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RESUME:"\ DE ｐｏｒｃｅｾＱＧＭ｜Ｎｊｅ＠ DE SEí'UELAS POST­
OPERATORIAS SEGUN ESTE GRUPO DE 270 TIROI­

DECTOMIZADOS 

Sin consecuencias, 206 
Con secuelas, 64 . . . . . .... 

76,29 por 100. 
23,70 

Normofuncionales, 153 . . ... . .. . . . . . . ... . 56,66 
Hiperfuncionales, 101 37,40 
Hipofuncionales, 16 . . . . . ... . . . . .. . . . . .. . . 5.92 

La elevación relativa del número de hipertiroideos se 
debe a que estas cifras han sido sacadas de bocios ope­
rados y la mayor parte de los bocios se operan por hi­
pertiroidismo rebelde. 

En las estadísticas de bocios. con independencia de la 
tiroidectomia, predominan siempre los normofunciona­
les, a excepción de zonas de endemia auténtica. en don­
de pueden predominar los hipotiroideos . 
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SUMMARY 

The most important sequels of subtotal thy­
roidectomy found by the writer in 270 patients 
operated upon are reported. They were, in or­
der of incidence: myxoedema, aphonia, tetan y, 
1ecurrence, fistulae, acute thyroid crisis, psy­
chosis, laryngotracheal spasm and, finally, a 
case of death. In view of such possible sequels, 
the indications of the operation and the measu·· 
res that should be taken for the prevention of 
sequels are discussed. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden die wichtigsten Folgeerscheinun­
gen der subtotalen Thyreoidektomie angeführt, 
welche der Author bei 270 operierten Patienten 
in folgender Reihenfolge, ihrer Haufigkeit 
nach, beobachten konnte: Myxodem, Aphonie, 
Starrkrampf, Rückfalle, Fisteln, akute Thy-

reoidekrisen, Psychose, Kehlkopf- und L .. 
renkrampf und zuletzt cin Todesfall ufroh. 
sichts der Mi::iglichkeit solchcr Folgeer · h ｾｮｧ ･Ｎ＠
gen werden die Indikationen des ｾｦｮ＠ ･ｬｾｵｮＮ＠
erwogen und auch die Massnahmen zur ｾｲﾡｦｦｾ ｾ＠
tung der Folgen besprochen. erhu. 

RÉSUM:E 

Exposition des plus importantes séquell d 
' th "d t · t es e 1a yr01 ｾ･＠ om1c sous- ｯｴ｡ｬｾ Ｌ＠ ｾｲｯｵｶ￩･ｳ＠ par l'au. 
teur parm1 270 ｭ｡ｾ｡､ ･ｳ＠ operes qui, par ordre 
de ｰｬｾｳ＠ ｧ ｟ ｲ｡ｮｾ ･＠ ｦｾ･Ｙｾ･ｮ｣｣＠ ｾｯｮｴＺ＠ myxoedeme 
Ｒｾｾｾｭ･Ｌ＠ ｴ･ｴｾｭＮｾ Ｌ＠ recidives, fistules, crises th\·· 
r01d1ennes a1gues, psychose, spasme laryngo. 
trachéal et, enfin, un cas de mort. 

Comme conséquence de ces possibles séque. 
!les on discute les indications de l'opération et 
ｬ ｟･ｾ＠ mesures qui doivent se prcndre pour les 
CVIter. 

NUEVA VERSION P A TOGENICA DE LA 
DISTROFIA NUTRITIVA DEL LACTA.\· 
TE. LA DISTROFIA, ｅｎｆｅｒｾｉｅｄａｄ＠ DE 

ADAPTACION 

A. ÜLIVB BADOSA. 

Clínica P ecliátrica del Hos pital de la Santa Cruz 

y San Pablo (B:li'C<'lona). 
Direc tor: Profesor P. MARTlNCZ GARCiA. 

La distrofia nutritiva del lactante constituye 
una de las enfermedades pediátricas ｣ｯｮｾｩ､ｾｲ｡ﾷ＠
das como clásicas; con ello queremos md1car 
que su patogenia alimenticia (hambre) y sumo· 
nótona sintomatología (la desnutrición) son he: 
chos de antiguo conocidos a los que poco hay 
que añadir. No obstante, el progreso incesant.e 
de la Medicina tiende no sólo a explorar caml· 
nos inéditos sino también a reconsiderar los ya 

' · de sabidos, cuyos frutos son nuevas verswnes 
las viejas enfermedades. Esta ha de ser unapde 
las metas de toda labor investigadora. or 

. f . , r lo menos nuestra parte, s1 no en tal ｵｮ｣ｩｏｾ ［＠ po , . he· 
en la más modesta de ｯ｢ｳ･ｲｾ｟｡｣ｷｾ＠ ｣ｬｩ＿ Ｑ Ｎ｣ｾｳ＠ al· 
rnos recopilado en nuestros mnos distroflc r a 
gunos hechos que nos han permitido ｬｬ･ｾ｡＠ nu· 
una nueva interpretación de la ･ ｮｦ･ｲｭｾ､｡ｮｵ ･ｶ｡＠
tritiva crónica del lactante, a la luz Ｌ､ｾ＠ a unita· 
orientación fisiopatológica y patogemca 
ria de la Medicina actual. 

