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Intervencton.—Anestesia general (protéxido-éter-oxi-
geno),

Incisién, siguiendo el borde superior de la clavicu'a,
hasta su extremidad acromial, que se contintia con una
oval alrededor del miembro (incisién en raqueta), pro-
longada por otra incisién corta posterior sobre acromion
Vv otra inferior que nos permitird efectuar una'perfecta
limpieza ganglionar de la zona, Aserramos clavicula con
sierra de Gigli para descubrir paquete, 'ligando vasos y
dividiendo plexo braquial; acto seguido resecamos cla-
vicula y efectuamos la separacién del miembro, inclu-

Fig. 4

yendo escdpula a la par que hacemos una buena lim-
pieza ganglionar. Previa hemostasia cuidadosa sc lleva
a cabo un barrido con polvos de sulfamidas (Su'fatia-
zol), Sutura de planos musculares con catgut ,y piel
con seda.

Postoperatorio: Ligera elevacién de temperatura has-
ta 38,8 el segundo y tercer dia para normalizarse el
resto del tiempo que estd ingresado el enfermo. Siendo
dado de alta por curacién a los doce dias (fig. 4).

Se le recomiends, al ser dado de alta, un tratamiento
con radioterapia, pero nos consta que no se llevé a'cabo.

Fig. 5

Y ante lo avanzado de su proceso se le hace volver'a
observacién a los dos'meses (fig. 5); a los cuatro me-
ses no encontramos nada anormal en cuantos 'estudios
se le hacen,

A los ocho meses, no obstante nuestros cuidados y lo
radical de 'la intervencién, viene a nosotros de nuevo,
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p.esentando lesiones metastasicas en pulmoén con vi-
mtos, tos y fuertes dolores en regiéon renal (ambos la-
dos), acompafiado de urinas sanguinolentas, falleciendq
a los pocos dias.

iste caso representa, con su terminacion fa-
tal una valiosa enseflanza que aconseja pro-
ceder al examen histopatologico de las lesiones
dudosas en las fases iniciales de su evolucion
clinica. Posiblemente, de haber utilizado opor-
tunamente este diagnostico, hubiera sido posi-
ble obtener la salvacion del enfermo y acaso
con una mutilacion relativamente econdémica.

SINDROME DE WOLFF-PARKINSON-
WHITE

J. SANCHEZ FAYOS.

Hospital Militar Goémez 1Tlia
Tetuan

Los casos de antesistolia o excitacion ano-
mala atrio-ventricular publicados en la litera-
tura médica durante estos ultimos anos son nu-
merosos, habiendo sido comentado en ellos los
aspectos electrocardiograficos y etiopatogéni-
cos de esta curiosa anomalia de conduccién in-
tracardiaca. El hecho de haber encontrado un
caso mas no justificaria una publicacién si no
fuese porque lo atipico del trazado electrocar-
diografico hubicse necesitado de otras pruebas
diagnésticas y porque algunos aspectos clinicos
del enfermo sugieren comentarios sobre la pa-
togenia de este sindrome.

HISTORIA CLINICA

J. H., de veintidés afos, soltero, Hace tres anos, es-
tando previamente bien, sintié un dia al ir por la calle
que el corazén se le disparaba, acompafado de sensa-
cién de angustia, palidez, intenso mareo y dolor de ca-
beza. Aquello durdé unos diez minutos y teérmind brus-
camente, como habia empezado, quedando bastante aba-
tido después de este acceso, '

Esta crisis de taquicardia le ha sobrevenido en estos
tres afios en cinco ocasiones, sin motivacién aparente,
durando siempre de diez a veinte minutos, y con una
frecuencia de pulso que oscila entre-las 160 y 200 p./m.

Poco tiempo después de aparecerle el primer acceso
de taguicardia empez6é con un cuadro digestivo, consis-
tente ‘en dolores epigastricos que aparecian a las dos
horas de haber comido, calméindose con alealinos o con
una nueva ingestién de alimentos. Fué diagnosticado ra-
diolégicamente de ulcus duodenal, desapareciéndole sus
molestias con el tratamiento. Dos afios mas tarde le re-
aparecié durante una temporada el dolor de ‘estémago
con las mismas caracteristicas anteriores.

