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Les observations réalisées soutiennent le 
point de vue considérant l'hypercalcérnie pro­
voquée comme origin2 d'um inhibition des pa­
rathyroides, qui dans les sujets normaux pro­
duirait une augmentation de la réabsorption 
tubulaire de phosphates. 

L'élévation de la phosphatémie consécutive 
a l'infusion d3 calcium s :mble etre en rapport 
avec l'augmentation de la réabsorption rénale 
de phosphates dont on discute la signification. 

Chez d::s malades avec affecion rénale avan­
cée, on observe parfois une élimination urinair:: 
de phosphate supérieure a la quantite filtrée 
par le glomérule, ce qui s'interprete comme 
l'indice d'une véritable 2xcrétion de phosphates 
par le tubule. 
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La fenestración es aplicable a casi todas las 
sorderas de oído medio, con conservación de oído 
interno y tímpano sin perforación. Una de las 
sorderas más frecuentes susceptibles de fenes­
tración es la otoesclerosis, o también otoespon­
giosis de los franceses. Estas dos denominacio­
nes no son más que dos estadios de una misma 
enfermedad. Los franceses la denominan por su 
segundo estadio y nosotros por el último. 

La otoesclerosis está constituida por una se­
rie de alteraciones histológicas de la cápsula 
ósea laberíntica. Esta cápsula ósea está forma­
da oor tres capas: una periostal, externa, del­
gada, formada por huesos de origen perióstico; 
otra endostal, interna, muv fina, y que es la más 
delgada de las tres, también formada por hue­
so oeriostal y en contacto interno con la mem­
brana endostal que envuelve el espacio perilin­
fático, y otra tercera capa. intermedia. encon­
dral, (lue es la más gruesa de las tres. Los pro­
cesos de osificación encondral sP. hacen a expen­
sas del periostio con la formación de hueso pe­
rióstico, al mismo tiempo que se reabsorbe por 
comnleto el cartílago fetal. Pero esta capa en­
condral laberíntica presenta la particularidad 
de ser el único hueso de todo el organismo que 
conserva durante toda la vida restos del cartí­
lago embrionario, v es precisamente a nivel de 
estos nuntos de osificación en donde aparece la 
otoesclerosis. La zona en donde comienzan con 
mavor frecuencia estos focos otoescleróticos es 
delante del borde anterosuperior de la venta­
na oval. 

La otoesclerosis cursa en tres estadios. Un 
primer estadio inflamatorio o congestivo en el 
que hay una dilatación de los vasos capilares 
que corren en el interior de los conductos de 
Havers con acumulación de osteoblastos alrede. 
dor de los vasos. Una segunda fase de otoespon. 
giosis con reabsorción ósea y aparición de os­
teoclastos, que hacen túneles en el hueso, dán­
dole el aspecto de esponja. Y una tercera fase 
de otoesclerosis en la que el hueso se infiltra de 
tejido fibroso. dando lugar al hueso escleroso. 

Estos focos de otoesclerosis se extienden muy 
lentamente por la capa encondral. Más tarde in. 
vaden también la capa periostal y rara vez la 
endost.al. Esta última capa ofrece una gran re­
sistencia al avance de las lesiones, aislando de 
esta forma al laberinto. Todas estas lesiones, 
mientras no alcanzan la ventana oval, cursan 
sin sintomatología alguna. Gran parte de las ve­
ces no la alcanzan nunca. por comenzar la en­
fermedad en una edad avanzada de la vida, o 
sucede solamente en la edad senil. Estas lesio· 
nes son siempre bilaterales. 

Cuando llegan a los bordes de la ventana in­
vaden los ligamentos anulares, dificultando pri­
mero e impidiendo después los movimientos de 
la platina del estribo. Por esta razón, el líquido 
perilinfático no puede transmitir bien los soni­
dos al oído interno y se produce una hipoacusia. 
que termina irremediablemente en sordera total 

Luego hemos de distinguir dos clases de oto­
esclerosis : la "histológica". sin sintomatología. 
en la que las lesiones no han alcanzado la ven· 
tana oval, y la "clínica", en la que las lesiones 
han invadido la ventana, dando lugar a la sor· 
dera como síntoma más destacado. 

Es una enefrmedad extraordinariamente fre· 
cuente. Según los trabajos de GUILD, la otoescle· 
rosis histológica la padecen más de un 8 por 100 
de los individuos de la raza blanca. También 
es bastante más frecuente en la mujer que en 
el hombre. Un 60 por 100 son mujeres y un 40 
por 100, hombres. El embarazo es una causa 
desencadenante de la otoesclerosis clínica, y si 
ésta ya existía, empeora en el transcurso de 
cada embarazo y cada lactancia. Otras veces 
se manifiesta después de varios embarazos. Lo 
que ocurre es que en el transcurso de éstos la 
enfermedad se acelera, las lesiones óseas avan· 
zan más rápidamente y alcanzan pronto la ven· 
tana oval. Es de suponer que también infiuvan 
en el desencadenamiento de la otoesclerosis bis· 
tológica. Los trastornos ováricos con irregula· 
ridades menstruales ta:mbién influyen en ésta 
y en el empeoramiento de la enfermedad. 

Como vEmos, hay una estrecha relación hor· 
mona! femenina con la otoesclerosis. Pero fal· 
ta por saber qué hormonas la producen y cuál 
es el mecanismo de acci.on. 

Aunque sea la causa hormonal una de las más 
frecuentes en la otoesclerosis de las muieres. 
falta por averiguar la causa de la de los ·hom· 
bres. y la de otras muchas muieres que no han 
tenido hijos ni trastornos ováricos. 
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Otro factor predisponente es el hereditario. 
Se observa en un 40 por 100 de los otoescleró­
sicos antecedentes familiares, y cuando hay cru­
ce de dos familias otoesclerósicas, es seguro que 
una gran parte dE' los hijos la padecerán tam-
bién. 

También se ha dicho que había una relación 
con los trastornos del metabolismo Ca. P. Pero 
la escuela de JIMÉNEZ DfAz ha investigado en 
este sentido en enfermos otoesclerósicos y no 
han encontrado nunca alteración alguna. Todos 
los estudios por esclarecer este problema han 
fracasado y la causa de la otoesclerosis es aún 
desconocida. 

Los comienzos de la otoesclerosis clínica son 
muv insidiosos. Empieza el enfermo por no en­
tender bien las palabras de la conversación, 
acentuándose cada vez más hasta darse cuenta 
de su disminución auditiva. Aunque esta enfer­
medad es bilateral en sus lesiones histológicas, 
no invaden al mismo tiempo las dos ventanas 
y no se produce la sordera al mismo tiempo en 
los dos oídos (aunque suelen cursar bastante pa­
ralelos). Por lo tanto, comienza generalmente 
por un solo oído. v como el otro se encuentra 
en perfectas condiciones, el enfermo no se da 
cuenta de su hinoacusia más que cuando ésta 
es bastante manifiesta, o cuando empieza a afec­
tarse la ventana del oído hasta entonces fun­
cionalmente normal. 