. , d nuestra 
Para una más fácil comprenswn e basta 

tesis, expondremos primeramente lo ｱｵｾｲｩｴ･ｲｩ ｯ＠
el presente hemos considerado comf después 
clásico de la distrofia para contrastar 0 
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concepción interpretativa de la 
con la nueva 

nJisma .. t. fía es una enfermedad nutritiva que 
La dJS 

10 
enta como una unidad clínico-pato­

ｾ＠ ｾｯｳ＠ ｐｾＺｾｬ＠ influjo de causas múltiples. Es de­
ge!llca P línica monótona representada por la 
cir, ｵｮｾ＠ ?,n y una patogenia idéntica en todos 
｣･ｳｮｾｴｮ ｣ｊｏ＠ ｳｾ｢ｴｩｰｯｳ＠ de la ･ｾｦ･Ｎｲｭ･､｡｟､＠ •. ｾ･ｮｴｲｯ Ｌ＠ ｾ ･＠
Jos ｴｩｾｳｬｶ｡＠ variedad etiologiCa: deflc1t calon­
¡ma re a ｾｴ･￭ｮ｡ｳ＠ de hidratos de carbono, de vi­
co, ｾ･＠ pr ｩｮｦ･｣｣ｩｾｮ･ｳ＠ constitución anómala, et­
ｴｾｭｭ｡ｳｰ･Ｌ＠ ro convergiendo todas en un común 
cetera, b d 1 'l 1 oenominador: el ham re l e ｬｾ＠ ｾ･＠ uda.l f 
V mos sucintamente a e miCa e en ermo. 

ea l d' t 'f' En ¡0 externo, al contemp ar un IS _ro ICO a van· 
zado (atrepsia), observamos un conJunt? de ma­
'f staciones que podemos detallar asi: 

me Nt··· b l Adinamia ｧ･ｮ･ｲｾｬ＠ : u nc,wn su _norma y 
disminución-ausencia del pamculo adiposo sub-
cutáneo. .f. . , d 

1 
. 

Aparato circulatorio: ｌ･ｮｾｉＬ＠ Icacwn e _a cir-
culación bradicardia, reduccwn del tamano del 
corazón 'y volumen-minuto, apagamiento de to­
nos disminución de la volemia (MARRIOTT) has­
ta ｾＱＵＰ＠ por 100 del volumen total (atrofia de la 
>angre), hipotensión y vasoplejía. . . 

Aparato respiratorio: Bradipnea, facihdaéi 
fílr las neumonías tórpidas y distelectásicas. 

Sangre: Anoxemia, reducción de la hemopo-
yesis e hipoproteinemia. 

Aparato urinario: Oliguria. 
Piel: Hiporreactividad. 
Termorregulación: Hipotermia. . 
Inmunidad: Disminuí da en relación con la hi· 

¡:oglubulinemia y, exigua reactividad general y 

local a la infección. HiJ,-oanergia negativa. 
ｾ ･ｴ｡｢ｯ ｬｩｳｭｯＺ＠ Alterado, de tipo braditrófico. 
Es decir, que nos encontramos con un ser ale­

tlrgado, en un estado de indefensión, vida mí ni-
ma o quietismo metabólico (niño espora), ver­
dadero punto muerto del metabolismo. 

Cierto que de un día a otro el enfermo no em­
peora, pero tampoco progresa en su curación, 
ｾ｣ ｲｭ｡ｮ･｣ｩ･ｮ､ｯ＠ "estacionado". 

El estacionamiento es la modalidad clínica 
ｾｾｾ ｬｵｴｩｶ｡＠ habitual de los distróficos graves; sig­
nifica la pérdida de la finalidad biológica ·del 
ｾｲｯ｣･ｳ＿＠ nutritivo, conformándose con vivir con 
ｾ＠ ex1guos requerimientos basales con renun­
｣Ｚｾ＠ ｾ･ｬ＠ crecimiento; talmente como si el reflejo 
lrófJco estuviese bloqueado. En los grandes ex­
tremos el niño semeja un cadáver viviente. 
ｾｔｯ､ｯ＠ lo cual constituye una caquexia tan in-
ｾ｡Ｌ＠ Y sobre todo "tan lenta y duradera" (es­
ｾ｡ｬｴｮ･ｮｴ･＠ teniendo en cuenta el tiempo bio­
iguc¡o del lactante), como no se conoce estado 

a en el adulto. 
､｡ｾｴ･＠ es el "concepto estático" de la enferme­
ｬｯｾ＠ que lleva a una visión pesimista, por cuan­
len os presenta un organismo vulnerable e inde­
su ｾﾷＮｱｵ･＠ se entrega por falta de reactividad: 
11áx.mca arma es retrasar "pasivamente", al 

Inlo, el desenlace fjnal. 

