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Naturalmente, la necesidad de antibidticos
como preventivos de una bronconelumon'ipa es in-
negable, pero queremos _hacer hmcap}e en la
{ambién verdadera necesidad dr; que éstos lle-

en a través de unos bronquios permeables,
Por ello, desempenan un papel innegablemente
atil la Privina como el mejor vasoconstrictor
con que contamos y la Aleudrina como notable
kroncodilatador.

Ambos, en un trabajo comparativo anterior °,
comprobamos que ocupaban los primeros pues-
tos frente a una larga serie de firmacos quc
controlamos neumométricamente.

RESUMEN.

Se refiere un caso de atelectasias miltiples
con enfisema reactivo v probable edema caus-
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tico por inhalacién de vapores de agua-fuerte.

Se ha'cen algunos comentarios acerca de su
ratogenia, y en especial de su aparatosamente
favorable evolucion, atribuida al tratamiento
realizado.

Este fué solamente local, con nebulizaciones
de una mezcla de antibiético con Privina y
Aleudrina,
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Bajo el titulo de paralisis de Bell comprenden los
autores ingleses y americanos, principalmente, aqus-
llos, casos de paralisis periférica del VII par de cau-
sa desconocida. Considero indicada esta denomina-
cién a falta de otra mejor, ya que los titulos “a fri-
gore”, “reumatica”, “primitiva”, ete., o bien no son
mas graficos que éstz, o bien pusden llevar a confu-
Sion en cuanto a la etiologia de la enfermedad, la
cual alin permansce desconocida.

El facial es, entre todos los nervios motores del
cuerpo humano, ¢! mas frecuentemente afecto de
parilisis, lo cual pudiera deberse a ser éste el que
recorre un mayor trayecto intradseo '°.

'S.l bien solamente nos vamos a ocupar de la pa-
ralisis de Bell, considero ftil, en cuanto al diagnds-
tico diferencial, la exposicién de causas y lugar de
12 lesién en todo tipo de parélisis del VII par que
hace CAWTHORNE '* entre 325 casos por él vistos.
Esta es la siguiente:

ENETUDIRRORE ... .. o e e L)
Neoformaciones .........cccoceveeisoeriesmnsovnsons 4
Esclerosis diseminada ........ S Lo 2
EOHOBHBIRIS ... covseoivessoins bonnrsimetross 3

IMEPBEOMPOTGL ...............coosrivesssrsssmisssonensinmass 301
Parélisis de Bell ............ N P LU 5
Traumas ................. st = SR .
KPR RIBAT = ... oo o v o o 26
BROPEIRE! 5 e T i R SR s 18

g A e I T A R, 15
TYENMALIAMOE i samwsimarrisaasis 12
NeofOIMACIONEER .. i tviciniin s iavsvisasiva 3

En este esquema podemos observar que la para-
lisis periférica es, con mucho, méas frecuente que la
central (intracraneal) y, dentro de la primera, la
méas corriente es la paralisis de B:ll, que constitu-
ye aproximadamente un 63,1 por 100 de la totali-
dad de los casos vistos por dicho autor. Esta pro-
porcién se eleva a un 85 por 100 en la estadistica
de SwaN *, PARK y WATKINS ! la encuentran con
una frecuencia de un 87,2 por 100, mientras que los
traumas e infecciones como causa de paralisis fa-
cial figuran en una proporcién de un 6 por 100
cada uno y en un 0,8 los tumores.

Ya GoweRs '* en 1893 considera que la paralisis
facial periférica primitiva se debe a un engrosa-
miento del nervio, por neuritis, dentro del canal de
Falopio. Aunque expone la posibilidad de que tal
engrosamiento se localice también antes de la en-
trada del nervio en el acueducto, no puede demos-
trarlo en ningain caso. Piensa, aunque tampoco lo
pusde observar, que la inflamacion afecta principal-
mente a la vaina del nervio, la cual comprime a las
fibras nerviosas interrumpiendo su funcién.

