 0 150
|

Las diversas formas han respondido al tratamiento mejorando o
dejando sin ataques a los pacientes en porcentajes que corresponderfan
a cifras entre 90 y 95 %; solamente 2 estdn peores, uno de ellos con
epilepsia psicomotora y otro con crisis de G. M. que falleci6 por sus-
pensién de la droga y excesos de alcohol. . .

La regularidad del tratamiento en dosis.suﬁcientes 0 no I}\,IQS;'
influencia en los resultados obtenidos se consigna en el cuadro ?

Cuadro 2. 3

FORMA DE TRATAMIENTO Y RESULTADOS
' tal
Tratamiento ‘ Ignal I Mejor lS. Ataq.| Peor I Tota
1 94
Regu- |Dosis sufic.. 4 6; 2? i o
lar Dosis insuf. 4 4 i
4
Irre- Dosis sufic. . 4 Zg g 5 7
gular Dosis insuf. 2 - —
TOTAL - 14 105 29 :
S S e e

81



Se ve que la relacién en porcentajes de pacientes mejor

: €S o gi
ataques, favorece a los tratamientos regulares en dosig suficieﬁtes b
tiempo de evolucién de la enfermedad influye en e] 1‘esu1tado. 1E1

del

tratamiento en la forma que se indica en el cuadro No 3

Cuadro 3.

| TIEMPO DE EVOLUCION Y RESULTADOS DEL TRATAMIENTO

i Tiempo evolucién I Igual J Total | Pom‘. 'S, Ataq., Mejor

| 3

I =11 smeses it s l 0 ' 2 ; 0 1 S
12-23 meses ..... 3 ! 16 0 3 . 10

i 24-60 meses ..... 3 I 38 1 6 28
5 afos y mds.... | 8 ‘ 94 1 19 66

l |- - . .

| RO vy |1 l 150 o 29 105

Se observa una apreciable diferencia en los pacientes que tienen
5 afios y mdas de tratamiento en el rubro sin ataques respecto de los
pacientes que tienen menos tiempo de tratamiento. Las mejorfas son
apreciablemente las mismas. 3

Considerando el aspecto E. E. G. puro, en 60 de los 150 pacientes -
se hizo un E. E. G,, se hicieron 2 E. E. G. en 47, y 3 y mas E. E. G.
en 43.

Como activacién se usé hiperventilacién en 108, cardiazol en 33 y °
suefio inducido en 10 pacientes que fueron de preferencia nifios.

El tipo més frecuente de anormalidad es el trazado irregular “con
onda lenta y espiga combinadas también en forma i-rfegular, tantc en
el sujeto con actividad espontinea como en el sujeto sometido a
hiperventilacién; el resto de los trazados considerados desde -este
punto de vista se distribuye en la siguiente forma:

HSpIEaS s o s o e 28 "Onda lenta de 6 C/S.......vvvns 8

Onda lenta de 3-6 C/s.......... 21 Onda lenta y espiga...........- 23

Onda lenta de 3 C/s............ 19 Onda lenta y espigd irr. ....... 29
Sin anormalidad g 22

El estado del E. E. G. en los 150 pacientes considerados después
del tiempo de tratamiento anotado anteriormente fué el siguiente:

...... ‘eeiieve..in. 52 Sin anormalidad
......................... 19 Cambio tipo anormalidad......-

ores

Las relaciones del tipo de anormalidad con los'r.esultados del tra-

tamiento se nos muestran en las cifras que se insertan en el cud
dro N° 4: X '
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Cuadro 4.

TIPO DE ANORMALIDAD Y RESULTADO CLINICO

Anormalidad Igual Mejor S. Ataq. Peor Total
BEspigas a 4 21 3 0 28
Onda lenta %

de 3-6 C/s..... s 0 15 6 0 21
Onda lenta : .
de 8 C/s vt 1 14, : 4 0 19

Onda lenta

de 6 C/s iiaionen 0 6 9 0 8
Onda lenta y espiga 4 - 16’ g 0 23
O. L. y espiga

irregular ...... 4 19 4 2 29
Sin anormalidad .. 1 14 7 0 22
TOTATINE 14 105 "29 2 150

As{ como las relaciones de las localizaciones E. E. G. y el resul-
tado del tratamiento que se ven en el cuadro N 5:

Cuadro 5.

TIPO DE E. E. G. Y RESULTADO CLINICO L

Tipo de E. E. G. I1gual Mejor || S. Ataq. Peor Total

5 = 51
Localizado ...... 5 6 38 5 2 5
Bilat. sincrénico . 7 = 42_3 16 = g 4‘1;
Difuso’ e e 0 5 ’1- o as
Sin anormalidad. . i 14 T
TOTATL. LN 14 l 105 - 29 2 ‘ 150

Igual informacién damos a conocer relacionando el tipo de :m?r-
malidad y los resultados clinicos del tratamiento en el cuadro N° 6:

Cuadro 6.

TIPO DE ANORMALIDAD Y RESULTADO E. E. G.
Total
Anormalidad Igual Mejor I S. Ataq. l Peor I C. Act. 0 _
uspig. 1. 2
ReReE 11 - 4 y 2 18
Onda lenta 3-6 C/s| 12 : y 0 2 18
Onda lenta 3 C/s. 12 ! S o 0 ’
Onda lenta 6 C/s. 2 0 0 0
Onda lenta 4 ;
y espiga........ 5 » -
Norm. y activ. 0 0 0 0 .
negat: ... .oae 12 = ___—-5 —————-90
MODAT, e, 63 19 3 9
83 $
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COMENTARIO

El problema fundamental que nos planteamos se refier
ciones del E. E. G. con el tratamiento medicamentoso. P
tivo, el problema es inseparable del aspecto clinico de las
de su aspecto etiolégico y por ultimo del aspecto social.

La conducta terapéutica que se debe seguir en cada caso individua)
es diferente seglin la etiologia y la forma clinica. Debemosg hacer
resaltar que en la mayoria de los casos los medicamentos y lag dosis
son variables de acuerdo con cada individuo; aun mé4s, es conocidg el
hecho de que un mismo paciente reacciona favorablemente a yny
droga durante un tiempo y luego esta misma droga resulta ineficaz,

Analizando los resultados en relacién con las formas clinicas ve.
mos que las formas tipo G. M. muestran una evidente mejorfa; 1a
terapia en estos casos fué a base de hidantoinatos solos o mezclados
con 4cido fenil-etil-barbittirico; en algunos casos se agregé belladona,
droga que parece tener una influencia benéfica sobre los componentes
auton6émicos de las’ crisis.

Respecto del P. M. también se observa una mejorfa clinica en la
mayoria de los casos, no tan acentuada, sin embargo, como en el G. M,
En el P. M. usamos como droga de eleccién la Trilidona. En este tipo

€ a las reja.
or eSte mo_
Epilepsiags,

de tratamiento con este medicamento interviene un factor indepen- .

diente de las consideraciones clinicas, porgue su elevado precio impide
su adquisicién por un gran sector de la poblacién de epilépticos y los
servicios asistenciales no disponen de ella ni atin en los centros espe-
cializados. En este grupo de enfermos hay 3 pacientes que contintGan
en iguales condiciones y no hay ninguno libre de crisis.

En el grupo de enfermos con epilepsia psicomotora la mayorfa de
los pacientes permanecen en igual estado y atin hay uno que se en-
cuentra en peor estado. Volvemos a encontrar en este grupo de pa-
cientes la ineficacia relativa de los tratamientos de rutina cuya elec-
ci6n y regularidad de ingestién estd fuertemente condicionada por fac-’
tores de orden econémico-social; es asi como no hemos podido usarla
droga de eleccibn en estos casos, que es la fenacetilurea, debiendo
limitarnos al uso de la metilfeniletil-hidantoina sola o combinada con
Luminal a pesar de los inconvenientes que tiene esta combinacién.

Respecto a la regularidad del tratamiento, se consiguié que 108
entre los 150 enfermos siguieran un tratamiento perfectamente regular
¥ en este grupo se advierte una relacién directa entre la continu-id.adi
del tratamiento en dosis eficaces y el resultado del mismo. A propésito
del tratamiento psico-social veremos que la proporcién de los pacientes
que en ese grupo siguieron un tratamiento regular fué mucho mayor.

La importancia del E. E. G. en el estudio de la Epilepsia nos 1a
demuestra el hecho que, de los 12630 exdmenes de E. E. G hechos
hasta la fecha en el I. N. C., 5940, practicamente la mitad corresponden
a problemas relativos a esta enfermedad.
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Comentando en particular el aspecto E. BE. G. relativo a esta serie
de enfermos vemos que la mayorfa de las epilepsias corresponden a la
variedad diencefélica; contribuye en parte a esta mayoria relativa, el
hecho de habef dejado de lado las epilepsias quirirgicas que perte-
necen en casi su totalidad a la variedad cortical. También contribuye
a esta relativa mayoria de las epilepsias diencefalicas el que los regis-
tros que se hace en los periodos intercriticos de estos pacientes suelen
resultar normales sin una activacién adecuada. Sin embargo, se ad-
vierte una marcada diferencia en la mejoria de los pacientes con elec-
tro diencefélico, a diferencia de los pacientes con localizaciones corti-
cales, lo que evidentemente tienen relacién con la etiologia diferente de
estas formas. a

Si analizamos el tipo de anormalidad E. E. G. vemos que los resul-
tados concuerdan con los obtenidos analizando el tipo de E. E. G. desde
el punto de vista de localizacién. Sugiriendo las formas localizadas
una etiologia anatémica, ofrecen cifras parecidas a los tipos de anor-
malidad que sugieren lesiones adquiridas, nos referimos a las espigas
aisladas y a su combinacién con onda lenta irregt/xlar.

Por dltimo, la comparacién de los resultados clinicos con el estado

del BE. E. G. nos muestra que no hay ningGn paralelismo entre las

mejorias clinicas y las E. E. G., a menudo los registros se mantier}en
iguales o ligeramente mejorados; sélo en el P. M hay una.relaclén
directa entre ambos elementos de juicio. El <gréf10c? que se inserta a
continuacién muestra objetivamente estas diferencias.

COMPARACION ENTRB REBSULTADO CLINICO Y E.B.G.

65 -
60 A
55 7

45
40
358
30
20l
20 7
158
10
5

1wl =
IGUAL MEJOR S.ATQ PROR .
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TRATAMIBNTO Y ASPECTO PSICO-SOCIAL DE LA EPILEPSyy

Considerando el enorme ausentismo en el control
enfermos epilépticos y las dificultades en la obtencié
permitieran un tratamiento regular y efectivo surgié la idea de re:
lizar una investigacién que permitiera describir sus causas. T

Fué asi que, para realizar este estudio, se tomaron 100

periéaico de jog
n de drogag que

e : ! enfermos.
epilepticos de nuestra consulta externa, sin previa seleccién; por tg)
metivo, entre ellos tenemos nifios y adultos de ambos sexos,

Para enfocar el problema tomamos en cuenta los siguientes

' obje-
LivVQs: .

I. — Objetivos generales:

A.—Investigacién de los antecedentes del enfermo epiléptico y de
su medic, con el objeto de conocer y comprender su situacién social
real;

B.—Tratamiento psico-social del enfermc y del grupo familiar;

C.—Divulgacién del problema de la Epilepsia, como un medio de
ayudar a resolverlo.

I11. — Objetives inmediatos:
A.—De Investigacién: ;

1. De los antecedentes psico-socio-econdémicos del enfermo, con el
fin de colaborar en su observacién clinica;
2. Del medio familiar, en sus aspectos efectivo y socio-econ6émico;

0

3. Del medio ocupacional y social en que se desenvuelve el enfermo.

B.—De tratamiento:

a) Colaboraciéon de€l tratamiento médico del enfermo.

b) Psicoterapia individual con el objeto de ayudar a desarrollar
la personalidad del epiléptico;

¢) Readaptacién individual en funcién del medio ocupacional y
social en que actda;

d) Psicoterapia familiar directa para mejorar las relaciones inter-
familiares y con respecto al paciente.

III. — Objetivos mediatos:

A —Utilizacién de una ficha social en forma experimental, para
conocer el enfermo epiléptico y sus problemas, y que pueda servir de
pauta para futuras realizaciones;

B.—Divulgacién directa del problema de los epilépticos en su me-
dio socio-econémico;

IC.—Divulgacién del problema de la epilepsia, para interesar a 12

opinién pablica en su conocimiento y comprensién, con el fin de me-
jorar su morbilidad. °
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Como procedimiento de investigacién, se utiliz6 el caso social in-
dividual, a través de visitas domiciliarias, a] lugar de trabajo, impre-
vistas con el enfermo, familiares, amigos, compafieros de tr:abajo y
patrones; para el tratamiento social de estos casos se sigui6é el mismo
procedimiento del caso social individual, coincidiendo en esto con
Lennox quien aconseja para el tratamiento psicosocial del epiléptico:
“tomar contacto personal con el paciente, sus familiares Yy ‘amigos;
correccion de los prejuicios del ptblico con respecto a la epilepsia”t
Este segundo aspecto sé6lo lo hemos cumplido en lo que se relaciona -
al medio inmediato del enfermo o sea en el trabajo en el caso de los
adultos y en la escuela en el caso de los nifios.

De la encuesta de los 100 enfermos epilépticos se desprende como
problema central la falta de continuidad en el control médico periédico
y en el tratamiento medicamentoso. De los 100 casos tomados se
encontré que 94 no llevaban su tratamiento en forma continuada; de
éstos, en 42 la causa era debida a problemas econémicos: nifios cuyos
familiares tenfan escasos recursos econémicos, adultos no afectos a
previsién por no haber trabajado en forma regular y estable durante
mucho tiempo o con previsién social, pero sin derecho.

En 42 casos la falta de continuidad en el tratamiento se debié a
ignorancia, prejuicios o falta de confianza en su efectividad, ya sea
de parte de los pacientes o de sus familiares por haber deambulado
de un servicio a otro sin lograr suprimir los ataques. Es interesante
a este respecto consignar el descrédito en que han caido medicamentos
eficaces como el Luminal y la manida frase: “son puros calmantes”.

10 casos interrtimpierén su tratamiento por presentar compromiso
psiquico que impedia la preocupaciéon por la enfermedad en circuns-
tancia que no habian otros familiares que podian llevarlo a efec'to.

Finalmente, tenemos que los enfermos epilépticos estdn quetgs
a la falta de regularidad en la entrega de los medicamentos al comercio
de parte de los Laboratorios y a la falta de previsién de .las Institu-
ciones como el Servicio Nacional de Salud y otras que dejan que sus
stocks se agoten y frecuentemente los enfermos pa§an I.hasta una
semana en muchos casos sin despachar sus recet_as, situacién que sc:
agrava cuando los laboratorios suspenden también sus entregas al
comereio. ’

. Frente a este cuadro, nuestra Jabor se concret6 a buscgr los me?:gs
econémicos para asegurar el tratamiento médico, ya sea incorporando
los enfermos al sistema dé previsién social, buscando ayuda del bfsm:ise;
tar estudiantil, responsabiliz'ando a algn familiar y, en t1°S '::;tando
franca indigencia, nuestro Instituto coste6 el trgtamlen 0, e
para ello con la donacién de algin stok de medicamentos por
de Laboratorios. ;

By . i r igno-

En los casos de falta de continuidad gui,ttiz?agle;wpfgenltge :
rancia o prejuicios se realizé una labor s, psfquico I
entre sus familiares. En los casos que habia compron :
labor se hizo mas dificil.
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En resumen, de los 94 casos que se encontraban co
miento no continuado se consiguié que 74 lo llevaran en fo
hasta la fecha.

Considerados desde el punto de vista social, el enfermgq epilénti
presenta varios otros problemas derivados de su mal, siendo t:;!lp o
el de mayor importancia y del cual se desprenden los dem4s, e] e
blema afectivo: el hecho de haberse considerado esta enférme%r(g
desde tiempos inmemoriales como un estigma, como algo Vergonzozo
que debe ocultarse, hace que este prejuicio social caiga con todo gy
peso sobre el epiléptico y sentimientos de culpabilidad, verglienza
decepcién, amargura, incertidumbre y complejos de inferioridag sé
desarrollan en él; este mismo prejuicio induce a un rechazo constante
del enfermo en su hogar, en la escuela, en el trabajo y en el Publico
en general. El cardcter irritable, la inestabilidad y demé&s caracterfs.
ticas de la personalidad epiléptica condicionada muchas veces por los
factores ambientales, hacen que dia a dia se les proscriba m4s de la
actuacién social. (Serfa interesante hacer un estudio para delimitar
hasta qué punto, es este prejuicio social que rodea al epiléptico e]
que desarrolla todos los trastornos psicosociales de nuestros enfermos),

Podemos afirmar sin temor a equivocarnos que el 100 % de los
casos estudiados presentaron este problema, indudablemente que en
distintos grados, problema que se agrava si consideramos que este
estado psiquico del epiléptico afecta y repercute en su medio familiar
y medio ambiente en general ocasionando las reacciones de exclusién
y rechazo anotadas anteriormente. Los Drs. Lennox y Markhan calcu-
lan que los 800.000 epilépticos de los HE. UU. afectan directa o indi-
rectamente a 4.000.000 de personas; si tomamos esta misma proporcién
para Chile los 60.000 epilépticos de nuestro pais afectarfa directa o
indirectamente a 300.000 personas, lo cual revela la magnitud del
problema. .

El problema educacional también afecta al epiléptico, ya sea,
enfermos que fueron rechazados de las escuelas por su enfermedad
0 que han sido retirados de ellas por sus familiares por creer que el
estudio era incompatible con su afeccién, o muchos casos que fueron
retirados por prescripcién médica. De los 100 casos encuestados, 20
enfermos se encontraron en esta ultima situacién.

" El problema ocupacional esti en relacién con el anterior ya que
un individuo que no ha recibido una educacién completa no estéd en
condiciones de desempefiar un trabajo especializado. Se agrega a ello
y es cosa sabida, que nadie desea dar trabajo a un epiléptico, ya sea
por prejuicio, por temor a un bajo rendimiento, por la impresion aps
causan los ataques, por temor a accidentes y sus consecuencias econv:
micas para el patrén. En esta situacién encontramos 43 pacientes.

Otro problema que frecuentemente se les presenta es de dificultad
en el trabajo debido al cardcter irritable. A menudo estos enfermos
tienen discusiones o controversias, ya sea con sus jefes o patrones
con sus compafieros de trabajo o con los clientes en caso de tratarse

D un trag,.
I'ma efectiVa
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d
mos

e dependientes en establecimientos comerciales. En este rubro pudi-

agrupar 29 casos. . ' .
Como una consecuencia del problema educacional, ocupacional, in-

cluso del afectivo, tenemos el problema econémico. La dificultad para

cons ]
haber podido r

eguir trabajo, el tener que cambiar de profesién o faena, €l no,
ecibir una educacién que lo capacite para ganarse la

vida, el no contar con una previsién ni proteccién social, hace que
)

muc

hos enfermos vivan en una continua zozobra econémica. Es asi,

como de los 100 casos estudiados, 63 presentaron dificultades de este

tipo.

tra
méd

Frente a esta gama de situaciones presentadas en conjunto, nues-
mayor preocupacién fué asegurar la continuidad del tratamiento
ico: luego, la de realizar una labor psico-social, tratando de des-

arrollar la confianza del paciente en si mismo y deseos de mejoria
fisica, econémica y social. Se realizé psicoterapia familiar y labor de
convencimiento en los distintos medios en que el paciente actuaba:
escuela, trabajo, dentro de su barrio en el sentido de eliminar pre-
juicios y de incorporar al paciente de manera normal a su ambiente.

Set

raté, por todos los medios a nuestro alcance, que se incorporaran

al trabajo o al estudio segin el caso lo requeria, tanto como trata-
miento psicosocial, como forma de solucionar el problema econémico.
De 41 enfermos se presentaron problemas ocupacionales; pudimos rein-
corporar al trabajo a 30. De 23 pacientes que presentaron problema
educacional, 15 fueron reincorporados a la escuela. De 28 que presen-

taro
una

n dificultades en el trabajo, en todos ellos se intervino y se logré
mejor armonia con compafieros y patrones.
Con relacién al problema econdémico, estd demds decir que la

solucién completa escapa a nuestro alcance. Sin embargo, se traté de
mejorar su condicién, aprovechando al maximun las posibilidades que

nos

da nuestro sistema econémico social.
Nuestra labor se facilité enormemente gracias a la creacién de un

centro de tratamiento que abarca el estudio de cada caso, en sus méis
variados aspectos: médico, psicolégico, econémico y social. Las reunio-

nes

de este centro se hacen semanalmente y a ellas tienen obligacién

de concurrir: los médicos que atienden directamente a los epilépticos,
los médicos del departamento de E. E. G. y las Asistentes ‘Sociales que
atienden la consulta externa de Epilepsia.

Consideramos que toda esta labor inicial de asistencia social frente

al problema del epiléptico y que ha tenido un caricter de experimen-
tac1§n deberd profundizarse y extenderse cumpliendo los objetivos
mediatos que nos propusimos al comienzo de ella.

CONCL/USIONES

1. Se logré un alto pcrcentaje de enfermos que siguié su trata-

miento en forma continuada;

al t

2. E:s posible conseguir la incorporacién del epiléptico a la escuela,
rabajo y a la sociedad en forma normal;
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3. La psicoterapia individual, familiar bien: i
en el tratamiento médico-social del engrgl:rgg;fg;te-s :
* Bs posible modificar actitudes y desvanecap o« .
medio familiar Y ambiental; it Sl
0. La Psicoterapia directa v : i 11 i i
aplicacién del método del Cas}c; dSng?ifln tlagd}il\?islﬁcl)' g TRedliznts la
(hdoss.aResulmiel.l’do: el tratamiento de los epil Dbtice
da av’atuacmn de su personalidad Y reac
factores fisicos como a los psicosociales.

>
Nos hacemos el deber de agradecer muy sinceramen

cién que nos han brestado los siguientes 1a i
LY ; i ab : g
Colli¢re, Geka Y Sandoz. 5 i

épticos. requiere

. una cy;.
clones tanto fre -

nte a Joq

te.lé.l Coopera-
rditi y Corry,

CONCLUSIONES GENERALES

e ! 2 :
1. El wratamiento de la epilepsia es*4 condicionado

i : la er por la i g
10n de numerosas Investigaciones tanto clinicas como de Labolrr;trti?:a
! io;

2. El aspecto E. E. G del epilépii ici s
ifaniey S piléptico cond1_c1ona un tipo de trata-

3. Sin embargo, n
mejoria E. E. G.;

4. El §specto social del nroblema requiere urg
el gran numero de personas que afecta:

9. Por esta razon, es necesaria ,
correspondientes;

6. El ausentismo y
lucién adecuada.

0 hay paralelismo entre la mejorfa clinica y la

ente solucién dado
la intervencign de las autoridades

bor lo tanto el tratamiento irregtﬂar tienen so-
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PL, BLECTROENCEFALOGRAMA EN EL NINO MENOR
DE 4 ANOS .

Dr. Oscar Marin San Martin.

Instituto de Neurocirugia ¢ Investigaciones Cerebrales. — Universidad de 2y

El propdsito de este trabajo es el dar a conocer los caracteres
fundamentales de los electroencefalogramas (EEG) normales y pato-

- 16gicos de nifios menores de 4 afios. Se ha elegido este margen de

edades por tres razones principales: a) Se trata tal vez del piriodo maés
importante del desarrollo neurolégico y psicomotor del.nifio; 'b). Es
en este periodo donde se originan una serie de procesos patolégicos
nerviosos atin no bien definidos, pero que tienen una acentuada reper-
cusién en el desarrollo y funcionamiento ulterior de este sisterpa:
Basta recordar al respecto que por debajo de los 3 afios de edad, se
inician alrededor del 50 % de lo que méas tarde se catalogard como
“epilepsia esencial o genética” (2, 10, 39, 40); y ¢) Porque debido a la
gran dificultad de analizar los trazados y de descubrir las anormali-
dades, es en estas edades donde, hasta hoy, el EEG. ha rendido menos.

Aldemds, en la seccién que analiza los EE(G. normales se ha inten-
tado, hasta donde es permisible, establecer una correlacién de este
examen con los procesos madurativos encefdlicos y un paralelo con la
evolucién psicomotora. "

La electroencefalografia, especialmente cuando pretende alcanzar
utilidad clinica, debe tender a uniformar las condiciones en que se
realizan los registros de modo de hacerlos comparables entre si. Con-
seguir en nifios el reposo fisico y psiquico, el cierre de los 0jos ¥ otros
elementos de cooperacién, es a menudo muy diffcil, y en nifios me-
nores casi imposible. Este hecho ha conducido a varios autores (6, 7,
13, 18, 19, 20, 21, 26, 27, 36, 47, 43) a practicar el EEG. bajo suefio
Inducido por barbittricos. En la totalidad de los nifios, objeto de este
trabajo, el barbittirico usado ha sido el Seconal sédico (propilimetil-
carbinil-alil barbiturato s6dico).

Por otra parte, después de haber analizado el material normal, se
ha podido revelar que el barbitdrico no sélo posee la ventaja de obte-
ner- una facil standarizacién sino, que a través de la tipica actividad
I:ép}da que imprime, sirve como un magnifico indicador de la madu-
;‘:?16“: organizacion y actividad de la corteza cerebral. En efecto, tra-

Jos anteriores (1) y an4lisis corticogrédficos, han permitido concluir
due esta actividad rdpida se genera fundamentalmente en la corteza
0 en su inmediata vecindad.
puec;zl BEG. .normal infantil difiere por muchos aspectos del que

obtenerse en el adulto en iguales condiciones, La razén funda-
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mental reside en el hecho que el EEG. del adulto es el re
actividad bioeléctrica de un encéfalo totalmente desarrolla
que en el nifio dicho registro se hace en un sistema ne
manente evoluciéon que sufre modificaciones constant
cuitos funcionales e incluso de su sistema estructural.
Esta base relativamente estable sobre la cual reposa el BEG
normal puede considerarse asi sélo cuando se examina cada é:dulm
particular, pero desde un dngulo de vista estadistico es posible sg ¥
var que las caracteristicas del trazado eléctrico difieren dentro dseli'
mites relativamente amplios, especialmente cuando se analizane £
propiedades del ritmo bdsico parieto-occipital (alfa) (46). Hsta v l.as
bilidad ocurre atin con mayor intensidad en los nifios. En efecto né}t:m-
de una misma edad, sexo, condicién fisica y aun desarrollo psiqiuiégos
motor, tienen trazados electroencefalogréficos extraordinaria :
distintos. g
La causa de esta variabilidad de los EEG. infantiles se debe a qu
la ra}pidez y, sin poderlo asegurar, el modo de evolucién de la mzﬁiue
racién fisiol6gica del encéfalo difiere de un nifio a otro y aunque ei
trazado eléctrico no sea un espejo fiel de este proceso, sin duda, como
veremos, es posible establecer un paralelismo entre ambos de t,al ma-
nera que lo que acontece a uno se refleja en el otro. Este hecho tiene
frecuente confirmacién en el curso del desarrollo neurolégico y psico-
motor del nino. Basta recordar, por ejemplo, lo que acontece con la
11.1yersi6n del reflejo de Babinski. En cada caso en particular la inver-
sion del signo mencionado ocurre mas o menos stbitamente. El mismo
fenémeno observado desde un angulo estadistico ocurre normalmente
entre los ocho meses y los dos afnos de edad (46). En otra parte, demas
estd decirlo, esta variacién individual no es sorprendente sino étributo
peculigr de la inmensa mayoria de los fenémenos biolégicos.
Diversos autores (4, 5, 8, 13, 24, 29, 30, 31, 32, 41, 42, 45), se han
preogupado de las modificaciones del trazado electroencefalogréafico a
través de las edades, pero puede decirse que la mayoria de ellos lo
han. hecho analizando los trazados en estricta comparacién con los
rgglstros adultos considerando en cierto modo el proceso evolutivo del
nifio al adulto, como un fenémeno puramente cuantitativo. Esta critica
que a lo largo de nuestra exposicién trataremos de fundamentar, tiene
la mas alta importancia y explicaria en parte la gran dificultad inter-
pret.auva de los registros infantiles y su relativamente escasa utilidad
clinica actual. :
. Las variacones encontracas permiten ver, en Io que se refee
=Rt e paneto-occ.npltal, que ellas sxgEnen una cu(li’Va
e ‘ expo‘nenc1al. Se.a51ste a traves .de la ed’a. a
emento de la frecuencia de este ritmo cuya variacion es rapida
en los primeros afios de la vida y que evoluciona ulteriormente en
izrm;a més lenta hasta llegar a la edad adulta alrededor de los 13 o
anos.
e SR R R 0 e
producen entre -los 3 o 4 primeros anos,

(.10, en -tanto
I'V10S0 en pey.

es de sus cir.
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1 del menor de 4 afios dormido con seconal.

£l andlisis técnico ¥ detallado de _los.xjegistros.Obteg;iozogilaiég
Jactantes, ha sido objeto de una.Pubhcaclon antﬁm; (Altamirano .
entonces con la valiosa colaboracion de los Drs. Mario

i torre.

Mar%?tzrigmente ce ha reunido una .?grie aproximadet de 20 trlazatlilt:ls1
electroencefalogréficos normales de nifios de 2 a 4 anos con lo ¢
esta revision de “-EEG. normal ha que'dado.gompleta.

Sumariamente se describen a continuacion los elementos que se

-deran de mayor interés:

COHSSGEEG. del pyeriodo del recién macido. — Flechs.ig Cone_l (14, 11)
han demostrado que en el feto a término y en el recién nacido la cor-
teza cerebral esboza diferencias cito arquitecturales en éreag, pero
también han sido categéricos en sefialar que el anilisis més cuidadoso
vevela caracteres de acentuada inmadurez. De acuerdo con I.for-'e_nte
de N6 (33), la diferenciacién de las 4reas no se establece definitiva-
mente sino hasta el séptimo mes. Sabido es, por otra parte, que al
nacer la mielinizacién de las diferentes vias es s6lo parcial y que
ésta se completa en forma desigual en los distintos sistemas.

Con excepcién de los BEG. fetales realizados a través del vientre
materno, cuyo valor muy discutible no comentaremos, se cree que el
registro méds precoz ha sido hecho en un feto de 580 grs. (23); en él
pudo observarse eshozos irregulares de actividad lenta sin organiza-
cién alguna y en el cual poco antes de fallecer se inscribieron poten-
ciales paroxisticos ¥ bilaterales que coincidieron con contracciones
clénicas de las extremidades. :

En el periodo del recién nacido los estudios son més Numerosos.
En general se inscribe actividad lenta (delta o theta) irregular de
bajo voltaje (més o menos 20 micro V) especialmente ostensible en
ambas regiones centrales. En el resto de la corteza no se observan
sino que ondas ligerisimas ¥y ocasionales. En este perfodo no existe
ritmo organizado alguno (20, 21, 23, 25, 41). Nosotros, en recién nacidos
normales, pudimos describir semejante actividad y observamos ademas
que ya en tan temprana edad se inicia un predominio del hemisferio
derecho sobre el izquierdo que luego sera un carédcter fisiolégico del
EEG. infantil y atn del adulto y que es menester tener en conside-
racién en la interpretacién de supuestas anormalidades.

Las diferencias entre la vigilia y el suefio son muy escasas y para
algunos inexistentes. Jantzen y col, han observado discretas modifi-
cgciones de la actividad frontocentral con fotoestimulacién en el sen-
tido de la depresién. Asimismo, al iniciarse la mamada estos autores
han sefialado que el trazado se hace manifiestamente mas activo. Pero,
en todo caso, no hay en esta edad ninguna actividad que pueda ser
interpretada como de origen genuinamente cortical. Por otra parte el
estudio neurolégico y psicolégico corroboran esta aseveracion.

Las anormalidades electroencefalograficas son dificiles de precisar
y s6lo una familiarizacién con trazados de recién nacidos normales

A) BEG. Norma
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buede orientar hacia el diagnéstico de ellas en relacign con tr

del parto o lesiones congénitas. Para Jentzen Yy col, las anormalz'iélmas
sobre agregadas son casi inexistentes, en cambio, la mayor altades
las modificaciones se establecen en el sentido de una g o

& (A0 €presién ay
mas acentuada y permanente de la actividad, especialmente Centralun

_b) EEG. de nifios desde 15 dias a 4 meses, — Pasado el perfodo g
recien nacido y aproximadamente hasta el 3.er mes se 'asiste a une
modificacién de las caracteristicas del EEG. de nifios dormidos cma
Seconal. La actividad aumenta la amplitud, hecho que también e;
posible comprobar en el nifio despierto. Aparecen ondas lentas que
predominan francamente en las regiones posteriores, pero, lo que tiene
una importancia mucho mayor, es posible registrar sobrepuesta Ia
brimera actividad rdpida. Al comienzo irregular, hacia el 3.er o 49
mes esta actividad comienza gradualmente a ordenarse y adquiere
los caracteres ya totalmente definidos de un ritmo maduro como le
serfa posible observar en el adulto. Su distribucién no es difusa Y en
cambio predomina claramente en las porciones posteriores del encéfalo
conservando en las anteriores caracteres rudimentarios.

La estabilizacién de esta actividad en las regiones posteriores en
el 4° mes encuentra su paralelo en el desarrollo psicomotor del nifio.
En efecto, Gesell y Amatruda (15,18), sostienen que en el segundo
trimestre de la vida se asiste a una réapida organizacién cortical que
conduce a una firme transformacién de los modos de conducta senso-
riomotores, particularmente en lo que se refiere a la coordinacién
6culo-motora. En efecto, “a las 16 semanas se logra un éxito evolutivo
de la organizacién de la postura a través de las conexiones Gculo-
cefdlicas y 6culo-manuales”. He aqui que en esta segunda etapa elec-
troencefalografica también encontramos un paralelo en los estudios
del desarrollo psicomotor del nifio.

Esta relacion entre la actividad bioeléctrica y la maduracién cor-
tical y el desarrollo de las funciones ha sido estudiada anteriormente
en animales (9, 22, 38);

¢) EEG. de nifios de 4 meses a 4 aijios. En el transcurso del
crecimiento ulterior se asiste a una serie de cambios cuyo detalle no
analizaremos, pero que es una aproximacién gradual a la actividad
del adulto dormido. A lo largo de este proceso evolutivo y de madu-
racibn se observa con gran frecuencia diferencias substanciales y
cambios profundos con respecto al EEG. del adulto, fenémenos todos
que llevan a la conclusién que este proceso involuera no sélo cambios
cuntitativos sino variaciones cualitativas profundas antes de llegar
al esquema del trazado adulto.

Confirmando lo anterior, estudios analiticos cuidadosos han podido
comprobar que el incremento de la frecuencia del ritmo parieto-occl-
pital no es un fenémeno gradual y regular sino que evoluciona a
saltos dejando lagunas de frecuencia y sugiriendo mds bien el reem-
plazo de actividades que el simple perfeccionamiento de una acti-
vidad (46).
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" organizacién genera

i licas.
PEG. de menores de 4 aios, pacientes de lesiones encefa
? analisis de trazados nor-
ue este examen otorga .
f4licas. S6lo asi
altGo de la
la

Obtenida una cuidadosa experie'n;':lja eg el
les se ha intentado ver las posibilidades d ey
dio de nifios portadores de alteraciones 5
les con veracidad, conceptos como el a iy
1, el indice de maduracién eléctrica enceralica,
ivi izacién cortical, etc.
acnwda}(]lag' S;tgtfcﬁgzsslizz nifios menores de 4 afios y dentro de este
n'liito que han consultado por diversos motivos que d.etallarelrlr::sé
i(:mj podi;lo ser considerados como anormales 87 EEG. En 9 no se lleg
i finitivas.
i Co?,g{susrﬁi?frocslege consulta han podido ser agrupados en 5 rub_ros
principales: Sindromes convulsivos (§5); 'lfletardo.del dgsarrollo | rﬁilég
motor (45); Lesiones de tipo neuroquirurgico (17.), a;fecmo-nes. mes o
encefaliticas en actividad o etapa .post-aguda_( 12); Otras afeccione ull
A continuacién y en forma muy sumaria presentaremos los res
tados obtenidos en cada uno de ellos pa‘_ra }u«ego hacer algunos alc.ances
que se consideran de interés. La descripcion detallada y la técnica es

objeto de otro trabajo.

ma
en el estu 4
resultan aplicab

Cuadro I. — EEG. de Pacientes afectos de convulsiones (65).

y i i r bilateral: Ondas lentas ritmicas .... 14
Anormalidad sincrénica Yy : N Soiepei e P .
Espigas y n?dasﬁleintas. g
i 2 Foco espicular Gnico
Rt ¥ocos espiculares .............. 5]
I'ocos l?nto; h ‘ .i. f . .i. ......... 2
3 : Asimetrfa de hemisferio .......
b b VDesorganizacion difusa ......... gg
Registros normales: R Nt i e AR S ECR R S 1
Registros dudosos: L R R e ¥
En varios casos coexisten varios tipos de anormalidades.
a) EEG. de pacientes afectos de convulsiones. — Cabe destacar

que la interpretacién de las anormalidades de este grupo requieren
en estas edades de un andlisis cuidadoso. En la iniciacién del suefio,
probablemente en relacién con la relativa inmadurez del encéfalo, en
estas etapas del desarrollo y ain mé&s adelante suelen observarse
descargas de ondas lentas ritmicas sincrénicas ¥y bilaterales que pueden
inducir a pensar en una actividad comicial sub-cortical. Sin embargo
estas “Drowsy waves” ocurren en condiciones de aparente sanidad y
€N nifios sin taras hereditarias (12, 41). En nuestro material clinico han
sido encontradas con cierta frecuencia. :

Otros autores, sin embargo (27) creen que ellas siempre indicarian
un cierto déficit por la mayor frecuencia con que se ven en otros

estados patolégicos mo convulsivos, especialmente en la “cerebral
palsyn.
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SewS(tilglrlendo mecanismos de irradiacién profunda distinto g

ELOS usualmente en el adulto es bosible observar con fr
en ninos que padecen de convulsiones de nuestro grupo
mahdac}es sincrénicas y bilaterales en lugar de ser ;
las regiones anteriores, lo hacen hacia las posteriore
substancial podria encontrar su explicacién en la
que sufren las zonas corticales posteriores.

Cuadro IT, — BEG. de Pacientes afectos de retardo del desarr

psicomotor (40). e

l INOTINATES T4 s i vl aieins B o bl ualems 16
| Retardo de la maduracibn....... 6
| Alteracion AlfUsa .5 «snninmasen 14

Asimetrfa de hemisferio ........ 6
‘ Alteraciones localizadas ........ 3

b) EEG. de pacientes afectos de retardo del desarrollo psicomotor.
Este grupo es extremadamente heterogéneo en sus etiologias. Del con-
Jjunto 12 posefan antecedentes de un episodio que retrospectivamente

0 por diagndstico contemporaneo al proceso puede ser considerado

como meningoencefalitico, por lo menos 6 meses antes del EEG.; en
5 casos existian antecedentes de trauma del parto; en 4 de T. E. C., por

lo menos 4 meses antes del examen; en 3 malformaciones congénitas.
En el resto no se conocen antecedentes. ’

Con excepcién de los EEG. normales y aquellos que revelan un
retardo de la maduraciéon, todos los demds trazados tienen anorma-
lidades que sugieren, aunque por si solo no es licito asegurarlo, que
el retardo ha tenido un origen orgéanico. En un porcentaje casi seme-
jante a los antecedentes clinicos, mirados en su conjunto, parecen
apoyar estas hipdtesis, dando justamente en este aspecto un valor al
estudio eléctrico de estas afecciones.

Cuadro IIT. — Pacientes de lesiones neuroquirdrgicas. (17)
' a) Neoformaciones de fosa
! posterior (4)
| EEG. normales ....... O Gt R 1 EBEG. anormales .:.......ccsssee: 3
b) Neoformaciones cerebrales (3)
EEG. normales ....... el sesentes 2 000 BBG . anormales: o ol Rt 3
c¢) Hidrocefalias obstructivas (2)
EEG. normales .......... «“..(?) 1 EEG. anormales .......ccoo0ue0- il
d) Hematomas yuxtadurales (4)
EEG. normales ...... e 0 EEG. anormales’ .......o.esesee 4
e) Afecciones diversas (4) 0
FH G ormale s R e s 2 EEG. anormales ......ccooeoeee: 2

¢) EEG. en procesos meningo encefaliticos agudos o en etapa
post-aguda. — Los HEG. correspondientes a procesos meningoencefa-
liticos en actividad o en etapa post-aguda, sefialaron en la casi tota-
lidad de los casos anormalidades. Con frecuencia fué posible com.pro-
bar, ademé4s de la anormalidad difusa y desorganizacién de 1a actividad
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e los op.
€Cuencig
» que las anoy.
mejor visibles ey
s. Esta diferenciy
maduracién Previa

a I()(:()S |l|'”a1 V 0S ]IIO'
’

iciales o convulsivos clinicos. o
mlclEl BEG. en los procesos en-cefalmcgs no
l6gica que algunos autores han pretendido en

acuerdo con Garche 17, la intensidad de las‘ grilgto VAR eveads
encefalogréficas tienen un paralelo bastante estri b S )
del proceso y muy especialmente com g} comprqmlso s e
En muchas oportunidades la acentuacion o a.mmoranl'n s e 4
tenciales anormales precede al fen6meno clinico con 9 q oy =i
repeticién tendria en estos casos un valor pronéstico 1

Esto ha sido comprobado por otros autores en relacién con .la menin-

gltls,E?Lb(iél etapa post-aguda el EEG. tiende a la ’nor'maliz_amér(xi .agui
cuando con frecuencia suelen quedar secllelas eléctricas inme iatas
como focos patolégicos lentos fijos o que aun se€ desplapan en diversos
sitios de la corteza (Wanderfokus). En otras oportunidades las anor-
malidades consisten en focos irritativos o focos lentos fl,}gaces que
aparecen y desaparecen. En esta etapa el BEG. prest,a sin 1ug_ar a
dudas un indudable auxilio especialmente en el avaldo de. posibles
secuelas. y en el establecimiento del pronéstico. Cor} frecuencia mu.cho
antes que clinicamente sea posible diagnosticar fenom-?nos cgnYuls_1vos
o paroxisticos, es posible registrar anormalidades corticales irritativas.
BEsto no quiere decir que todo foco deba fatalmente llegar a dar este
tipo de manifestaciones. :

Existe consenso en considerar que las anormalidades agudas in-
tensas o las secuelas post-agudas revisten clinicamente més gravedad
mientras més precozmente aparezcan y mientras mas pequeno sea el
nifio afectado.

El valor del EEG. en este tipo de afecciones es del todo sgme-
jante al que este examen posee en relacién con el T. E. C. En la
etapa aguda coadyuba al diagndstico y permite dentro de ciertos 1imi-
tes — especialmente en exdmenes seriados — a avaluar su gravedad.
En la etapa post-aguda valoriza las secuelas inmediatas y en general
el estado funcional del encéfalo después de la agresién; més adelante
en plazos variables auxilia en el establecimiento del diagndstico de
secuelas alejadas: sindromes post-encefaliticos, parkinsonismos, focos
epileptégenos, sindromes post-traumaéticos, etc.

tiene la especifidad etio-
contrar. Sin embargo, de
rmalidades electro-

C. — Consideraciones generales.

El BEG. como examen auxiliar en el diagnéstico de afecciones del
SNIC., no debe, sin embargo, sobreestimarse ni menos hacer de él un
uso caprichoso plantedndole interrogantes que quedan fuera de su
campo de accién. En la mayoria de los casos él no hace otra cosa que
proporcionar una imagen objetiva funcional de lo que acontece en los
hemisferios cerebrales o en sus vecindades y, con algunas contadas
excepciones no suele dar informes seguros, pero en todo caso indirec-
tos, de alteraciones morfolégicas definidas. Las anormalidades eléctri-
cas de la casi totalidad de los procesos organicos encefalicos, no son
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sino la traduccién de alter
el tejido nervioso.

qlee alli se deducen varios fundamentales conceptos no s6lo
cables al grupo de nifios objeto de nuestra actu

wal

hace a menudo, imprescindible esta complementacién.

; Pueci?n.temente hemos podido asistir en un nifio a la iniciacién
de un ‘tlplco sindrome convulsivo generalizado acompafiado de
ausencias. El EEG. repetido en varias oportunidades ha mostrado
invariablemente una imagen tipica de un mal comicial sub-cortical
c-013 caracteres eléctricos de petit mal. No se observaron signos-de
dgno cortical. E1l NEG. senalé una directa hidrocefalia interna
simétrica. La concomitancia de la clinica, el BEG y el NEG parecia
no ofrecer dudas diagnésticas, pero discretisimas y transitorias
alzas febriles indujeros a realizar un estudio de virus. E]l L. C. R.
revelé la existencia de Coksakis que inyectados en ratas dieron
origen a las tipicas parélisis. He aqui como en un tipico Petit Mal
parece jugar un rol importantisimo desencadenante o etiolégico
una infeccién por virus.

Las relaciones entre el NEG. y el EEG. son también de interés por

que con cierta frecuencia pareceria que la inocuidad del segundo
hiciera utilizarlo en reemplazo del primero.

: La NEG., la ventriculografia y la arteriografia son elementos de
mformamén puramente morfolégica y la coincidencia con los hallazgos
eléctricos no son sino indirectos. Con dos ejemplos limites serd posible
observar mejor esta disparidad de exdmenes.

P. V. T. es un nifio de 2 afios, que presenta hemiparesia iz-
quierda desde el tercer mes. Ulteriormente discreto retardo psico-
motor. El EEG. sefiala gran asimetria por casi completa desapari-
ci6n de la actividad del hemisferio derecho. El ventriculograma
confirma la sospecha de una hemiatrofia cerebral derecha que
luego se comprueba operatoriamente.

C. C., y V. G., son dos pequefios de 10 y 22 meses respectiva-
mente cuya historia, muy semejante es la de un ictus fecbril a
continuacién del cual se instala una hemiparesia que adn hoy,
después de muchos meses no ha regresado. El EEG. de ambos
nifios repetido en varias oportunidades sefialé en el lado contra-
lateral de la hemiparesia una desaparicién casi absoluta de la
actividad estableciéndose asi una gran asimetrfa. El ventriculo-
grama en C. C. y la arteriografia e incluso la exploracién quirar-

gica en V. G. mostraron la aparente indemnidad macroscépica del
encéfalo.
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aciones funcionales que éstos originan
en

apli-

: al atencién, sino g

vaior enteramente general. El EEG. no incluye ni reerr,lplaza c:!trl:1 .
0s

exédmenes auxiliares como es el neum i6

bar y, especialmente, el deteniﬁlo exam(;ingﬁfrililcof r?lgfr,oig oo o
Justamente cuando coexisten todos ell : oy
Mptamente clig en todos ellos, que abarcan campos de, obser-
\ ac1c.>n. ’mstmtos es cuando el diagndstico puede hacerse con méxi
brecisién y rapidez. Ante cuadros electroencefalograficos evidentesn_:,z

fn procesos de menor magnitud, focos de.at.rofla, dlss,g;?t;:n%terrog
fias difusas, estos ejemplos podrian multiplicarse. 'gos e
(Miinster) en un estudio paraleéllo d-etNEG. y EEH. en 50 nin

ultados semejantes a los escritos. ]
i }raelsestudio eléctrico seriado ¥y su integracién con los dxverfos exéa-
menes tiene por Gltimo en el grupo de nifios menores de 4 afos, una
justificacién atn de mayor trascendencia. Es la época clave del dt_es-
arrollo psicomotor infaritil. es el perfodo donde el asiento de las lesio-
nes encefédlicas dejard su huella més triste, constituye el periodo de

-origen de alrededor del 50 % de lo que maés tarde sera catalogado

epilepsia esencial o genética. El estudio profundo de la patolggia pet'l-ro-
16gica de esta edad, con el recurso de todos los elementos diagnosticos
tiene una importancia, sin duda, mayor por su trascendencia futura
que el andlisis exahustivo de sus secuelas en el adulto. Con respecto
al complejisimo problema de las convulsiones infantiles serd sin duda
un gran paso el dia que el pediatra no abandone tan pronto los fre-
cuentes “sindromes convulsivos benignos”.
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EXPERIBENCIA CON UN NUEVO AGENTE PROTROMBOPENICO.
DIPAXIN

Dres. H. Ducci, R. Katz, W. Roeschmann, L. Toriello.
“cdtedra de Medicina y Serviclo “A” de Medicina, Hospital del Salvador, Santiago.

Ha sido comunicado anteriormente (1) que el tratamiento de la
enfermedad tromboembdlica se confunde en su periodo agudo con la
terapia anticoagulante. Entre los agentes que han demostrado tener
una accién anticoagulante ttil desde el punto de vista terapéutico estan
aquellos que actian interfiriendo con la sintesis de la protrombina y
del factor estable y que se conocen actualmente con el nombre de
agentes protrombopénicos.

Tenemos actualmente una experiencia personal importante con la
pishidrocumarina (Dicumarol), biscumacetato de etilo ((Tromexan),
ciclocumarol y fenilindandiona. De éstos, la fenilindandiona 1la .consi-
deramos la droga de eleccién ya que une a su accién relativamente
rapida (36 a 48 hrs.), el hecho de que las dosis eficientes inicial y de
mantenciéon varian muy poco de un sujeto a otro.

Sin embargo, la importancia de encontrar un agente protrombo-
pénico de uso por via oral de accién alin mis precoz y féicil manejc
que los conocidos, ha promovido una intensa investigacién en este
terreno.

Ha sido éste el motlvc que nos ha llevado a estudiar un nuevo
derivado del grupo de las indandionas, la 2-difenilacetil-1,3-indandiona
(Dipaxin *). Este producto mostré en manos de Correl y col. (2) y

La férmula estructural del Dipaxin es la siguiente, (figura 1).

—O

7

-2 | 5

C23 Hig 03

2-difenilacetil-1,3-indandiona
DIPAXIN —UPIOHN
Figura 1.

O—0O
(@3
I

————

Por l‘) El Dipaxin empleado en este trabajo nos ha sido facilitado gentilmente
a firma Upjohn, de Ka]amazoo, Michigan, U. S. A.
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Ii" 1 s ) . St ! . ‘ b s = . ¥
ield y col. (8), una gran actividad protrombopénica tanto en el conejo " ge administraron 1,500 mgrs. de Tromexan a 5'sujetos con iguales

como en el hombre. Demostré ser el agente protrombopéni i
: o1 ’ nico m v TN : n la figu-
tivo en relacién al peso, ya que ellos observaron un efecto g as efec. ' caracteres que los anteriores. Los resultadqs se expresan e g

: 5 reci
en el hombre con dosis tan pequefias como 4 mgrs. Preciable ra 3.
; : 1500 ;
Estudio realizado y resultados. R A9
o by
Se ha estudiado la accién de una dosis tinica de 30 mgrs. de Dipaxj : S0
administrada por via oral, sobre la concentracién plasmética de] corlxi1 E a0
plejo protrombinico, determinada por el método en un tiempo d<; 5o
Quick. Para esta experiencia se seleccionaron individuos que no pre &
sentaban compromiso hepético ni renal, ni alteraciones hematol6gicas SHsY
El detalle de los valores obtenidos se expresa gréaficamente en’la' € 39
figura 2. i S
c
&)
B 30mgrs 5 /
o i 0 y e
NS [ ’ 24 30 42
7 = Horas
g Efecto sobre el porcentaje de prolrombina de
=~ una dosis Unica de hiccumacetato de etilo (Tromexan).
< Figura 3.
s Se aprecia una accién evidente en las primeras 24 horas alcan-
o zando todos los sujetos valores iguales o inferiores a 33 %. Este efecto
2 fué como es ya conocido, de cardcter fugaz. Dado lo limitado de esta
< experiencia es dificil evaluar si este resultado es significativamente
3 diferente del observado con el Dipaxin.
; La accién fugaz del Tromexan determina, sin embargo, fluctuacio-
ot R/ (R "M /e sem e nes bruscas de las concentraciones de protrombina y con ello dificul-
1 . . .
Eracte sobre o] parcantaje de protrambing i t’a('ies en la mantencién de los enfermos en un nivel constantemente
de una dosis unica de Dipaxin ‘ atil (4).
Figura 2, .oipoxin 30 mgrs.
: 5 3 A 1 < 7 Tromexan 1500 mgrs., ~
Se puede observar que el Dipaxin ejerce una -accién evidente o :
sobre el porcentaje de complejo protrombinico ya a las 17 horas. A las : 3%

24 horas, 5 de 10 sujetos tenfan un valor menor de 30 %, o0 sea, se en-
contraban en pleno nivel 1til desde el punto de vista terapéutico, y en
los 5 restantes los valores oscilaban entre 32 y 44 %. A las 41 horas
todos los enfermos controlados presentaban complejos protrombinicos
en niveles francamente -tiles oscilando los porcentajes entre 8 ¥ 28.
HEste efecto 1til de una dosis tnica persistié alrededor de 100 horas.
Aumentando la dosis administrada a 40 mgrs., no se obtuvo una mayor
rapidez de accién de la droga. .

Estos resultados aparecen superiores a los ya conocidos de 1a

Porcentaje .de pratrombina
s

fenilindandiona. Con ella, ninguno de los 10 sujetos que recibieron _ 1

300 mgrs. alcanzaron un porcentaje de complejo protrombinico bajo - °

30 % en 24 horas y éste alcanzé sélo a las 36 horas en 8§ de un total de 5 e e R O @ :

10. Los dos restantes no alcanzaron este nivel en ningin momento. ) ) Efecto sobre el-porcentaje de protrombina
Conociendo la rapidez de accién de otro agente protrombopénico, - - de una dosis compinada de DipaRINEYAR SCaiNS

el biscumacetato de etilo o Tromexan se ‘quiso comparar su accién coit eeldle d;«‘;;:;- a(;fm'x'")-

la del Dipaxin. . : : 5 g 4
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Ifara aprovechar esta rapidez de accién del Tromexan ;
sus 1n09nvenientes se administraron en forma combinada 1 5(3)70 oAt
de aquél, conjuntamente con 30 mgrs. de Dipaxin con la int’en (Isn S
obtener valores ttiles de complejo protrombinico en las prim(:e1 s
h‘ol:as y aprovechar luego el efecto mantenido del Dipaxin que - 2-4
tird un control mas sencillo de la terapia en los dias sig-uienteze?,m-
resultados obtenidos se expresan gréficamente en la figura 4 S

De los 6 enfermos tratados, 5 alcanzaron valores de 30 % <; m
a las 24 horas y en el restante este valor fué de 32 %. Los resultm(;Of
observados son superiores a los obtenidos con el Dipaxin a‘dJministi §=
aisladamente, lo cual obliga a continuar este ensayo terapéutico yauo
andlisis estadistico posterior. A las 41 horas los valores oscilaron eﬁg
y 18 % lo que demuestra que esta asociacién no lleva a los enfermos’
‘a un lfmite peligroso en los dfas subsiguientes. g

Efecto del difosfato sédico de menadiol (Syrnkavit) y de la fitilmena-
diona (Vitamina K 1) sobre la hipopretrombinemia producida por el
Dipaxin,

En dos sujetos en los que se habia obienido una reduccién impor-
tante de porcentaje del complejo protrombinico se inyecté por via
endovenosa una dosis Unica de 50 mgrs. de 3 fitilmenadiona (Vitami-
na K1) observandose una rapida normalizacién de los valores que ya
se hizo evidente a partir de la segunda hora.

Por el contrario, 2 sujetos que recibieron 30 mgrs. por via endove-
nosa de. difosfato sédico de menadiol (Synkavit) no mostraron ten-
dencia alguna a normalizarse durante las 24 horas de observacién,
(Figura 5). ; :

100

e—o =Vilamina K, 50 mgrs,
-0 =Synkavit 30 mgrs,

90

70

o e C L

porcentajes de piofrombing

) €0 20 W0 260  3D0 360 — 3> 24
Minufos oy Ho

ras
Accior 0#1 ditostaro 3ddico de menadiol (Synkavit) y cela titnimenadion3
(vitamine K;) sobreta hipoprotromdincmia inducida pbr

Figura 5.
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Efecto de la administracién de Dipaxin en la enfermedad
tromboembélica.

Hasta el momento se han tratado con Dipaxin un total de 40 su-
jetos “con enfermedad tromboembélica. Todos ellos se .encontraron en
limites terapéuticos cuando fueron controlados al segundo d1-a. pa
rapidez ¥ constancia de accién de una dosis de 30 mgrs. de D1pa:.c1n
permitié suspender la administracion de heparina cuando habia s1dp
indicada entre 24 y 30 horas. La droga se ha demostrado de muy facil
manejo en el control posterior de la terapia.

En los 40 casos tratados no hemos apreciado hasta el momento
accidentes ni incidentes. -

Sumario y conclusiones. -

Se estudi6 la accién del Dipaxin sobre las concentraciones del
complejo protrombinico en un grupo de sujetos sin alteraciones hepéa-
ticas, renales ni hematolégicas. :

La droga demuestra tener una accién rapida alcanzandose a las
24 horas valores alrededor del 30 % lo que la hace en ese sentido com-
parable al biscumacetato de etilo (Tromexan) y superior a la fenilin-
dandiona. El efecto terapéutico ttil se prolonga alrededor de las 100
horas.

Se recomienda la asociacién de Dipaxin y Tromexan con la in-
tencién de alcanzar en un periodo de tiempo menor un nivel de
complejo protrombinico terapéutico. )

La accién protrombopénica del Dipaxin no es contrarrestada por
el difosfato sédico de menadiol (Synkavit), pero si por la fitilmena-
diona o witamina K 1.

Se comunica el resultado favorable del tratamiento con Dipaxin
de 40 individuos con enfermedad tromboembélica.
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NUEVOS METODOS EN ANESTESIA

Dr. Eduardo Escalona.
Centro de Salud. — Viiia del Mar.

‘En esta comunicacién queremos mostrar a ustedes en forma
somera especialmente el método de la Invernacién Artificial.