• • • 

En contraposición a este punto de vista, po­
demos considerar la distrofia, todo lo contrario, 
como una "enfermedad dinámica", en la que el 
organismo lucha y se defiende "activamente" 
en grado mayor a lo que da a entender externa­
mente. En efecto. bajo la máscara de la indife­
rencia se esconde una vivísima actividad meta­
bólica y un conjunto funcional de regulaciones­
contrarregulaciones, tendentes a una concreta 
finalidad defensiva activa y útil (defensa anti. 
distrófica). Esta, en lo externo, es poco osten­
sible, siendo necesario buscarla a través de de­
t erminados funcionalismos. 

Que así tiene que ser es evidente a poco que 
consideremos cómo un organismo tan depaupe­
rado y exhausto como es el atrépsico dure tan­
to tiempo (¡meses!) aun en ausencia de trata­
miento. Con razón se ha dicho que es ésta la ca­
quexia más prolongada que se conoce, cuando lo 
lógico sería un desenlace a corto plazo. 

Debe, pues, admitirse la interacción de facto .. 
res reaccionales que se oponen a ello. 

Sin negar la indiscutible vulnerabilidad del 
distrófico, coexiste y se contrapone una defen­
sa real y activa, por un esfuerzo autóctono, Ｍｾ･＠
movilización de energías. De la pugna o eqmh­
brio entre ambas tendencias, "vulnerabilidad­
resistencia", puede ocurrir una de las dos situa­
ciones evolutivas: 

A) Progresión de la enfermedad (según el 
potencial evolutivo y noxas mantenedoras). 

B) Estacionamiento. 
Es precisamente en éste donde la reactividad 

adquiere un sentido defensivo concreto. El es­
tacionamiento constituye un estado de compen­
sación o equilibrio relativo en sentido dinámico 
(pues el absoluto o estático sería la muerte); ｾｳ＠
una forma de resistencia en que se enferma sm 
abandonar la lucha (simbiosos de lucha). En él, 
el distrófico vive con su enfermedad nutritiva 
como el eutrófico con su salud. 

Todo lo cual nos lleva a reconsiderar los an­
t eriores síntomas y signos clínicos ｣ｾｮ＠ distinta 
valoración, muy especialmente los rererentes al 
metabolismo. 

Empleamos el término "actividad" no en. el 
sentido de hiperfuncionalismos, que tendnan 
asimismo un sentido de desgaste, sino en otro 
muy distinto: ordenación de ｦｵｮｾｩｯｮ･ｳ＠ aCOJ?la­
das a la finalidad de ahorro. Existen, es ?Ier­
to, situaciones hiperfuncionales (metabohsmo 
basal, hipercorticalismos, etc.) ･ｮｾ･Ｍｾ･ｺ｣ｾ｡､｡ｳ＠
con otras hipofuncionales cuyo enJUICiamiento 
sólo es posible con criterio integrador. Vea!llos, 
por ejemplo, lo que ocurre con el metabolismo 
basal. 

Ya llama la atención las variaciones cnc_ontradas de 
unos autores a otros (SAINT ALBIN) (en realldad, son los 
enfermos los que discrepan). Mi ･ｮｴ ｲ｡ｾ＠ en unos casos se 
observan disminuciones, como es lógiCO, en las caque­
xias (SCULOSSl\IANN), y en otros normalidad (FLE)IING Y 
TALBOT) , hay también otros en que está ｳｯｲｰｲ･ｮｾｬ･ｮｴＺﾭ
menle aumentado, a veces en grado notable, p1 ec1sa-
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particulares de bradipnea brad1·c d' mente en los más graves (FLEMING, TALBOT y SALAZAR DE 
S OUSA), y tanto más cuanto más grave (otras veces sin 
relación con el grado de desnutrición). 

. Durante algún ｾｩ･ｭｰｯ＠ se consideró que exis­
tia en ｬｯｾ＠ ｾ｡ｳｯＮｳ＠ mas graves un balance nitroge­
nado deficitariO, hecho por lo demás considera­
do com? lógico en un enfermo que pierde peso. 
E_n Ｎ ｲ ｾ｡ ｨｾ｡､ Ｌ＠ a pesar de la inanición, no hay tal 
deficit, ｾｭｯ＠ una incapacidad de aprovechamien­
to proteiCO (SALAZAR DE SOUSA) lo cual está en 
relación con la de antiguo ｣ｯｾｯ｣ｩ､｡＠ reducción 
?e la . ･ｾ｣ｲｾ｣ｩ￳ｮ＠ nitrogenada por el ayuno (¿por 
msufiCiencia cortical?) 