Posteriormente BALLANCE y DUEL' intervienen
quirargicamente, descomprimiendo el nervio en ca-
sos cronicos de paralisis facial; en todas sus inter-
venciones pudieron encontrar la indudable existen-
cia de un engrosamiento de la vaina, €l cual siem-
pre estaba localizado en el interior del acueducto
de Falopio. MORRIS ** y HALL'" realizan con fre-
cuencia la misma intervencion, haciendo iguales
observaciones, a la vez que obtienen una rapida me-
joria en la sintomatologia de la enfermedad. Es}e
ultimo autor observa ademas que el hueso que cir-
cunda la lesién nerviosa, en especial cerca del agu-
jero estilomastoideo, estd reblandecido y el nervio
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edematoso, Este engrosamicnto se localiza casi
siempre en la porcién dsea densa del acucducto de
Falopio, entre el canal horizontal del laberinto y el
agujero estilomastoideo b, CAWTHORNE * hace un
detenido examen de estas lesiones, empleando para
ello el microscopio binocular de diseccién y estu-
diando, en vivo naturalmente, los casos de paralisis
facial por él intervenidos; observa que, en la parte
afecta, la vaina del nervio consta ds varias capas:
la externa mas gruesa y mucho mas finas las inte-
riores, El tronco nervioso se encuentra claramente
comprimido por este engrosamiento de la vaina, en
especial a nivel del agujero estilomastoideo. A este
nivel ya normalmente hay un engrosamicnto, el
cual, en la paralisis de Bell, se hace méas notorio.
Justamente sobre la constriccidn, y en el eje del
nervio, suclen encontrarse una o varias hemorra-
gias de unos dos milimetros. El segmento engro-
gado suele ser de 5 a 10 milimetros de longitud y
aparece descolorido.

Asi, pues, vemos qus hay unanimidad de criterio
entre los distintos autores en lo que respscta a las
caracteristicas y localizacion de las lesiones en la
paralisis de Bell. Pero no sucede lo mismo en cuan-
to a la etiopatogenia de éstas. Mientras unos auto-
res ln' 1?. 1‘5. '.‘0' 2 2 5 v % eonsideran que lo pri'mi-
tivo es un vasoespasmo que conduce a isquemia y
ésta al edema de la vaina, otros *%, ¥ b y 4 piensan
que se trata de un proceso dz tipo inflamatorio, de
agente desconocido, virico o inespecifico. El hecho
observado del alto porcentaje de casos en que se en-
cuentra una anteTior exposicién al frio o a corrien-
tes de aire, lo explican, los primeros, como una in-
tumescencia del periostio en €l canal de Falopio o
del tejido conjuntivo del nervio, ¥y los segundos,
como la causa activante de un virus neurotropo,
lo cual ademas explicaria las formas estacionales
vy epidémicas con que se suele presentar este pro-
ceso ¥ b,

PARK y WATKINS ** resumen de la siguiente for-
ma todas las teorias que en cuanto a la etiologia
de esta enfermedad se han sugerido:

1) Neuritis infecciosa especifica.

2) Disfuncion vascular con isquemia secundaria
del nervio facial.

3) Enfriamiento,

4) Infecciéon mastoidea subeclinica, afectando la
zona del acueducto de Falopio.

5) Estenosis congénita del acueducto de Falo-
pio asociada a algin factor precipitante.

Desde un punto de vista terapéutico, defiende
SWAN * ]a teoria de KETTEL®°, *' y ** de una dis-
regulacién primaria de la circulacién que afecte a
los vasa nervorum; esta disregulacién seria de na-
turaleza vasoespistica y produciria isquemia, con
la consiguiente disfuncién del nervio; esta isque-
mia afectaria también a las formaciones 6seas ad-
yacentes. El bloqueo. del ganglio estrellado actua-
ria suprimiendo el espasmo vascular cerebral y me-
jorando la suplencia sanguinea en esta zona.