El hecho de este comienzo impreciso se debe 
a que en todas las sorderas el tanto nor ciento 
de pérdida de la audición no desciende narale­
lamente con el de decibeles. Así, en el ｡ｮ､ｩｯｾｲ｡ﾭ
ma número 1, en el que viPl'\en las pérdidas de 
audición expresadas en decibeles. anoto al mar­
gen el tanto por ciento de pérdida correspon­
diente. De esta forma oueden ver cómo una dis­
minución de 10 decibeles en todas las frecuen­
cias. corresnonde solamente a un 1 por 100 de 
pérdida auditiva. En cambio. si nos aproxima­
mos a la zona central del audiograma. las dife­
rencias de tantos por ciento entrf' cada 1 O de­
cibeles van siendo mavor.es, para disminuir nue­
vamente en la zona inferior. Es decir, que no 
es lo mismo perder 10 decibeles en la ｺｯｮｾＮ＠ su­
perior o inferior, que en la zona central. En la 
zona superior la audición es tan buena, que no 
perciben la pérdida de 10 ó 20 decibeles. En cam­
bio, si la hipoacusia sigue aumentando, llega 
un momento en que tiene que prestar atención 
Ｈｾ＿ｯｭ･ｮｴｯ＠ de la percepción de su falta ). Si ésta 
sigue avanzando, la audición se hará con mu­
｣ｾ｡＠ dificultad, y pequeñas diferencias de audi­
Cion que antes no se valoraban ahora sí las 
valorará, y el tanto por ciento 'de pérdida de 
su audición será mucho mayor que antes, cuan­
do su audición era buena. Y tanto más las no­
tará, cuanto más se aproxime a la zona de 40 
a 60 decibeles de pérdida. Una vez pasada esta 
zona, su. audición es tan mala, que casi llega a 
la cofos1s total, y tampoco notará diferencias 
de 10 Y 20 decibeles. Esta es la razón por la cual 
muchos otoesclerosos en los que su enfermedad 

cursaba lentamente, acuden alarmados a nues­
tra consulta porque últimamente su enfermedad 
avanza rápidamente. Y en muchos casos es que 
su sordera ha entrado en esta zona central, ha 
pasado de los 40 decibeles de pérdida. 

Independientemente de esto la evolución de 
la enfermedad es, a veces, muy lenta, estacio­
nándose durante muchos años. Otras es rápida, 
llegando a la cofosis total en poco tiempo (oto­
esclerosis maligna) . A veces el segundo oído. 
que empieza a afectarse, llega a una sordera 
más acentuada que el primero. La evolución 
guarda una estrecha relación con la vida ge­
nital, especialmente en la mujer (menarquia, 
embarazo y menopausia). Puede empezar en 
cualquier edad y es una enfermedad progresiva 
e incurable. 

Cursa en dos fases : una primera fase de sor­
dera de transmisión pura y una segunda de sor­
dera mixta. 

En la primera, la hipoacusia comienza en los 
graves, elevándose el dintel inferior, por pér­
dida de la audición de las frecuencias más ba­
jas. La sordera avanza, se hace más ostensible 
para toda la gama tonal, y llega un momento 
en que, la mayor parte de las veces por falta 
de funcionamiento, comienza una degeneración 
del neuroepitelio sensorial del órgano de Corti, 
la de percepción. Es característico de esta fase 
en la que a la sordera de transmisión se suma 
la de percepción. Es característico de esta fase, 
la pérdida más acentuada de los sonidos agu­
dos, ba iando su dintel y llegando a sobrepasar 
la pérdida de los agudos a la de los graves. 

El momento de aparecer la degeneración del 
nervio acústico, está en razón directa con la 
antigüedad e intensidad de la sordera, pero se 
dan casos de sorderas intensas y antiguas, con 
buena audición ósea, y otras, en cambio. en las 
que la degeneración aparece muy precozmente. 

La degeneración del acústico es temible en 
la otoesclerosis, pues además de aumentar la 
sordera, imposibilita para hacer la fenestración. 
único recurso efectivo con que contamos hoy día. 
pues es inútil que logremos transmitir las vi­
braciones sonoras al oído inten1o si éste no ef' 
capaz de recibirlas. 

En la primera fase, los enfermos hablan en 
voz alta, para oír su voz, y tienen generalmente 
zumbidos de oídos, cuva causa no está explica­
da todavía. En la segunda fase hablan en vo-: 
baja, pues por la sordera del oído interno no se 
oyen aunque se esfuercen, y los zumbidos a ve­
ces, disminuyen o desaparecen. Aquí el Rinne. 
que durante la primera fase era negativo, vuel­
ve a ser positivo para las frecuencias 256 y su­
periores, pero no por mejoría de la audición. 
sino por empeorar la dEl oído interPo en estas 
frecuencias. Es característico que tengan una 
gran tolerancia para los grandes ruidos en su 
primera fase, así como intolerancia (dintel do­
loroso bajo) en su fase segunda. También es 
típicas de la primera que la audición meiore ln 
un ambiente ruidoso (paracusia de Willis). Se-
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explica este fenómeno por la posibilidad de mo­
vilizar la platina del estribo por sonidos de pe­
queña intensidad (palabra) una vez que está mo­
vilizada por sonidos de gran intensidad (tranvía, 
tren, maquinaria, etc.). 

Por último, en un cinco o diez por ciento de 
otoesclerosos se producen vértigos por haber al­
canzado las lesiones histológicas la entrada del 
nervio vestibular. 

Nos pueden ayudar al diagnóstico las siguien­
tes pruebas: 

La prueba de WEBER, que se lateraliza al lado 
más sordo. 

La prueba de Bn.m, en la que no se prolon­
ga la audición ósea tapando el conducto, como 
ocurriría en un oído normal. 
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capaz de transmitir las ondas sonoras a la nue­
va ventana, y por ella a la endolinfa y órgano 
de Corti. 

Como vemos, la fenestración no cura la oto­
esclerosis, pero sí la sordera, que es lo que al 
paciente interesa. 

La técnica que sigo en la fenestración es la 
adoptada por SALOMON-DANIC) con el que tra­
bajé cinco meses en el Hospital "Fundación 
Rothschild", de París, hace dos años. Unica­
mcnte hago dos pequeñas modificaciones que no 
afectan para nada a la parte fundamental de la 
intervención; además, empleo anestesia gene­
ral con pentotal en vez de la local, ya que se 
necesita una inmovilidad absoluta del enfermo. 
que rara vez se consigue con la an('St('sia local. 
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La prueba de HICQUET) que consiste en colo­
car el diapasón 128 sobre el trago y la mastoi­
des. En el oído normal se oye doble tiempo cuan­
do se coloca sobre el trago, y en el otoescleroso 
la duración es la misma. 

El signo de GELLÉ: si colocamos un diapa­
són sobre la mastoides, e insuflamos aire con 
el espéculo de Siegle, en el oído normal dismi­
nuye la intensidad y tiempo de audición, y en 
el otoescleroso no se modifica. 

El signo de ESCAT, con el mismo resultado que 
en el anterior, haciendo la maniobra de VAL­
SALVA. 

Pero todas estas maniobras no nos dan más 
que el diagnóstico de anquilosis estapedio-ves­
tibular, que no son siempre producidas por oto­
esclerosis, como ocurre en algunos casos de su­
puraciones de oído medio, que, por otra parte, 
son también operables, como se verá en algunas 
de las historias que se publican a continuación, 
siempre que la perforación timpánica haya ce­
rrado, no quede infección y la audición ósea sea 
buena. 

El obieto de la fenestración es crear otra ven­
tana laberíntica, en vista de la anquilosis e im­
posibilidad de funcionamiento de la ventana 
oval, quitar el oído medio, puesto que ya no tie­
ne misión alguna, y crear un nuevo mecanismo 

Actualmente, SALOMON-DANIC ha adoptado tam­
bién esta anestesia, por creerla menos peligro­
sa a los fines de la intervención. La modificación 
personal consiste en la forma de hacer las pri­
meras incisiones endoaurales, que me permiten 
en la reconstrucción del pabellón suturar la in­
cisión externa más estéticamente y dejando el 
conducto auditivo en mejores condiciones ana­
tomo-fisiológicas, sin dar lugar a una gran ca­
vidad en la que puedan tener resonancias los 
sonidos y lleguen de una forma defectuosa a 
la nueva ventana. El resto de la intervención 
lo hago siguiendo estrictamente la técnica de 
SALOMON-DI\NIC, el que, a su vez, ha hecho al­
gunas modificaciones a las técnicas de LEMPERT 
y SHAMBAUGH. Con esta técnica no he tenido 
hasta el momento actual ningún cierre de ven­
tana. Y durante mi estancia en el servicio del 
Dr. SALOMON-DANIC. tuve a mi disposición el fi­
chero con más de 800 casos fenestrados en aque­
lla fecha de 1953, pudiendo comprobar la au­
sencia de cierre de ventanas. En su reciente es­
tancia en Madrid me dió la noticia de haber 
pasado del millar sin haber tenido ningún 
cierre. 