Sus antececentes familiares carecian de interés'y en
los personales se descubria que habia sido desde peque-
fio un muchacho asténico, incapaz de concentrarse mu-
cho tiempo en un trabajo concreto, con insomnio habi-
tual, cefaleas frecuentes, palpitaciones ante cualquier
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estimu'o emotivo y variaciones en la consistencia de
las deposiciones, siendo en unas ocasiones secas y ca-
prinas, con e:strefiimiento que duraba varios dias, para
hacerse después pastosas y abundantes,

En la exploracion clinica Sse encontraba un muchacho
de constitucion asténica, pdlido, sin ninguna anormali-
dad en el aparato circulatorio, aparte de un eretismo
cardiaco muy acusado en el momento de la exploracion,
La T. A, era de 125/80, La imagen radiolégica del
corazéon estaba dentro de los limites de la normalidad.
Los andlisis de sangre y orina eran normales. El M. B
era de -+ 13 por 100.

La exploracion electrocardiografica (fig, 1) ofrecia las
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siguientes caracteristicas: en derivaciones “standard"
PR 0,14", QRS 012" QT = 0,36", complejos ven-
tricu’ares con deflexién positiva dominante en DI y ni
gativa en D3, porcién inicial de RI manchada, de as-
censo lento, sector ST-T discordante con respecto a
la deflexién dominante, En derivaciones precordiales,
QRS 0,12%, onda R dominante y sector ST-T nega-
tivo discordante en todas las precordiales. Porcién ini-
cial de R en CF4 y CF5 de ascenso lento.
Completando el estudio del enfermo se practicé una
exploracién radiolégica de estémago y duodeno, obje-
tivindose (figs, 2 y 3) una evidente deformacién de
bulbo duodenal, vestigio de un nicho cicatrizado. En el
examen de jugo gdstrico se encontré una moderada hi-
perclorhidria (acidez libre, 1,60; acidez combinada, 0,44)

La existencia de un trazado ¢lectrocardiogra-
fico de este tipo en un sujeto joven sin cardio-
Patia orgénica aparente y con crisis de taqui-
cardia paroxistica, sugeria la posibilidad de que

NOTAS CLINICAS &

Se tratase de un sindrome de Wolff-Parkinson-
White, ya que en la exploracién clinica no se
encontraba ninguna anormalidad que explicase
este trastorno; no obstante, la morfologia del
trazado no coincidia con la deseripcion clasica
de la antesistolia,

Cuando L. WOLFF, J. PARKINSON y P. D. WHI-
TE, en 1930, definieron ¢sta anomalia como en-
tidad clinica, marcaron las bases del eriterio
diagnéstico de la siguiente manera: en el as-
pecto clinico, el sindrome aparecia fundamen-
talmente en personas jovenes, sobre todo varo-
nes, y en los que, aparte de la tendencia a ex-
perimentar accesos de taquicardia paroxistica,
por lo deméas estaban completamente sanos: en
el aspecto electrocardiografico, se caracteriza-
ba por un espacio PR corto, por debajo de
0,11”; un complejo QRS ensanchado, por enci-
ma de 0,10”, y la rama ascendente del complejo
QRS frecuentemente manchada (onda “delta”).

Fig. 3

La atropina o el ejercicio hacian desaparecer
en ciertas circunstancias la anormalidad del tra-
zado. Sin embargo, con posterioridad a esta
descripeién se han publicado numerosos casos
de sindrome W.-P.-W. coincidentes con cardio-
patias organicas (MORTENSEN y NIELSEN: HUN-
TER, PAPP y PARKINSON; LITMAN y TARNOWER,
etcétera). Igualmente el cuadro electrocardio-
grafico clasicamente deserito, y posteriormente
sistematizado en las clasificaciones de BURCH y
KIMBALL y de ROSEMBAUM, HECHT y WILSON,
ha sido ampliado ulteriormente con la descrip-
cion de R. OHNELL de los cuadros atipicos de
antesistolia, en los que existiendo un compo-
nente inicial lento d¢l completo QRS no se adap-
tan en el resto de las caracteristicas a la defi-
nicion del cuadro tipico.

Nuestro enfermo éen cuestién podria quedar
englobado en el “tipo E” de la clasificacién de
OHNELL, que se caracteriza por un complejo
QRS ancho con componente lento inicial y un
espacio PR normal, cuya diferencia con el blo-
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queo de rama izquierda solo puede realizarse
con ayuda de las pruebas farmacologicas (fun-
damentalmente la atropinica) y la provocacion
del “efecto concertina”
la que practicamos estudios electrocardiogra-
ficos después de la inyeccién endovenosa de
5 mg. de atropina (fig. 4).