.I’Ja nocié}l .teérica, el enunciamiento de la aplicacién de la inver.
nacion en clinica humana se debe a LABORIT. Los trabajos experi.
mentales y la comprobacién de ella se han verificado especialmente
en el laboratorio de Val du Grace, bajo la direccién del Prof. Jaulmes

En resumen, la idea precisa es la siguiente: '
; Toda agresién, traumdtica, infecciosa, téxica, psiquica, desenca-
dena en el organismo una serie de reacciones neuro endocrinas, lla-
madas de “defensa” que tienden a conservar la constancia del medio
interior u homeostasis, es decir la libertad del individuo en relacién
con el medio en que €l vive. En un terreno sano, frente a una agre-
sién de mediana gravedad, las oscilaciones fisiolégicas, acetilcolinicas
y adrenalinicas alternadamente provocadas por _esta agresién,.van
amortiguidndose espontdneamente (lo que Laborit ha llamado reaccién
oscilante postagresiva armoniosa). Pero en un terreno ya agotado
frente a una agresién severa, la reaccién oscilante se hace disarménica,
las reacciones de defensa de favorables que eran se hacen dafiinas y
como es un organismo que ya no puede recuperar sus gastos, por
haber querido conservar su independencia con respecto al medio,
coloca en peligro su existencia misma. i

Se desprende asi, de esta teoria, que se puede tratar de enajenar
esta libertad para salvar la vida del individuo, al-precio de una invo-
lucién del organismo, de tratar de llevarlo de la homeotermia a la
poiquilotermia. Para realizar este trastorno fisiolégico, se ha buscado
la manera de amortiguar las reacciones de regulacién homeostésica.
Ahora, su punto de partida es ante todo neurovegetativo y como se
ignora exactamente cudles son sus trayectos, sus relays, las ramifi-
caciones del reflejo de irritacién que es difuso, es preciso obtener un
bloqueo del sistema auténomo lo méis extenso posible tratando de
inhibir todos los mediadores conocidos en todos los niveles que sed
posible (centros y periferia). En la practica este bloqueo se haré n}éS
intenso sobre el sistema adrenérgico, sistema de defensa homeostés.lca
por excelencia, sistema de lujo, el Gltimo en aparecer en la evolucién
de las especies, el 1ltimo constituido en el embrién. En el caso ideal
debe obtenerse una ligera predominancia vagal. ,

El método farmacodinidmico que permite alcanzar este objetlvo
conduce al sujeto ‘a un estado muy particular, que no es ni sueno ni
coma y que presenta grandes analogias, ritmo respiratorio, ritmo
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i i ina, dis-
cardiaco, metabolismo, electrqencefa}lograrr:xafa;n\ézlluilg?mzridﬁzgﬁante
minualon i(g{el ;u?rclfgr?arlr‘fiiil':: tcl)*]r;oiac:azén por la cual LABORIT e
H[(;G;;?Eﬁm];l; han bawtgizfa}d_o 1a, este método terapéu’ugo con el nom-

i iento. artificial. ;
g I(ii ggiﬁ:ﬁé?:iice da HUGUENARD al método es la sigu%en.te:

Se trata de un método farmacodiné_xmico, que por ‘asoclactlénlag:
drogas vegetativo-liticas, se propone reahzar’ una inhibicién con §40) ey
del sistema neurovegetativo, una neurroplegla de la homoes?gsm gef:r-
consiguiente, una atenuacié_n de las reacciones de regulapl n. ol
mina en el organismo una vida econémica con thxp.ometabohsmo, re aJS
miento muscular y estado crepuscular que semeja a una narcosis. Se
complementa con una terapéutica anabolizante (col'mérglca) yen caIs‘f)
necesario, con refrigeraciéén que comp}ementa el hqpomet'abohvsmo. A
hipotermia aparece adn sin refrigeracién.y tracduce el .h1pomejcabol-1s:-
mo. Hasta ahora el control de la temperatura es el mejor medio para
controlar el grado de Invernamiento. . .

El bloqueo farmacodindmico del sistema neurovegetativo se ob§1e-
ne por la administracién de una mezcla de drogas, en forma progres.lva
y maﬁ-tenida, asociadas entre ellas en dosis débiles ya que se potencxar.l
unas con otras. Aconsejan los autores hacer diferentes las comb}-
naciones cada dia. A esta asociacién de drogas le llaman ellos el cocktail
ftico.

o2 Mencionaremos los constituyentes actuales del cocktail litico, con
especial mencién de los derivados de la fenotiazina.

1. La PROCAINA. — Ya conocida por.todos y utilizada para pre-
venir los efectos irritativos sobre el sistema nervioso de la agresién’
quirtrgica. !

9. Las sales de metonio no son indispensables para la realizacién
del cocktail litico, salvo en casos excepcionales. :

3. Los derivados de la FENOTIAZINA son hasta el momento los
principales constituyentes del cocktail lftico.

Ellos son: El 3277 RP, Fenergan o clorhidrato de dimetilamino-2
metil-2 etil N-tiodifenilamina.

20987 RP. Diparcol o clorhidrato de dietil amino-etil“N-tio-
difenilamina.

4560 RP. Largactil o clorhidrato de dimetilamino-propil-N-clorofe-
notiasina. \ :

Los efectos de estas drogas son sensiblemente los mismos en di-
versos grados. Son acetilcolinicos, sobre todo el Diparcol, por lo cual
su uso en el cocktail es menor que las otras drogas. Simpético-liticos,
sobre todo el Largactil que puede ser igualmente adrenolitico; hista-
minoliticos, especialmente el Fenergan y muy poco el Largactil. Todos
son ligeramente relajantes musculares centrales. Analépticos respi-

Vratorios vy bronquiodilatadores especialmente el Diparcol. Secan las

secreciones del 4rbol respiratorio. Vasoplégicos, sobre todo el Largac-
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tll Analgésicos centrales y periféricos. Hipotermizante
Nipnégenos, sobre todo el Diparcol y el Fenergan.

A U_rlo de los efectos interesantes que provoca el Largaciil €S Una
especie de lobotomia farmacodindmica, que hemos podido comprobar
en los operados a los cuales hemos sometido a esta técnica. Wste
efecto ha sido utilizado en psiquiatria por otros autores.

Todos estos derivados adem&s dan: amnesia, hipometabolismo
disminucién de la permeabilidad capilar, disminucién de Ia sensibi:
lidad del glomus carotideo y frenamiento hipofisiario. .

El lugar principal en las drogas liticas lo ocupa el Largactil que
constituye el eje de la asociacién medicamentosa.

Son ellos clorhidratos muy Aacidos, por lo cual son irritantes y
precipitan algunas de las drogas que se les asocian, como a los barbi-
taricos. De ahi que su administracién se debe hacer en diluciones
grandes y completamente independiente de las otras drogas a admi-
nistrar. ‘

La posologia del Largactil y del Fenergan es la misma: 0,05 a 0,15 g.
en las 24 horas, por via endovenosa o intramuscular, fraccionados
durante el transcurso del dia. -

‘Kl Diparcol se administra en dosis de 0,25 a 0,75 gr. en las 24 horas.

4. La PETIDINA (Dolosal, Dolental, Demerol, etc.). 'Se la usa en
el cocktail en lugar de la morfina, por parecer que los efectos anti-
diuréticos de ésta se refuerzan con las otras drogas. Es. analgésico y
da amnesia. Su efecto depresor respiratorio es compensado por los
efectos eupneicos de las otras drogas. Se administra a razén de 0,10

¥ ligeramente

a 0,30 grs. por dia por via intravenosa o-intramuscular. El signo prin-

cipal de sobre dosis es la bradipnea excesiva.

5. Sulfato de esparterina. — Es usado también en el cocktail.

Es vagolitico, traducido este efecto por la midriasis e hiposecre-
cién. Es también simpaticolitico, suprime los efectos de la excitacién
espldcnica, sin ser adrenalitico. Es vasoplégico y ligeramente hipoten-
sor. Los autores aconsejan no usarlo cuando hay trastornos de la’
conducciéon del estimulo intracardiaco.

6. ION MAGNESIO. — Hipndético por si mismo, el i6n magnesio
es uno de los primeros potencializadores conocido. Es antiadrenalinico,
hipotermizante central, curarizante y atin anestésico local.

Se administra en forma de sulfato, en fleboclisis, gota a gota en
soluciones al 3 o 6 por mil, a razén de 6 grs. diario.

7. BARBITURICOS. — Tienen cierta utilidad para reforzar la
inhibicién cortical protectora producida por el invernamiento.

. Los farmacos anteriormente nombrados, para los efectos précticos

se agrupan en dos combinaciones, llamados por HUUGUENARD, cock-
tail nimero 1 y 2.

C. N¢ 1. — Para 24 horas.

UV BT i T s R B T el oo o 0
IR ORI 7 5o i 6 i S A e IS i e, s 11l G N 0,
Dolosal 0

!

dos de la fenotiazina, es

il no — No contiene deriva 4
Cocktail nimero 2. No T coektail nfimero :

menos activo y esta destinado a alternar con
Su composicién es la siguiente:

a 0,30
Sulfato de espartefna ........coceeeeeieeeeesrets g'zgors.
Sulfato de Magnesia ...........- AR
Procaina ..Jeecce. B 00 0 0 D RN & AR

Liquido de PerfusiOn .. i....ceccccnraaat et
Para 24 horas.

{3 7 :

HUGUENARD aconseja, que cualquiera que sea la rpodahdad 1dt:
administraciéon escogida, no se debe separar de las siguientes reglas
enerales: ‘. , % v
- Utilizar la mayor cantidad posible de liticos para obtener una des
conexion correcta. g LB )

Gracias a esta multiplicidad de -drogas, disminuir las dosis al
maximo. £ J

Administrarlas progresivamente y durante un tiempo largo.

Cambiar regularmente de combinaeiones, alternando los- cock»t.eles
1y 2, para evitar la taquifilaxia y los fenémenos secundarios (hista-
minemia). g . 5

Evitar todos los medicamentos capaces de destruir la e§tz{b}11.za-
cién neuro-vegetativa (simpético miméticos, coramina, post-hlpof}sx.s),
y de una manera general todos medicamentos de tipo adrenalinico
como cortisona, tiroxina, -4cido ascérbico, vitamina D., etc.

Terapéuticas coadyuvantes. y

El bloqueo farmacodindmico determinado por el cocktel litiC9 se
complementa, en la mayor parte de los casos, ppr otras 'terapéu’mcas.
que son: la refrigeracién, drogas de tipo heparcina y rutina y drogas
anabolizantes. :

1. Refrigeracién del enfermo. — Es facultativa y debe ser modfa-
rada. Intervendra sé6lo en aquellos casos en que es necesario reducir
mas atn el metabolismo celular. Debe efectuarse solamente en (.el orga-
nismo en que el sistema neurovegetativo esta ya bloqufaado, bajo pena
de agredir severamente al organismo. Se hace continuada sﬁlo en
aquellos casos en que es mecesario luchar contra las grandes hiperter-

~ mias.

La técnica de refrigeracién es muy variada.

2. Se aconseja usar rutina en el enfermo invernado por <,:u.anto
hay un aumento de la fragilidad capilar. La heparina es muy 1itil en
el perfodo de recalentamiento, por cuanto en este momento hay una
hipercoagulabilidad. ; -

La terapéutica anabolizante segin TLABORIT juega un rol impor-
tante, especialmente cuando hay grandes pérdidas que reparar, como
en los quemados. Segin sus indicaciones en un quemado tratado por
nosotros con invernamiento usamos andrégenos y tiamina. También
aconseja usar vitamina B12, A y E. :
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Cuidados complementarios en el enfermo . :
ado,

\

Durante la operacién,

-HUGUENAR’D piensa que la rareza de las apneas
la} ausencia de secreciones bronquiales o salivares i
riesgo de espasmo glético o brénquico, todos h-ec’t;
_nuestros casos, hacen a menudo, inttil la intuba
invernado. Nosotros, a pesar de esto, la hemos
})or las seguridades que ofrece. Ademds, la au
nacen sumamente sencilla. ,

T;ambiép, hay autores que piensan, con comprobacién clinj
la oxigenacion en el invernado no necesita ser tan rigur e
el individuo sometido a las técnicas corrientes. Nos ha gtocotsia cg g
en d’os de nuestros enfermos, una esofagectomia por Ca a5
topna parcial por tleera, que al finalizar la intérvenciég liliniigasue?.
mlel?to.s respiratorios muy leves; nos llamé la atencién q1,1e : S
per§1st1r estos movimientos respiratorios, insuficientes para lpe;ar i
;OOSIS en un ope}-ado corriente, durante un periodo de ur;a med?a Ifg:‘:
wf size.mebento cianosis y la evolucién posterior de ambos fué ex:

-Qon respecto a hidratacién. — En los operados con invernamient
corriente, o sea con una o dos dosis del cocktel litico no hemos t;er'ldo
problem.as', ya que a las 24 horas ya han salido de este estado y sél 11 :
ha gdmlmstrado las dosis corrientes de liquidos, sin mayores com; (;s
caciones. En una de nuestras invernaciones largas, de quince diaspd:
dura‘cmn, ’en un enfermo con quemaduras graves la hidratacién se
redujo drésticamente de ocho litros de liquido que se administraban
por via parenteral a tres litros los primeros dias por supresién inme-
d}ata fie lz_;ls pérdidas de liquido a raiz de haber sido invernado. La
diuresis §1gu16 en forma normal en este enfermo. .

La alimentacién segiin HUGUENARD es simple por dos razones:
porque las necesidades energéticas estdn disminuidas y porque las
oscilaciones del organismo estdn muy amortiguadas. La exp'er‘iencia
nuestra se refiere también a la invernacién prolongada practicada
en el quemado. En los primeros dias se administré plasma y posterior-
mex}te se le alimenté sin dificultades por via oral, lo que no habfa
podido hacerse antes de iniciar este tratamiento. :

Ly %;ef';ig:if;jmn debe servir solamente para reemplazakr las pérdi-

.En cuanto a ténicos cardiacos, se consideran en general sin indi-
c.amén en e_stos enfermos. Se aconseja usar con precaucién la digita-
l1na. en el invernado, porque sus efectos de retardo de la conduccién
a mivel del haz de Hiss, se agregan a los efectos parecidos de las
drogas del cocktail Iitico.

Algunos autores, VERNET, COURMONT y DERIES dicen que los
procesos infecciosos estdn atenuados durante el perfodo de hipotermia,
ya sea por inactivacién de los gérmenes o por un ligero efecto anti-

el inverng

y la Supresién g:l
qs comprobadosg en
cién traqueal en gl
practicado de ruting
sencia de reflejos 1a
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] Fenergan. Nos parece que esto merece mayor estudio ¥,

bibtico de A
;Onientras tanto a nuestros casos Se les ha admxrmstrado\ en la forma

pitual, los antibi6ticos indicados. ¥ ;
& El -e;specto del invernado, observado ya en varias ocasiones por

nosotros es muy particular. Es un paciente.relajado, ind-1fer§nten§;_
ambiente, 1o se queja de dolor mi de molestias. Eq algunos de el
hemos interrogado especificamente acerca de sen;saC}én de dolor Yy, los
que 1o confiesan, lo hacen de una manera muy indiferente.

La respiracion, es una respiracién tranquila y profunda, que gene-
ralmente tiene una frecuencia de 18 a 20 por minu-.to.‘Los tegumentos
se ven decolorados, sin el aspecto de la vasoconstriccién. Esto explica
el calor que conserva la superficie corporal de estos enfermos, a pesar
de estar practicamente desnudos encima de su cama.

Las pupilas estan miéticas. A

Las secreciones bronquiales estan ausentes en los postoperados,
practicamente en el 100 % de ellos. Hemos tenido una enfernf.la' que en
el postoperatorio de una segunda intervencién hizo una Crisis ve.tgal
con gran broncorrea ¥ sialorrea, miosis intensa con arreflexia pupilar.
Le inyectamos Diparcol, antivagal, con lo cual cedi6 rapidamente el
cuadro. -

La temperatura rectal de estos enfermos, se ha mantenido alre-
dedor de 34 grados centigrados durante el postoperatorio inmediato.
Esta temperatura ha perdurado en nuestros enfermos durante un pe-
rfodo de 10 horas término medio. A una enferma que Se someti6 a
dos intervenciones consecutivas con invernacién, en un lapso de 5
dfas, en la segunda oportunidad la temperatura rectal de 34 grados
se mantuvo durante 20 horas. El control de temperatura lo hacemos
con un termémetro de mercurio que marca hasta cero grados y se
lee sin retirarlo del recto. Es uno de los controles més importantes
del invernado. . n 3

La presi6n arterial, que generalmente baja dos o tres cc. de*Hg.
durante intervenciones largas, se recupera rapidamente una vez que
termina la intervencién. La presion diferencial se mantiene siempre
en cifras normales y llama la atenciéon que las variaciones de la méxi-
ma se acompaiian de variaciones de la minima de la misma amplitud.
Esto se explica por el estado estable del calibre del sistema vascular
que determinan los integrantes del cocktel litico. ,

En la mayoria de los casos el pulso se ha mantenido entre 100 y
120. En el Invernado habitual, podriamos decir que la constancia del
pulso, presién y respiraciones es una cosa monétona.

El dolor desaparece del postoperatorio de los enfermos tratados
con este método. Sin excepcién, a ninguno de ellos ha sido necesario
administrar analgésicos. ;

Los reflejos estan disminuidos. ;

Complicaciones. — En dos operados, ambos por toracotomia por
Ca., un linfosarcoma y un Ca. del eséfago, durante la intervencién
han presentado manchas cianéticas parcelares de las extremidades,
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Manteniéndose sf rosados los tegumentos de ia cara ¥ la sangre §qf
campo operatorio de buen color. En uno de ‘ellos se presengtée et
gran taquicardia. Ambos hicieron buena evolucién postoperatorilalna
_ Muerte bajo invernacién. — Segtin HUGUENARD, tres erropeg ‘d

técnica pueden ser causa de la muerte del invernado: :
a) El cambio brutal de posicién durante la hipotermia que con-

ducirfia a una falla del aporte sanguineo al corazén debido a la vasg

plegia;

b) Sobre dosis con acumulacién de efectos quinidinicos que puede
llegar a la disociacién auriculo ventricular. Seria esto m4s grave
durante el recalentamiento de los enfermos, durante el cual el mio.
cardio debe responder a una demanda creciente de actividad;

c) Terapéutica anticoagulante insuficiente, que puede conducir
a trombosis.

Indicaciones de Ia invernacién. — Teéricamente las indicaciones
del invernamiento artificial se extienden a todas las enfermedades
post-agresivas. i

Las indicaciones que nos interesan a nosotros en nuestra especia-
lidad son las quirtrgicas. Especialmente en aquellos enfermos de
riesgo quirtrgico pobre. HUGUENARD presenta una estadistica de
67 casos, todos enfermos en muy malas condiciones, en los cuales se
practic6 el método para intervenirlos. Tiene una mortalidad de un
20 %. Si bien es cierto que parece elevada, al analizar los casos se ve
que todos los decesos corresponden a enfermos en pésimas condiciones.

Nos parece que muchos de los sobrevivientes de su estadistica deben

su sobrevida a este método. :

El invernamiento ha sido especialmente ttil en ramas especiales
de la cirugia: neurocirugia, cirugia pulmonar. Igualmente se presta
para la cirugia de los paises célidos. La disminucién del sangra-
miento, que es una cosa bien notoria, explica su interés en cirugia
cardiovascular. En Valparaiso se ha usado con muy buenos resultados
en la cirugia de la estenosis mitral por el equipo cardiovascular del
Hospital Van Buren.

Estd indicada también en los grandes quemados, especialmente
cuando tienen probabilidades de caer o ya estdn en la fase descom-
pensada del llamado sindrome de adaptacién. En los choqueados, en
los cuales su aplicaci6én debe someterse a condiciones muy particu-
lares, explicadas en forma brillante por LABORIT en uno de sus
trabajos publicados recientemente. Hay publicaciones, también de su
uso, en los prematuros. En cuanto a las indicaciones médicas se des-
prenden de los trabajos publicados que son mltiples. También se ha
hecho su aplicacién en psiquiatria.

La contraindicacién absoluta del método es el desconocimiento de
la técnica y la falta de control continuado de los operados.

A continuaciéon enumeraremos los pocos casos clfnicos con que
contamos en nuestra experiencia. Debo hacer notar que los primeros
han sido tratados con este método cuando nos hemos dado cuenta de
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gue con los métodos de terapéutica habitual el enfermo iba al .éxi:?a.
En el momento que comenzamos nuestra técnica no fhabia expenen 2
directa entre nosotros y se ‘explica por esto la condicién anteriormen

enunciada. _ . )
Método. — Hemos usado siempre el cocktel litico Nimero 1, en 1a

iecuiente forma: . )
Slgu«gn los enfermos operatorios, la noche antes se administra 0,050 gr.
de Fenergan y Nembutal o Luminal. v

El dia de la operacién se administra, temprano, Fenergan 0,05 gr.
Dos horas después se instala una fleboclisis al enfermo, con la si-

guiente composicion: g
Dolental o Demerol ........ S e a0 0 0,10
DiIPArCOL .5 orio e R et e 0,15
Langactil i T o Ry 0,05
Procafna ..... B 5t oo 0o iy 0,5
S. salinog . Bt g O 510.0)

Se administra a una velocidad de 70 gotas por-minuto més o me-
nos y se inicia la anestesia cuando han pasado las tres cuartas partes
de la solucién. La inducimos corrientemente con pentothaliFlaxedil -en
dosis de 0,40 gr. y 60 a 80 mgrs. respectivamente. La intubacién gene-:
ralmente es facil y no se presentan reflejos laringeos. Una vez intu-
bado el enfermo se inicia la intervencién durante la cual se administra
muy poca dosis de anestésico. En la mayoria de nuestros enfermos
hemos continuado la anestesia con éter, del cual se usa muy poco.

Una vez iniciada la administracién del cocktel al enfermo répida-
mente, a los pocos minutos, generalmente 15 _a 20, cae en un estado
semi-inconsciente, pero responde a las preguntas en forma inteligente.

El acto operatorio lo describiré en relacién con los enfermos a
algunos de los cuales me referiré con algin detalle interesante:

Del postoperatorio ya hemos hablado anteriormente.

Hemos practicado el invernamiento en 14 casos. Los hemos ele-
gido pensando que en las condiciones de estos enfermos el riesgo con
las técnicas terapéuticas habituales podrian ser mayores. Son los si-
guientes: i

QUEMADURAS GRAVES ....vven.. % b, (1 fallec.)
TRAUMATISMOS CRANEANOS .... : 2
LOBECTOMIAS ........ Ao 2

Tumor pulmonar.
Supuracién crénica.

TORACOTOMIAS t.vvvvnnneninnnnas 4
Linfosarcoma ,medjastino ........ . 1 :
Céancer, es6fagbil i i 3
Esofagectomfa parc. Chncer ..... 1
GASTRECTOMIAS POR TULCERA.. 2
PERITONITIS GENERALIZADA .. T
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CASOS OLINICOS

Caso N? 1. — J. A. C. P. Obs. 74487. A. P. Vifia. Alta 24-X11-59

Ingresa el 21-XI1-52, después de ser atropellado por un automot;)‘
Se formulan los siguientes diagnésticos: traumatismo encéfalg cr;.
neano grave. Fractura expuesta fémur izquierdo. Shock traumauc(;
gravisimo. Senilidad. Arterioesclerosis.

No hay presién arterial; pulso no se palpa en las arterias radial nj
humeral. Cianosis y palidez extremadas. Respiracién muy superficia]
sacadée y estertorosa, con abundantes secreciones en el 4rbol traqu.eo’
bronquial. Frialdad de los tegumentos.

Se empieza a administrar sangre por una vena denudada en g]

antebrazo izquierdo. Se acuerda, por el estado del enfermo que hace °

preveer un desenlace fatal, instituir tratamiento con los derivados de
la dibenzoparatiazina (Fenergan, Diparcol, Largactil) que se adminis-
tran en “cocktail” en dosis fraccionadas sucesivas, con el objeto de
no producir una ganglioplexia brusca.

Rapidamente, dentro de la hora siguiente se empieza a notar un -

cambio en el enfermo: respiracion regular y profunda, sin secreciones.
Empieza a aparecer el pulso en la radial y la taquicardia baja a 120.
El aspecto general es mejor y el enfermo estd rosado y tibio. A las
8 horas de iniciado el tratamiento se mantiene en excelentes condi-
ciones, en cuanto a mejoria del shock: buen estado general, pulso 100,
respiracién regular, presién 100-70. Ya en buenas condiciones generales

aparecen los sintomas de localizacién de su lesién encefélica: aniso--

coria, hemiplegia, etc.

El] tratamiento durante los dias siguientes se continGan con la
terapéutica clésica de sustitucién. E]l enfermo fallece posteriormente
debido a sus lesiones encefélicas.

Caso N? 2. — (?) G. K. Hospital Ferroviario.

Ya descrito en un trabajo anterior. Es un ejemplo tipico de shock
por agotamiento de las reservas orgénicas.

Enfermo de la A. P. de Valparaiso.

Operado de gastrectomia sub-total por tilcera. Treinta dias des:
pués a raiz de un desorden alimenticio, presenta un cuadro brusco de
abdomen agudo. Es operado dos dias después de iniciado el cuadro
con diagnéstico probable de trombosis mesentérica. El enfermo antes
de operarse estd en pésimas condiciones: pulso de 140, filiforme, arrit-
mico, con cianosis, transpiracién fria. Presién dificil de tomar da la
impresién de ser 60 mm. Hg. Debido a estas condiciones del enfermo
se decide hacer una ganglioplegia y se administra el cocktail litico_pf)r
via intrasmuscular, 40 minutos antes de la intervencién. Se adminis:
tra anestesia con pentotal, éter (0) y se transfunde 500 cc. de sangre
durante la intervencién. Se encuentra, al abrir, una peritonitis genera-
lizada, con pus y conienido intestinal libres en el peritoneo ¥y Jas asas
intestinales aglutinadas. Se cierra el enfermo sin poder.remediar la
causa de la peritonitis. Al terminar la intervencién el enfermo ?Sté el
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mejores condiciones, pulso amplio aungque sigmpre arritmico, roiicli: :
sin cianosis, respiracién tranquila, sin sudoracién. Permanece eg o
nas condiciones hasta el dia siguiente y fallece a las 48 horas debi

a su peritonitis.

Caso N9 4. — Enfermo de 52 afios, con antecedentes de infarto del

miocardio hacen cuatro afios, operado de una l_obectqmia superlior
derecha. Se opera bajo la accién de las drogas ganglioplégicas, Largactil
v hexametonio, haciendo un operatorio y postoperator}o. exce}entes.
" A las 30 horas, a raiz de una fleboclisis con terramicina, tiene una
reaccién piragénica intensa que inmediatamente echa a perder sus con-
diciones que se mantenian excelentes: se desencadena una ’taqu’lam‘lt-
mia extrasistélica, con cianosis, disnea, palidez, transpiracién fria. La
presién baja, y en los controles sucesivos, asi como el pulsq, se hace
irregular. Como persiste el agravamiento progresivo, se decide hacer
nuevamente una ganglioplegfa con Largactil, Diparcol y Antistan. RA&-
pidamente, después de una baja de la presién arterial a 70 de mé)‘tima,
pasajera, se estabiliza el paciente con un pulso de 116, mantenido a
través de varias horas, todavia arritmico, pero ya no filiforme. Pre-
siones de 110 con 70. Pasan la cianosis y palidez y mejora notable-
mente el estado general. Ocho horas después se inyecta una nueva
dosis de gangliopléjicos y a las 20 horas el enfermo estd de nuevo en
excelentes condiciones. La evolucién posterior fué sin mayores inci-
dentes. ;

Comentario general del efecto de estas drogas en los enfermos
presentados. i

1° Estabilizacion del pulso en todos los casos;

20 Estabilizacién de la presién;

3¢ Cese de la brutal vasoconstriccién periférica demostrado espe-
cialmente por -la desaparicién de .la cianosis, la amplitud del pulsc
mayor, y desaparicién del frio y palidez de la piel.

49 Disminucién de la frecuencia y aumento de la amplitud de los
movimientos respiratorios, con el consiguiente beneficio para la oxige:
nacién del enfermo.

59 Mejoramiento clinico general: aspecto, falta de sudoracién y
cese de la angustia en los enfermos conscientes.

En los dos casos fallecidos posteriormente al tratamiento de su
gstado de shock, consideramos que tuvieron una recuperacién y me-
joria -evidentes con este tratamiento. El éxito letal se produjo inevi-
tablemente por las causas que lo desencadenaron.

CONCLUSIONES

Primero. — Es 1itil en aquellos casos de estricta indicaci6én; en-

fermos de grave riesgo quirdrgico que hagan temer el desarrollo de

la etapa del shock del sindrome de adaptacién o la fase simpAtica
:nantemda de la ROPA de Laborit; en aquellos enfermos en que se
Ospeche que las manipulaciones quirGrgicas son capaces de originar
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reflejos perniciosos como son las que se practican en los org
mediastino o en las vecindades del plexo solar. En los en
edad avanzada, en mal estado, y a los cuales se deba oblj
someter a alguna intervencién quirargica de gravedad.

anos ‘e
fermoS de
gadam@n‘te

. Segundo. — Nos parece condicién absoluta de su empleo el copg.
cimiento preciso de la técnica, complicaciones posibles y contro] S
tricto y acucioso del enfermo. El control debe hacerse por e] mismo
médico tratante, secundado por’ personal con conocimientos de] pro-
blema.

Tercero. — Por Jo anterior, por ser una terapéutica delicada, y
por necesitarse medios de control dificiles de conseguir habitual-
mente en nuestro medio, estimamos que no debe abusarse de la téc.
nica tratada. Nos parece que no se justifica atin su empleo en
aquellos casos en que se disponga de buenos métodos y técnicas
terapéuticas ya sancionadas por la practica, de mds facil ejecucién 'y
control, y que dan excelentes resultados.

Cuarto. — Tenemos la impresién, como consecuencia de nuestra

experiencia, de lo que se ha hecho en otros servicios médicos del pafs -

y del extranjero, y de la literatura filos6fica y biolégica conectada
con este tema, que si bien la teoria de Laborit abre el camino hacia
un método terapéutico de valor indiscutible, su estudio, drogas en
uso y ejecucién deben perfeccionarse hasta permitirnos ponerlo en
practica sin gran riesgo. Lo poco que hemos conocido de la conducta
de los animales y, especialmente, de las aves invernantes, nos ensefia
que ellos caen ficil e inocuamente en este estado. Los ejemplos que
nos ofrecen son multiples y nos parece que el-“objeto de las investi-
gaciones posteriores sobre este tema tan interesante, debe ser el co-
nocimiento preciso de los mecanismos fisiolégicos por los cuales caen
en Invernacién. Una vez.en poder de una técnica de invernamiento

artificial fisiolégico, el nlimero de enfermos beneficiados seria mucho

mayor.
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PRIMBRAS EXPERIENCIAS CON UN NUEVO TRATAMIENTO
ANTI-ALCOHOLICO

Dres. Eduardo Briicher y Rail Aranda.
cdtedra Batraordinaric de Psiquiatria. Prof. A. Téllez. Universidad de Chile.

Una terapia especifica o magistral para el alcoholismo crénico,
atn no se ha podido alcanzar y esto seguramente por €l gran nimero
y la complejidad de los factores etiolégicos de esta enfermedad, en la
cual se confunden elementos ambientales, psicopatolégicos y patoplés-
ticos muy variados.

En todo caso, existen actualmente gran ntmero de métodos tera-
péuticos y psicoterapéuticos para mejorar a los pacientes de este mal,
entre los cuales mencionaremos como los més utilizados y de mayor
eficacia los de terapia endocrina (Lovell y Toutera, 1951), hospitali-
zacién prolongada con rehabilitacion, instituciones del tipo de los
alcohdlicos anénimos, psicoterapia en todas sus formas, tratamiento
de reflejos condicionados (Veogtlin 1940 y 1942) y el tratamiento con
el disulfuro de tetraetilthiuram o Antabus (Jacobson y Hald, 1948).

Por ser las méas generalizadas en nuestro pais y por incidir en
esta presentacion, nos referiremos a las dos ultimas terapias mencio-
nadas, insistiendo en la posibilidad de usarlas en grandes masas y

recalcando que deben acompanarse de psicoterapia, necesaria en todo

alcohdlico crénico para conseguir éxito.

El método de los reflejos condicionados tan popularizado por la
Escuela de Pavlov en diferentes campos de la Medicina, fué utilizado
para tratar alcohdlicos crénicos ya en 1934 por los rusos Markonikov

- e Ichok. Walter L. Veogtlin en 1940 y 1942 publica sus experiencias

en el Journal of the American Medical Association.

En Chile A. Vivado y R. Murillo en 1942 relatan sus primeras
observaciones. : '

Se ‘hasa este método en la posibilidad de condicionar un .reflejo
aversivo (niuseas, vomitos, etc.) a la ingestién y también olor y visién
de bebidas aleohdlicas. Con tal fin se realizan 6 a 10 sesiones, en las
cuales se asocia el efecto producido por mezclas eméticas (emetina,
apomorfina) con la administracién simultdnea de bebidas alcohdlicas
especialmente las preferidas por el paciente. En la préctica es facil
conseguir los efectos inmediatos deseados; siendo necesario repetir el
tratamiento cada 6 meses o cada afio, tiempo en que la accién de los
reflejos se va debilitando. En Chile M. F. Beca y S. Secchi en 1947 en
70 casos contralados durante un afio, tienen un 50 % de éxitos, es decir,
abstinencia absoluta de alcohol en el plazo controlado.

El distlfuro de tetraetilthiuram es un producto conocido desde
1921 y utilizado en la vuleanizacién del caucho y era conocida la
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aversion por el alcohol que se observa en los obreros que 1o empleg

en su trabajo. Sin embargo, su introduccién en la terapia se hizg eﬁ
1948 por Hald, Jacobsen y Larsen quienes demostraron que Ia absor
cion de este producto, mas conocido con el nombre de Antabusg aﬁr;
en pequeiias dosis, sensibilizaba para la ingestién ulterior de aléohol
brovocando molestias generales que inducen al sujeto a no intentaf
probar bebidas alcohdlicas. Estos efectos son debidos, como o han
comprobado Jacobsen y colaboradores, a que en la sangre de los pa-
cientes que ingieren antabus y después alcohol, se produce una con-
centracién de aldehido acético 5 a 10 veces superior a la existente
en individuos a quienes se suministré la misma dosis de alcohol, pero
sin Antabus.

Los esquemas terapéuticos son variados, procediéndose general-
mente como sigue: Luego de mantener al sujeto de 3 a 7 dias en
abstinencia, perfodo que se ocupa en el examen completo del paciente
(médico, psicopatoldgico, radiolégico, electroencefalogréafico, exdmenes
de laboratorio en especial pruebas hepaticas), se inicia la administra-
cion oral de 2 grs. de Antabus (4 tabletas) en dosis decrecientes cada
dia hasta llegar a 0,50 gr. Al 5 a 7 dias se proporciona al sujeto una
cantidad adecuada de alcohol, observandose los resultados de la prue-
ba, que puede o no repetirse en dias posteriores. x

Las manifestaciones del choc Antabus-Alcohol son tanto objetivas
como subjetivas y aparecen rdpidamente (5 a 15 minutos). Entre las
subjetivas son las mds frecuentes: Sensacion de calor, especialmente
en la cabeza, epifora, cefaleas, dificultad respiratoria, ansiedad, pares-
tesias en manos y pies, nduseas o vomitos. Gran parte de las manifes-
taciones objetivas corresponden a las subjetivas indicadas: rubor in-
tenso de la cara y cuello, que también se observa en las zonas presio-
nadas, hiperemia intensa de las conjuntivas con ligero grado de exof-
talmus. El pulso es amplio y rdpido llegando con frecuencia a 120

y mdas por minuto la presién arterial baja tanto la méixima como la .

minima, siendo este descenso muy frecuente e-intenso (a veces 30-50
mm. de Hg.). Estas manifestaciones en general intensas, obligan a
una seleccion previa de los candidatos y se estudia el estado funcio-
nal de diversos 6rganos (cardiovascular, pulmonar, renal, hepatico y
sistema nervioso central), elimindndose a los diabéticos, enfermos
hepaticos, renales y cardiovasculares. Es posible también con &cido
ascérbico y analépticos (coramina) interrumpir las reacciones secun-
darias mencionadas.

Cleo W. Stevenson y James A. Wallace en Mayo de 1953 hablan
sobre “Dos afios de terapia con antabuse en el alcoholismo crénico”.
En 46 enfermos, algunos con 30 afios de alcoholismo, al -cabo de dos
anos 25 (54 %) eran abstemios, sin recaidas; 8 no bebian a.la fecha
de la revisién, aunque habian tenido a lo menos una recafda durante
ese tiempo. Los 13 restantes habfan vuelto a sus hébitos alcohdlicos,
aunque varios de ellos habian sido beneficiados por periodos hasta
de 6 meses de abstinencia.
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En la Catedra del Prof. A. Téllez desde hace casi un afio, hlen;(:i
usado previa rigurosa seleccién en una treintena de enfermos, el P

" cedimiento que pasamos a informar en sus resultados preliminares.

Nuestra idea ha sido, realizar simulténea-r.nente efl.el mismo enfermtf
la terapia con antabus y la reflexoterapia condicionada para c'onse1
guir un tiempo no mayor que el empleado en umna sola terapia, e
resultado favorable a la curacién, propio de los dos métodos nom-
prados. Hemos sido cuidadosos en la seleccién d.e nuestro; enfermo's
y hemos usado dosis minimas de las substanmas.pre_scrltas., consi-
guiendo siempre buenas reacciones e intensa aversiéon inmediata por
las bebidas alcohélicas.

Iniciamos la terapia con la administracién de 0,50 gr. a 1 gr. de
Antabus el primer dia y continuamos durante cinco dias dando
0,50 gr. de antabus.

El sexto dia no damos antabus y practicamos una prueba antabus-
aleohol, la que mnos sirve para eliminar a aquellos enfermos con
reacciones muy intensas o que el equipo médico del Servicio, estime
peligrosas. : iy 45

Los dias siguientes se sigue dando 0,50 gr. de antabus y al cabo
de 3 a 5 dias se hace una sesi6n corriente de reflejos condicionados,
usando dosis minima de las mezclas eméticas (apomorfina) y dando

pequefias cantidades de bebidas alcohélicas. Hay dos variedades para .

hacer estos reflejos, una no dando antabus el dia de los reflejos y la
otra dando 0,50 gr. de la droga.

Los dias posteriores volvemos a dar 0,50 gr. de Antabus y hace-
mos dia por medio o cada tres dias sesiones de reflejos condicio-
nados, hasta conseguir un buen condicionamiento, procediendo siem-
pre con los cuidados sefialados.

En cuanto a los resultados podemos referir que a los sintomas
descritos en. la reaccién antabus-alcohol, se agregan los propios de
la inyeccién de substancia eméticas; nduseas y vOmitos intensos,
gran diaforesis, angustia, dolor epigéastrico y marcado decaimiento.

. Ademds de la intensificacién de estos sintomas, hemos observado

una acentuada duracién de ellos, en especial las  molestias epigés-
tricas, el decaimiento, la astenia y cefaleas, que nos han obligado a
recurrir al reposo en cama y a ‘emplear la medicacién sintomAtica
correspondiente. Sin.embargo, nunca en nuestros enfermos estos sin-
tomas tomaron -caracteres alarmantes y tampoco las alteraciones
vasomotoras llegaron a producir. lipotimias.

Ademds, las sesiones de condicionamiento se vieron reducidas y
ba§taron 3 a 5 para coniseguir un buen resultado. No debe tampoco
dejar de considerarse la implicacién psicolégica de estos tratamientos,
Que es intensa y que compensa el aumento de las manifestaciones
desagradables. Los enfermos que habian sido tratados anteriormente,
Por alguno de los métodos aislados, han manifestado después de este
tratamiento, sentir mayor repugnancia por el aleohol y mayor segu-

ridad de no volyer a beber.
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Sabemos de varios de nuestros enfermos que llevan meses de
pués del tratamiento, en abstinencia de bebidas alcohélicas, m] coj.
trol posterior detallado, con mayor tiempo de observacién y mayol:
n}’lmero de casos, ser4d motivo de una memoria de prueba que patro-
cina actualmente la cétedra del Prof. A. Téllez.

Como conclusi6én, atin reconociendo el ntimero limitado de obser-
vaciones, sin control posterior prolongado, podemos afirmar la’ posi-
bilidad real de practicar los tratamientos de reflejos condicionados y
de antabus simultineamente, sin ‘mayor peligro para el Paciente y
en un tiempo menor que el empleado corrientemente para la sola
reflexoterapia condicionada. Por eso, hemos querido informar desde
esta prestigiosa tribuna, sobre estos estudios preliminares que abren
una nueva posibilidad de conseguir un método bhiolégico mas activo
en la terapia del alcoholismo. :

Como conclusiones podemos sefalar:

_ 1) El antabus nos parece sensibilizar a las drogas eméticas, siendo
necesario pequeiifsimas dosis de éstas para tener buenos resultados;

2) Se necesita menor nimero de sesiones de reflexotepia, para
un buen condicionamiento; :

3) Los enfermos adquieren una aversion acentuadamente mayor
Yy mds precoz para las bebidas alcohdlicas, y )

4) No hemos tenido accidentes importantes con esta combinacidn,
como era nuestro temor al comenzar la experiencia.
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TRATAMIENTO DE LA AMEBIASIS INTESTINAL
CON GLICOLILARSANILATO DE BISMUTO Y FUM}}G‘I‘LLIN

Dres. Eduardo Doerr y Fernando Tag. ‘
cdtedra de Medicina del Prof. Avendaiio Montt. Hosp. J. J. Aguirre.

INTRODUCCION. — EI tratamiento de la amebiasis intestinal es
un capitulo de la terapéutica que constantemente estd sometido a
modificaciones y revisiones debido a que cada cierto tiempo aparecen
nuevos preparados que son propuestos como amebicidas y en relacién
con los cuales, las experiencias posteriores rara vez justifican las espe-
ranzas iniciales. Es as{ como atn no contamos con la droga antiame-
biana por excelencia, aquella que siendo inocua, econémicamente ase-
quible y de fécil administracién para el enfermo, produzca en todos
los casos Ja esterilizacién definitiva del intestino con la consiguiente
cicatrizacién de sus lesiones y la regresién del cuadro sintomatico. Los
esquemas de tratamiento se suceden, son ensayadas las mas diversas
asociaciones medicamentosas y los métodos terapéuticos aplicados, atin
dentro de un mismo Hospital, distan mucho de.aquella standardizacién
que caracteriza al tratamiento definitivo y universalmente aceptado.
Por otra parte, son grandes las dificultades que implica: el trabajo
de avaluar en seres humanos la efectividad de una droga antiame-
biana. En efecto, es raro el enfermo que al sentir desaparecer sus
molestias después de determinado tratamiento acepte sin protestas el
prolongamiento considerable de su hospitalizacién que trae consigo la
necesidad de controles parasitolégicos seriados y frecuentes. El aisla-
miento del enfermo es imperativo si se quiere obtener indices de cura-
cién fidedignos y més atn en nuestro medio en que la endemia ame-
biana alcanza limites extremos (11). Es por ello, que el control tardio
de curacién es entre nosotros de utilidad muy discutible. Es raro en la
literatura encontrar trabajos que efectlien estos controles tardios ya
que ellos sélo son de valor para avaluar el efecto antiamebiano de
una droga cuando se trata de un grupo humano aislado y sin contacto
con el resto de la poblacién, lo que evita el factor perturbador de la
reinfeccién. ? - >
_ Ultimamente, hemos tenido oportunidad de realizar ensayos tera-
beuticos con dos nuevas drogas antiamebianas, ambas de administra-

- ¢i6n oral de répido efecto, lo que las hace cumplir con dos de las

cualidades que hemos de exigir al amebicida ideal. Dichas experiencias
Son las que forman el tema del presente trabajo.

_Una de estas drogas es el Bismutoxi - p. - N. Glicolilarsanilato,
(Wia, Milibis o Wintodon) sintetizada en 1943 en Alemania bajo el
ngmbre de I. G. Praparat Nr. 9659 A (1, 2, 6), ¥y ensayada en el mismo
ano como amebicida en humanos por Hauer con notable éxito (5).
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Posteriormente, ha sido sometida a estudio A i i
combinacién con otras drogas (2, 9, 12,"1§.n11foss 1?1112111: o
encontrados por los diferente autores varfan entre 1fm;j
bero todos concuerdan en su casi total falta de toxicidad, ®
tros, esta droga ha sido objeto de un trabajo publicado. 28 oo,
Infante y cols., quienes consignan un 22,5% de fracasos (133;)1‘ Donogo
. La otra droga es el “Fumagillin”, antibi6tico aislado d'l
g}llus fumigatus en 1949 por Hanson Yy Eble (4), y cuyo il Sopen
bl?id& fué demostrado por Hrenoff ¥y Nakamura ,(7 ) en 19?? el
n}lsrpo afio por Mc. Cowen, Callender y Lawlis (10). En 1952 i{%len o
Magill y Smith (8) realizan las primeras experiencias en hﬁm; ough,
2% pacientes, ensayando diversas dosis con resultados va'riabllze;1 Oiien
nandez de la Portilla y cols. (6), en México, tratan 9 Pacientes a.f =
de amebiasis intestinal que ‘habia sido rebelde a otros agentes etth)s
péuticos y obtienen la curacién en 8 de ellos, siendo incie;to el r ol
ta.do en uno. Como fenémenos de intclerancia anotan urticaria in:su»l-
mc; y anorexia% En Chile, Donoso y cols. (3) ensayaron la droéa en rﬁ)
enfermos, con fracaso en dos s; rvar ricié i
i i de ellos; observaron aparicion de anorexia

0O en

Material y método.

'I.-Ien'los iratado 66 enfermos adultos (43 hombres y 23 mujeres)
hospltahz.ados en el Servicio de Medicina del Profesor Avendaifio Montl;
del Ho~sp1ta1 José Joaquin Aguirre, cuyas edades fluctuaron entre 15
y. 66 afios con un promedio de 37,4. Todos ellos presentaban molestias
diversas atribuibles a su amebiasis intestinal. El cuadro 1 muestra la
frecuencia de los diversos sintomas:

Cuadre N9 1.

| Sintomatologfa de 66 pacientes con amebiasis intestinal.
|
f Sintomas | Ne de casos ,l Porcentaje
Diaxrea CrONICa .. .octicls oo st i s & |
Pujos, tenesmo rectal............. ' ;g ‘ g’;'g
Mucosidades en las heces. ... .. ;'; ! 3".8
fhectorrasi Al IS S 1 srove s 51 I 3.{15"
Estrefiimiento alternado con diarrea. 14 21,'.’
Bt e e e 14 | 21,2
Dlarneaaguda sl & e L g 9 ; l'l'a
Meteonismo IISNET . CRINGG R 5 ' 78
Epigastralgias ..... UL S 5 ' 7.6
Nauseas, vOmitos SERLE IS O T ‘; | 6,1
Estrefiimiento crénico ........... .. 4 i £
olorgkamnalil SN IS ) B
Melena con anemia aguda.......... il 1,5
AsIntomaticos MR s S 0 . —
| |
|

Como lo revela la importancia y riqueza de los sintomas, se trata
de u;n- grupo seleccionado, ya que fueron enfermos en los cuales el
Servicio de Policlinico del Hospital indic6 su hospitalizacion.
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En todos los enfermos el diagnéstico estuvo fundamentado en el
examen seriado de deposicionés con el consiguiente hallazgo de quistes
o formas vegetativas de la Endamoeba histolitica. Todos los exdmenes
pa-rasitolégicos, tanto los de ingreso como los de control fuero_n reali-
zados por el Dr. Arturo Jarpa, a cargo del Laboratorio de Parasitologfa
del Hospital José Joaquin Aguirre y Ayudante de la Cétedra de Para-
sitologia de la Universidad de Chile, a quien agradecemos profunda-
mente su colaboracién. En todos los enfermos se practic6 un examen
rectosigmoidoscépico al comienzo del tratamiento, encontrandose las
lesiones que indica el Cuadro 2. Py

Cuadro N¢ 2.

’
Imagenes recto-sigmoidoscépicas en 66 pacientes con amebiasis intestinal.

Diagnostico endosc6pico. N¢ de casos Porcentaje

Ulceras de tipo amebiano en mucosa 4 -
NOrmMal ' fes qeaisisisleioietstoraiotReENIES <

Proctitis catarral ..... e
Edema de la mucosa...
Mucosa normal ........
Aspecto tfpico de colitis ule
Proctitis hemorragica
Congestiébn de la mucosa. 5
MicroabscesosS .. eele s se ot SIS

<

ol ol ol SN RUCRGA

=t e 00 83 i ©O
cTIUIo © U1

Durante el tratamiento se control6 la influencia de éste sobre ei
cuadro clinico y la aparicién de posibles manifestaciones téxicas y de
intolerancia motivadas por las drogas administradas. Ademas, en el

"~ grupo de enfermos que fué tratado con el Fumagillin se practicaron

algunos controles de laboratorios con el fin de investigar posibles
efectos téxicos de esta droga que han sefialado algunos autores, tales
como alteracién del hepatocito, alza de la-uremia, baja de la protrom-

_binemia con enterorragias y hematurias. Para ello, se control6 la pro-

trombinemia antes, durante y después del tratamiento y se practicaron

- determinaciones de bilirrubinemia, pruebas de floculacién, exdmenes

de uremia, orina y hemograma.

Substancias empleadas. — Se us6 para el tratamiento de los enfer-
mos, el Bismutoxip-N. glicolilarsanilato (“Wintodon”), en tabletas de
250 mgrs. c¢/u. (*) y el Fumagillin (“Amebacilin”) (**), en tabletas
de 10 mgrs. c/u: : ' :

Esquemas de tratamiento. — Los 66 pacientes fueron divididos en
dos grupos al azar (por orden de hospitalizacién). El grupo mas nu-
meroso, de 50 pacientes, fué tratado- exclusivamente con Wintodon,
administrdndose 1 gramo, (2 tabletas de 500 mgrs.) de la droga tres

e —————
(*) Esta droga nos fué suministrada en parte por Winthrop Especialidades
2 quien agradecemos su gentileza . )
L (%)) Expresamos nuestros ‘agradecimientos a Abbott Laboratories de Chile
tda., quienes pusieron a nuestra disposici6én este medicamento.
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veces al dia, durante 8 dfas (24 gramos). El segundo grupo
clentes recibi6 exclusivamente Fumagillin en dosis de 10 ’
\*§oes al dia; durante 3 dfas para continuar con 20 mgrs. tres veceg

dia durante 10 dfas mé&s (en total 69 tabletas). Usamos este esque =
abreviado por disponer de muy poca cantidad de droga. Como medﬁ,}:
accesoria los enfermos estuvieron sometidos a una dieta blanda, sip
residuos y antifermentativa cuando el caso asf lo requerfa. v

de 18 pa-
mgrs. treg

Control de la accién medicamentosa. — Una semana después de

terminado el tratamiento se practicaron exdmenes seriados de deposi-
ciones dia por medio en nimero de 6, el dltimo de los cuales se efec-
tué previa irritacién intestinal con un purgante salino. Bn ciertg
numero de casos en que la regresién sintomatolégica no fué cafegé.
rica se realizaron exdmenes parasitolégicos accesorios, hasta completar
9 en total

Ademds, después del tratamiento se efectué un nuevo control
sigmoidoscépico.

‘

Resultados.

a) Grupo tratado con Wintodon. — Clinicamente se avalué las mo-
dificaciones del cuadro sintomdtico de los pacientes como respuesta
al tratamiento (consistencia y frecuencia de las deposiciones, presencia
de mucus o sangre, molestias subjetivas), distribuyéndose los casos en
tres grupos desde este punto de vista, resumidos en cuadro 8.

Cuadre N? 3.

lrbdificaciOn de la sintomatologia después de tratamiento con VVintodon\en
650 pacientes.

| .
[ ___ Grado de modificacion l Ne de casos | Porcentaje

Sinmodificacion’ i i s satiaavians ' 10 { 20
i MejJorfas parcial .o vsieina e et 9 18

METOTIa) FOLAL oo sio s sinisiio o oiin Saisaiad 2 ) 31 ; { 62

El cuadro 4 muestra las modificaciones que evidencié la imagen
rectosigmoidoscépica: de control respecto a la observada al iniciar
el tratamiento.

Cuadro N© 4.

Modificacibn de la imagen recto-sigmoidosc6pica después de tratamiento con
Wintodon en 50 pacientes. a2

{ Grado de modificacién N¢ de casos [ _ Porcentaje
Sin modificacibn .............. ey I 16 ’ 32
Mejorfa_ parcial (cicatrices) ........ 9 18
Mejorfal total oo cvciccivas e aai e 25

l 50

" Los resultados de los exdmenes parasitolégicos de control estdn

representados en el cuadro 5. Ees s

Cuadro NQ S, ' -

Resultados del examen parasitolégico de deposiciones después del tratamiento
con Wintodon en 50 pacientes.

Ne¢ de casos | Porcentaje

A 5

Positivo para E. histolytica al 1.er
EXAMEN '« sk o sivialeie oo olaitob it e

Al 2¢ examen 5

Al 3.er examen

Al 5° examen

Al T2 examen ..

TOTAL ....... Ceceesesane 11

DO M = O O

22,0
78,0

El cuadro 6 muestra la frecuencia de casos dentro de los grupos
que se obtienen de la combinacién de los diversos resultados expuestos
en los cuadros 3, 4 y 5 y que corresponden al criterio de curaci6n
aplicado (sintomé4tico, parasitoseépico y endoscépico).

Cuadro N° 6.

Relaciones entre las modificaciones de la parasitoscopia, la sintomatologfa y la
endoscopia después de tratamiento con Wintodon en 50 pacientes.

Endoscopia %
Sin modif. Mejorfa parc. Mejorfa total
Parasitoscopia
positiva ettt
- Sintomatologfa
sin modificaci6n .. 7 7 — =
mejorfa parcial .. 2 ol 2 =
mejorfa total .... 2 — — 2
Parasitoscopfa
negativa ........ 39
Sintomatologfa
sin_modificacién . 3 1 2 -
mejorfa parcial .. T = = 16
mejorfa total .... 29 8 5 =
Intolerancia.

Uno de los enfermos presenté intenso prurito anal y otro, marca-
do meteorismo durante el tratamiento. Ambos sintomas. desaparecie-
ron al concluir la cura.
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del cua-c_lro sintomdtico al tratamiento por parte de los 18
que recibieron Fumagillin, éstos se han distribuido en tre

b) Grupo tratado con Fumagillin. — De acuerdo con 1a respue t
Sta

Pacienteg

(euadro 7). = BHpog,

Cuadro N° 7.

Modificaci6n de la sintomatoiogfa después del tratamiento con Fumagilltn
en 16 pacientes.

Grado de modificacion { Ne de casos l Porcentaje.
Bin: MoAIFICACION .iawesisidls sisishasmons s o5 [ i | | 6,25
MeJoria, parcial .. iesives sawensssoss i 3 | 18,75
) O AR L O LA T et ere o s . or v e i 12 | 7511

OMIE f DN RS e B l 16

pa—

El cuadro 8 muestra las modificaciones de la imagen recto-sigmoi-
doscépica después del tratamiento, comparada con la observada antes

de iniciar la cura.

Cuadro N° 8.

Modificaci6n de la imagen recto-sigmoidoscOpica después del tratamiento

)

con Ifumagillfn en 16 pacientes. =

Grado de modificacion I Ne de casos I Porcentaje
BInTmodifieaciOn on' a sl s osisinibmmmsmin 2 ! 12,5
Mejorfa parcial (cicatrices) ........ 8 | 50
alcafos el e SR R o R R R PR R 6

37,5 !
e

Los resultados de los exdmenes parasitolégicos de control estdn

representados en el cuadro 9.

Cuadro N¢ 9.

Resultados del examen parasitolégico de deposiciones después del tratamiento
con Fumagillin en 16 pacientes.

Ne¢ de casos Porcentaje
B bt e

BNt i e S 1 6,25

|
Positivo para I. histolytica al 7¢ l
’ 93,75

Los cuadros 7, 8 y 9 son resumidos en el cuadro 10 en forma similaf

a lo efectuado en el grupo tratado con Wintodon.
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Cuadro N° 10.
Relaciones entre las modificaciones de la parasitoscopfa, la sintomatologfa ¥ Ia

endoscopfa después de tratamiento con Fumagillin en 16 pacientes.

—/_” s *: 7
Endoscopfa
Sin Mejorfa Mciorfa
modif. | parcial total
parasitoscopfa positiva .......... 1
Sintomatologfa
sin modificacibn ....... beyared 0 e Lo —
mejorfa parcial ............. 0 —_ = et
mejorfa total ...,........... i — 1 £ 5
parasitoscopfa negativa ......... 15
Sintomatologfa
sin modificacion — 1 —
mejorfa parcial 1 2 =
mejorfa total ............... 1 4 s 6

Intolerancia y Toxicidad.

En un enfermo hubo epigastralgia y tenesmo rectal durante el
tratamiento, sintomas que desaparecieron al terminar la cura.

En tres enfermos las pruebas de floculacién se hicieron modera-
damente positivas durante el tratamiento, para volver luego a la nor-
malidad. Igualmente, en otros cuatro se produjeron descensos transi-
torios de la protrombinemia por debajo de 80 %, alcanzando en un
caso un 50 %. El resto de los exdmenes (bilirrubinemia, uremia, orina,
hemograma), no mostraron alteraciones.

Comentario.