Los resultados de la fenestración bon tan alen­
tadores. que debería generalizars(' y entrar en 
la práctica diaria. 
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A continuación expongo alg unos de los ca­
sos que tengo operados, que creo interesantes 
por las particularidades que presentan. 

En primer lugar, dos casos de otoesclerosis 
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sis desde hace veinte años, con una pérdida en el oído 
derecho de un 88 por 100 y con una audición ósea acep­
ｾ｡｢ ｬ ･＠ por. encima de los 30 decibelios. Después de la 
mtervenctón la pérdida se reduce a un 32 por 100, sien­
do, por tanto, la ganancia de un 56 por 100. 
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con veinte años de sordera, en los que se con­
servaba todavía bien el oído interno para poder 
fcnestrar. 
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Otro caso que considero de interés es el de 
una sordera estreptomicínica instaurada en una 
otoesclerosis antigua. 
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Caso l. · Audiogramas 1 y 2 (fig. 1 ). J. P. H., de 
cuarenta y dos años, casada, con sordera bilateral des­
de el primer embarazo. a los veintidós aiíos. Presenta­
ba u_na sordera de un 78 por 100 de pérdida en el oíd o 
tzqlller do con conservación del oído interno, excepto 
en las frecuencias de 3.000 y 4.000. donde había una 
caída de 35 decibeles. Con una pérdida por debajo de 
los 30 decibeles no se aconseja la inte t·vención, pero 
como las restantes frecuencias se conservaban muv 
｢ｩ･ｾＬ＠ decidimos opera r, con lo que la pérdida se ha re­
ductdo a un 33 por 100. Corresponde a una ganancia 
del 45 por 100. La vía ósea (oído interno) también se 
recupera, y en las frccuC'neias de 3.000 y 4.000 la cur­
va se encuentra por encima de los 30 decibeles, dán­
dose el caso cur ioso de que la vía aérea postoperatol'ia 
enl la_ frecuencia 3.000 haya igualado a la ósea preope­
ra orta. 

Caso 2.v Audiogramas 3 y 4 lfig-. 2). E. P 8 .. dt• 
cuarenta y nueve años, casada. Sorda por otoesclero-

Caso 3." Audiogramas 5, 6 y 7 (figs. 3 y 4 ) .- R. P . C., 
de cuarenta y cuatro años, otoescleroso desde hace vein­
tidós años, en que comenzó la enfermedad por el oído 
izquierdo. Hace un año, con motivo de una meningit is 
diagnosticada como tuberculosa, le pusieron de 25 a 30 
gramos de estreptomicina. con lo que a la sor dera de 
oído medio por otoesclerosis se sumó una sorder a de 
oído interno estreptomicínica. E n el audiograma pode­
mos apreciar las dos sorderas: la de oído medio por la 
distancia entre las curvas de las vías aérea y ósea, y 
la interna por la caída de los agudos en la vía ósea. 

Se le somete a un t ratamiento de vitaminas B, y B ,., 
1.000 gammas durante varios meses, con periodos de 
descanso, y se le practica un nuevo audiograma. Afor­
tunadamente la estreptomicina no había producido to­
davía una lesión irreversible del neuroepitelio sensit i­
vo y sí solamente una irritación por la acción de la 
､ｲｾｧ｡Ｎ＠ Lo dejamos un par de meses sin t ratamiento, al 
cabo de los cua les repetimos ｾＱ＠ audiograma para com­
probar st p('rsiste la ganancia del oído interno. como 
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as1 ocurrió, y en estas condiciones nos decidimos a fe­
nestrar, consiguiendo una notable mejoria en la audi· 
ción. Un 83 por 100 de pérdida al acudir a nuestra con­
sulta, un 73 por 100 después del tratamiento vitamínico 
y un 39 por 100 después de la fenestración. 
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39 por 100 de pérdida. 
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Por último, voy a exponer dos casos muy in. 
teresantes de fenestración en sorderas por tím­
pano-esclerosis supurativas, no por otoescle­
rosis. 

Caso 4.' Audiogramas 8 y 9 (ftg. 5). C. O. A., de 
veinticinco años, soltera, con otitis media crónica su­
purada bilateral desde su nacimiento, con otorrea cons­
tante hasta los ocho años de edad, en que desapareció 
toda supuración de un modo definitivo. A los dieciséis 
años empezó a notar hipoacusia, quedando a los die­
ciocho años casi totalmente sorda, <'omo se encuentra 
ｾｮ＠ el momento de acudir a nuestra consulta. Natural­
mente que la hipoacusia empezó mucho antes de los 
dieciséis aftos. Comenzó desde el mismo momento del 
nacimiento, por la supuración bilateral. Por· esta razón 
toma como normal uno audic ión que está por debajo 
de lo normal, y sus centros auditivos están adaptados 
a valorar cualquier pequeña sensación de sonido que el 
oído medio le pueda tr·ansmitir·. Asi es que no notó una 
disminución en su audición hasta que ésta fué bastante 
ostensible De otra forma no se comprenderla que a los 
dos ｡￱ｯｾ＠ ele imciarse la hipoarusin quedara totalmente 
sorda. 

Actualmente los dos tímpanos se encuentran cerra­
dos. sin quedar perforaciones de la antigua supurar.ión. 

En el aud10grama ant<•rior a la ｦｾ ﾷ ｮ･ｳｴｭ｣ｩ￳ｮＮ＠ apare­
ce un 8G por 100 de pérdida en rl oido dererho, y en 
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el último, realizado después de la intervención, sola­
mente un 18 por 100, lo que da una ganancia de un 6R 
por 100. En la frecuencia ＲＮｾＰＰ＠ (plena zm;a ｣ｾｭｶ･ｲｳ｡｣ｩｯﾭ
nal) ha tenido una gananc1a de 60 dec1behos. Y otra 
vez se repite el caso (en la frecuencia 3.000) de alcan­
zar la audición aérea postoperatoria la misma cifra que 
la ósea preoperatoria. 

El oído interno se ha recuperado hasta el punto de 
que la curva audiométrica es completamente normal. 
La recuperación del oído interno, después de la fenes­
tración, se debe a la gimnasia auditiva, pues ahora las 
ondas sonoras llegan bien al órgano de Corti. 

El otro oído, no fenestrado, también se recupera, y 
de un 76 por 100 de antes de la operación, pasa a un 
43 por 100 de pérdida. La causa es que el sordo se 
abandona y deja de prestar atención, cayendo rápida­
m('ntc d oído interno, agravándose su sordi'ra. Pero 
cuando se pone en condición de audición un oído, pres­
ta de nuevo atención, escucha nuevamente los sonidos, 
se ejercita en la discriminación, recuperándose el oído 
interno en ambos lados, aunque, como es natural, me­
nos en el no operado. 

