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un litro de materia fecal; 0,005 gr./c. c. de hex. 
destruye el 100 por 100 de los huevos. 

Por lo tanto, el hex. no sólo obra contra los 
parásitos adultos, sino contra los mismos hue­
vos de A. l. Que esta acción sea más fuerte con­
tra los parásitos adultos es explicable. La cu­
tícula externa de los adultos es mucho más sen­
sible que la corteza de los huevos y aun más 
que la membrana interna. 

RESUMEN. 

El Hexilresorcinol (Hcxenol) "in vitro" tiene 
un efecto destructor de los huevos de Ascaris 

1 Jumbricoides. 
Este efecto destructor del Hexilresorcinol so­

bre los huevos de Ascaris lumbricoides se hace 
1 manifiesto a partir de una concentración de 

0,001 gr. c. c. y alcanza el máximo en ｾｮ｡＠ con­
centración de 0,005 gr./ c. c. en el material fecal. 
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SUl\IMARY 

Hexylresorcinol (Hexenol) has "in vitro" a 
destructive effect on the eggs of Ascaris lum-
bricoides. . 

Such a destructive effect of hexylresorcinol 
on the eggs of Ascaris lumbricoides becomes 
clear for concentrations as low as 0,001 
gm./c. c. and reaches its peak for a concen­
tration of 0,005 gm./ c. c. in foecal material. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Das Hexenol hat "in vitro" eine zerstoerende 
Wirkung auf die Eier des Ascaris lumbri­
coides, die bei einer Konzentration von 0,001 
gin./c. c. beginnt und bei einer Konzentration 
von 0,005 gm./c. c. in den faeces ihr Maximum 
€:rreicht. 

RE SUMÉ 

L'hexilresorcinol (Hcxenol) "in vitro" a un 
effet destructeur sur les reufs des Ascarides 
lombrico1des. Cette action destructive sur les 
(eUfs des ascarides lombrico1des se fait mani­
feste a partir d'une concentration de 0,001 
gJnJ c. c. et atteint le maximum a une concen­
tration de 0,005 gm./c. c. dans le matériel fécal. 
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El interés por los problemas que plantea el 
concepto de la infección focal (l. F.) ha sufrido 
algunos vaivenes desde que BILLINGS lo pusie­
ra sobre el tapete en 191¿, y hoy entre los dos 
grupos de intransigentes (los que lo sobrevalo­
ran y los que lo desprecian totalmente) se ele­
va un conjunto de investigadores que con cri­
terio ecléctico decide dar a las cosas su justo 
valor, sin negar ni amplificar opiniones, sino 
aplicando tales ideas cuando las circunstancias 
parecen exigirlo. 

Si bien a todos los que se vinculan con el 
arte de curar puede interesar este concepto de 
la I. F., es especialmente a cuatro grupos que 
les es particularmente necesario recordarlo: los 
reumatólogos, los alergólogos, los oftalmólogos 
y los odontólogos. Nosotros, si bien al escribir 
este trabajo exponemos nuestra experiencia en 
el campo de la alergia que nos es familiar, no 
queremos dejar de recordar que en nuestra co­
laboración con los diversos especialistas hemos 
podido apreciar lo que estas cuestiones pueden 
interesar a otras ramas de la medicina. 

Dice APPLE'I'ON 1 que "toda infección loca­
lizada es potencialmente un foco infeccioso", y 
esas palabras podrían ser aceptadas como una 
definición. Sin embargo, en los últimos años va­
rios autores hacen distinción entre "infección 
focal" (l. F.) y "foco de infección", consideran­
do más amplio el primero de los términos. Creen 
que esta expresión indica que existe o ha exis­
tido una lesión circunscrita o foco, que la le­
sión es de naturaleza bacteriana y como tal ca­
paz de diseminación, y que diseminación desde 
el foco resulta en la infección de sistemas con­
tinuos o no. Nosotros concordamos con este 
modo de ver y ｾ･ｮｳ｡ｭｯｳ＠ que puede definirse a 
la infección focal como "todo proceso agu.do o 
crónico, infeccioso o no, provocado por una 
lesión bacte?·iana circunscrita o foco". Así, pues, 
en el transcurso de nuestra exposición, usare­
mos los términos "infección focal" y "foco in­
feccioso", diferenciados de acuerdo a los con­
ceptos que se acaban de exponer. 

La evolución y formación del foco séptico de-
pende de dos factores fundamentales: 

a) El agente patógeno y su virulencia. 
b) La reacción del organismo infectado. 
Ahora bien, la presencia de un foco séptico 

( ') Conferencia pronunciada en t>l Ateneo del Policllni.:o 
"EYita" el 29 de mayo de 1954. 

( .. ) Paraguay, 792 (capital). 
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en el organismo, aparte de la reacción del hués­
ped, h"llplica dos posibilidades: 

1) Que el foco esté totalmente bloqueado. 
2) Que conserve cierta vinculación con el 

resto del organismo. 
En el caso 1), el organismo ha logrado, gra­

cias a una barrera interpuesta por sus meca­
nismos defensivos, colocar al foco séptico (F. 
S.) en un estado de anulación biológica que lo 
hace prácticamente inexistente para el resto de 
la economía. Sería el caso de viejas adenopa­
tías dormidas durante muchos años. 