Los anteriores resultados ponen en evidencia, en lo que se refiere
al grupo tratado con Wintodon que gracias a este tratamiento se ob-
tiene la desaparicién de la amiba en los controles parasitolégicos pre-
coces en un 78 % de los casos. Esta cifra estd de acuerdo con la en-
contrada por Donoso y cols. (3) y sobrepasa enormemente a la que
obtiene Sanchez Vega (12), quien en tratamientos mucho més prolon-
gados logra s6lo un 46 %. Se puede llegar a la conclusién que el
resultado del tratamiento con esta droga es satisfactorio dada la sen-
cillez y brevedad de la cura. Es alentador por otro lado el confirmar
la casi nula toxicidad del preparado. ‘

El andlisis del cuadro 6 deja en claro que no hay paralelismo
entre la desaparicién de la amiba en las deposiciones, la mejorfa de
la imagen endoscépica y la desaparicién de los sintomas. Asf, en 39
enfermos en que hubo negatividad de las parasitoscopias de control;.
en 10 atn persistian molestias, y en 8 la imagen endoseépica no se
h‘abia modificado. Por otro lado, de los 11 casos en que los controles
Parasitoscépicos salieron positivos, 4 evidenciaron mejorfa parcial o
tOtall de los cuadros endoseépico y sintomético.
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: En‘ resumen, el resultado de este tratamiento eg satisfactop
aun mas, si consideramos que un ndmero apreciable de estog enf, oy
habfa sido tratado previamente con otras drogas antiamebiang g
cialmente yédicos, arsenicales y antibiéticos. SSusens

Respecto al grupo tratado con Fumagillin, el reducido NGmep
de casos no nos permite sacar conclusiones definitivas; sin embarem
nos parece altamente alentadora una cifra de 15 éxitos en 16 enﬁermgo,
tratados. Si se une esta cifra nuestra a los resultados obtenidog ?,S,
Donoso y cols. (8 éxitos en 10 enfermos), nos reafirmamos en n -

. o : uestr,
impresién de estar frente a una droga de insuperado efecto amebicid;
digna, en todo caso, de ensayos m4s NUMErosos que Ppermitan Sacaf

porcentajes significativos. Es cierto que parece no ser tan inocua comg
el Wintodon, siendo éste un punto que merece un estudio mas a fondo
Pero no nos parece, con la dosis empleada por nosotros que su efectoé
toxicos contraindiquen su aplicacion.
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RESUCITACION

Dr. Luis Cabrera.‘

Servicio de Cirugia de Térax y de la Tuberculosis.

Prof. Dr. Armando Alonso Vial, — Hospital San José. -Santiago.

Asi como no hay eventualidad més draméitica en el ambiente
operatorio que la falla brusca de la circulacién por paro o fibrilacién
cardfaca, no existe tampoco situacién que dé mayores satisfacciones
a cirujanos, anestesista y demés integrantes del equipo quirdrgico si,
al poner en accién inmediata un plan de resucitacion concebido y pre-
parado de antemano, se puede devolver la vida integral a un ser hu-
mano. La necesidad de observar, habiéndola practicado en el cadaver
o en el animal de experiencia, una pauta precisa de tratamiento ha

- sido reconocida desde hace varios anos en las principales clinicas de

Norte América y-ha dado sus frutos, permitiendo la publicacién, afio
tras aflo mdas copiosa, de 1os casos recuperados en numerosisimas y
variadas circunstancias (2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 14, 19, 20, 21, 25, 29, 31,
36, 37, 38, 45, 47, 52, 53, 56, 60, 62, 63, 68, 78).

Hace poco (16), presentamos una pauta de accién en forma esque-
mética, condensando al maximo la experiencia de los autores califi-
cados que, experimental y clinicamente, han estudiado el problema
de la muerte suibita en el ambiente quirtrgico. Todo plan de trata-
miento debe ser preciso para que pueda eventualmente ser reducido
a cuadros susceptibles de ser colocados en cada pabellén, como ha
sido sugerido desde hace tiempo (Lahey y Ruzicka, 45), no con fines
decorativos, sino para que cada uno de los miembros del equipo qui-
rirgico desde el cirujano hasta la enfermera pabellonera sepa de

- antemano lo que deba hacer.

Creemos con Bénica (14) que al anestesista corresponde coordinar

_el trabajo del equipo y dirigirlo cuando se presente la emergencia, asi
como le incumbe la obligacién de un diagndéstico lo méas precoz posible.

S6lo €l estd al tanto de las drogas usadas, de las incidencias previas,
de la manera c6mo el paciente ha sido llevado a través las diversas
fases de la anestesia. Si a él se encarga de rutina la correccién inme- .
diata de los trastornos que pueden sobrevenir, no hay razén légica
bara negarle la responsabilidad de afrontar la mis grave de las com-
plicaciones anestésico-quirtirgicas. Por lo dem4s, los cirujanos le reco-
hocerdn esta atribucién si saben que cuenta con la preparacién teérica
Y técnica necesaria. Nadie ha definido mejor que Bonica el papel que

" nos corresponde; dice textualmente al respecto (14): “Si las circuns-

lancias lo justifican, el anestesi6logo debe dirigir todo el equipo qui-
rirgico en el tratamiento de esta complicacién., A menudo puede ser
Necesario instruir un cirujano desconocedor de la técnica del masaje
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cardiaco. En ausencia del cirujano, el anestesiélogo debe efectu

TN sl ; S ar |
masaje si dispone de alguien més para hacer la respiracién arti 5

;s A . : ficial,
Si el cirujano es incapaz de emprender la toracotomfa, es deber o]
anestesiélogo ofrecer sus servicios. Esto requiere el conocimientg del

acceso quirdrgico al .corazén. Una toracotomia a través el cuartq es-
pacio intercostal es sin duda el mejor acceso y deberia siempre gep
usada aun en los casos en que el cirujano tenga ya abierta la cavidad
abdominal”. .
El presente trabajo tiene por objeto fundamentar la pauta y Iag
medidas que proponemos. No pretende, por lo tanto, abarcar e] pro-
blema total de la muerte subita, de sus factores predisponentes, ge
sus causas precipitantes, muchas ellas prevenibles por cierto y que
han sido objeto de enjundiosas publicaciones (1, 12, 15, 23, 28, 30, 32,
34, 40, 43, 46, 51, 54, 59, 60, 64, 65, 66, 67, 79). Nuestro propésito es el
tratamiento y llamar una vez més la atencién sobre la brevedad del
plazo del cual se dispone para actuar si se quiere obtener éxito com-
pleto, lo que equivale a decir la verdadera resucitacién de un paciente
con conservacién de su integridad psiquica (29). Suponemos que
todo anestesista estd actualmente familiarizado con los diversos tipos
de arritmias que pueden aparecer durante la anestesia o la opera-
cién, con las variadas modalidades de reflejos vagales y las circuns-
tancias que los exaltan o aminoran, con las precauciones que debe ser
rutina observar, con los peligros que encierran determinadas manio-
bras del cirujano (distorsién de corazdn, traccién hiliar, etc.), que
exigen su vigilancia la mds alerta en momentos conocidos de diversas

intervenciones. Creemos si necesario hacer hincapié sobre la extrema -

urgencia con la cual se debe proceder. No hay éxito posible si se
pierde tiempo, tiempo en decidir lo que se va a hacer, tiempo en pre-
parar lo que se va a hacer, tiempo en hacerlo.

Dos causas obligah a actuar en el menor plazo posible: la resis-
tencia muy limitada del cerebro a la anoxia y la propia resistencia

del tejido cardiaco a la falta de oxigeno. Las cifras establecidas por -

Weinberger, Gibbon y Gibbon (75), en sus experiencias en gatos han
sido confirmadas profusamente por la experiencia clinica registrada
en todo el mundo. Tres y medio minutos de anoxia total es el plazo
méximo tolerado por el cerebro humano. La mayorfa de los autores
dan el margen de tres a cuatro minutos, recalcando la dificultad
habitual en poder determinar con exactitud el momento preciso en
que cesa el aporte circulatorio- al sistema nervioso central. Esto ex-
plica en realidad las discrepancias aparentes con las cifras de Wein-
berger y Gibbon. En efecto, Pike, Guthrie y Stewart (58) han demos-
trado que mientras pasa por el cerebro un goteo de sangre no hay
degeneracién de los tejidos, no hay lo que Carrel definié como muerte
elemental (en contraposicién con la muerte general) y es por lo tanto
posible lograr una recuperacién completa si se restablece una circula-
cién adecuada por medios artificiales. :
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3 Si la cesacién completa de la funcién circulatoria hg sid
dida 'de una falla prolongada, con anoxia tisular progresiva = Prece.
de tolerancia serd mucho menor. Cooley (20), en su revisiéneldplazo
pam.e’ntes de Blalock operados de estenosis pulmonar, llega g 1 e s
clusién que el paciente cianético, con circulacién cérebra.l ai.co.n'
mente dafiada, no tolera més de 60 segundos de anoxia, previy
-El otro factor de urgencia estd constituido pér la Propia tg)
rancia del corazén. Si las células cardiacas pueden recuperar sy fue-
cién varias horas después de la cesacién del latido, el tejido es'pecifi;1 :
del corazén, responsable de su automatismo coordinado, no maaniestg
igual resistencia y no tiene la posibilidad de recobrar su integridag
funcional después de un periodo prolongado de anoxia. De hecho, o]
plazo que rige para su recuperacién completa coincide notableme'me
con los tres a cuatro minutos que representan el limite inexorable
para el sistema nervioso central.-En efecto, al cesar la actividad cap-
diaca, la excitabilidad del miocardio, partiendo de sus valores nor-
males, sigue una curva ascendente que alcanza su méaximo tres g
cuatro minutos después de la cesacién funcional para descender des-
pués rdpidamente, en 7 a 8 minutos, a 'valores subnormales y llegar
‘finalmente a cero (19). Es perentorio, por lo tanto, que toda tentativa
de recuperacién se sitlie en los 3 a 4 primeros minutos. El éxito que
se puede esperar después de este plazo es pobre (Collins, 19). Esto ha
sido bien demostradc por la encuesta llevada a cabo por Stephenson
(68) por contacto directo con médicos de EE. UU., Canad4, Australia,
Gran Bretafia, Irlanda, Francia y Puerto Rico y que le permitié reunir
1.200 casos de paro cardiaco, con 250 sobrevidas en los mil primeros
(25 %); la resucitacion del corazén se logré en 48 % de los casos; pues
bien, en el 91 % de los tratados exitosamente, el masaje fué iniciado
dentro de los cuatro primeros minutos. 1
Ademds, si por circunstancias favorables, el corazén tolerara una
anoxia mé&s prolongada, el sistema mnervioso central manifiesta en
general una sensibilidad mayor y no se puede esperar un retorno c}e
la consciencia o aun de la actividad propia del centro res.piratorxo‘
cuando la circulacién.ha sido totalmente suprimida durante lapsqs su-
periores a los cinco minutos. Por eso, nos parece que nunca se insis-
tir4d demasiado en la urgencia imperiosa con que se debe actuar y qué
creemos conveniente citar las palabras de Lahey y Ruzicka que p}le'
den exhibir una brillante casuistica, fruto directo de la organizacion
que han montado para hacer frente a la muerte stbita: “Hemos apremn
dido de nuestras experiencias que tres y medio minutos, el limite de
tiempo disponible, es plazo demasiado corto para confiar en nada qué
no sea un esfuerzo planeado, preparado y practicado”. (45).
Por eso, creemos también de suma utilidad recalcar, ante tofi)‘;:
lo que no se debe hacer, transcribiendo la lista que de tales prohi
ciones -hace Beck (9):
1. No tratar de auscultar latidos apagados. En
debe alertar inmediatamente al cirujano que podré
teria préxima;

caso de duda Se.
palpar alguna ar
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2. No esperar un electrocardiograma. El E. C. G. puede ser nqrmal
en un corazén que late débilmente, manifiestamente sin eficiencia, lo
‘que hace resaltar la importancia del juicio clinico (ICooley); y

3. No inyectar adrenalina intracardfaca a través la pared tordcica
intacta. ]

Si el corazén late todavia, débilmente por cierto, puede producirse
fibrilacién ventricular, de tratamiento mds diffcil y.de peor pronéstico.
La adrenalina no ha restablecido nunca el latido en un corazén en
asistole (H. Bailey, Barber y Madden) y es un medio seguro de pro-
vocar fibrilacién en un miocardio anéxico (Beecher y Linton (10);
Wegria y colab. (74); Levy (48);

4. No dilatar el esfinter anal. Esta maniobra tiene por objeto esti-
mular la respiracién. Hay maneras més eficaces y menos peligrosas
(reflejo vagal brutal) de asegurar artificialmente la respiracién que
no se debe por lo demés tratar ‘de estimular sino de substituir. Los
llamados analépticos deben proscribirse indistintamente por cuanto
todos ellos aumentan el metabolismo del sistema nervioso central y
agravan la deuda de oxigeno ya existente al acrecentar la demanda
(Leeds, 47); .

5. No hacer respiracién mecénica por compresién del térax. La
eficacia ventilatoria de tal maniobra es bastante dudosa (55): se busca
el estimulo de los reflejos que tienen su origen en: la deflaci6n e infla-
cién pulmonar. Si ha fallado la circulacién, es a ésta que corresponde
la prioridad de urgencia y si el médico se enfrenta s6lo con un paro
cardiaco, més l6gico es tratar de restablecer cuanto antes la circu-
lacién por el masaje del corazén (H. Bailey);

6. No hacer transfusién sanguinea, endovenosa o intra-arterial.
Esto se entiende si la transfusién constituye la Ginica medida. Es indis-
cutiblemente més rapido hacer una toracotomia que permita el ma--
saje, y mucho més seguro. g .

Cuando el diagnéstico de falla cardfaca primaria se sugiere por el
con_junto clinico, cuando no hay pulso palpable, ni.presién, ni respi-
racién, no se debe perder tiempo: se debe poner en marcha, cuanto
antes, el plan preconcebido de resucitacién. Una sola maniobra agre-
gada, que no significa demora, se justifica de inmediato una vez que
se ha tomado la decisién de actuar: la adopcién de una posicién de
Trendelemburg moderada (10 grados) que Cowan (21) considera capaz,

" bor si sola, de hacer partir el corazén gracias al estimulo que consti-

tuye el relleno de la auricula derecha por el contenido de las grandes
venas téraco-abdominales. Esta posicién, sin: ocasionar congestién ex-
Cesiva, favorece, adems4s, la circulacién cerebral y facilita el drenaje
ggg:gral de secreciones que pueden interferir en el intercambio ga-

La inclinacién de la mesa en Trendelemburg puede, por lo tanto,

Ser el primer gesto del plan de resucitacién puesto en accién. HEste

Ig’i‘;r: debe constz%r de dos etapas: 1) la urgente, imperiosamente ur-
€ que debe ir dirigida. al restablecimiento de la oxigenaci6n tisu-
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lar y 2), una etapa ulterior, de urgencia secundaria,

3
i s que se pr '
el restablecimiento de una actividad cardiaca espon Propondrs

tanea coordinaga
I. — Restablecimiento de la oxigenacién tisular.

‘ Beck’ (6) llamé uslstema} de oxigeno” al (.:onjum;o respiraciéy
circulacién y volumen sanguineo, componentes interdependienteg dei
rpecanismo que asegura el transporte de oxigeno a la célula viva y 1a
limpieza de los deshechos metab6licos. El restablecimiento de la’ oxi.
g-enacién tisular debe comprender por lo tanto las maniobrag que
substituyan en forma artificial estas funciones, dando preferencia, por
razones obvias, al sistema nervioso central y al propio corazén, ul
plan se¢ esquematiza en tres rubros: 1) respiracién artificial; 2) masaje
cardiaco; 3) medidas agregadas. 1
Respiracién artificial. — Constituye la primera obligacién: del a-rfeS.
tesista. Una ventilacién deficiente, causa de anoxemia y de hipercap-
nia debilita extremadamente el corazén cuya falla progresiva puede
ser corregida en forma espectacular por una buena expansién pulmo-
nar (29, 53) sobre todo si se puede asociar una fase negativa, espira-
toria, en el ciclo ventilatorio (50), que asegure un mejor llenamiento
de las cavidades cardiacas. Clarence Crafoord (citado por Beck (6).)
ha declarado, hace tiempo, la importancia de una espiracién libre, sin
obstéculos, para eliminar completamente el 4cido carbénico cuya re-

tencién es causa de dilatacidon cardiaca y de debilitamiento del latido,

hasta la falla completa, atin cuando se proporcione profusién de oxi-
geno a los pulmones. -

Todos los métodos de respiracién artificial valen, con tal que ase-
guren un intercambio superior al espacio muerto. Los métodos ma-
nuales (Silvester, Schafer, Holgen-Nielsen) deben ensayarse a defecto
de medidas que se han demostrado més seguras. La respiracién boca-
a-boca, de préctica ficil en el recién nacido, ha probado su valor en el
adulto (Johnson y Kirby, 37) y debe preferirse a los métodos pura-

mente manuales. Hyde y Moore (34) han descrito un método original’

de respiracién artificial que les di6 buen resultado en un caso de parc:
consiste en un movimiento lento hacia arriba (inspiracién) y hacia
abajo (espiracién) imprimido al extremo inferior del esternoén; esto
es posible en el curso de una laparotomia y los autores lo combinaron
con masaje transdiafragmatico. A
Cualquier dispositivo de anestesia en circuito cerrado sirve e
pésito de asegurar la expansién pulmonar. También se puede rec
a la insuflacién de oxigeno a presién, en gran chorro, para actuar por
difusién, siempre que se facilite la llegada del gas al arbol traqueo-
bronquial, siendo ésto especialmente valedero en los niﬁc_>s. o
Todo sistema de respiracién artificial resulta mejor sl €s ayuda
con una intubacién traqueal (Motley, Cournand y cols.) (55) Qué -
meabilice la via 4rea y permita su limpieza répida, seguida de hls:n__
presién (43; 64; 67), para evitar las bruscas desaturaciones d? la
gre arterial.

1 pro-
urrir
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‘La intubacién traqueal se hace mds ftil aﬁr}’si se trab.aja con
mascarilla: 1a dilatacién de estémago, causa conocida de refle;o vago-
vagal peligroso, es muy probable si no se toma esta precaucién (78).
La intubacién debe hacerse de preferencia con sondas de un lﬁr}len
adecuado (Beecher), (11) y con manguito inﬂablg (55) . que perm1te{1
mejor control de la respiracién y eliminan el peligro de las regurgi-
taciones géstricas tan frecuentes (Culver y cols.) (24).

®1 anestesista deberfa disponer siempre del material que le per-
mita efectuar respiracién artificial eficaz, por benigna que sea la ope-
racién proyectada, por anodina que considere la anestesia que va a
administrar. Este equipo puede ser reducido al minimo de un equipo
de intubacién con su juego de sondas y de un resucitador manual del
tipo de Kreiselman, de eficacia comprobada (55). Gran nGmero de
pabellones cuenta con equipos mis completos y son muchos los que
ofrecen la facilidad de resucitadores o respiradores automaticos capa-
ces de mantener la respiracién de un: paciente durante horas. Thomp-
son (70), en sus investigaciones sobre el efecto circulatorio de la respi-
racién artificial, recalc6 que los respiradores autométicos del tipo
“suck and biow”, que trabajan con presiones alternativamente positiva

'y negativa, tenian mayor efecto que los aparatos que actuaban por

presién positiva intermitente. En su informe sobre respiracién arti-
ficial, Motley y cols. concluyen que los dispositivos de presién positiva
intermitente, manuales o automaéticos, no son perjudiciales a la circu-
lacién siempre que la espiracién pueda hacerse sin resistencia (pre-
si6n media espiratoria préxima a cero) y que sea prolongada para per-
mitir durante esa fase un buen llenamiento de las cavidades cardiacas.
El trabajo reciente de Maloney y cols. (50) abre nuevamente la discu-
si6n sobre este importante tema observando que la circulacién puede
no resentirse del efecto de la respiracién en presién positiva inter-
mitente en individuos sanos (aviadores, por e€jemplo), o en pacientes
con sistema cardio-vascular no previamente dafiado, pero que el efecto
puede ser muy distinto cuando las condiciones circulatorias son defi-
cientes y que, en estos casos, se puede apreciar la importancia de
una fase negativa espiratoria que favorece indiscutiblemente el retor-
no venoso al corazdn.

Trabajando en circuito cerrado, es imprescindible asegurarse de
la eficacia de la cal sodada, renovéndola a la menor duda por cuanto
la eliminacién del CO2 es de importancia s6lo igual al aporte de oxi-
geno (Sloan, Young y cols., Beecher y ‘Murphy, Crafoord). Vale decir
Que el oxigeno, siempre que sea posible, debe administrarse en forma
bura, al 100 por ciento, aunque no es indispensable (Swann), (69). De
no‘ contarse con cal sodada segura, debe trabajarse en circuito semi-
abierto, con gran corriente de oxigeno. A la respiracién artificial se
debe dar un ritmo fisiolégico, de 15 a 20 por minuto, con espiracién
més prolongada que la inspiracién o atn con pausas interrespiratorias.

l HEH}OS_d»i_oho que correspondia al anestesista tomar el control de
as maniobras de resucitacion. La eliminacién de los agentes anesté-
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sicos, todos ellos depresores cardfacos en mayor \o

(Fisher) (30), la regulacién de los liquidos que ze inye!éltl;iorsag e
plasma, sueros o drogas, deben estar bajo su vigilancia como ésim?gre,
el control del estado del paciente, de la forma cémo responde :n;o
terapia instituida. Si no puede é1 mismo llevar a cabo el contro] da
bulso, presién, estado pupilar, etc., por su dedicacién forzosa a 1e
respiracién artificial y no puede ser substituido en esta faena debz
confiar los controles a una persona competente entrenada, auxifiar de
anestesia o médico. Le corresponde igualmente ir indicando a] ciru-
jano las medidas agregadas que se impongan segun las circunstanciag
¥ la respuesta del paciente. Esto exige de su parte un conocimiento
preciso de la accién de diversas drogas y de la oportunidad de las
maniobras que pueden o deben agregarse al masaje manual del cora-
z6n, funcién esencial del cirujano.

Restablecimiento de la eirculaci6n. — La (nica manera probada
de lograr jplenamente el restablecimiento de la circulacién es por el
masaje directo del corazén. La actividad cardiaca inducida por esti-
mulos eléctricos ritmicos (marcapaso artificial) es menos eficaz que
la que logra el masaje (Herrod y cols.) (33). Este, bien efectuado, es
capaz de mantener con vida un paciente con integridad de la corteza
cerehral durante plazos largos que en animales han sido .prol‘on'gad'osv
hasta varias horas. Lo esencial no es lograr cuanto antes la reapari-
cién de la actividad espontdnea del corazémn, sino substituir por el
medio mecdnico del masaje la funcién hemodindmica perdida (Beck).

El masaje es por cierto tarea del cirujano al cual pueden presen-
tarse las siguientes situaciones:

a) Térax abierto. — Si el corazdén estd a la vista, al alcance de la
mano, es la situacién en cierto modo ideal. Los casos tratados en forma
inmediata, con recuperacién répida, en el curso de intervenciones
tordcicas, ‘son actualmente muy numerosos y la gran mayoria no se
publica por cuanto este accidente ha llegado a considerarse un riesgo
inherente a cierto tipo de cirugfa. Sin embargo, térax abierto no signi-
fica siempre acceso ficil al corazén: adherencias cerradas pueden im-
pedirlo y puede hacerse necesario el cambio répido de posicién del
paciente y el recurso de otra toracotomia que dé mejor acceso.

De todas maneras, al cabo de algunos minutos, conviene abrir el
pericardio, lo que permite mejor manejo de la viscera en la mano del
operador, mayor facilidad para la administracién intracardfaca de dro-
gas y para el riego del epicardio con suero o procafna a fin de pro-

teger la superficie del corazén; es, ademds, indispensable si se ha de -

desfibrilar. .

b) Abdomen abjerto. — Las laparotomias ofrecen situaciones de
diagnéstico rapido existiendo siempre en la proximidad del campo ops:
ratorio una arteria que el cirujano puede palpar en caso de duda 3{
dan la facilidad, por muchos considerada peligrosa, de poder hacer €
masaje de varias maneras:
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1) Transperitoneal subdiafragmadtica: con una mano debajo <.iel
diafragma por detris del corazén y la otra contra la pared 'torécma;
anterior. Con la palma de la mano izquierda so‘pre el.borde costa
inferior se hace contrapresién a la compresi6n intermitente fie los
ventriculos por la pulpa de los dedos de la mano derecha (Ruzicka y

Nicholson), (62). !

Salvo en los nifios o en las personas de pared tordcica muy elds-
tica, este método es poco eficaz. William Wolff recomienda no ensa-
yarlo més de medio minuto y Bonica cree mejor no ensayarlo .en
absoluto, 1o mismo que los otros métodos de acceso abdominal Collins
opina en el mismo sentido. Su gran ventaja reside en su rapidez de
ejecucién y por eso conserva el favor de algunos cirujanos (Thorek)

_(71). Sus desventajas son diversas: s6lo se alcanza la porcién apical

del corazén,-con lo que no se puede vaciar bien las cavidades dilatadas;
no deja ver el corazén ni permite la inyeccién directa de drogas; cansa
rdpidamente y es més traumatizante debido a la mayor fuerza de
compresién necesaria ‘(Barber y Madden); interfiere, ademé4s, con la
respiracién por la presién sobre el diafragma y se ha demostrado
experimentalmente que su eficacia hemodindmica es muy reducida.

2) Transpiritoneal transdiafragmatica: prolongar hacia arriba la
incisién abdominal, apartar hacia atrds del 16bulo izquierdo del higado
y hacer una incisién en la porcién tendinosa anterior del diafragma,
procediendo en esta etapa con cautela para no herir el miocardio,
como ha sido referido; abrir el saco pericirdico. )

Este método permite un buen acceso al corazén y ha dado buenos
resultados; es probablemente de realizacién més lenta que la toraco-
tomfa.

3) Método mixto, propuesto por John 'C. Nicholson, de Inglaterra
(56). Hacer una incisién en botén detrds del xifo-esternén entre las
incisiones de ambos lados del diafragma y pasar €l pulgar de la mano
derecha por esta abertura, comprimiendo entonces el corazén, dentro
de su pericardio, entre el pulgar por encima y los otros dedos por
debajo del diafragma. Puede hacerse a este método las mismas obje-
ciones que al subdiafragmaético. g

¢) Ni térax ni abdomen abiertos. Son indudablemente las situacio-
nes més graves y que justifican la precaucién adoptada por Lahey y
Ruzicka, y seguida por muchos otros, de tener siempre dispuesta una
caja especialmente rotulada, con los instrumentos necesarios para
aprir abdomen o térax, segin la.preferencia o el entrenamiento del
cirujano. Hay en efecto, dos maneras de abordar el corazén:

1) Transperitoneal, por incisién alta mediana o paramediana, sin
Preocuparse de hemostasis ni de rigurosas precauciones de asepsia.
Proceder al masaje en forma sub o transdiafragmatica, esta Gltima
con pericardio abierto o intacto. Cuando se restablece la circulacién,
la hemostasis sera de cargo del ayudante puesto que el cirujano debe
Seguir. con el masaje. Este es el procedimiento que ha sido més usado
por el cirujano general.
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2) Transtoricica. La vfa de acceso transtoricic :
lugar a dudas, los mejores resultados y su nfamiliari'gattgllsels,ale?u’e 9, sin
seja Bonica a todos los anestesistas. La incisién que ge reque Aacon:
corre a lo largo del cuarto.o quinto espacio .intercostal izqu.icomlendz’1
tiendo del borde esternal hasta el pezén izquierdo o Ia lin?rdo’ Dar.
anterior, prolongédndose hacia arriba y hacia abajo con 1a s: > Szl
los cartflagos costales inmediatamente adyacentes. Una ampnccmn de
cién de las costillas correspondientes, que el ayudante G

le las Puede ha
un principio con los dedos, da un acceso directo y grande a] ol

2 5 ; : Cco:

Basta un bisturi. Una vez introducida la mano e iniciado e mr:: é.n'

cabe preocuparse de separadores, retractores y° hemostasis Se age’
. Se reco.

mienda respetar la mamaria interna y evitar la herida de] pulmé

izquierdo. En general, la abertura del pericardio puede po-ster.garn
unos minutos. El masaje parece ser menos traumatizante con Ia sero::
intacta (61), pero conviene de todas manéras dejar salida posible a]
derrame.que pueda producirse a consecuencia del masaje. Es, adem4s
indispensable trabajar a pericardic abierto si se quiere inyectar drogas’
en condiciones de seguridad topogréfica o si se debe desfibrilar, Existe
también, la posibilidad de tener, en la manipulacién o incisién del peri-
cardio, el estimulo necesario para hacer partir un corazén en asfstole
(Touroff y Adelman), (72).

Una vez resuelto el problema del acceso ;cé6mo efectuar el masaje?
Hamilton Bailey recomienda tomar el corazdén en la mano como en
una copa, con el apex dirigido hacia la base de la palma, el pulgar por
delante y los demés dedos por detrés; aconseja ejercer de 40 a 50 com-
presiones por minuto, con relajacién brusca para permitir un mejor
llenamiento del corazén. Para William Wolff el mejor modo de masaje
es con un movimiento de deslizamiento desde el apex hasta la base
del corazdén, movimiento que se podrfa comparar a una “ordefia” al
revés, que débe ser rapido y fuerte para vaciar bien los ventriculos de
la sangre que contengan y que debe ir seguido de una relajacién
brusca para ayudar al llenamiento de las cavidades. El masaje puede
igualmente hacerse colocando los dedos por debajo del corazén y com-
primiéndolo contra el esternén (Beck). Puede, también, hacerse usando
ambas manos: palma y dedos de la mano derecha detrads del corazén
y dos dedos de la mano izquierda por delante (Collins). Esta ultima
modalidad es sobre todo recomendable para los corazones grandes.

Johnson y Kirby (35), usando en perros el “bubblemeter” de
Dumke y Schmidt establecen que la velocidad de la corriente sanguf-
nea en la carétida y la aorta tordcica aumenta a medida que aumenta
la velocidad de compresién manual del corazén, desde 30 @ 120 Veces
por minuto. Este Gltimo ritmo, que demostré ser el més eficaz experl
mentalmente, es dificilmente tolerado por el operador.

Gunn (31) ha recalcado que el masaje manual es un violento estf-
mulo del miocardio, casi siempre suficiente para lograr que .el e
triculo recupere su automatismo, factor esencial en la dindmica cars
dfaca; recomienda por lo tanto, un ritmo de 40 por minuto qué corres:
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ponde al ritmo idioventricular-y que facilitarfa por eso mismo la
recuperacién ventricular. En realidad, la velocidad 6ptima parece ser
la velocidad méxima posible siempre que se mantenga con regularidad
y que se sienta llenarse las cavidades durante la relajacién de la mano.
Un ritmo demasiado rapido acarrea en breve la fatiga del operador;
un ritmo intermediario, de 60 por minuto, es tolerable y produce una
presién arterial aparentemente adecuada que: alcanza, en perros, a
60-70 mm. Hg. (35).

Sea cual fuere el ritmo que dé al masaje el cirujano, correspon-
der4 al anestesista apreciar su eficacia en un plazo breve. La eficacia
se traduce en efecto rdpidamente por una modificacién franca del
aspecto del paciente: Jos tegumentos pierden la palidez grisacea tipica
del colapso agudo, las pupilas pueden contraerse, los vasos sangui-
neos abiertos sangran, exigiendo hemostasis y se puede registrar
presién arterial y pulso concomitantemente a la compresion ritmica
de los ventriculos. Si no se percibe mejoria con un masaje-técnica-
mente bien efectuado, conviene recurrir a alguna de las maniobras
sobreagregadas que son faciles de recordar si se toma en cuenta que
respiracién artificial y masaje cardiaco tienen por objeto llevar sangre

_oxigenada a los tejidos, con preferencia a los més sensibles a la anoxia,

cerebro y corazén, y que para ello es esencial que se disponga de un
adecuado volumen de sangre (Beck, Johnson y Tirby), sacrificAndose
momentidneamente la circulacién de los tejidos menos sensibles.

Dripps y colaboradores (27) han propuesto favorecer la circula-
¢ién coronaria por compresién de la base de la aorta al mismo tiempo
que se efectda la expresién manual ventricular. Wiggers (76), para
favorecer la circulacién cerebral ha propuesto clampear la aorta inme-
diatamente después del nacimiento de la subclavia izquierda. Johnson
y Kirby (35) han demostrado experimentalmente que esta maniobra
aumenta notablemente la corriente en la carétida y parece légico su-
poner que, de poder seleccionar bien el clamp usado para no lesionar
la aorta, sobre todo si estd esclerosada, esta maniobra que Carter (17)
ha sido el primero a usar con éxito en el hombre, es una garantia de
irrigacién preferencial a los dos 6rganos esenciales, cerebro y corazén.
En su estudio experimental, Johnson y Kirby han demostrado por lo
demés que el masaje, por muy bien hecho que sea, s6lo logra una
velocidad de corriente en carétida y aorta tordcica mitad de la que
produce la contraccién cardfaca espontdnea con un térax abierto; es
por lo tanto justificado tratar de eliminar, periédicamente a lo menos,
del aporte arterial la mitad del cuerpo; béstenos recordar que por el
solo rifién pasa el 25 % del.débito cardiaco (Papper), (57).

; Beck ha puntualizado muy bien el conjunto del problema al decir
que para obtener éxito en la resucitacién “el paciente debe tener un
buen corazén, buenos pulmones y un adecuado volumen de sangre.
Estos son los componentes del sistema de oxigeno; si son anormales,
problamente la resucitacién no es posible” (8). "
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De existir reduccién del volumen sanguineo, hay que tp
corregir cuanto antes el déficit para asegurar el relleno cor
las cavidades cardiacas y por ende la posibilidad de eficacia
saje. La posicién de Trendelemburg adoptada desde un - comien
asegura el retorno de la sangre venosa de la mitad inferior del cue =
hacia el corazén. Esto se puede favorablemente complementar conrlig
auto-transfusion que realiza la aplicacién desde las extremidades lflasfa
la rafz del miembro de las bandas de Esmarch, método sencillo de]
cual deberia disponerse siempre en todo pabellén.

La transfusién sanguinea es de insubstituible utilidad. Su vig de
administracion ha sido objeto de numerosas controversias desde que
se ha llevado a la prictica la transfusién intra-arterial; argumen-
tandose sobre todo en su favor (39) el incremento de la corriente
coronaria, por aumento retrégrado de la presién aértica, cierre de las
vélvulas sigmoideas y apertura de los ostia coronarios (22; 39). ‘Stephen-
son y Hinton (68), confirmando las conclusiones de McKensie y Mor-
ton, opinan que las mejores indicaciones de la transfusién. intra-
arterial (que ellos preconizan intra-aértica en la cirugia abdominal)
estdn constituidas por el paro cardiaco, el shock profundo no hemorrs-
gico y la hemorragia masiva. Del riguroso estudio experimental lle-
vado a cabo por Case, Sarnoff y colaboradores (18) sobre la transfu-
sién intra-arterial y endovenosa en el shock hemorragico, comparando
sus efectos sobre la corriente sanguinea coronaria y la presién arte-
rial, se desprende que ambas vias de administracién fueron igual-
mente eficaces si se infundian cantidades similares a velocidades
iguales. No hay peligro de sobrecargar el corazén derecho si la presién
estd por debajo de sus valores normales, por falta de volumen san-
guineo. La ventaja reconocida en general a la transfusién intra-arterial
bien puede deberse a la mayor velocidad usada para efectuarla. Cierto
es que Case y colaboradores consideran como posible excepcién las
circunstancias creadas por el paro cardiaco o una falla cardiaca muy
pronunciada, en que podria no haber paso de la sangre del lado dere-
cho al lado izquierdo del corazén. Parece, por lo tanto, adecuado dis-
poner de un equipo de transfusién intra-arterial, similar por lo demés
- al que se puede usar para una transfusién endovenosa rapida. En sus
experiencias, Case y Sarnoff han inyectado 100 cc./minuto a perros
que pesaban un promedio de 16,9 Kg., lo que corresponderia grosso
modo a 445 cc. por minuto en un hombre de 75 Kgs. -

Stephenson y Hinton (68) combinan la inyeccién a gran Pres"ién
en la aorta abdominal con la compresién distal al punto de punmé’n}
han ensayado ademds en perros, y en un caso humano, la compresion
de la aorta abdominal no expuesta alternando con el masaje ventrl-
-cular, adquiriendo la impresién de un mejor relleno de las cavidadeS
cardfacas. Hemos confirmado esta impresién en experiencias efec-
tuadas en perros. % ;

Si no se dispone de sangre, de plasma o de un “plasma eXpa
tipo Dextran o po]fvinilpirrolidona, debe procederse a la ilnyeCCl

atar ge
recto de
del ma.

nder”
6n de
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suero glucosado o salino fuera de las medidas mecénicas ya indicadas
(maniobra de Wiggers, bandas de Esmarch, etc.). :
El masaje que ha demostrado su eficacia, complementado o no con

otras medidas debe ser mantenido hasta que aparezca y .perdfure_ una
actividad cardiaca coordinada y eficaz (73); debe ser interru-mpxgio a
intervalos regulares (de tres a cinco minutos) para fomentar un ritmo
espontdneo. Estas interrupciones permiten, ademés, la substitucién
del cirujano por un ayudante; mantener un ritmo de masaje constante
y de fuerza uniforme es labor pesada, que acalambra la mano del
operador y como el masaje debe prolongarse a menudo una hora o
aun dos horas_(13), es indispensable que el cirujano pueda ser reem-
plazado. Las pausas permiten también regar el epicardio con suero o
procaina segln las necesidades y dan tiempo para la inyeccién de las
drogas que requieran las circunstancias o la ejecucién de medidas de
otra fndole. De todas maneras las interrupciones no deben durar més
de medio minuto. :

II. — Restablecimiento de la actividad cardiaca espontinea.

Esta segunda etapa del tratamiento, que es précticamente inme-
diata en los casos més favorables, va @ depender del diagnéstico hecho
al abordar el corazén. En efecto, el cirujano puede haberse encon-
trado frente a las siguientes situaciones (Wolff), (78):

1. Pulsaciones cardiacas extremadamente débiles, bastante regu-
lares, pero hemodindmicamente insuficientes;

2. Ritmo idioventricular, lento e irregular, debido al bloqueo car-
diaco completo; : ..

3. Asistole o paro cardiaco;

4. Fibrilacién ventricular.

Los dos primeros rubros, mucho menos frecuentes que los dos
ultimos son aparentemente manifestaciones agénicas del corazén que
el masaje puede recuperar si no existen condiciones cardiacas previas
que lo hacen de antemano inoperante. Bonica (14) ha referido, adema4s,
la posibilidad de encontrarse con una embolia gaseosa bastante im-
portante que transforma en espuma el contenido de las cavidades de-
rechas, con ruido de molino caracteristico a la auscultacién y que
debe tratarse por la aspiracién inmediata, con aguja y jeringa, con el
paciente recostado sobre el lado derecho.

_ En la préictica, las posibilidades habituales son el asistole y la
fibrilacién ventricular. Ambas requieren una medida comtn, el ma-
saje, y medidas sobreagregadas que hacen su tratamiento distinto.

Asfstole. — Es la modalidad més frecuente (90 %) en los casos
bublicados. En 878 pacientes de Blalock revisados por Cooley (20),
hay 48 casos de paro sin una sola fibrilacién.

. El corazén no presenta actividad, ni a la vista, ni a la palpacién,
ni al registro electrocardiogréafico (aunque éste puede mantenerse
normal cuando el corazén ya no late eficazmente (Negovski, citado
en Collins (19), en Dale) (25). La palpacién indicard al cirujano el

~
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tono del miocardio. En efecto, el corazén puede presentar
(paro en sistole), con su tono conservado, llenarse bien.
compresién manual se relaja y puede recuperar su contrace
vigorosa con las primeras expresiones manuales. Es lo que se

prueba habitualmente en los paros provocados por reflejo va c?m
que se ayuda grandemente por la inyeccién endovenosa (intrayuggil 7
para Collins) o alin intracardiaca de atropina (de %4 a 1 ; iligram, .
Cooley recomienda 1/10 de miligramo, por cada diez kilos de peO):
Reid, Stephenson y Hinton (60) recalcan que el efecto protector méi(;.
mo de la atropina, que se alcanza en 15 a 20 minutos, se man.tie'm;
unos 45 minutos y creen que el uso sistemético de esta droga Puede
ayudar a prevenir la gran mayoria de los casos de paro si se han

Se durg
Cuando 1

161 propig

tomado las debidas precauciones contra las dos grandes causas de

falla del tejido especifico cardiaco, a saber la anoxia y la depresién
anestésica.

Al cirujano corresponderd informar de inmediato de la sensacién
producida por el corazén en su mano y de su respuesta al masaje, El
corazoén, en efecto, puede también presentarse dilatado, de consistencia
flacida. Conviene, entonces, mientras se efectia el masaje, suspender
la administracién de toda droga capaz de deprimir el miocardio, anes-
tésico (Fisher y cols. (30); Meek y cols.) (54) o procaina endovenosa
de uso tan generalizado actualmente. Ei solo masaje asociado. a una
buena ventilacion pulmonar puede bastar para dar al miocardio su
tono perdido; esto se ayuda también asegurando la llegada: al corazén
de bastante sangre (transfusién, compresién abdominal, etc.) y eli-
minando toda interferencia mecénica, retractores, compresiones de los
grandes vasos, causas de lo que ha sido descrito como ‘“cardiac tam-

Ia??

ponade”.

Si al cabo de un lapso prudente, que puede coincidir con la pri-
mera pausa proyectada, no se ha producido modificacién favorable del
tono miocardico, se debe proceder a la inyeccién intracardiaca de las
drogas que han demostrado su eficacia. '

‘BEpinefrina o adrenalina. Que parece prudente no usar numnca
sola, en la concentracién habitual al 1:1.000 por cuanto puede provocar
fibrilacién ventricular en un corazén que late débilmente (11).-Usar
epinefrina, como primera medida, en un corazén detenido, no se justi-
fica por cuanto todos los autores estdn de acuerdo en que no ha hecho
nunca recuperar latidos (Barber y Madden, H. Bailey, etc.). Pero hay
acuerdo practicamente undnime en que es el medio mas seguro de
dar al miocardio su tono-perdido y que su uso es esencial como ayuda
suplementaria del masaje. En mezcla con 9 partes de proraina al 1
por 100 se puede usar medio miligramo (5 cc. de una mezcla de 1 cc.
de adrenalina al 1:1.000 y de 9 cc. de procaina al 1:100) en la cavidad
ventricular izquierda. Kay (42) ha demostrado la inocuidad de las
inyecciones intraventriculares, habiendo efectuado en perros més de
150 inyecciones intraventriculares izquierdas sin una sola fibrilacién ¥
comprobando que el ventrfculo no sangra a la puncién como sucede
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con las aurfculas. Si lo que se pretende es la llegada de substancias
farmacol6gicas, por las coronarias, a la intimidad del miocardio, la
inyeccién con aguja fina en el ventriculo izquierdo es entonces lo
mas 16gico; de no estar éste accesible, se usaré cualquier otra cavidad.
Una vez efectuada la inyeccién conviene reiniciar de inmediato el
masaje para asegurar la difusién de la droga.

Las inyecciones de epinefrina al 1:10.000 (5 cc.) se pueden repetir
varias veces con intervalos de 3 a 5 minutos. Collins recomienda
hacer hasta 6 inyecciones (él usa epinefrina diluida en suero) recal-
cando que el efecto de la droga disminuye cada vez més hasta desapa-
recer. La falta de respuesta indica, segtin Beck, una aeracién pulmonar
defectuosa, un masaje cardiaco defectuoso o enfenmedad cardfaca
intrinseca. i

Cloruro de calcio al 10 por 100. Recomendado inicialmente por
Beck, ha demostrado repetidas veces su gran utilidad, habiendo -atn
dado a Blalock y Kay (41) resultados favorables cuando la epinefrina
habia fallado. Dosis unitarias de 5 cc. al 10 por 100 en el adulto, de
2.4 cc. en el nifio (Blalock) pueden usarse repetidamente. Su uso esta
especialmente indicado cuando transfusiones masivas de sangre citra-
‘tada pueden haber disminuido la concentracién plasmética del calcio
ionizable. Para restablecer el tono miocdrdico, la via de eleccién parece
ser la intraventricular izquierda. 'Su gran contra-indicacién es el uso
de cardioténicos, digitélicos (Beckdorff) en la desfibrilacién.

Cloruro de bario al 0,5 p. 100. — Fauteux (29) ha recomendado "
dosis de 1 a 2 cc. de una solucién fresca. Esto requiere que se esté
especialmente preparado para los accidentes cardfacos (cirugia de co-
razén o cirugia experimental). Su eficacia parece ser menor que la de
adrenalina y cloruro de calcio.

Simpatomiméticos., — Isuprel (isopropilepinefrina), fenilefrina,
arterenol, etc. Todas las substancias probadas experimentalmente por
Kay (42) resultaron menos eficaces que la adrenalina y el cloruro de
calcio. Leeds (47) proscribe terminantemente el uso de digital y estro-
fantina (que aumentan el perfodo refractario y disminuyen la velo-
cidad de conduccién) y de todos los analépticos y simpatomiméticos
(cafeina, niketamida, pentametilentetrazol, estricnina, efedrina, amife-
tamina, fenilefrina, paredrina) por cuanto son drogas que estimulan
el sistema nervioso central, aumentando la demanda de oxigeno; re-
calca que cuando hay anoxia, se agrava el peligro de dafio.

-~ Mientras se efectGa el masaje, conviene mantener himeda la
superficie del corazén y lo més apropiado para ello parece ser de
usar suero ligeramente caliente, como lo-recomiendan Beck y Barber
Y Madden, ya que el calor produce aceleracién cardiaca, aumenta la

~-conductividad y acorta el perfodo refractario.

‘ En general, el corazén encontrado en asistole parte con cierta
facilidad, siempre que el masaje sea efectuado rdpidamente y en
forma correcta ¥y que no existan, como ya lo hemos dicho, condiciones
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previas adversas que imposibiliten la recuperacién (ehfermedad
diaca, anoxia largo tiempo mantenida, etc.). e
Fibrilacién ventricular. Es la eventualidad més grave. Ay
el corazén a la vista, la arritmia maligna (Harken y Nonman) (32)
puede ser confundida con una taquicardia paroxistica “Ventricular c;
con el flutter ventricular, arritmias a menudo precursoras de la fibri-
lacién y que se pueden tratar eficazmente con procaina endovenosa o
con Pronestyl (15, 20, 40, 74). En algunos casos el diagnéstico de fibri.
lacién ventricular sélo puede hacerse en forma segura por electrocar-
diografia. Pero Beck lo ha recalcado muy bien (8): este diagnéstico no
es urgente, como no es de extrema urgencia el restablecimiento de un
ritmo cardiaco espontdneo hemodinidmicamente eficaz. ILa desfibrila-
cién es una técnica bastante mdas complicada que el simple masaje
cardiaco y mientras éste se lleve a cabo y se complemente con: respi-
racién artificial, el paciente se mantiene en condiciones de sobrevivir,
Al comprobarse una fibrilacién ventricular, Beck aconseja llama al
miembro del equipo quirtrgico u hospitalario que mas préctica tenga
para entregarle la tarea de la desfibrilacién. :

n con

Conviene recordar que no hay desfibrilacién posible si no se ha
cortado previamente el circulo viciosc que se establece con suma ra-

pidez. En efecto, a diferencia de la fibrilacién auricular que provoca .

trastornos facilmente soportables, la fibrilacién ventricular no sélo
es totalmente ineficaz de un punto de vista hemodindmico con débito
cardiaco nulo y anoxia: total, tanto en el sistema nervioso central como
en el propio corazdén, sino que, ademds, lieva ineluctablemente a la
muerte por el aumento enorme que significa en las necesidades ener-
géticas del corazdn, tanto en oxigeno como en hidrocarbonados, a
pesar de un trabajo cardiaco igual a cero (Dalem, Hanquet y Vanre-
morthere), (26). Experimentalmente, con tal de disponer de los ele-
mentos eléctricos adecuados, es muy facil disfibrilar un corazén’ que
se ha dejado fibrilar durante una fraccién .de minuto (Wegria y cols.
(74); Johnson y Kirby), (37). El corazén cianético, anéxico por lo
tanto, no puede ser desfibrilado y si recordamos que las dos causas
més frecuentes de la temida arritmia son la manipulacién del cora-
z6n y la anoxia (378), comprenderemos por qué es esencial, ante todo,
llevar al corazén por el masaje la sangre oxigenada que precisa ¥
abundante glucosa, usando atin suero hiperténico para tal efecto
(Beckorff). Una vez que se tenga la seguridad de contar con un mio-
cardio oxigenado, por el masaje y todas las medidas agregadas a 1as
que haya sido necesario recurrir, se puede proceder-a la desfibrila-
cién, no importando el lapso que haya transcurrido desde su comienzo-

De no disponerse de un desfibrilador eléctrico, de eficacia compro-

bada experimentalmente, se puede intentar la desfibrilacién farmaco-
l6gica. Son varios los casos publicados de éxitos con procafna intracar-
diaca y atn endovenosa (46, 36, 37, 60, 68). Experimentalmente la
procaina ha demostrado poder detener una fibrilacién ventricular,
pero con dosis tales que éstas llevan a un paro cardfaco prolongado
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que el masaje, entonces necesario, transforma nuevamente e.n fibnl‘a-
ci6n. (Wegria y cols.) (74). La mayorfa de los autores considera, sin
embargo, que su uso estd indicado en la fibrilacién ventricular sobre
todo si el shock eléctrico, simple o seriado, ha sido ineficaz (Beck,
Mautz, Harken y Norman, Leeds, etc.). Lo mismo puede decirse del
Pronestyl. Collins ha propuesto el uso de la quinidina parenteral: 200
miligramos. en la vena yugular.

En cuanto al cloruro de potasio, que trabajos alemanes han puesto
nuevamente de actualidad, constituyé probablemente el primer método

‘usado para desfibrilar, por la inhibicién cardiaca que produce, dejando

el corazon en didstole y dilatado. Se ha usado en inyecciones intraca-
rotideas al 1 P. 100 hechas con fuerza para alcanzar las coronarias y
también en inyecciones intracardfacas. Gutgemann y Dietmann- usan
solucién isoténica (7,5 %) de KIC1 que inyectan en el ventriculo-iz-
quierdo (alrededor de 25 mgrs./Kg. de peso en el animal) repitiendo,
si es necesario, dos o tres veces; prefieren este método.a la desfibri-
lacién eléctrica que no les ha dado resultados constantes. Para corregir

1a atonia del corazén consecutiva al uso de la sal de potasio, usan el

antagonismo conocido de las sales de calcio, cloruro o gluconato, que
inyectan en la auricula izquierda. En realidad, la desfibrilacién eléc-
trica ha hecho sus pruebas en manos de quienes han sabido mane-
jarla, con aparatos que respondan a las especificaciones bien estable-
cidas experimentalmente (Wieggers y Wegria, Beck, Leeds, Birnbaum,
Kouwenhoven y Kay, Mackay y cols., etc.); (8, 13, 26, 37, 38, 44, 47,
49, 74, 76, 77) y cuando se han observado las precauciones ya citadas
de buena oxigenacién y nutricién del miocardio y siempre que haya
posibilidad por parte del corazén de la recuperacién de un latido coor-
dinado eficaz. Beck ha podido decir, con toda razén: “El latido puede
ser restablecido en cualquier corazén normal”. (9).

{Cémo -actuar entonces frente a una fibrilacién ventricular? Te-
niéndose listo el desfibrilador (cirugia de corazén por ejemplo), si la
colocacion de los electrodos y la puesta en marcha del aparataje no °
demora més de medio minuto, se puede proceder a aplicar inmediata-
mente un shock eléctrico, cuyas caracteristicas veremos més adelante.
Wegria y colaboradores (74) han dado recientemente nueva base
experimental a la aseveracién repetida de Beck: la desfibrilacién no
es urgente. Un corazén que ha fibrilado un minuto o més necesita ante
todo recobrar su oxigenacién, que s6lo el masaje puede darle. Por lo
tanto, podemos establecer como regla general, que la conducta a seguir
en una fibrilacién ventricular serd en un principio la misma que en
un paro cardiaco, con la diferencia que se puede no suspender la
administracién de las drogas Gtilmente depresoras de la irritabilidad
miocardica (procaina), que convendrd siempre abrir el pericardio y

- regar la superficie del corazén con procaina al uno o dos por ciento,

0 aln en concentraciones mayores (Mautz). Se han usado igualmente
otros anestésicos de accién tépica: metycaina (Mautz), cocaina al 4
bor 100 (Barber y Madden), butyn al 1 por 100 (Blalock y Kay). Una
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vez que el masaje haya dado al musculo cardiaco un aspecto nor

de color rosado (Beck) y a la propia fibrilacién ventricular gyg caI;1 %
teristicas iniciales (Wegria), con contracciones rdpidas y fingg i
contrastan con las contracciones mas toscas y lentas que provq,
anoxia progresiva (74), se puede proceder a la desfibrilacién eléctricy
Algunos (Beck, Mautz) recomiendan la inyeccion intracardiaca Drevia;
de procaina, no sobrepasando la dosis de 5 cc. de solucién al 2 por 109
para no reducir demasiado el tono y no usando més procaina sj la
fibrilacién resiste a dos shocks; otros (Kay, Leeds) creen que.se debe

ca la

usar procaina sélo cuando el shock eléctrico haya fallado. En 189 fibri.-

laciones experimentales de Kay, un solo caso requirié el agregado de
procaina. De todas maneras, si se hace la inyeccién hay que asegurar
por el masaje inmediato la reparticion de la droga. En vez de Procaing
se puede usar pronestyl (200 mgrs.) endovenoso o intracardiaco, ,

La aplicacién de los electrodos exige que el pericardio esté abierto
para que el contacto pueda hacerse en forma intima y sobre la mayor
superficie posible a fin de disminuir la resistencia al-paso de la
corriente y de evitar las quemaduras. Suero frio, o soluciones frias de
procaina combatirdn el calor que la descarga eléctrica no deja de pro-
ducir y que es factor de hiperirritapilidad (M. Fauteux). La dimensién
recomendada para los electrodos es en general de 25 centimetros cua-
drados, con un diametro de 5 a 8 cms. para el adulto. Su superficie
metdlica debe ir recubierta de gasa o de fieltro que se empapa en

solucién salina para asegurar buena conduccion. La colocacién de los .

electrodos es importante: la descarga debe interesar los ventriculos.
Kay (42) recomienda ubicar uno sobre el ventriculo derecho, en el
surco entre el ventriculo y la auriculilla derecha y el otro sobre la
punta del corazén (ventriculo izquierdo).

E] shock mismo debe ser breve, para evitar las quemaduras, y
ser Ginico o seriado (Wiggers) (77). La mayoria de los autores repiten
de uno a otro que las caracteristicas eléctricas deben ser: 110 voltios,
corriente alterna (60 ciclos en EE. UU.) y 1,5 ampere-durante una
fraccién de segundo (de 0,1 a 0,5 sec.). Estas caracteristicas valen para
una resistencia de 73 ohms. La resistencia eléctrica del corazén hu-
mano no ha sido adecuadamente medida (Leeds) y en perros esto se
ha hecho sélo recientemente por métodos que ofrecen garantfa (equl-
po oscilografico, Leeds), encontrandose un valor promedio de 50 ohms,
netamente inferior a la cifra establecida por Dalem y colobaradores
(26) con un puente de Wheatstone (120 ohms). Por el miocardio deben
pasar corrientes efectivas, que atraviesen realmente el musculo
(Leeds), no corrientes entregadas por el desfibrilador en vacio, cuando
los electrodos estédn en contacto directo, con una resistencia minima.
No conociéndose exactamente la resistencia opuesta por el corazon
humano, se deben usar voltajes que den seguridad. En su riguroso
trabajo experimental, Mackay, Mooslin y Leeds han establecido queé
corrientes que varfen en 0,09 a 0,4 amperes inducen. fibrilacién VeI
tricular y en ningln caso producen desfibrilacién, mientras que €&
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rrientes de 1,5 a 3,8 amperes detienen la fibrilacién y en l_lingli_n caso
ja inducen; el cambio entre corriente fibrilatoria y desfibrilatoria esta
ubicado a la altura de un ampere. ¢

Lo que si, se puede determinar con seguridad, es el tiempo du-
rante el cual pasa la corriente, gracias a un “timer” construido ad
hoe. Kay (42) recomienda 1/3 de segundo, que repite a intervalos .de
1/3 de segundo igualmente, seis a ocho veces cuando un shock tnico
no da resultado; este autor usa 130 voltios. Leeds (47) recomienda
110 voltios durante 0,1 sec. procediendo después a la desfibrilacién se-
riada segiin Wiggers con shocks de 0,1 sec. a un segundo de intervalo
v finalmente, si varics shocks seriados fracasan, recomienda ensayar
un shock de 130 voltios; cree Leeds que las quemaduras se evitan con
el tiempo de 0,1 sec. Beck es partidario de una duracién de 0,2 sec.

Por supuesto, durante el masaje preparatorio a las maniobras de
desfibrilacion y hasta que el corazén recupere su normalidad, se debe
asegurar el retorno venoso con una transfusién o una fleboclisis, pre-
ferentemente glucosada por el gran consumo de hidrocarbonados.

Una vez lograda la desfibrilacion, se pueden presentar dos situa-
ciones: o bien el corazén queda en paro y exige entonces el trata-
miento de esta eventualidad o hien reasume una actividad coordinada
que puede ser directamente eficaz o que por su debilidad e ineficacia
progresivas va a requerir la reanudacién del masaje. Este, excitante
violento del miocardio, podrda entonces o restablecer una contraccién
plenamente satisfactoria o provocar una nueva fibrilacién ventricular
que se tratarda con shock eléctrico. Experimentalmente, sobre todo
cuando se ha dejado fibrilar el corazén durante varios minutos, la
secuencia “fibrilaciéon-paro-masaje-fibrilaciéon” puede presentarse varias
veces hasta lograrse la reasuncién de un ritmo normal. Si antes de
aplicarse el shock eléctrico, se ha inyectado adrenalina, (Wegria y
colaboradores), aparece un latido coordinado inmediatamente después
del paso de la corriente, pero es frecuente que dure poco y que reapa-
rezeca fibrilacién. Beck cree, sin embargo (9), posible el uso de epinefri-
na en presencia de fibrilacién ventricular porque puede “aportar la
chispa que hace partir el latido después del shock siguiente”.