Caso 5." Audiogramas 10 y 11 (fig. 6). A. P. M., de 
treinta y tres años, soltera, con supuración escasa y 
por poro tiempo en el oído izquierdo, hace unos veinte 
años. No volvió a supurar y el tímpano quedó cica­
trizado sin perforación. Desde entonces, malestar ge­
neral, con dolor de cabeza especialmente localizado en 
la mastoides de dicho ladv, febzicula, a veces, y estado 
tóxico. Hace catorce años empezó a perder audición en 
el oído izquierdo, teniendo al practicar el primer au­
diograma una pérdida del 60 por 100, con una buena 
reserva autiditiva del oído interno. El oído derecho, nor­
mal. La radiografía de la mastoides izquierda muestra 
destrucciones óseas que aconsejan la trepanación radi­
cal. La radical conservadora en este caso, no tiene ob­
jeto por no haber audición. 

Comenzamos la intervención como en la radical con­
servadora por vía endoaural, hacemos una limpieza de 
todas las necrosis óseas y procedemos en el mismo acto 
quirúrgico a la fenestración, ya que tenemos buena au­
dición ósea y P.! tímpano se encuentra indemne. 

Se trata, pues, di' una trppanación radical por m?sto;­
ditis, con fenestración, con lo que conseguimos el doble 
fin de curar su mastoiditis crónica y devolver la audi­
ción perdida por tímpano-esclerosis. 

EEn el último audicgrama r alizado aparece una péT­
dida de un 24 por 100. que supone una ganancia de un 
:36 por 100. 

CONCLUSIONES. 

1." La otoesclerosis es una enfermedad pro­
gresiva e incurable, más frecuente en la mujer 
que en el hombre. 

2.a La fenestración no cura la otoesclerosis, 
pero sí la sordera. 

3:• La fenestración no sólo está indicada en 
la otoesclerosis, sino también en todas aquellas 
sorderas de transmisión por anquilosis estape­
dio-vestibular, siempre que reúnan determina­
das condiciones. 

4." Los resultados de la fenestración son tan 
halagüeños, que la práctica de esta interven­
ción debe generalizarse. 

SUMMARY 

Otosclerosis is a progressive, incurable di­
ｾ･｡Ｎｳ･＠ occurring more frzquently in women than 
m men. 
ｆ ｾＺ ｮ ･ｳｴｲ ｡ｴｩｯｮ＠ do::!s not cure the otosclerotic 

condition but results in restoration of hearing. 
Fenestration is indicated not only in otosclero-

sis but also in all th 
deafness due to sta 
provided certain cri 
sults of fenestrati01 
the practice of this 
general. 

Die Otosklerose ist eine festschreitende, 
unh2ilbare Krankh2it, w..:lche haufiger Frauen 
als Manner befallt. 

:Cie Ctosklerose selbst kann durch die Fens­
terung nicht geheilt we::den, aber docn wohl 
die Schwerhorigkeit. 

Die Fensterung ist nicht nur bei der Otos­
klerose angzzeigt, sondern, unter ge#issen Be­
dingungen, auch bei all::n j.men Überleitungs­
stürungen des Horvermogens, infolge von An­
kylose der Vorhofgehorknochelchen. 

Der Erfolg der Fensterung ist so vielverspre­
chen, dass eine Vcrallg:m..!inerung dieses Ein­
griffes wüschenswert ware. 

RESUME 

L'otosclérose est une maladie ｰｲｯｧｲｾｳｳｩｶ･＠ et 
inguérisable, plus fréquente chez la femme que 
chez l'homme. 

La fénestration ne guérit pas l'oto-sclérose, 
mais oui la surdité. 

La fénestration est ｩｮ､ｩｱｵ￩ｾＬ＠ non seulement 
dans l'oto-sclérose mais aussi dans toutes les 
surdités de transmission par ankylose stapé­
dien-vestibulaire, reunissant toutefois certaines 
conditions. 

L es résultats ､ｾ＠ la fénestration sont si flat­
teurs que dans la pratique cette intervention 
doit se généraliser. 

IV 

LA ¡."UNCION VENTILATORIA EN EL ENFI­
SEMA PULMONAR CRONICO 

R. FROUCHTMAN y A. CíSCAR. 

Instituto de Asmologia del Hospital de la. Santa Cruz ｾﾷ＠

San Pablo. Barcelona. Director: R. FROUCHT=x. 

En anteriores trabajos referíamos los resul­
tados registrados con el método espirográfico 
en enfermos cuya sintomatología disneica pre­
sentaba un carácter reversible, es decir, suscep­
tibles de recuperación clínica; por ello, resultó 
de interés repetir los ventilogramas en distintos 
estados y enjuiciar los resultados sobre la base 
de los diversos valores hallados. 
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En esta comunicación iniciamos el estudio de 
enfermos cuya disnea presenta un manifies­
to carácter de cronicidad. Por ello resulta difí­
cil la clasificación de estos pacientes según su 
estado clínico en el momento de la exploración: 
son enfermos afectos de una insuficiencia respi­
ratoria persistente sujeta, a veces, a oscilacio­
nes con períodos de mejoría o de empeoramien­
to, pero sin llegar nunca a recuperar una abso­
luta normalidad ventilatoria. 
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Fíg. l.-Promedios de indices y coeficientes de ventilación 
en enfisematosos en relación con el estado cllnico y en fun­
ción de los ,-aJores y ｰｲｯｭ･､ｩｯｾ＠ teóricos. ｐｲｯｭ･､ｩｯｾ＠ del vo-

lumen minuto (en c. c. l. 

El grupo de enfermos que presentamos en 
este trabajo son afectos de enfisema pulmonar 
crónico, en su casi totalidad (15 entre 17) de na­
turaleza broncógena. En su mayoría, como es 
corriente en el enfisema, son varones con más 
de cincuenta años de edad, lo cual, unido a la 
frecuente presencia de otras altera!\:!iones que 
pueden influir sobre la dinámica torácica y bron­
copulmonar (fibrosis, calcificaciones costales, de­
formidades torácicas secundarias, etc.), deter­
mina una normal disminución de su capacidad 
ventilatoria. Por otro lado, es evidente, como 
afirma WHITE) que cuando queda establecido el 
enfisema pulmonar crónico, puede estarse segu­
ro que el corazón está afectado, aun cuando con­
serve una aparente capacidad funcional; entre 
nuestros pacientes sólo dos ofrecían algún sig­
no clínico de sufrimiento cardíaco, si bien en 
todos fué constante el hallazgo de síntomas de 
sobrecarga, sobre todo derecha (modificaciones 
del ECG, cambios de la silueta radiológica del 
corazón, en algún caso ligero retardo del tiem­
po de circulación brazo-pulmón, etc.). Por últi­
mo, todos estos sujetos presentan una acentua­
da disminución de la excursión diafragmática. 

Es evidente que por la naturaleza de la do­
lencia, los registros espirográficos en estos en­
fermos presentan a veces dificultades técnicas, 
sobre todo en los que sufren disnea de mayor 
intensidad; por ello resulta en ocasiones muy 
difícil el obtener datos que requieren un esfuer­
zo por parte del enfermo, como son el máximo 
volumen minuto o máxima capacidad respira­
toria, y la máxima capacidad espiratoria; esta 
razón nos ha impedido completar nuestras ob­
servaciones con las pruebas de recuperación al 

esfuerzo. A pesar de estos obstáculos hemos re. 
unido los datos obtenidos en 17 enfisematos08 
en los cuales fué posible lograr su máxima cola: 
boración, registrando un cierto número de va. 
lores que nos han permitido estudiar los índices 
y coeficientes de ventilación. Sobre la base de 
sus signos actuales y anteriores, hemos dividido 
los enfermos en tres tipos clínicos correspon. 
dientes a distintos períodos evolutivos de la en. 
fermedad: 

Tipo l.-Duermen bien, sufren disnea sólo a 
mayores esfuerzos y pueden lograr notables aun. 
que transitorias mejorías clínicas. 