En sentido contrario, también ROTHENDLER *° da
otro argumento terapéutico, al considerar la causa
de la paralisis de Bell una inflamacién inespecifica,
y pensando que la cortisona actia de forma bene-
ficiosa en estos estados inflamatorios.

Asi, pues, vemos que nada seguro puede decirse
en cuanto a la etiopatogenia de esta enfermedad y
que so6lo de forma empirica puede intentarse el es-
tablecimiento de una terapéutica,

15 septiembre 1085 :

La evolucion de la parélisis de Bell es impregs,
cible **. Segun las estadisticas de la mayoria de o
autores, pueden accptarse dos tipos distintog de
QVOlllCiéIl W40 14 13 y a0 h. Una prim('-ra form
leve, en la que generalmente la parilisis no es cop.
pleta', y en la cual cabe esperar la recuperacigy
espontanea, que se suele iniciar entre las tres y |a
seis semanas aproximadamente y ser completa e
uno o dos meses, En estos casos no suelen engop,
trarse alteraciones eléctricas, o de existir, éstas gop
minimas ''. Asi, vienen a evolucionar entre un 75
y un 85 por 100 de la totalidad de los casos *,

Un segundo tipo evolutivo es el que al mes apr,
ximadamente no ha empezado a mostrar sintomas
clinicos o eléetricos de recuperacion. En estos ca.
sos la paralisis suele ser completa desde el prinel
pio y, a veces, su comienzo doloroso ', De 106 ca-
sos de paralisis completa vistos por CAWTHORNE?,
57 no mostraron ninguna mejoria al cabo de des
meses v raramente se llegdé a una rzeup:zracion to.
tal, Todos estos enfermos suelen mostrar reaceion
de degencracion. La c¢volucién ce estos casos suele
ser, o bien a una recuperacion completa al cabo de
mucho tiempo (entre seis meses y dos anos), coss
qu2 no ¢s muy frecuente, o bien a una mejoria con
defectos residuales (contracturas, movimientos aso-
ciados, paresias, etec.), o bien no se recuperan en
absoluto: esta ultima y desafortunada evolucion la
encuentra DENKER ' en un 10 por 100 aproxima-.
damente de la totalidad de sus casos.

Esta idea de la evolucién v de las distintas for-
mas evolutivas de la paralisis facial nos ha de ser
muy util, primero, para poder calcular hasta qué
punto un determinado tratamicnto ha sido benefi-
cioso para el enfermo, v segundo, para tener una
idea del momento en el que ya no se puede esperar
nada del tratamiento médico y debe de recurrirse
al quirtargico.

Segin LATHROP “%, en 1953 “el tratamiento hasta
el presente varia entre no hacer nada y la cirugia
en los casos que muestran un test faradico nega-
tivo". La verdad es que esto resulta bastante exa-
gerado, pues como més adelante veremos, las flti-
mas adquisiciones en cuanto al tratamiento médico
de esta enfermedad es indudable que abrevian su
curso y, quiza, hasta disminuyen las probabilidades
de que se presenten atrofias residuales del facial

En realidad, es inntil ¢l que nos ocupemos de la
descripeién de tantos tratamientos ineficaces como
para esta enfermedad se han propuesto, haciendo
hincapié Gnicamente en los tltimos adzlantos: el
bloqueo del ganglio estrellado y el empleo de la cor-
tisona, que junto con la cirugia constituyen las ﬁn_i-
cas armas eficaces con que contamos ante la para-
lisis de Bell.