H.:_‘. o :_\.A c¥,

En esta figura se¢ aprecia el trazado electro-
cardiografico en condiciones normales de repo-
so (A), a los cinco minutos de la inyeccion de
'> mg. de atropina (B) y a los diez minutos de
la'misma (C). A los cinco minutos de la inyec-
cion de atropina cambia radicalmente el traza-
do electrocardiografico, apareciendo un ritmo
nodal con onda T2 aplanada-negativa y T3 fuer-
temente negativa, mientras que en las deriva-
ciones precordiales aparece una onda S predo-
minante en las derivaciones derechas y persiste
la negatividad de la onda T en las izquierdas
(CF4 y CF5), aunque no tan acusada como an-
tes. Esta modificacion del trazado desaparece
a los diez minutos de dicha inyeccion, volvien-
do de nuevo a la imagen de conduccién anoéma-
la. La prueba atropinica fué repetida en tres
ocasiones, obteniéndose en todas ellas el mismo
resultado, lo que demostraba que la conduccion
anormal era un trastorno funcional modificable
por la accién de un paralizante vagal. La nega-
tividad de las ondas T en D2, D3, CF4 y CF5
lo interpretamos como un trastorno en la repo-
larizacién miocardica por efecto ‘de la taqui-
cardia atropinica. Estudiamos igualmente los
trazados electrocardiograficos en distintos mo-
mentos después de la inyeccion de 1 mg. de
adrenalina intramuscular de 5 c. e¢., de una so-
lucién de novocaina endovenosa al 2 por 100 6
de un esfuerzo muscular de 30 genuflexiones;
en ninguna de estas pruebas pudo objetivarse
modificaciones apreciables en la morfologia del
trazado.

R. OHNELL considera como muy patogno-
monico en el diagndstico de la antesistolia, so-
bre todo en las formas atipicas, la observacion
espontidnea o provocada del llamado “efecto

. Fué por esta razon por
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concertina'’, consistente en el despliegue o re-
pliegue de algin sector del complejo electro-
cardiografico de manera similar a como lo hace
el fuelle de una concertina.
Existen dos tipos principales de dicho efecto:
1. EIl efecto concertina con PR constante,
originado por un cambio en la velocidad de la

ehy e ! en, ! s 10

conduccion a traveés del nodulo atrio-ventricu-
lar. La disminucion de esta velocidad trae como
consecuencia que mayores zonas del miocardio
ventricular sean activadas por via andémala y
aumente la duracion de la porcion inicial del
complejo QRS (onda delta) y, por lo tanto, éste
se ensanche. Si se considera la onda P y la
rama fina del complejo trifasico como los ex-
tremos de una concertina, la porcion inicial len-
ta puede ser comparada al fuelle de dicho ins-
trumento y su deformacion corresponde a la
apertura de la concertina. Si la conduccion del
nédulo atrio-ventricular se acelera, el miocar-
dio ventricular es activado al maximo por via
nodal, cortandose o desapareciendo la porcion
inicial lenta (pseudonormalizacién). La apari-
ciéon de un ritmo nodal puede ser considerado
como un caso extremo de normalizaciéon o re-
pliegue de la concertina.

2." El efecto concertina con PS constante es
mucho menos frecuente y consiste ¢n la aper-
tura o repliegue del espacio PR, que pasa a ser
el fuelle de la concertina. La apariciéon de com-
plejos completamente normales (normalizacion
genuina), como caso extremo de apertura del
fuelle, es expresion de que la conduccién abe-
rrante estd completamente abolida.

Si el efecto concertina no aparece esponté-
neamente, se puede provocar por una serie de
maniobras tales como la compresion del seno
carotideo, la maniobra de Valsalva, el ejercicio,
la inyeccion endovenosa de 10 a 60 mg. de sim-
patol, etc.

En nuestro caso, estudiando las modificacio-
nes del trazado electrocardiografico en distin-
tos momentos de la compresion del seno caro-
tideo, pudimos observar el ensanchamiento pro-
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gresivo del complejo QRS (fig. 5), que podria
interpretarse como efecto concertina con PR
constante en fase de apertura, mientras que el
establecimiento de un ritmo nodal tras la in-

yeceién de atropina (fig. 4) significaria el caso
extremo de pseudonormalizacion por cierre de
la concertina.

DISCUSION.,

De la historia clinica y exploraciones practi-
cadas al enfermo destacan una serie de hechos:

1. La existencia de un trastorno de la con-
duccion intracardiaca de caracter funcional en
un sujeto sin cardiopatia organica aparente que
se acompana de crisis tipicas de taquicardia
paroxistica y que corresponde a un sindrome
atipico de W.-P.-W.