Tipo H.-Actividad más limitada, con o sin 
crisis obstructivas, de aparición a veces noc. 
turna; recuperación farmacológica disminuida 

Tipo III.-Disnea al menor esfuerzo, frecuen. 
tes crisis obstructivas. Cianosis más o menO!­
acentuada; pueden hallarse signos de sufrimien· 
to cardíaco. 

RESULTADOS. 

O. V . (capacidad vital) .-En una ｳｾＮＮＺｲ￭･＠ de tra· 
bajos desarrollados en el Centro de Exploración 
Funcional Respiratoria de Nancy, los autores 
hallaron una disminución media de la C. V. de Ull 

20 por 100 sobre la cifra teórica; después de 
administl'ar un aerosol de Aleudrin, el aumento 
obtenido es débil, alrededor de un 12 por 100. 
DRUTEL y DEcnoux. estudiando un vasto grupo 
de enfisematosos, hallan asimismo una neta dis· 
minución de la C. V., reducctón que GAF'\'SU:: 
cifra hasta un 60,5 por 100. En cambio, sor· 
prende que SEEGAL y DuLFANO afirman que mu· 
chos pacientes con enfisema pulmonar crónico 
tienen una C. V. normal o elevada, si bien el 
promedio arroja un 77 por 100 de la C. V. teó­
rica, y, en ocasiones, después de inhalar un bron· 
codilatador o después de administrar aminofi· 
lina endovenosa, registran elevaciones hasta de 
un 21 por 100. 

El registro de este índice en todos nuestros 
enfermos comprueba la acentuada disminución 
de la función ventilatoria en los enfisematosos. 
descenso superior a los hasta ahora estudiados: 
a excepción de dos casos en mejor situación clí· 
nica y en los que se obtuvieron, no obstante, ci· 
fras subnormales (84 por 100 de la cifra teórica) 
en todos los demás la C. V. es francamente redu· 
cida (entre un 50 y 60 por 100 del valor teóri· 
co), y ello ocurre, en ocasiones, en pacientes con 
una aparente mejoría clínica. Al empeorar el 
estado del enfisematoso, la depresión de este va· 
lor es manifiesta, como lo demuestra el cálculo 
de los promedios (fig. 1). Por lo demás, el es· 
tado enfisematoso crónico no presenta siempre 
una irreversibilidad absoluta, pues existe sieJJl· 
pre un componente funcional que va reducién· 
dose en el curso de los años ; en algunos casO.C 
examinados en distintos períodos o después de 
un aerosol broncodilatador (Asmalicida, Vapv­
nefrín, etc.) , se registraron elevaciones de le 
capacidad vital, pero a excepción del caso noou· 

mero 9, cuyo beneficio alcanzó un 20 por 1 · 
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la mejoría lograda, cualquiera que sea el estado 
del enfermo, es siempre de poca intensidad (entre 
10 y 14 por 100 sobre la cifra de C. V. anterior), 
es decir, sin recuperar, ni mucho menos, la ci­
fra teórica. 

En suma, en el enfisema pulmonar crónico, la 
disminución de la C. V. constituye un signo per­
manente de la insuficiencia ventiladora de estos 
enfermos, reducción respiratoria susceptible, a 
veces, de ligeras mejorías bajo la acción de dro­
gas broncodilatadoras. 

FRACCIONES DE LA C. V. 

(Aire complementario y aire de reserva) : 

Se registraron los siguiente resultados: 

Aire complementario 

Normales 
Subnormales 
Disminuidos 
Aumentados 

Aire de reserva : 

Normales .. 
Subnormales 
Disminuidos 
Aumentados 

5 
3 
4 

.. .. .. . . . . ... · · · · · ·· · 2 

5 
... .. . .. . ... . ..... ..... o 

4 

5 

Vemos cómo el A. C. ofrece valores dispares, 
con preferencia normales y disminuidos, inde­
pendientes del estado del enfermo. El efecto ob­
tenido con las drogas broncodilatadoras es tam­
bién diverso, pues si en dos casos la mejoría sub­
jetiva se acompañó de un aumento paralelo de 
la C. V. y del A. C. (aunque menor que el expe­
rimentado por el aire de reserva), en otros dos 
enfermos, la elevación lograda con un aerosol 
simpaticomimético registró una ligera disminu­
ción del aire complementario. 

El A. R. ofrece también cifras dispares, pero 
con preferencia valores normales y aumentados 
sobre la cifra teórica, a veces de forma absolu­
ta sobre el A. C., y siempre sin relación con el 
estado del paciente. Es de señalar que la me­
joría lograda con un aerosol o después de di­
versos tratamientos determina que la elevación 
de la C. V. se produzca mayormente a expensas 
del aire de reserva. 

Vemos, por lo tanto, que existe una cierta 
semejanza entre los valores hallados en los en­
fisematosos y los registrados en los asmáticos, 
｣ｾｲ｡｣ｴ･ｲ ･ｳ＠ puestos de manifiesto por la tenden­
Cia a presentar cifras del A. C. normal o dismi­
nuido y cifras del A. R. normal o aumentado; 
es de advertir que no faltan casos en los que, 
con independencia de su estado, existe una nor­
malidad proporcional o casi absoluta entre es­
tas dos fracciones de la C. V. 

M. C. E. (máxima capacidad espiratoria) y 
O. U. C. V. (coeficiente de utilización de la ca­
pacidad vital).- -Es de señalar el valor de este 
"test" de rápida ejecución, al poner de relieve 

la disminuída capacidad ventilatoria de reserva 
en relación con el factor tiempo, aunque sin pre­
juzgar su naturaleza restrictiva u obstructiva. 
La relación de la M. C. E. con la C. V. constitu­
ye el C. U. C. V., siendo su cifra normal supe­
rior a 7 4 por 100; sin embargo, al depender este 
coeficiente de idénticos factores morfológicos y 
fisiológicos que la C. V. (edad, peso, talla, etc.), 
debe aceptarse una ligera disminución hasta un 
70 por 100, al tratarse de sujetos que tienen cin­
cuenta o más años. 

DRUTEL y DECHOUX estudian este coeficiente, 
al que conceden valor como "test'' de la permea­
bilidad bronquial, en el enfisema pulmonar, y 
registran un acentuado descenso del aire expul­
sado durante el primer segundo; entre 142 su­
jetos, cerca de la mitad expulsaron una canti­
dad inferior a 1.000 c. c.; en consecuencia, el 
C. U. C. V. estaba francamente disminuído y 
solo en un caso alcanzó el 70 por 100. Entre 112 
casos, SIMONIN, GIRARD y colaboradores hallan 
un coeficiente medio de 41 por 100. En un tra­
bajo de revisión, uno de nosotros comunicó re­
cientemente que los valores más bajos de la ca­
pacidad vital y del C. U. C. V. se hallan en los 
enfisematosos, y que este coeficiente suele estar 
habitualmente entre un 35 y 45 por 100. 

Sólo pudimos efectuar correctamente esta 
prueba en 11 sujetos, repitiendo la prueba en 
algunos casos después de administrar un aero­
sol. La revisión de los resultados y el cálculo 
de los promedios confirma el derrumbamiento 
de la capacidad ventilatoria de estos enfermos, 
incluso en sujetos en mejor estado y con una 
capacidad vital, a veces, próxima a la normal 
(casos números 7 y 9) ; en ningún caso el coefi­
ciente de utilización de la capacidad vital fué 
normal; en alguno este valor llegó a disminuir 
hasta un 26 por 100. Es decir, que en los enfi­
sematosos es donde hemos registrado hasta aho­
ra los valores más bajos de la máxima capaci­
dad espiratoria; en el enfermo número 9 la nor­
malización de la C. V. logrado con un aerosol 
se acompañó de una ligera disminución de la 
resistencia a la fuerza de expulsión del aire y, 
si bien se obtuvo una elevación de la M. C. E., el 
coeficiente continuó sin variación. En la figu­
ra 1 puede comprobarse la influencia del esta­
do clínico en los valores registrados. 