Algunos autores han considerado de cierta utili-
dad la galvanizacién de la regién paralizada '°, du-
rante diez minutos dos veces al dia, aplicando a los
faciales el electrodo positive: cuando aparezcan
contracturas debs suprimirse este tratamiento in-
mediatamente, También se ha recomendado el calor
local, protegiendo los ojos, por medio de rayos in-
frarrojos o de compr:sas calientes en el lado afec:
to '": esto se puede hacer, durante quince minutos,
dos veces al dia. Por Giltimo, entre los procedimien-
tos fisicos que nos pudieran ser de alguna utilidad,
tenemos el masaje, que se puede aplicar dos o tres
veces diarias durante cinco minutos, En un intento,
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«i bien empirico, de tratamiento etiologico, tenemos
Ja introduceion del blogueo a.lcoholia_;;o o anestésico
del ganglio estrellado por RABBONI ™ €n 1948. Este
autor somete a dicho.tratamlento a 10 enfermos a
los que bloquea repctidamente el ganglio estrellado
con nupereaini al 1/1.000, de 5 a 10 c. c. y con al-
cohol; €n siete de estos casos, €n los cuales la en-
fermedad era de comienzo rcfz}ente. se put}o obser-
var una rapidisima recuperacion; €n camh1.o. en los
otros tres, en los cuales el tratamiento se Enstituyé
de forma tardia, no se pudp (_)bservar ningin efecto
favorable con dicha terapéutica,

yaskiN y Rupp ™ consideran que la benéfica in-
fluencia de este tratamiento se efectiia por virtud
de un aumento en la suplencia sanguinea de las ra-
mas periféricas del facial. Lo mismo aproximada-
mente piensa SWAN 35 gi bien éste no cree que sea
sélo en el facial, sino, naturalmente, en todo el te-
rritorio de inervacién simpatica cervical en donde
ge efectiia esta vasodilatacién, Por ello, este ultimo
autor se aferra a la teoria de KETTEL ** del vaso-
espasmo como causa de la paralisis de Bell, sobre
todo al emplear el bloqueo del ganglio estrellado de
forma precoz en dos enfermos y observar una casi
inmediata recuperacion en ambos.

Un nuevo intento de tratamiento etiologico, tam-
bién empirico, es el de ROTHENDLER 3 el cual, con-
siderando Ja causa de la parélisis de Bell una reac-
cién inflamatoria de naturaleza no especifica, pien-
sa que ha de ser de utilidad el tratamiento de ésta
con cortisona: en 1951 publica su primer caso tra-
tado con éxito » y, dos anos después, publica seis
casos més b, De los siete casos de paralisis de
Bell tratados por este autor con cortisona, seis lo
fueron precozmente y én todos ellos s= inici6 la me-
joria dentro de la primera semana y fué completa
la recuperacion de todos al final de la segunda, Na-
turalmente, esta evolucion muy dificilmente puede
considerarss como esponténea, pues ya hemos visto
¢l tiempo, mucho mayor, que para esto se requiere.
De entre los casos que evolucionaron favorablemen-
te, aquél en que mas tardiamente se inicié el trata-
m:isnto fué a los nueve dias del comienzo de la pa-
ra‘lisis. En el séptimo caso de este autor, el trata-
miento se instituyé a los diez dias del comienzo de
Ia' sintomatologia; la paralisis era completa y ha-
bia reaccion de degeneracion, por lo cual se puede
suponer que ya se habia presentado atrofia del fa-
cial: la terapéutica fué ineficaz. El autor emplea en
tres de sus casos la cortisona por via intramuscu-
lar y en cuatro oral, no observando diferencias apre-
ciables entre ambas vias, excepto la comodidad de
la segunda; empieza con dosis altas, entre 300 ¥
600 miligramos como dosis total diaria, fraccionada
en tres o cuatro tomas; mantiene esta dosis, segln
la evolucién, entre tres y siete dias, para ir después
d.:smmuyendo hasta administrar 25 miligramos dia-
rios durante los tltimos dias del tratamiento. La
duracién total de éste oscilé entr2 diez y catorce
dias,

RoBINsON y Moss  tratan precozmente dos ca-
80s; al segundo dia ya se ha iniciado la mejoria
que se transforma en recuperacién total en el trece
dia de tratamiento. Los dos primeros dias empled
50 miligramos tres veces; dos veces esta dosis el ter-
cero y, a partir de entonces, siguié con 25 miligra-
mos tres veces al dia hasta la total recuperacion
del paciente; segfiin estos autores, la rapidez con
que ésta se efectia no deja lugar a dudas en cuan-
to a la eficacia de la cortisona, ya que en todos los
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casos por ellos vistos durante los tltimos quince
afios la recuperacién completa s6lo se habia pre-
sentado al cabo de algunos meses de enfermedad.