El caso 2), que creemos mucho más frecuen­
te, implica la puesta en marcha de una compli­
cada maquinaria defensiva con el fin de anular 
la acción que puede provocar "in situ", y a dis­
tancia, el referido foco séptico. 

Fero, además, en el caso 2) pueden presen­
tarse dos eventualidades: 

a) Que el foco, aun estando en comunica­
ción con el organismo, no provoque síntomas 
demostrables. 

{3) Que ese foco dé pábulo a la aparición de 
procesos diversos, agudos o crónicos, en cual­
quier tejido de la economía. 

Entonces, si en los dos casos existen los mis­
mos elementos, foco y tejido, capaces de reac­
cionar, ¿a qué se debe la diferencia entre o. y f3? 

Como ya decía \VEIJ\TTRAUD en 1913, refirién­
dose al reumatismo, al estado inmunobiológico 
del organismo. Porque, ante la existencia de un 
F . S., se ponen en juego en el organismo una 
serie de mecanismos que tienen la finalidad de 
establecer la adecuada defensa. Tendremos en­
tonces que: 

a) Se habrá procurado bloquear en lo posi­
ble el F. S. en cuestión con una barrera celular 
aislante, para lo cual, bajo la directiva de los 
centros diencefálicos, habrán intervenido los 
elementos celulares que rigen el bazo y el sis­
tema retículo-endotelial. 

b) Se habrá procurado la formación de an­
ticuerpos para los diversos antígenos bacteria­
nos (somáticos y capsulares), con lo que habrá 
una producción especial de globulina gamma. 

e) Se habrá reforzado el trabajo antitóxico 
realizado por el hígado para transformar y 1 o 
anular las sustancias tóxicas liberadas por el 
F. S. 

d) Como corolario de e), entrarán en jue­
go las variaciones del metabolismo hídrico para 
facilitar la eliminación de las correspondientes 
sustancias de desecho a una dilución no tóxica 2

• 

e) Para la realización de d), se producirán 
las modificaciones del metabolismo iónico que 
le son imprescindibles. 

f) A fin de que tales acciones puedan lle­
varse a cabo, existirán alteraciones de la per­
meabilidad capilar. 

g) Y posiblemente existirá una cierta hiper­
actividad suprarrenal, como glándula rectora de 
metabolismos, permeabilidad, etc. 

Puestos en juego en forma adecuada todos 

estos y otros elementos defensivos, se logr . 
la anulación de la actividad del F S y ara . . · ., aun 
conservandolo el orgamsmo no sufrirá las e . . on-
secuencias que su presencia pudiera provoc 

Pero cuando el F. S. provoca un proceso :r. 
cundario, tal situación puede deberse a: e-

II
I)) ｖｒｯｴｾｲＳＺ＠ ,de la barrera limitante del foco. 

anacwn en el tenor de anticuerpo 
existentes y acción bacteriana. s 

III) Reducción del estado defensivo general. 
I). Si .bien ｡ｬｧｵｾｯｾ＠ sostienen la existencia de 

septicemias esporad1cas a partir del foco ia 
verdad es que "hay constantemente ｩｮｴ｣ｲ｣ｾｭ ﾭ
bios en cantidades mínimas con la circulación 
general como en el quiste hidatídico" (R. SwA­
ｾｕｅＮ＠

3
). N o ｯ｢ｳｴ｡ｾ＠ te, si hay rotura de la barrera 

hm1tante, los germenes pueden invadir el or­
ganismo produciendo lesiones en los tejidos. Tal 
rotura puede ser provocada (R. S\VALUE •): 

1) Masticación. 
2) Deglución difícil. 
3) Trastornos circulatorios perifocales (en­

friamiento, etc.). 
4) Reinfección con el mismo microbio (pro­

vocando un proceso inflamatorio de naturaleza 
alérgica a nivel de la barrera perifocal). 

5) Infección general (los microbios son 
atraídos por el tejido de granulación perifocal). 

A lo que nosotros agregamos: 
6) Edemas locales de causa no infecciosa 

(endocrina, por ejemplo) localizados en esa zona 
predispuesta. 

7) Edemas alérgicos desencadenados por 
factores exógenos (alimentos, por ejemplo). 

LOCALIZACIÓN DEL FOCO SÉPTICO. 

Es .un problema bien conocido y que ha me­
recido innumerables publicaciones. Los dientes, 
las amígdalas, los senos paranasales (para al­
gunos), el apéndice, la vesícula biliar, la prós­
tata, los anexos femeninos, etc., son considera­
dos como los focos que deben investigarse. Sin 
embargo, no se tiene muy en cuenta el foco in­
testinal7 que nosotros valoramos especialmente, 
no sólo por su frecuencia, sino porque es fácil­
mente asequible al tratamiento vacunoterápico 
proporcionando éxitos inesperados. 

MECANISMO DEL PROCESO SECUNDARIO. 

