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nizados, O’RourkE, O'BRIEN y TurTLE (“Am. Rev.
The.”, 59, 30, 1949) han propuesto la misma inter-
vencién en ciertos casos de tuberculosis pulmonar.
Las indicaciones para ella serian los casos de em-
piema tuberculoso, en los que se producen camaras
aisladas o mal comunicantes, los neumotérax que
no se ocluyen aun en los intentos de abandono, la
existencia de una ‘“cascara’” pleural que impide la
expansion del 16bulo restante, cuando se ha efectua-
do una lobectomia, ete. En total, los autores han
efectuado la operacion en 9 casos de complicacién de
pleuresia tuberculosa, en 27 que tenian una compli-
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cacion de un neumotérax y en 7 como coadyuvay,
de una lobectomia. Los resultados han sidg eXcp.
lentes en 20 enfermos, buenos en 14, poco marcagdo
en 5 y la intervencién fracasd en 4, Estos frac
se deben a la falta de expansion de l6bulos ya my
fibrosos, a la reactivacion de lesiones quiescentes y
a la produccion de fistulas broncopulmonares, Aun.
que en algunas de las intervenciones practicadag or
los autores no se empleé tratamiento con estrepto.
micina, aconsejan que siempre se realice, con ohjety
de evitar siembras en la cavidad pleural o reactiva.
cion de lesiones.

EDITORIALES

EPIDEMIAS DE TIROTOXICOSIS

A la mirada de los clinicos no habia escapado el he-
cho de que frecuentemente se acumulan los casos de
tirotoxicosis, en forma que semeja una cpidemia, El fe-
némeno fué ya observado en 1890 por REYNOLDS, y con
posterioridad ha sido sefialado por otros autores, como
MARARON y BERARD, y aln maés tarde por BIRCHER, MAC
CLURE, etc. Como en tantos otros casos, la explicacion
de las “epidemias” de tirotoxicosis se buscé en factores
accesorios coincidentes con las mismas; asi se habl6 de
Basedow de guerra, en los casos que coincidieron con la
europea de 1914-1918, y de Basedow y6dico, cuando sur-
£i6 un nuevo brote, al generalizarse el empleo tera-
péutico del yodo en los bocios.

En la época de la segunda guerra mundial, han snr-
gido también comunicaciones sobre actimulos de casos
de tirotoxicosis. MEULENGRACHT e IVERSEN han estudiado
la epidemia que apareci6 en Dinamarca en 1941. Si-
multdneamente se observé otra en Noruega (Grelland)
y en Paris. La epidemia mejor estudiada ha sido la de
Copenhague, la cual duré hasta 1945, con un total de
2.802 enfermos. Asi como la frecuencia de tirotoxicosis
fué en 1938 de 0,19 por 1.000 habitantes, en 1943 llegé a
ser la proporcién de 0,84 por 1.000.

Los caracteres de la tirotoxicosis fueron un poco dis-
tintos de los que se observan habitualmente. En primer
lugar, fué relativamente mas abundante en los varones
(43 por 100) de lo gue corrientemente se observa, y
también se observé una desviacion hacia edades rnas
altas de la vida (media de 45,1 afios, en 1942; en los
diez afios anteriores la media fué de 38,8 afios). Muchos
casos fueron oligosintomaticos, con metabolismo basal
elevado, pero sin exoftalmo, taquicardia o gran bocio.

La causa de los actimulos de casos de tirotoxicosis
no se ha aclarado. La explicacién mas frecuente pro-
puesta es la de que se trata de un desencadenamiento;
por factores psiquicos, especialmente de naturaleza emo-
tiva. Varias de las epidemias citadas se han producido
en épocas de guerra, cuando los sujetos eran sometidos
a estimulos emotivos intensos. MEULENGRACHT rechaza
esta explicacién, aduciendo que precisamente las epide-
mias se han observado en lugares relativamente poco
afectos por la guerra, en tanto que no se han demostra-
do en paises sometidos a mayores traumatismos psi-
quicos.