La proteinemia (cifras de proteínas totales) 
se resiste a afectarse, siendo evidente el esfuer­
zo del organismo para mantenerla lo más cerca 
posible de la normalidad (seudonormoproteine­
mia, GLANZMANN) ; en cambio, la disproteinemia 
･ｾ＠ siempre evidente. 

El ahorro se presenta también en el balance 
hídrico (oliguria) y en el electrolítico; el balan­
ce negativo de álcalis se compensa con el aho­
rro de su eliminación urinaria. 

H ay una adaptación defensiva a la deshidra­
tació_n, de forma que las distrofias puras, inde 
pend1entemente de su gravedad, se presentan li­
bres de la anhidremia; pero también hay otros 
que con facilidad se deslizan a la toxicosis. 

Del resto de la sintomatología funcional dire­
mos: la depresión circulatoria expuesta tiene la 
finalidad de realizar una lenta desasimilación 
de los tejidos, adaptándose a la homónima dis­
minución del metabolismo oxidante. La anoxe­
mia es igualmente por adaptación tisular. Igual· 
mente la oliguria no es más que un esfuerzo de 
｡ｾｯｲｲｯ＠ de agua, y así sucesivamente la hipoter­
mia, bradicardia, bradipnea, adinamia, etc. 

Todo se orienta, pues, al repliegue metabóli­
co, no bastando apuntar el hecho, sino también 
recalcando "cómo se realiza" . 

El organismo se desentiende, primero, de todo 
metabolismo de lujo, llegando luego incluso a 
excluir el crecimiento de su presupuesto nutri­
tivo. La renuncia a crecer y la adaptación me­
tabólica a este fin indica la eliminación de todo 
lo que no sea la supervivencia escueta. Es admi­
rable cómo el organismo en condiciones tan pre­
carias moviliza y ordena sabiamente sus exi­
guas energías de reserva en el repliegue meta­
bólico. Es verdad que va cediendo energías (en­
fermedad progresiva), pero de un modo tan len­
lo, con tal economía, avaramente, en un proceso 
de lentificación de la vitalidad, que sólo así se 
explica llegue a alcanzar tan inusitada longe­
vidad. 

Es cu.rioso señal.ar la semejanza entre lo que 
se consigue experimentalmente con "la hiber­
nación" y lo que ocurre espontáneamente en el 
distrófico grave. En ambas situaciones "son co­
munes:• . los ｾｯｮ｣･ｰｴｯｳ＠ ｧ･ ｾ ｾｲ｡ ｬ･ ｳ＠ de repliegue 
metabollco, vtda latente, nmo espora, modifica­
ción orgánica a la agresión, amortiguamiento 
vegetativo, bloqueo del reflejo trófico, antiana .. 
bolismo, involución endocrina, etc., etc., y las 

. . . • ar 1a h' 
m1a ??n p01qmlotermia, descenso met hó ｾｐｯｴ･ｲＮ＠
duccwn de las necesidades hídricas a hco, re. 
operatorio (por ejemplo, a la ant Yt ｮｵｾｯ＠ shock 

En otro trabajo decíamos ｮｯｳｯｴ［ｾ＠ omia) · 
tráfico era comparable a un estads que el dis. 
permanente. La misma rareza seon_ dle shock 

t d . • ｡｡､｡ｾｾｮ＠
noso ros, e procesos menmgoencef' l· ｾＢＧｲ＠

J . t . f' . a Icos en 1 CLls ro 1co, es pareJa de la mejoría d . e 
el hibernado. e estos en 

Resumiendo, y permitiéndonos una r 
de lenguaje, el distrófico sería "un a ｴｩ｢･ｨＮｾｴ｡､＠

d , ' l . u o ｉｾ ･ｲ＠na o , aunque so o parcial, pues los pr · 
t 1 

. • ocesos de 
con rarregu acwn no quedan inhibido 

En ｾｾｭ｡Ｌ＠ el f uncionalismo del ､ｩｳｴｾￓｦｩ｣ｯ＠ no 
es estatico como aparenta, sino muy viv 

1 . t' . d d o, con n_na comp eJa ac IVI ｾ＠ , en un juego de ｲ･ｧｵｬｾＮ＠
cwnes-contrarregulacwnes de órganos y 8· 1 . • IS (. 
mas, con un sentido teleologico o finalidad t· 
] . t . t " L d u t· 
1 Ｎ｡ｲｾｾ＠ conc:e a: a efcnsa a través de la res-

tnccwn" (smdrome de ahorro) . 
U: utilidad es evidente, si no por la curación 

en ｾＱＬ＠ ｣ｵ｡ｾｴ＿＠ menos por la supervivencia en el 
rerwdo cnti.co; o en los casos desfavorables. SI 

no puede ev1tarse el derrumbamiento metabóli­
co, al menos retrasándolo al máximo, en espera 
ce una contingencia favorable . 

Esta colaboración del organismo en la lucha 
defensiva, ayudada de los medios dietéticos 1· 

medicamentosos, constituye la base en que ､ｾﾷ＠
cansa la reparación, es decir, la reversibilidad 
del proceso distrófico. 