El foco séptico puede iniciar o afectar el cur­
so de una enfermedad según diversos meca­
nismos. 

a) Por contigüidad directa7 como ocurre 
con las sinusitis debidas a focos dentarios. 

b) Vías sanguíneas y linfáticas.-Las bac· 
terias pueden ser detenidas en los cercanos 
ganglios linfáticos provocando ｬｩｮｦ｡､･ｮｩｴｩｾＮ＠ ｾ＠
abscesos. Si las bacterias pasan la barrera 111 
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fática, pueden ocurrir tres eventualidades, se­
gún CoLEMAN, G. H. 4

: 

a) Que los gérmenes se multipliquen en el 
torrente sanguíneo. 

{3) Que sean transpon:ad?s vi:ros a un nido 
coveniente, donde se multiplican mfectando los 
tejidos vecinos. 

y) Que por el proceso denominado por ADA­
ｾｵ＠ "subinfección", se produzca una lenta pero 
ｰｲｯｧｾ･ｳｩｾ｡＠ atrofia de ｾｯｳ＠ !ejidos con transfor­
macion fibrosa en vanos organos. 

e) La vía perineural de SLAUCK r., quien dice 
qae las toxinas se propagan por vía linfática 
perineural de los nervios periféricos, alterando 
las neuronas de la médula espinal, y en especial 
de las células de las astas anteriores. 

Este es un mecanismo sumamente interesan­
te para explicar las manifestaciones neurológi­
cas de tipo alérgico, concepto que también pro­
pugna FIDEL ｆｅｒｎ￁ｾ ｅ ｚ＠ MARTÍNEZ u, especial­
mente en lo que se refiere al tubo digestivo 
como punto de absorción, agregando que GUI­
ｌｌａＡ ｾ＠ supone que las toxinas se ｡｢ｳ ｯ ｲ｢･ｲ￭｡ｾ＠

por la vaina linfática de los nervios ascendien­
do por ellas a la manera de un líquido aspirado 
por un tubo capilar. 

d) La via ncural-refleja, propuesta por SPE­
RA..\'SJ{Y. Este la exp!ica diciendo que al atacar 
cualquier elemento irritante el sistema nervioso 
periférico, desencadena sobre el sistema nervio­
so central una cadena de "fases" manifestables 
en cualquier parte del organismo en ｦｯｲｾｮ｡＠ de 
neurodistrofias de tipo inflamatorio, doloroso, 
degenerativo, cte. En caso de desaparecer el ele­
mento irritante, el ｳｩｳｴｾｭ｡＠ nervioso central que­
da ya ｳ･ｮ ｳ ｩ｢ｩｬｩｺ｡､Ｎ ｾ＠ o dispuesto para la neuro­
distrofia, pudiendo desencadenarla cualquier 
otro factor irritante distinto, pero de igual na­
turaleza al que lo provocó la vez primera. 

e) Los productos de ·la disolución bacteria­
na li'cerados del foco pueden sensibilizar varios 
tejidos orgánicos en el sentido alérgico (Co­
ｌｅＮ｜Ｑａｾ＠ 4

), y más tarde, la llegada de nuevos 
productos bacterianos, provocar reacción alér­
gica. (Según CAVELI, por el fenómeno de 
Schwartzman.) 

Así, pues, en )os mecanismos precedentemea­
te expuestos se encuentran las tres teorías que 
se sustentan para el modo de acción del F. S. : 

TEoRíA BACTERIANA. -Poco probable, según 
SWALUE 3

, porque las búsquedas microbianas en 
la sangre y los focos secundarios son siempre 
negativos. 

TEORÍA TÓXICA.-Por acción de las sustancias 
tóxicas (endo y exotoxinas), que provenientes 
del foco producirían en los tejidos trastornos 
funcionales y tisulares. 

TEORÍA ALÉRGICA.- Hoy la más aceptada, que 
ｾ ｵ ｲ Ｎ ｯ ｮ･＠ una hipersensibilidad de los tejidos bac­
er¡anos del foco. 

1 Pero sea cual fuere el mecanismo por el que 
ｾｾ･ｬ･ｭ･ｮｴｯｳ＠ del foco van a provocar una reac­
Cion a distancia, dando lugar a la producción 

de una reacción focal o foco metastásioo, como 
quiere LIEBERMEISTER, ¿por qué se lleva a ｣｡｢ｾ＠
esa manifestación en uno u otro lugar del or­
ganismo? Se nos plantea aquí un iateresante 
problema de patología funcional: la cuestión 
de la localización de los procesos orgánicos, que 
da especial jerarquía al órgano afectado, en­
frentándolo al mecanismo fisiopatológico gene­
ral del desarrollo del proceso. 

Varias son las teorías que se han propuesto 
para explicar esta selectividad de las bacterias 
hacia determinados sistemas hísticos, conside­
rando Pucci las siguientes 7

: 

l. Afinidad electiva especial con ciertos te­
jidos orgánicos. 

2. Oportunidad de las bacterias, debido a la 
baja tensión de oxígeno y a la disminución de 
la resistencia local de los tejidos. 

3. Acción de las toxinas segregadas por los 
gérmenes focales y transportadas al órgano 
afectado. 

KOLMER 4
, en 1950, sostiene que entre los 

principales factores que determinan la localiza­
ción de las bacterias de los F. S. están los "fac­
tores que alteran el endotelio de los capilares 
con reducción de la circulación y anoxia de los 
tejidos, oclusión capilar debida a cicatrices y 
circulación reducida debida a traumatismos o 
inflamaciones". 