No es tan optimista respecto a este proccdimien-
to Wmm’ 42 o] cual trata cinco casos, todos ellos
recfen‘tes, a pesar de lo cual no observa ninguna
mejoria teatral; la mejoria sz inicia en los primeros
catorce dias en tres de los més recientes de sus ca-
sos, siendo completa a las cinco semanas; asi, pues,
no considera evidente 2l que la evolucién natural
de la enfermedad se influya por la cortisona, a pe-
sar de lo cual cree que el tratamiento es sugestivo
v debz ser mas ampliamente empleado.

Ya vimos al estudiar la evolucién de la paralisis
de Bell que habia una forma evolutiva en la cual
la curacion se hacia esperar varios meses y que rara
vez era completa, Es en estos casos sobre todo en
los que la cirugia, en sus distintas modalidades, tie-
ne cabida,

Antiguamente era costumbre esperar hasta que
era evidente que la paralisis habia de ser perma-
nente: en estos casos se utilizaba el procedimicnto
introducido por BALLANCE en 1894, consistente en
unir el tronco del facial con el espinal accesorio o
con €] hipogloso.

ALT 2, en 1908, es el primero €n describir la ex-
posicién directa del facial y, posteriormente, otros
muchos autores 20, 25, & 38 26, 37 11, 12 14 etc., con-
firman los buenos resultados de este tipo de inter-
vencion, que hasta €l mismo BALLANCE* acepta en
seguida como mas favorable que la por él propuesta
anteriormente.

En general, puede decirse que esta intervencion
esta indicada en casos de pardlisis facial periférica
completa, con reaccién de degeneracién, y que al
mes no han mostrado ningin sintoma, clinico o elée-
trico, de recuperacion. Puede pensarse ¢n una inter-
vencién mas precoz ante una paralisis total cuyo
comienzo fué doloroso®. La técnica es difieil y re-
quiere una gran experiencia por parte del cirujano.

Otro tipo de tratamiento quirirgico, éste pura-
mente sintomético, es la reconstruceién plastica,
qué naturalmente s¢ reserva para casos antiguos
en los que la recuperacién ni siquiera se ha inicia-
do y que presentan grandes deformaciones facia-
es 2, Kl procedimiento, en lineas generales, consis-
te en utilizar la funcion de un misculo que no esté
paralizado para ayudar a los que lo estan. La union
entre uno y otro se hace por medio de un colgajo
de fascia o por medio de las mismas fibras muscu-
lares %, El enfermo ha de ser lo bastante coopera-
tivo e inteligente para después hacer uso de este
movimiento anémalo **.