NUEVA VERSIÓN DE LA DISTROFIA. LA DISTROFIA 
DENTRO DEL "SÍNDROME GENERAL DE ADAPTACIÓN. 

El complicado mecanismo de ahorro o adap­
tación expuesto (adaptación al hambre en gene· 
ral) puede ser considerado dentro del síndrome 
general de Selye siempre y cuando le sean apli· 
cables los mecanismos del mismo en sus tres es· 
tadios: 

Reacción de alarma. 
Reacción de adaptación. 
Período de agotamiento. . , 
En efecto, la similitud de ambos o aplicacton 

de la teoría general de la adaptación al caso ｣ｯｾﾷ＠
creto de la distrofia es sugerente, sin .que de¡e 
de haber asimismo algunas discrepancias. 0 pe· 
culiaridades, pues aparte de que no hay ｓ Ｑ ｾｾｲ ｯﾭ
me general de adaptación puro, no debe ｯｬｶ ｾ＠ ｾｲﾷ＠
se que se trata de aplicar una realidad ｣ Ａｴｾ ｵ｣｡＠
(la distrofia) a una teoría o medio artif¡ctoso 
para comprender hechos. f 

El síndrome general de adaptación es "d; ･ｾｾ＠
sa" y a la vez "causa" de enfermedad, segun 
calidad reactiva: 

Reacción equilibrada = adaptación. xcesiva. 
Reacción desequilibrada = (adaptación escasa. ｾｮ＠

a lterada, etc.) -= enfermedad de adaptac · 

· aba!lloS 
Igual ocurre con la distrofia, segun ac decir. 

de exponer en las líneas precedentes, es 
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. edad con más o menos adaptación: des · 
enf

1
elllldistrofia leve (distrofia de primer grado) 

de a .. , 
1 descomposic10n. 
｡ｾ＠ de las características generales del sín­
, nea de adaptación es "su inespecificidad" a 

dJ'OlU " t " . t t l 'Jfples causas s ressoras , JUS amen e o 
ｄｉｾｭ

Ｑ

Ｐ＠ que ocurre en la distrofia, cuya unifor-
JnlS ' d 1 t midad clínica se tra" ｾ｣･＠ ｾｮ＠ d?' ex erno en unos 
niños monoformes, s ｡ｮｴｲｾｾＬ＠ ,) que se ｰ｡ｾ･ｴ｣･ｮ＠
tod s entre sí (la desnu 1c10n , a cuya si ua­
··n0puede llegarse a través de los más distin-

c!O • f · t't ·, 
t 

caminos (hambre, m eccwnes, cons I ucwn 
os 'l)Ed'" . anómala, factores socia. es .. s ecir, una uni-

dad clínica (una sola distrofia, una sola atrep­
s.ia) con "pluralidad etiológica" (inespecifici­
dad etiológica). 

Como en seguida veremos, las atipias son ma­
yormente en la fase de alarma y en la de resis­
tencia (que unas veces adopta formas de tal y 
otras de claudicación: regulaciones-contrarre­
gulaciones) ; en cambio, la fase de agotamiento 
(representada por la descomposición) es de lo 
más típica. 

LA REACCIÓN DE ALARMA. 

Esta, en lo que tiene de exposición súbita al 
estímulo o agente "stressor", no existe en el dis­
trófico, ya que ésta se fragua "solapadamente". 
Por este motivo, según SELYE, las enfermeda­
des por exposición continuada a sobrecargas no 
encajan dentro del síndrome general de adap­
tación. En realidad, debiera decirse que éste si­
gue otros derroteros atípicos en relación a lo 
ortodoxo, pero no por ello menos reales. 

El estímulo alarmígeno o agente "stressor" 
ｾ Ｎ ｣ｯｮｳｩ､･ｲ｡ｲ＠ aquí es el hambre y la gravitación 
ambiental (causas sociales). La característica 
general de los agentes "stressores" en el distró­
fico es su exigua intensidad en un momento 
dado y su persistencia a través del tiempo, a ve­
ces perenne (condiciones ambientales y socia­
les), a los que hay que añadir los agentes "stres­
sores", que por actuar en pleno período de la 
adaptación contribuyen al estacionamiento o 
c-ternización de la distrofia (diarreas infeccio­
nes e intercurrencias del distrófico)'. Son las 
que nosotros llamamos "causas mantenedoras" 
ｾｵ･＠ confieren complejidad al síndrome generaÍ 
oe adaptación al involucrar nuevas estimulacio .. 
nes al · armigenas dentro del segundo período en 
ｾｮｴｾ｡ｮｩｳＮｭｯ＠ ｾ｡＠ prevenido. No obstante, la in­
e 0 u710n hmolmfática del distrófico inclina a 
luondslderar la reacción de alarma como perpe-
a a. 