2. La coexistencia de este cuadro con un
ulcus duodenal, que en la actualidad esta en
fase de latencia clinica.

3. Un evidente fondo neurodisténico, pues-

to de manifiesto por una serie de sintomas como
son la astenia psicofisica, el insomnio habitual,
el eretismo cardiaco emocional y el estrefii-
miento alternando con diarreas muchos anhos
antes de aparecer el cuadro ulceroso.
"~ En el momento de abordar en conjunto el
problema clinico de este enfermo, tenemos que
plantearnos la cuestion de si los procesos ‘que
en €l se presentan guardan alguna relacion pa-
togénica entre si o son, por el contrario, he-
chos clinicos independientes ‘que coinciden ca-
Sualmente en un mismo sujeto.

“Revisando someramente el oscuro problema
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de la patogenia de la '‘antesistolia, vemos que
resulta dificil en la mayoria de los casos incli-
narse por alguna de las teorias apuntadas por
los ‘distintos autores. Es evidente que en un
nimero pequefio de casos ha podido objetivarse
¢n el estudio necropsico la existencia de un fas-
ciculo atrio-ventricular accesorio (fasciculo de
Kent) que representaria un vestigio del tejido
de conduccion existente en torno al ostium A-V
de peces y anfibios y ‘que seria el responsable
de la conduccion anémala. Existe, por otra par-
te, una serie de trazados mas o menos pareci-
dos a los primitivamente descritos por W.-P.-W.
que tienen como substrato anatomopatologico
una miocardiopatia reumatica o arteriosclerd-
tica; en estos casos lo mas probable es que la
anomalia electrocardiografica sea debida a un
aumento de la irritabilidad del miocardio ven-
tricular.

En otros casos, con un trazado parecido al
del bloqueo de rama izquierda con hipertrofia
ventricular izquierda, sin crisis de taquicardia
paroxistica ni “efecto concertina”, existe gran
probabilidad de que ‘pueda tratarse de un blo-
queo de rama izquiérda'al que se afiade uno de
los mecanismos de un PR corto (LEPESCHKIN).

Sin embargo, existen otros casos, que supe-
ran con mucho a los anteriores, en'que es difi-
cil encontrar un substrato anatémico explica-
ble. La gran mayoria de estos sujetos son per-
sonas’ jovenes sin enfermedad cardiovascular
organica, con frecuentes sintomas neurodistoé-
nicos, y aunque no se puede atribuir como me-
canismo uUnico de la anomalia de conduccion
esta disreactividad ‘del sistema vegetativo, es
evidente que el hecho de que muchos de estos
trazados se modifiquen con farmacos que ac-
tian inhibiendo o activando las 'distintas par-
tes de este sistema, parece indicar que alguna
relacion debe existir entre aquella disreactivi-
dad y el proceso ‘en cuestion,

Por otra parte, en la no menos oscura pato-
genia de la tulcera gastroduodenal, parece evi-
dente que ia disfuncion neurovegetativa, bien
como factor constitucional 'inherente a la perso-
nalidad psicofisica del sujeto o como fenémeno
climatico-estacional ciclico, actuando a traveés
de alteraciones ‘en la circulacién, motilidad v
secrecion gastricas, juega un papel importante
en la patogénesis del proceso.

Podriamos decir, llegados a ‘este punto, que
la neurodistonia vegetativa seria en este enfer-
mo algo asi como el comun denominador a am-
bos procesos, y ‘que sin poder afirmar, por ca-
recer de base para ello, que la tulcera duodenal
fuese para su aparato digestivo lo que la ante-
sistolia es para su corazon, es evidente que la
coexistencia de ambos procesos en un enfermo
con un fondo neurodisténico debe de ser, en el
momento de pensar sobre la 'patogénesis remo-
ta de ambos procesos, algo mis que una mera
coincidencia.
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RESUMEN.

Se comunica un sindrome de Wolff-Parkin-
son-White en un sujeto joven sin cardiopatia
organica aparente coincidiendo con una disto-
nia neurovegetativa y un ulcus duodenal.

Se consigue modificar el trazado elcetrocar-
diografico con la inyeccién endovenosa de atro-
pina y la compresion del seno carotideo.

Se sugicre ultimamente la posibilidad de que
el fondo neurodisténico sea el comiin denomi-
nador a ‘ambos procesos.
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REVISIONES TERAPEUTICAS

HIRSUTISMO. SU TRATAMIENTO

F. ARRIETA ALVAREZ,

Del Imstituto de Investigaciones Clinicas v Médicas
del Profesor JimMEnez Diaz,

Se impone una clasificacion y estudio de los hir-
sutismos, cuya patogenia, aun hoy dia, no deja de
ser objeto de discusion.