En cuanto a qué musculp es preferible utilizar
como motor, hay diferencias de criterios entre los
distintos autores. OWENS utiliza la mitad ante-
rior del masetero, que divide en tres partes: una
de ellas, la une a la porcién superior del orbicular;
otra, al angulo de la boca, y la tercera, a la porcién
inferior del orbicular. El mismo misculo utiliza
BRUNNER 7, el cual ademas emplea una técnica in-
traoral de mejores efectos estéticos. Por ultimo,
MCLAUGHLIN ¥, con la amplia experiencia que le
dan los 55 casos por €l operados, considera que es
¢l empleo total del temporal el método de eleccion,
pero que solo debe de emplearse este tipo de cirugia
cuando es imposible la reconstruccion del nervio.
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Aldosterona en la enfermedad de Addison.—La
purificacién de la hormona de accion sobre los elec-
trolitos, descubierta por SIMPSON, y a la que se de-
nominé electrocortina o aldosterona, ha permitido
a MacH, FABRE, DUCKERT, BORTH y DUCOMMUN
(Schw. Med. Wschr., 84, 497, 1954) emplearla en el
tratamiento de dos pacientes d= enfermedad de Ad-
dison. La dosis empleada fué de 150 a 300 micro-
gramos diarios repartidos en tres inyecciones. A
pesar de ser tan pequena ¢sta dosis, los efectos fue-
ron teatrales. La sintomatologia eclinica desapare-
cié en pocas horas. A los pocos dias del tratamien-
to se habia realizado una retencién de sodio y una
pérdida de potasio, comparable a la que los mismos
autores habian visto con 4 mg. diarios de DOCA,
pero sin tanta retencion acuosa ni elevacion de la
presién arterial, También muy pronto, durante el
tratamiento, se observé una disminucion de la pig-
mentacién cutdnca y una normalizacién de la cifra
de glicemia. En cambio, no se aprecié ninguna va-
riacién en la cifra de eosindfilos ni de la anormal
respuesta a la sobrecarga acuosa.

Efectos de la quinacrina (atebrina) en el lupus
eritematoso.—Han pasado ya catorce anos desde
que se propuso el empleo de la atebrina para el tra-
tamiento del lupus eritematoso. Recientemente han
aparecido numerosas publicaciones confirmatorias
de los buenos resultados. Duois, que habia obser-
vado anteriormente la inhibicién del fenémeno L. E.
en presencia de atebrina, comunica recientemente
(A. M. A, Arch. Int. Med., 94, 131, 1954) los efec-
tos de tal tratamiento en 20 enfermos con lupus
diseminado y dos con la forma discoide. La dosifi-
cacién ha sido muy elevada: hasta 2.000 mg. dia-
rios durante sesenta dias, Cuando aparecian nau-
seas o vOmitos, se disminuia la dosis; la aparicion
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ERAPEUTICAS

de dermatitis o de psiccsis obliga a veces a suspen-
der el tratamiento, Los resultados varian de acuer-
do con la forma clinica. Los dos enfermos con lu-
pus discoide curaron compl:tamente. Cuatro enfer-
mos fueron encuadrados como lupus eritematoso di-
seminado cronico y también en todos ellos desapa-
recieron las manifestaciones cuténeas y generales
por :fecto de la atebrina. De cinco enfermos con lu-
pus subagudo, tres mejoraron considerablemente,
Por el contrario, de la forma diseminada (11 casos),
s6lo tres mejoraron, a pesar de la intensidad de la
terapéutica. En los casos de r:spuesta favorable, es
notable la rapidez de la misma, observandose cura-
cién en tres semanas de lesiones extensas que ha-
bian durado hasta diez afos.

Accién hipotensora de la Rauwolfia serpentina.
D:sde 1942 han comunicado médicos hinduies la ac-
ci6n hipotensora de preparados de esta planta, Doy-
LE y SMIRK (Lancet, 1, 1,096, 1954) han estudiado
en varios hipertensos los efectos de la Rauwolfia,
comparativamente con los de un placebo. Las dosis
usuales (0,75 a 1,5 mg.) producen un descenso es-
caso de la tension arterial. Con dosis de 2 v aun
miligramos, repetidas tres veces al dia, se logran
descensos considerables, que comienzan a las cua-
tro o seis horas, a partir de la primera toma, y du-
ran més de doce horas dcspués de la supresion dé
la administracion., Es raro que se llegue a producll
una hipotension postural, Dosis tan elevadas suelen
ser mal tol¢radas (sofocos, congestion nasal, depre:
sién o excitacién psiquica, vémitos y diarrea). En
ocasiones es posible mantener un tratamiento con
dosis menores de reserpina o en asociacién con 58
les de metonio. JOINER y KAUNTZE (Lancet, 1, 1.097,
1954) resaltan la propiedad aditiva de la Rauwolfid
sobre otros hipotensor:s, En un ensayo realizado
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