La influencia de factores nutritivos debe también ser
tomada en consideracién. Es poco probable que se trate
del efecto de una dieta reducida en su valor cal6rico, ya
que la desnutricién mas bien tiene el efecto de disminuir
el metabolismo basal. IVERSEN ha estudiado la dieta de
Dinamarca en la época de la epidemia, y llega a la con-
clusién de que quiz& sea la falta de factores antitiroi-

deos contenidos en la soja, cuya importacién en Dins-
marca cesé durante la guerra. MEULENGRACHT objeta &
esta idea que tal factor dietético no se observé en las
epidemias simultdneas de Noruega y Francia, y que en
la misma Dinamarca la epidemia decrecié antes de que
se hubiese restablecido la importaciéon de soja Otrus
posibles factores causales, como las influencias clima-
ticas, el consumo de yodo, etc,, no jugaron ningln pa-
pel en las epidemias recientes de tirotoxicosis.

Juzga MEULENGRACHT verosimil que la tirotoxicosis
epidémica sea ocasionada por un agente infectivo, posi-
blemente un virus. En favor de la naturaleza infecciosa
del proceso figuraria la evolucién cronoldgica de la epi-
demia, la evolucion ciclica dentro de cada afo (s
observé una agudizacién de la epidemia en los meses de
verano) y especialmente la coincidencia con otras epi-
demias. Los datos sanitarios de la época muestran una
intensa epidemia de hepatitis y una menos acentuada
de neuronitis, asi como aumento de morbilidad por me-
ningitis meningocécica, parotiditis y amigdalitis.

Resulta muy dificil valorar los argumentos en pro de
cada una de las diferentes hipétesis etiolégicas. El hecho
de haberse producido la epidemia en una época de gue-
rra hace que concurran numerosos factores (variaciones
del aporte dietético, factores psiquicos, condiciones si-
nitarias defectuosas, penalidades fisicas, etc.), Tan s6lo
la demostracién del cardcter contagioso de la afeccion ¥
la transmisién a animales o a voluntarios permitirié
aceptar las ideas de MEULENGRACHT.
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NATURALEZA ATELECTATICA DE LA EPITU
BERCULOSIS

La tuberculosis primaria de los nifios va acomgf’;,“
con frecuencia de sombras radiologicas eXteﬂase e
algunos de tales casos la evolucion es fatal, ¥l.u
muestra en la autopsia que se trata de la ape acion

un ganglio caseificado en un bronquio, con 1& form
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extensa neumonia caseosa del territorio tributa-
pronquio (RICH). Sin embargo, en la mayoria de
1a _sintomatologia clinica y la evolucién care-
de los graves caracteres de la neumonia caseosa, y
ﬁs casos fueron designados por ELIASBERG y NEULAND
como epituberculosis. )

Ha sido muy intensa la cmtroversng. sobre la _natura-

za y caracteres anatémicos de la epituberculosis, y no
le osylos datos histolégicos publicados son incuestiona-
tlid va que cabe la posibilidad de que algunos de ellus
b:s tuviesen la evolucion favorable tipica de la epitu-
gerculosis y se tratase realmente de otros procesos. Las
ideas sobre el asunto pueden reducirse a tres funda-
mentales: que se trata de una neumonia no tuberculosa,

e se trata de un proceso realmente tuberculoso o que
la epituberculosis es una imagen de atelectasia por obs-
trucei6n bronguial. La opinién de que se trata de una
neumonfa no tuberculosa, y cuyos caracteres vienen da-
dos por el estasis linfatico creado por la infeccién tu-
perculosa de los ganglios, fué la sostenida por ELIASBERG

NEULAND, pero no puede mantenerse, por chocar con
los datos que se conocen sobre la estructura histolégica
de la epituberculosis.