ｦ｡ｾ ｾｲｦ｡｣ｴｯｲＮ＠ ｾｯ｣ｩ｡Ａ＠ puede considerarse como un 
gún 

1 
condicionante en el sentido de SELYE, se­

ños e cual ,a una misma noxa nutritiva unos ni-· 
desd:on ｭｾｳ＠ distróficos que otros. Por tanto, 
distro:l Primer momento de acción de las noxas 
dualzn Izantes, el organismo ya se adapta gra­
alarrn ente (puede decirse que la reacción de 
\ido) aLa choque Pá.l:!aría clínicamente inadver-

. enfermedad propiamente dicha co-

mienza ya en plena adaptación, o quizá con un 
ｰ･ｾ￭＿､ｯ＠ de contrachoque intermedio, al que se­
gu.ma la adaptación propiamente dicha. Ha­
bna, pues, unos estímulos prolongados que de­
terminarían reacciones generales inespecíficas 
cuya suma es "la resistencia". 

LA ADAPTACIÓN PROPIAMENTE DICHA. 

Es la fase de resistencia o lucha, que viene re­
presentada por el estacionamiento de la distro­
fia. La adaptación puede ser más o menos per­
fecta (mejor diríamos, más o menos imperfec­
ta), pues el resultado final es que el niño sigue 
distrófico. 

Hay distintos tipos de respuesta adaptativa 
en los distróficos, aunque a fines didácticos se 
señalan unos pecos, los más conspicuos; muy a 
menudo los datos son confusos, debido a que 
choque y contrachoque se superponen. Todo lo 
cual lo veremos en seguida al estudiar los aspec­
tos endocrinos y metabólicos. 

Aspecto endocrinú general.- Todo cuanto a 
continuación diremos, aunque muy importante, 
no es exclusivo, pues ya dijo SELYE que las hor­
monas no lo son todo en la adaptación; hay 
también otros factores (menos conocidos) : ner­
viosos, factores condicionantes o subalternos, 
etcétera (constitución, alimento y factores so­
ciales), los que tanto influyen en la distrofia 

Endocrinológicamente tienen prioridad la "hi­
pófisis anterior y suprarrenales", que son las 
glándulas elaboradoras de las hormonas de la 
adaptación. 

La hipertrofia córticosuprarrenal y concomi­
tante aumento de corticotrofina y corticoides, 
ts el exponente de la defensa activa, que unas 
veces existe evidenciada, otras menos o ausen­
te; el aumento cortical es debido a aumento del 
ACTH por la acción "stressora", a expensas de 
la hormona somatotrófica, con lo que ocurre 
una detención del desarrollo. 

Según la intensidad, reiteración, naturaleza, 
etcétera, del "stress" y la reactividad endocri­
na, pueden observarse cuadros distintos hiper­
hipocorticales o discorticales, a menudo inapa­
rcntes, revelables por pruebas funcionales. Gran 
parte de la fenomenología del distrófico puede 
explicarse por parejas acciones de los glucocor­
ticoides, según sea la adaptación: pérdida de 
peso, detención del crecimiento (sólo parcial) y, 
Eobre todo, la involución atrófica timolinfática 
(ARON, LASH, ÜPGARSCHELSKY) en relación es­
trecha con el estado nutritivo (METTERHEIMER); 
con linfopenia, eosinofilia y bazo disminuido 
Junto con agrandamiento suprarrenal (para que 
haya timolinfolisis debe de haber suprarrena­
les funcionan tes, SELYE), y de páncreas (hiper­
l•lasia de los islotes de Langerhans) (MATTEI y 
MACCIOTA), aumentados en número en relación 
con la hiperfunción hipofisaria ya señalada hace 
años por MARFAN, BoNET, DoRLENCOURT, SAINT 
GIRONS) ALEZAIS) MATTEI) etc., debido a ausen-
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cia de hormonas antagónicas (SALAZAR DE Sou­
SA). La involución endocrina excita la reactivi­
dad hipofisaria ; en efecto, en el distrófico se ob­
serva alguna hiperact ividad hipofisaria (de las 
células eosinófilas, cromófilas y del lóbulo ante­
rior) . En lo funcional han sido observadas des­
cargas hipofisarias de córticotrofinas en la des­
nutricién grave. 

La sintomatología hipercortical no es la regla 
en todos los casos, pues a menudo se presenta 
la contraria (hipocortical) ; incluso en el mismo 
enfermo se ve mezcla de ambas, lo que no t iene 
nada de particular por el juego de contrarregu­
laciones expuesto ; es decir, la multiplicidad de 
la calidad de la adaptación hormonal. 

En un sentido general es mejor hablar de "la-
bilidad o discorticismo". 

Son aspectos hipocorticales del distrófico: 
La hipoglicemia. 
Las curvas de alta tolerancia al azúcar. 
La hipersensibilidad a la insulina. 
El hiperinsulinismo reactivo (que puede tam­

bién explicarse por déficit cor tical) (J AUDON). 
El déficit de cor t icoides, encargados de la 

neoglucogénesis. 
La disminución de la eliminación nitroge­

nada. 
La rareza de la acetonemia , cetosis y acidosis 

en el distrófico por hallarse dificultada la neo· 
glucogénesis. 