Nosotros hace tiempo que sostenemos la im­
portancia del órgano o tejido previamente le­
sionado como factor localizador del órgano de 
choque en la alergia S, modo de ver que ｣ｲ ｾ ･ｭｯｳ＠

perfectamente adaptable al concepto de la in­
fección focal. 

Una zona orgánica es afectada por un pro­
ceso en forma preferente, en muchos casos por­
que existe una inferioridad constitucional pre­
via que la hace especialmente vulnerable (fami­
lia de reumáticos, asmáticos, cardíacos, etcéte­
ra), pero en gran número de circunstancias 
porque tales tejidos han sufrido un insulto an­
terior, inflamatorio o no, adquiriendo por ello 
una configuración hística diferente que facilita 
la reaccionabilidad. Se trata de una disbioms 
celular y de los vasos zonales P, que modifican­
do su eutrofia, hace que los elementos celulares 
ya no sean exactamente los de antes. El nuevo 
ordenamiento molecular de las proteínas tisu­
lares hace que ellas tengan caracteres que fa­
cilitan una "reacción diferente" ante una agre­
sión de la mis-ma o distinta especie) y como de 
todos los tejidos del organismo es precisamente 
ese el que posee tales caracteres diferenciales, 
la zona en cuestión quedará convertida en un 
"locus minoris resistentiae" donde hará más fá­
cil explosión cualquier factor de desequilibrio 
orgánico. 

Ahora bien, como decíamos en otro trabajo 11
', 

en todo proceso, inflamatorio o no, así como en 
el de recuperación correspondiente, existe neo­
formación de vasos. Esta se hará, sin ninguna 
duda, de acuerdo con la constitución vascular 
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del sujeto, pero como las zonas lesionadas reac­
cionan a menudo exagerando los defectos pre­
existentes, los nuevos vasos muestran en mu­
chos casos una constitución anormal. Por con­
siguiente, un grupo de células que sufre un pro­
ceso cualquiera, presentará diversas modifica­
ciones, en ter las que tenemos que considerar: 

1) Transformación bioquímica de las pro­
teínas celulares por desnaturalización de las 
mismas, aunque sus caracteres no sean lo bas­
tante diferentes como para impedirles realizar 
sus funciones actuales (disbiosis). 

2) Análoga transformación de la normo­
histia de las membranas celulares y de las pro­
teínas que dan vida a los espacios intercelu­
lares. 

3) Modificaciones en los capilares zonales, 
especialmente de la sustancia intercelular ce­
mentante, que representa el eje de los inter­
cambios entre la sangre y los tejidos 11

• 

4) Alterada permeabilidad capilar conse­
cuente. 

5) Hiperreactividad vascular. 
6) Lentificación circulatoria que es de prác­

tica en las zonas reconstruidas, exagerada por 
la especial tendencia al espasmo de los vasos 
afectados. 

7) Contacto más prolongado de la sustancia 
lesiva (llámese antígeno, toxina, etc.) con la 
zona predispuesta, y por lo tanto mayor posi­
bilidad de reacciones inadecuadas 11

• 

8) Aumento subsiguiente de la concentra­
ción del antígeno gracias al estancamiento lo­
cal, y es bien sabido que los antígenos también 
tienen un umbral para causar reacciones. 

9) A consecuencia de todo lo anterior, dis­
tonía capilar con zonas contraídas y dilatadas 
alternantes 12 y posterior ampliación de las ma­
llas de cemento intercelular de los pequeños va­
sos ("endoteliodiastasis" 2 y 11

), que permiten el 
paso del líquido sanguíneo hasta formar el ede­
ma en miniatura que inicia el proceso. 

10) El paso a los espacios de proteínas en 
cantidad exagerada hace difícil su reabsorción, 
produciéndose entonces la desorganización de 
los tejidos conectivos, y entorpeciéndose la oxi­
genación celular, llevando así a los trastornos 
enzimáticos, metabólicos y, al fin, tráficos, que 
convierten a la larga esa reacción en un proceso 
irreversible. 

II) Inmunidad y gérmenes. -Las variacio­
nes del tenor de anticuerpos existentes en el 
organismo representan otro puntal de la pro­
ducción de reacciones secundarias al F. S. Se 
sabe, de acuerdo a las opiniones de LEWINTHAL, 
que hay tres tipos de sujetos formadores de 
anticuerpos: 

a) Los que, ya por influencias constitucio­
nales o tóxicas, se hacen débiles productores 
de anticuerpos. 

b) Los que responden fuertemente a la pre­
sencia del antígeno con poderosa formación de 
anticuerpos. 

e) Los del grupo intermedio. 
Ahora bien, de las dos clases de antígenos 

presentes, circulantes y sesilcs o celulares los 
primeros son los que neutralizan los ｡ｮｴｩｾｵ･ｲ Ｎ＠
pos en la sangre impidiendo su acción, mientras 
los fijos se unen al anticuerpo en la célula mis­
ma, provocando en consecuencia una reacción 
local. Por lo tanto, no sólo importa la cantidad 
sino la calidad de las anticuerpos orgánicos y 
la cantidad de antígeno que se pone en ｣ｯｮｴｾ｣ﾭ
lo con ellos, siendo entonces estas circunstan­
cias, más que el microbio mismo, lo que marca 
la evolución de la enfermedad. Sin embargo 
por mucho que el estado inmunobiológico del 
organismo sea un elemento en gran parte rec­
tor del proceso, no puede dejarse de lado a los 
gérmenes que provocan esa rPacción somática 
de defensa. 