Desde el primer caso de Beck, Pritchard y Feil (7), en 1947, los
casos referidos de desfibrilaciones exitosas en corazones humanos son
actualmente numerosos; la mayoria probablemente no se publica. La
técnica deberfa ser familiar a todos los que trabajan en cirugia de
torax y especialmente en cirugia cardio-vascular. Beck, en Diciembre
1949 tenia una casuistica de doce casos, todos ellos desfibrilados, pero
con sélo dos recuperaciones totales. Johnson ¥ Kirby (37), en cinco
aﬁgs han tenido diez fibrilaciones con cuatro recuperaciones comple-
tas. La fibrilacién ventricular sigue siendo la eventualidad més grave;
es afortunadamente mucho menos frecuente que el paro t_:ardiaco,
contituyendo en las estadisticas grandes s6lo un 10 por 100 de los
Casos de muerte stbita (Leeds).
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En sintesis, la conducta a seguir frente a una falla cardiacy pri
maria puede esquematizarse en el cuadro que adjuntamos, e

Cuanto antes, proceder al masaje cardiaco, por parte del cirujang
¥ a la respiracién artificial por parte del anestesista. El plazo méxim(;
compatible con la vida integral del paciente es de tres a cuatrg mi-
nutos. Un miembro del equipo, pabellonera por ejemplo, debe hacersa
cargo del control del tiempo, con anotacién de las medidas que se
tomen (“Time-keeper”). Mientras el anestesista asegura una buena
respiracién artificial, si posible con intubacién traqueal, el cirujang
debe abordar el corazén, de preferencia por via transtoracica y antes
del plazo fijado debe tener el corazén en la mano y comenzar el ma.
saje a una frecuencia de 40 a 60 por minuto. Otro miembro del equipo,
entre tanto, debe hacer lo necesario para mantener por transfusién,
endovenosa o intra-arterial, un adecuado volumen circulante; si esto
puede lograrse con sangre o plasma, tanto mejor; si no, hay que in-
fundir soluciones cristalinas o de ‘“plasma-expanders”.

Lo esencial y méis urgente es el masaje. Su eficacia se traduce
desde luego por el cambio de coloracién del paciente, la hemorragia
de los vasos abiertos en la incisién, la disminuciéon de la dilatacién
pupilar en algunos casos y la comprobacién de pulso y presién simul-
taneos a la compresién ventricular. De ser factible, agregar el clam-
paje periédico de la aorta, tordcica o abdominal, o alguna de las otras
medidas descritas de aumento del retorno venoso.

Si las maniobras de resucitacién han modificado la condicién cli-
nica del paciente y se demuestran por lo tanto eficaces, deberan ser
mantenidas por lo menos durante una hora (dos horas recomienda
Beck), sobre todo si han sido iniciadas antes de transcurrir cuatro mi-
nutos después de la cesacién de la actividad cardiaca espontanea. Una
hora de masaje cardiaco no es plazo excesivo: no solamente hay que
recuperar el corazén sino que hay que dar tiempo también para la

eliminacién, destruccién o correccién del factor precipitante del desas-.

tre (exceso anestésico por ejemplo, con impregnacion téxica del bullbq,
hemorragia profusa, etc.). Si el cirujano se cansa, puede ser substi-
tuido por un ayudante.

Periédicamente, cada: tres a cinco minutos, conviene suspender el
masaje y observar el comportamiento del corazén que se mantendré
permanentemente htimedo con suero, con procaina al 1.por 100 o con
una mezcla de ambos. Si no se observan latidos espontaneos L no
hay fibrilacién ventricular, proceder, desde la primera pausa, a inyec-
tar adrenalina intraventricular, con o sin procaina, ¥ ream%dar el
masaje. Igual conducta debe seguirse si los latidos que se aprecien gon
ineficaces. Estas inyecciones pueden repetirse varias veces, S-l:letltu:
yéndose eventualmente la adrenalina por otra droga de eficacia coml
probada como es el cloruro de calcio. Si no se logra restablecer e'1
latido y no ha habido lesién miocéirdica previa o simultanea. qwe_'l’}a‘.ga'l
inoperante la resucitacién, debe pensarse que Ila respiracién artificl
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no estd efectuada en condiciones satisfactorias o que hay-una .Insu-
ficiencia manifiesta del volumen circulante. A ;
" En caso de fibrilacién ventricular hay que oxigenar bien el mio-
cardio por el masaje y s6lo después proceder a la aplicacién del S’?IOCE{
eléctrico, simple o seriado. No se desfibrila un corazén anoxico, ciano-
tico. El shock puede restablecer un latido normal o puede dejar el
corazén en asistole; en este ultimo caso, reiniciar el masaje como si
fuera un paro inicial. Si el shock solo no resulta, ayudarse con procaina
o con pronestyl.

Restablecido el latido; debe observarse la condicién del paciente
durante un-lapso prudente (diez a,6veinte minutos) antes de proceder
al cierre del térax, dejando el pericardio abierto para el drenaje de

- un posible derrame. Conviene asegurar la expansién pulmonar por

una aspiracién continua suave”(6 a 8 cms. de agua). "
Los resultados que se pueda esperar van a depender, por cierto,
de las condiciones previas a la catastrofe. Es improbable recuperar un
corazén dilatado, con coronarias enfermas. Poco éxito puede igual-
mente esperarse con una reserva respiratoria limite o si se ha proce-
dido tarde, sobrepasado el plazo que la experiencia ha demostrado in-
exorable. Pero si se ha actuado sin pérdida de tiempo y en forma
correcta, si se han eliminado los factores adversos de anoxia, hiper-
capnia e impregnacién téxica de los parénquimas, si-se cuenta con un
adecuado volumen. sanguineo, se puede esperar la recuperacién com-

pleta de un paciente, lo que justificadamente se puede llamar su resu-
citacion. :
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METODOS DE RESUCITACION CARDIACA-

Enrique Beckdorf S., Bruno Giinther S., Juan Conchgq B .

Instituto de Fisiologia, Escuela de Medicina, Universidad de Concepcig
- cion,

En el pabelléon de operaciones son relativamente frecuent

, ; = s e
caso por cada 3.000 a 5.000 operaciones) las muertes stbitas por dft &
cién repentina de la actividad cardiaca (17), que aun se observa;l eer;

paci)entes con sistema cardiovascular aparentemente normal. Por est
razén el cirujano y el anestesista en el primer momento se 'hallaa
perplejos por lo inesperado del accidente y por no existir una lrelacié;1
causal entre la magnitud de la intervencién quirirgica — muchas
veces de escasa dificultad téenica — y la suma gravedad que revist
este cuadro. i
Como todos sabemos, es en el pabellon de operaciones (17), donde
se ve el mayor porcentaje de casos de muerte stbita (86 % de los
casos) y no siempre estdn equipados para llevar a cabo un trata-
miento racional con ciertas probabilidades de éxito, ni cuentan con
el aArsenal terapéutico indispensable para cumplir esta tarea. Agréguese
a esto la verdadera anarquia que existe en la literatura médica mun-
dial acerca de lo que debe hacerse en un caso determinado y se explica
facilmente la verdadera “ataxia terapéutica” del médico frente a uno
de estos desafortunados accidentes. Ademés, es necesario recalcar que
se trata de una terapia de suma urgencia, ya que cada minuto que
transcurre entre la iniciacién del accidente y el comienzo del trata-
miento significa menores probabilidades de éxito y mayores danos al
organismo, por cuanto de la hipoxia se llega rapidamente a la anoxia
celular, que afecta particularmente a las células de estructura més
vulnerable como lo son los elementos del sistema nervioso central.
A pesar de existir desde hace tiempo las premisas para un trata-
miento efectivo del paro cardiaco stbito, el escaso progreso alcanzado
en los tltimos afios se debe a varios factores; como, ser, que cada
cirujano.rara vez tiene oportunidad de afrontar repetidas veces esta
situacion; ademés que los casos aislados no se prestan para un estudio
sistemético del problema, por existir urgencia de salvar una vida con

cualquiera de los medios al alcance en ese momento y no es posible

esperar el resultado de un tratamiento si hay indicios que se’va al
fracaso. :

Por estas razones ha sido imprescindible estudiar los métodos de
resucitacién cardfaca en experimentos realizados en animales, @ fin de
ensayar sistemdticamente las posibles técnicas de resucitaciéon ¥ d_‘-’
probar aisladamente los firmacos que tienen posibilidades de contrl
buir al restablecimiento de la funcién cardiovascular.
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Periodos de una resucitacién cardfaca.
1) Latencia, — Es el tiempo que transcurre entre .el momento
produce la muerte stbita por detencién de la funci6én cardiaca,
aro del corazén o por fibrilacién ventricular, y el momento
dico hace el diagnéstico y comienza a intervenir activa-

que se.
ya sea por Y y
en que el me

mente. : b g ]
2) Tratamiento de Emergencia. — Se hace con el fin de’resta-

plecer la circulaciéon y la oxigenacién de la sangre. Para ello se prac-
tica respiracién artificial (intubacién endo-traqueal, via bronquial libre,
administracion oxigeno) y se inicia el masaje cardiaco manual, previa
toracotomia y apertura del pericardio. Debe continuarse este trata-

_miento hasta que se inicia la fase siguiente.

3) Tratamiento causal. — KEste serd mecénico (masaje cardfaco),
farmacolégico (adrenalina, veritol, lanatésico C) o eléetrico (desfibri-
lacién, marcapaso); esto dependeréd de la causa que. ha determinado la
muerte (paro cardiaco o fibrilacién ventricular).

Masaje cardfaco.

Es un procedimiento obligatorio y con el cual debe iniciarse toda

resucitacién cardiaca. : g
~ El masaje cardfaco se debe hacer con una mano cuando el corazén
es pequefio y con las dos manos si el corazén es grande o estd muy
dilatado. Se comprimen ritmicamente los dos ventriculos a fin de
expulsar la sangre que ellos contienen. La frecuencia del masaje debe
oscilar alrededor de 30/min. Algunos autores recomendaron hasta 120
compresiones por minuto (10), pero esta frecuencia tan alta produce
rdpidamente la fatiga del cirujano encargado.del masaje; ademés
existe el peligro de traumatizar y atn de romper la pared ventricu-
lar (8). Se ha demostrado en la préctica que no es mecesario, para
lograr una buena resucitacién, hacer el masaje cardiaco ritmico a una
frecuencia superior de 30 a 40 por minuto. En el perro el 6ptimo es

. de 25 compresiones por minuto (13).

El objetivo primordial del masaje cardiaco es el de restablecer la
circulacién de la sangre, de modo que todos los tejidos — en especial
el miocardio y el sistema nervioso central — reciban de nuevo oxigeno
v los metabolitos necesarios, en tanto que los catabolitos pueden ser
eliminados adecuadamente (anhidrido carbénico, dcido l4ctico, ete.).

Si el masaje es realizado correctamente el corazén cambia de
color, de cianético pasa a rojo vivo, aumenta su consistencia (tonus), g
los latidos auriculares aparecen o se acentdan, y las fibras cardiacas
comenzardn a fibrilar ripida e intensamente cuando la detencién del .
corazén se debi6 a una fibrilacién: ventricular.

Desfibrilacion Eléctrica.
La detencién de la fibrilacién ventricular se obtiene por medio
de una intensa estimulacién eléetrica.
El objeto de la desfibrilacién eléctrica es excitar simultdneamente
todas las fibras ventriculares, de modo que después de una contrac-
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cion {11_asi\7a se produce una relajacién total de los ventriculos |
posibilidad de una respuesta normal del miocardio a cuale os: el
mulos. Después de una desfibrilacién eléctrica el nédulo sirfgmer L
cqpaso natural) vuelve a tomar el comando del automatismo s;l S
zon, con lo que se restablece la funcién ritmica normal -
: El desfibrilador es un aparato que entrega corrien-te.alter “de 5
ciclos/segundo y de 110 Voltios y en el cual se puede rena1d? 2
duracion de la descarga eléctrica. Por lo general se recomienda{iu .
de corriente de 0,1 segundo de duracién o sea en total 5 cicl S
pletos de corriente alterna. P
Estas corrientes se hacen llegar al corazon por medio de dos el
trodos metdlicos concavos, de gran superficie, que se aplican sua\erz.

mente sobre los ventriculos, uno frente al otro. Para evitar la lesi¢n

térmica de las fibras miocardicas especialmente a nivel de los horde
de‘ los electrodos y con el fin de uniformar la distribucién de 1a cos.
rriente que circula a través del corazon, se interpone una capa de
algodén impregnada en solucién salina entre el electrodo mismo y 1la
musculatura ventricular. :
La descarga de corriente alterna de 50 ciclos (voltajes entre 110
v 220 V.) puede durar 0,1 a 0,2 segundos y en caso que una sea aislada-
mente insuficiente, se pueden repetir en rapida sucesién hasta 5 o 8
descargas (desfibrilacién seriada) (11) con uno a tres segundos de
intervalo entre cada una (G). Este procedimiento es mas efectivo en
los casos rebeldes de fibrilacion. g . )
Se ha preconizado por algunos la desfibrilacién por descarga de-
condensadores de gran capacidad y de alto voltaje; pero estos aparatos
son costosos ¥ complicados y la desfibrilacién es menos eficaz.
También se han hecho ensayos de desfibrilacion a térax cerra-
do (6), aplicando los electrodos directamente sobre la piel‘ frente al
corazon. Se consigue la desfibrilacién siempre que se haga dentro del
primer minuto de fibrilacion; mas tarde es inefectiva debido a la anoxia
progresiva del miocardio. Para el hombre (térax cerrado) se ha calcu-
lado que la corriente desfibrilante deberia ser de 440 Voltios, 30-60
.»\mp’el‘es y de 0,1 segundos de duracién, siendo los electrodos de 20
cc;ntxmetroyde didmetro (6). Es indudable que la desfibrilacién a
térax cerrado tiene una grave limitacién, el intervalo entre fibrilacién
v desfibrilaciéon sélo puede ser de un minuto. Por estas razones €s
mucho mds conveniente hacer la toracotomia, precisar el diagnéstico,
practicar el masaje y desfibrilar directamente. ) :
En los casos de “fibrilacién recidivante”, hemos administrado.con
. éxitos lanatésido C, que reduce apreciablemente la reaparicién espon-
tanea de la fibrilaciéon ventricular.

Marcapaso Electrénico.

Cuando la causa de muerte es la detencién del corazén en didstole
es necesario reemplazar el marcapaso natural (nédulo de Keith ¥
Flack) por un generador artificial de impulsos ritmicos, como lo es el

-~
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“marcapaso electrénico”. Este aparato produce dggcargas. 1‘-1-tmlcas,_b<ie
corta duracion, de frecuencia determinada (-80/191n-.), siendo POS1 "e
variar la intensidad (voltaje) del estimulo segum sean los” requeri-
mientos de cada caso particular. g %

Los impulsos producidos por el marcapaso artificial son aplicados
al corazon mediante dos electrodos finos en aguja, que se introducen
directamente en la masa muscular del ventriculo izquierdo cerca del
vértice del corazén. Si los estimulos del marcapaso tienen suficiente
intensidad, el corazon responde a cada uno de ellos con una contr.ac-
cion de ambos ventriculos. Esta actividad ritmica controlada artificial-
mente es capaz de restablecer la presién arterial cuando la excitabi-
lidad y contractilidad miocdrdica es normal. Si las fibras cardiacas
estan alteradas, por ejemplo por hipoxia prolongada, sélo se logran
excitaciones sin las contracciones intensas que se requieren para des-
cargar volimenes sist6licos adecuados. )

Algunos autores han recomendado la estimulacién artificial del
corazén introduciendo-una sonda por la vena yugular, sonda que tiene
dos electrodos cerca de su punta (4). Bn la resucitacién del corazon
es de més fécil aplicacién la estimulacién bipolar directa que hemos
descrito més arriba. .

Administracion de Drogas.

Todas las drogas las hemos administrado por medio de la inyec-
cién directa en la cavidad ventricular izquierda. La ventaja de esta

~yia reside en que los farmacos son llevados asi rapidamente a la circu-

lacién general por medio del masaje cardiaco ritmico y en especial a

‘la musculatura cardiaca por intermedio de la circulacién coronaria (11).

Para evitar posteriormente — cuando el corazén reanuda su activi-
dad — la salida de sangre por el orificio que queda al retirar la
aguja de inyeccién, conviene usar agujas de diametro pequeiio: Ade-
més hay que cerciorarse de que se estd en la cavidad: ventricular, aspi-
rando un poco dé sangre antes de proceder a inyectar el farmaco, por
cuanto la inyeccién intramural tendria un doble inconveniente: 1°)
lesiona la musculatura cardfaca en el sitio de la inyeccion y 2°) la
droga no puede circular por el sistema vascular para ejercer su fun-
cién especifica.

Adrenalina. — Se administra en forma de clorhidrato de adrena-
lina en dosis no superiores a 0,5 hasta 1 cc. al 1 %eo. Algunos auto-
res (1) recomiendan inyecciones repetidas y en dosis mucho mayores
(hasta 10 mgrs.). Seglin nuestra experiencia basta con esta cantidad
(_1 mgr.) para lograr el efecto estimulante sobre el corazén, que con-
81§te en la intensificacién de las contracciones sistélicas, en el acorta-
miento de la conduccién auriculo-ventricular, en la disminucién de los
bloqueos patolégicos y en el aumento del consumo de oXxigeno del
coragén (2). En vista de la accién estimulante transitoria (2) conviene
asociar a la adrenalina un simpaticomimético que tenga mayor dura-
cién y que potencie su efecto (7), como lo es el veritol.
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= Veritol (beta-oxifenil-isopropil-metilamina). mste si
Elil.qltlﬁifec:rilg1‘r‘lllfatll'sdiﬁlglc’)’m;g)iliczc.u:a e A cohocido ¢
R S o » I elevacién Prolongady g,

Presion arterial por aceién estimulante cardiaca y Deriférica, m € la
u_e‘ne una accién maés débil, més lenta en producirse y de rﬂayore Ilto]
clon que' la adrenalina (7). A diferencia de la adrenalina ng pro(iiura&
hipotensién secundaria. Produce marcada “taquifilaxia” o sea que Hee
segunda inyeccién de veritol carece en absoluto de efecto, mg nota:lbr;a
SU accion cardicestimulante (5). En el hombre, se ha confirmadg -
el veritol tiene un efecto hipertensor lento y prolongado (14). e

Lz:natésidp C.. — Este glucésido cardiaco, que se administr.
forma .de ’Ceghlamd en d'osis de 0,4 mg. (2 cc.), aumenta. la contrati)i.
dad miocédrdica (accién Inotropa positiva) y disminuye 1a frecuencig
de.l corazén, la conductibilidad del has de His y la irritabilidad del’
miocardio (15).

El lanatésido C es un cardioténico de accién rapida ¥ estd indicado
en los casos de dilatacién cardiaca aguda causados por un periodo de
anoxia o de fibrilacién prelongados.

Recientemente (16) otro autor han recomendado 1/8 a 1/4 d
de Estrofantina en la resucitacién cardiaca.

Drogas no recomendables,

a) Cloruro de calcio. — Se ha aconsejado (12) la inyeccién intra-
cardiaca de CI2 Ca 2l 10 % entre 2 Y § cc.; pero se ha comprobado la
superioridad de la adrenalina, razén por la cual no se justifica su uso.

b) Procaina. — Sobre el uso de la novocaina en el tratamiento
causal de la fibrilacién ventricular han realizado Wegria y cols. (18)
un extenso estudio experimental, en el que se demuestra claramente

- que las dosis bajas de procaina son ineficaces y que las dosis efectivas
para detener la fibrilacién ventricular produce una depresién de la
ritmicidad tan intensa que el corazén cae en asistolia. Por estas ra-
zones se justifica plenamente proscribir el uso de esta droga.
Tratamiento Preventivo.

El mejor tratamiento del paro cardiaco es su prevencion. Para
ello seria necesario conocer la patogenia de la detencién del corazén
en diastole y de la fibrilacién ventricular. Si estos factores fuesen
conocidos, con s6lo impedir su accién, el nimero de casos de mu-ertfs
subita se reduciria a un minimo. Desgraciadamente nuestros, conoci-
mientos actuales acerca de las causas precisas que producen la deten-
cion cardiaca son s6lo fragmentarios y no es posible hacer una pre-
vencion racional de estos accidentes. :

En cambio existe otro recurso y es el que se refiere al control
permanente del aparato cardiovascular por parte del médico a caI"gO
del enfermo. No bhasta el “control periédico” del pulso, de la presién
arterial, de los ruidos del corazén y del estado general del enfemig
para intervenir oportunamente, por cuanto un intervalo de 5 a o
minutos es demasiado largo para actuar con éxito. Es necesario qlio
el control sea “permanente” y que el anestesista, el cirujano y el res

mpa ticgmimé ti.

a en la

e mg,

\
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del personal del equipo qu'irﬁrgicct) se’%?fadavn dar cuenta de inmediato
irse una muerte subita.
= céiq‘gzclt):ggﬁiioscopio" con la observacién directa del eleqtrocgr-
diograma en la pantalla de rayos qatédicos, perm1t‘e ha(ci:;er el d;agfgltsa-
tico inmediato de fibrilacién ventricular o de paro cardfaco pgo e
de automatismo; en cambio escapan de es}e control los casos de s
ficiencia aguda del corazén con prgs.ervac16n.de1 automatismo no 'stré
En estos casos serd de mayor ut111d-ad.un 1qstrpmento que regi
ermanentemente las pulsaciones arteriales, indique su frecuencmdy
amplitud, tal como lo han desarrqllaldo Brec.ht ¥ Boucke 3). Dos.ue
nosotros (J. C. B. ¥y B: G. S.) han ideado un 1nstrunmer’1’to muy sencillo
y de bajo costo, que denominaron "Electropuls(?metro Y que permite
observar permanentemente en la es_callg. de un 1pstrur_m_ento lgs. expan-
siones ritmicas de las arterias penfex_‘lcas (radial, fllgltal,' -t1p1a1 pos-
terior). Un transductor especial conv1.erte las _man»1festac19nes meca-
nicas (pulsaciones arteriales) en cambios eléctricos .(dJe.f!ex-lones de !a
aguja del instrumento), sin que el .gransductor signifique molestia
para el enfermo o dafio para los tejidos con que est4d en contacto,
aunque éste sea por muchas horas. . 3
Mientras no se' conozca la patogenia exacta dgl paro ca.rdu.aco y
no se disponga de las medidas eficaces para cgfnbat’lr}_o, sgré mdnspgn-
sable recurrir a estos detectores-de la detencién subita de la funcién

cardiovascular. |t ,
Esquema de tratamiento del paro cardiaco y de la fibrilacion

ventricular,
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Ante un caso de muerte sdbita es necesari ir
terapéutica diferente, si se trata de una mucse?:et?pzigftiglvlllm}-conducta
C}l‘l&}‘ 0 por paro cardiaco. La relacién entre el nimero dl “oon ventr.
fibrilacién y por paro cardiaco es de 1.:10 o 1:20 reSapectie e DeRlBO
Pgl:a ello es necesario hacer el diagnéstico ~exac’to y estalylamente (16),
diciones indispensables para iniciar de inmediato el ’t.ra-t‘ae oo
cuado. Condicién esencial para resucitar un corazén y param‘-lemo Ade;
]3 hematosis es que el aparato respiratorio funcione adec&:(Sitablecer
¥l apostosisia estard a cargo de esta misién, asegurdndose que ?:mente_
respiratorias estén libres o sea permeables en todo su traye tas Vi
ced'.erei en seguida a la intubacién endotraqueal, a esta'blecgro'-PDQ'
racién artificial y a administrar oxigeno. En casos de ern-ergencl‘espb
que 10 exista este equipo se pusde mantener la 1‘espiraci6n' 1;.1 e
métedo directo “boca a hoca ” (9). Sin estos requisitos todo ilri?r o
de normalizar la actividad cardiovascular resulta inatil, por cuante .
transporte de la sangre sélo tiene sentido si cumple una funcién0 sl
mordial para la vida des todas las células del organismo, esto o
transporte de oxigeno y de anhidrido carhénico. ’ e

Mientras el anestesista se ocupa del aparato respiratorio el cirujan
debe intervenir a nivel del corazén. Ante todo debe hacerse -pri.vig
desinfeccion de la region tordcica precordial, la toracotomia a,nvt-erola-
teral izquierda a nivel del 4° espacio intercostal, intervencién que
puede hacerse en un tiempo muy reducido. Una vez abierto el térax
se incide ampliamente el pericardic mediante un corte paralelo al tra-
yfecto del nervio frénico. En este momento el cirujano -puede hacer el
diagndstico preciso de la causa de muerte, si ha sido por paro cardiaco
(detencion del corazom en didstole) o por fibrilacién ventricular. Cuan-
do la fibrilacién ha persistido por largo tiempo — maés de 5 minutos —
el corazén aparece enormemente dilatado y cianético y no se aprecian
ya movimientos en la superficie cardiaca que pudieran delatar una
fibrilaciéon previa. Para hacer el diagnéstico diferencial basta con
hace.r un masaje cardiaco manual por varios minutos, junto con la
respiracién artificial, para ver reaparecer la fibrilacién en forma cada
vez mAs intensa, o bien el ventriculo penmanece rojo y relajado si la
causa ha sido una detenciéon del corazén en diédstole. .

.Nos referiremos primeramente a la terapia del paro cardiaco,
accidente que es la causa mds frecuente (90 % de los casos) de la
~muerte suibita en el -pabellén de operaciones. Muchas veces basta el
masaje manual, para observar la reiniciacién del automatismo cardfaco.
En otros casos es necesario reemplazar el centro automaéatico natural
por un marcapaso electrénico. Después de introducidos los electrodos
en la masa muscular del ventriculo izquierdo y de aplicar estimulos
ritmicos de intensidad cada vez mayor (Supraumbrales) se verd que
el corazén responde regularmente a cada estimulo con una contrac-
cién sistélica normal. Si después de cierto tiempo estas estimulaciones
eléctricas despiertan el automatismo natural, entonces Se observara
la aparicién de extrasistoles, que revelan la interferencia entre el
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marcapaso natural y el artificial. En es\t’e 'mom-ento debe suspenderse.
la estimulacién con el marcapaso electromco.y observar el resultado:
a) presecucién de la actividad cardiaca.con ritmo norrr'lal., .o b) nueva-
mente paro en didstole. ‘Segin esto, se suspende definitivamenite _el
marcapaso electrénico o se vuelve a aplicar de nuevo hasta obtener
éxito. Bl hecho que hayan contracciones ventriculares como respuesta
al marcapaso no significa que el corazén esté respondiendo adecuada-
mente, porque estas contracciones pueden ser tan débiles que el volu-
men-minuto cardiaco siga cerca de cero. Si los sistoles son incom-
pletos 0 muy débiles, conviene inyectar adrenalina en la cavidad ven-
tricular izquierda para estimular integralmente al corazén hipodina-
mico. Cuando se desea obtener un efecto cardioestimulante de larga
duracién, asi como una normalizacién de la presién arterial, se puede
recomendar otro simpaticomimético como lo es el veritol.

Veamos finalmente el tratamiento de la fibrilacién ventricular. Si
la fibrilacién es reciente (menos de un minuto de duracién), esto se
puede apreciar por la intensidad de las contracciones fibrilares (18)
de la musculatura ventricular (fibrilacién rapida), basta con hacer un
breve masaje y aplicar la desfibrilacién eléctrica. En la mayoria de
los casos se consigue restablecer el ritmo normal. Cuando la fibrila-
ci6n ha durado mds tiempo y el corazénlaparece muy cianético y dila-
tado, sin actividad ventricular aparente (fibrilacién lenta), es nece-
sario restablecer la fibrilacién rapida e intensa antes de proceder a la
desfibrilacién eléctrica (18). Para ello se hace primero masaje manual
por varios minutos, se inyecta adrenalina y veritol y cuando la fibri-
lacién es intensa y el corazén ha recobrado su color y consistencia
naturales, la desfibrilacién eléctrica puede hacerse con éxito. En al-
gunos casos sigue a la desfibrilacién una arritmia extrasistélica y el
corazén puede volver a fibrilar espontaneamente. Entonces basta con

. desfibrilar eléctricamente, ya que al hacerlo cuando. comienza la fibri-

lacién, el corazén es capaz de responder adecuadamente.

Con el restablecimiento del ritmo normal no se han resuelto todos
los problemas de la resucitacién, por cuanto el corazén después de
una hipoxia prolongada llega a la dilatacion progresiva de sus cavi-
dades, cuando han pasado los efectos de las drogas estimulantes. Se
combate esta tendencia a la dilatacién, inyectando lanatésido C en
dosis adecuada. Como coadyuvante puede utilizarse el veritol — si no
se ha inyectado antes — ya que este fdrmaco tiene, ademds de sus cua-
lidades perilféricas (aumento de la resistencia periférica total), una
accién estimulante intensa y prolongada sobre la musculatura ven-
tricular (5). S6lo cuando se haya restablecido el ritmo cardiaco, el
volumen-minuto y la presién arterjal, se puede dar por terminada una
resucitacién del corazon.
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’I‘RA’.I“AMIENTO ACTUAL DEL HIPERTIROIDISMO

Dres: A. Atria y J. Barzelalto.

pepartamento de Endocrinologfa Servicio “A” de Medicina, Prof. H. Alessmu?ri,
Hospital del Salvador, Santiago-Clhile.

. INTRODUCCION

Siempre un tratamiento ideal debe apoyarse en el conocimiento
de la causa y de la patogenia de la enfermedad que se quiere tratar.
En el hipertiroidismo, sin embargo, estos objetivos se cumplen muy
incompletamente: la causa, en general, es desconocida y bajo el tér-
mino de “hipertiroidismo” se encierran cuadros diferentes en su

substrato anatémico y clinico, pero que tienen de comun, en grado
" variable, las manifestaciones propias de la tirotoxicosis, es decir, de

la hiperfuncién tiroidea. No es de extrafiar, por lo tanto, que en el
estado actual de nuestros conocimientos todos los métodos terapéuticos
del hipertiroidismo (tratamiento quirturgico, drogas antitiroideas, ra-
dioyodo) estén muy lejos de ser “ideales”. :

En efecto, todos actian sobie el elemento comtn y que aparece
como mas comprometido en el cuadro nosolégico general, el tiroides,
procurando evitar que su hormona entre al torrente circulatorio; algu-
nos destruyen para esto su parénquima; otros se contentan con blo-
quear su produccién o entrega. Aparte de estas diferencias generales,
los tres medios que disponemos actualmente difieren por sus mecanis-
mos, ventajas, inconvenientes y complicaciones, hechos que nos obli-
gan a examinarlos con miras a decidir cudl podria ser “el mejor” de
los métodos terapéuticos. - :

El tratamiento quirtargico del hipertiroidismo cuenta con una
amplia y larga experiencia en todos los centros cientificos. Su meca-
nismo -de accién descansa en la reduccién de la masa tiroidea funcio-
nante. Sus ventajas residen en ser tratamiento del bocio mismo, cuyo
tamarfio, posicién o naturaleza obligan a considerarlo em el primer
plano terapéutico; en la difusién del procedimiento, cuya prdctica se
realiza, aunque.con distinto éxito, en todas partes y en la vasta expe-
riencia ‘que se ha acumulado. , 2

Aunque la introduccién de la terapéutica yodada y de las drogas
antitiroideas en el preoperatorio cambi6é totalmente la escena de la
tiroidectomia, subsiste un ciento riesgo quirdrgico que, aun en las
mejores manos, estd cercano al 1% de mortalidad operatoria (1). Por
Qtrfl parte, las complicaciones postoperatorias, tales como la paralisis
laringea, el mixedema y la tetania, transitoria y pasajeras en los pri-
meros meses, pueden hacerse definitivas y motivar el control ulterior
bPermanente de los pacientes. .

Las drogas antitiroideas fueron introducidas por Astwood en
194_2_(2). Dentro de la variada gama de estos agentes terapéuticos, su
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accion comun representa una tiroidectomia médica transitoria par
queo de la sintesis hormonal. Las diferencias précticas de Jag dI:s,Ot1 s
drogas residen en la diversidad de las dosis ttiles, capaces e bl Intas
la produccién de hormona tiroidea, y en la diversa tendencj e
minar efectos desagradables laterales. iSobre la tiroidectomia
gica tienen las drogas antitiroideas la ventaja de significar un.
miento cémodo, ambulatorio y, por ende, mds econémico. Tje
embargo, el inconveniente de la necesaria prolongacién del u‘at‘amiemo
(por lo menos 12 meses), el desarrollo a veces de una hiperplasia
aunque transitoria, del tiroides, la posibilidad de manifestacioneg dé
intolerancia, a veces tan grave, como la agranulocitosis, y, por Gltimo
el mayor porcentaje de recidivas o de recurrencias (3). ‘A pesar de’
que han transcurrido sélo 10 afos desde su introduccién, su empleo
se ha difundido en forma tal que es imposible revisar todo lo que en
la literatura se ha escrito al respecto. <

quirgy.
Proceqi.
nen: Sin

El uso del radioyodo en el tratamiento del hipertiroidismo, ini-

ciado en 1942 (4, 5), ha venido a difundirse s6lo en los Gltimos 5 afios,
Representa una tiroidectomia médica definitiva, por radioterapia in
situ que destruye exclusivamente las células tiroideas hiperfuncio-
nantes. Por naturaleza, el tratamiento con radioyodo es. cémodo, am-
bulatorio, sin riesgo y, en algunos casos, también bociolitica. Tiene,
en cambio, el serio inconveniente de ser un recurso limitado sélo a
determinados centros especializados; provoca a veces una tiroiditis
transitoria y es posible asimismo el desarrollo de un mixedema poste-
rapéutico definitivo. La cuestién de uma carcinogénesis ulterior, igual
como sucede para las drogas antitiroideas, es un problema teérico
ain muy discutido y no resuelto en forma definitiva, pero que ha
llevado a no usarlo habitualmente por debajo de los 40 afos.

Material.

Nuestro trabajo se refiere a 199 casos de hipertiroidismo obser-

vados hasta el afio 1953 inclusive y a un grupo de 520 enfermos tra- ‘

tados con radioyodo en el Massachusetts General Hos-pitaI..
La distribucién por sexo, edad y tipo anatémico del primer grupo
se puede apreciar en el cuadro siguiente:

— 1

| D o
] B. difuso B. multinodular| B. uninodular b'xofgdlm.gi;
FVHEL M. Tot: Hi.= M, Tot: H. M. Tot. | hipofisiar .
i H, M. Tot.
Menos de - e
13 AN08. . Wi —_ 1 1 S e e e o — A 1
{4 a 20 anosi .. sl il SE i P ke — i = : 2
21 a 30 anos . S0 1D T 1 =8 9 9 2 = 5
| 31 a 40 aiios ., b 38 43 —— 8 8 — 4 -1 ‘ '1‘ 1
41 a 50 afos .. 882439 1 G 7 1 2 3 Tl |
51 a 60 afios .. By e e — 7 7 — 1 1 P
61 a 70 aios .. —_ 2 ) 1 1 9 it 1 1l it
Mas de 70 anos — == 2 2 D — b l_,
6
20 124 145 G oA Dy TR0 6 10
.

&

La clasificacién del hipertiroidismo en estos 4 grupos descansa en
el hecho de tratarse en realidad de entidades nosolégicas diferentes,
como lo-prueban sus cuadros clinicos con caracteres propios para cada
grupo; de tener indicaciones terapéuticas diferentes y de cumplir con
la utilidad préctica de poseer caracteristicas habitualmente faciles de
reconocer por el clinico. Cabe sefialar que entre los hipertiroidismos
con bocio difuso hemos incluido 3 casos en que se palpé un tiroides
normal o sélo aumentado de consistencia, no existiendo propiamente
un hocio, condicion que estimamos indispensable para firmar el diag-
néstico de hipertiroidismo. En este sentido el diagnéstico de hiperti-
roidismo simple a nuestro juicio se presta mds bien a errores, ya que
desde un punto de vista practico no existe hipertiroidismo sin bocio.
La ausencia de bocio es también frecuente en el grupo de las exoftal-
mias hipofisiarias (7 de los 16 casos).

Hipertiroidismo con bocio difuso: (Enfermedad de Basedow-Graves),
En esta enfermedad crénica, de evolucién ciclica, creemos que el tra-
tamiento de eleccion es siempre médico, sea con radioyodo o con
drogas. ‘Sin embargo, en un gran nimero de casos razones de orden
econdémico-social obligan en la prictica, especialmente en la clientela
hospitalaria, a indicar la’ intervencién quirdrgica como primera inten- .
cién; pero, como veremos més adelante, al disponer de yodo radioac-
tivo esta situacién desaparece. También el gran tamafio del bocio o
sintomas de causa mecéanica obligan excepcionalmente a la tiroidec-
tomia en este grupo.

De nuestros 145 enfermos hicimos operar 42; de ellos tenemos
control en 24:13 casos se encuentran curados sin defecto, en seis hubo
recidiva postoperatoria y en 5 quedé un mixedema definitivo (dos fue-
ron ademds irradiados por cancer concomitante). El grupo controlado
es demaisiado pequeflo y es naturalmente seleccionado, de manera que
no creemos posible sacar conclusiones sobre el resultado de la terapia
quinrirgica. '

En el preoperatorio siempre se llevé al enfermo al eutiroidismo y
antes de hacerlo intervenir se le permiti6 recuperar su peso y buen
estado general para eliminar asi la posibilidad de una crisis hiperti-
roidea postoperatoria. En esta preparacién se usé habitualmente dro-
gas antitiroideas y en la dltima semana se agregé Lugol al 1%, 10
gotas al dia, para provocar la involucién del tejido tiroideo y evitar
asi el operar sobre un tejido -hiperpldstico que aumenta las dificul-
tades y el riesgo del acto operatorio. ik

Queremos sefialar aqui que, a nuestro juicio, es éste el Gnico
Papel que .le cabe actualmente al yodo en el tratamiento del hiperti-
roidismo, ya que no se justifica ahora su uso como droga tunica, por
Ser su efecto inconstante y, muchas veces, transitorio. Esta posicion
€S especialmente importante en el preoperatorio, porque deja una
gl‘:ftndula cargada con la materia prima necesaria para desarrollar una
Crisis postoperatoria.
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- Hace algunos afios ensayamos la diyodotirosina como ¢ 1
unico de estas formas de hipertiroidismo. Hoy hemog aft')ztamlen‘to
esta practica por estar convencidos, a través de nuestra exp r.ldon_ado
por haber sido demostrado farmacolégicamente (6), que lsé125‘)1‘1E3ncla y
de una forma més de administrar el ion yoduro, que eg elsle traty
activo de la terapia yodada. 10 de nuestros casos recibieron.agerlte
prolongadas con diyodotirosina, pero s6lo tenemos controles po 2Ur_as
res de 5 casos que recibieron terapia por méis de un afio, De esnerlo.
estaban sanos, 3 a 18 meses después de suspender el tra‘ta.miemo.os g
tuvo una recidiva precoz y el otro fué visto en mixedema ‘duraﬁt:no
quinto afio de tratamiento irregular con diyodotirosina. &

Respecto del yodo, debemos agregar que de los 199 enfermog qu
forman nuestro material, 74 de ellos lo recibieron en una u otra form:
observando intolerancia por esta droga, especialmente cuténea sélc;
en 3 casos. . ’

De. este grupo de hocios difusos en 92 oportunidades intentamog
tratamiento definitivo con drogas antitiroideas. Estim&bamos que de:
jando en reposo a la glandula, por un tiempo prolongado, débamos
oportunidad para que se recuperara el {rastorno patogénico que desco-
nocemos y que condiciona la enfermedad. Los fairmacos empleados por
nosotros son los disponibles ordinariamente en el comercio; su dosis
diaria inicial habitual asi como el nlmero de casos en que los em-
pleamos y el de complicaciones se puiede apreciar en <l cuadro si-
guiente: : B

1

[SIES BN
e |

m-Mercaptoimidazol 30

18

|
|  Dosis infcial | Ne de casos en | Ne de casos que
, diaria habitual l que se usé mostréintolerancia
| mg.
| f
Tiouracilo 600 | 6 14
Propiltiouracilo 300 f 2 2
l

.
.|
Metiltiouracilo . . . ’ 300

La dosis util diaria puede ser mayor 0 menor que la uhabitu.al
indicada, en proporcién directa con la intensidad de la tirotoxicosis,
en general, y, en especial, con el tamafio del bocio. La prueba de que
se estd usando una dosis suficiente la da el descenso de la tasa del
metabolismo basal a razén de 1% por dia. Esta dosis de ataque sé
fracciona en 4, se la da de preferencia en las comidas y se la man-
tiene hasta la normalizacién clinica y metab6lica del paciente, para
entonces bajar a la mitad y disminuir posteriormente, por 10 genera},
en controles mensuales, en forma progresiva, hasta llegar a und dosis
de mantencién que representa la 5% a 102 parte de la dosis de gt&}que
y con la cual se completa un minimo de 12 meses de terapia mlf%tej
rrumpida. Desde la normalizacién clinica y metabdlica, nosotros agl“:JI
gamos tiroides desecado o tiroglobulina en dosis suficientes par)
suplir el aporte hormonal diario (100 a 65 mgrs. respectivamente),

: P A4 o SRR : asia tl-
procurando evitar asi el desenfreno hipofisiario y la hiperplasia

.
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roldea consecutiva y asegurdndonos de esta‘manera el reposo absoluto

de la gléndula.

En relacién con las intolerancias para estas drogas observadas por
nosotros en 19 de los 92 enfermos tratados sefialaremos que se.presen-
taron: en 8 casos rash de diversos tipos, en 6 casos unticaria, en 4
intolerancia géstrica que en 2 llegé a producir vémitos, en dos prurito
en un caso queratitis, en otro un sindrome de Mikulicz y, finalmente,
en dos casos agranulocitosis (ambas por tiouracilo). En relacién con
este fenémeno queremos anotar que nosotros no empleamos el control
hematolégico seriado de los enfermos, ni tampoco hacemos este exa-
men antes de iniciar el tratamiento, por cuanto las modificaciones de
importancia clinica en la férmula blanca suelen aparecer en forma
prusca y en cualquier época del tratamiento. Instruimos eso si con
insistencia, al enfermo, en la necesidad de controlarse ante cualquier
episodio febril, especialmente con infeccién de la boca o garganta. Este
mismo criterio lo hemos visto empleado en centros cientificos de
gran prestigio. . : _

El anAlisis detallado de los casos que presentaron intolerancia nos
lleva a conclusiones similares a las que se encuentran en la litera-
tura. El tiouracilo parece producir el mayor numero de intolerancias
y las méds graves con mayor frecuencia. El resto las produciria en
porcentaje méis o menos similar y probablemente en forma menos lla-
mativa el 1-metil-2-mercaptoimidiazol. Es necesario advertir que, prac-
ticamente, siempre se puede pasar en estos casos de una droga a otra
sin que se repita la intolerancia, como sucedi6 incluso con uno de

. nuestros enfermos de agranulocitosis. S6lo en un caso, correspondiente

a otro grupo, hemos observado intolerancia a dos drogas diferentes.
El resultado de los pacientes tratados con drogas antitiroideas se
aprecia en el cuadro siguiente:

DURACION DEL TRATAMIENTO

Menos | 3 a6 6a9 | 9ail2 [Masdel?

de 3 meses meses meses meses Totales

.meses
Desaparecidos

durante el Rp. . 14 alat 6 _ i -

Recidivas precoces 4 3 — — 1 8
Recidivas tardfas. 2 3 — 2 1 8
Curados, control
de menos de 1 —_ 2 it 6 — 10
afio ARt o — i it 2 2 6"
1 a 3. afios . L RSEE — 1 1 3 1 6
3as5afios. ... 1 _ — 2 1 4
Méas de 5 afios . 6 4 2 4 2 18
Todavia en Rp. . 27 26 1t 19 9 92

El an4lisis de este cuadro nos permite insistir en algunos hechos:
” . 4 .
el escaso ntimero de curaciones eh los tratamientos cortos y el gran
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humero de recidivas que se observa en ellos, situacién
mos en los primeros afios de nuestra experiencia con e
ngc-esul'ad de dosis adecuadas, como lo prueba el que
dw'as precoces, o sea antes de 2 meses, coinciden con g
estimamos inadecuadas. La tnica excepcion a este hech
el caso de recidiva precoz después de mds de un afio de tratam;

se t.ra‘ra de una nina preadolescente, edad a la cual es casi 'deamlemO:
decidiva con cualquier terapia que se emplee. También se dertegla la
ne.cesidad de considerar en forma preponderante la Con~diciéns. e 151
mlEro-social del enfermo al indicar el tratamiento, ya que de Tgono-
eniermos del grupo 56 eran de la clientela particular v de IOSS =
desaparecidos en el tratamiento sélo 10 pertenecian a esta Categori:;z

En este grupo, al igual que en los otros, hubo enfermog u
fueron vistos en sélo una oportunidad por tratarse de interconsu?ta:
O por no volver los pacientes a control. Esto explica la diferencia
entre el nimero total de casos y el niimero de enfermos analizadog

Que ignol‘éba-
Stas drogag; 1,
todas lag r,QCi-
OSiS que ahgpy
0 la constityye

.Hipertiroidismo con bocio multinodular (Bocio basedowificado).—
Estimamos que en este grupo el tratamiento de eleccién es quirﬁrgi.'co
por (}uanto, tanto en mnuestra experiencia como en la literatura, 1a
recidiva al tratamiento con drogas es casi de regla y el radioyc’>do
que destruye los focos de hiperplasia deja otras zonas que répida:
mex}te toman este papel, exigiendo dosis mayores Y mA&s repetidas
amen de que suelen quedar nédulos residuales que preocupan ai'
médico y al paciente.

I?e los 27 casos que comprende este grupo, 23 fueron operados
brevia preparacién de la mayoria con las normas ya indicadas. En 4
de el!os ensayamos la diyodotirosina como tinico medicamento preope-
1‘at91‘1o, con buen resultado. Otro de los enfermos fué preparado para
Su intervencion en otro servicio, a nuesitro juicio en forma inadecuada
y fallecié en crisis hipertiroidea postoperatoria. Un 29 paciente de
e§te grupo fallecié por edema de la glotis en: el postoperatorio inme-
dxato: S6lo tenemos control posterior de 3 operados: uno presentaba
qn’hlpotiroidis-mo (habia sido irradiado después de la operacién); otro
iueuo.perado por segunda vez, por haber recidivado, y estaba eutiroideo
‘_1 anos después; el tercero se encuentra eutiroideo a los 2 meses de la
Intervencion. - :

fDe_ los 4 enfermos no operados, dos no volvieron para recibir
trataml'ento. Dos fueron tratados con drogas antitiroideas, por recha-
zar la intervencién o por enfermedad intercurrente importante que
aul’nerntaba el riesgo operatorio. De ellos uno no volvié a control des-
pués d’e 4 meses de tratamiento y el otro fué encontrado sano 3 meses
desx?ues de completar 7 meses de terapia. Entre los operados, en 4
habia fracasado anteriormente el tratamiento con drogas de menos
de 1 afio de duracién,

Hipertiroidismo en bocio uninodular (Adenoma téxico). — En 10s
11 casos de este grupo se indicé intervencién quirtirgica, ya que el
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cardcter circunscrito de este proceso lo incluye en el campo de los

tumores endocrinos hiperfuncionantes.

Dos enfermos rechazaron la intervencién: uno desapareci6, des-
pués de 3 meses, de recibir diyodotirosina y el otro esta eutiroideo al
go mes de terapia con M. I. De los operados uno fué preparado con
diyodotiresina en forma satisfactoria y el resto lo fué en la forma
habitual.

Tres de los operados habian recibido previamente tratamiento con
drogas, de menos de 5 meses sin resultado. Dos de estos casos mostra-
ron intolerancia a las drogas; uno de ellos fué el que present6é sin-
tomas con tiouracilo (rashﬁ y fiebre) y luego con propiltiouracilo
(diarreas, herpes y cefalea).

S6lo tenemos controles posteriores de los operados en dos casos
que estan sanos al cabo de 2 y 3 afios. i

Exoftalmia hipofisiaria (Forma hiperoftalmopatica, exoftalmo
maligno). — Hemos separado estos enfermos en un grupo apante, a
pesar de que se podria incluirlos entre los bocios difusos, porque el
bocio puede faltar, como lo observamos en 5 casos. La tirotoxicosis es
casi siempre muy poco intensa y puede no existir, como sucedi6 en
tres casos, uno de los cuales la habia presentado meses antes y habia
curado espontdneamente. ;

La intervenciéon quirdrgica, asi como cualquiera otra medida que
provoque una caida brusca del metabolismo, estdn contraindicadas. Ello
obliga al tratamiento médico con drogas o radioyodo agregando desde
un comienzo hormona tiroidea para frenar la: hipdfisis. A uno de
nuestros enfermos, operado en otro servicio, lo hemos visto a los 2
mese$ de la intervencién con franca agravaciéon del cuadro ocular.

IS6lo tuvimos oportunidad de tratar 10 de estos enfermos. Uno de
ellos, por no presentar tirotoxicosis, recibié sélo tiroides desecado
durante 4 afios con franca mejoria del cuadro. Ocho casos se trataron
con drogas antitiroideas y tiroides desecado por 2 a 6 meses, compro-
bdndose mejoria parcial en 6, total en uno y en otro, al mes de trata-
miento se ha complicado con una ulceracién de la cérnéa. Otro enfermo
se traté con propiltiouracilo y estrégenos durante 5 meses con mejoria
parcial. En ninguno hay control posterior por haber desaparecido (5

' Casos) o por encontrarse atn en tratamiento. .

Resultado del tratamiento del hipertiroidismo con radioyodo. —
P_ara ilustrar este aspecto del problema terapéutico damos a continua-
cién la experiencia de los tltimos afios de la clinica de tiroides del
Massachusetts General Hospital, en donde trabajara uno de nosotros
(J. B.) durante un afio (7). (*)

El radioyodo (I131) se administra, sin terapia previa, por via oral
en una sola dosis que se calcula fundamentalmente considerando el
Peso aproximado de la glandula, para dar 160 microcuries por gramo,
con lo que habitualmente la dosis fluctda entre 6 y 8 milicuries. Cabe

———

e ((]‘l)) Los datos aquf consignados son parte de un trabajo en preparacién y
ebemos a la gentileza de los Drs. M. Chapman y John B. Stanbury.
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advertir que para el enfermo esto s6lo significa ingepjy -

agua sin gusto ni olor, en atencién a que en los tra’camilalen Y980
tuales la cantidad de yodo administrada varia alrededor q ntE)s hab;.
gramos por dosis. © 0.05 micro,.

Al concentrarse estas moléculas de yodo radioactivo en el t
los rayos beta que liberan al desintegrarse, van prod-u'cieﬂ
destruccién del parénquima hiperfuncionante de la gléandula
manifiesta por una mejoria clinica comparable en todo ala é,
con un tratamiento adecuado con drogas antitiroideas, Asf po
plo, el metabolismo basal desciende también a razén de 1% diap;
En este sentido, los 3 medios terapéuticos resultan iguales yala“o'
con cualquier método que se emplee se demora el mismo tiem"po 11 L
al paciente al eutirbidismo. Yl

Como el cdlculo de la dosis en cada caso es sélo aproximado
ser dificil de apreciar con exactitud el peso del bocio Yy por m; Pl
posible determinar la mayor o menor sensibilidad individual a] efef:(ter
de la radiacién, los resultados oscilan desde un t~1‘atam'ien'to'ins‘mﬁ.i
ciente para controlar la tirotoxicosis hasta el mixedema post-terapéy-
tico definitivo. Este problema es en todo semejante al que enfrenta
el cirujano al hacer una tiroidectomia, pero sin los riesgos inherenteg
al acto quirdrgico ni a la posibilidad de dafiar érganos vecinos (nervio
recurrente, paratiroides). Serd el control posterior de los enfermos el
que nos indicard si se necesita 0 no una segunda Yy atn una tercera
dosis que, en general, no se administra hasta pasados-4 a 6 meses
por ser éste el plazo habitual en que se logra el efecto méximo dei
radioyodo sobre el tiroides. Naturalmente que -esta espera se podra
acortar si, después de un periodo de mejorfa clinica y metabdlica, se
Ve reaparecer el cuadro; pero en ningiin caso se recomienda dar una
segunda dosis antes de dos meses de observacién.

Entre Septiembre de 1946 y Septiembre de 1953 se han tratado 520
enferr.nos, de los cuales han fallecido 31, todos de causas intercurren-
te;, SIn que se comprobara ninguna consecuencia dafiina del trata-
miento de radioyodo en los 14 en que se practicé autopsia. Ademds, 56
casos se eliminan de la revisién por no haber vuelto a control o por
estar atn respondiendo al tratamiento. Quedan asi 433 casos en todos
los cuales se obtuvo curacién de la tirotoxicosis. El nimero de dosis
empleado en estos casos fué el siguiente:

irOides,
do ung
que gse
btenida
I' ejem.

343 curaron a la primera doSiS .........ievedeoies 86,6 %
47 curaron a la segunda dosis ................. ..o, 10,5 %
9 curaron a la tercera dosis .............ooooiiiis 2,6 %
Ziieuraron & la euarta QoSIS . ..., ... ee it 0,5 %

De estos enfermos, 42 (9,7 %) quedaron con mixedema y en un
pequefio porcentaje se observé una tiroiditis transitoria discreta, den-
tro de la primera semana, que no requirié tratamiento. Estas compli-
caciones se comparan favorablemente con las que resultan de los otros
métodos de tratamiento analizados. Asi la frecuencia de mixedema €S
poco mayor que la obtenida en los mejores centros quirtirgicos (1) ¥
en cambio no se observan lesiones de los nervios recurrentes ni de
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las paratiroides. Tampoco a estas dosis la radiacién produce ningin
otro efecto biolégico detectable.

Comentario.

Frente a las disponibilidades actuales de estas distintas formas
terapéuticas para el tratamiento del hipertiroidismo, la resolucién de
inclinarse hacia una de ellas como “la mejor” no estd atn decidida,
especialmente porque los' nuevos métodos carecen de la larga expe-
riencia de la tiroidectomia. No es raro, por esto, que un mismo autor
esté cambiando sus preferencias respecto al procedimiento que consi-
dera de eleccién y, se comprende también, que lo fundamental sea
analizar en cada caso los pro y los contra de estos métodos, conside-

rando las caracteristicas individuales del enfermo que’se pretende

tratar (8, 9).

Ya hemos visto, en el andlisis de nuestro material, la importancia
que tiene el cardcter anatémico del bocio para elegir el tratamiento.
En segundo lugar debe considerarse la edad: en enfermos menores de

.20 aflos estd contraindicada la tiroidectomia, por la participacién que

la gldndula juega en el correcto desarrollo somético y mental del
individuo y por la alta frecuencia de la recidiva; por otra parte, hemos
visto ya que la prudencia ha limitado el uso del radioyodo, como
tratamiento de eleccién a enfermos por encima de 40 afios.

El embarazo, por su parte, es indicacién absoluta de tratamiento
con drogas antitiroideas, hecho en forma muy cuidadosa para man-
tener el hipertiroidismo fisiolégico del embarazo. La tiroidectomia
quirtrgica se contraindica por este hecho y por la posibilidad de pro-
ducir el aborto. El yodo radioactivo tiene, en este caso, su tinica con-
traindicacién absoluta, ya que a partir de la 12ava semana se concen-
tra y destruye el tiroides del feto (10) y en las primeras semanas
existe el temor de irradiar un tejido que por su escasa diferenciacién
sahemos muy- sensible a estos efectos.

Las enfermedades intercurrentes importantes contraindican la in-
tervencién quirdrgica por el mayor riesgo que implican y son indi-
cacién precisa de radioyodo, por cuanto la limitacién de la expectacién
de vida elimina las tdnicas objeciones que se pueden hacer a este
tratamiento. .

Las condiciones econémico-sociales, como la falta de cooperacién
0 de cultura, la residencia alejada de centros médicos y los medios
limitados, inclinan, de ordinario, a una indicacién operatoria. Final- -
mente, la recidiva mueve a cambiar la terapéutica usada anteriormente.
Asi, la recidiva postoperatoria es indicacién precisa de radioyodo por
el mayor riesgo que implica una segunda intervencién.

~

Conclusiones.

) En nuestro juicio, la eleccién del medio terapéutico en el trata-
miento del hipertiroidismo depende de la naturaleza y tamafio del
bocio, de la edad del paciente, de las condiciones econémicos-sociales,
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de la existencia de enfermedades intercurrentes graves de
del hecho de ser una recidiva y de las disponibilidades terzm,bal:azo,
Cuando se puede contar con los tres medios terapéuticols)euucas.
nados, el criterio de eleccién es el siguiente: €Xamj.
1. La tiroidectomfa quirtingica es el procedimiento g
Pacientes hipertiroideos con bocio uni o multinodular
tiroidismos con bocio difuso de gran tamafio. Este proc
una contraindicacién relativa en enfermos menores d
las embarazadas. Estd contraindicado en forma absolu
vas post-operatorias, en las enfermedades intercurr
exoftalmia hipofisiaria. f 2
2. El tratamiento con drogas antitiroideas estd indic
pre-operatorio de todo hipertiroidismo y es la indicacién ¢
en los casos con bocio difuso por debajo de 40 afios y en ]
zadas, cualquiera sea su bocio. Estdn contraindicadas en forma reja.
tiva, como tratamiento definitivo en los hipertiroidismos con bocios
uni o multinodulares y en los pacientes que hayan presentado agranu-
locitosis.
3. El radioyodo es la indicacion de eleccion en el hipertiroidismo
con bocio difuso por encima de los 40 aiios, en las recidivas postope-
ratorias y cuando existen enfermedades intercurrentes graves. Esta
contraindicado en forma relativa en los hipertiroidismo con bocios uni

o multinodulares y estd contraindicado en forma absoluta en las em-
barazadas.

e elecejgy en
Y e 1os hipey.
edimiento tiene
e 20 aﬁos Y en
ta en las reciqj.
entes graveg Yen g

e elecciép
as embara-
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TRATAMIENTO DE LA ESTERILIDAD FEMENINA

Prof. E. Bunster y Dr. Abel Vieira.

Catedra extraordinaria (I(:hG'im:coIog/fu del Hospital del Salvador.

Entendemos por esterilidad a la incapacidad para que se produzca
la concepcion y denominaremos infertilidad a la imposibilidagl de que
la mujer pueda dar a luz una o maés criaturas viables. L.as mujeres que
abortan repetidamente o cuyos embarazos son ectépicos e inca;za(.:es
de llegar a la viabilidad no son, pues, estériles en el sentido médico
de la palabra.