La hidrolabilidad. 
El test de Thorn con adrenalina, muy a me­

nudo hiporreactivo, especialmente en las distro­
fias hipoproteicas. (También puede ser debido 
a hiporreactividad hipofisaria.) 

El metabolismo.-Es en el comportamiento 
metabólico donde más se deja ver la interacción 
del síndrome general de adaptación en la dis­
trofia en relación con la disfunción endocrina. 
A nuestro objeto nos referiremos mayormente 
al metabolismo hidrocarbonado y al proteico y 
sólo muy de pasada al mineral. 

METABOLISMO HIDROCARBONADO. 

En la distrofia igual puede encontrarse nor­
malidad del metabolismo hidrocarbonado (nor · 
moglicemias, etc.) que anormalidades de uno u 
otro sentido (ABALLI) (hiperglicemias e hipogli · 
cernías), según sea la neoglucogénesis y la acti­
vidad insulínica, por lo que debiera hablarse de 
labilidad metabólica. Debe desconfiarse de las 
cifras de glicemia normales encontradas por 
MUJIA, NERVI, ROHMER, DEBRÉ, etc., pues a me­
nudo son seudonormoglicemias. 

Recordemos sucintamente el esquema del comporta ­
miento de la glicemia en el síndrome general de adapta­
ción: 

Choque alarmígeno . . . . . . .. . . . ... . . . . . . . . . .. Glicemia + + 
Contrachoque .. .... . .... ...... ..... . .... . .. . . 
Adaptación ... .... .. ..... .. .. .. ... ... ... . ...... Normal o + 
Agotamiento .. .. . ... . ....... .. ... ... .. .... .. 

Se comprende lo difícil que es delimita . 
distrófico estos períodos, teniendo en r en el 
como h emos . visto, la ausencia de una r enta, 
choque genuma, y de la posibilidad de . ase _de 
caci?n de un estadio ｾｮＮ＠ ?tro. Sólo la fase ｾｾｉｮﾷ＠
tam1ento (descomposiCton) se presenta si go. 
con caracteres nítidos, sin inter ferencias. ernpre 
_ Hecha esta salvedad pasemos a comentar lo 
aos grupos fundamentales de distróficos s 
dismetabolismo hidrocarbonado: con 

lirupo 1." 

Comprende_ los ､ ｩ ｳｴｲ ￳ ｾｩ｣ｯｳ＠ que presentan una 
ｯＮ ｾ ｴ｡＠ tolerancia o ca12ac1dad de mclabolización 
h1drocarbonada; conJuntamente coexiste hipo. 
glicemia bien tolerada. Constituye un tercio dr· 
los casos de SALAZAR DE SousA. · 

Es éste el com¡;ortamirnto más genuino en la 
úistrofia. 

La hipoglicemia se encuentm en el período de alar­
ma, siendo entonf'es debida al ngotarmento de los depó. 
sitos: no es éste e l <·aso que tratamos. Podría quizá ad­
mitirse que se tmta de clist róficos que están aún bajo 
los efectos del "stress .. , en cuyo <'aso indicaría lllll 

adaptación defectuosa o insufiC'iente. 

La hipoglicemia se explica (en parte) ror hi­
perinsulinismo (atsoluto o relati\'O), pero prin· 
cipalm<>nte r or falta de neoglucogénesis. 

Junto con la hit oglicemia coexisten las si· 
guientes circuns tancias que juegan a la wz 
como causas y efecto de la misma : 

Hipersensibilidad a la insulina que no es 
de origen hepático, sino endocrino, t.,Ortical 
(ABALL). El t ratamiento insulínico está, pues, 
contra indicado por peligroso. 

La susodicha alta tolerancia o capacidad de 
metabolización hidrocarbonada (TISDALL, NOBE· 
COURT, BROWN y S A LAZAR DE SO USA), de gran 
import ancia práctica, pues permite asimilar los 
r egímenes hipercalóricos necesarios a la ｲ･ｾ ﾷ＠
ración, lo cual es muy útil al tratall!iento die· 
tético (regímenes hipercalóricos). D1cha supe· 
rior tolerancia no es debida a una mayor com: 
bustión, pues el cociente respiratorio no esta 
elevado (FLEMING) , yendo los ｨｩ､ｲｯ｣｡ｾ｢ ｯ ｮ｡ ､ｯＺ＠
destinados a formar glucógeno ; más ｢Ｑ･ ｾ＠ deb: 
invocarse una hiperfunción insular por msufi· 
ciencia sur rarrenal (SALAZAR DE SousA). Al res· 