La idea de una inflamacién verdaderamente tubercu-
losa, de lo que se llama epituberculosis, ha sido mante-
nida con diferentes matices. Se trataria para unos, como
PAGEL, de una infiltracién perifocal, de un edema alér-
gico masivo, en torno a un foco tuberculoso caseoso, a
consecuencia de un estado de intensa reactividad alér-
gica. En opinién de otros, como SPENCE, el foco seria
realmente bacilar, pero el exudado, muy abundante,
contendria escasisimos gérmenes, siendo una reacciéon
hiperérgica del pulmén a la entrada de gérmenes poco
virulentos. El mismo PAGEL ha deserito una tercera po-
sibilidad de reacciéon tuberculosa reversible del tejido
pulmonar, en forma de numerosos granulomas tubercu-
loides, con células de Langhans, pero sin caseificacion;
PAGEL lo atribuye a una reaccién alérgica del tejido
pulmonar préximo a un foco bacilar, del gque proceden
toxinas que se fijan o destruyen en las zonas adya-
centes. La revision de RicH de la anatomia de las in-
filtraciones epituberculosas le ha obligado a dudar de
que ninguna de estas explicaciones sea valida en la ma-
yor parte de los casos de epituberculosis.

Seria empefio iniitil tratar de revisar todos los traba-
jos que han venido en apoyo de la naturaleza atelectd-
lica de la epituberculosis. Incluso la literatura méds an-
tigua (LAENNEC, GEE, FULLER, etc.) cita casos de ate-
lectasia por compresion de los bronquios por ganglips
tuberculosos o de irrupeién en aquéllos de material pro-
tedente de la perforacién de una adenopatia caseificada.
Ya en tiempos mds recientes, PROSOROFF insisti6 en la
Semejanza entre las imégenes de la epituberculosas y Ias
de atelectasia. que se observan en los tumores bronquia-

« La aplicaciéon de la broncoscopia a la clinica de-
Mostr6 en varios casos la existencia de una compre-
Si6n o perforacién en un bronquio de un ganglio tubercu-

- Por otra parte, ROESSLE, desde un punto de vista
&natomopatolégico, dividié la epituberculosis en una for-
E‘o‘p:t':US&dg_por compresién de un bronquio por las ade-
ibh d‘“ hiliares y otra forma producida por la irrup-
Pty € material caseoso de un ganglio en la luz bron-

rio del

GR‘“:"IM ¥y HuTcH1soN han dedicado una atencién sos-
Siaca problema y han realizado estudios broncoscé-

tesis de la atelectasia como origen de la epi-
is. En un trabajo reciente, HUTCHISON analiza
0% en 30 nifios con epituberculosis, de los que
8ignos de oclusién mas o menos completa de
de log ca;o Brueso. La estrechez bronquial se debe en 9
lag Cuales 08 a 11_1 prominencia de adenopatias vecinas,
Wz, B ot Comprimen la pared bronquial y estenosan la
Do en 1y T0S casos se trata de que la adenopatia irrum-
Nndolg I&“md bronquial y se perfora o no en la luz, lle-
i6n ese material caseoso o provocando una infla-
3€°ifica. de la pared del bronguio. En muchos

Materig) 4805 es posible extraer con el broncoscopio

Aunqu:“%%. incluso con bacilos.

70 se trata de ninglin hecho absolutamente

tubereylog
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N sujetos con epituberculosis, estudios que con-
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inédito, los hallazgos de HUTCHISON tienen el valor de
insistir sobre la extraordinaria frecuencia de la perfo-
racién ganglionar en un bronquio, asi como sobre el
cardcter propiamente bacilar y no de infiltracién peri-
focal de muchas epituberculosis. Otro de los dates de
interés que se deduce del trabajo es que no existe dife-
rencia clinica ni evolutiva entre los casos en los gue
solamente existe compresién de un bronquio y aquellos
otros en los que se encuentra una perforacién, con in-
vasién del bronguio por material caseoso; probable-
mente se trata de un material pobre en bacilos y en
una fase de gran reactividad alérgica, de tal forma, gnue
el individuo puede inactivar rdpidamente el proceso de
invasion alveolar.