E] hirsutismo es uno de los signos mas caracte-
risticos que nos manifiesta la existencia de enfer-
medad. El crecimiento del vellojen cara, brazos,
piernas, la distribucién e imrlantacion en pubis, son
los primeros y a veces los (nicos datos con que se
nos presenta una enferma que sin ninguna otra mo-
lestia quiere encontrar explicaciéon y tratamiento
al crecimiento y aparicién de su hipertricosis.

La hipertricosis puede aparecer en cualquier edad
y ser expresion de padecimiento de enfermedad de
diverso origen.

Siguiendo a RaymonDp, VAN pE WIDE y JAILER ’,
haremos la siguiente clasificacion de los hirsutis-
mos desde el punto de vista etioldgico:

I. Hirsutismo de origen jadrenal.

II. Hirsutismo por tumoracién ovarica.

III. Sindrome de Stein Leventhal.

IV. Hirsutismos constitucionales.

Pasaremos a continuacién a describir cada uno
de ellos, hablaremos de la clinica, medios comple-
mentarios, interpretacion hormonal y tratamiento.

I. HIRSUTISMO DE ORIGEN CORTICOADRENAL,

Este hirsutismo es conocido por diversos nombres
como hipersuprarrenalismo, pseudohermafroditismo
genital y sindrome de Cooke-Apert-Gallais. Cuando
el hirsutismo se acompafia de diabetes y sindrome
de Achard-Thiers, es aquel sindrome originado por
la “sobreproduccién androgénica”,

La expresion hormonal corresponde a un'aumen-
to en la eliminacion de los 17-cetoesteroides. Segin
haga la aparicion en una edad determinada, el cua-
dro clinico ser4 distinto: es debido a la existencia
de una hiperplasia o un tumor suprarrenal,

Cuando hablamos de hiperplasia nos referimos a
la hiperfuncién hormonal de la corteza suprarrenal.
Cuando queremos singularizar y definir un cuadro
clinico, entonces decimos sindrome adrenogenital o
sindrome de Cushing; el primero, corresponde a la
sobrerroduceién androgénica, mientras el segundo
corresponde a una sobreproduccién de los glucocor-
tiroides, demostrables en sangre® y orina?, * y
acompafiado de alteraciones somaticas distintas y
de profundas alteraciones metabdlicas.

Cuadro elinico.—E] hirsutismo adrenogenital pue-
de estar condicionado por la existencia de una hi-
pervlasia o un tumor suprarrenal,

En las ninas da lugar al cuadro clinico de rseudo-
hermafroditismo; son nihas que tienen una gran
hiperplasia del clitoris; tan grande puede ser éste,
que en ocasiones llega a semejar un pene atrofico;
la dispesicion anatdémica de los labios, que aparecen
desdibujados, atroficos, hace suponer que nos en-
contramos ante un vardén con hipospadias u otras
alteraciones testiculares, siendo como son auténti-
cas hembras.

En la mujer ya con la menstruacioén, el cuadro
clinico viene dado por la forma y distribucion del
vello, su erecimiento en cara, brazos y piernas, tron-
co y pubis. La voz suele hacerse mas grave, potente
y fuerte y suele encontrarse cierto grado de atrofia
mamaria acompanado de trastornos menstruales
(oligomenorrea o amenorrea)., E] clitoris esta au-
mentado de tamano. Estas pacientes exhiben una
consti‘uciéon muy muscular. Es el cuadro de la vi-
rilizacién de la mujer. La cuantia de ello depende
del grado de hiperfuncién androgénica: en aquellos
casos en queé exista un tumor, los sintomas son mas
acusados y rapidos que en los casos en que existe
una hiperplasia simple,

Diagnostico de la hiperfuncion suprarrenal. —
Contamos con diversos métodos para valorar la fun-
cién suprarrenal; por un lado, la historia clinica,
comienzo de aparicién de la hipertricosis, distribu-
cion del vello, la existencia de alteracion¢s en la
menstruacion, ete.; aparte de ello contamos, por
otro lado, de medios complementarios y andlisis de

mo, tanto se trate de una hiperplasia como-de un fu-

laboratorio que nos pueden resolver el problema.
El cuadro clinico en ocasiones puede ser el mis-




	Scan27537
	Scan27538
	Scan27539
	Scan27540
	Scan27541
	Scan27542