Debemos distinguir enire esterilidad absoluta, en que la concep-
cién es razonablemente imposible, de la relativa, en la cual existen
factores causales tnicos o miltiples, manifiestos u ocultos, que pueden
ser vencidos terminando asi la esterilidad.

La esterilidad relativa condiciona la existencia de grados de ferti-
iidad que, en los casos’que se aproximan a la fertilidad nornial, pueden
ser subsanados por una alta fertilidad del conyuge. Un ejemplo clasico
es el de Napoleén I y de Josefina, quienes no tuvieron hijos, pero que
se demostraron fecundos al cambiar ambos de cényuge.

Estos hechos y el concepto de la multiplicidad de los factores
causales de la esteridad, tanto en el hombre como en la mujer, segin
lo demostré ya Meaker en el afio 1934 y la presancia de factores psico-
somaticos y ambientales en su génesis nos mueve a rechazar, salvo
casos bien calificados, el concepto de la existencia de esterilidad feme-
nina y masculina, prefiriendo el de esterilidad conyugal o matrimonial.

-De este concepto, que podriamos llamar unitario de la esterilidad, se

deriva que todo estudio diagndstico debe llevar involucrado un exa-
men cuidadoso y sistemdtico de ambos cényuges y todo plan terapéq-
tico, la correccién de todos los items que aparezcan actuando perni-
ciosamente en ellos. ;

Atlin més, el conocimiento de que a lo menos en un tercio de los
casos las causas principales o decididamente determinantes de la este-
rilidad radiquen en el sexo masculino, nos llevard a aconsejar muchas
veces que el estudio diagnéstico se inicie por un examen completo del
varén. Este serd nuestro irrevocable dictamen toda vez que en la
anamnesis resulte que el esposo ha tenido una gonorrea complicada
0 no de orquiepididimitis, un traumatismo testicular o que tenga o
haya tenido en la infancia una criptorquidia. Igual temperamento
adoptaremos si el cényuge trabaja o ha trabajado por perfodos pro-
longados en el manejo del plomo, del fierro, zinc, cobre, en empresas
Metaldirgicas, minas, imprentas, fabricas de pinturas o junto al apa-
rato de Rayos X u otras fuentes radioactivas. Igual cosa ocurrirda en

bresencia de individuos expuestos por sus ocupaciones a altas tempe-
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raturas, cuya accién sobre la espermatogénesis es notoria
cultan o anulan la accién refrigerante del escroto sobre e
testicular y de aquellos que por sus ocupaciones resp
cuencia gases téxicos conteniendo derivados del plomo o
carbono. En la misma forma procederemos si el esposo
rado de hernias inguinales hilaterales.

Antes de entrar en la materia del tema conviene recordar que
los més importantes exdmenes diagndsticos en la mujer se identifican
con los procedimientos terapéuticos. Tal cosa ocurre con la insuflacign
Gtero-tubaria, con la hidrotubacidn, el registro de la temperatura basal
que nos Sefialard la época ovulatoria, con la histerosalpingografia NG
para algunos, hasta con la biopsia endometrial. ?

Es por esto que, con el fin de avaluar el rendimiento que 1a ingy.
flacion, la hidrotubacién o la histerosalpingografia producfan, es que
los lapsos entre uno y otro examen fueron en un comienzo muy ex-
tensos. Conseguido el fin perseguido, cuyos resultados hemos consig-
nado en otro trabajo (Bunster, 1951), es que ahora procedemos de
acuerdo con Meaker, a realizar un estudio abreviado con el objeto de

~Ya que difj.
1 parénquip,
ran: con fre.
mondxido (e
ha sido Ope-

valorizar rapidamente todos los factores causales en juego y proceder

a su correccion. Con este procedimiento no podemos decir, muchas
veces, cudl medio diagnodstico-terapéutico fué el eficaz.

Tratamiento profilactico.

Un tratamiento a menudo olvidado en los textos y monografias que
se ocupan de la esterilidad, es el de su tratamiento profildctico.

:Se puede prevenir la esterilidad?

Dentro de ciertos limites ello es posible. La prevencién de la
tuberculosis genital, causante aproximadamente del 8 % de los casos
de esterilidad, se podrd prevenir con una mejor alimentacién, una
vida més higiénica y una mds intensificada lucha contra la tubercu-
losis general.

La lucha contra el aborto criminal, que a veces deja a la mujer
estéril y a otras predispuestas al aborto repetido, es otro item impor-
tante. Desgraciadamente, nuestra legislacién, en la préctica no hace
sino favorecer la actividad de matronas y médicos inescrupulosos. En
este sentido creemos indispensable se reforme el cédigo penal. -

La prevencién de la esterilidad causada por la gomorrea femenirfa
puede, hoy dia, realizarse eficazmente aconsejando la concurrencia
precoz a los consultorios externos ante la aparicién de cualquier flujo
anormal. La labilidad del gonococus ante la quimioterapia y numerosos
antibiéticos es un hecho de sobra conocido.

Por wltimo, la endometriosis y la miomatosis podrd combatirse,
dentro de ciertos lfmites, aconsejando la procreacién en edad temr
prana, vale decir, antes de los 25 afios. ;
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Tratamiento curativo.
74 .~

La primera pregunta que uno puede formularse es ésta: ;Cuédndo
comenzaremos a tratar a la pareja estéril? Nuestra manera de pro-
ceder es la siguiente: .

Si se trata de una pareja joven, de menos de 25 anos, que nos
consulta por una esterilidad de 6 meses a 1 afio, debemos, ante todq,
hacer una anamnesis cuidadosa, especialmente en lo referente a posi-
bles causales masculinas y a la higiene sexual y posibles causas gene-

‘rales de esterilidad. Luego haremos el examen fisico de la paciente.

i de este ultimo no se desprende causa aparente alguna de esterilidad
y de la anamnesis resulta, como es frecuente entre los recién casados
muy ansiosos de tener familia, una frecuencia excesiva de los coitos,
nos limitamos a aconsejar medidas de higiene sexual, a saber: sus-
pender las relaciones sexuales en la época menstrual, pre-menstrual
y post-menstrual y tener relaciones cada 48 horas en el periodo ovula-
torio. Para ayudar a precisar el momento ovulatorio, damos a la pa-
ciente una hoja para que registre la temperatura basal, en la cuil se
consignan las instru.ccio_nes_pertinen'tes, haciendo anotar en ella ade-
més, las relaciones sexuales efectuadas. (Fig. 1). En esta forma la
paciente se percata de la importancia del asunto, aprende a reconocer
el momento ovulatorio y nos permite luego saber tres cosas: 12 Si el
ciclo es difdsico o no, o sea, si hay o no ovulacién; 22 Cuando se pro-
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FIG. 1. — Hoja para el registro de la temperatura basal, con una curva

“esquematica de lo que ocurre normalmente en un ciclo bifésico.
Tat Las relaciones entre el descenso o/y ascenso termal con el momepto ovu-
a Ol‘iq. ofrecen grandes variaciones (Tyler, 1953).
La hoja lleva a la izquierda instrucciones completas sobre la manera de
usarla y sirve para siete meses.
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dujo aproximadamente la ovulacién; 32 Si las relacioneg
efectuaron en el momento oportuno, o sea, en el momento
¥ 49 Si hubo exceso de relaciones sexuales. En pocas balabr
consejo a la joven pareja que se supone estéril sers:
en el momento oportuno. Fuera de esto aconsejaremos una dietg h:
balanceada, buenos hébitos higiénicos, eliminacién de toxicos 3 b.len
cicio fisico moderado. Ocasionalmente, agregamos Vitamina %eJer'
diante estas sencillas medidas, son numerosas las parejas estériles L
han dejado de serlo. L S Que

Si al cabo de seis meses no se ha producido el embarazo o
matrimonio consultante uno o los dos cényuges tiene mas de
procedemos desde luego al estudio y tratamiento metédico de
rilidad. Este estudio comprende:

Anamnesis.

Examen fisico general.

Examen ginecolégico.

Examen de orina, Kahn, hemograma, sedimentacién y glicemis.

Metabalismo basal.

Biopsia endometrial.

Registro de la temperatura basal, de las menstruaciones, coitos y
flujos en la hoja especial. i

Insuflacién.

‘Hidrotubacion.

Histerosalpingografia.

Prueba de Sims{Huhner.

Estudio del mucus cervical.

N
SeXuales .
OVulatoriq
ADTas, nuesty,
relaciones $61lo

Si en g]
25 afios,
la este.

En la anamnesis, fuera de los antecedentes familiares y perso-
nales, deberemos poner mucho énfasis en la pesquisa de: a) abortos
anteriores que con frecuencia oculta la paciente; b) Antecedentes de
t.b.c. pulmonar, pleural o intestinal; ¢) Conocimiento de exdmenes o
tratamientos que a la paciente o a su esposo se han realizado ya en
otras clinicas.

A diferencia de los norte-americanos y europeos, nosotros aconse-
jamos el comenzar la investigacion diagnéstica especial con la biopsia
de endometrio tomada en los dias precedentes a la menstruacién o, si
un embarazo es coincidentalmente posible o en ciclos irregulares en
que es imposible calcular la iniciacién del ciclo en perspectiva, 1a
haremos en las primeras 12 horas de iniciada la menstruacién.

El realizar la biopsia antes de la insuflacién nos permitird reco-
nocer la existencia de la tuberculosis genital, enfermedad muy frecuen-
te entre nosotros si se hacen comparaciones con las estadisticas de
otros paises (Vieira, 1949). De 452 biopsias practicadas en nuestro
servicio con fines de investigacién de la esterilidad, en 26, o.sea €n
el 57% se encontré una tuberculosis endometrial y, por lo tanto, .
tubaria, hallazgo que desde luego, cambia totalmente el aspecto 'def
problema, pues, salvo rarisimas excepciones, la tuberculosis genita.
femenina constituye una barrera insalvable a la procreacién. Aun mas:
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pensamos que ante remotisimas expectativas de éxito, no esté justifi-
cado el proseguir el estudio diagnéstico mediante in-suflacion‘.es, hls'te-
rografias, etc., que exponen a la p_aciente a adquirir una mfecglé_n
secundaria que agravara el pronéstico de su tu)be;*culo-ms genital.
Hecha esta salvedad, diremos que la biqpsia de endometrio nos infor-
mard, dentro de limites muy aproximados, si el ovario ha ovulado 0 no
pre'via'mente a esa menstruacion. En caso de que el resultado de la
piopsia sea un endometrio secretorio maduro, €lla nos revelard una
puena capacidad reaccional del efector, o sea, del endometrio. Por
dltimo, nos informara sobre la posible existencia de endometritis ines-
pecificas que exijan un tratamiento previo a otras pruebas diagnés-
ticas y, como queda ya dicho, de la existencia de ciclos anovulatorios,
los cuales alcanzan, seglin la experiencia de Novak (1939) y Kurzrok
(1951) a un 274 y-16,5 % respectivamente en las mujeres afectas de
esterilidad. Nuestras estadisticas dan una incidencia de 21 % entre 452
biopsias motivadas por esterilidad.

El registro de la temperatura basal con caracteristicas de ciclos
difasicos (Fig. 1) la pesquisa del mucus claro abundante, limpido y
filante (Spinnbarkeit) a nivel del cuello uterino en la época en que se
presume debe ocurrir la ovulacién, el estudio- de la cristalizacion de
ese mucus en forma de thojas de helecho y la desapariciéon de esta
cristalizacién al tomar nuevas muestras de mucus a partir del dfa
vigésimo segundo del ciclo, denotard, también, una correcta funcién
ovarica. ®n manos experimentadas, el estudio del frotis vaginal se-,
riado en ausencia de vaginitis, también ayudard a precisar la correcta
funcién gametogénica y endocrina del ovario.

Si todas estas pruebas, de las cuales damos la preferencia a la
biopsia endometrial y registro de la temperatura basal, nos traen el
convencimiento de que los ciclos son anovulatorios, deberemos tratar
la insuficiencia ovarica. Y aqui aparece una pregunta: ;Deberemos pro-
seguir la investigacién diagnéstica y realizar las pruebas de permeabi-
lidad tubaria? La inayoria de los autores estdn por la afirmativa, pero
nosotros creemos que si se trata de esposos muy jévenes, bien pueden
diferirse las pruebas hasta no haber conseguido una correcta actividad
ovérica. De lo contrario, conviene realizar el estudio diagnéstico com-
pleto que nos revele si fuera del item indicado hay otros factores que
condicionan la esterilidad. i

Resumiremos aqui el tratamiento de la insuficiencia ovdrica game-
togénica refiriendo al que se interese en mayores detalles a nuestro
relato sobre insuficiencia ovarica presentado al primer congreso Latino
Americano de Obstetricia y- Ginecologia del afio 1952 en Buenos Aires.
(Bunster, 1952).

Primero habrd que averiguar si es el parénquima ovarico propia-
mente dicho o si es el 16bulo anterior de la hipéfisis u otra’ glandula
ftlroides - corteza suprarrenal) la causa originaria. Si se trata de una
Insuficiencia intrinseca del ovario, ésta podra deberse a un defecto o
aun exceso de parénquima ovAarico funcional. Si se trata de un defec-
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tuoso parénquima ovdrico, el tratamiento tendri pocas

de éxito, ya que ello reproduce el cuadro del climaterio e:

una hiperfuncién pre-hipofisaria. Si se trata de un e :

ovarica, como ocurre en el Sindrome de Stein{eve

cuadros semejantes, las expectativas del tratamiento
Como medios terapéuticos pueden usarse:

Dectatiyag
N que ha
Xceso de masz
nthal (1935)
Son buenag,

1° Los estrégenos aislados a dosis de 5.000 a 20.000 U.
partir del primer dia del ciclo por un lapso de 20 dfas. 'Si hay ame
rrea puede iniciarse el tratamiento en cualquier momento, Acbﬁno.
produciendo una inhibicién temporal y luego un desenfreng pre.hi::
fisario;

al diaa

29 Los estrégenos aislados y a dosis creciente por dos sema

i ; nas
luego éstos més progesterona por otras dos semanas un ciclo art y

ificial;

3° La gonadotrofina A o foliculo estimulante tomada del suerg de
equinos embarazados puede usarse a dosis crecientes de 500 a 2.000 U
al dia por via intramuscular y atn por via endovenosa si se usa ei
preparado americano gonadogen en los primeros doce dias del ciclo
para administrar luego gonadotrofina ‘B o coriénica, tomada de Ia
orina de embarazadas en la segunda mitad a dosis de 250 a 500 U. al
dfa. En este caso hacemos terapia de substitucién ayudando, por decir
asi, a la pre-hipéfisis en su funcién génado-estimulante. Este trata-
miento con gonadotrofinas estard también indicado cuando se acepte
que la antero-hipdfisis sea la glandula primariamente en déficit fun-
cional. Esta terapia podrad usarse sélo por tiempo limitado porque
puede generar antihormonas que hacen totalmente ineficaz el con-
tinuar con el tratamiento y atin la insensibilidad del ovario a las pro-
pias gonadotrofinas pre-hipofisarias. (Maddock W. 0., 1952).

4° En mujeres menores de 35 afos la irradiaci6n estimulante de los
ovarios aislados 0 de éstos mds la hipéfisis a una dosis de 50 a 80 R
medidos en el aire por campo y sesiones repetidas 3 veces, con una
semana de intervalo. Evitar toda posibilidad de embarazo en el curso
mismo del tratamiento. Es, sin duda, el tratamiento més eficaz que
podemos usar en estos casos. Segtin J. L. Ahumada (1952), de Buenos
Aires, la irradiacién de los ovarios solamente da mejores resultados
que el tratamiento dirigido a las dos glandulas. Nuestra estadistica
comprende 21 enfermas irradiadas de las cuales se embarazaron 70
sea 33 %, terminando 5 de éstas su embarazo con nifios vivos y sanos.
En: dos, el embarazo terminé en aborto. En otra paciente se (:ons§g11}(S
terminar con sus abortos habituales y en tres casos mds se consigui6
curarlas respectivamente de amenorrea, hipomenorrea y de ciclos ano-
vulatorios. Los resultados desfavorables consignan una amenorrea
temporal y cuatro definitivas. Es por eso que consideramos 2 este tra-
tamiento como peligroso y que sélo debe ser usado cuando &}a fraca-
sado toda la ‘terapia inocua que ya hemos sefialado. Es posible quﬁ
nuestro 20 % de fracasos o, mejor dicho, empeoramientos, S€ hayia
debido a dosis excesiva. Se emplearon 80 R por sesién y €n b
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paciente se realizaron dos series de tres sgsiones cada una. Es por
eso que hoy dfa estamos aconsejando la dosis de 50 R por sesién;

50 La reseccién cuneiforme de los ovarios en el llamado Sindrome
de Stein-Leventhal (1935), caracterizado por grandes ovarios poliquis-
ticos, insuficiencia ovarica, esterilidad y a veces hirsutismo, ha dado
también excelentes resultados (80 % de embarazos en los casos rela-
tados por Stein en 1951).

' Hasta ahora no se ha aceptado una explicacién a la irradiacién y
a la resecci6n cuneiforme de los ovarios. Uno de nosotros desde el
afio 1949 ha venido sosteniendo en Congresos y publicaciones, que en
ambos casos, irradiacién o reseccién cuneiforme del ovario, se produce
el siguiente proceso: 1° Eliminacién de cierto volumen de masa ové-
rica y consecuencialmente; 22 Disminucién de la masa productora de
estrégenos y luego; 3¢ Disminucién de la tasa de estrégenos sangui-
neos con su resultado; 49 Hiperfuncién del 16bulo anterior de la hip6-
fisis, lo que dard lugar a 5° Mayor secrecién de gonadotrofinas, las
que al actuar sobre el ovario provocarédn 6° la Correcta maduracién
foljcular. : ‘o - . e :

* Hemos llamado a este cuadro “ciclo atascado por predominio ova-
rico” (Bunster, 1949-1952). '

Loos Rayos X a dosis pequefas actian sobre el ovario, destru-
yendo sélo los foliculos méis grandes en via de maduracién y respetah
los pequefios foliculos en reposo funcional. La cirugia, al resecar una
cufia del ovario, también resta masa activa ovirica funcional.

~ Si la insuficiencia ovAarica aparece condicionada por una insufi-
ciencia tiroidea revelada por el metabolismo basal sub-normal y la
clinica, puede ella corregirse con la administracién prudente y pro-
longada de extractos tiroideos. - :

* Si la falla ovarica estd supeditada a una hiperfuncién cértico su-
prerrenal debe ensayarse-el tratamiento con cortisona el que, en manos
de. Wilkins (1952) y de Jones y col. (1953), ha dado resultados prome-
tedores. La dosis recomendable es 50 mgrs. al dia por via oral que
pueden reducirse a 25 mgrs. al cabo de 30 dias. :

ISi la biopsia de endometric y demés pruebas mencionadas reve-
lan-un correcto desempefio ovérico-uterino, podremos desde luego
realizar las pruebas tendientes a demostrar la permeabilidad tubaria,
a saber: 1° La insuflacién Gtero-tubaria quimografica; 2° La hidrotu-
bacién con antibi6ticos; 8% La histerosalpingografia. :

- Estos métodos no estdn en competencia, sino que son complemen-
tarios y son medios-de diagnéstico y de tratamiento al mismo tiempo.

La insuflaci6n, que realizamos mediante los aparatos de Rubin
¥ Grafax, nos puede revelar, desde Iuego, una permeabilidad tGtero-
tubaria normal, (Fig. 2), una estenosis o una oclusién tubaria. En
més raras ocasiones la oclusién es aparente y estd condicionada por
un-espasmo del esfinter cornual que cede a la administracién de nitrito
de amilo o de trinitroglicerina (Trifeinol Colliére: dar a mascar 1 a
2 grageas antes de la insuflaci6n).
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Otras veces hay una simple obstruccién inicial que 1
quedando de inmediato restablecida la permeabilidad nor

Si mediante una o mdis insuflaciones queda demosty
sencia de una estenosis o de una oclusién tubaria, puede
los siguientes tratamientos, encaminados a conseguir Ia
lizacién del oviducto: a) Repeticion de las insuflaciones; b
u onda corta; ¢) Administracion de estrégenos; d) Masaje
Hidrotubacién con antibiéticos. ' :

Este altimo método es sin duda el més sencillo, inocuo
Mediante una jeringa de Seguy u otra adecuada y de preferencia con-
trolando la presiéon con un manémetro, lo que es también posible cop
el aparato de Jarcho, inyectamos dentro del utero y eventualmente
Himenes tubarios, suero fisiolégico adicionado de 200.000 U. de peni-
cilina (para 20 cc. de liquido) a una presién hasta de 400 mm. de Hg
Esta presién hidrostatica es, a veces, capaz de vencer estenosis u
obstrucciones rebeldes. Este procedimiento, tal como lo usamos nos.

uego cede
mal, :

ada la pre~
N realizap],
repermegh;.
) Diatermijq
tU.bario; e)

Y eficaz,

e ——— T S
1220 :
2i0

—  RE/ULTATos DE (A INJUFLACION
A= OCLU/ION. B:E/TENO/I/. C-PERMEARILIPAY HoR-
MAL . D= PE/oB/TRUCCION o £fPA/MO

Figura 2.
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otros, a pesar de su sencillez, eficacia e inocuidad, es raramente usado
fuera de nuestro pafs. .

Si la hidrotubacién repetida también se muestra ineficaz para
corregir una estenosis o vencer una oclusién, hacemos la hist:erosal-
pingografia con lipiodol u otro medio de contraste. Ella deberé siempre
ser seguida de la prueba de Cotte o radiografia de control. E] efecto
terapéutico de la histerosalpingografia no esté bien aclarado: no sape-
mos si se trata de un efecto puramente mecénico de permeabilizacién
o si hay, involucrado en sus resultados, un efecto fisioterdpico de los
Rayos X sobre la génada. Una investigacién conducente a aclarar este
punto, estd en marcha en nuestro servicio.

Mediante el uso sucesivo y sistemdtico de estos procedimientos
hemos obtenido los resultados consignados en el cuadro 1.

Cuadro N° 1.

N¢ Embarazos Niflos vivos
casos

Ne % Ne %

Insuflacibn ....... 620 106 sl 70 11
Hidro tubaci6én .. 47 4 8,5 3 6,'3
MasSa O uisie el el 14 3 21,4 2 14,2
Histerosal- -
pingograffa .... 62 11 1l 10 16,1

RESULTADOS EN EL TRATAMIENTO MEDICO
DE LA IMPERMEABILIDAD TUBARIA

Debemos decir, ademds, que la histerosalpingografia estd indicada
en los casos de esterilidades criptogenéticas, en las cuales todo aparece
normal. Serd posible descubrir asi procesos de endosalpingiosis, mal-
formaciones o atresias parciales de la cavidad uterina, que habian
sido ignorados o insospechados al obtenerse insuflaciones normales.

_(Figuras 3 y 4).

El tratamiento quirdrgico de la impermeabilidad tubaria no debe
realizarse sino previas condiciones: ;
1° Que la pareja estéril desee vehementemente un hijo;
2° Que la esposa tenga menos de 38 afios y sea fisica y mental-
mente sana y que no padezca de enfermedad que pueda agravarse
por el embarazo;
- 32 Que la funcién ovArica sea normal;
4% Que el ttero presente una buena conformacién anatémica; -
59 Que el esposo presente un buen indice de fertilidad;
_ 62 Que se hayan demostrado ineficaces todos los tratamientos mé-
dicos de la oclusién; ‘
. 7% Que se haya precisado el sitio y las caracterfsticas de la oclu-
Sién tubaria mediante la histerosalpingograffa;

3
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8% Que no haya inflamacién pelviana al estado agudg

9? Que el riesgo operatorio sea pequeiio; _

10 Que la paciente y su esposo sepan las pobres ex
éxito completo que significa esta clase de operaciones,

Los resultados de la cirugia plastica de la trompa de F
penden esencialmente del estado del endosalpinx. Podra rest
permeabilidad tubaria, pero si la capacidad funcional del
deficiente no conseguiremos el restablecimiento de la fertj
mas, no es posible hablar de operaciones plasticas de 1a trompa ey
general, como lo ha hecho Greenhill (1937) en un trabajo que ha
servido de pauta para los especialistas norteamericanos desde hace
15 afios y es preciso especificar qué clase de operacién se Pretende
efectuar para hacer un prondstico que es muy distinto segln sea g}
procedimiento realizado.

0 Sufb.agudo;

p-ectati\;as de

alopio de.
ablerce la
epitelio g
lidad. Age.

La salpingolisis o salpingooforolisis, operacién que libera a la trom-
pa de adherencias, elimina velos o membranas que producen lo que
Murray (1946) ha llamado el bloqueo pelviano, puede dar resultados
brillantes siempre que, como queda dicho, el epitelio tubario esté en

FIG. N¢ 3. — Esterilidad de 9 afios secundaria a un aborto DYOVOCad(x’- %?:rz
meses, realizado por matrona. — Reglas normales. Insuflacion he:cha.i p%grafia
colega con aparato de Douay di6 resultado positivo. La histe.rosalp !}El e
revela la causa de la esterilidad al mostrar una zona de atresia parci )
centro dc la cavidad endometrial. squelético

IEn la operacién hecha por via abdominal se extrae un fragmentoﬂecies endo-
del feto cuya presencia habfa determinado la adherencia de las super hecho de
metriales. Para evitar la reproduccién, se coloca un tallo intrautem?gn e extir-
plata que se retira un mes m4s tarde. La operaci6n, en la cual ta‘lm}l)) de un afio
paron pequefios nficlcos miomatosos, fué seguida de embarazo al cabo
y medio con parto prematuro, nifio vivo, sano. 1t

Tomado de Bunster, 1951, Gentileza de Edit. Gmo. Krajt.
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puenas condiciones. En nuestras manos e1'20 % de las ;?acie»ntes ope-
radas estériles a quienes se practica este tipo de operaciones, recupe-
raron la fertilidad. . :

La salpingostomfa destinada a crear un nveo-os.-tlum abdommalg ’en-
casos de pequefios hidro salpinx en los cuales .ex1sten, por lo comun,
alteraciones antiguas y profundas del e_ndosalpmx,. da, por lo general,
muy pobres resultados. Nosotros no hgmos obtenido ni un s6lo caso
favorable entre 22 pacientes operadas. Sin embargo, la lltgrdtllra mun-
dial de 30 autores por nosotros tabulados da} un prO{nedlo c}e 6 % de
embarazos (Bunster, 1951). Mediante la salpmgostqmla segu1@a a par-
tir del tercer dia del post-operatorio de hid‘robubaqunz.as. repe-tldas.con
suero y penicilina, es posible restablecer la permeabilidad tuba}rla i
mantenerla definitivamente, segiin lo demuestra .nu-estra experiencia
méas reciente, pero esto no significa el restabléecimiento de la plena
capacidad funcional del oviducto. - { .

La salpingectomia parcial central en que se reseca un obstécplo
situado en el centro de la trompa y se abocan los dos c'avbgs,. ha sido
practicada por nosotros en muy contados casos, todos sin éxito. Esta

~

FIG.
duracion.
uterino se

4. — Salpingohisterograffa en un caso de esterilidad de 8 afios de
Insuflacién y biopsia de endometrio han sido satisfactorias. El cuello

apreci6 normal al examen ffsico. La histerosalpingograffa revela la
‘ausa de la esterilidad al mostrar: 1) una cavidad cervical ensanchada en -ba-
lodste; 2) Oclusion y diverticulosis de la trompa a la izquierda, y 3) Diverticu-
osls tubaria a 1a derecha. (Gentileza del Dr. Malfanti).
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operacién, realizada por Colomon en 366 casos le ha produc
7,1 % de embarazos normales.

La implantacién tubo-uterina en que se elimina la porcién §
o intersticial de la trompa ocluida y se reimplanta el resto de 1 trom
pa a través de un foramen uterino tallado con un sacabocado, eg ﬁné
operacién muy recomendable siempre que la trompa implantada esté
sana, lo que no siempre es posible establecerlo antes de la operacién
Con ese objeto hemos realizado ocasionalmente peritoneoscopiag (;
culdoscopias.

Nuestra estadistica asciende a 21 casos que dividimos en purog -
impuros. Llamamos puros a aquellos en que sélo se hizo implantacién
pues las trompas, en su parte distal, aparecian sanas e impuros 3 los
casos en que hubo que realizar otra operacién plastica-sobre las’ trom.
pas, como salpingolisis o salpingostomias, por existir alteraciones del
pabellén o infundibulo tubario. En los casos puros se restablecié 1a
permeabilidad en el 87,7 % de los casos y el embarazo se produjo en
el 61 % de las enfermas operadas.

En los casos impuros que comprenden 8 pacientes no se produjo
ningin embarazo, reocluyéndose las trompas en el 44 % de los casos,
Sumando ambos grupos tendremos 21 pacientes operadas, de las cuales
8 se emhbarazaron (38 %).

ido un

Stmicg

Cuadro N.o 2.

2 S2 em- Nifios Niifios
Ne bara- vivos muertos Abortan
zaron
Cagos PUroS ...s.: 13 8 5 1 ! 3
Casos impuros ... 8 0 0 0 0
SLotales s ... 21 8 5 1 g
RESULTADOS DE LA IMPLANTACION TUBO-UTERINA

Una de las pacientes ha tenido 4 partos y 2 abortos, lo que cons-
tituye el caso de mayor fertilidad que se registra en la literatura
después de esta clase de operacién. Otra tuvo dos partos. En una se
rompid el ttero a los 8 meses de gestacién, muriendo el nifio; otra sé
provocé un aborto a los 3 meses de embarazada y otra aborté espf)n'
tdneamente a los 2 meses. En total, este procedimiento ha producido
8 nifios vivos. No ha habido mortalidad materna operatoria y en. el
momento actual todas las operadas estdn vivas-y no acusan m'ol-estl_é}S-

El uso adicional de tubos de polietileno para evitar la reoclusion
de las trompas no parece mejorar las estadisticas a juzgar PoTr la
reciente comunicacién de Castallo y Wainer (1953). Sin embargo
creemos que este procedimiento debe ensayarse en la salpingolisis ¥
salpingostomfa, lo que nosotros estamos haciendo desde hace un ano
sin que todavia podamos informar sobre sus resultados.

.
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Nos ocuparemos ahora del problema ante la ausencia de trompas,
para decir que estd muy lejos de haberse resuelto. De nuest.ras inves-
tigaciones en la literatura y préctica personal podemos decir: 12 Que -
la transposicién del ovario dentro del titero o en sus paredes, no nos
ha dado jaméas resultados; 22 Que el injerto de trompas homoélogas,
tal como ha sido hecho en Finlandia por Ritald o de parte de ella
(pabellon) realizados en este pais por Malfanti y nosotros mismos,
no ha producido pi un solo nifio vivo; 32 Que la creacién de una
fistula celio uterina mediante hilos de plata o tubos de polietileno
que hemos realizado muchas veces dejandolos in situ por semanas y
meses, no nos ha dado los resultados apetecidos pero seguimos ensa-
yando nuevas técnicas.

Las hipoplasias uterinas deben ser tratadas con estrégenos, onda
corta y tallo intrauterino. No tenemos experiencia en las faradiza-
ciones u otros tratamientos eléctricos intrauterinos.

Los miomas uterinos de cierto volumen deben ser operados previo
estudio de la permeabilidad tubaria por medio de la insuflacién e
histerosalpingografia. ;

La endometriosis externa debe ser operada con criterio conserva-
dor previo tratamiento con testosterona.

Las malposiciones uterinas movibles deben ser tratadas con pe-
sarios de Smith u Hodge. No es correcto atribuir a priori la esterilidad
a una retroflexién uterina y menos el operar estas malposiciones sin
estudio previo de permeabilidad Gtero-tubaria y sin ensayar antes el
uso del pesario.

La presencia de malformaciones uterinas tales como el ttero cor-
diforme, el foras arcuatus sub-tabicado, el didelfo, etc., no justifican
por lo general la intervencién quirtrgica sobre el ttero mismo, salvo

~que produzcan infertilidad. El aborto repetido o la infertibidad en

general, justifican la operacién de Strassman en pontadoras de ciertas
malformaciones.

El mucus cervical durante el periodo ovulatorio se hace mas
abundante, limpido, fliido y su capacidad filante (Spinnbarkeit) se
acrecienta, pudiendo obtenerse.al separar el mucus entre y porta y
cubre-ojeto, hilos de 5 a 15 cms. de largo. Si se coloca una gota de
este mucus bajo el microscopio, se observard ausencia de leucocitos y
si la muestra ha sido tomada de 2 a 48 horas después del coito con un
individuo fecundo, se observard espermatozoides méviles, 5 a 20 por
campo, 50 % méviles a las 4 horas (Prueba de SimsHuhner). Ademas,
si se deja secar un extendido de mucus cervical sobre una cubierta
caliente o a la llama de un mechero, se observar4 la cristalizacién del
mucus formando figuras en hojas de helecho (Campos da Paz, 1952;
Saavedra, 1953). Si estas pruebas son negativas y con mayor razoén, si
existen signos clinicos de cervicitis, habrd que suponer que el cuello
uterino estd constituyendo una barrera a la progresién ascendente de
los espermatozoides. Campos da Paz (1953) ha conseguido mejorar las
condiciones ambientales del cervix mediante la administracién de es-
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del ciclo.

Las inflamaciones del endocervix actian aumentando 1 Viscosi
del mucus cervical y por una accién espermicida de los gérmeneg ld.ad
genos (escherichas coli, estreptococus viridans y estreptococug he.pato.
ticos) (Mathews y Buxton, 1951). ol

En caso de cervicitis crénica debe tomarse muestras de] mucuyg
en la época ovulatoria, por aspiracién en pipeta estéril, aislar y cultivaS :
los gérmenes y determinar su sensibilidad a los diferentes an'ti‘biético;
Hecho esto, debera tratarse.la endocervicitis mediante 1a administya.
cién general o la inyeccién local del antibiético, como lo han hecho
entre nosotros con muy buenos resultados Wood, Amalia Ernst ¥ col
(1953). El1 antibiético puede también aplicarse 10caLmente~mediamé
el casquete plastico.

Si la secrecion de mucus es excesiva, debe hacerse una diatermo.
coagulacion o mejor, una cauterizacién con Neofilhos de estos cuellos
crénicamente infectados. En nuestra experiencia, el Neofilhos da un
50 % més de curaciones de la esterilidad que la diatermocoagulacién.
Siempre debemos exprimir con las ramas del espéculo el cuello, para
ver si sale 0 no un exceso de mucus a veces espeso y no filante, del
interior del canal cervical. En la afirmativa, debemos suponer la exis-
tencia de un cuello dilatado en barrilete, 1o que se puede conformar
con la histerografia (Rubovits y col. 1953).

El tratamiento antibi6tico a veces no es suficiente para -curar
estos cuellos créonicamente enfermos y habrd que recurrir ya sea al
debridamiento del orificio externo para facilitar el escurrimiento de
las secreciones endocervicales que hacen el papel de un tapén obstruc-
tivo, usar la medicacién antibiética o realizar la operacién de Lash.

trégenos, a dosis de 5 mgrs. de benzoato de estradiol log dias 50 v 1
. : 0°

Si todo esto es inttil, puede usarse la inseminacién artificial intra-

corporal para vencer el obstdculo cervical.

En los casos de estenosis del cuello acompafiados de tteros hipo-
plésicos, atrésicos o en hiperanteflexién, o en los casos de esterilida-
des inexplicables, estd indicada la intubacién con un tallo intrauterino.
Estos tallos pueden actuar segin diversos mecanismos de lo cual ya
nos hemos ocupado en otros trabajos (Bunster, 1941-1950). Sélo recor-
daremos aqui la posibilidad de un estimulo del 16bulo anterior de la
hip6fisis originado en la excitacién mecéanica del cuello uterino por el
cuerpo extrafio representado por el tallo.

Entre 15 pacientes intubadas con el tallo de planta ideado por uno
de nosotros, hemos conseguido que cuatro pacientes se embarazaran
llegando los cuatro embarazos a feliz término. En una de éstas hubo
un aborto previo al embarazo normal. En una décima sexta PaCien,te
se us6 el tallo uterino en conjuncién con otros procedimientos quirtr-
gicos, por lo cual no es dable el atribuir el éxito al uso de este dis:
positivo.

Estos tallos hechos en oro, plata o de material acrilico, son usados
por nosotros en muchas otras operaciones, especialmente las de atreslia
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uterina y tratamiento de dismenorreas sin que jamés hayamos tenido
que lamentar complicaciones derivadas de su uso. &

En caso de esterilidad acompafiados de defectos seminales leves, -

se pueden usar los lavados vaginales previos al coito con polvos que
contienen glucosa y cloruros de sodio y potasio y gluconato de calcio.
Con el mismo propésito y particularmente en los casos de hipospadias
u otros defectos anatémicos o funcionales (vaginismo) que impiden
o dificultan la inseminacién natural, estamos usando los casquetes
cervicales plasticos como el que les presento, que ofrecen: al cuello
varias horas semen: libre de secreciones vaginales. El semen del
esposo recogido por masturbacién o por coito interrupto en una bol-
sita de polietileno o en cualquier recipiente de vidrio estéril y frio,
se deposita en el casquete que el médico coloca, retirdndolo la propia
paciente a las 24 horas mediante el cordén de traccién de que estéd
provisto.

La inseminacion artificial intracorporal no debe realizarse salvo
casos muy especiales a los que nos hemos referido, pues es peligrosa
y en todo caso, jamés debe inyectarse méis de medio centimetro ca-
bico de semen dentro de la cavidad endometrial. :

La inseminacion con semen extraconyugal o semiadopcién se
prestaria a muchas consideraciones de orden moral, religioso, juri-
dico y ético. Creemos que su uso debe quedar entregado a la con-
ciencia del médico, la cual es excelente en este pafs.

La adopcién es, sin duda, un excelente substituto en los casos de
esterilidad absoluta y en casos de esterilidad relativa, ella ha producido
en numerosas ocasiones la terminacién de la esterilidad por un pro-
ceso psicolégico cuyo anilisis nos llevaria muy lejos.

Para terminar, creemos nuestro deber el insinuar la creacién de
centros de fertilidad o de tratamientos de la esterilidad en determi-
nados hospitales de este pais, de los cuales ya hay tres que funcionan
en Santiago y uno de recienté creacién en Valparaiso.

La complejidad del problema es grande y el ginecélogo o urélogo
no especializado no cuenta con los medios y a veces con: los conoci-
mientos para abordar estos problemas que requieren un cabal cono-
cimiento de la fisiologia sexual, un buen bagaje de aparatos, mucho
criterio clinico y sobre todo, mucha comprensién de la psicologia de
la mujer cuya suprema funcién, 1a' maternidad, se ve amagada por la
esterilidad.
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TRATAMIENTO DEL DEFICIT HIDROSALINO

~

Prof. H. Alessandri y Dr. R. Gazmuri.

Catedra de Medicina. Universidad de Chile.

El reconocimiento y tratamiento de la deshidratacién requi-ere.gle
parte del médico un acabado conocimiento de la fisio%og’ia, reguv’lam.on
y patologia de los liquidos del organismo. La comp,om.cxon.del Jliquido
extracelular, plasma y liquido intersticial y del liquido intracelular
es la representada en el esquema N 1 tomado de Garqb}e. El plasma
constituye el 5% del peso corporal, el liquido intersticial 'el '15‘% y
el liquido intracelular el 32 %. Estas cifras son aplicables a individuos
que contengan alrededor de un 25 % de materia grasa; los mayores
contenidos de materia grasa significan disminucién porcentual dfel
contenido de agua del organismo; los menores contenidos de materia
grasa significan un- aumento porcentual del contenido de agua del

COMPOSICION ACIDO-BASE DEL PLASMA SANGUINEQ
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organismo. En el lfquido extracelular los principales ele
_el cloro y el sodio, existiendo alrededor de 175 gramos
sodio. En el liquido intracelular los electrolitos m4s i
el potasio como cation y el fosfato y las protefnas
Existen més o menos 170 gramos de potasio, principal
en el interior de la célula, de donde es capaz de migr
versos trastornos. '

El agua del organismo se mantiene gracias a un ingestién. de 2.200
cc. diarios (1.200 agua de bebida,’ 700 agua de composicién de los 'an
mentos y 300 agua de oxidacién de éstos) y a una pérdida similay ;
través de 1.200 cc. de diuresis, 1.000 cc. por piel, pulmén y deposiciones
Esta ultima pérdida es inevitable y se denomina pérdida in‘sensi‘blé
constituyendo el requerimiento minimo de agua de todo individuo
aparte de la diuresis.

ctrolitos goy
de clorurg de
mPO'I'tantes Son
COMo anjoneg
mente situagog
ar ante muy g;.

El enorme volumen de secreciones digestivas producidas en 2

horas y su riqueza en electrolitos, las hacen constituir la mayor fuente
potencial de deshidratacién. Su composicién puede observarse en la
figura N° 2. El sudor con contenido de 2 a 5 gramos de sal y la orina
del rifién insuficiente o de ciertas endocrinopatias constituye también
fuente de deshidratacion. s

N

COMPOSICION EN ELECTROLITOS DE LAS SECRECIONES GASTRO~INTESTINALES
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Figura 2
Clasificaciéon., — La pérdida o déficit preferente de agua, tiende 2

concentrar el liquido extracelular y a provocar el pasaje de agua desdz
el compartimiento intracelular al extracelular. Por ese motivo produc
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“déficit de volumen de los tres compartimentos en forma més 0 menos

homogénea.

La pérdida o déficit preferente de sal tiende a hipotonizar el li-
quido extracelular, por lo cual la repercusién sobre el liquido intra-
celular es menor. ;

El primer tipo de deshidratacién se denomina hiperténica y clini-
camente se manifiesta por sintomas dependientes de déficit de los tres
compartimentos: taquicardia, hipotensién, sequedad de piel y muco-
sas, disminucién del turgor de la piel, oliguria, fenémenos nerviosos
(apatia, confusién, delirio). Se observa en aquellos individuos que no
ingieren liquidos por debilidad, imposibilidad de tragar o coma y en
ocasiones en el curso de la insuficiencia renal. Puede ser de evolucién
aguda o crénica. La sed es un buen signo de deshidratacion hiper-
ténica. v -

La deshidratacién hipoténica se manifiesta especialmente por sin-
tomas de déficit del comportamiento vascular e intersticial y en menor
grado del comportamiento intracelular. Se presenta con ocasién de
pérdida exagerada de Cl1 y Na con mantencién del ingreso de agua.
Se observa con frecuencia en las diarreas, vomitos y succiones del
aparato digestivo; en la enfermedad de Addison y en ciertos casos de
insuficiencia renal. Llama la atencién la ausencia de sed y en oca-

. siones el volumen de orina normal o relativamente normal para el

grado de deshidratacién.
En la gran mayorfa de los casos el origen es mixto con predomi-
nancia mayor o menor de uno u otro déficit. ’

 (Diagn6stico de la deshidratacién. — Deberd hacerse por los datos
que recoja la historia clinica, el examen fisico y ciertos examenes de
laboratorio. El més Gtil'y que permite el diagnéstico del tipo y hasta
cierto punto de la cuantia del trastorno, es la historia clinica dirigida
en el sentido de cantidad y itipo de alimentacién e hidratacién anterior.
El examen fisico con determinacién: del peso, pulso, presién arterial,
tensién ocular, estado de mucosas y piel, humedad axilar, tipo de
respiracién, reflejos, presencia de distensién abdominal agrega datos
muy valiosos. Los exdmenes de laboratorio son miultiples y deben ser
interpretados en conjunto con los datos clinicos. Incluyen la deter-
minacién de electrolitos en sangre y orina, determinacién del conte-

. nido de CO02, nitrégeno ureico y hemoglobina.

Cuantia del déficit. — EI déficit acuoso puede variar entre los muy
leves de 1,5 a 2 litros, traducidos casi especialmente por sed, y los muy
graves del 10 o més % del peso, de 6 a 10 litros, traducidos por inca-
pacidad total y graves sintomas cardiovasculares. La gravedad de los
signos depende en gran parte de la rapidez de constitucién del fe-
némeno.

~ En las deshidrataciones con pérdida preferente de sal o en las
mixtas, el déficit de cloruro de sodio puede ir desde 6 a 8 gramos

-hasta 75 u 80 gramos, casos estos tltimos acompafiados de colapso

cuando el fenémeno es de desarrollo agudo. Una succién géstrica o

191



intestinal de 6 dias de duracién puede retirar 90 gramog de o]
sodio. El déficit de potasio, que acompafia a toda deshidrétac-céor
variar desde unos pocos gramos a més de 50. o8

Significado de la deshidratacién. — En forma esquemdti
blemente generalizando excesivamente, toda desh»idrataciénoa‘y Dos;j.

1° Siempre déficit de agua; Significy;

29 Siempre déficit de cloro y sodio en cantidades variy
pecto al déficit de agua;

3° Siempre o casi siempre déficit de potasio; .

4 Cuando la deshidrataciéon es importante, casi siempr.
cion simultdnea de!l equilibrio dcido-bésico.

El déficit de potasio obedece a causas multiples. Cuando

uro de
» Puede

bleS res-

€ altery.

Sl 2 ; s exi
vomitos, contribuyen a producirlo la falta de ingestién con loslsk;l.]
mentos y la pérdida por el jugo gdstrico, que en genera] conti:nl‘

e

alrededor de 16 miliequivalentes de potasio; ademas, se agrega el déficj
provocado por la alcalosis asociada. La diarrea provoca déficit dlt
potasio por la defectuosa digestion de los alimentos Y por la pérdidi
por la diarrea misma que contiene cantidades variables de potasio
generalmente por encima de 20 o 25 miliequivalentes por litro Ade:
més, la deshidratacién como fenémeno independiente, provoca déficit
de potasio por la succién de agua y por consiguiente de potasio desde
la célula y su consecuente eliminacién por el rifién. La acidos’i-s que
acompafa a ciertos tipos de deshidratacién también es causa de déficit
de potasio. i
L',os tra}s:tornos del equilibrio &4cido-basico que acompafian a la
deshld.ratacmn importante, son de tipo metabélico, con déficit relativos
. de cationes o aniones. Como ejemplos més tipicos pueden citarse la
alcalosis determindda por vémitos repetidos, debido a pérdida prefe-
rente de aniones y la acidosis desencadenada por la diarrea con pér-
dida mayor de cationes.

: Objetivos del tratamiento.

Er} términos generales el tratamiento de la deshidratacién debe
cumplir con los siguientes opjetivos: ]

12 Sum.m}stro del agua necesaria para cubrir el déficit calculado;

29 =Sum}nfstro de los electrolitos extracelulares cloro y sodio;

3% Suministro de potasio;

° e e ., sy 3 e : 3

éo Congcpwn de la alteracién del equilibrio &cido-bésico;

59 Sumlrpst.ro de agua y sal para cubrir el gasto diario.
' Estos objetivos deben cumplirse siguiendo los principios generales
siguientes:

a) La correccién del trastorno debe hacerse tanto més rapida-
mente cuanto méas rdpido ha sido en producirse;
! b) Nunca debe intentarse la correccién total en las primeras 24
oras; '

¢) En los trastornos crénicos, la correccién muchas veces NnO €S :

completa o si lo es, se produce en un tiempo prolongado;
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d) Los déficits de potasio en sus manifestaciones clinicas gene-
ralmente mejoran con cantidades del catién muy inferiores al déficit
existente. No debe intentarse corregir el déficit de potasio antes del
establecimiento de una diuresis superior a 750 cc. diarios.

Soluciones a emplear.

Suministro de agua. — La solucién tipo estd constituida por la
de glucosa al 5 % que suministra agua por el agua propia que contiene
y por la derivada de la oxidacién de la glucosa. Tiene, ademads, la
ventaja de suministrar glucosa, Gtil en frenacién del metabolismo
proteico y en la accién antiquetogénica.

Las soluciones de glucosa hiperténica al 10 o 20 % pueden em-
plearse cuando se desea suministrar un mayor contenido. calérico que,
el existente en la solucién al 5%. En la préctica siempre es ftil a
administracién cuando no hay ingestion de alimento, de 100 grs. de
glucosa por via endovenosa.

Suministro de sal. — La solucién tipo estd constituida por la de
cloruro de sodio al 3 %. Las soluciones mds concentradas deben des-
cartarse por ser incompatibles con la tolerancia de las venas.

La solucién fisiolégica de cloruro de sodio al 9 por mil estaria
indicada para aumentar el liquido extracelular, cuando la deshidra-
tacion ha sido isoténica, es decir cuando se han perdido cantidades
comparables de sal y agua. La solucién de cloruro de sodio al 9 por
mil no sirve para corregir déficit preferentes de sal ni de agua. Debe
recordarse que esta soluciéon contiene el cloruro de sodio necesario
para isotonizar su propia agua y por lo tanto, al ser inyectada, no
entrega al liquido extracelular hipoténico sino que cantidades insignifi-
cantes de cloro y sodio. Como esta solucién contiene unas 155 mili-
equivalentes de sodio y 155 miliequivalentes de cloro, al ser utilizada
para tratar una deshidratacién, en cuyo liquido extracelular existan
s6lo 120 miliequivalentes de sodio, esa solucién s6lo podra ceder para
. la correccién del trastorno 35 mieliequivalentes. Estos van a elevar la
concentracién de sodio en el liquido extracelular del enfermo en sélo
2,5 a 3,5 miliequivalentes por litro. Para corregir el déficit preferente
de agua, tampoco sirve, ya que el rifién.para eliminar la sal que élla
contiene, necesita m4s o menos la mitad del volumen de agua de la
solucién inyectada.

En la figura N° 3 se compara la composicién electrolitica en
cuanto a cloro y sodio del liquido extracelular y de la solucién fisio-
légica de cloruro de sodio al 9 por mil. En ella puede observarse que
la solucién fisioldgica es sélo fisiolégica en cuanto a su tonicidad;
Pero no en cuanto a su composicién, ya que contiene una’ cantidad
exagerada de cloro en comparacién con el contenido del liquido ex-
tracelular. ;

Por los motivos anotados, resulta muy ttil en la practica, la mez-
cla del 2/3 de solucién de cloruro de sodio al 9 por mil y 1/3 de
solucién de lactato de sodio 1/6 molar. Esta mezcla tiene una compo-

193



sicién electrolitica de 155 miliequivalentes de sodio y 103 ¢

Compara muy favorablemente con la composicis l°,r° Que ge
celular, posicion del liquide eXtra.

Los déficits preferentes de sodio, serdn tratados con so
lactato de sodio como las indicadas mas adelante.

Suministro de potasio. — Actualmente contamos con Ja
de cloruro de potasio al 20 % que se suministra en ampolla
conteniendo 1 gramo de cloruro de potasio y 13,4 miliequiv:1
potg’sio. Esta solucién se utiliza agregdndola a los liquidos de h;
tacion empleados en cada caso. Asi se agregardn 5 a 10 ccedhldra’
solucién a 1 litro de solucién salina o glucosada. Debe rre.corg 5
que nunca se empleardn soluciones concentradas de botasio; se ug iy
soluciones conteniendo un maximo de 80 miliequivalentes ;;op li o
potasio. gt

IUCiOnes de

Solucign
de 5 co.
entes de

Se recomienda la solucién que contiene 4,5 gramos de fosfato dj. -

béasico y 1 gramo de fosfato monobésico de potasio; esa solucién agp
gada a un litro de liquido administra 60 miliequivantes de potas?g e‘

La solucién introducida por Darrow y llamada K-lactato es -d
extraordi\naria utilidad, ya que suministra los tres principales ,eleotrcse:
litos en la siguiente proporcién: cloro 104 miliequivalentes; sodio.120
Yy potasio 36 miliequivalentes. Contiene 4"'gramos de cloruro de sodio:
2,4 gramos de cloruro de potasio y 52 cc. de solucién de lactato mola-x:
por litro. Su composicién electrolitica en comparacién con el plasma
puede observarse en la Fig. No 3. .

MEZCLA
Wi A Ciho ol 9%, LACTATO 50000 Sol Cla 3/ 9% + 2/
wral . s molar Laclalode socio Y, m,« 1/3
150 <o
27
120
N, / T
5 ot b e e + CIK 3 gramos
142 | ras 155 | 735 165 165 | C/ C1 =130
s0 103
Na =155
2N _——- K = 26
TEANDINUA & ACIDIIICAR 3 ALCALINIZANTE
180TONITA By MOP® YOuumey
/3
K- laclalo Sol glucosaling Clhe s 7:;
znzm v'ﬁ 30/ plioss oI5 % Al
- $2cere i 72 0d/Cital 9L 450 3521350
1
kb/o
cugoss| *® P
100 M 8 | Na
500 | 500
120 | CI PR, 150 bl ot
S0 104 e
e 75|13 0750
361 2
Sosr biraco 71( onlreps 350 m Equ
» K po-boca o Mo odemas da
ieeloliuser ov vokeen
Figura 3. : =
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Correcci6én de la alteracién 4cido-bésica.

Fuera- de la correccién del trastorno fundamental que !levé- a la
alteracién del equilibrio 4cido-bésico deben emplearse soluciones que
contengan preferentemente aniones o cationes. ~ )

Para la correccién de la acidosis metabdlica por deficiencia de
sodio, contamos con la solucién de lactato de sodio molar, muy hiper-
ténica o 1/6 molar, isoténica.

En las alcalosis metabdlicas contamos con la solucién de cloruro
de sodio al 3% o al 9 por mil que suministran un exceso de cloro.

Cantidades de soluciones a inyectar.

Es posiblemente la historia clinica el mejor método de poder
apreciar la cuantia del déficit de agua, sal y potasio. La averiguacién
cuidadosa de los liquidos recibidos, del tipo de alimentacién y de las

‘pérdidas sufridas permite la mayoria de las veces formarse una opi-

nién bastante aproximada; el examen fisico completard la informa-
cién requerida. )

La cantidad de soluciones a inyectar dependerd de la cuantia del
trastorno y de la rapidez con que éste se ha producido. En los tras-
tornos agudos, acompafiados de colapso circulatorio, deberdn inyec-
tarse cantidades importantes de soluciones en muy corto tiempo. En
los trastornos de constitucion lenta puede hacerse la correccién a

base de menor cantidad diaria de soluciones.

En general, los déficits de agua no van nunca més all4 de los 10
litros en el adulto en los casos muy graves. Tal déficit no serd posible
corregirlo totalmente en menos de 72 a 96 horas, ya que el déficit exis-
tente deben sumarse las cantidades destinadas a suministrar el reque-
rimiento normal de agua de 2.000 cc. diarios. En esa forma los 2.000 cc.
de requerimiento normal habrd que agregar otros 2, 3 o 4 litros des-
tinados a corregir el trastorno anterior. Este seria un ejemplo de
deshidratacién grave. i

En general los casos medianos, acompafiados de hipotensién, taqui-
cardia, oliguria marcada, pero con colapso evidente, pueden tratarse
con cantidades ligeramente menores, de 3,5 a 4 litros diarios de agua.

Sal. — Los déficit de sal pueden variar entre unos pocos gramos y
70 0 m4s gramos, que no deben intentar corregirse demasiado répida-
mente, salvo en los casos acompaifiados de colapso circulatorio.

Se administrardn diariamente cantidades de 25 a 30 gramos de sal
en los casos graves en-forma de cloruro de sodio al 8 %.

En los casos medianos, es preferible no administrar més de 300 cc.
dfe cloruro de sodio al 3% de una sola vez; puede repetirse dicha can-
tidad 12 horas m&s tarde. )

Cuando las pérdidas exageradas. de electrolitos persisten durante
el tratamiento, deber4d administrarse la cantidad necesaria de éstos
Para suplir esas pérdidas. De aqui que serd necesario apreciar éstas
en la forma més exacta posible, con examen de los liquidos eliminados
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(suceidn, vémitos o diarrea), si hay facilidades de labor
forma, el médico tendra que suplir los 10, 15 o mas gr
diaria por diversas vias y una cantidad extra, variable
destinada a corregir el déficit de arrastre.

atorio En
¢ esty

segun los casos
)

En los casos crénicos o en los agudos no graves, es una buena pps
tica, cuando no existen pérdidas exageradas de electrolitos, lbasfl:dc-
hidrataciéon en el empleo de soluciones hipoténicas con. mezcla de SIOIIa
cién de cloruro de sodio al 9 por mil y de glucosa al 5 %, 2/3 y 1/3u-
aun mitad y mitad. G

Este procedimiento es especialmente util en-la hidrataci
post-operado, que tiende a retener sodio y que sigue eliminando agua
por orina, transpiracion y pulmones. Cuando no existen pérdidas, estos
enfermos evolucionan bien con 2.000 cc. de solucién glucosalina,

on del

Es, también, una buena practica que la solucién de cloruro de
sodio al 9 por mil no constituya mas de 1/3 o cuando més 1/2 del
total de liquidos administrados.

& Potasio. — Debe administrarse en todos los casos de deshidrata-
cion grave, en los cuales se haya restablecido una diuresis superior a
750 cc. y en los que no exista insuficiencia renal. Debe recordarse que
aun ante deficiencias graves de potasio los trastornos por élla provo-
cados, mejoran con dosis muy pequeflas de este elemento, por lo cual
no deberd intentarse la correccién total del trastorno en pocos dias.

Las dosis de potasio por via parenteral no deberdn subir de 20
miliequivalentes por hora no pasando de 80 miliequivalentes por 24

: horas.

En cuanto sea posible la ingestién por via bucal, se preferira esta
ruta para administrar potasio en forma de obleas de cloruro de po-
tasio de 0,50 gramos, en dosis de 3 a 6 gramos diarios.

El postoperado que no se alimenta y con mayoﬁ razén el que estd
sujeto a succién gdstrica o intestinal, deberd recibir de regla potasio
después de las 24 o 36 horas de la intervencién. Se usardn dosis diarias
de 30 a 40 miliequivalentes y mayores en casos de pérdidas.