Las bacterias, después de habc•r ocasionado 
en el organismo la puesta en marcha de toda 
la cadena de modificaciones que expusimos pre­
cedentemente, se colocan ellas mismas en posi­
ción de defensa, alterando los antígenos libera­
dos para mejor adaptarse a las modificaciones 
del huésped planteándose entonces nuevas si· 
tuaciOJ!CS de equilibrio que nos dan la pauta 
de que, tanto el organismo como los gérmenes, 
son elementos dinámicos sujetos a cambios per· 
manentes por adaptación a cada nueva situa­
ción creada. Como decía FÉLIX 13

, "la proteína 
no es un estado, sino un proce!-:io". 

Pero si además recordamos que "la especifi­
Cidad del anticuerpo lo es solamente para el an· 
tígeno y sólO> secundariamente para el microbio 
que lo contiene" (A. BACHMANN t-1), nos encon· 
traremos con la notable circunstancia de que 
un tejido sensibilizado por antígenos liberados 
de una bacteria puede reaccionar luego patoló· 
gicamente a los provenientes de un germen di­
ferente, ofreciéndonos por ejemplo el caso de 
un enfermo que sufre un asma bacteriano pro­
vocado por el neumococo (actuando inicial y di· 
rectamente sobre la mucosa bronquial) con una 
alergia bacteri.ana al colibaciZo) que es el mi· 
crobio >Capaz de desencadenar las crisis aun ｩｾﾭ
yectado en pequeñísimas dosis. Esto, que Jil\IE· 
NEZ DíAZ denomina fenómeno de DAZINGUER 

Ｑ

ｾﾷ＠
y que nosotros consideramos como la legítima 
alergia bacteriana {E. FONTÁN BALESTRA 16 y 9

), 

n.os muestra cómo la acción de un foco séptico 
puede ser el elemento desencadenante de un 
proceso secundario que luego es ｭ｡ｮｴ･ｾｩｾｯＮ＠ por 
gérmenes distintos o que una afección mtciada 
por una acción infecciosa local (bronquitis) pue· 
de ser llevada a la cronicidad por el juego de 
los elementos provenientes de un F. S. (asma 
infecciosa). Podemos, pues, deducir de todo 
esto. que "el mismo bacilo puede provocar dos 
acciones diferentes: la una, por su acción ｰｾｯﾭ
pia, y la otra, regida por el estado inmunobiO· 
lógico del huésped" {A. BACHMANN 14

) . 

En este punto desembocamos como de _la 
mano en la importante cuestión de las rnutaciO· 
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nes bactenanas. Los gérmenes no solamente 
son capaces de variar sus antígenos para sos-

ｾ＠ layar la actividad orgánica que los antagoniza, 
sino que adquieren a menudo formas o carac­
teres diferentes que muchas veces logran anu­
lar las más eficientes terapéuticas modernas, 
haciendo entrar en el tema, por derecho propio, 
la cuestión de la terapéutica antibiótica. 

En el momento actual, en que las nebuliza­
ciones han adquirido extraordinaria boga, sien­
do indicadas a veces por cualquier motivo y 
con cualquier medicamento sin discriminación, 
Jos resultados de la aerosolterapia no son siem­
pre Jos esperados. El resultado de ello es que se 
Jes quita importancia a las nebulizaciones como 
arma ｴ･ｲ｡ｰｾｵｴ￭｣｡Ｌ＠ considerándose que tienen 
poca actividad. Lo cierto es que la acción pro­
longada de los antibióticos provoca sobre los 
gérmenes del caso a tratar, y ha ocasionado ya 
en las bacterias que pululan aquí y allá, cam­
bios que traen como consecuencia esos resulta­
dos anormales. 

a) Reducción del lGnor de anticuerpos.­
ｾｃｌｌｅｒ＠ y cols. 17 notaron caída frecuente de las 
aglutininas en el tratamiento de la fiebre ti­
foidea con cloranfenicol, y CHEJ.\U 'b vió que las 
altas dosis de estreptomicina reducen en forma 
grave el proceso de inmunización contra la dif­
teria, y nosotros comprobamos en enfermos de 
asma bacteriana que una terapéutica prolonga­
da con terramicina borraba totalmente las prue­
bas cutáneas para gérmenes. GREPPI 19 propone 
suministrar vacunas en estos casos después del 
antibiótico, y nosotros, fieles adictos a la va­
cunoterapia, usamos las vacunas conjuntamenve 
con los antibióticos desde hace años con muy 
buenos resultados. Pareciera que ambas tera­
péuticas se reforzaran, posiblemente por la for­
mación abundante de anticuerpos inducida por 
la vacuna. 