Siendo la epituberculosis un proceso de atelectasia
por obstrucecién bronquial, se comprende facilmente gue
cuando ésta no sea aGn completa pueda observarse fe-
némenos de enfisema circunscrito en el territorio co-
rrespondiente al bronquio estenosado. Este enfisema se
observa en ciertos casos, como en dos de la estadistica
de HUTCHISON. También es posible, por la misma razén,
esperar que, a veces, gqueden secuelas como las que se
observan en las estenosis bronquiales de otra naturaleza.
El ya citado HutcHisoN ha observado otros dos casus
de bronquiectasia o de fibroestenosis bronquial, conse-
cutivas a la curacién de una epituberculosis.
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INFARTO PULMONAR EXPERIMENTAL

Data de VIRCHOW el conocimiento de que no es sufi-
ciente con la obstruccién de una rama de las arterias
pulmonares para gue se produzca un infarto del pul-
mon. Al parecer, la circulacién colateral que se estable-
ce por otras ramas de las arterias pulmonares o por las
arterias brongquiales evita la aparicién de la necrosis.
El hecho de que los infartos pulmonares sean tan fre-
cuentes en el curso de las lesiones mitrales sugiere que
la existencia de estasis en el circulo menor sea un fac-
tor necesario para la génesis del infarto. Realmente,
esta es la idea que ha dominado y domina en las mentes
de los clinicos, los cuales observan con frecuencia em-
bolias pulmonares, que no se acompaian de sintomas
o que llegan a producir la muerte, pero sin dar origen
a un infarto pulmonar, en sujetos con circulacién pul-
monar normal.

Consiguientemente, los intentos de producir experi-
mentalmente infartos en el pulmén han ido seguidos
constantemente de fracaso (COHNHEIM y LITTEN, KARS-
NER y ASN, HALL y ETTINGER, UNDERHILL, etc.). La ma-
yor parte de los trabajos han sido realizados introdu-
ciendo en la arteria pulmonar semillas vegetales o es-
férulas de vidrio o perdigones. STEINBERG y MUNDY son
los tinicos experimentadores que afirman haber obteni-
do infarto en algunas ocasiones, por la embolizacién de
perdigones en la circulacién pulmonar, sin influir en
ésta de ninguna otra forma.

La importancia de los factores circulatorios asocia-
dos se demuestra perfectamente en las experiencias de
CHAPMAN, GUGLE y WHEELER. Estos autores han tratado
de reproducir en lo posible las condiciones en las que se
verifican las embolias pulmonares en la clinica. Para
ello han provocade la coagulacién de la sangre en pe-
rros en un segmento de las venas yugulares, aislado en-
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tre dos ligaduras, y en cuyo interior se introduce unua
solucion de trombina; inmediatamente se forma un
codgulo, que es hecho circular por supresién de la liga-
dura inferior del vaso y expresién manual del mismo.
De 12 perros en los gue se realizé la experiencia en la
forma citada, ninguno formé infarto pulmonar.

En otros perros probaron CHAPMAN y colaboradores a
modificar la circulacién pulmonar por la inyeccién de
alfanaftil-tiourea (Antu), cuerpo que ocasiona una acen-
tuada congestion y edema del pulmon; mediante ensayos
sucesivos, se llegé a una dosis de 2 mgr. de Antu por
kilogramo de peso, mediante la cual se obtiene una sn-
pervivencia de los animales suficiente para que se¢ pue-
da realizar con ellos otra experiencia; la inyeccion de
la citada droga no es capaz por si de originar infartos
pulmonares en ningin caso. Sin embargo, de 8 perros
tratados con Antu inmediatamente antes de producir
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en ellos una trombosis y embolia consiguiente, guo
la técnica antes indicada, 3 presentaron tipicos inf
de pulmén y otros 4 sufrieron hemorragias ep el tops
torio de distribucién de la arteria ocluida, 1o cual *
sucede nunca en los animales no preparados cop An:!a
Aunque los experimentos resefiados no “Qntradice“’
sino, por el contrario, apoyan los hechos conocidog a:'
teriormente; su importancia radica en la posibilidag d
disponer de un método para el estudio de lag "Undic-';_
nes de produccién de los infartos, el cual pmbablumor;l{,
sera utilizado para dilucidar puntos poco aclaradog dn
su patologia.
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En esta seccion se contestara a cuantas consultas nos dirijan los susecriptores sobre casos
clinicos, interpretacion de hechos clinicos o experimentales, métodos de diagnostico, tra-
tamientos y bibliografia.