Lactato de sodio. — Se usard en los déficits preferentes de sodio.
Este Gltimo rara vez es mayor que 70 cc. de solucién de lactato de
sodio 1/6 molar por kilo de peso; por lo tanto, esa cantidad que corres-
ponde a 5.000 litros en un hombre de 70 kilos, serd la méxima a admi-
nistrar en pocos dias (Darrow). La mayoria de ios casos necesita
dosis menores. En acidosis medianas, mas de 30 vol. de CO2 por 100 cc.
de plasma, recomendamos dosis de 750 cc. diarios de lactato 1/6 molar,
ademds de suplir las pérdidas actuales. En acidosis intensas por Der-
dida de sodio, con menos de 20 vol. de C02, l1a dosis de lactato puede
elevarse a 1.000 o 1.300 y atin mis sin inconvenientes. El uso prolon-
gado de lactato, sin administracién simultanea de potasio, puede 1levar
al desarrollo de alcalosis.
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Via de administracwn'._

Cuandd no exista intolerancia digestiva, la hidratacién debe hacerse
en lo-posible por via bucal. La existencia de vémitos, indica formal-
mente la $uspensién total de la alimentacién si no se desea agravar
]a deshidratacién y la pérdida de sal y potasio. ' E

La via intramuscular y subcutdnea estd proscrita para la inyec-
cién de soluciones. isoténicas de glucosa, ‘ya que constituyen un mé-
todo de agravacion del déficit de sal. Estas vias constituyen la excep-
cién para la inyeccién de soluciones isoténicas de cloruro de sodio o
de lactato. La via de eleccién es la via endovenosa. En los casos en
que se supone una hidratacién paranteral prolongada deberd proce-
derse a la colocacién de un catéter de polivinillo a permanencia: en
una vena. X

Velocidad dbe administraci6n.'

Dependera de la gravedad del trastorno especialmente en lo que
se refiere a la existencia de colapso circulatorio. Este tltimo significa
indicacién de inyeccién rapida de las soluciones apropiadas. Denomi-
namos inyecciéon réapida, la correspondiente a 200 a 250 gotas por
minuto que es lo mdximo que rinde un equipo de fleboclisis con aguja
de calibre 20; puede colocarse un flebo a cada lado, con lo que se
obtiene la inyeccién de 20 a 24 cc. por minuto. Este ritmo se man-
tendra sélo por corto tiempo, una:hora u hora -y media, continuando
posteriormente a razén de 100 a 150 gotas por minuto por otra hora u
hora y media; posteriormente se descenderd a 80 gotas por minuto o
menos, segin las necesidades circulatorias.

En caso$ medianos, se emplearan las soluciones a velocidades me-
nores, de 60 a 80 gotas por minuto, 1o que permite colocar entre 3 y
5 litros en el dia.

Precauciones.

Se refieren a la prevencién de accidentes por pirégenos y a la
prevencién de la sobrecarga circulatoria. Esta tltima posibilidad de-
berd tenerse presente en la hidratacién de los individuos mayores de

50 afios o en los cardiépatas. En estas condiciones, deberdn reducirse

la velocidad de administracién de las soluciones a la mitad, y redu-
cirse las cantidades de sal calculadas teéricamente, toméndose més
tiempo en la correccién del trastorno. El control clinico incluiri el
examen del pulso, estado venoso, presiém arterial, examen de las -
bases pulmonares, del tipo y frecuencia respiratoria y de los fenéme-
nos subjetivos de disnea. ; g

Control de ]la hidratacién.

Este sera clinico y de laboratorio. El primero deberd incluir, fuera
del examen fisico propiamente tal, la' determinacién diaria del peso
¥ de la diuresis cada 8 horas. Debera tratarse de obtener diuresis par-
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ciales de 500 cc. cada 8 horas como término medio. La oligurj
tenida, en ausencia de insuficiencia cardiaca o rena] avanz?dman.
indicacién de falta de agua. La poliuria absoluta o relativg (ena, =
cién a la deshidratacién) ‘es con frecuencia sigho de hii)oton-ic-drela'
por lo tanto de falta de sal. ! ldad’y
El control de laboratorio comenzara con la sencilla deter
de la densidad de la orina y de los cloruros. En ausencia
ciencia renal, de enfermedad dé Addison o de intervencién
reciente, la comprobacién de 4 a 5 gramos de cloruro de
litro de orina, con diuresis superiores a 1 litro revelan q
déficit de cloruro de sodio. E] examen de los electrolitos en la sangre
y orina son de extraordinaria ayuda al clinico, si éste los interprety
en funcién de la totalidad del cuadro clinico e historia. En cago con-
trario pueden conducir a errores graves. No debe confundirse e] con-
cepto de concentracién de electrolitos por litro de plasma con el de
contenido total del organismo en ellos. Puede existir un alto porcen-
taje de sodio en el plasma, con un déficit importante de este eleetro.
lito en el organismo; a la inversa, puede coexistir, y en la practica
corrientemente sucede, un porcentaje de sodio por litro de plasma muy

minacién
de insufi.
sodio por

bajo, con un contenido aumentado de sodio en el organismo. Feng-.

menos similares suceden con el potasio. ;
La determinacién del hematocrito tiene importancia cuando exis-
ten anteriormente valores con gue compararlos. Por lo tanto, es la
tendencia que muestre éste a través del tiernpo y no una cifra aislada,
la que tiene valor informativo. “he
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QUIMIOTERAPIA EN LAS HEMOPATIAS

\

Prof. Rodolfo Armas Cruz y Dres. Germdn Ducach, Juan Granic
y Gloria Toriello.

cdtedra de Medic{n'd del Prof. R. Armas Cruz y Departamento de Hematologfa
" de la Seccién B de Medicina decl Hospital Salvador. Santiago.

En el presente trabajo se pretende poner al dia el problema de
la quimioterapia de algunas enfermedades hematolégicas y dar a
conocer nuestra experiencia con el empleo de algunas de estas subs-
tancias, que comprenden el uso del TEM en la Leucemia Mieloide
crénica, en la Enfermedad de Hodgkin y en el Linfosarcoma; el uso
de la aminopterina en la Leucemia aguda y el empleo de la Cortisona
y el ACTH en diversas afecciones hematolégicas. Por supuesto que no
nos referiremos al empleo del fierro ni de la vitamina B12 en las
anemias.

Se puede adelantar que a pesar del gran entusiasmo por el estu-
dio de encontrar una droga-que cure alguna de estas afecciones no
se ha encontrado nada todavia y ello se debe, segin nuestra opinién,
a que todos los estudios no han ido hacia buscar la causa de las enfer-
medades, sino que a encontrar alglin téxico celular que ataque selecti-
vamente la célula inmadura en proliferacién exagerada; desgraciada-
mente todos estos téxicos al mismo tiempo que intoxican las células
patolégicas lo hacen también sobre las células normales, provocando
frecuentemente una marcada depresién medular, a veces fatal. En el
estudio de todos estos compuestos terapéuticos juegan un papel muy
importante los conocimientos referentes al metabolismo del 4cido nu-
cleico ya que en todos estos cuadros con proliferacién de células
inmaduras hay marcados trastornos en el ntcleo y también porque -
todas estas substancias actian preferentemente sobre este metabolismo.

A pesar del revuelo y entusiasmo que el empleo de la quimioterapia
ha provocado en las afecciones hematolégicas la radioterapia conti-
nda siendo, para la mayoria de ellas, el tratamiento de eleccién, cuyos
buenos efectos no han podido ser igualados. No hay duda que el gran
defecto de la radioterapia es su instalacién costosa y su manejo rela-
tivamente complicado, 1o cual hace que muy pocos centros del pais
dispongan de élla y de allf deriva el gran interés por suplantarla por
la quimioterapia. '

Debido ‘al hecho que la' mayor parte de estos medicamentos pro-
vocan con gran facilidad, marcadas depresiones medulares, recomen-
damos que ellos sean administrados con extrema cautela, vigilando
cuidadosamente el estado clinico del paciente y practicando exdmenes
hematolégicos frecuentes con objeto de interrumpir su administracién
Y_ hacer tratamientos adecuados en cualquier momento que se apre-
cien sintomas de intoxicacién. .
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A continuacién sefialaremos los productos quimicos y o

£ r
més usados actualmente, Monaleg
A.—Uretano. : :

El modo de accién no da

NH, ) 4 I 1O es conocido; Parece

S interferir con los sistemas enziméticog i

0—C tracelulares o bien podria actuar ep ‘comm.

tencia con.una amina natural que tiene qlzle.

0CG:H, : ver con la biosintesis- de log nuCle‘étido:

HEsta indicado en las Leucemias mieloides y linfoides crénicas, en ei

Mieloma miltiple, en la Policitemia vera y en ciertas formas de leu.
cemia aguda promielocitica. La dosis recomendable -es-entre 3 4
gramos y aun hasta 6 gramos, los que se dan por via bucal, ;'ﬂmque'
también se puede administrar por via endovenosa en solucioneg al
20 %. Los sintomas corrientes de intolerancia son néuseas, anorexia
y diarrea. En el tltimo tiempo hemos abandonado el uso del uretang
por estimar que la radioterapia y el THM son superiores. Su empleo
podria indicarse para mantener y prolongar el efecto de la radiotera-
pia en las leucemias crénicas o para disminuir en parte los sintomas
de hiperplasia en las leucemias agudas promielociticas. >

B. — Mostazas nitrogenadas. Derivan de los gases asfixiantes de
guerra los cuales son mostazas sulfuradas en lugar de las nitroge-
nadas en que el S estd reemplazado por N. 'Se vié que estas substan-
cias no sélo eran inflamatorias de las vias respiratorias y de la piel,
sino que cuando eran introducidas al organismo por inyeccién provo-
caban una marcada depresién de los tejidos hematopoyéticos, espe-
cialmente del linfatico, el cual practicamente se desintegra. La inten-
sidad de los cambios producidos estd en.relacién directa con la
cantidad administrada y la depresién medular, cuando se usan dosis
terapéuticas es reversible. “

La férmula es compleja. Los compuestos méis usados son el Bis-
beta-cloro-etilmetilemina y el trisbet-cloroetilamina los que se expenden
en forma de clorhidrato; son sales muy solubles y se administran por
la via endovenosa disueltos en suero fisiolégico a una dosis de 0,1 mgr.
por Kg. de peso y repitiendo esta misma dosis 3 o 4 veces en dias con-
secutivos o alternados. En el organismo esta substancia sufre una -

CH.CH,Ct transformacién en otra que tiene gran Ca
A pacidad de reaccién y -que por procesos, de
CHs—N de alquilacién se une a todos los proguctos
N orgénicos: purinas, pirimidinas, é_CI_dO_ nu-
CH,CH,C! cleico, aminoacidos, fermentos, Vl’tamﬁ‘a:i’

hormonas, etc. En dosis terapéuticas se une selectivamente €0
4cido nucleico contenido en los cromosomas y genes del ndcleo con-
lo cual se detienen o inhiben las mitosis. Como el tejido Q}:?‘fnatOP;e
yético medular y linfatico tienen normalmente gran actividad e
multiplicacién la accién del NH2 serd mucho mds manifiesta en s
tejidos que en el resto del organismo. “phs iy e
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La administracién de este medicamento produce algunos incon-
venientes. Con gran frecuencia provoca tromboflebitis en el sitio de
inyeccién y su introduccién en el organismo es seguida, en la mayor
parte de los casos, después de 2-3 horas, de niuseas, y v6mitos, a
veces muy marcados y también de cefalea e inapetencia. Los efectos
hematopoyéticos consisten en baja del N¢ de leucocitos, de Ios neutré-
filos y de los linfocitos asi como una baja del N° de hematfes y de las
plaguetas. El descenso de los neutréfilos alcanza su maximo después
de 2 a 3 semanas y el de las plaquetas después de 1la tercéra semana.

Las indicaciones principales ‘de la mostaza nitrogenada son la
Enfermedad de Hodgkin, algunos linfosarcomas y ciertos casos de
leucemias mieloide o linfoide crénicas. En la Enfermedad de Hodgkin
disminuye la fiebre, reduce los ganglios, disminuye los sintomas com-
presivos, especialmente del mediastino, aumenta el apetito y produce
una sensacién de bienestar general. ISin embargo, las remisiones pro-
vocadas por el NIH2 son de conta duracién, (algunas semanas y rara-
mente algunos meses), y la enfermedad sigue su evolucién fatal no
alargando la vida cuando se la compara con el alargamiento obtenido
con la radioterapia. Estd especialmente indicada en las formas septi-
cémicas de la Enfermedad de Hodgkin y en los casos que se han hecho
resistentes a la radioterapia en los que suele ocurrir que después de
una cura con NH2 recuperan la sensibilidad a los rayos X. Las des-
ventajas fundamentales de su administracién son la frecuencia de las
tromboflebitis en el sitio de inyeccion, el peligro de las anemias aplés-
ticas por frenacién medular y la irritacién del aparato digestivo con
nduseas y vOmitos que pricticamente se produce en todos los casos.

C. — Trietilenmelamina (TEM). También pertenece al grupo de

CH, N\ ,CH.
| y
ce/| - [[em
N N
XNy
CHz/ e

las mostazas nitrogenadas y su mecanismo de accién es el mismo, ya

CH,
S ,
que también posee el anillo N Al comienzo se
BN

: CH,
abrigaron grandes esperanzas con ‘su hallazgo ya que se puede admi-
nistrar por via bucal y provoca intolerancia digestiva con menor
frecuencia‘ e intensidad que la mostaza nitrogenada. Sin embargo se
vié que su efecto era el mismo que el de la NH2 y que sus efectos
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terapéuticos, en cuanto a la duracién de las remisiones
Vlda,.SOI’l idénticos. El hecho de poder administrarses 7 o SObre.
bermite dar dosis menores y por periodos prolongados g c3 .Via buca]
IQ que se ha wusado, con algin buen resultado erf las Le‘; tlerr_lpo por
nicas, especialmente en las linfoides. Nuestra experiencia S
en un total de 26 casos tratados de diversas afecciones 'hecon el»mM
no ha sido muy halagadora ya que hemos observado 3 casronatmogicas
tl.tfs, una de ellas fatal a continuacién del uso del TEM lasS dle‘ Lo
b}en podrian ser por suero homélogo, pues todos los énferrgue tan}.
bieron transfusiones de sangre al mismo tiempo que el ’I‘ERZ e
casos de anemias aplésticas de los cuales 2 fueron irreversi’ﬁlé o
varios esquemas de dosis, de los cuales los més usados son: 55' Y
al dia por 2 o 4 dias, o bien 1 mgr. al dia por 15 a 20 dias tas%lgr-s'
‘Lotalles oscilan entre 15 y 150 mgrs. Se administra tempi'ano erfs;s
mafana €N ayunas con un vaso grande de agua y se recomienda'nﬁ
ingerir alimentos hasta 3-4 horas después.

D. — Trietilenfosforamida (TULPA), Es otra substancia. de Ia serie

0
CH, | CH,
\ il
[ N—P—N |
cu/ l NoH:
CH, \CH2

de las mostazas nitrogenadas. Parte del H3PO4 en el cual se reem-
plazan los grupos OH por 3 grupos etilenamina. Esta droga ha sido
usada por Farber (1) por la via intramuscular en suspensién al 1-2 %
en aceite de sésamo o bien por via oral en suspensién de 50 mgrs.
en aceite de olivos. Fué usada en 11 nifios con leucemia aguda, bajan-
do en todos el nimero de leucocitos, pero sin mejoria clinica.

E. — Trietilentiofosforamida (TIOTEPA). Es la misma substancia
anterior en la que se ha reemplazado el oxigeno por azufre. Con esta
droga se han obtenido buenos resultados en la Leucemia mieloidf.
crénica y en la Enfermedad de Hodgkin, habiéndose proyvocado remi-
siones un poco més largas que con el TEM. No produce intolerancid
géstrica y rara vez provoca depresién medular. Las dosis son vgrxa-
bles, pero se comienza con 10 mgrs. en la vena y luego se continta
con dosis de mantencién variables que oscilan entre 2 y 10 mgrs.

F. — 1:4-dimetanosulfoniloxibutano (MYLERAN). Este pr(_)ducm
ha sido preparado por Haddow y Timmis (2) en Inglaterra y-a Jng.a;
por los resultados publicados por Galton (3) representa el .megge
agente quimioterdpico en el tratamiento de la Leucemia mielol n
crénica. Se prepara en tabletas de 2. mgrs. y se administra segt
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estos dos-esquemas de dosis: 1) 4-10 mgrs. al dia por 4-16 semanas
con un total de 200500 mgrs.; b) uno o més periodos de 1-6 dias con
una dosis de 100-150 mgrs. por periodo. La terapia de mantenimiento
se efectud con dosis de 4-6 mgrs. al dia por periodos de 1 a 12 meses.
Este medicamento tiene la ventaja que deprime la mielopoyesis sin
afectar grandemente a los otros elementos hematopoyéticos, salvo
una discreta tromhopenia.

G. — Estilbamidina. Es un derivado del antimonio que se emplea
tinicamente en el Mieloma Mltiple, afeccién en la cual tiene en mu-
chas oportunidades un marcado efecto sintomético, pero sin modificar
en absoluto la evolucién de la enfermedad. Se emplea por la via
endovenosa a una dosis de 150 mgrs. dia por medio hasta completar
una serie de 15 inyecciones. Se recomienda usar dosis més chicas en
las 2 primeras inyecciones;, de 50 y 100 mgrs. respectivamente para
probar la tolerancia. :

‘H. — Antagonistas del Acido F6lico. No nos referiremos en la
presente revisién al metabolismo del 4cido f6lico, pues alargarfa de-
masiado la presentacién. Bistenos decir que los productos derivados
de la desintegracién del dcido félico serian indispensables para todas
las células que se multiplican y en ellas estdn incluidos los 6rganos
hematopoyéticos. Mediante el descubrimiento de las substancias anta-
gonistas del 4cido félico se podria interferir en la multiplicacién celu-
lar debido a que con ellos se altera la sintesis del 4cido nucleico.
Entre estas substancias tenemos la aminopterina que es el Acido 4

‘aminopteroilglutdmico y fa ametopterina que es el dcido 4 amino N10

metilpteroilglutdmico. La principal indicacién terapéutica de los anta-
gonistas del 4cido félico seria la leucemia aguda y de ésta la méas bene-
ficiada seria la leucemia linfoblastica de los nifios. Cuando se revisan
las numerosas estadisticas que se han publicado a este respecto se
tiene .el desconcierto de ver la gran anarquia en la interpretacién de
los resultados, ya que seglin algunos autores se producirian remi-
siones en més del 60 % de los casos mientras que segln otros, serian
nulas o no irfan més allad del 10 %. Esto no lo podemos comprender
Y més aun, se refuerza por el hecho que los casos tratados por nos-
otros, en su mayoria adultos, no han recibido el menor beneficio con
estas substancias e incluso en algunos nos ha quedado la duda de si
no habrédn sido los causantes de una agravacién de los enfermos.
Farber (4) y Burchenal (5) son los més optimistas en sus resultados
Y nosotros nos preguntamos si no influiréd en sus resultados que hacen
sus estadisticas en forma global sin discriminar que la leucemia agu-
da espontdneamente tiene varias formas-evolutivas: agudas, subagu-

das y crénicas y es asi como en la tesis de uno de nosotros en 1939,

mucho antes de la era de la quimioterapia se describe un caso que
tuvo una evolucién de 2 y % afios. X
La aminopterina es la mas usada y se administra a la dosis de

0,5 a.2 mgrs. al dia, manteniéndose esta dosis hasta la aparicién de
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sh_ltomas toxicos que se caracterizan por estomatitis c
miento de la punta de la_lengua, diarrea, hemorragias
mucosas, depresién medular y caida del. pelo, sinto
son-muy dificiles de diferenciar de la leucemia mis
mas toxicos no se evitan o contrarrestan con la administracjg

apldo félico. Pueden contrarrestarse dando el factor cit-rovbrﬁflion de
Sl se suministra con el antifélico éste no daria ningtin resilltad’ s
aqui deriva el hecho que es muy dificil seguir con dosis de mar?t De
miento Gtiles ya que el margen de seguridad entre una reaccién tg g s
marcada y la muerte del enfermo a veces es muy pequefio, Exma
ultimo tiempo se ha estado empleando la asociacién de cort.isox? =
AICTH con los antifélicos, con la cual, segiin Dameshek (6) .se o‘bta 2
drfan mejores resultados que cuando se usan aisladamente, S

On enrojec;.
de la:piel y
m'a_s -tod,gs que
ma. ‘Estos singe,.

I. — 6) Mercaptopurina. (Purinetol). Esta substancia es otro anti-
metabolito sintetizado por Hitchings y estudiado clinicamente por
Burchenal y cols. (7). Bl propésito de esta substancia es impedir 1a
absorcién por parte de las células de la edenina y de la thhipoxantina
con las cuales tiene una gran similitud quimieca, Provocando- una
interferencia con la sintesis del dcido nucleico. Se han relatado buenos
efectos consistentes en remisién clinica y hematolégica en un 309%
de leucemias agudas del nifio y en menor proporcién en la leucemia
aguda del adulto. Tambpién ha mostrado cierta eficacia en la leucemia
mieloide crénica. La mayor indicacién son los casos de leucemia aguda
que se han hecho resistentes a la cortisona y a los antifélicos, en los

cuales se lograria alargar un poco maés la evolucién de la enfermedad. .

Los sintomas de intolerancia son especialmente del tubo digestivo:
anorexia, nduseas y diarrea y rara vez provoca depresién medular,
pero. es aconsejable el control periédico del hemograma. Las dosis son
aproximadamente de 2,5 mgrs. por Kg. de peso al dfa por la via bucal,
(100-200 mgrs. al dia en el-adulto y 50 mgrs. al dfa en un nifio de més
0 menos 5 anos). La caida de los leucocitos se produce a-los -7 a“15
dias de iniciado el tratamiento. Seglin los autores que han trabajado
con esta droga, los mejores resultados se han visto en la’leucemia
aguda linfoblastica de los nifios; pero también han observado remi-
siones en las leucemias mieloblésticas y monociticas agudas.

J. — Actinomicina- c. 'C-ons-tituye el dltimo eiemento quimiote-
répico descubierto:en-el dltimo-tiempo y su empleo debe hacerse

Unicamente en la -Enfermedad de Hodgkin. El primer antibi6tico °

aislado por Waksman fué la actinomicina que resulté ser tan téxica
que hubo de’ ser .abandonada hasta:que recientémente Domagk 1ogro
preparar la actinomicina-C que estaria desprovista de toxicidad y qué
se ha mostrado como un poderoso anticanceroso en los tumores _de
las ratas y efectiva en los humanos en la ‘Enfermedad de Hodgkin.
Se recomiendan dosis de 5.000 gamas por cura para el adulto ¥ de
2.500 para el nifio, con una dosis diaria de 200 gamas en el adulto ¥
de 100. en el nifio,-administr4ndose por la via endovenosa disuelto €l
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agua destilada. El unico sintoma téxico que produce son las nauseas
y se dice que no produce depresién medular. Hasta ahora no se ha
mostrado superior a las mostazas nitrogenadas ya que las remisiones
que produce son temporales. i

K. — Cortisona y ACTH. En realidad la Cortisona y el ACTH no
forman pante propiamente de la quimioterapia de las hemopatfas ya
que ellas corresponden a un tratamiento hormonal. Alin cuando entre
los temas existe en estas reuniones el del estado actual de la terapia
con cortisona en el que se hace referencia a las enfermedades hema-
tolégicas preferimos incluirlo junto con el resto de las terapéuticas
quimioterdpicas ya que tienen muchos puntos de contacto.

Sin lugar a dudas que después del descubrimiento de la vitamina
B12 el hallazgo terapéutico méas importante del tratamiento de las
enfermedades de los 6rganos hematopoyéticos ha sido la comproba-
cién, desde 1950, que la cortisona y el AICTH son capaces de curar
algunas de estas enfermedades, provocar remisiones temporales en
otras y dar lugar a una serie de cambios hematolégicos periféricos
cuya explicacién sigue siendo todavia obscura. Se podrian dividir estos
efectos sobre los 6rganos hematopoyéticos en:

1°) Estimulo medular que se evidenciaria por: a) policitemia con
aumento de los reticulocitos; b) leucocitosis neutréfila con aparicién
de mielocitos y juveniles y c) hiperplaquetosis. Estos efectos tendrfan
su aplicaciéon en las anemias aplasticas e hipoplasticas, en las que sus
resultados son contradictorios. El conocimiento de estos efectos ha
permitido contraindicar estas hormonas en las Leucemias mieloides
crénicas y en las leucemias mielobldsticas y monociticas agudas; en
estas 1dltimas hemos empleado, en el tultimo tiempo, cortisona a pe-
quefias dosis, de 25-50 mgrs. al dia con el objeto de estimular teérica-
mente los restos de tejido medular normal que puedan persistir;

2°) Neutralizaciéon o inhibicién en la produccién de anticuerpos-
anormales. Este efecto tendrfa aplicacién en: a) anemias hemoliticas
adquiridas agudas y crénicas, tanto primitivas como secundarias a
otras enfermedades de los 6rganos hematopoyéticos; b) agranuloci-

_ tosis, afeccién en la cual, ademés de este efecto, actuarfa como estimu-

lante de la leucopoyesis; ¢) Enfermedad de Werlhoff y Parpura trom-
bocitopénico trombético, afecciones en las cuales los resultados no son
todavia concluyentes en el sentido que la neutralizacién de los anti-
cuerpos- se traduzcan en un aumento de las plaquetas circulantes y
més bien podria deberse al efecto siguiente; '

. 3°) Disminucién de la permeabilidad de los capilares o estimulo
en la produccién del principio vasoconstrictor que es proporcionado
por las plaquetas y que se traduciria por una supresién o disminucién
de las hemorragias en la Enfermedad de Werlhoff y por la mejoria
del plrpura en algunos ptrpuras atrombopénicos;

4°) Depresién y atrofia del tejido linfatico que se evidenciaria por
el notable efecto sobre el tamafio de los ganglios y del bazo en las
leucemias linfaticas agudas y crénicas, los cuales précticamente des-
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aparecen al cabo de pocos dias de tratamiento, pr
;|

SR _ ovocs
rémision total de la enfermedad, incluso con desapari Ocandose\uha

o / p ek cién :
bl’astob de la médula 6sea. Desgraciadamente este not;}olde 10 linfo.
sOlo transitorio y no va més alld de 34 semanas. Por :_tefecto =

. s e.

mecanismo provocarfa remisiones temporales en la Enf, Mismo
Hodgkin y en el linfosarcoma. Es muy posible que esta e
sora sobre el sistema linfitico se vea favorecida por el aceion ._depre.
mulo de la médula Gsea. Por lo tanto, el efecto sobrem]arcado Y-
aguda y afecciones afines no seria como el de los a‘ntifélicoas eucemia
petel’*_cia nutritiva a través de mecanismos enziméticos sinpor S
trave; de la modificacion de algin mecanismo I‘egulac’lor ;Ji_tqlue 5
organismo que actia deprimiendo un sistema como el linfatic ; de_l
mulando otro como e! medular. Sl esg-
Las indicaciones de estas hormonas ya han sido mencio
esta discusién y las dosis para la cortisona son de 50-100 mgrs. 4 ve
al dia por via bucal y las del ACTH de 20-40 mgrs. in-tvar'nuscu(l:esf
dos veces al dfa. Ultimamente se ha recomedado en la l'eucemail;
aguda asociar la hormon-oterapia con los antifélicos. Por sﬁ'pueéto que
en estog tratamientos con cortisona y ACOTH deben tomarse todas las
precauciones que se indican para esta clase de terapia ¥y hay que
recordar que su efecto va practicamente siempre asociado a una
marcada retencién de liquido, sobre todo en los nifios que adquieren
la tipica facies de los enfermos con sindrome de Cushing. !

nadas en

cS

Resuiltados.

A continuacion relataremos nuestros resultados sobre el uso del
TEM en las leucemias, en Ia Enf. de Hodgkin, y en el linfosarcoma,
sobre el uso de la aminopterina en las leucemias agudas y el uso de
la cortisona en diversas afecciones hematolégicas. '

. El TEM fué empleado en 26 enfermos cuyos diagnésticos eran los
siguientes: ' '

Leucemia mieloide crénica ................. 11 casos
Leucemia aguda linfoblastica ............... 2 v
Enfermedad de HOABKIN . ivueeunsnininionions 8 0
Linfosarcoma 5

‘De los 11 casos de leucemia mieloide crénica se produjo una
remision satisfactoria en 9 casos y no se obtuvo ningin resultado en
2 casos. En 3 casos se usé como ftnico tratamiento; en otros 3 casos
se usé6 después que se habfa empleado la radioterapia en alguna
oportunidad anterior y en los 3 se produjo una remisién. satisfactoria.
En otros 4 casos se us6é primero el TEM y después la radioterapia
habiendo observado que se requerian menores dosis de rayos, tantd
es asf que en un enfermo se sumaron los efectos habiendo descendido
los leucocitos a menos de 500 por mm.3 por un perfodo de 12 dias lo
que obligé a emplear grandes cantidades de cortisona, de antibi6ticos
y de transfusiones de sangre diarias para poderlo mejorar de la agra
nulocitosis que se hahia provocado. La baja de los leucocitos comienza
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alrededor de 7 dias de iniciado el tratamiento y alcanza su mayor in-
tensidad entre los 20 y 30 dias. El resultado ulterior de los enfermos
tratados es el siguiente: en 2 hubo que suspender el “tratamiento
porque’ se produjo una hepatitis, probablemente por suero homologo
ya que apareci6 més o menos a los 80 dfas de haber recibido nume-
rosas transfusiones; en uno de estos casos después de la mejoria de
la hepatitis pudo hacerse una nueva cura sin inconvenientes y en el
otro, una vez mejorado de la hepatitis, se produjo.una agudizacién
fatal de la leucemia mieloide crénica. En 1 caso, ya mencionado, en el
que se usé a continuacién ‘la radioterapia, se produjo una agranuloci-
tosis de la cual mejoré el enfermo, reingresando 3 meses después con
una Ictericia grave de la cual falleci6. En otro caso se nos terminé la
droga y seguimos el tratamiento con radioterapia la cual produjo una
remisiéon completa con sélo 3 aplicaciones, pero que fué seguida poste-
riormente de una agudizacién fatal de la leucemia. En 1 caso se ha
obtenido una remisién mantenida por la droga por 1 y % anos. En
3 se produjo una remisién corta, de no més de 3 meses de duracién
y actualmente tenemos 1 caso recién tratado con remisién, pero que
desconocemos la evolucién posterior. La remision hematoldgica se
acompaiid siempre de disminucién y hasta desapariciéon de la espleno-
megalia con mejoria del estado general. Los sintomas de intolerancia
consistieron en nauseas, vémitos o diarreas en-4 casos. Las dosis que
se emplearon fueron de 5 mgrs. dia por medio y las dosis totales por
cura fueron las siguientes: 1525 mgrs. en 6 casos; 26-50 mgrs. en 4
casos y de méas de 50 mgrs. en 1 caso, en el cual no se produjo remisién
a pesar de haber empleado 85 mgrs. Como Ultimo dato, que habla de
la poca eficacia del TEI]M en el tratamiento de la Leucemia mieloide
crénica sefialaremos que iniciamos esta terapia en Julio de 1952 y
que en la actualidad han fallecido 7 de los 11 enfermos en los que
indicamos su empleo. .

En la: Enfermedad de Hodgkin se empled en 8 enfermos aprecian-
dose una remisién temporal no mayor de 4 semanas en 4 de ellos,
caracterizada por desaparicién de la fiebre, disminucién del tamafo
de los ganglios y mejoria del estado general. En uno de los enfermos
se produjo una aplasia medular irreductible a consecuencias de 1a
cual fallecié. Las dosis por cura han sido de 1580 mgrs. repartidas
en dosis de 2,55 mgrs. dia ‘por medio. En el ltimo tiempo hemos
administrado .dosis de 1 mgr. al dfa, pero practicamente no hemos
observado ningin resultado. 8

En el Linfosarcoma se aplicé el TEM a 5 pacientes apreciando
remisién temporal en 2 de ellos. Vale la pena sefialar que en otros
2 enfermos, en los que se estaba produciendo una remisién se produjo
una depresiéon medular irreparable; en uno de estos casos se utilizaron
15 mgrs. y en el otro 45 mgrs. En otro enfermo con un sarcoma de
células reticulares en quien se utilizaron 35 mgrs. combinados con cor-
tisona no se observé modificacién clfnica ni hematoldgica.
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En 2 casos de leucemia aguda linfobléstica en estaq
se emplearon pequefias dosis de 2,5 mgrs. dia por m ed‘o terminal
mente sin ningin efecto. 10, Préctica.

‘Con respecto al empleo de los antifélicos no tenemos
agregar a lo que dijimos en la VII Jornada zMédico-(;,)u.irp;'ld-a Que
Valparaiso (7) y es que en los adultos no provoca rEmisiOIFbglca de
sintomas de intoxicaciéon.o agravaciones que acortan la vidales Ml
enfermos. En nifios hemos visto remisiones parciales en o
leucemias linfoblasticas, pero de muy corta dliracic’)n. GRSoxide

Uso de la cortisona en diversas afecciones thematolég

Wl i
distribucién de los enfermos tratados es la siguiente: il
Enfermedad de Werlhoff .+ sceihnsorinse :
Anemias hemolTtCAB o 5 wisiaii s ¢ oo s vishags o nro b, olor 3? Shmos
AETANUI0CItOBIBI iwnve v e sala oo A AN wivibn i Sings s ks i
Anemias apldsticas primit. ........... R e b &
Leucemias ABUAAS .« .evvennnenunnnnnnnnnn, 157 552

”

La cortisona se usé en todos estos casos por la via bt;cal é. la
dosis de 100-200 mgrs. al dia. Los resultados son los siguientes:

Enfermedad de Werlhoff. — De los 9 casos tratados en 5 se pro-

dujo un aumento definitivo de las plaquetas que alej6é la posibilidad
de la esplenectomia. En 2 de estos § casos se vi6 una relacién estricta

con el tratamiento, ya que las plaquetas bajan cada vez que se sus-

pendia la droga, para quedar altas posteriormente a pesar de suspen-
derla. En 2 enfermas en las que no se obtuvo mejoria la esplenecto-
mia fué seguida de curacién completa y en otras 2 las plaquetas que-
daron bajas a pesar de la operacién; la readministracién de cortisona
en 1 caso no fué seguida de mejoria falleciendo la enferma y en otra
no produjo mejoria :alguna la que se vino a producir con AIOTH cuando
éste se proporcioné a la dosis de 80 unidades al dia, mejoria que per-
sisti6 atn con la supresién del ACTH. Conviene sefialar que atn
cuando los resultados son contradictorios tedricamente es util reco-
mendar el empleo de la terapia hormonal en todos los casos de E. de
Werlhoff, ya que disminuirfa la posibilidad de una hemorragia cere-
bral por su posible efecto sobre la permeabilidad capilar.

Anemias hemoliticas. Se usé en 3 casos de anemia hemolftica
aguda adquirida, uno de ellos con Test de Coombs positivo, aprecidn-
dose una mejorfa en todos los casos en estricta relacién con la admi-
nistracién de la droga. :

Agranulocitosis. — Se usé en 3 casos, en 2 con buen resultado
aparente ya que se asocié con antibi6ticos y transfusiones y Seé sabe

que con esta terapia un buen nimero de agranulocitosis curan. El

tercer caso tuvo una muerte stbita con las primeras dosis de corti-
sona.

Anemias apléasticas primitivas, — ‘Se usé en 7 casos, 'h.a-biendo
fracasado en 5 casos; 4 de estos casos fallecieron y el otro después
de la esplenectomfa ha quedado con las plaquetas bajas, pero sin san-
gramiento. En otros 2 casos se ha apreciado una mejoria con aumento
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a de glébulos rojos, blancos y pl:.a,q.ufetas, atn cuando hasta el
nto no se ha visto una mejoria definitiva. .
e cemias agudas. — Se usé en 15 casos de los cuales 10 eran linfo-

If::s 3 mieloblésticas ¥ 9 monociticas. En 5 de las linfoblasticas
e du’ :0 una remision clinica y hematolégica: 3 nifios de menos de
se pro u]nva mujer de 42 y un hombre de 27 afios, que sobrevivié 1y
: angz,s desde el comienzo de la enfermedad en buenas condiciones
" i: el tltimo mes de su evolucion. Remisiones parciales se produ-
}-!as n en 3 y fracaso en las otras 2 leucemias linfoblésticas. Se trataron
Jer12,ucernials agudas mielobléasticas y 2 agudas monociticas con dosis
3I‘n.uy pequefias de cortisona: 2550 mgrs. al dfa sin haber provopado
remisién, pero tampoco una agravacién de la enfenmedad.

de la cifr

Resumen.

i;«Se pasa revista a los preparados quimioterapicos actualmente en

" uso en Medicina Interna, sefialandose que los més empleados son
el Uretano en el Mieloma multiple, el TEM y el {Mrylerar_r en la
Leucemia mioloide crénica, el THEM en la Leucemia linfoide cré-
nica y los antifélicos, 1a g-mercaptopurina y la cortisona y el ACTH
en las leucemias agudas.

9.—Se analizan-los efectos fisiopatoldgicos de la Cortisona y el AtC'I‘!I_I
sobre los érganos hematopoyéticos y sus consecuencias terapéuti-
cas en las diversas afecciones hematoldgicas. .

3._Se sefiala los resultados del empleo del THEM en 26 enfermos con
leucemia mieloide crénica, leucemia aguda linfoblastica, enferme-
dad de Hodgkin y linfosarcoma, llegédndose a la conclusién que es
un medicamento que produce remisiones contas, incompletas ¥
dotado de gran toxicidad, ya que produce depresiones medulares
- irreversibles. ¢ .

4 —Los antifélicos producen también remisiones en la leucem}a agu-

" .da del nifio de corta duracién y tienen marcados efectos t.6x1<:.os.

5—La cortisona y el ACTH tienen un amplio margen de aplicacién
en las enfermedades hematolégicas debiendo recomendarse su em-
pleo en la Enf. de Werlhoff, en las aneémias hemoliticas agudas, en
la agranulocitosis. En las anemias aplasticas primitivas su resul-

. _ tado no es concluyente y en la leucemia aguda linfobléstica ‘del
- nifio provoca remisiones a veces completas, pero de corta duracién,
por un mecanismo todavia desconocido.
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EL DL

me. R Arma;s Cruz. Dr. Joaquin Harnecker. Dr. Germgp, Ducach,
¥ y Dr. Juan Granic.

Cdtedra v Seccion “B” de Medicina. Hospital del Salvador, Santiag . .

" El L. E. G. fué descrito por primera vez por Moriz KapoSi (1) y
destacado posteriormente por L1brr}a}n y Sacks 52) al describir 1a endo.
carditis verrucosa atipica y también por Baehr (3) que estudio 1as
complicaciones renales de la enfermedad y llegé a la conclusién de
que se trataba de una enfermedad vascular difusa de la circulacign
periférica. Pertenece al grupo de enfermedades del coldgeno, concep-
cién que fué ideada por Baehr, Klemperer y Pollack (4) al relacionar
este cuadro con varios otros: la enfermedad reumadtica, Periarteritis
nodosa, artritis reumatoidea y tromboangeitis obliterante. Correspon-
di6 a uno de nosotros (R. A. C.), en unién de Carvajal y Costa 5)
hacer en (Chile la primera presentacidn entre médicos internistas,
pues hasta entonces el cuadro habia sido estudiado sélo por los der-
mat6logos.

El interés del diagnéstico de esta enfermedad ha cambiado total-
mente con el advenimiento de la cortisona, ACTH e hidrocortisona.
Antes que estas hormonas fueran usadas el interés era meramente
académico y nosolégico. El L. E. G. era una enfermedad en que la
gran mayoria de los casos, mds del 90 % vy tal vez més del 95, se
moria en plazos variables y los multiples intentos terapéuticos nada o
muy poco conseguian de beneficio. Después que comenzé el uso de
estas hormonas, el futuro de estos enfermos se modificé enormemente
Y Segun nuestras estadfsticas de 39 casos tratados, 24 se mantienen
Vivos a través de largos plazos, estando la mayoria de ellos en plena
actl\vldaq. El diagnéstico, por consiguiente, ha’ pasado a tener un
enorme interés préctico. ' . "
Eilmiliéi{:;?(i)cz }c)le l‘a infermedqd ha progresado enormemente en
T el as?. 1')' QQI mejor conocimiento de sus smE?rgllasla}s’
del lupus” descubiepta 8 c{m lca diaria de la blsqueda de las te 111‘0.
ducidas y divulgadasas por Hal'gx'a§res v cols. (6) y que han s.1do H-lbar-
80, persiste ung dificerllt‘Ohlle por Ducach, (7). 1As! SHICETEE N fer-
medad no tiene sintou ad grande que depende 1°) de que la ?gn y
seguridad que para einaﬁ ’prgpl‘o = Y 29). gue <1 zgradq ds preClsllu us
N0 estd todavia foia) lagnéstico suministran las células del lupus,

Bl L B {nente,premsado. o
edts .G, no tiene sintomas patog 5ni in duda queé la
eS10n cutdnea “tipica” eg patognoménicos, sin {tivo, Pero
resulta que 6sta no ge 1y S un dpcunrn.ento de valor. definitl Eor

S¢ presenta siempre y por el contrario el num

el G
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\GNOSTICO DEL LUPUS ERITEMATOSO GENERALizADO

de enfermos-que no presentan alteracion .cuténea 0 que tleneﬁ u;lci
manifestacion “atipica” que nada o poco dlc.:e., son los r.nas y sé I;re
orcién aumenta a medida que vamos 1dent1f1cam_io mejor y m S : S
cuentemente la enfermedad. En este sentido la 1dent1flcac16'n de gs
wcélulas del lupus” ha venido a mostrarnos muchos ca'sos sin lesion
cutanea alguna. Por eso la lesién cutdnea-con frecuencia no es sinto-
ma conductor y para el diagndstico tenemos que :buquar otros '§intoma§
o sindromas en los demés érganos y sistemas, los que son 1{1e§pe01-
ficos y multiformes, de modo que es dificil orientar un diagnostico a
menos que ellos se combinen en forma sugerente, segin lo veremos
més adelante. : A

La lesién cutdnea “tipica” est4 representada por eritema violaceo
o cianético que es lo que los dermatélogos llaman lupus eritematoso;
se presentd en 32 de una serie de 50 casos que hemos analizado (64 %)
y que pronto serd publicada; pero esta p_roporcién corresponde @ _toda
la evolucién de la enfenmedad y su frecuencia en nuestro primer
contacto con el paciente fué mucho menor. Las lesiones cuténeas
“atipicas” son: pigmentacién (46 % en nuestros casos); descamacion
(36 %); atrofia (22 %); hiperqueratosis, (16 %); ptrpura (12 %); -cos-
tras (10 %); telangiectasias (14 %) y despigmentaciones (4 %). Estas
alteraciones se combinan entre si, presentandose en cada enfermo
una, varias o ninguna, en conjunto o no con elementos tipicos. La
zona més comprometida fué la cara, especialmente las mejillas y el

“dorso de la nariz, constituyendo, cuando estdn tomadas ambas, y en

su aspecto tipico la clasica mariposa lGpica; menos frecuentemente
comprometidos fueron los miembros superiores y en especial, las ma-
nos, sobre todo las palmas 1y los dedos. [En ocasiones las lesiones cuta-
neas son todavia menos especificas: urticarias, telangiectasias, acné:
eritema polimorfo.

Los demés sintomas son dispersos y salpicados tomando distintos
6rganos y sistemas lo que es facil de comprender si se piensa que ésta
es -una enfermedad del mesenquima o coldgeno. Los sintomas, por eso,
serdn variados y aparecerdn ya sea aislados o combinadamente dando
multiples aspectos clinicos. A veces apareceran en relieve los sinto-
mas articulares y el enfermo parecerd un reumético; otras veces se
destacara la fiebre y tomara el aspecto de un infeccioso; otras apare-
cera como un vascular, como un renal, como un digestivo, como un
tuberculoso (poliserositis), etc. Ademéis de la multiplicidad de esta
sintomatologfa, hay que considerar todavia que el lupus se presenta
con grados de evolucién muy variables: a veces la sintomatologia es
Vviolenta, con fiebre alta y sintomas de gran actividad, es el tipo. agudo;
O_trgs veces el cuadro es menos violento, pero siempre franco, es el
tipo sub-agudo; otras, finalmente, se presenta con sintomas muy apa-
gados y frustros, que thay que buscar con cuidado: es la forma crénica.
Pugs bien, estas distintas modalidades evolutivas hacen todayia més
Polimorfa.la sintomatologia y mé4s variados los cuadros, determinando

211



con ello .una menor posibilidad de reconocer una agrupacis )
0N sintg.

maética tipica que permita i ifi i
: identificar i
ica que p lo en un diagnéstico clinjco,
Tabla N.o 1. : o 'an
SINDROMES CLINICOS DEL L. E. (50 casos)
Modalidad Evolutiva. -

SINDROMES Agudos | S. Agud. Croén. ““motay || -Foreen-
19 17 14 50~ < | “Widgny
0
Articular . 5. 17 16 1 QA
Géneralt o TS 1!‘) 13 1% ﬁ .2 345
Car.aVase. .St 19 16 9 44 Se
GUEANEO, & pie e s iarmie ,. 15, 135 13 41 R
Renallt SR A 17 14 8 36 Ty
SeTos0) SRS e 17 12 4 33 668
Digestivo 16 12 4 32 64
Mucoso 15 8 7 30 62"
Linfatico . 13 9 7 29 58
Pulmonar . 12 7 5 24 33 i
Muscular i 11 6 24 48"
Neuro-psigq. ..... 15 3 1 20 T 40
Rdema: .20 0. s vo s T 8 5 -20 ks
ATODECTR NG el o1 vins 5 9 4 18 36
Flebotromb. ..... 6 2 2 10 20 .
Rasmand 5.ods - 2 2 2 6 12"

2 casos han presentado ictericia; 1 caso encefalomielitis. -No se incluyen en

este cuadro. ‘ ’

En la tabla N? 1 presentamos en orden de frecuencia los sintomas =~

que nosotros encontramos en 50 casos estudiados hasta hace 6 meses
atrds. Como una explicacién sucinta de cada uno de éstos diremos en
qué consisten ellos: ;

A.—Los sintomas articulares son los més frecuentes (94 %). -A
veces son artralgias, otras artritis; frecuentemente simétricas; perma-
nentes, transitorias o intermitentes; a veces migratorias, muy rebeldes
a los tratamientos habituales. Son los miembros superiores los més
cominmente afectados y la columna la menos, siendo su compromiso
de excepcién. Es ffacil la confusién con reumatismos, en ocasiones €l
cuadro aparece com un tipico Bouillaud y otras como artritis reuma-
toidea tipica o atipica; :

B.—Los sintomas generales consisten en: 19) fiebre, que puede
ser alta (formas agudas), moderada (sub-aguda) o faltar por completo
(formas crénicas); puede también ser intermitente o episédica; 2°)
compromiso general: astenia, enflaquecimiento, anorexia, malestar ge-
neral, cefalea, insomnios; 3°) edemas, de grado muy variable, a veces
ausentes, a veces marcados; localizados frecuentemente en los pArpados
y maléolos, menos comiinmente en la regién lumbar y facial; a veces
anasarea; :

C.—El compromiso cardfaco y vascular se evidencia en €l 88 % .‘}e
nuestros enfermos, a veces es una simple taquicardia permanente -0
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intermitente, otras veces es un ritmo de galope; los soplos .mstéllc::
son frecuentes en la punta, de poca intensidad y no atraen sino poc

ganicos. Puede haber arritmia extrasistélica. El

veces a la idea de or _ : . E
E. C. 'G. mostré con frecuencia (50 % méas o menos) signos de dafo

seguro o dudoso del miocardio. 1.a presién arterial esta por 1o com%n
normal; la hipertensién moderada es infrecuente y la elev.ada_es. e
excepcién, lo que contrasta con la freeuencia ’del compromiso clin.lco -
y anatémico del rifién. La hipertensién guardo, en '0casiones, relacién
con el compromiso renal y con el fondo del ojo, pero esto no fué abso-
luto. El examen de fondo de ojo mostré imagen variable. Fué norrr}al
en el 40 %. En los alterados se encontré exudados, hemorragias e in-
gurgitacién venosa.

Las venas se afectan con frecuencia ya como tromboflebitis y/o
flebotrombosis (20 %). Muy interesante es el fenémeno de Raynaud,
que a veces precede en muchos afios al estallido franco y visceral de
la enfermedad; creemos que siempre debe hacer pensar en lupus, espe-
cialmente cuando se inicia en verano y se acompafia de -otros sintomas
viscerales; y

D.—Los sintomas cutineos que ya mencionamos y dividimos en
tipicos y atipicos. Entre estos ultimos hay algunos que son de la mayor
vulgaridad como es el caso de las urticarias, plirpura y eritema poli-
morfo que suelen ser la linica expresién cutdmea de un lupus. Quere-
mos destacar los aspectos que més valor diagnéstico tienen segin
nuestra experiencia: 1°) el eritema violdceo o cianético, que es €l sin-
toma tipico, unido a otros sintomas generales o viscerales hace que
el diagnéstico sea seguro e indiscutible. Ya vimos que esta erupcion
es mas frecuente en la cara; pero también es muy propia en las extre-
midades superiores y sobre todo en las manos, enrojeciendo o dando
un color rojo moteado en las palmas, més particularmente en las re-
giones tenar.e hipotenar; 22) el compromiso de los dedos que afecta
los lechos ungueales y las falangetas, que aparecen aguzadas longitu-
dinalmente, un poco descamadas en el contorno de la ufa e incluso
con ulceraciones en la punta misma; el pulpejo del dedo a veces tiene
eritema rojo violdceo, uniforme o moteado. Las ufias aparecen a veces
como carcomidas en sus bordes laterales y manifiestamente engrosadas
a expensas del pulpejo que se les adhiere firmemente. En estas regio-
nes predomina la hiperqueratosis; 3?) el cardcter del cabello que apa-
rece seco, deslustrado, ralo "(alopecia) y de crecimiento disminuido,
sobre todo en la vecindad de la frente, donde se ven manojos cortos
que no alcanzan a peinarse con el resto, dando un aspecto desgrefiado.

: E.—Compromiso renal. Se evidencia por la albuminuria que es
frecuente (78 %) y de grado variable; es un sintoma muy importante

~Que conduce o apoya diagnésticos. Puede haber cilindros hialinos y

hen}'aturia. La uremia suele estar algo elevada; en 32 % estuvo por
encima de 0,50 grs. %0 'y en 14 % hubo més de 1 gr.

5 1F‘.—nLas serosas se afectan muy frecuentemente en algiin momento
€ la enfermedad. A veces el compromiso es clfnico y otras veces es
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solamente anatomo-patolégico. 19) La pleura es la m4s c
con o’sin derrame; suele ser éste bilateral lo que tiene
diagnéstico, ya que no es comtn en clinica que un der
teral y por consiguiente es muy sugestiva su presencia:
dio se afecté clinicamente en 16 % de los casos y anat’
12 9% mas, total 26 %; en todos fué pericarditis seca,
que ia puncién mostré derrame purulento aséptico; 30
Seé compromete menos; hubo ascitis en 6 casos 12 %.
G.—Los sintomas digestivos son frecuentes (64 %):

ser sintomas dispépticos o dolores abdominales localizado

OmMprometjg,
Mmucho in’cerés’
fame sea pyj,.
29) El pericar.
) El peritoneq

1°) Pueden

i : 2 S o0 difusos
simulando diferentes cuadros; puede haber nauseas, vémitos, d-iarreas’
Yy anorexia; 2°) El higado puede estar aumentado discretamente, 1,5

ictericia es rara, pero puede prgsgntarse Y nosotros la hemos visto dos
veces; uno 1ngreso. con?o' hepatitis grave y se traté Yy salvé con corti-
sona; el otro tuvo 1cte_1‘101a después, duré 40 dias y tuvo una evolucién
parecida a una hepatitis intercurrente, pero puede haber sido ldpica
porque ha sido descrita por otros autores (8).

H.—Los sintomas mucosos se ubican, especialmente en la boca
donde pueden afectar lengua, encias, labios, paladar, mucosa faringea,
uvula y mucosa de las mejillas y son méis frecuentes en las formas
agudas. Consisten en eritema, hemorragias, edema de la mucosa, ero-
siones, pigmentaciones, punteado hemorrégico, sequedades costrosas,
fisuras, ulceraciones. En la mucosa conjuntival se pueden observar la
mayor parte de estos sintomas, pero aqui existe uno que tiene a nues-
tro juicio mucho interés por su importancia diagnéstica, nos referimos
a la quemosis. Su frecuencia no es grande, pero cuando existe, dice
mucho. La quemosis no es corriente que se presente en eclinica sin
causa local, por eso su presencia es muy significativa. La epistaxis es
menos comun. )

I.—Los sintomas linfiticos se presentan en més de la mitad de
los casos. Las adenopatias son comunes (58 %), sin cardcter inflama-
torio, no adhieren y no son sensibles. La biopsia da resultados poco
claros: ya sea linfadenitis hiperplastica, aguda o crénica; en un €aso
supurada. El bazo puede estar aumentado en forma moderada, lo que
a veces confirma la autopsia (200 a 250 grs.), siendo en otros normales.
Interesante es un caso en que el bazo habia sido extirpado con el diag-
noéstico de “enfermedad de Werlhoff”, su peso fué doble que lo normal;
el cuadro clinico de trombopenia fué tipico y curé con la esplenecto-
mia, llegando posteriormente a la muerte por su lupus.

J.—Los sintomas pulmonares se presentan en la mitad de los c_alsos
més o menos. A veces son neumonitis o neumonias tipicas o atiplcas_:
con focos uni o bilaterales y de respuesta irregular o nula a los ap’tl'
biéticos. La expectoracién puede incluso ser herrumbrosa o hemoptolca,
esto ultimo sugiere la posibilidad de que algunos de los procesos Bedll
infartos pulmonares, dada la frecuencia del compromiso de las venals-
De mucho interés nos parece la “disnea sine materia” acerca de ds
cual ha llamado siempre la atencién uno de nosotros (R. A. C.). Cuan
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ella se presenta en enfermos con artritis u otras manifestaciones sos-
echosas, toma un gran valor diagnéstico.

2 K. —Los sintomas musculares consisten en atrofias o hipotonias,
eces generalizada, otras veces localizadas y otras veces ausente:

au-:lde haber dolor espontdneo v provocado. Esto combinado con el
Sompromiso articular cutdneo da a estos enfermos enorme parecido

con la artritis reumatoidea con la cual se la confunde frecuentemente;
otras veces se avecina a la esclerodermia.

L.—Los compromisos mentales y nerviosos son frrecuente:. psicgs.is
{¢xicas, coma transitorio, hemiplejia, ptosis palpebral, polineuritis,
parélisis (9), etc. En nuestro material suman un 40 % més o menos
y son: neuritis, pardlisis del velo del paladar, del motor ocular externo,
del elevador del parpado, disertrias, incontinencia de esfinteres, ictus,
convulsiones, coma de aspecto no precisado, npavaplejias,_ etc. Como
sintomas mentales: inquietud, angustia, delirio, embotamiento, obnu-
bilacién, indiferencia, desorientacién, etc.

M.—E1 laboratorio muestra una serie de modificaciones: 1°) Las
pruebas de floculacién son casi siempre positivas; 2°) La proteinemia
esta muchas veces alterada: descenso de la cifra total (25 %) y baja
de la serina con elevacién de la globulina; 3°) La sedimentacién se
altera en 100 %, variando el trastorno desde el aumento moderado
hasta el intenso; 4°) La anemia es comun presentandose con grado
variable en el 75 %; 5°) La cifra de glébulos blancos depende del tipo
evolutivo y de si existen o no complicaciones y carqbiw en el curso de
la enfermedad. Es comiln la leucopenia y ésta puede tener interés
diagnéstico ya que las enfermedades con leucopenia no son muchas;
pero puede haber leucocitosis (méas de 10.000 leucocitos). Es comun la
desviacién a la izquierda; 69) Ya sefialamos la presencia accidental de
trombopenia; 7°) Puede haber sintomas de anemia hemolitica; 82) El
aporte mayor de laboratorio estd dado por las células del lupus que
analizaremos més adelante.

Como se ve la sintomatologfa es multiple y sumamente variable..

Un caso puede tener muchos sintomas y sistemas comprometidos y
entonces uno debe pensar en la enfermedad precisamente por lo m1f11-
tiple y disperso de los sintomas, que no toman sélo un érgano 0-sis-
tema, sino varios; o puede tener muy pocos sintomas o s6lo uno ais-
lado (ya sea renal, o digestivo o pulmonar) y entonces uno puede
correr el riesgo de desviarse a un diagnéstico visceral y no difuso,
Spponiendo nefritis, pleuresia o tromboflebitis por ejemplo. |

El diagnéstico cabe sospecharlo en dos circunstancias completa-

ente distintas: 1°) cuando hay alteracién cuténea y 2°) cuando no °

hay alteracién cutdnea. En el primer caso no hay problema y cualq.u'iera
due conozca el cuadro caerd en la pista cuando, ademés del eritema
Violdceo o cianético, hay cualquiera de los sintomas de la enfermedad
qu.e indican generalizacién: art’iculares, generales, fiebre, enflaqueci-
mlento, renales, alopecia, etc. No hay que olvidar que los sintomas
Cutédneos son comtinmente atipicos de modo que no hay que ser
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exlggnte en las caracterfsticas de esos sintomas, (Cuando n
racion cutanea es cuando el problema es mi4s dificil y ¢] g- hay~al.te'
es posible sélo cuando se piensa en él en cada enfermo quelagnosuc()
una o varias de las multiples manifestaciones que el lupuzl‘esente
originar y se ‘busquen entonces los sintomas de Oonfibmac“p e
decir, las células del lupus. 1on, es
Nosotros hemos elaborado un conjunto de reglas
de la mayor ayuda para encaminar el diagnéstico y asi
en el lupus: 1° Frente a toda artropatia de curso extraf

debe pensarge
0: Por su evyo.