Hemos efectuado una revisión comparativa 
de los trazados de la M. C. E. en los enfisema­
tosas, asmáticos y mitrales. En la figura 2 ex­
ponemos algunos registros correspondientes a 
diversos pacientes y en distinto estado. En las 
gráficas A puede apreciarse cómo en el enJ.se­
ma broncógeno crónico, y a pesar de un mejor 
estado clínico, persiste la reducida capacidad 
ventilatoria de estos enfermos, con notable alar­
gamiento del tiempo de espiración; esta dismi­
nuida expulsión del aire durante el primer se­
gundo, es mucho más acentuada que en los as­
máticos sin molestias. En cambio, en el mitral, 
la cantidad de aire espirada es normal o pró­
xima a la normalidad. 
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En las gráficas B, pertenecientes a sujetos en 
período de disnea, comprobamos la semejanza 
existente entre los prolongados y ondulados tra­
zados del enfisematoso y del asmático, siendo, en 
cambio, mucho menor el déficit sufrido por el 
mitral a pesar de hallarse en fase de insuficien­
cia cardíaca. Por otra parte, si comparamos los 
promedios calculados en relación con el estado 
del enfermo (fig. 1), con los expuestos en los 
anteriores trabajos, se pone de manifiesto esta 
semejanza registrada entre los enfisematosos y 
los asmáticos en período de ataque. 

' ' '-, 

Ｎ ａｳｴｮ￺ｴｩ｜ｾｮｾ＠

Volumen minuto : -

Normal .... ....... . 
Subnormal 
Aumc>ntado 

9 
4 
9 

15 
2 

4 

ｊｾｾｮ＠ fi ｾ＠

R<'rnntosos 

5 
2 
9 

El reducido y distinto número de sujetos es­
tudiados en cada grupo no permite deducir por­
centajes. No obstante, es indudable que el au­
mento del V. M. se produce con mucha mayor 
frecuencia en los asmáticos y, sobre todo, en los 
enfiscmatosos y, entre éstos, vemos cómo todos 
pertenecen a los tipos II y III; en uno de éstos, 
al mejorar su estado clínico disminuyó la hiper· 
ventilación a pesar de persistir una C. V. redu­
cida. Entre los cinco enfisematosos con volumen 
minuto normal, cuatro pertenecen al tipo l. 

......... 
.... 
' ... ----'- .......... 

... Analizando los casos con hiperventilación 
··· -algunos con cifras de 13 y 15 litros por mi­

nuto-comprobamos cómo este aumento del vo­
lumen minuto se produce principalmente a ex­
pensas del número de respiraciones (algunos ca­
sos entre 25 y 28 por minuto): en cambio, el 
aire circulante suele ser normal: sólo dos pre­
sentaban un aire corriente ligeramente mayor 
a 500 c. c. En los sujetos con un V. 11. normal. 
ambos datos suelen ser normales, y al mejorar 
su estado, d isminuye el número de respiraciones 
casi sin modificarse el aire circulante. 

,_ 
·. 

A 
Fi!'. :! 

Trazados de la 11. C. K 

- - - - - - - - Enfisema puhnonn1· <:t·ónko. 
......... .... .. Asma bronquial infec<"io,..o. 
--- Estenosis mitra!. 

A - Enfermos en bul·n estado 
B - Enfermo" <'n mal e!!ta<lo 

Estos resultados parecen confirmar la mayor 
importancia de los factores obstructivos sobre 
los restrictivos, factores comunes en el asma 
bronquial y en el enfisema broncógeno, en el 
determinismo de la disminuída capacidad res­
piratoria de estos enfermos. Llama la atención 
el que los dos casos con enfisema mixto (casos 
números 3 y 16), pero fundamentalmente tora­
cógenos, y reciente aparición del factor bronco­
infectivo, el C. U. C. V. presentó el mayor por­
centaje registrado en este grupo de enfermos 
(66 y 67 por 100). 

V. M. (volumen minuto) .-SEEGAL y DULFANO 
registran en los enfisematosos un aumento del 
aire corriente y de la frecuencia respiratoria; 
idéntica observación hicieron KALTREIDER y 
McCANN. 

Los resultados que hemos registrado se resu­
men del siguiente modo : 

Casos 
Volumen minuto : 

Normal .... ....... ..... .... ....... 5 
Subnormal .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. . 2 
Aumentado . .. .. .. .. .. .. .. .. .. 9 

Queda, por consiguiente, de manifiesto la fre­
cuente hiperventilación de estos enfermos, y 
cuyo objeto es el mantener el intercambio ga­
seoso normal. Al comparar estos datos con los 
hallados en asmáticos y en mitrales, vemos lo 
siguiente : 

Si comparamos estos resultados con los re-
gistrados en los asmáticos, vemos cómo en <'S­
tos pacientes, y sin aparente relación con su es· 
tado clínico, el aumento del V. M. se produce 
a expensas de una manifiesta elevación del aire 
corriente (600 a 850 c. c.), conservando una nor­
mal o casi normal frecuencia respiratoria; en 
cambio, hemos visto cómo en los enfisematosos 
la hiperventilación se produce a expensas del 
número de respiraciones. 

:so 1 II m 
r---

ｾ＠

r----
20 -

-
10 

T H T H T H 

Fig. 3. Promedios del C. C., Hegún el estado clinico. T. Pro· 
medio teórico. U, Promedio hallado. 

M. V. M. (máximo volumen minuto o máxima 
capacidad respiratoria) .-Todos los trabajos, 
como el reciente de HERSCHFUS, BRESNICK y SEE· 
GAL, coinciden en la considerable reducción de 
este índice, sobre todo al hacerse ｰ･ｲｭ｡ｮ･ｮ ｾ ･ｳ＠

las alteraciones que condicionan la obstrucción 
bronquial y la disminución de la elasticidad pul­
monar. SEEGAL y DULFANO consideran la impor· 
tancia de administrar drogas broncodilatadoras 
como prueba del factor reversible en estos en· 
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fermos, ya que el h.allazgo de ｾＮｭ＠ daumen¡
0
o del 

, imo volumen mmuto en mas e un por r;t indicaría la presencia de una broncoeste­
nosis reversible. 

Las dificultades propias de esta prueba au­
mentan en estos sujetos, que no suelen toler3:r 

ayores esfuerzos. Sin embargo, pudo determl­
ｾ｡ｲｳ ･＠ el M. V. M. en 14 casos, ｲ･ｰｩｴｩ･ｾ､＿＠ el re-

. tro en algunos pocos en fechas distintas o 
ｾｾｾｰｵ ￩ｳ＠ de un ｡ｾｲｯｳｯ ｬ＠ ｾｲｯｮ｣ｯｾｩｬ｡ｴ｡､ｯｲＮ＠ Calcu-
1 do el valor teónco segun la formula de BALD­
ｾｎ＠ y colaboradores, se ｯ＿ｴｵｶｩｾＺｯｮ＠ los resulta­
dos que se resumen a contmuacwn : 

Máximo volumen minuto: 

Normal ... ...... .... .. .. .. .. .... .... O 
Disminuido .. .. .. .. .. . . .. .. . .. .. .. 14 

Como vemos, la disminución de este valor es 
muy superior al registrado en los otros enfer­
mos hasta ahora estudiados; cuando empeora 
el estado del enfisematoso, se obtienen valores 
muy bajos, semejantes a los registr:ados en los 
asmáticos en pleno acceso o en perwdo de ata­
que. Cuatro de nuestros pacientes fueron some­
tidos a un aerosol broncodilatador, y el aumen­
to experimentado por el M. V . M. ha sido siem­
pre escaso (raramente Ｌ｡ ｬ ｾ｡ ｮｺ￳＠ un 10 por ＱＰｾ＠ de 
la cifra anterior). Por ulbmo, destaquemos como 
el trazado adquiere a veces la imagen en alme­
na considerada como característica en estos en-

' fermos por la Escuela de N ancy y cuya pre-
sencia hemos señalado en los asmáticos en pe­
ríodo de molestias. 