b) DisbacteriOsis. -La terapia antibiótica, 
actuando sobre un grupo de gérmenes, provoca 
un desequilibrio en el conjunto bacteriano, per­
mitiendo la hegemonía de ciertas bacterias por 
eliminación de la competencia, por variaciones 
del pH local , más favorable a ciertos tipos bac­
terianos, y aun por reducción de la .tasa de al­
gunos elementos del complejo B, necesarios 
para el crecimiento bacteriano. En tal forma, 
el ｾｲ｡ｴ｡ ｭｩ｣ｮｴｯ＠ prolongado con antibióticos de 
ｾｾ Ｎｉｮｦ･｣｣ｩ ￳ ｮ＠ focal, puede conducir a la apari­
Cion de hiperacciones microbianas indeseables. 

e) Mutación bacteriana.-En su lucha por 
sutsistir los microorganismos procuran adap­
tarse al medio que los rodea, y partiendo de al­
gunos individuos de cada colonia especialmente 
adaptados para ello, se producen metamorfosis 
que los transforman en elementos bacterianos 
que. Ya no s.on los conocidos por nuestros or-
fanismos. Ante tal estado de cosas los antibió­
Icos dejan de tener la acción habitual, y es en 

esos casos que sólo se logra un éxito terapéutico 

absoluto con la utilización de vacunas autó­
genas. 

d) Resistencia bacteriana.-A veces los an­
tibióticos dejan de actuar adecuadamente por­
que se produce una adaptación activa de gér­
menes a los antibióticos, o como quieren BEU­
MER y BORDET 20

, por pérdida del receptor espe­
cífico existente en la bacteria sensible. Quizá 
pueda pensarse también, como nosotros supo­
nemos, que los gérmenes hayan tenido contacto 
con el antibiótico en pases anteriores en el 
hombre adquiriendo entonces la resistencia. 

e) Superinfecciones.- Los antibióticos ac­
túan por un mecanismo parecido al que lleva a 
la disbacteriosis, con la diferencia de que en 
este caso se produce una suplantación de los 
gérmenes comunes presentes en piel. intestino, 
orofaringe, etc., por otros del grupo coliforme, 
piociánico y proteus 2

' y 22
, y lo que es aún más 

complicado, por Gandida albicans) quizá estimu­
lada en su crecimiento por el antibiótico mismo 
o alguna de sus impurezas 23• 

III) La reducción del estado defensivo ge­
neral del organismo nos enfrenta con la otra 
faz de la cuestión que sólo hemos mencionado 
en las líneas precedentes. 

El que la I. F. se haga presente en un mo­
mento determinado aun cuando el foco pueda 
llevar meses o años ocupando la zona elegida 
para su encastillamiento, implica la rotura del 
equilibrio que hasta entonces existía. ¿Qué es 
lo que ha roto ese balance focal-somático? To­
das las circunstancias que se ha dado en deno­
minar, según la ,moderna terminología, "pro­
ductoras de stress", son elementos capaces de 
llevar a ese imbalance, en forma aguda o cróni­
ca, según cuál sea la respuesta del organismo 
ante la nueva situación creada. Así, podrá ha­
cer eclosión bruscamente un edema de Quincke 
monstruoso o establecerse solapadamente un 
proceso articular o una neuropatía. 

Pero, ¿es que necesariamente se hace preciso 
recurrir a la teoría de Selye y a los disturbios 
en el eje hipófisis-suprarrenal para explicar es­
tas nuevas situaciones y reacciones orgánicas? 
Nosotros creemos que no, y si bien reconoce­
mos las bondades de las ideas del investigador 
canadiense y aceptamos las excelencias tera­
péuticas muchas veces proporcionadas por las 
nuevas hormonas "milagrosas", nos colocamos 
quizá, quijotescamente, entre los que conside­
rando que hay un poco de exageración en ese 
terreno, se declaran adalides de otros mecanis­
mos, no por más sencillos, menos dignos de ser 
tenidos en cuenta. 

En la defensa del cuerpo intervienen en for­
ma primordial tres elementos orgánicos: el hí­
gado, el bazo y las glándulas suprarrenales. 

El bazo) y sus seudopodios los elementos 
constitutivos del sistema retículoendotelial , pa­
rece ser el núcleo básico de la producción de 
anticuerpos, y actuar por ese medio en el tra­
bajo mantenedor de la eutrofia orgánica. Pero 
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además se le reconoce al bazo, entre otras fun­
ciones, una capacidad antitóxica posiblemente 
destruidora de sustancias indeseables, las que 
irán a forn1ar parte luego de ese complejo barro 
esplénico. En consecuencia, esta glándula re­
presenta uno de los puntales del trípode defen­
sivo. 