—— e
I Serositis } ' Raynaud }
4 | e
Evoluci6én l Fie;n‘e.' W
' extrafia I """ t ARTROFATIA I """" l desproporcisn l
i | A ' e R
-
e
Neumonitis { Nefritis.

lucién; por sintomas renales; por fiebre desproporcionada; por com-
promiso exagerado del estado general; por compromiso seroso; por
neumopatias agregadas; por alopecia; por acompafarse de sindrome

‘ Neumonitis | I Nefritis

|

1
‘ Febril ‘ ........ RAYNA D - ) o Estival \

RN

e ——

——

l Serositis , Artritis.

eSS
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ge Raynaud; 2° En toda poliserositis, incluso pleuresfa bilateral que
no tenga otra demostracién; 3? Frente a toda nefritis de curso extrafio:

} Artritis Fiebre l
‘ e nand ‘ ------- NEFRITIS  [ee ’ Alopecia I
Neumonitis ‘ - l Serositis. ’

S Y

por ser febril; por sintomas articulares; por alopecia; por compromiso
seroso o pulmonar; 4° En todo cuadro febril prolongado, indetermi-
hado e impreciso que no, logre identificarse; 59 Frente a una enfer-
medad de Raynaud de comienzo estival que presente compromiso
general o visceral difuso: fiebre, nefritis, artropatias, compromisos
serosos, neumonitis; 62 En trastornos sanguineos extrafios: a) anemia,

Fiebre Comp. general
desproporcién . exagerado

ANEMIA
y/o
LEUCOPEN
y/o
TROMBOPEN

Alopecia Albuminuria.
Delo especia]

2 [7/s



no i‘dent'i.ficada, con gran compromiso del estado
n-url.a, con alopecia y pelo seco, con fiebre; b) leu
benlas en las mismas circunstancia; 7° Frente a toda quemosis

Se expliquen por otra causa; 8% En cuadros clinicos que a e
con disnea ‘“sine-materia” es decir, sin un proceso cardiol-)jgezean
Pulmonar que la justifique; 92 En todo enfermo cuyos sinto e
pPuedan clasificarse en otros rubros nosolégicos. ——

general, con album;
R Umi.
copenia o ¢) trompy,.

DIAGNOSTICO DEL L. E. G.

1.—Poliserositis o plecuresia bilateral
sin otra demostracion diagnostica.

(8-

.—Cuadro febril prolongado, impreciso e indeterminado,-con leucopenia

3.—Quemosis sin explicacién local.

e

.—Disnca_ “sine-materia” (sin cuadro cardio-vdsculo-pulmonar gue la jus-
tifique) .

—Sintomas dispersos ¢ incoherentes.

(51}

En todas estas circunstancias, y entrando en la pista del diagnés-
tico, se debe hacer un estudio prolijo de la piel. Muchas veces encon-
tramos a posteriori elementos que entran a ser confirmatorios: erite-
mas que antes no habiamos visto, pigmentaciones, atrofias, tapones
corneos, etc. Incluso la amamnesis de alteraciones cuténeas puede
ser muy 1til, un caso visto por uno de nosotros, cuando se planted
el problema, recordé que diez afios antes se le habia hecho el diagnés-
tico de lupus de la cara, pero que la placa habia desaparecido posterior-
mente. :

Planteada la sospecha y tomada la pista, hay que tratar de confir-
marla. La clinica no tiene elementos de confirmacién, siendo capaz
s6l0 de reforzar la sospecha si se encuentran compromisos dispersos
en érganos y sistemas alejados, que no es comuin que se afecten en
conjunto en otras enfermedades, por ejemplo: un reumatismo con
nefritis y/o alopecia. Esta sintomatologia de “puro incoherente” llega
a ser decidora. La confirmacién debemos buscarla en el laboratorio y
éste nos suministra el gran avance de los tltimos afios: las células y
el fenémeno del lupus acerca de los cuales, queremos extendernos
un Ppoco. . y

Este fenémeno fué descrito con el nombre de “células del lupus”
por Hargraves (6) en 1948, en la médula. 6sea. Entre nosotros el pro-
cedimiento ha sido divulgado por Ducach (7) quien de acuerdo con
Sundberg y Link (10), hace la blisqueda en la sangre periférica, donde
es facil de encontrarlas en la mayor parte de los casos. Reciente-
mente Ducach y Granic han adoptado el procedimiento de Zimmer i
Hargraves (11), buscando los elementos en el codgulo, lo que da un
rendimiento mucho mayor.
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El punto més importante en lo que a las células y fenémeno del
fiere, es el de precisar hasta dénde es especifico, por una
arte y hasta dénde es constante por otra. En lo que se refiere a espe-
:ridad, debemos diferenciar aquellos casos en que el fenémeno es
o da,nte y aquellos en que no lo es; casos en que las células son ti-
al.)uar; y casos en que éstas son atipicas. Llamamos fenémeno abun-
g;te cuando contadas las células del lupus y las masas amorfas
1ibreS’, totalizan una cifra de 10 % o maés en relacién con los leucocitos.

gi el porcentaje €s inferior, decimos que el fenémeno no es abundante.

Llamamos células tipicas (10) a los gran}llocitos neutréfilos o eosiné-
filos que tienen fagocitados en su interior una 'masa'amord?a redon-
deada que ocupa practicamente todo el granulocito y rechaza su na-
cleo hacia la periferia, de manera que queda como el engaste de un
anillo. La masa fagocitada puede también con.stituir el centro de una
fagocitosis por dos o més granulocitos constituyendo asi la llfimada
«poseta” que tiene el mismo valor diagnéstico de la célula tipica. El
por qué de esta fagocitosis, el origen de la masa amorfa y el papel de
J]a gama globulina, son problemas que no estdn resueltos todavia y
para cuya discusién nos referimos a las publicaciones pertinentes (7,
g, 12, 18, 14, 157161 Segiin Haserick (16-17) e igual impresién
tiene Ducach, las masas libres aunque no se acomparien de las células
clasicas tienen el mismo valor diagnéstico que la “célula tipica” del
lupus eritematoso. En las células “atipicas”, la masa fagocitada no
es amorfa, sino que conserva estructura cromatinica; ocupa sélo una
pequefia parte de la célula y no rechaza el nucleo de ella. Es la lla-
mada “tart cell” por Hargraves (6).

La impresiéon de nuestro’ servicio es que cuando el fenémeno es
abundante y a base de elementos tipicos, es enteramente especifico;
es decir, se presenta nada méis que en el lupus eritematoso generali-
zado. Cuando, a pesar de existir células tipicas, esta cifra baja, nos-
otros no estamos todavia en condiciones de dar un pronunciamiento
definitivo. Por 1ltimo, cuando las células son atipicas, éstas han apa-
recido en otras afecciones, por ejemplo: tuberculosis crénica, enfer-
medad de Hodgkin, mieloma, artritis reumatoidea, enfermedad re1:1-
mética y también en un caso de cancer del pancreas. La experiencia
de Barnes y Moffat (13) con respecto a especificidad de las célu}as es
que practicando ex4menes sanguineos y medulares en 92 pacientes
afectos de otras enfermedades del mesenquima o misceldneas, no
encuentran el fenémeno positivo en ninguno de ellos. Meza (18) vy
cols., llegan también a la misma conclusion. :

El otro aspecto del problema es el de la constancia, es decir, hasta
dénde estos elementos se presentan cada vez que existe'la enf.ermedad
0 sl hay casos de L. E. G. en que no se presenta. Tenemos varios casos
(4 no tabulados en este trabajo) en que existe todo el aspecto cpmco
¥ de Laboratorio del L, E, G.,.pero en los que no se encontré células
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tipicas ni masas nucleares libres amorfas en reiteradas hyg \
Para nosotros constituye actualmente un problema el poder quegas,
hasta qué punto el hecho que no existan las células pueda invsll"emsar
(1iag1165tic~o de L. E. G.; lo més probable es que haya casog en dar e)
fenémeno no se presente. Por otra .parte, tenemos casog en (;1:: -
examen se hizo positivo después de un tiempo, lo que indica que el
ex‘amen negativo no niega la enfermedad. Dubois (8) insiste epn 1eI
mismo y declara que en un 30 % de sus casos, el fenémeno fué negao.
tivo p.emnanentemente y que se hizo positivo después de un lanrgo
1‘-ecorr1dg ’de la enfermedad en 2 casos. Nosotros estamos todavia :n
u})sel‘\7a01on y asi como le damos gran importancia al fenémeno posi-
tivo, no queremos caer en la condicién contraria de tomar comgo requi.
sito indispensable para el diagndstico, lo que podria no ser m4s que
un sintoma muy frecuente. Tampoco estamos en condiciones de pre-
cisar si las células del lupus guarden proporcién en su némero 0 en
su aspecto con la forma evoluwtiva o con el prondstico de la enfermedad.
En general, hemos observado que les casos crénicos poco sintoms.
ticos, tienen también pocas células de lupus y que los casos agudos
tienen una cantidad més abundante; pero ésto no es constante y en
uno de nuestros casos crénicos, el nimero ha alcanzado cifras de 35 %
lo que "es una proporcion muy elevada. Por otro lado tenemos la im-
presion, que tampceco hemos demostrado, que cuando en el curso de
un lupus cronico se produce una exacerbacién o bien cuando hay
una infeccién febril intercurrente, el niimero de células aumenta noto-
riamente. Otros autores estiman que el fenémeno es constante; (Michael,
Vural y cols. (12) no han encontrado hasta la fecha ningtin enfermo
de L. E. . que no haya presentado elementos positivos en la sangre
o en la médula. Pero estos autores pueden- haber caido justamente en
la trampa de considerar a este sintoma como requisito y entonces,
naturalmente, que su constancia esta asegurada.

La buasqueda de las células del lupus ha resultado positiva. en
_nuestros ultimos 38 casos de L. E. G. En 3 casos, el fenémeno fué al
principio, negativo y después se hizo positivo, lo que indicaria que
una negatividad no tiene un valor definitivo. Extendiendo este criterio,
podriamos pensar, como ya lo dijimos, que exdmenes negativos pueden
existir por tiempo largo y atn definitivamente en enfermos de lupus.

No se sabe cuél es la causa del fenémeno del lupus (células del
L. E., esferas amorfas libres, rosetas, aglutinacién de los leucocitos).
Se tha logrado inducir experimentalmente, mezelando plasma e incluso
gama globulina de un enfermo de lupus, separada_electroforétic?-
mente y poniéndola en contacto con médula o sangre normal. Podria
de esto concluirse, de acuerdo con la mayor parte de los autores (lfi)
que el elemento originario estd en la gama globulina en la cual exis-
tirfa tal vez una substancia (factor L. E.) dé naturaleza hasta el mo-
mento desconocida, que serfa la causante de la aparicién del fenémeno-
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BESTADO ACTUAL DE LA TERAPIA CON CORTISON
DEL LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADQ ®

Prof. Rodolfo Armas Cruz y Dr. Joaquin Harnecker

Catedra de Medicina, — Prof. Dr. R. Armas Cruz. — Seccién «p»
Hospital del Salvador. — Universidad de Chile

Con anterioridad al descubrimiento de la Cortisona y el A

el L. E. G. era una mesenquimopatia sin tratamiento efectivo ST HJ
Iqs ensayos tendientes a modificar su evolucién habian resul»tago s
riles. Se emplearon toda clase de medicamentos (1, 2, 3, 4, 5. g 7 o
10, 11) y antibiéticos sin conseguir nunca una -mejori,a ’d-u,rac’iezia ,d& "
enfermedad, salvo en unos Ppocos €asos descritos con la literate 4
hace ya algunos afios, pero de los cuales no se han publicado cl;ra
troles posteriores. Podemos suponer por ésto, que seguramente recgz
yeron después' de alglin tiempo, ya que de otra manera hubiéramos
sabido de su suerte en comunicaciones més recientes.

. Con el descubrimiento de la C. y del ACTH, el pronéstico casi
slempre fatal que tenian estos pacientes ha cambiado notablemente y

podemos decir que en términos generales pueden recuperarse y man-

tenerse en condiciones -de vida relativamente normales un 50 a 60 %
de ellc_>s. N.o’ sabemos, sin embargo, dado el poco tiempo de control, si
esta 51t.u{101on pueda mantenerse en forma indefinida o si acaso algin
porcentaje de ellos llegue a una curacién definitiva Y no requiera
més Cortisona.

Material. — Nuestra casuistica reunida entre el segundo semestre
de 1944 hasta 1953 inclusive suma 63 casos de L. E. G. De ellos 20
pacientes fueron recopilados en la era precortisénica (12, 13) y su
evolucién posterior ha side la siguiente: han fallecido 16 Yy se ignora
el estado de los otros 4, se supone sin embargo, que también han falle-
cido, por cuanto su hospitalizacién ocurrié entre 4 - 8 afios a esta
parte y posteriormente no han vuelto a control y no han logrado ser
ubicados.

Desde el descubrimiento de la Cortisona (14-15), hemos estudiado
43 casos mds, de los cuales 39 pacientes han recibido tratamiento con
esta droga y constituyen, el motivo de la presente comunicacién.

Método. — Todos nuestros enfermos han sido tratados con Corti-
sona por las razones ya analizadas en comunicaciones anteriores (14),
(15). Las dosis empleadas las consideramos bajo dos aspectos: dosis
de ataque o iniciales y dosis de mantencién o posteriores. Las dosis de
ataque han fluctuado entre 100 - 400 mgrs. diarios de acuerdo con la
modalidad evolutiva del cuadro; las dosis de mantencién 12,5 y 180
mgrs. diarios segiin la respuesta obtenida. Debemos decir, sin embar-
g0, que los casos que pueden mantenerse con dosis inferiores a 50 mgrs.
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diarios son pocos (3 de nuestros 24), ya que por lo general se requieren
dosis mayores. : : i

Muy importante de considerar es la forma de reducir la dosis
inicial hasta llegar a la de mantenimier}to: porque hemos observa.do
que con dosis inferiores a 100 mgrs. dlgrlos, el resu_ltado es mejor
mientras més gradual es la reduccién y mientras més tiempo se perse-
vera en cada dosis intermedia. El ideal es que cada reduccién no
sea superior a 12,5 mgrs. (o sea, 1/2 tableta) y hay autores (16) que
incluso recomiendan que la disminucién no sea mayor de 2,5 - 10 mgrs.
diarios, para evitar las reacciones paramesenquimaéticas que se des-
arrollan cuando después de un tratamiento prolongado, la Cortisona
se disminuye demasiado bruscamente. Esto constituye un notable re-
troceso ya que puede perderse todo lo ganado y necesitarse volver a
las dosis de ataque. ;

La tolerancia a la droga ha sido en general buena; nuestros pa-
cientes no se han quejado de molestias gastrointestinales (17); una sola
enferma debié suspenderla por haberse producido una psicosis (18,
(19).que pasé 72 horas después espontdneamente. Algunos pacientes se
quejaron de cefalea y ofros de insomnio. ‘

Como medidas agregadas recalcamos la importancia que tiene la
institucién precoz de un régimen declorurado con el objeto de prevenir
la retencion hidrosalina que se genera durante la terapia con esta
droga. Igualmente es importante la administracién de potasio para
neutralizar la fuga de este i6n y evitar sus consecuencias. De acuerdo
con la evolucién clinica del enfermo, puede ser necesario, ademas, el
agregar al tratamiento: acidificantes y'diuréticos en caso que el régi-
men no sea suficiente; antibiéticos en presencia de infecciones inter-
currentes; transfusiones de sangre si existe anemia importante; régi-
men hiperproteico para compensar el catabolismo albuminoideo au-
mentado y suplementos vitaminicos como es de rigor en todo paciente

. carenciado.

Resultados. — Es dificil proceder a un encasillamiento de los resul-
tados obtenidos dado lo abigarrado de nuestro material y las diversas
condiciones de su evolucién. Por ello hemos preferido considerarlos
en dos etapas que dividimos en: inmediata o inicial que abarca un
plazo de 2-15 dias y posterior o a distancia, que considera la evolucién
seguida por estos pacientes a través de un tiempo determinado de
control. &

Entre los resultados iniciales.tenemos la remisién o desaparicién
de algunos sintomas clinicos y la correccién de algunos-exdmenes de
Laboratorio. Clinicamente se modifican ripidamente (14): las artral-
gias, mialgias, anorexia, astenia, malestar, insomnio, fiebre y taqui-
cardia, lo que acontece en un plazo que va desde algunas horas a 5
dias. Otros sintomas son de correccién més lenta como ser la erupcién
cutdnea, los derrames serosos, (pleurales, pericdrdicos, normales), el
compromiso pulmonar, linfoadenopatfas, la quemosis y el enflaqueci-
iento que mejoran en algunos dias o semanas. Poca o ninguna modi-
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ficacién sufren: Ia alopecia y los caracter
d?acos; la hepato y la esplenomegalia y
gicas, cuando estén presentes.

o ?esipfe‘cto al ‘Labor.atori.o (15): La sed.imentacién b
g ras normales; mejoran la anemia Yy leucope
trombopenia; las células del lupus eritematoso dig
mente y por excepcién desaparecen; el sindrome
en mas 0 en menos con iguales caracteres.

Los resultados a distancia los analizamos bajo tres r
mos que han fallecido, casos cuya evolucién se ignora y
pPermanecen vivos y bajo nuestro control.

De los 39 casos tratados han fallecido 9, 0 sea, un 28
(ue oscilaron entre 10 dias a 11 meses ¥y las dosis de Co
bidas fueron entre 2.525 a 13.287,5 grs. Las causas del
han sido las siguientes: 3 de ellos suspenden la dr
némicos_; 4 mueren porque los efectos secundarios o complicaciones
nos obligaron a suspender la Cortisona (insuficiencia cardiaca, ence-
falopatfa hipertensiva, psicosis y TBC pulmonar respectivamente) y 2
pacientes mueren por su enfermedad misma, en
todos ellos se observé la reaparicién violenta de todas las caracterfs-
ticas Idpicas. -

De los 6 pacientes cuya suerte se ignora, en 4, por lo menos, es
pricticamente seguro que fallecieron dada las malas condiciones en
que fueron retirados del hospital por sus familiares.

Los enfermos que en la actualidad estdn vivos Y sometidos a nues-
tro control perfodico suman 24, o sea, un 61 %. El plazo de control darfa
entre 2 - 30 meses, de los cuales 12 pacientes llevan mas de un afio.
Las dosis de Cortisona totales que han recibido oscilan entre 2 y
43.787,5 grs., pero 10 de ellos han suspendido la droga por razones
econdémicas por plazos que oscilan entre 2 a 15 meses hasta la fecha.

Con respecto al estado actual de estos enfermos los hemos divi-
dido en tres grupos: 19 aquellos que se encuentran bien y desarrollan
una vida normal, los cuales suman 12 y cuyas caracteristicas aparecen
en el cuadro N© 1; 29 aquellos que tienen persistencia de algunos sin-

es del cabello;

los sopl
. s 0 "
las manifestac DI0S car.

lones neyre)g.

a.Ja, Pero sin jje.
n}a Y a veceg la
mn}u'yen Notorig.
urinario Persiste

ubros: enfer.
bacientes que

% en plazos
rtisona recj.
fallecimientq
0ga por motivos eco.-

12 CASOS DE L. E. G. QUE VIVEN NORMALMENTE
34 (0] Dosis Células Sedi- | Hemog. Orina T. Cont.
ment.

C —_ Neg. 4 mm. N 126 19 meses " |
S-A 12,5 mgrs. 7% 8 N A H.C. 26 * . -
S-A ” Neg. L7 N N 125 5

AL 50 e Neg 18, N N 30

S-A 12,5 ,, 06% [ 19 ,, N N 5 »

S-A S — Neg. 200 N N 3 .

o — Neg. IR N H. 18 .,

C. 75 5 Neg. 40 ,, Leucop N 8,

Gz DR 1% B0 N N 2 ”

S-A 0y 14 9, 63 ,, N ASEL 15 ”

C 50 - Neg )5 N A.H. A

c: 100 ” 18 9% 104 N N ”

pleno tratamiento. En !

tomas entre los cuales destacan las artralgias y mialgias, malestar,
protes de eritema, febriculas, que totalizan 9 y que aparecen en el
cuadro N© 2; y 39 los que se encuentran en cama y no pueden valerse,

9 CASOS DE L. E. G. QURE VIVEN LIMITADAMENTE
e @ Dosis I Células Sediment. lHemog. Orina macConts
== Neg. 32 mm. Leucop. 1\{ X 12 meses
g 50 mgrs. 2 % 33 mm. N N 1% W
S-A — 30 % 60 mm. N | AR e
S-A 50 mgrs. 3% % 63 mm. Leucop. | A.H.C. 1l -
S-A == 35 9% 70 mm. | Leucop. N o
e 5 . 30 9 75 mm. N ”
g-ﬁ o xixfrs 34 9/5 78 mm. Anemia N 22 i
S-A 75 mgrs. Neg. 80 mm. N N L
S-A — T % 83 mm. N N 5y

que son 3 enfermas: una de ellas presenta una encefalomielitis con
paraplejia flacida de los miembros inferiores; o.tra estd en caquexia
y la tercera ha presentado una severa reagudizamén de su lu.-p«us (estas
2 Gltimas han suspendido la.droga hace 3 y 6 meses respectivamente).

. Respecto al control de Laboratorio, como puede apreciarse en los
cuadros respectivos: la sedimentaciéon se ha normalizado solamente en -
2 casos persistiendo elevada en cifras que van desde 17 -105 mm. en
todos los restantes; las células de lupus persisten positivas en 15 casos,
0 sea, en un 65 % y se han hecho negativas en 6 casos que las presen-
taron positivas en un comienzo. Un caso que no tuvo células al co-
mienzo, tiene ahora, después de 5 meses, células positivas escasas. El
sindrome urinario se mantiene en iguales condiciones en 9 pacientes,
y 5 presentan leucopenia y 1 presenta anemia.

Comentario. — En términos generales podemos decir que fuera
de la C. y del AICTH no existen actualmente ctras drogas que 1-0gre1_1
influenciar el curso del L. E. G. No se trata de medicamentos curati-
vos, pero en alrededor del 60 % de los casos como cifras globales,
permiten controlar la enfermedad y prolongar la vida de estos enfel:-
mos. No podemos asegurar por el momento si esto puede ser indefi-
mido debido al poco tiempo de control que llevan nuestros pacientes
(30 meses el mas largo). Podemos si suponer, que manteniendo la
enfermedad apagada bajo la accién de estas hormonas sea posible llegar
a una remisién de la enfermedad, o al menos esperar hasta que se
descubra algin tratamiento mejor, especialmente en aquellos casos
que antes estaban condenados a una muerte segura. '

Finalmente, es posible, pero ho podemos asegurarlo, que algunos

“casos alecancen una curacién definitiva, incluso sin necesidad de con-

tinuar el tratamiento; asi parecen indicar al menos 2 de nuestros casos
cerénicos que a pesar de haber suspendido la droga durante 15 y 11
meses respectivamente, se encuentran actualmente desarrollando una
vida normal, sus células de lupus se han hecho negativas y la sedi-
mentacién en ellos es en uno de 4 mm. y en el otro de 28 mm.
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En nuestra opinién, deben tratarse con estas hormonag to
casos agudos y subagudos y algunos crénicos, es decir,
p.resentan sintomas o signos que impongan una fuerte limitacign
ritmo normal de sus vidas. Decimos asi, porque no basta sep portada]
de un lupus eritematoso para necesitar recibir Cortisona o ACTH: o
efecto, hay formas clinicamente apagadas, las cuales eg prefer,i}:ln
mantener en observacion o en tratamiento sintomaético. ISi nog anticie.
pamos a tratarlos con estas hormonas, puede que el efecto Que obten.
gamos no sea muy evidente y que al suspender la droga se produzea
una reagudizacién violenta, que resulta muy perjudicial y m4s diffei]
de yugular que en. aquellos casos reagudizados expontdneament
(virgenes de tratamiento hormonal) (6). s

Respecto a la efectividad del tratamiento, creemos que casi todo
L. E. G. remite mediante el tratamiento con estas drogas, por grave
y agudo que sea, y que esto es solamente cuestién de dosis. Sin
embargo, el punto mas importante es la relacién entre la cantidad de
droga que se requiere y la tolerancia y efectos secundarios que ellasg
producen. Asi, por ejemplo, muy distinto es el caso de aquel enfermo
que puede controlarse con 50 - 100 mgrs. diarios una vez pasada la
etapa inicial, que aquel que requiere 150 - 200 mgrs. diarios como
dosis de mantencién. Estas dosis en curas prolongadas, como son las
que requieren estos pacientes, llegan a producir irremediablemente
un Cushing e insuficiencia cardiaca, salvo raras excepciones, y aunque
se tomen todas las precauciones (régimen, medidas repletivas, acidifi-
cacion, reposicién de electrolitos, etc.).

Ademds, hay que considerar el factor econémico, el cual para la
mayoria de los enfermos llega a ser tragico atn con dosis bajas, ya
que para poder vivir, el presupuesto familiar queda cercenado en tal
forma que muchos enfermos no pueden continuar el tratamiento y
se abandonan a su suerte. Esto ha ocurrido con varios de nuestros
enfermos, 2 de los cuales han muerto y 5 de los cuales desarrollan su
vida con grandes limitaciones. Debemos decir que las consitderaciones
de indole econémica son las que nos han llevado a usar en nuestros
pacientes (la mayoria hospitalizados), las dosis minimas activas, sin
llegar a las preconizadas por algunos autores americanos (20) y no
sabemos si al proceder como ellos, hubiéramos obtenido mejores
resultados.

En referencia a las contraindicaciones de la C. y del ACTH, dificil
es valorizarlas debidamente ya que frente a un lupus visceral agudo
que estd moribundo y para el cual la droga puede ser “life saving”.
creemos hay que desestimarlas. Pasada la etapa inicial y en las formas
menos agudas, estimanos que son contraindicaciones absolutas !a
TBC (21,22, 23) o cualquiera de sus formas por la agravacion que
experimenta y los trastornos psiquitricos previos los cuales la Cortl:
sona puede acentuar o incluso provocar. (18), (19). La insuficiencia
cardiaca y la hipertensién arterial también tienen esta calidad de
contraindicacién. Son contraindicaciones relativas, pero que hay que

dos los
aquellos qye
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controlar con detencién: la insuficiencia renal que puede agravarse,
la diabetes que suele acentuarse en forma muy manifiesta aumentando
mucho los requerimientos diarios de insulina (24-25) y la llcera gns-
troduodenal y la colitis crénica ulcerosa que pueden sufrir perfora-
ciones o hemorragias (17). S6lo ha tocado en nuestra casuistica afron-
tar las cuatro primeras y todos los enfermos han muerto, no sabemos
exactamente si a consecuencia exclusiva de ellas o si lo més impor-
tante fué la reagudizacién del lupus motivada por la suspensiéon de
la droga.

Resumen y Conclusiones.

19—La Cortisona y el ACTH son por el momento, las Gnicas dro-
gas que producen una remisién del Lupus Eritematoso Generalizado.

29—Que desde el descubrimiento y empleo de estas drogas puede
recuperarse alrededor de un 60 % de estos enfermos en circunstancias
que anteriormente morfa la casi totalidad de ellos.

3°—Que la Cortisona es muy bien tolerada y que las dosis de
ataque fluctiian entre 100 - 400 mgrs. diarios y las dosis de manten-
cién entre 12,5 a 150 mgrs. diarios, siendo raro los casos que pueden
controlarse con menos de 50 mgrs. diarios. '

4°—Que la remisién se produce en un alto porcentaje de los casos,
a menos que existan contraindicaciones absolutas o relativas que im-
pidan-la continuacién del tratamiento (TIBC, psicosis, insuficiencia car-
dfaca, insuficiencia renal, diabetes, ulcus gastroduodenal, ete.).

5%—L.a mejoria obtenida es especialmente notoria en los sintomas
clinicos, menos marcada en las alteraciones de Laboratorio (células
L. E, y sedimentacién especialmente) y nula en algunos de ellos (sin-
drome urinario).

6°—Que el balance de nuestros 39 casos tratados hasta la fecha
arroja: 9 fallecidos; 6, cuya suérte se ignora y 24 que estdn bajo nues-
tro control. De estos 24: 3 estdn confinados a su lecho, 9 realizan su
vida con ciertas limitaciones y 12 viven normalmente.

7°—Que reconocemos que estas drogas no constituyen una tera-
péutica curativa absoluta, pero que por el momento es lo Gnico que
podemos ofrecer a ‘estos enfermos.
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ALGUNOS ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS DEL ESTADO
DE SHOCK

Drs. Enrique Egaria, Maria I. Velarde H. y Fernando Ugalde.

Instituto de Medicina Experimental de la Escuela de Medicina,
Universidad de Chile

Sumario: I.—Concepto sobre el estado de shock; shock primario y
secundario. II.—Sintomas y signos del shock; cuadros clini-
cos en que se presentan. III.—Etapas del Shock. IV.—Irre-
versibilidad en el shodk. V.—Enfermos que constituyen
problemas. VI.—Bases fisiopatolégicas del tratamiento.

I—a) CONICEPTOS SOBRE ESTADO DE SHOCK. b) SHOCK PRI-
MARTO Y SECUNDARIO.

a) Puede desarrollarse un estado de shock cuando un agente inju-
riante del medio externo o interno obliga a un ornganismo a absorber
o entregar una gran cantidad de energia, en forma brusca e intensa.
Dos son las condiciones fundamentales: que el cambio energético sea
de intensidad muy superior a lo normal y que actGe bruscamente. En
cuanto a esto Ultimo, cabe sefalar el hecho interesante del acostum-
bramiento frente a la accién nociva del agente, con dosis progresiva-
mente mé4s intensas que capacitan al animal de experimentacién o al
humano, para resistir acciones energéticas finales muy intensas; por
ejemplo: ratas que se someten a traumatismos mecanicos progresivos;
individuos humanos (electricistas) que adquieren resistencia frente a
corrientes de alto voltaje;

b) Actualmente y por razones en parte clinicas y en parte didac-
ticas, distinguimos dos tipos de shock: (’) Shock primario, neurogénico
o sfncope, y (”) shock secundario o verdadero estado de shock.

(’) Shock primario. — Se caracteriza por tres hechos fundamen-
tales: ¢ aparece inmediatamente después de la causa injuriante. Esta
puede ser: emociones, dolor visceral intenso, traumatismos menores,
cambios bruscos de posicién, ete.; (3 se trata de una falla circula-
toria, en la que el retorno venoso al corazén, la disminucién consi-
guiente del débito cardiaco y la vasodilatacién capilar periférica, con
pérdida del tonus arteriolar y precapilar, son los hechos méas impor-
tantes; y < ausencia de alteraciones hemoquimicas fundamen-

. tales y hemoconcentracién. Este tipo clinico de shock tiene una evo-
lucién fugaz como que su mecanismo de produccién es transitorio y
breve; el tratamiento se orienta a restaurar el tonus arteriolar y capi-
lar (adrenalina) y a mejorar la irrigacién del S. N. C. (posicién de
cibito dorsal o semi-Trendelenburg).
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(") Estado de shock secundario. — s un sindrome

K de aita gp
clinica, muchas veces irreversible, caracterizado gravedad

princi:palmen

a aparece dos a tres horas después de la accién injuriant, te por;
(free interval); (3 se acompaia de importantes alter ¢ 8rave

) : aciones de]
C. y del sistema cardio-vascular; » se presenta con mod'ificezcisc; o
Nes

hemoquimicas y metab6licas tisulares, ,

Definimos estado de shock como un sindrome agudo caracterizag,
por una declinacion subita de todas las funciones Vitales; entreal(z
cuales, la depresién brusca del S. N. C. y la insuficiencia cardio-\;ascab
lar, son los hechos mds importantes y decididores, ¥

El que hablemos de “diferencias entre shock Primario y secup.
dario” no significa que en la préctica clinica o experimental se pret

Cuadro N.o 1.

Cuadro-resumen de los sintomas y signos que se presentan en el “estado
de shock”,

1.—Cémo se presenta el enfermo; su actitud.
Ansiedad, inquietud, indiferencia, ideacion dificultada, estado de coma,
final. Ptosis del péarpado superior: facies hipocraticas; palido, terrosa
sudorosa, rasgos afilados, boch entrcabierta, ojos hundidos, sin brillo
nprm?l, lengua seca, mirada fija inexpresiva. Hipoacusia, dificultad
visual.

2.—FEstado de la circulacién.
Pulso taquicdrdico; débil, regular y filiforme.
Corazén: drea disminuida, tonos apagados; ritmo en tic-tac por modi-
ficacion del 1¢ tono. Volumen minuto disminuido.
Hipotensién arterial con tendencia a caer progresivamente; p. diferen-
cial disminufda.
Hipotensién venosa; venas colapsadas. Capilares viscerales ingurgita-
dos; flujo linfAtico aumentado. Test del relleno capilar disminufdo o re-
tardado.
Edema de las zonas declives.
Sangre: hemoconcentracién en shock por quemaduras; deshidratacién
¥ shock post-operatorio; shock por hemorragia y traumatismo, lo con-
trario (hemodilucién). AVOD aumentado. O2 venoso disminufdo.
Hipocoagulabilidad, hipocloremia, hipoproteinemia, hiperazohemia, hiper-
potasemia, hiperfosfatemia, hiperglucemia (aumento tonus simp&tico y
alteracién met. intermediario glacidos), alteracion del equilibrio &cido-
bésico (acidosis).
Leucocitosis y luego leucopenia.

3.—S. N. Y 8. Newuro-muscular.

Adinamia; temblor, fibrilaci6n muscular en las extremidades, reflejos
profundos y sensibilidad profunda: disminufdas. Midriasis.

e

—Aparato respiratorio.
Congestion bi-basal, neumonfa terminal.
Ta((;llémnea ¥ a veces suspirosa, a veces, lenta y profunda. Respiracién
acid6tica.

(31

.—Aparato digestivo.
Sed, absorci6n intestinal dificultosa, niuseas o v6mitos, (a veces obscu-
Tos por el contenido hemoglobfnico) .
Degluci6n dificultada, incontinencia de esffnteres, diarreas, (obscuréi-s
4 veces por su contenido Hb). Ulceraci6én gastro-duonenal e intestinal.

G.—Riftén. 7
Oliguria o anuria. Orinas obscuras, hematuria; cilindruria; uremia
extra-renal.

7.—Piel y mucosas. dismi-
Pdlidas, frfas, sudorosa la piel, cianosis, elesticidad y turgor dis
nufdos. Sed.
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senten en forma tan independientes uno del otro. Es asf como en Ioes
servicios de urgencias vemos que un tipo de shc?ck sucec{e a otro, espe
cialmente en aquellos en que la falla circulatoria es el sindrome domi:

nante.

II. — SINTOMAS Y SIGNOS DEL SHOCK; CUADROS CLINICOS EN
QUE SE PRESENTAN. ;

El estado de shock tiene una sintomatologia polimorfa, que f:xte-
rioriza la alteracién funcional variada de diferentes sistemas y orga-
nos. Aquella estd en relacién con el agente injuriante, su intensidad
energética, la zona del organismo afectado, etc. En el cuadro 1 damos
a conocer los sintomas y signos de mayor importancia. No todos estan
presentes simultdneamente y siempre habra intensidad variable de
ellos, segin las circunstancias del accidente que los provoco.

En el cuadro 2 resumimos las causas (etiopatogenia) que producen
estado de shock. Las hemos dividido seglin la costumbre, en: a) quirdr-,
gicas; b) médico-quirtrgicas, y ¢) médicas. Deliberadamente hemos
excluido de este cuadro aquellos estados de shock, que més bien deben
entenderse, clinica y experimentalmente, como insuficiencia cardiaca
(de origen central), tales como el hemopericardio agudo y taquicardia
paroxistica de gran frecuencia; infarto extenso del miocardio y embolia
pulmonar masiva, etc.

Cuadro N.° 2.

Cuadros clinicos en que se presenta shock.

MEDICO-QUIRUR-

QUIRURGICAS GICAS MEDICAS
Traumatismos (*) Hemorragias (*) Hiperpirexia en enferme-
Quemadura Deshidratacion grave dades toxi-infecciosas
Congelacion Embolfa pulmonar graves. f
Anestesia Gangrena gaseosa Acidosis de la diabetes
Operatorio (*) Pancreatitis aguda Intoxicaciones en general
leo (*) Insuficiencia suprarenal
Estrangulacién aguda grave.
Herniaria (*)
Perforacién
Intestinal (*)

(*) Significa que la hemorragia est4 presente como complicaci6n del
cuadro de shock.

I1I. — ETAPAS DEL SHOCK.

Existe gran disparidad de criterios para establecer las diferentes
etapas que se suceden en el shock desde el momento.en que el agente
injuriante substrae bruscamente energfa (hemorragia, deshidratacién
grave, heladura, infeccién grave, anestesia, etc.), o incorpora energia
(traumatismo, intenso, quemadura, golpe de calor, t6xicos hipermeta-
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bolizantes, ete.), hasta que se recuper indivi
5 s a el individu
shock irreversible. 0 o fallece ep un
Nosotros, en un propésito de hacer una ici
) a exposicién
blema proponemos tres etapas: Claratt T bro-
i a) Etapa inicial, que corresponde al con
diatas del organismo frente a la injuria;
b) Etapa o fase reversible, definida como la “puesta en j
todos los mecanismos de compensacién cal‘diovascular, endo(f#eg° ol
nal, del S. N. C. destinadas a recuperar al sujeto choqueado” g2
¢) La fase irreversible que lleva a la muerte d :
. e del 6
sujeto afectado. e A

Junto de respuestag Inme.

a) Fase Imicial,

Corre:sponde como hemos expresado ya, al momento en que n
tzjo organismo registra el cambio energético brusco. Dos son las rues-
ciones ge.r}erales del organismo, (’) una, de caracteres cardiovascu(;:c:
disminucién del volumen circulante efectivo bor redistribucién dr.
sangre y acimulo en los capilares, sin variacién del volumen tot ﬁ
fa}la 'del ;r’xecanismo venopresor; alteracién de la permeabilidad capiI:r'-
d%smlnumon real del volumen circulante, ete,, y (”) otra de caréctm:
bxoq}u’mico, profundamente catabdlica con destruccién de las macro-
moleculas orgénicas (principalmente proteicas) activacién de algunos
51st'e‘mas proteoliticos (proteasas p. e.), y frenacién parcial de la respi-
raqon celular (por inhibicién de los sistemas enziméticos resp}ra-
torios).

. Como testigo de esta desintegracién y de esta anoxia tisular rela-
tiva (por insuficiente aporte de 02 Yy por frenacién de la respiracién
cglu}ar) se acumulan en la sangre productos del metabolismo interme-
d;ax’uo. (amino 4cidos y polipéptidos; cuerpos queténicos, dcidos lactico
piravico, ete.). '

b) Fase Reversible.

Se care}gteriza por la “puesta en marcha” de mecanismos ttiles de
compensacion que tienden a contrarrestar la disminucién del volumen
cn‘cu]apte Y a mantener un aporte adecuado de 02 a los tejidos”. Estos
mecanismos son los siguientes:

1) Sistgma Cardio-vascular. — (’) aumento de la fuerza contractil
y frecuenma’del corazon. (”) Vaso-constricecién cutdnea (palidez) ¥y
visceral esplécnica (higado Yy bazo). El pulso celer traduce clinica-
men‘te estg situacién, de un sistole mas enérgico frente a una resis-
tencia pemférica mas finme; la presién diferencial mejora y en este
heq]}o tienen los clinicos un buen signo para orientarse sobre la evo-
lucién de un estado de shock. En efecto, una buena presién diferencial
mantenida, es signo de buen prondéstico.

' 2) Mecanismo respiratorio, — Comprende, uno que es de respira-
ei6n externa, la mayor amplitud respiratoria y taquipnea, a objeto de
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‘ incorporar mayor 02 al pulmén; y otra de respiracién interna: aumento

del AVOD, de un 6% a un 15 %, hecho que traduce un considerable
incremento del coeficiente de utilizacién celular del O2. Se podria
agregar una condicién de irrigacién, cual es la mantencién de una
respiracién adecuada de los érganos vitales (cerebro, corazénm, etc.),

‘ por redistribucién respiratoria del aporte arterial.

3) Mecanismo endocrino. — Es hipofisiario-hipotalamico, funda-
mentalmente, a ‘base una mayor secrecién de hormona antidiurética
que ejerce una accién sobre la reabsorcién tubular de H20 y de Na. De
ACTH, estimuladora de las hormonas glucoactivas de la cépsula
suprarrenal (cortisona, etc.), hormonas que regulan, entre otros pro-
cesos, la permeabilidad capilar; y, de adrenalina, en cantidades supra-
normales.

4) E]l mecanismo endocrino-renal, se orienta a la mayor produc-
cién de renina, hecho que contribuye a una mejor regulacién de la
presiéon arterial. Hay oliguria y anuria, también. 1

5) EI S. N. C. correlaciona estos mecanismos' compensadores; bas-
taria citar aqui el hecho que la vaso-construccién — tan 1til para la
recuperacién — es de origen nervioso.

Si los mecanismos han, sido eficientes el enfermo se recupera, la
mayoria de las veces con secuelas de alglin 6rgano importante. Del
Solar .senala las siguientes:

a) Rifn6n: nefrosis del nefrén distal;

b) Corazén: isquemia sub-endocérdica, infarto con o sin trombosis;

c¢) Estémago e intestino: erosiones y ulceraciones multiples;

d) Higado: necrosis hepatica, “higado graso”, etec.

1V. — IRREVERSIBILIDAD EN HL SHOCK.

Si preguntamos a los médicos-experimentales y a los médicos de
servicios de urgencia sobre las causas de irreversibilidad del shock,
la respuesta seré la siguiente:

Porque 1) la causa injuriante fué grave; 2) el terreno, el acciden-
tado, es un individuo que se encontraba en precarias condiciones fisio-
l6gicas; 3) el tratamiento no fué oportunamente instituido o mal pres-
crito. A continuacién analizamos fisiopatolégicamente estas circuns-
tancias.

19—Gravedad o intensidad de la causa injuriante.

Creemos que depende de dos circunstancias fundamentales: a) la
zona del organismo afectada; esto se entiende ficilmente si pensamos
que sea el IS. N. C. (traumatismo craneo-enceféilico) el que recibe la
injuria y no la extremidad inferior (atricién de ella); y b) la intensi-
dad energética del agente, su accién destructiva. [Este tGltimo punto
det)e ser estudiado con cierto detalle. Es asi como tomaremos 1os si-
g}mentes aspectos fisiopatolégicos de la irreversibilidad, (I) la destruc-
cién tisular, (II) la pérdida de liquido (hemorragia, plasmosis y deshi-
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d‘ramcién, (ITI) los fenémenos cardiovasculares, (IV) o] metaboli
alterado y el factor téxico, (v) el factor aferente y e] S, N Olismo
(I) La destruccién tisular. — Sabemos que la cor -~
es una de las condiciones esenciales para el funcionamientq Y
del organismo; ella es de cardcter nervioso, meta'-‘I::c‘)licoqhormg(:5 S
mecédnica (contigliedad fisica de los tejidos y 6rganos entre sf) Dn'al y
de esta correlacién se influencia muituamente “el centro” (eentro
diendo por tal, el 'S. N. C., el corazén y el sistema endocrino) ntsn.
periferia” (piel, musculo, visceras, etc.). La substraccién brusg; clla
una parte de la periferia, p. e. piel en las quemaduras, musculos en 1e
atricién de uma extremidad; parenquima hepatico o mucosa intestinzi
en las lesiones contusas graves del abdomen, desequilibria gravem-enfle
la correlacién orgénica y serd mayor la gravedad cuanto més extenéa
_sea la zona excluida. En otras palabras, la extensién 1y la profundidad
del trauma, condicionan la irreversibilidad del shock. Esto eg maydr-
mente comprensible si, el traumatismo lesiona érganos o zonas vitales
p. e. corazén, bulbo raquideo, etc. L
(II) La pérdida del liquido. — Es un factor de gran importancia
Se puede perder glébulos, plasma, agua y sales o sea hemorragia:
plasma, agua y sales, plasmosis y sclamente agua y sales, deshidra:
tacion, oy
Hemorragia, — No deseamos extendernos mayormente sobre el
problema hemorragia y shock, poerque, entre otras razones, es el ma-

relacién Oorganicy

Cuadro N.o 3.

Diferencia entre el shock por hemorragia y por atricién
(Torniquete). (Experimental).

Por hemorragic. Por atricién (torniquete)
Pérdida de liquido en te-
rritorio localizado. Ninguna. Grande.
Pérdida de sangre. Sangre total. Plasma; escasa pérdida
glébulos rojos.
Volumen globular 65 a 85 %.
(hemato6cerito) . Normal o bajo. 3
Presibn media critica en| 50-70 mm. Hg. o menos;| 100 mm. Hg. 0 menos;
que comienza shock. relativamente bien to- presiones inferiores 2a
lerada por hrs. 70 mm. Hg. son mal

toleradas y son segui-
das rapidamente de co-
lapso irreversible.

Circulacion capilar. Circulaci6n lenta, capila-| Circulaci6n,
res contienen pocos contiene muchos he-
hematies. maties. ”
Sensibilidad. Embotada a presiones| Embotamiento sensorial a
muy inferiores a 70 presiones inferiores a
mm. 100 mm. Hg.

yormente conocido. La hemorragia, tiene tanto experimenta'l como
clinicamente, dos aspectos a considerar: el uno, en que la pérdida san-
guinea constituye “per se” la causa o irreversibilidad del shock; basta
que sobrepase, en corto tiempo, el 4 0 5% del peso corporal para que
por si misma lleve a la muerte al sujeto. El otro’ -pro.blemaues que,
aparece en gran numero de shock de -otra et-iologl.a,. como un factor
agravante que superpone sintomatologia que condiciona la irrecupe-
rabilidad. En locs cuadros 3 y 4 se analizan sumariamente estos estu-
dios. En todo caso, la hemorragia lleva a la irreversibilidad, a través
de dos mecanismos fisiopatolégicos precisos: anoxia tisular y altera-
ciones hemodinamicas y vasomotores arteriales, arteriolares, capilares
y venosas. '

Cuadro N.c 4.

Tolerancia a sangrfas pe-
quefias para examenes.

Buena ; salvo que las pre-
siones sean muy bajas.

Mala a presiones entre
80 a 100 mm. Hg. .
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Similitud y diferencias entre el Estado de Shock y el por
Hemorragia, (en Humanos).

Semejan .en:

Taqu'i’c:n"dia, hipotensi6n, vol. sist6lico disminufdo, isquemia periférica, con-
traccién .de los O6rganos reservorios, area cardfaca menor, hipotensién veno-
sa, test del llene capilar disminufdo.

Taquipnea.

Hiperactividad simpéatica, palidez, transpiraci6n, midriasis, somnolencia, adi-
namia, sed.

Difieren en: SHOCK POR HEMORRAGIA
IEdema pulmonar Frecuente Ausente (gran valor
Capilares diagn6stico) .
Linfa Permeables Normales
Aumentada Disminufda

Absorei6n intestinal Dificultada Normal
Voémitos Frecuentes Ausentes
Diarreas A veces
Ixerecibn urinaria Deficiente y anormal Oliguria y normal
Terapia i :
Transfusion Poco eficaz Muy eficaz
Agua-sales Poco eficaz Eficaz
Laboratorio
Cloruros i Aumentados Normales
T. coagulaci6n Disminuido Aumentado

. Aumentada Disminufda
Hematocrito Hemoconcentracién Hemodilucién
Densidad sangre Aumentada Disminuida
1\)7. no proteico Aumentada Disminuida o normal
Potasemia ; Aumentada Normal.

A U THOLP S STRA:

Edema congesti6én capilar Palidez
Petequias, derrames se-

rosos

Aumento peso visceras Disminucién

Necrosis parenquimato-* No hay lesiones
sas

Intestino dilatado Intestino contrafdo.
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Plasmosis. — Ella es posible, gracias a la permeabilida

" d i
exagerada que permite el paso de plasmoproteinas al inters opllar

: : ¥ ticio
exterior. Conduce a la falla circulatoria por la disminucién de A

- £ 6 la L
mia, la hemoconcentracion y la grave alteracién del intercambio tizgie :
capilar de agua y sales (se dificulta la reabsorcién).. Se discutié ha: :

nace

anos, si la alteracién de la permeabilidad en shock por quema
atricién, infeccién, etc., era un fenémeno general, (en todo el cam
capilar) o se circunscribfa a la zona afecta. Con auxilio de proteingg
marcadas con N15 se ha podido comprobar que la plasmosis se realiza
a través del drea injuriada. Claro estd, que en shocks por toxi-infeceio.
nes graves, es generalizada como que el dafio capilar es también’ gene-
ralizado.

Deshidratacion. — Recordemos que la sudoracién es la tnica fun-
cién que no estd deprimida en el shock. La deshidratacién y la deple-
sion salina condiciona la irreversibilidad, en shocks en los cuales hay
liberacién de histamina, con grandes pérdidas de agua y sales por via
intestinal. Esto lleva al colapso y a fenémenos cardiovasculares que
luego analizaremos.

(T1I) Factores cardic-vasculares de la irrecuperabilidad. — En reali-
dad, son los que mayor atencién han merecido, de los investigadores
y de los clinicos. En ciertos tipos de shock son los fenémenos mas
objetivos y por ello, los mds faciles de apreciar. Examinaremos suce:
sivamente: la caida de la presi6én arterial; la alteraciéon de la circula-
cién capilar y la circulacién vemnosa.

a Presién arterial. — La disminuecién progresiva y sostenida de la
presion sistélica por debajo de 60 mm. Hig. es signo de irreversibilidad,

dura,

maxime si las transfusiones repetidas no logran corregir la hipotensién, -

Las causas — segln Ortlizar — son las siguientes: disminucién del
débito cardfaco por el menor retorno venoso; la gran taquicardia de
200 o més contracciones, que posiblemente es de origen adrenalinico
Y que crea la adiastolia y la alteracion del miocardio, hecho este ulti-
mo que se ha comprobado al ECG (desniveles ST) y también, porque
mejorando el retorno venoso y el lleve diastélico no cede la gravedad
del shock, hecho que a veces se consigue con el empleo de ténicos
cardiacos inmediatos (estrofantina, etc.).

Disminucién del volumen circulante efectivo, que puede deberse
a la pérdida progresiva de liquido (hemorragia, plasmosis o deshidra-
tacién) o bien por redistribucién de la sangre a territorios capilares
de circulacién muy lenta. Disminucién de la resistencia periférica.
Sobreviene en los momentos finales del estado de shock, una verda-
dera fatiga del mecanismo vaso-presor; en la fase de recuperabilidad
hay aumento de la resistencia periférica; a ésta sigue una pérdida
del tonus capilar con gran vaso dilatacién que posiblemente sea debida
a la accién de substancias vaso dilatadora téxicas, producidas en las
regiones injuriadas. .

Hoy dfa se discute un tanto las ideas experimentales de Shorr ¥
Zweifach que explicaban las dos reacciones sucesivas del campo ca
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pilar en el shock (v-constuccién y v-dilatacién) como del.)idas a la
liberacién de VEIM (vaso excitador material) que se .produ'cn'ia en _los
rifiones y actuaria como constrictor y VIDIM. (vaso d’1lafca}dor zpaterlal)
producido por el higado y mdsculos en anoxia, de accién dilatadora
arteriolar. . .

La ‘alteracion de la circulacién capilar. — Dos hechos fisiopa-
tolégicos mencionaremos: la alteraciéon de la permeabilidad de la pax:ed
debida en gran parte, a la anoxia y a la pérdida del adsorbado proteico
cuya funciones impermeabilizantes han sido dadas a conocer por Da-
nielli y la alteracién de la dinamia capilar: hay inundaciéon capilar,
hecho que explica las hemorragias, edemas y derrames Serosos, de las
visceras abdominales. “Este aumento del volumen intracapilar depen-
deria de la dilatacién arteriolar y probablemente de un aumento de la
resistencia, al drenaje venoso por constriccién de la vénula post-capi-
lar (Ortazar).

La ¢irculaci6n venosa se altera profundamente durante la fase
de irrecuperabilidad; la gradiante de presién que va desde el capilar
con 12-14 mm. Hg. a la auricula derecha O mm:. Hig.; desapareciendo
en parte, porque en la periferia se establece una parélisis capilar y en
el corazén, por el hedho de hacerse insuficiente y por tanto actuar
como obstdculo, la presién intracavitaria auricula derecha aumenta.

(IV). —EI Metabolismo alterado y el factor téxico.

1. — Hoy dia volvemos sobre antiguos conceptos que ubican el
problema del shock, en un plano més amplio que el de los trastornos
circulatorios. En efecto, los cambios metabélicos que aparecen en la
fase inicial, la anoxia progresiva que afecta al organismo en shock
y la alteracién que sufren los grupos fosfatos ricos en energia, orientan
¥ condicionan el metabolismo intermediario-especialmente el de los
glicidos hacia su fase anaerobia, la cual es mucho menor ergogenética
que la fase aerobia. Se acumulan polipéptidos, piruvato, N no proteico
en la sangre. Numerosos enzimos respiratorios se destruyen (flavo-
protemias, coenzimos I y II) y ello, coincidentemente con el descenso
significativo de los adeninamucleétidos en el higado, rifién y musculos,
aln cuando se conservan normales, en el cerebro y corazén.

2. — El factor téxico. La importancia del “componente t6xico” del
shock y de su irreversibilidad se comprueba fehacientemente en los
casos con normovolemia o aquellos en que se corrige éxitosamente la
hipovolemia y a pesar de ello, no se consigue la reversibilidad del
cuadro. Podemos hablar de t6xicos endégenos, t6xicos exégenos y me-
tabolitos t6xicos.

Endégenos. — Se sabe que existe absorcién de téxicos desde las
dreas injuriadas y ello condiciona, p. e. en el shock por atricién, la
gravedad del sindrome. La amputacién oportuna con zona operatoria
sana, evita la absorcién de ese material, especialmente proteico, degra-
dadp, de caracteres polipéptido que recuerda mucho, las substancias
de igual carécter quimico, que se liberan en el foco inflamatorio. Expe-
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rimentalmente se ha comprobado la existencia de tales
medio de transfusiones de animal en shock dador o rec
desarrolla un estado muy semejante al del dador; atin
de tejidos muscular colocador intra-peritonealmente: e
nos, desencadenan verdaderos estados de shock.
Exégenos. — La mayoria de los estados de shock son consge
a traumatismos, accidentes,” quemaduras, etc. O sea, cuadros
cuales el factor infeccion estd agregado. Se ha comprobado que toxing
del clostridium welchii y aedematiens, inyectadas a perros, produn(:ej
gran dafio vascular (pérdida de tonus v-presor y de la bermeabilidaq
del capilar). Recordemos que en el shock por infeccidn, grave hay
generalmente normovolemia y que la terapia de sustitucién es incapaz
de controlarlo; los antibidticos y otras medidas anti-inflamatorias, o
combaten con éxito. :
Metabolitos téxicos. — Ta substancia que méas ha polarizado la
atencién es el cation K, especialmente en los estados avanzados del
shock, en que la destruccién celular 1o libera desde el compartimento
intracelular al interticio y al plasma. Una potasemia alta, con todas
sus graves consecuencias sobre el funcionamiento cardiaco (paro car-
diaco en concentracién 12 mEq/1: bloqueo A<V con desaparecimiento
de onda P. a 6 mEq./], etc.), se observa en el sindrome de aplatamiento

broductos, por
eptor sang que
mas, maceradog
N receptores ga:

Cutivos
en los

(crush syndrome), en shock con anuria prolongada, insuficiencia re-

nal, ete.

(V) EI Factor Nervioso Aferente v la Alteracién del S. N. C. —
Sabemos que la injuria local en el traumatizado, quemado, operado,
etc., es punto de partida de estimulos nociceptivos que son registrados,
en ultimo término, en el tdlamo. Es indudable que tanto en el shock
primario como en el secundario las alteraciones del funcionamiento
del 8. N. C. juegan papel importante; ya hemos sefialado la excitacion
nociceptiva. Agreguemos otros hechos: (’) la ansiedad, la fatiga psiqui-
ca, hacen que el shock traumético adquiera caracteres graves; (”) la
anestesia profunda agrava un estado de shock a igual que un coma
(alcohdlico, por barbitdricos, ete.), (’”’) son conocidas las reacciones
vas‘omotoras descompensantes que constituyen la respuesta refleja al
e;tlmulo nociceptivo del 4rea injuriada, (IV) en los individuos falle-
c1dos.a consecuencia de shock se encuentran lesiones del S. N. C,
especialmente del tercer ventriculo, bulbo y protuberancia. Y final-
§nent‘e, el tratamiento més reciente del estado de shock, la asi llamada
invernacién de Laborit, se basa precisamente en la desaferentacién
de los centros nerviosos y en la interrupcién de los reflejos que se

hacen vfa colinérgica y adrenérgica. Ya volvemos sobre este punto
al hablar del tratamiento.

V. — ENFERMOS QUE CONSTITUYEN PROBLEMAS CUANDO
HACEN ,UN ESTADO DE SHOCK.

. Es opini6n corriente entre los médicos que, determinados tipos de
sujetos, hacen el shock en condiciones excepcionalmente desfavorables.
Algunos de estos casos son los siguientes:
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3) Obesos. — Son individuos, estrictamente hablando, deshidrata-
dos, debido a su recarga grasa; ademéis tienen infiltracién y 'degene-
racién grasa de parénquimas tan importantes como el hepéatico, .etc.
Presentan complicaciones pulmonares, debido a la hipoventilacién;
hepéticas y renales, etc; .

b) Delgados. — iSon “hipovolémicos” a razén de 100 ml. de sangre
menos por cada kg. de peso bajo su peso normal tebrico; M

¢) Hipertensos. — Si no es insuficiente renal o cardiaco, no cons-
tituye mayor peligro frente a un estado de shock. Sin embargo, es de
temer la ruptura arteriolar en el “stres psiquico”; reaccionan mal en la
anestesia que contenga adrenalina. La dificultad que crean estos en-
fermos es el de la hidratacién, porque se ‘ha demostrado que el
agua administrada parenteralmente permanece mayor tiempo en el
torrente circulatorio que en el normal;

d) Diabéticos. — Conocemos el hecho que la inflamacién y la repa-
racién tisular se hacen en condiciones defectuosas en estos enfermos;

e) Anéxicos. — Sea por insuficiencia pulmonar (hematosis dificul-
tada); por anemia y por deshidratacién y carencia;

f) Otros enfermos que constituyen problema clinico frente al es-
tado de shock: el sujeto que facilmente entra en “stress psiquico”; la
esclerosis vascular; el insuficiente hepético (un cirrético, por ejemplo);
el insuficiente potencial suprarrenal, que deberd sospecharse en su-
jetos que han ejecutado prolongados ejercicios Ifisicos; exposicion
prolongada a las irradaciones, trastornos gastrointestinales crénicos
en el que el sintoma dominante es la diarrea; afecciones fatigantes
(tbe. crénica, por ejemplo), desnutricién y carencia graves (casos en
que existe una frenacién hipofisaria), ete., ete.