C. C. (coeficiente de capacidades) .-En nues­
tras anteriores comunicaciones ya referimos el 
interés de comparar el valor de un índice ob­
tenido en reposo (C. V.) con otro en el que se 
tiene en cuenta el factor tiempo (M. V. M.). Re­
sumimos a continuación los resultados registra­
dos en 14 enfisematosos: 

Normales .. .. .. ..... .. ....... .... O 
Subnormales .. .. . ... .. .. . .. .. .. .. .. .. 1 
Disminuidos . . .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. 13 

Como era de esperar, y teniendo incluso en 
cuenta la influencia del factor edad, el valor de 
este coeficiente disminuye mayormente en estos 
enfermos y las cifras obtenidas después de efec­
tuar un aerosol broncodilatador apenas varían 
este cociente. 

R. R. R. (reserva respiratoria en reposo) .­
Recientemente, SEEGAL y DuLFANO estudian este 
coeficiente, hallando en enfisematosos cifras en­
tre 64 y 94 por 100, con un promedio de 81,9 
por 100. 

En nuestros resultados puede apreciarse cómo 
es casi absoluto el número de enfermos con va­
lores disminuídos · sólo en dos casos se obtuvo 
una cifra normal (entre 89 y 96 por 100). En la 
figura 1 se hace visible el descenso de este valor 
al empeorar el enfermo. En estos resultados in­
fiuven tanto la disminución del M. V. M., como 
la frecuente eleva<'ión del V. M. Al meiorar el 
estado de algunos pacientes y disminuir el vo-

lumen minuto, se eleva este coeficiente, pero sin 
alcanzar generalmente una cifra normal. . 

C. U. 0. 2, o sea, la cantidad de 0 2 consumido 
en reposo por litro ventilado, revelana un as­
pecto de la función alveolorrespiratoria. A pe­
sar de las causas de error que pueden influir en 
su eetimación, se ha efectuado este cálculo con 
los siguientes resultados: 

Cociente normal .. .... ... .......... 5 
Disminuido .. .. .. .. . .. .. .. .. 10 

RESUMEN. 

Se efectúa el estudio espirográfico de un gru­
po de cnfisematosos crónicos, en su gran ma­
yoría de naturaleza broncógena, obteniendo los 
siguientes resultados: 

Cualquiera sea el estado clínico, la capacidad 
vital está disminuída, registrándose grandes re­
ducciones al empeorar su situación. El compo­
nente funcional de estos pacientes va reducién­
dose, obteniéndose en el curso de los años es­
casas elevaciones de la C. V. después de un aero­
sol broncodilatarlor. Sus fracciones, aire com­
plementario y aire de reserva ofrecen cifras dis­
pares. 

La máxima capacidad espiratoria y su coefi­
ciente (C. U. C. V.) están siempre descendidos, 
incluso en sujetos con una C. V. próxima a la 
normal. El trazado de este índice demuestra una 
semejanza con el de los asmáticos con moles­
tias, si bien el alargamiento del tiempo de es­
piración es muchas veces más acentuado en el 
enfisema. 

Al estudiar el volumen minuto, se pone de ma­
nifiesto la frecuente hiperventilación de estos 
enfermos, producida principalmente a expensas 
del número de respiraciones. El máximo volu­
men minuto está siempre marcadamente dismi­
nuído, con escasa recuperación después de un 
aerosol. 

El coeficiente de capacidades y la reserva res­
piratoria en reposo están disminuídos. 

En suma, los valores obtenidos con el venti­
log::-ama en el enfisema pulmonar crónico, po­
nen de manifiesto la importancia que tiene la 
presencia de factores lesionales de base: dism.i­
nuída elasticidad broncopulmonar, persistencia 
de los factores que condicionan la obstrucción 
bronquial, alterada dinámica diafragmática y 
torácica, etc., elementos que juegan un relevan­
te papel en la génesis de la acentuada disminu­
ción de la función ventilatoria y progresiva re­
ducción del carácter reversible de un enfisema 
broncógeno. 
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SUMMARY 

A spirographic study of a group of chronic 
emphysematous patients (in m·ost of whom the 
condition was of bronchoge.nic ｴｹｰｾＩ＠ was 
carried out. The following facts were disclosed . 

Vital capacity (CV) was always decreased. 
Its fractions, complementa! air and reserve air, 
gave divergent figur :: s. 

Maximu m brcathing capacity and its coeff¡ . 
cient (CUCV) wcre always decreased, even in 
subjects with almost normal vital capacity. 
Maximum minute ventilation, thc cocffici::nt of 
capacities and respiratory r e.s2rva at rest were 
also remarkably decrcased. 

Briefly, the valu ::s found in lhc spirogram 
in chronic cmphysema of the lung reveal the 
significance of the pnsence of lesions of the 
base: ､ ｅ ｣ｲ ｾ ｡ｳ ｾ ､＠ bronchopulmonary elaslicity 
ｰ ｾ ｲｳｩｳｴ｡ｮ｣｣＠ of thc factors conditioning bron· 
chial obstruction, changed dynamics in the 
diaphragm and thorax, etc. These factors play 
an important role in the g .:ne.c:;is of markcd de· 
crease in pulmonary ｶ ｾ ｮｴｩｬ｡ｴｩｯｮ＠ and prognc;s¡ve 
reduction of thc ｲ ｾ＠ versibili ly of bronchogenic 
emphysema. 

ZUSAMMENFASSUNG 

In einer Gruppe von Krankcn mit chronis· 
chem Emphysema, grosstcntPils bronchogcner 
Art, wurd_ Lin spirogmphischcs Studium 
durchgeführ t mit folgenden Ergebnissen: 

Die Vitalskapazitat (CV) ist immer herabge­
s e.tzt. Die Komplementar- und Reserveluftfrak· 
t ion en weisen immer ungleiche IZahlen auf. 

Die maximale Atmugskapazitiit und ihr 
Koeffizient (CUCV) s ind immer her abgesetzt, 
sogar bei Kranken mit fast normale.r CV. Das 
maximale Minutenvolume.n, der Kapazitatskoef. 
f izient und die r espira torische Reserve im Ru· 
hezustand weisen ebsnfalls eine grosse Vermin· 
derung auf. 

!Zusammenfassend kann gesagt werden, dass 
die Werte welche in der Durchlüftungsmessung 
beim chronischm Lunganemphysema zum Aus· 
druck kommen, die Bedeutung der Faktoren 
der Basislasionen anzeig·en ; verminderte bron· 
cho-pulmonale Elastizitat, Fortbestehm der 
Faktoren welche für die bronchiale Verstopfung 
verantwortlich sind, verandert.e Dynamik des 
Diaphragmas und des Thorax, etc. AJl.e diese 
Elemente spielen eine bedeutende Rolle in der 
Genese der ausgepragten H erabsetzung der 
Durchlüftungsfunktion, sowie auch in der Ver· 
minderung des reversierbaren Charakters des 
bronchogenen Emphysems. 