El hígado, esa glándula que todo lo hace, in­
terviene a su vez de manera fundamental en el 
metabolismo de los prótidos, que son la sustan­
cia madre de los anticuerpos; elimina, destruye, 
transforma y regula casi todos los CDmplejos 
hormonales, comandando así, desde un ｾｩｴｩ｡ｬ＠
modesto en apariencia, todo el funcionamiento 
endocrino; recibe, metaboliza, fija y reparte los 
productos provenientes de los ｡ｬｩｭ･ｾｴｯｳＬ＠ ｾ＠ neu­
traliza aquellos núcleos del metabolismo mter­
medio peligrosos para los tejidos en su estado 
constitutivo actual; por medio de la célebre hor­
mona de SATO, el Yakriton, y más probable­
mente gracias al interjueg.::> de todas sus fun­
ciones, detoxifica sustancias como las ｳｵｬｾ｡ｭｩﾭ
das, barbitúricos y tóxicos diversos; contribuye 
además de manera eficiente a la regulación del 
agua, del funcionamiento capilar, de la distri­
bución electrolítica, de los productos citocata­
bólicos, etc., etc. Por lo tanto, la glándula he­
pática constituye un firme baluarte defensivo 
que es preciso recordar muy especialmente. 

Las suprarrenales: 1) Liberando gamma-glo­
bulina de los linfocitos-<, ponen ese elemento 
inmunitario a disposición de los mecanismos 
que los solicitan. 2) Por su capacidad mante­
nedora de la permeabilidad capilar normal, re­
gulan los intercambios celulares y el paso de 
toxinas de la sangre a los tejidos. 3) J>or su in­
fluencia sobre el metabolismo hidroiónico, en­
cauza el vaivén de los diversos productos orgá­
nicos, y en fin; 4) Su actividad antihistamínica 
y antihialuronidasa, así como la resistencia que 
proporciona contra la toxina diftérica y otras, 
les confieren un puesto sin duda primordial en 
la. defensa orgánica. 

Ah.ora bien, ¿qué ocurre en el organismo por­
tador de un foco de infección? Si el sujeto pone 
en juego todos sus resortes de defensa y de 
ataque y éstos son eficientes, nada pasa. Si, por 
el contrario, se produce un desequilibrio orgá­
nico facilitador de la acción del foco, es porque 
ha existido una agresión exógena o endógena 
que lo permite. Podemos considerar factores: 

ExtríMecos: 

1) Alimentos inconvenientes en calidad o 
cantidad. 

2) Bebidas alcohólicas. 
3) Frío. 
4) Infecciones sobreagregadas. 
5) Esfuerzos físicos. 
6) Hipovitaminosis. 
7) Terapéuticas antibióticas prolongadas, 

etcétera. 

Intrínsecos: 

1) Menstruación. 
2) El embarazo y, sobre todo, el parto. 
3) Autointoxicación intestinal de los ca­

líticos, constipados, cte. 
4) Dispepsia, con liberación de pr.:xluctos 

tóxicos por digestión incompleta. 
5) Distonías neurovegetativas con su co­

horte de consecuencias tisulares y me­
tabólicas. 

La mayoría de los factores desencadenantes 
actúan exigiendo del hígado ua mayor esfuerzo 
antitóxico. Pero ya sea ¡:arque ese hígado tu­
viera una discreta insuficiencia previa (insufi­
ciencia potencial de N'\ VARRO • ) o porque el es­
fuerzo a que se le somete, a pesar de su inmen­
sa capacidad de reserva, llega a provocar su 
agotamiento, el hecho es que el hígado entra 
entonces en insuficie:1cia (rara nosotros, "insu­
ficiencia por agotamiento funcional" ··; ), y no 
siéndole pos ible en un momento dado mantener 
la mínima defensa orgánica necesaria para evi­
tar la enfermedad, entra en la liza el último ba­
luarte defensivo, que son las suprarrenales. Si 
el elemento provocador persiste en su acción. 
entonces también estas glándulas sufren la "in­
suficiencia por agotamiento funcional", y ten­
dremos así configurado lo que nosotros hemos 
propuesto denominar "Sítulmmr• lu pato<uirc­
nal" para catalogar estos estados patológicos r5• 

Poseemos ｮｵｭ ｣ｲｯｾｯｳ＠ elementos cont1rmati­
vos de la realidad de este "Síndrome hepato· 
adrenal". El más valioso y firme es el resul­
tado terapéutico obtenido en muchos de estos 
enfermos. Cuando el tratamiento ｡ｮｴｩ｢ｩ￳ｴｩｾＬ＠

vacunoterápico y hormonal suprarrenal no con· 
sigue encauzar el cuadro, muchas veces se lo· 
gra modificarlo con una terapéutica ･ｳｴｩｭｵｬ｡ｾﾭ
te del funcionamiento hepático bien encauzada, 
y gracias a ese recurso puede iniciarse una te· 
rapéutica más eficaz. 

Tenemos pues en estos casos un "Síndrome 
ｨ･ｰ｡ｴｯ｡､ｲ･ｾ｡ｬＢ＠ ¿abalgando sobre un cu.adro ｾ･＠
infección focal. El desnivel de la eutoma orga· 
nica general 1permitió, gracias a los ､ｩｶ･ｲｾ＿ｳ＠

mecanismos expuestos más arriba, la ecloswn 
del proceso de infección focal por supresión de 
parte de las trabas que se oponían a su avance. 
y así se inicia un cuadro representado por tras· 
tornos tisulares localizados, que hacen su apa· 
rición en una zona predispuesta (por ｦ｡｣ｴｯｲ ｾｳ＠
constitucionales o adquiridos), y cuyos sucesl· 
vos brotes están a su vez supeditados a la nu; 
va acción de los factores desencadcnantes. 
ha creado pues un círculo vicioso mantenedor 