VI. — BASES FISIOPATOLOGICAS DEL TRATAMIENTO.

S6lo podemos dar normas generales. Ante todo, recordemos que
las formas clinicas méas ‘frecuentes de shock, son:

a) traumatismo en general, asociado o no a la intoxicacién alco-
hélica aguda;

b) por quemaduras;

c) por hemorragia, (herida cortante; penetrante, toridxica o abdo-
minal, ete.);

d) shock por gastroenteritis;

e) shock que se.asocia al coma diabético.

El éxito del tratamiento depende fundamentalmente de la opor-
tunidad con que se instituye y de la precisién del diagnéstico etio-
16gico; es decir, se debe actuar en la fase reversible y si es posible,
en la fase inicial.

Las medidas generales de tratamiento que un fisiopat6logo puede
aconsejar, son las siguientes: a) reposo absoluto y posicién dectbito
horizontal del enfermo; b) calmar el dolor (opidceos); ¢) oxigeno,
administrado a presién parcial no alta. Recuérdese que el 02 inhalado
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a alta presién parcial, es toxico, especialmente del 8. N. C Yy d '1
cardio; d) combatir la acidosis; e) invernacién, segln la id’easfi Hio:
borit; o sea, la sedacién del S. N. C,, la inhibicién de la conduz }‘a’
colinérgica con anticolinérgicos; de la conduccién adrenérgica con cién
pPatico liticos y anti-histaminicos. Estas medidas farmacolégicag e
reforzadas con la baja de la temperatura corporal a: 349, rectal, medi?in
destinada a frenar el metabolismo intermediario general de] OI\gaa
nismo; f) combatir el estado de la acidosis (con NaHCO3 D. e); g) la.
administracién de cortisona y AICTH es favorable en estados de'shock
en los cuales el factor permeabilidad capilar alterado juega pape]
importante; h) la hidratacién y la terapia de sustitucién (transfusio-
nes) en los casos en que la pérdida de liquido sea el hecho fisiopato-
l6gico mds importante. Recordemos, al respecto, que la inyeccién in.
traarterial de sangre oxigenada ha sido preconizada dltimamente por
autores ingleses.
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SHOCK EN CIRUGIA

Prof. 1. Alessandrini, Drs. . Barrera B., F. Bacigalupo B., F. Olivari S.

Cdtedra de Cirugfa del Prof. Alessamdrini. Hospital del Salvador.

Definicién. — EI1 desconocimiento de muchos de los mecanismos
fntimos que entran en juego para desencadenar el estado de shock,
impide la enunciacién de una definicién satisfactoria. Para Wiggers (8)
es un transtorno funcional que resulta de la perturbacién de muchas
funciones, pero en €l que la reduccién del retorno venoso y de la
presién arterial tienen especial importancia, y en el que el empeora-
miento de la circulacién progresa continuamente hasta que se produce
la insuficiencia circulatoria irreversible y la muerte. Moon lo define
como una perturbacién del balance hidrico, resultante de una falla
circulatoria periférica, la cual se manifiesta por una disminucién del
volumen sanguineo, reduccién del wolumen circulante, hemoconcen-
tracién y deficiencia de la funcién renal.

Obedeciendo a diferentes mecanismos desencadenantes, el shock
traduce, en su aspecto clinico, una insuficiencia circulatoria periférica.
Segtn los factores que entren en juego, siguiendo los conceptos de
Blalock, esta insuficiencia circulatoria periférica se puede clasificar en
tres tipos fundamentales: a) Neurdgena, por pérdida del tono vaso-
motor del lecho vascular; b) Veségena, por dilatacién activa de las
paredes del lecho vascular; ¢) Hematégena, por disminucién brusca
de la masa circulante.

Shock Primario y Shock Secundario.

Shock Primario. — Es una falla circulatoria, respuesta inmediata
a la accién del agente causal. Del tipo neurégeno de la clasificacién -
de Blalock, reconoce un origen central cuando es desencadenado por
el miedo iy obedece a los impulsos originados en el cerebro que esti-
mulan los centros vasomotores de la médula, y un origen periférico
cuando sigue a la traccién de mesos o pediculos durante la interven-
cién quirtrgica. La caracteristica mé&s saliente de este shock es que
no se acompaiia de alteraciones heméticas y, cuando no obedece a
un traumatismo de gran intensidad, evoluciona espontineamente a
la mejoria.

Shock Secundario. — Aqui lo fundamental es la presencia de alte-
raciones heméticas. Domina el cuadro la reduccién del volumen san-
guin.e’o, que se traduce en disminucién del volumen minuto con hipo-
tension y anoxia progresiva de los tejidos. ILos cambios metabélicos
consecutivos traen lesiones de ciertos érganos como el corazén, rifio-
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hes, cerebro, higado y suprarrenales. No tratado opor
a la etapa irreversible y a la muerte.

Factores determinantes de shock. — El shock secundario
cual nos referiremos en el curso de muestra exposicién [pueiil-Z) ol
desencadenado por numerosos factores, de los que pasamo’s aa < ger
los que nos parecen mas importantes en clinica. i

Traumatismos diversos, entre los que destacamos las
El dolor intenso inicial desencadena un shock primar
blemente pasa a shock secundario.

Las quemaduras, con la gran pérdida plasmética en la superficie
comprometida, habitualmente se manifiestan, como en los traumatis.
mos por un shock primario desencadenado por el dolor inicial
por las alteraciones hematicas, pasan al shock secundario.

En el post operatorio de los pacientes, en ausencia de hemorragia
o infeccidén, es posible observar en forma precoz, con el despertar, un
estado de shock primario, transitorio y fugaz. Horas después de .la
intervencién, cuando se instala un estado de shock que mo obedece a
una de las dos causas mencionadas, estamos frente al shock secun-
dario.

En la oclusién intestinal, que lleva a la muerte por shock mas
que por toxemia, hay varios factores que contribuyen al desencade-
namiento del sindrome: perturbaciéon del intercambio thidrico, disten-
si6én abdominal que inmoviliza el diafragma, dificultando la oxigena-
ci6n; y modificaciones del equilibrio Acido-basico. Mecanismo seme-
jante se presenta en la peritonitis aguda, pero se agrega aqui la reab-
sorcién séptica a nivel del peritoneo.

La pancreatitis aguda y biliperitoneo agudo, son factores determi-
nantes de shock por alteracién del intercambio hidrico.

Especial referencia merece la hemorragia con anemia aguda, que
algunos han querido identificar con el shock. Hay indudablemente
elementos comunes, al lado de diferencias netas, que analizaremos
brevemente, por la importancia de orden préctico que representan.
Tanto en el shock como en la hemorragia con anemia aguda encon-
tramos actividad simpético adrenal, vasoconstriccién e isquemia peri-
férica, esplenocontraccién y descarga de los érganos de reserva, des-
censo del metabolismo basal, disminucién de la reserva alcalina e hiper-
glicemia. Ta permeabilidad de los endotelios, caracteristica en el shock,
estd ausente en la hemorragia. Bl rifién, normal en la hemorragla
compensada, perturba su funcién secretoria en el shock y revela baja
concentracién, presencia de albimina y eritrocitos en el examen_de
orina; son los signos de anoxia del 6rgano. La hipotensién artel:lal,
factor comtn de ambos procesos, en la hemorragia mantiene un myel
bajo permanente y mientras haya un estado de compensaciéon que m-
pida las alteraciones celulares y capilares, no se llegara al shock. Natu-
ralmente, que después de cierto tiempo aparece la disminucifSn de la
reserva alcalina y especialmente, la anoxemia con alteracién de la
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membrana capilar. n este momento no hay diferencia alguna con el
shock originado por otras causas.

Los gérmenes son también factores determinantes de shock. Ac-
tdan por disminucién del volumen sanguineo como ocurre por ejem-
plo, en 1a gastroenteritis por salmonellas o aumentando el lecho vas-
cular, a través de los productos de necrosis ftisular, probablemente por
intermedio de la histamina que alli se libera. Las toxinas microbianas,
en el caso de la difteria, tienen una accién directa sobre el-miocardio.
Cuando el germen o sus productos téxicos alteran el glébulo rojo pro-
duciendo hemolisis o alteraciones de la hremoglobina hay intenferencia
en el intercambio de oxigeno; tenemos, por lo tanto, a otro mecanismo
determinante de shock que actia en las toxi-infecciones. Fine (6) re-
lata una experiencia muy sugestiva. Sangra perros a través de una
c4nula intraarterial y detiene la hemorragia cuando la presién arterial
llega a 30 mm. de Hg. Si reinyecta la sangre en este momento, la recu-
peracién de los perros alcanza al 20 % de la serie de animales utili-
zados; pero si suministra Aureomicina oral antes y durante el expe-
rimento, la recuperacién alcanza al 88 % de los animales. ‘No cabe
duda, pues, de la influencia favorable de los antibi6ticos.

Sintomatologia y diagnéstico del Shock. — Desde el punto de vista

- clinico, interesa especialmente establecer el estado inicial o de inmi-

nencia del cuadro, que es cuando disponemos de recursos suficientes
para evitar la fase irreversible de la cual ya no podremos sacar al pa-
ciente (10). El cuadro de shock ya establecido, revela un cortejo de
manifestaciones, que no escapan con facilidad al observador cuidadoso.

Cuando se pone en evidencia la disminucién del retorno venoso,
determinante de la reduccién del volumen sistélico, es decir, hipoten-
sién arterial, hay que iniciar de inmediato el tratamiento y sélo asf
tendremos éxito seguro. :

La anamnesis, las manifestaciones subjetivas y objetivas del pa-
ciente en estado de shock, nos ponen rapidamente en la pista del
diagnéstico. El laboratorio (9) complementa y aclara las situaciones
de duda y orienta algunos aspectos del tratamiento.

1. Anamnesis. — Importard recibir informaciones sobre la causa
que motiva tal estado del enfermo (3). Recordaremos cudntos y cuén
variados factores pueden originar este estado. La accién conjunta 0
aislada de tales factores estardn presentes. También tiene importancia
establecer si la aparicién del cuadro ha sido precoz o tardia en rela;
cién al probable agente causal y cudnto tiempo ha transcurrido desde
la iniciacién de la sintomatologia.

2. Manifestaciones subjetivas. — Frecuente es hallar una transi-
toria intranquilidad, fase de excitacién inicial, que dard paso al re-
tardo mental y la apatia. Sensacién de sed, de debilidad y dé frio.

8. Manifestaciones objetivas. — Estado de postracién, somnolen-
cia y apatfa. (En la fase tenminal, incontinencia y coma. Piel palida y
fria, especialmente en las extremidades. ‘Cianosis de labios y lecho
ungueales. Taquicardia con pulso pequefio pero regular. La presién
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arterial, normal o algo elevada al comienzo, muy luego manifiests
disminucién de la presién diferencial por aumento de la minima; 15
baja de presién es después evidente y cuando la sist6lica descieﬁde
de los 80 mm. de Hg. es muy dificil apreciar la diast6lica. Lag Venas
se colapsan. La respiracién es variable. segin la causa determi-
nante del shock y si éste se acompaia de acidosis o alcalosis; lo habi-

tual es la taquipnea. Puede aun ser lenta y profunda. Hay midriasis, .

lengua seca y rojiza. Los ruidos cardiacos se auscultan alejados y hay
disminucién del drea cardiaca a la percusion. Congestién de las bases
pulmonares por extravasacion serosa. Neumonia terminal por infeccién,

El aparato digestivo se manifiesta con estado nauseoso ¢ v6rriitos,
y a veces diarrea; la presencia de -hemoglobina en los liquidos intesti-
nales o vomitos les da una coloracién obscura.

Oliguria con densidad baja. A veces anuria.

4. Laboratorio. — Las informaciones del laboratorio traducen e]
estado de desequilibrio orgdnico y son indice exacto y util para la
correccion de muchas alteraciones (2).

El metabolismo basal se halla disminuido por reduccién del con-
sumo de oxigeno. La hemoconcentracién se manifiesta por hiperglo-
bulia, aumento de la hemogiobina y del hematocrito. Leucocitosis.

Hipocoagulabilidad de la sangre. Hiperazohemia, Hipocloremia, Hi-
perfosfatemia. Hiperpotasemia. Hipoproteinemia con inversién de la f6r-
mula albimina-globulina. Hiperglicemia. -

En la orina hay cilindruria, hematuria y por lo general, densidad
baja.

'Tratamiento.

Como quiera que se trata de un proceso complejo, en que juegan
una serie de factores que participan con distinto tono en los dife-
rentes casos, exige del médico que emprende su tratamiento, proba-
blemente como pocos cuadros, un conjunto de conocimientos entre los
cuales se destaca como fundamental la fisiopatologia. El conocimiento

a fondo de los diferentes elementos terapéuticos y la aplicacién de

ellos a cada caso, que siempre tiene un tinte propio, es el complemento
para el buen éxito del tratamiento. El cirujano puede verse enfren-
tado con cualquier tipo de shock, y muchas veces este sindrome se
genera precisamente en una intervencién’ quirtrgica, que es en si un
traumatismo que se suma al de la anestesia. Por esta razén no sélo
debemos saber tratarlo, sino que también prevenirlo. Precisamente de
la correccién de los factores predisponentes al shock antes de le} ope-
racién, han salido los mejores resultados sobre todo en la cir}lgla _del
céncer, y para ser mas exactos, en los cénceres del tubo digestivo.
Diremos brevemente dos palabras sobre prevencién de shock. ] j
"Disminucién del volumen sanguineo en los enfermos crénicos. El
llamado shock crénico. — (1) Este es un fenémeno de sobra compfg'
bado que se caracteriza por una disminucién del volumen gang_uine :
disminucién de las protefnas circulantes y aumento del liquido ;n’cers
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ticial y que se observa en los casos de inanicién, en los cancerosos, en
los supurantes crénicos. Los exdmenes de laboratorio corrientes, tales
como el hemograma, el hematocrito y la proteinemia, no logran dar
una idea de la realidad, que s6lo se obtiene con el cédlculo del volumen
sanguineo. - :

Si un enfermo de estos no es preparado convenientemente en el
preoperatorio, se tienen las mejores condiciones para que a raiz de
una intervencién mayor desarrolle un shock, aparte de los trastornos
de la cicatrizacién que también se producen en estos casos.

En las afecciones malignas, el volumen sanguineo estd disminuido
a expensas, principalmente, de un déficit de glébulos rojos y hemoglo-
bina. Existe en estos pacientes una alteracién seria del metabolismo
de la hemoglobina.

La correccién del volumen sanguineo en los casos citados, debe
hacerse con sangre total, recurriendo de preferencia a transfusiones
grandes, y mejor todavia; si éstas son a base de sangre recién extraida
y adicionadas del anticoagulante fisiol6gico que es la heparina.

Debemos mencionar también entre las acciones preventivas del
shock, a la técnica quirtrgica apropiada, con maniobras suaves, sobre
todo cuando éstas se realizan en correspondencia de mesos, péediculos
vasculares o troncos nerviosos. Las llamadas anestesias potenciali-
zadas han conseguido una notable disminucién y a veces-desaparicién,
de las reacciones inconvenientes ante los mencionados estimulos. Estos
beneficios se han obtenido administrando paralelamente al anestésico
otras substancias como son la procaina, el curare, el hexametonio y
los derivados de la fenotiazina, que asociados a depresores del sistema
nervioso central logran realizar una verdadera desconexién del sis-
tema meurovegetativo, con una evidente proteccién contra los factores
de shock quirtrgico.

Entraremos ahora a pasar revista a los elementos terapéuticos del
shock propiamente tal.

1. Restitucién del volumen circulante. — EIl volumen sanguineo
buede estar disminuido bajo diferentes aspectos:

Por pérdida de sangre total, como es el caso de las grandes hemo-
rragias.

Por pérdida de plasma, como ocurre principalmente en las quema-
duras y peritonitis, y por pérdida de agua y electrélitos, cuyo ejemplo
tipico es la obstruccién intestinal. : J

_}Dareceria muy sencillo pues, corregir cada caso haciendo la resti-
tucién correspondiente, pero resulta que el problema no es tan simple,
Como veremos al pasar revista a los diferentes elementos de que dis-
ponemos para la correccién del volumen circulante.

: a) ‘Sangre total. — No olvidemos que la utilidad de las substan-
cias que se emplean intravascularmente en el shock, en- vista a la
reposicion del volumen circulante, estd en relacién inversa con la
facmdad con que ellas atraviesan la pared capilar. El sodio y el cloro
Junto con el agua, pasan rdpidamente fuera del capilar.
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Qe o, e ella fuera de los vasos ocupang
espaclo intersticial, de los parénquimas principalmente. Sae

En cambio, los glébulos rojos de la sangre total que inyectay
en razén de su enorme tamafio frente a la molécula de albﬁminamos'
qu’e un glébulo rojo es 600 veces mas grande y un-billén de 3’ 2
mas pesado que ella, se mezclan con la masa sanguinea cir‘éulan‘ieces
no se salen; como dice Moore (11), se quedan puestos en el in-tere' H
de los vasos. Aparte de esta funcién de ocupacién de espacii)"tic'erx-enul)r
dfe transportar oxigeno, tan fundamental en el shock; la de interc:mil
b}ar CO2 y la de participar en la regulacién del Ph. Todas estas. fuli:
ciones son absolutamente insustituibles. ’

Richards pudo establecer durante la ultima guerra, que -el v;lu.
men sanguineo de pacientes en shock se incrementaba en' un 10 %
del total de la masa inyectada, si se administraba una solucién salina
en un 30 % si se empleaba plasma, y en un 60 % si se usaba sangré
total.

Por esta razén hoy dia se tiende a dar preponderancia al erfi'pleo
de sangre total, no s6lo en el shock por hemorragia, sino también en
los demds tipos de shock, atin en el gue acompana a las grandes que-
maduras.

Respecto de las cantidades de sangre a administrar, siempre se ha
dicho que la que se necesite, refiriéndose a la via habitual que es la
venosa, pero sucede a veces Que pese a las grandes transfusiones
hechas por esta via, lo Gnico que se consigue es un aumento de
la hemarragia venosa en el campo operatorio. [Se ha provocado una
hipertensién en el 4rbol venoso y el corazén derecho, también en
anoxia, igual que los demés tejidos, no es capaz de movilizar el volu-
men que se le ofrece. Es en estos casos, como también en los de'hemo-
rragias arteriales profusas, o en heridas del corazén, que tieme ‘una
indicacién preciosa la transfusién intraarterial. La inyeccién de 500 cc.
de sangre en una arteria como Ja radial, hecha en el lapso de 3 a 4
minutos, puede arreglar espectacularmente las condiciones circulato-
rias. 'El alza de presién en el compartimento arterial se transmite
también a las coronarias con lo cual se mejora la irrigacién del mio-
cardio; éste es capaz de contraerse mejor y puede bombear la sangre
que se encontraba en la periferia; e

b) Plasma. — Es también un elemento magnifico pero inferior a
la sangre; facil de almacenar, susceptible de ser disecado, de manejo
sencillo y su uso no requiere de clasificacién del grupo sanguineo
del paciente. Teniendo su principal indicacién en el shock por que:
maduras, se recurre a él ante la falta de sangre total;

c) Substitutos del plasma. — Ultimamente, frente a la creciente
dificultad en la obtencién de sangre, han sido empleadas algunas
substancias que con mucha pretensién se las ha llamado substitutos
del plasma o de la sangre. Son en general substancias de alto peso
molecular que inyectadas intravascularmente tienden a permanecer
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alli en la proporcién que lo hace el plasma, siendo de un costo inferior

" a aquél. ISe les exige como requisitos el no tener toxicidad ni viscosidad

ni capacidad de antigeno; ser estable, esterilizable y de una presién
osmoética similar a la del plasma. El preparado que mejor cumple con
estas condiciones es la polivinil-pirrolidina que estd constituida por
polimeros solubles en agua, de pesos moleculares que van de 50 a 80
mil. En el comercio se conocen con el nombre de Substosan (Rhodia)
y Periston (Bayer). Los controles hechos en clinica por France ¥y
Jennings (7) demuestran sw falta de toxicidad, siendo normales los
controles de las funciones hepética, renal y hematopoyética; .

d) Blectr6litos. — Por medio de la administracién intravenosa de
agua y electrélitos no podemos esperar una modificacién significativa
del volumen sanguineo. Tiene su méxima indicacién en los casos de
obstruccién intestinal, tanto antes de la intervencién como después
de ella, ya que es de regla que se continte la descompresién intestinal
por una sonda de Miller - Abbott que permite extraer grandes canti-
dades de ligquido. En este sentido nuestra actuacién debe limitarse a
reponer el liquido perdido y los electrélitos perdidos, agregando lo
excretado por el rifién, més la pérdida insensible que se estima de
1% 1., mediante una fleboclisis de suero fisiolégico. :

Hay veces que el shock se genera por un déficit de cloruro de
sodio, pero sin que existan sintomas de deshidratacién; entonces hay
que reclorurar al enfermo por medio de soluciones cloruradas hiper-
ténicas, siendo muy recomendable la concentracién al 3 % porque no
lesiona el endotelio venoso. .

En ciertos casos puede existir un déficit exclusivamente de cloro
y no de sodio y si el enfermo es un cardiaco y pretendemos corregir
ese déficit con cloruro de sodio, ppdemos perjudicarlo seriamente. Para
evitar esto recurriremos al cloruro de amonio que se puede adminis-
trar por boca o en solucién del 1 al 2 % endovenoso. No es una sal
inocua y se requiere de un rifién en buenas condiciones para emplear-
la. Si a la inversa, hubiere una indicacién de hacer una sustitucién
de sodio exclusivamente, administraremos umna solucién 1/6 molar de
lactato de sodio.

Tanto la administracién de agua como de electrélitos debe hacerse
rigurosamente dosificada, sin inyectar de menos y teniendo sumo cui-
dado con las sobredosis. que més de una Vvez pueden provocar un
desastre como sucede cuando hay una nefrosis del nefrén distal ase-
ciada, complicacién ésta que a veces acompaifia al shock. De ahi que
la medicién de la diuresis, de los vémitos ¥ liquidos obtenidos por
sopc}-as o tubos de drenaje, como también la dosificacién de los elec-
trélitos en el plasma mediante el fotémetro de llama, constituyen las
bgses para una reposicién correcta de agua y electrélitos. 'Asi se ha
Visto, también, que el potasio puede encontrarse disminuido. Su admi-
nistracién es mucho més delicada que la del cloro y el sodio siendo
muy peligroso en presencia de enfermedad renal aguda o crénica; no
debe darse en casos de deshidratacién por oliguria, mientras no se
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haya nm_‘r’nalizado la hidratacién y la diuresis. El Potasio pueq
en §oluc1on endovenosa al 1,14 % o por via oral cuando ‘e g orse
Josis de mantencién es de 3 grs. diarios y en casos de grandes pa
Puede llegar a darse 12 grs. diarios. A
2. Il factor infeccién. — Ya se ha hecho mencién

papel que juegan los gérmenes en el shock. Es obvio que ha
actuar sobre ellos en todo caso, sea por una terapéutica an“tibiér)t’ic(:xue
por una intervencién quirdrgica que drena o extrae un foco séptico0
E:n.todo caso recalcamos el hecho experimental, observado también‘
en clinica, de la marcha més favorable de un shock, en que a las dem4s
medidas terapéuticas se agrega la administracién por via oral de up
antibidtico que actie frente a los gérmenes intestinales. Se piensa
que el mecanismo de accién seria el siguiente: en el estado de shock
segin Fine, habrfa una accién téxica sobre el higado debida a toxinas’
microbianas intestinales, lo que traeria una imposibilidad de este 6r-
gano para la neutralizacion de la substancia vasodepresora (V. D. M.)
Gue se genera durante el shock, aparte del aumento de la permeabili-
dad capilar que los gérmenes provocan. 3
Asi nos explicarfamos también la sintomatologia atipica de las
peritonitis postoperatorias, que sobrevienen en enfermos a los cuales
se les ha estado administrando antibiéticos. E1 componente shock que

acompaia a estos cuadros aparece atenuado debido a la accién anti-
bacteriana.

rdidas

3. Intervencién quirdrgica. — Constituye una medida primordial
en muchos casos de shock. La ligadura de alguna arteria importante

en el caso de una hemorragia, el restablecimiento del transito intesti-

nal en el caso de una obstruccién, el drenaje del peritoneo en una
peritonitis, etc., son acciones que van directamente al tratamiento de
la causa del shock. Probablemente con excepcién de la gran hemorra-
gia, los demds casos dan tiempo para realizar una buena preparacién
del paciente antes de la operacién. La administracién en ciertos casos,
de A. C. T. H. o de ciertos hipertensores, completan el tratamiento
previo a la intervencién o ‘bien se realizan durante ella. En este tra-
- bajo no nos referiremos al A. C. T. H., ya que sera tratado por el Dr.
Hugo Alessandrini durante la: misma sesién. \

- 4. Hipertensores simpaticomiméticos (5). — Nos referiremos ex-
clusivamente a la norepinefrina o levarterenol que la hemos usado en
algunos casos con el nombre comercial de Levofed. Se trata de una
verdadera neurohormona que se encuentra normalmente en los tejidos
en una proporcién directa con la cantidad de nervios adrenérgicos que
ellos contienen. Es un potente vasoconstrictor que actda directa-
mente sobre los vasos, con una minima accién sobre el sistema ner-
vioso central y el corazén. Ain cuando su mecanismo de accién preciso
es todavia mal conocido resulta ser un elemento muy vaiicso en deter-
minados momentos del shock. Su uso debe ser controlado directamente
por el médico, quien lo administrard por via venosa adicionado al
suero glucosado en proporeién de 4 cc. del medicamento por cada litro
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S posible. I,

del importante

\

de suern. No debe agregarse a la sangre de la transfusién ya que
ambos elementos pueden requerir de un distinto ritmo de ingreso al
torrente circulatorio. "

En aquellos casos de shock en que pese a las transfusiones de
sangre no se logra subir la presién, lo que esta ocurriendo, es que
gran parte del volumen inyectado se estd quedando préacticamente fuera
de circulacién debido a la enorme dilatacién vascular en el territorio
venoso. 'La norepinefrina viene a producir en estos casos una cons-
triccién de los capilares y atin de las grandes venas. Este efecto, obte-
nido frente a un corazén suficiente, que es capaz de impulsar esa
sangre que en buenas-cuentas no se movia, trae como consecuencia
la supresién del estasis venoso junto con disminuir la frecuencia del
pulso, lo que permite al miocardio un mayor reposo diastélico y por
lo tanto un mejor llene de sus cavidades. El Levofed permite man-
tener esta situacién hasta que desaparezca la causa inmediata del
estasis venoso, dando tiempo al cirujano para que actie.

Relataremos solamente dos de los casos en que la hemos empleado,
por ser muy demostrativos. :

E. S. B. Obs. 54 - 67. Enferma de 26 afios que se opera de una
obstruccién intestinal de 6 dfas de evolucion. I[Se presenta ligeramente
excitada, con sus mejillas algo cianéticas y respiracién anhelante.
Pulso: 160 p. min. Presion: 120 x 90. Aparte de la terapia de hidrata-
cién y recloruraciéon que a esta enferma se le habfa hecho, se le ins-
tala una transfusién de sangre antes de la operacién, que se continu6
durante ella y que en total fué de 1.000 cc. Basté la induccién anesté-
sica para que la presién cayera a 80 x 60. ISe instald, entonces, un
goteo endovenoso de 500 cc. de suero glucosado isoténico con 2 cc. de
Levofed y a los 10 minutos la presion estaba en 110 x 70 y a los 30
minutos en 125 x 80, cifra en que se mantuvo durante las 2 horas que
duré la operacién. Precisamente la mejoria circulatoria permiti6 al
cirujano dar una solucién radical al problema de la enferma, extir-
pando 30 centimetros de ileén gangrenado y restableciendo la via di-
gestiva mediante una ileotransversostomia. Bn el postoperatorio in-
mediato se administraron otros 2 cc. de Levofed. La recuperacion de
la enferma fué completa. No vamos a decir que en este caso el trata-
miento del shock fué el Levofed, pero ha sido el eslabén indispensable
para hacer el tratamiento causal, o sea la operacién, que a la vez que
restablecié el trénsito intestinal, permitié la extirpacién de un foco
séptico e histaminogénico. . 5

El segundo caso es un paciente de 73 afios, L. V. N. Obs. 53 - 16153.
Que se opera por un cancer del tercio inferior del eséfago. Anestesia:
igual que en el caso anterior, Pentotal-Ciclo-Eter-02. A los 30 minutos
de iniciada la toracotomia la presién arterial lleg6 a 80 x 60 de 100 X 65
que era al comienzo. Aparece irregularidad del pulso, ligero enfria-
miento y transpiracién. Como la situacién no se corrige con la trans-
fusién, se agregan 2 cc. de Levofed a un gota a gota de procaina que
estaba instalado. Inmediatamente comenz6é a recuperarse la presion,
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llegando a 130 x 90 al cabo de 45 minutos. Los dem
shock también regresaron. Esta cifra tensional se
las 2 horas y 45 minutos de la operacién. [Se pudo n
hacer la anastomosis gastro esofigica, con r
enfermo.

as sintomasg de
mantuwvo durante
esecar el tumor y
ecuperacion tota] de]

5. Tratamiento del dolor. — Se ha dicho que el dolor puede s
un desencadenante del shock. Seguramente asi ocurre en muchgz
casos de shock primario, pero en el shock secundario, que ha sidq
el enfocado en este trabajo, el dolor pasa a ser un sintoma dentro de]
conjunto y que debe ger tratado como en cualquier caso en que esté
presente. Iso si que debemos recalcar que la morfina y sus derivados
producen depresién respiratoria, lo que acentiia la anoxia existente
aparte de que disminuye la capacidad contractil de los vasos (4); pof
esto su uso debe ser limitado. Ademés, si queremos tener éxito en
nuestra accién contra el dolor, administremos el medicamento por via
venosa adiciondndolo a alguna de las soluciones que se esté inyec.
tando. Otras vias, debido al transtorno de la circulacién capilar exis-
tente, resultan intutiles.

Un procedimiento muy recomendable para tratar el dolor, sin los
inconvenientes anteriores, es la procaina endovenosa.

6. Administracién de oxigeno. — Esta es una medida que ha per-
dido su valor. La anoxia tisular que existe en el shock se corrige,
por una parte proporcionando acarreadores de oxigeno a la vez que
haciendo que entren en la corriente los del propio enfermo, que se
encuentran estancados por dilatacién vascular, y por otra parte, preo-
cupandonos de proveer una via aérea expedita, aspirando las secrecio-
nes que pueda haber en el 4rbol trdqueo bronquial y combatiendo la
congestién pulmonar si ella existe.

RESUMEN

Se revisa el problema del shock en Cirugia, especialmente desde
el punto de vista ‘de los factores que en él intervienen, recalcando la
participacién del factor microbiano. Se hacen, también, consideracio-
nes del cuadro clinico, de Laboratorio, de su prevencién y del trata-
miento, con excepcién del A. C. T. H.

SUMARY

The problem of surgical shock has been revised, specially from the
point of view of the factors concerned in its production, and stress
“has been laid upon the rol played by microbes.

At the same time, the clinical picture of shock, its laboratory
findings, prophylaxis and treatment (excepting te use of A. C. T. H.)
have been considered.
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' ZUSAMMENFASSUNG

Das Problem des chirrurgischen Schocks wird untersucht vom
Standpunkt der Faktoren aiis, die an ihm teilhaben, Wotbei besonderer
Wert auf die Bedeutung der Mikroben gelegt wird. Das klinische Bild,
die Laboratoriumsbefunde, seine Verhuetung und Behandlung (ohne
ACTH) werden ebenfalls behandelt.
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EL ACTH ENDOVENOSO EN EL TRATAMIENTO DEL SHOCK

Dr. Hugo Alessandrini.

Servicio ¢ de Cirugia del Hospital del Salvador. Asistencia Piiblica de Santiago,
ervic

De los trabajos de Selye, se ha establecido que el shock' QUirlirgicp
y la insuficiencia corticoadf‘enal' poseen en comun una ser{e de maani.
festaciones clinicas que indiscutiblemente obedecen a un mismo fact-f)r_
etiolégico. Asi en ambos cuadros-se aprecian trqstorngs tales como dis-
minucién del volumen sanguineo y de la velocidad circulatoria, .he¥n0
concentracién, caida de la presién arterial ¥ venosa, vaso constriccién
arteriolar, aumento de la permeabilidad capilar, transtornos del equi-
librio hidre salino que se traducen por aumento de la potasemia, dis-
minucién de la cloremia y natremia, pérdida de la capacidad reac-
cional ante factores agresivos, tales como frio, toxinas, traumatis-
mos, etc., inhibicién de la funcién renal y del metabolismo basal.

‘Teéricamente tendriamos dos caminos a seguir para hacer volver
a la normalidad esta serie de factores alterados por el déficit de hor-
monas cértico adrenales en los casos de shock: ! _

1° Estimular la corteza por medio de la hormona correspondiente,
o sea ACTH, o :

29 Hacer una terapia de reemplazo, usando las hormonas secre-
tadas por la corteza suprarrenal (cortisona, desoxicérticosterona, este-
roides de tipo andrégeno, etc.).

En la préctica no podemos valernos de este segundo recurso, ya

que no es posible inyectar estas hormonas en conjunto por via endove-
nosa. ’

El ACTH en cambio ha
el tratamiento de distintas afecciones.

Es por esta serie de razones que nos decidimos a emplear el ACTH
endovenoso en el tratamiento del shock grave.

Hemos encontrado en la literatura consultada solamente un tra-

bajo que consta de tres casos tratados con esta hormona por via
sanguinea.

En una serie de diez enfer
del femenino, todos ellos con es
ciones de 40 mgrs. de ACTH
que se inyectaron después de
uso corriente (sangre, plasma
de acci6én periférica, o
vena del pliegue de fl
un comienzo
a valor

sido empleado .con éxito por esta- via, en

mos, seis de sexo masculinq y cuatro
tado de shock muy grave,-usamos solu-
disueltos en 500 ce. de suero glucosado
haber fracasado la terapia anti-shock de
) €N un caso, estimulantes del simpético
Xlgeno, etc.). La inyeccién se practic6 en una
exién del codo, pasando la solucién a chorro en

) ¥ reguldndola gota a gota una vez que la presién llegé
€S Mas o0 menos normales. . '
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Pudimos observar en todos ellos que la presién subig entr
7 y 10 minutos de iniciada la fleboclisis con 40 mgrs. de ACTH A; <
cié el pulso y hubo mejorfa del estado general. : PLES
En ninguno de estos pacientes hubo manifestaciones de intolera
cia a la droga. »

En el cuadro se analiza separadamente cada caso.

En los casos 3, 4, y 5 después de la inyeccién de 40 mgrs. de ACTH
hubo alza de la presiéon y mejorfa del estado general que permiti6 una
intervencién quirtrgica, la cual, a nuestro juicio, llevé al agotamiento
suprarrenal, pues, pese a inyectar nuevas dosis de AICTH, éstas no
respondieron en forma mantenida y los enfermos fallecieron. Lo mis.
mo sucedié en el caso 7.

Los casos 2 y 10 fallecen de causa ajena al cuadro de shock: e]
primero en su casa a los 12 dias después por un cuadro brusco cata-
logado de.embolia pulmonar y el ultimo a los 5 dias después por una
uremia y bronconeumonia terminal.

T.os casos 1, 6 y 8 estdn actualmente sanos. El 9, siguiendo el
tratamiento de sus fracturas.

Dado que el nimero de casos es reducido, hemos querido presen-
tarlos sin sacar conclusiones. Sélo quisiéramos agregar que la indica-
cién maés precisa del ACTH, a nuestro juicie, es en el shock traumé-
tico, ya que en esos casos generaimente no ha habido otra afeccién
que haya ido lentamente agotando a las gldndulas suprarrenales.
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ALGUNOS OASOS DE SHOCK QUIRURGICO TRATADOS
CON ACTH

‘Dres. Raiil Fridman, Daniel del Pozo R. y Miséral Aguilera V.

Hospitdl Ramén Barros Luco. Santiago.

En atencién de Urgencia nos vemos a menudo frente a enfermos
extremadamente graves, que caen O ingresan en shock intenso por
diversas razones. :

La experiencia recogida nos ha mostrado con frecuencia el fracaso
de todos los tratamientos habituales, tales como la transfusién san-
guinea, los estimulantes cardio vasculares, la oxigenoterapia, etc.

En el Gltimo afio hemos empleado un nuevo recurso, el AICTH o
Corticotrofina que sumado a los anteriores, ha resultado en muchos
casos ser el factor decisivo para sacar a los pacientes de una situacién
desesperada. %P,

El AIOTH se ha empleado sélo en los enfermos més graves, cuando
han fracasado las medidas usuales, y no debe extrafiarnos que pre-
sentemos un alto porcentaje de fallecidos, porque incluso en estos
casos se puede observar el mejoramiento transitorio de las condicio-
nes vitales bésicas.

En cambio, refiriéndonos a los casos mejorados, podemos decir
que fué el ACTH el elemento Util para sacarlos de un estado de shock
que parecfa irreversible con el resto de la terapia empleada.

Antes de presentar nuestra casuistica creemos de interés recordar
someramente las concepciones sobre el [Shock emitidas por Selye, bien
conocidas por todos. N

Seglin este investigador, los agentes injuriantes actuarfan en el
ogfg'anis-mo produciendo un doble efecto: uno especifico y otro inespe-
cifico. :

E] inespecifico produce una reaccién total del organismo, dado
que éste no se ha adaptado atin, y es lo que Selye denomina “Reaccién
de Alarma”. Un segundo estadio, en que la adaptacién ha llegado a
su gr.ado 6ptimo, llamado fase de Resistencia, y por tltimo, si el factor
Injuriante continGa, esta adaptacién se pierde y se entra en la fase de
agotamiento. ; .

El Shock representa una alteracién de la reaccién de alarma siendo
el responsable de este estado de desfallecimiento cértico-suprarrenal
0 a»go.tamien-to_ de la Corticotrofina. (Selye).

e ésslr;oimml‘go, es preciso consignar que lo que se observa en Clinica

 forma pura lo que Selye denomina Shock (primera fase de la
reaccién de alarma), sino que se trata de una mezcla de manifestacio-
nes de la fase de “shock” y contra “shock”. Es asi cotho iniciado el
shock se ponen en juego mecanismos de defensa hormonal-nervioso
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Yy otros de menos importanci rodu -
teristico. (Pascualingl. SR raten S e CE VIS
E] “shock” propiamente.dicho, puede ser explicado so
de una carencia de corticoides. Las substancias corticoides, que norm 1
mente circulan, mantienen el tono’vaso motor Y que al agotarse traa -
aparejada una pérdida del mismo, llegando a un estado irreversibleen'
la produccién de ellas no es restituido por el propio organismo en 1S :
fase de contra shock o por el aporte directo de Corticotrofina, 1a quz
a su vez tendrd una respuesta fayorable, siempre que encuen’tre una
capsula suprarrenal en condiciones de reaccionar.

Generalidades sobre ACTH.

L.a A-‘(:j'l‘H o Corticotrofina es la hormona secretada por el I16bulo
?nter’mr de la Hipofisis y cuyo efecto especifico se manifiesta sobre
las capsulas suprarrenales.

- Podemos diferenciar tres grupos de hormonas producidas por las
capsulas suprarrenales.

1.—Glucocorticoides.

2.—Mineralocorticoides.

3.—Andrégenos corticales.

. Las hormonas glucocorticoides constituyen el porcentaje més alto
de la secrecién e interfieren en el metabolismo de las protefnas, hi-
dratos de carbono y grasas, aumentan la eliminacién N., K., fosfatos y
calcio.

. En este grupo se encuentra el compuesto F, la Cortisona, y es
denominado también grupo antiflogistico.

Las hormonas mineralocorticoides (desoxicorticoesterona) tienen
accién sobre el metabolismo del sodio y cloruros, produciendo reten-
cién de ellos en el organismo, (Edemas) y aumentan a su vez, la
excrecién de K., lo que se iraduce en una serie de trastornos espe-
cialmente evidenciables por el electrocardiograma y que sirve de gufa
en los tratamientos llevados por largo tiempo.

El tercer grupo formado por los Andrégenos corticales tienen
accion en el metabolismo de la proteinas.

La accién virilizante de este grupo es posible observarla en los
tratamientos prolongados, siendo minimas las manifestaciones a las
dosis usuales.

Los dos primeros grupos de hormonas serian los elementos pri-
mordiales utilizados por el organismo para su recuperacién frente a
un estado de shock. :

La acci6n conjunta de los tres grupos hormonales descritos, puede
llegar a producir una serie de modificaciones funcionales que es de
interés volver a puntualizar.

1.—-{Fen6menos de sensibilidad de tipo urticarial. (Raros).

2.—Aumento de la eliminacién de K. (Descompensacién cardiaca,
taquicardia, arritmias y modificaciones electrocardiogréficas ca;-acte-
risticas).
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3.—Retencién del Sodio. (Fenémenos de hipertensién, Edema pul-
monar agudo, etc.).

4. —Hiperglicemia. Hay tendencia a la glucosuria y trastornos en
el metabolismo de los hidratos de carbono.

5.—Disminucién de la sintesis proteica. (Especial interés en el
aporte de proétidos). -

6.—Reacciones psiquicas. (Euforia, trastornos de la personalidad,
tendencia a la fuga).

7—FHosinopenia y Linfopenia. Indice de laboratorio que permiten
el control de hiperdosage.

8.—Se describe también hirsutismo y tendencia al acné.

Debemos recalcar que todos estos fenémenos se producen en
tratamientos prolongados y a dosis altas y que desaparecen répida-
mente con la suspensién de la droga. i

Nosotros no hemos tenido ocasién de observar dichos efectos por
cuanto esta droga la hemos suministrado durante pocas horas, maximo
dos dias, y como recurso de emergencia.

S6lo hemos visto la consecuencia precoz de la descarga de las
hormonas suprarrenales, traducida por el mejoramiento espectacular
del estado circulatorio, efecto que justamente buscdbamos.

Precisamente, cuando nos encontrdbamos frente a un shock deses-
perado, en que el colapso persistia pese a la transfusiones, hidratacién
y oxigenaciéon adecuadas, cuando fué necesario interrumpir la ope-
racién porque temiamos por la vida del enfermo, el empleo endovenoso
del ACTH ha producido en pocos minutos la reaparicién o mejora-
miento del pulso, el ascenso de la presi6én arterial, la normalizacién
de la respiracién y hemos podido llevar a término intervenciones graves
o poner en condiciones quirargicas a enfermos que aparentemente esta-
bhan perdidos. . .

Modo de empleo y dosis.
1.—Diluir 40 miligramos de AICTH en 250 a 500 cc. de suero glu-

cosado al 50%o0 o suero glucosalino e inyectar en fleboclisis a razén
de 120 gotas por minuto. Control de la evolucién del shock por medio

‘de los indices habituales de presién, respiracién, pulso, coloracién de

los tegumentos, etc.

Si la evolucién es favorable por el conjunto de estas mediciones
se procedera a reducir el goteo a una frecuencia de 60 gotas por minuto.

Conseguida la recuperacién es conveniente continuar la adminis-
tracién de ACTH en una dosis equivalente a 10 mgrs. cada seis horas
que se prolongard de 24 a 72 horas segin el caso lo requiera.

2.—De fundamental importancia es el aporte de oxigeno en dosis
adecuadas ya sea por intubacién endotraqueal (enfermo anestesiado)
0 por via nasal en los enfermos con conciencia conservada.
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3—Acido ascérbico en dosis-de 1.000 a 2.000 milf
por la importancia que éste tiene en la biosintesis d
corticales.

4.—Es 1til el uso de antibiéticos en los casos en que el ACTH g
ha administrado por méis de 72 horas. 5

5.—Control de Natremia, Potasemia, Glicemia, Uremia, Hemato-
crito, Electrocardiograma y Orina.

6.—En algunos casos hemos usado ACGTH y 4cido ascérbico dilui-
dos en sangre conservada.

gramos diariog
e las hormonag

Casufstica.

Caso 1. — 53/54586. Masculino. 35 afios. g

Diagnostico. Perforacién espontdnea tercio inferior del es6fago. Inundacién
pleural. Colapso. Presi6én arterial de ingreso 14/7. )

Al dfa siguiente P. A. de 4/0, sin pulso. Se inyecta 50 mgrs. ACTH y
fallece 2 los 45 minutos.

Error diagn6stico. No se reconoci6é la lesibn y no se oper6.

Fracaso: IFallece a las 15 horas de ingresar al servicio.

Caso 2. — 53/54741., Masc. 61 afios. i

Diagno6stico. Politraumatizado. TBC. Shock P. A. de ingreso 8/6 P. 136.
Transfusién de 500 cc. inmediata, oxigenoterapia, morfina.

Dos horas después. P. A. 6/4 P. 140,

Se inyecta 50 mgrs. ATCH en 250 cc.

Una hora después. P, A, 7/6 P. 1206, Dia siguiente P. A. 9/56 P. 100. En la
tarde P. A. 2/8 P. 100.

Presi6n se mantiene bien y es trasladado al Pensionado San Vicente. Fallece
al tercer dfa.

Caso 3. — 53/66701. Fem. 45 afios.
Diagnbsti.co. Ingreso. Ruptura pulmonar, politraumatismo, atriciébn miembro
xi}xpelrégr izquierdo, fracturas costales, equimosis mualtiples. P. A. de ingreso 4/0

Transfusiébn de 1.000 cc. sangre antes y 500 cc. durante la operacifn.

Amputacién tercio sup. brazo izquierdo.

Sale pabellbn en shock. P. A. 8/6 P. 130. -
S0 1S)e ilréyecta. 25 mgrs. ACTH en 250 cc. suero. Se produce excitacién P. A.

2 0. §

25 mgrs. ACTH 2¢ dfa. P. A. 10/6 P. 130, en la tarde P. A. 13/9 P. 100.

Tercer dfa fallece en anuria. 3

Caso 4. — 53/55695. Fem. 38 afios.

Diagn6stico. Ingreso. Sepsis perfringens. Hidropesfa vesicular.

P. A. ingreso. 0, sin pulso, gravisima. Se inyecta 1.500 cc. s. Sigue sin
pulso. ACTH 50 mgrs. 500 cc. suero.

A las dos horas se inyecta 500 cc. s. Presi6én sube a 100/65 P. 100.

Op. Histerectomia. Fallece tres horas después.

Autopsia. Toxemia intensa y degeneraci6n turbia de los parénquimas.

Caso 5. — 46/15222. 23 afios. Fem.

Diagn6stico. Sepsis perfringens.

P. A. de ingreso 105/75 P. 100.

Histerectomfa. Sale pabellén. P. A. 7/5 P. 132. Se 'transfunde 1.000 cc. S.
Oxidren, oxfgeno y suero glucosado 1 lItr. h

Media hora después P. A. 4m. P. 160 cianosis. Transf. 500 cc. s. més.
ACTH 40 megrs. 4

A los 10” P. A. 7/4 P. 150. A las 10 horas P. A. 8/4 P. 140.

Al dfa siguiente 40 mgrs de ACTH sin resp.

Fallece a las 36 horas de operada.

Autopsia. Signos de toxemia con pérdida total de las estructuras.

Caso 6. — 54/80877. Fem. 22 afios.
Diagn6stico. Ingreso. Perforacién uterina. Aborto incompleto 3 1/4.meses.
Anemia aguda. Shock. i
Ingresa sin pulso ni presi6én. Muy grave. Se transfunde 1.000 cc. S. sin
respuesta. Nueva trans. 500 cc. s. con 15 mgrs. ACTH.

.
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; ctomfa subtotal.
11;. A't st:)‘;)e Gs/e 2 'trz]i,r{s 1410 'oggiit(‘;e,res, Mantencién colapso. Se inyecta 1.000 cc.
urante . 2 k¢

suero con 15 mers. ACTH. o 100 5 5045 después P. A. 9/6 P. 108. Dia
sigufzrlnfaé;mhf 011)1781."1,‘:‘“808,/42'9 afa P. A. 11/7 P. 6. 8¢ dfa P. A. 12. P. 76.

‘Bien.

Quso 75 2= 54,85 M08 teral. Anemia aguda. Shock.
Ir),la‘ffosit,i,?r};s? egs/gGa.rrlg..vgg.ing.}'"bgg.s;ués cae en shock sin pulso ni presién.

Se transfunde 1.500 cc. s. sin respuesta. Se transfunde 1.000 cc. s. con 30

mgri& ‘ixch{{S"' P. A. 6/4. P. 120. A. pabell6n. Sutura desgarro.

. . 90/65. P. 92. :
3 28?25"5251‘,‘525.1’1»:‘1.9 s, P, 80. 10 dfa. P. A. 110/65. P. 86. Blen.

/

— 5 . Masc. 51 afios. |
g?:gngétlco.5%lac81§,’509gagtroduodenal perforado sangrante. Peritonitis genera-

lizada. Shock. : i S ey AL o
resa Si 1so ni presi6én. 15 horas. 15,15 trans. S/ PREAL, O SR
15,3 Ingl:tg'pqmc%‘rlasx%in;,pcafetna supraxir%%%l. 16, ,trg.;\s? 1.“{)004 ccl;1 s.P lfnbij 064.‘51—1
18 P 5/4. P. 126, trans. 1. cC. 8. 5. P Avt Ay G 200

) r1n20'1 1(?601:(;0%\'5.‘:/%1,%)5, P. A. 1/8. P. 140, 22,50 P. A. 7/5 traslado a pabe-
116n para 1nterven{r rinttnin;gﬁcmn ™

ra nter .

f@egfggsig‘?raé%neﬁrmado. Tumefaceci6n turbia de parénquimas.

so 9. — 53/55055. Masc. 68 afios. . h

S?a(g)mstico. Fracturas costales mdaltiples, enfisema subcutdneo.

. 3 2

(bcorx}ls}i%nixfé?:slé 8/5. P. 72 11,15 hrs.,é&‘l hrs. PA..C-'%i-I 8/6 P. 72 cianosis.

g : ‘manencia, suero 500 cc. con megrs. =
OXible;ohxz.p%l.mA. 105/65. P. 68. 16 hrs. P. A. 95/70. P. 72. 21 hrss BsrAs
110/75. P. 68. Dia siguiente 11/68 PR T8%

Traslado a Urologia. Alta a los 15 dfas.

Caso 10. — 53/55096., Fem. 77 afios.

Diagn6stico. C%lgfé%titifa agéxda.

P. A. ingreso . . .

Cperaciong: 20,30 hrs. Sale pabellén. P. A. b/2. B. 146,

23,30 hrs. 40 mgrs. ACTHgoen';OOsé:g. suero.

2 hrs. P. A. 110/55. P. . . cc. B.

Diarssiguiente. 150 Ao 9/5. P. 80. 13 hrs. Se inyecta 10 mgrs. ACTH en .
1.000 cc. suero. “

13,30. P. A. 10/6. P. 92. 15,30 P. A. 10/6. P. 96. 17,30 P. A. 10/6. P. 96.
20. P. A. 9/5. P. 96,10 mgrs. ACTH, 500 cc. suero. 20,15 P. A. 105/65. P. 94.

ContinGa bien durante los dos dfas siguientes. Alta 4¢ dfa. Con P. A. 135/170.

Caso 11. — 53/64881. Fem. 28 afios. 3

Diagné6stico. Pancreatitis aguda. -

P. A. ingreso 16/9. P. 120. Se realiza la terapia corriente de la pancreatitis.
A.las 24 hrs. de su ingreso colapso, cianosis, inconsciente, sin pulso ni presién.

19 hrs. 30 mgrs. ACTH en 200 cc. suero. 19,10 P. A. pg.lpa.ble de 7 max.
22 hrs. 20 mgrs. ACTH en 500 cc. Lent. 23 hrs. P. A. 75/55. P. 88. 3 hrs.
P, A, 11/8. P 128

Dfa siguiente P. A. 12/9. P. 120. ContinGa bien. Alta al 10¢ dfa.

Caso 13. — E. C. de O. Fem. 36 afios. Caso Dr. Bisquert.
Diagno6stico. Calculo enclavado, pelvis renal der. Diabetes. Shock.
Ingresa al S/U sin pulso ni presi6n. - 45
Inyecci6bn de 40 mgrs. de ACTH en 500 cc. s. glucosalino a 120 gotas. 15

después recuperaci6bn del pulso y presién de 5 de mfnima. 30” terminado suero,
pulso 120.  P. A. & ;

e Traslado a pensionado. )
2 horas mé4s tarde Glicemia 6 grs. Pulso 130 débil. P. A. 6 méxima.
Insulina a dosis adecuada. 6 horas Pulso 120, P. A. 6 méxima.
A pesar de Clicemia alta, se continia con' ACTH cada 8 horas en dosis de 10

.mgrs. cada vez por via intramuscular. )

Enferma con antecedentes de hipotensién, registrandose anteriormente en
forma habitual 9/5, tensi6én que se alcanza a las 36_horas de tratamiento.

Posteriormente es intervenida por el Dr. Bisquert, a las pocas semanas de
este accidente, encontrindose en buenas condiciones actuales.
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Caso 14. — 53/61694. Fem. 35 aifios.

Diagno_stico. Pionefrosis derecha.

Operaci6n. Nefrectomfa derecha. .

P. A. incial 11/8. *

Durante la intervencién, colapso circulatorio. -Se' inyecta 1.500 ce. s A
oxigeno por intubaci6én. Pulso 160 filiforme, no hay presi6n audible. "R
Administracion de 100 cc. de suero glucosalino mas 40 megrs. de ACTH
goteo précticamente a chorro. Inicia ascenso tensional y disminuci6n <de] pult.:xn
a 140, se recupera rdpidamente de la anestesia y a las cuatro horas P. A. 90/600

Se continta con 2.500 ce. s. y 4 litros de suero glucosalino en las slg'uiente.
24 horas, mas oxfgeno a permanencia. . - 3

Pasado el apremio y tomando en consideraci6n de tratarse de una enferma.

con una sola capsula suprarrenal, se decide seguir terapia preventiva con 50 mgrs

de Cortisona cada 8 horas, suspendiéndose también ésta cuando llevaba 150 mers.

A las 72 haoras de operada, enferma en buenas condiciones. 4
Alta a los 26 dfas, bien.

Caso 16. — 52/54659. Masc. 55 afios.

Diagno6stico. Adenoma prostéatico.

Op. Prostatectomfa supra-ptbica. Tolera bien intervenci6n.

A las ocho horas de intervenido, colapso y cae en coma.

P. A. 0, pulso no se palpa. 9

En el post-operatorio inmediato se habfa transfundido ya 1.500 cc. s.

Se inyecta 50 mgrs. de ACTH en 400 cc. suero. A los 7" aparece pulso 120
P. A. 6/2. A los 20” aparece pulso 100 P. A. 10/5.

Recupera la conciencia y se contintia con 20 mgrs. ACTH cada 12 horas mas
1.000 cc. s. 2° dfa bien. 100 P, A, 12/7. VOmitos. 3¢ dfa P, 96. P. A. 11/7.
49 dfa fallece bruscamente.

Recibi6 en total 170 mgrs. ACTH 2.500 cc. s., 6 litros suero glucosalino.

Caso 16. — 53/63544. Tem. 16 afios.

Diagné6stico. Adenocarcinoma géstrico perforado. Feritonitis.’

Operacitn. Gastrectomia.

P. A. Inicial 12/9. P. 120. v e

Durante la intervencién con anest. CC. y =angre i.000 cc. bruscamente co-
lapso circulatorio. Se detiene intervencib6n y se inyecta 40 mgrs. ACTH en 100 cc.
suero, obteniendo espectacular recuperaci6n 2 los cinco minutos que permiten ter-
minar intervencién, con igual presién inicial. Durante las siguientes 24 horas se
mantiene con 0 transfusién de 1.000 cc. s.

Alta a los 14 dfas. Actualmente en control.

Caso 17. — 53/53458. Masc. 12 afios. ° 3

Diagn6stico. Atrici6én tercio medio pierna izquierda. Op. Amputacibn.

P. A. inicial 11/8. P. 100. Durante la intervenci6én se pasa 1.000 cc. S.
Colapso circulatorio. Res. 40. 5

Répidamente se inyecta 20 mgrs. ACTH en 200 suero. Recuperacién espec-
tacular a los 5", terminando intervenci6bn con P. A. 11/6. P. 100.

Comentario.

1.—La experiencia recogida con el uso de AICTHH por: via endove-
nosa en ‘el tratamiento del shock nos ha parecido de gran utilidad,
siempre que se cumplan las siguientes premisas:

a) Indicacién correcta de su uso; vale decir, eliminacién de la causa
desencadenante hasta donde sea posible (oxigenoterapia, transfusién,
plasmoterapia segin los casos). Cuando estos elementos se han demos-
trado insuficientes para corregir el colapso, el estimulo. intenso de
las suprarrenales por el ACTHH permite recuperar el tono cardio-vas-
cular y entrar en fase de mejoria; '

b) Oportunidad. El tratamiento debe instituirse con la consiguiente
rapidez para evitar dafnos irreparables en los parénquimas; °

¢) Edad y condiciones previas. En los sujetos j6venes podemos

esperar una respuesta satisfactoria con el uso de esta droga. En cam-
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bio, en los

es de temer que las supljarrA
forma adecuada. Como ejemp

ntes seniles o 'que han sufrido largas intoxicaciones
enales no sean capaces de responder en
lo, vale recordar el fracaso que hemos
rfringens, donde hay una gideracion de ’

pacie

tenido en casos de sepsis a pe ’

todos los parénquimas.
2.—Tolerancia a la via e

pl*esentado

ndovenosa. Esta via practicamente no ha
inconvenientes. S6lo‘en dos casos hubo un corto periodo

de excitacién psico-motora.

Cole. Warren
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