On r éalise l'étude spirographique d'un groupe 
d'emphysémateux chroniques, la plupart de na· 
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la combinación de Penicilina y Dihi­
droestreptomicina determina una ac­

ción bactericida sobre una extenso 
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tógenos. 
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cos proporciona un efecto sinérgico 

ele gran utilidad terapéutica. 
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contra el 

REUMATISMO 
RADILAMIDA reúne las tres condiciones indispensa· 
bies para una adecuada terapéutica autirreumótica: 

• Eficacia probada. 
*Máximo radio de acción sobre el 

compleio reumático. 
*Carencia de efectos secundarios. 

Composición por tableta: 

Salicilamida 0,314 gr. Fenacetina 
Extracto fluido Cafeína 

0,186 gr. 
0,030 , 

de gelmesio . 0,0216 Excipiente, e s. 

Contiene Salicilamida (amida del ácido orto-oxt­
benzoico), que ofrece ventajas sobre el tratamiento 
clásico a base de salicilatos, por su tolerancia, facili ­
dad de absorción y carencia de toxicidad. Tales pro­
piedades, asociadas a las del extracto de Gelme· 
sio, analgésico de opción en los dolores musculares; 
de la Fenacetina, antipirético y analgé­
sico, y de la Cafeína, de efecto tónico y 
estimulante, hacen de RADILAMIDA un 
preparado de aplicación gen e ro 1 como 
antirreumático, de potentes efectos y oc· 
ción rápida, incluso en los casos de dola-
res agudos y persistentes. 

* 

lABORA TORIO y C 

RADILAMIDA no t• 
co t . d. •ene n ram ICaciones N 
cre.a hábito. Por ｣﾿ｮｳｩｾ＠
gu1ente, n 0 re q . u1ere 
fumento de dosis por 
｡ｾｧｯ＠ que sea el trata· 

m1ento. 
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turc bronchogene, obtenant les résultats sui­
vants: 

La capacité vitale (CV) est toujours dimi-
nuée. Les fractions air complémentaire et air 
de rfserve offrent des chiffr::s différ2nts. La 
capacité respiratoire maximum et son coeffi­
cient (CUCV) sont toujours abaissés, meme 
chez d2s sujets avec CV presque normal:!. 

Le maximum volume minute, coefficient de 
capacité et réserve respiratoire en repos, sont 
toujours également diminuées. 

En somme, les valeurs obtenue.s avec le venti­
logramme dans l',zmphyseme pulmonaire chro­
nique met en r elicf ｬ Ｇ ｩｭ ｰｯ ｲｴ｡ｮ｣ ｾ＠ de facteur.s de 
lésions d= base : élasticité bronchopulmonaire 
diminuée, persistan ce des facteurs qui con di· 
tionnent l'obstruction bronchiale, dynamique 
diaphragmatique et ｴｨｯｲ｡ｸｩｱｵ ｾ＠ altérée, élémmts 
qui jouent un róle important dans la géncse 
de la forte diminution d= la fonction ventila­
trice et réduction p.rogressive du caractere re­
versible d'un emphysem3 bronchogene. 

EL VALOR POSITIVO DE LOS SINTOMAS 
HIPOCONDRIACOS EN MEDICINA 

GENERAL 

R. DE ALARCÓN TRIGUEROS. 

Del Maudsley Hospital, de Londres 

l.-INTRODUCCIÓN. 

La Medicina ha alcanzado en los últimos se­
tenta y cinco años la categoría de ciencia. Como 
tal está sujeta a reglas y postulados lógicos más 
o menos fijos y, aunque queda todavía mucho 
por explicar y comprender, se sabe ya de ante­
mano que se alcanzarán los nuevos descubri­
mientos valiéndose de la Física, la Química, las 
Matemáticas y demás medios científicos. 

No obstante, la práctica de esta Medicina­
Ciencia continúa siendo un arte en el que entran 
en juego las personalidades, cualidades y defec­
tos de médico y enfermo. Aun cuando llegue el 
día en que se puedan conocer los innumerables 
factores y variables que entran e influyen en 
｣ｾ､｡＠ caso clínico particular, la labor del mé­
dtco continuará siendo un arte sujeto a sor­
presas y tropiezos. Seguirá válido el aforismo 
de que en Medicina conviene siempre prever 
que suceda lo imprevisto. 

Todo médico se encuentra con enfermos en 
l?s que resulta difícil aplicar la teoría a la prác­
｢｣ｾＬ＠ o no terminan de caber en ninguno de los 
castlleros nosológicos en uso, o lo que es peor, 
ｮｾ＠ se encuentra ninguna causa somática que ex­
phque sus perstatentes quejas y molestias. A es­
b1s últimos enfermos se les suele llamar "hipo· 

c0ndríacos", y de ellos se ocupará el presente 
trabajo, cuya intención es mostrar cómo estos 
síntomas y quejas, en vez de ser una molestia 
y engorro para el médico, pueden convertirse en 
síntomas positivos que le ayuden en el diag­
nóstico. 

Il.-REACCIÓN DEL MÉDICO ANTE LOS SÍNTOMAS 
HIPOCONDRÍACOS. 

Se ha dicho anteriormente que síntomas hi­
pocondríacos son aquellos que carecen de una 
base somática (orgánica o funcional), que expli­
que su existencia o justifique su intensidad. 
El apelativo de hipocondríaco se suele extender 
corrientemente al enfermo que los padece. Estos 
síntomas y quejas constituyen a menudo una 
pesadilla para el médico, puesto que no sólo 
hacen difícil el diagnóstico, sino que estorban 
también el tratamiento, prolongándolo innece­
sariamente o haciéndolo ineficaz. Si se tiene en 
cuenta que diagnosticando y curando cumple el 
médico su cometido, se comprenderá el que re­
accione a menudo con irritación e impaciencia 
ante un hipocondríaco que le dificulte con su 
"comportamiento absurdo'' y "su mucho cuen­
to" el desempeño de su labor profesional. El mé­
dico se siente responsable por la salud de sus 
enfermos y le indigna pensar que uno de éstos 
le "engañe". Ante un hipocondríaco persistente 
se suele reaccionar de dos formas: o despidién­
dole con cajas destempladas o enviándole a otro 
colega con el pretexto de que conviene que se 
le investigue detalladamente el aparato digesti­
vo, los senos frontales, la vista, etc. Si el mé­
dico no se siente muy seguro del cuadro clínico 
o desconoce la forma particular de comportar­
se de algunos de estos enfermos, pueda que ter­
mine por acceder, en contra de su mejor criterio, 
a sus peticiones y ruegos y ordenar una nueva 
y complicada investigación o intervención qui­
rúrgica. El enfermo queda condenado a un con­
tinuo peregrinaje de médico en médico, de con­
sulta en consulta y, en ciertos casos, de ciruja­
no en cirujano. "El camino que conduce al ab­
dominalismo crónico está empedrado con ope­
raciones" (HUTCHINSON). 

La postura del médico ante un enfermo de 
este tipo es muy comprensible, y todos la he­
mos sentido más de alguna vez; pero visto fría­
mente, no es ni científica ni médica, ya que por 
su parte el dolor, sea cual fuere la forma en que 
se presenta, es una de las primeras manifesta­
ciones de que algo no funciona como debiera en 
ese compuesto de psique y soma que es el hom­
bre; y, por otra, una de las funciones primor­
diales del médico es la lucha contra el dolor. 

III.-LAS QUEJAS Y DOLENCIAS SIN BASE SOMÁTICA 
APRECIABLE COMO SÍNTOMAS EN ENFERMEDADES 

PSIQUIÁTRICAS. 

El principio fundamental de que un síntoma 
constituye una señal. a menudo temprana, de 