A, L G, Cudl es la posicion actual respecto a los dis-
cutidos peligros de la administracion simultanea de
las sulfamidas con Ila aspirina, purgantes salinos y
alimentos ricos en azufre, huevos, ete ?

Las incompatibilidades terapéuticas de las sulfona-
midas vendrian dadas en principio por dos origenes de
fenémenos. En primer lugar, seria posible que la ad-
ministracién simultanea de dichas drogas y ciertos ali-
mentos o medicamentos produjese fenémenos téxicos.
En segundo término, la accién de las sulfonamidas po-
dria ser modificada e incluso abolida por la concu-
rrencia con el efecto de otro cuerpo.

De estas dos posibilidades, la segunda es indudable,
La administracién de 4cido p-aminobenzoico es el ejem-
plo més conocido de “antisulfonamida”, es decir, de sus-
tancia que se comporta como miembro de competicién
en el metabolismo de las bacterias. No todas las sulfo-
namidas son neutralizadas por el dcido p-aminobenzoi-
co, sino Unicamente las que tienen una semejanza es-
tructural con el mismo, o sea, las que poseen un grupo
aminico en posicién para con el radical sulfénico. Por
la misma razén, cuerpos del tipo de la novocaina, que
contienen un grupo similar, son también inhibidores
de la accién de las sulfonamidas.

La otra posibilidad apuntada, la del riesgo de accio-
nes toxicas por la administracién conjunta de sulfona-
midas y otros cuerpos, se ha desvanecido casi comple-
tamente, Los tratados dedicados especialmente a la te-

rapéutica sulfonamidica (SpiNK, “Sulfanilamide and re-
lated compounds”, Chicago, 1944; SmiTH, “Sulfonamide
therapy in medical practice”, Filadelfia, 1944), afirmen
categéricamente que no se conoce ningtn alimento ni
medicamento que no pueda administrarse al mismo tier-
po,que las sulfonamidas. Desde luego, todos los alimen-
tos pueden ser administrados a los pacientes tratados
con sulfonamidas; la pretendida incompatibilidad con
los huevos se ha demostrado como carente de base. ra"n
bién han caido casi todas las presuntas incompatibilids-
des medicamentosas, como las que se sostenian con los
metales pesados, con el piramidén, con la aspiring, &
licilatos, ete. Unicamente es dudosa la incompatibilidad
en lo que se refiere a los purgantes salinos, por 1a po
sibilidad de que se origine sulfohemoglobinemia; desdt
luego, otros sulfatos, como los de codeina, morfind 0
ferroso se administran habitualmente sin incon\'Eﬂlﬂ:
te, y SPINK afirma no haber observado nunca trasto’
nos por la medicacién simultdnea con sulfonamldﬂ-‘_rg
purgantes salinos; sin embargo, en la literatura médi ;
se cita algln caso de reacciéon téxica, con sulfoh?ﬂl;']’c
globinemia por tal asociacién, por lo que es acons??':.m
no realizarla en la prdctica. Una norma terapeut!
que no suele, en cambio, tenerse en cuenta es el E"‘,ﬂ_
la helioterapia o el tratamiento can radiacion ultﬂf‘é&
leta, en tanto dura la medicacién con sulfonamid”'xis-
tas poseen una accién fotosensibilizante, por 10 que €70
te el peligro de reacciones cutédneas por la exposicl

la luz ultravioleta. —E. LOPEZ GARCIA,
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