' ' · · ter de un síndrome en cuya fisiopatolog1a lll · 
vienen múltiples elementos, la suma de los cua· 
les en un momento dado 27 da pábulo a ｮｵ･ｶｾｳ＠
manifestaciones sindrómicas. La consecuenc1

0
a 

· · de un de todo ello es que no basta la supreswn. lo 
de tales elementos, el foco séptico, por ･ｊ･ｭｾｾ＠
para despejar el problema, sino que es preC'I 
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elimina1· todos los facto-res causales para obte­
ner resultados satisfactorios. En efecto, en el 
caso del asma infeccioso focal con foc'J extra­
pulmonar (como en el reumatismo, las lesiones 
oculares, las neuropatías, etc.), la supresión del 
foco no impide, en un gran número de casos, la 
repetición de las crisis, porque el tejido bron­
quial ahora sensibilizado reacciona con un ata­
que de asma a otros antígenos bacterian.os ex­
trafocales y aun a elementos inespecíficos como 
el frío, el alcohol, etc. Esa es la razón de que 
tantos nieguen valor al foco séptico oomo causa 
de enfermedad. Pero si además de suprimir el 
foco procedemos a encauzar los demás distur­
bios orgánicos coadyuvantes (hepático, digesti­
ro, ovárico, suprarrenal, tiroideo, etc.), pw cu­
ramos mejorar el estado del órgano reaccionan­
te (terapéutica local) , ayudamos a la defensa 
general del organismo con regímenes higiénico­
dietéticos, vitaminas, reducción de la tensión 
psíquica, cte., y practicamos una desensibiliza­
ció:l contra el elemento bacteriano en juego con 
una vacuna específica, o mejor aún, con una 
autovacuna correctamente preparada con los 
elc.r.entos procedentes del foco extirpado, en­
t.:mces lograremos el éxito que se nos habla 
negado con la terapéutica u nilateral y compro­
baremos la realidad de la infección focal. 

TRATAMIENTO. 

Indudablemente, el método terapéutico ideal 
es la extirpación quirúrgica del foco. Sin em­
bargo, eso no está exento de complicaciones 
como la septicemia, la formación de otros fo­
cos secundarios y aun la ｰ･ｲｳｩｳｴ･ｾ｣ｩ｡＠ del pro­
ceso que se intenta curar. 

Para ponernos a cubierto de los posibles in­
convenientes, es aconsejable antes de la extir­
pación (amígdalas, diefltes, etc.) la administra­
ción de 200.000 u nidades de penicilina dos ho­
ras antes y otra dosis igual dos horas después 
de la intervención y además la vacunoterapia 
varios días antes c.on pequeñas dosis de una va­
cuna stock mixta. GAJVIBILLARD y cols. Ｒ ｾ＠ usan 
una emulsión de gérmenes extraídos de focos 
dentarios en inyecciones intradérmicas, al pa­
recer con muy buenos resultados. 

Parece asimismo muy recomendable la tera­
péutica con autovacunas preparadas con los gér­
menes obtenidos del foco, que lograrían la total 
desensibilización de la zona reacciona!, supri­
miendo las posibles reacciones "cruzadas" a 
gérmenes nuevos, distintos de los que iniciaron 
el proceso. F. CosTI 4 usa tales autovacunas en 
instilaciones oculares para el tratamiento de la 
conjuntivitis alérgica. 
. En odontología, la anestesia intraalveolar e 
mtraósea están formalmente contraindicadas, 
debiéndose practicar exclusivamente anestesia 
regional o general. 

Y no olvidar la terapéutica del estado orgá-

nico general, estimulante y antitóxica, mejo­
rando las funciones hepato-endocrinas y diges­
tivas, y cuidando el adecuado aporte de las vi ­
taminas necesarias para su mejor desarrollo. 
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SUMMARY 

The problems arising at present from the 
concept of focal infection in r elation to topo­
graphical diagnosis as well as to the possible 
pathogenetic role in the production of dü:eases 
are studied. The article ends with a description 
of the technique that should be used for the 
removal of foci. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Besprochen werden zunachst die Probleme 
über die Auffassung von der ｆ Ｎｾ ｫ｡ｬｩｮｦ･ｫｴｩｯｮ＠

und zwar in bezug auf die Diagnose der Loka­
!isierung wie auch auf die Rolle beim Zustan­
dekommen von Krankheiten. Zum Schluss ,.,_..¡rd 
die Technik zur Exstirpation der Herde besch­
rieben. 

ｒ￉ｓｕｍｾ＠

Exposition des problemes que pose actuelle­
ment le concept de l'infection focale aussi bien 
en ce qui concerne le diagnostic de localisation 
qu'au probable róle pathogénique dans la pro­
duction de maladies. 

On conclut que la technique que l'on doit 
employer c'est l'extirpation des foyers. 

.. ,, 
' 

1.., 

1 '· • 
.. , 
. .. 

ｾＮ＠. . \ 

. .., 

1 •• 

' . ,. 

ｾ＠ . 
'· . h 

. . 

. 
• 

• 
" 

.. 

.. 

' 
1 ·-

• 
,1 , 

• ｾ＠ . 
.. . 
" 