.e- t' na re· pecto cabe recordar aquí que la cor 1so . .. 
fuerza la acción ant ihexoquinasa de la ｰｲ ･ ＺＧ ｦＮｾＮ＠
fisis, con la result ante de mejorar el meta 0 1 

mo hidrocarbonado. b''n 
· (tam 1e Abundantes depósitos de glucogeno . no he· 

la cortisona produce aumentos de glucoge 
pátíco y muscular) (glucogénesis) · 

Pruebas hepáticas normales. 
Alteraciones corticales. órti· 
Déficit de hormona contrainsular Y ､･ ￩ ｾ ･ｳ ｩ ｳ Ｎ＠

coesteroides encargados de la neoglucog débil 
Prueba de la adrenalina normal o con 

subida de la glicemia. 
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(}rrtJIO z. 
casos en que existe una baja toleran­

Son Jot.sl·zación defectuosa de los hidrocarbo-
. o u il h" 1" cJa E ocasiones (raro) cursan con Iperg I-

nad?s. r:medando en algo la denominada "dia­
cennia,d inanición" (HOLT y MciNTOSH) : otras 
betes e h" 1- · 

hay norma y aun Ipog 1cem1a. 
,eces t · t" 'f" en además las carac ens 1cas: 
ｾ｡ｳ＠ de tipo diabético (MITCIIELL, NEEL-

HOLT MC!NTOSII y SALAZAR DE SOUSA). 
soN • d 1- ( · Falta de respuesta a la a rena ma no siem-

f re)· · · b l 1 t" ) Insuficiencia msular (:: so uta o re :;'- I_va . 
Hiperfunción de _las ｾｬ｡ｮ､ｵｬ｡＿＠ antagomcas. 
Respuesta a la msulma, vanable. Dentro de 

nos hay casos en que la terapéutica insulínica 
:s eficaz a veces brillante: son los que tienen 
riqueza de glucógeno hepático y falta de hiper 
sensibilidad a la ｩｮｳｵｬｩｮｾＮ＠ ｔ｡ｭ｢ｩ￩ｾ＠ hay ｯｴｲｾｳ＠
con disminución o ausencia de glucogeno hepa­
tico (pruebas hepáticas ｰｯｳ ｩｴｩｾ｡ｳＩ＠ ; incluso al­
gunos más graves con esteatos1s; son lactantes 
mayorcitos (mayores ｾ･＠ o_cho meses ＨａｂａｌｾＩ＠ , 
pues la carencia neces1ta tiempo para producir­
se). La insuficiencia hepática debe sospecharse 
siempre que se encuentre hipoglicemia asociada 
a curvas de tipo diabético (HARTMANN, ｊａｕｄｏｾ＠
y CoNN y SALAZAR DE So usA). 

Sormalidad cortical. 

La hiperglicemia es signo propio del periodo de adap­
tación propiamente dicho (o hiperglicemia de contra­
choque ), que sigue al de alarma, como acción útil o de 
defensa, debida a glucocot·ticoides. En consecuencia, se­
rían éstos casos que han salido ya del "stress" (?l. 
También se provoca por la acción de dosis exC'esivas de 
glucocorticoides (debido a la neoglucogénesis). lo cual 
1iene a ser lo mismo; junto con disminución de la tole­
rancia a los hidratos de carbono y aumento de la resis­
tencia a la insulina (en lo que interviene también una 
disminución de la utilización periférica de la glucosa l {' 
hígado graso. 

METABOLISMO PROTEICO. 

_Contrariamente a lo que se creyó durante 
anos, en el distrófico en fase de estacionamien­
t? no hay incremento del catabolismo proteico. 
ｾｉｮｯ＠ "antianabolismo"; es decir, que existe una 
mcapacidad de aprovechamiento o utilización 
ｾ･＠ las proteínas (SALAZAR DE SOSA y PIN::\'"A). Así 
0
. ､･ｾｾ･ｳｴｲ｡＠ las bajas cifras de uremia y dis­

ｾｮｵ｣ｩｏｮ＠ de la eliminación azoada (ROHlVIER, 
Ｍｾｾｓｏｏｒｆ＠ y DREYFUSS), falta de aumento del 
ｾ＠ rogeno no proteico y de la aminoacidemia. 

pesar de la pérdida de peso, el balance nitro­
genado no es negativo. 

También 1 . . . pOr int a _corttsona da lugar a desprote1mzac1ón 
ProtelnerfcrenCJa de la conversión de los aminoácidos en 
con en as con su repercusión en el peso y crecimiento: 

a, el balance nitrogenado es por neoglucogénesis. 

La reactividad. 

｣｡ｾｾ＠ｾｩ･ｮ＠ conocida la escasa expresividad clíni­
os procesos inflamatorios del distrófico, 

principalmente manifestada en la vulnerabili­
dad a las infecciones que adoptan formas sépti­
cas (subsepsis crónicas). También es escaso el 
shock operatorio . 

En ella se imbrica la alergia, que adopta un 
tipo hipo-anérgico (en el Mantoux positivo, la 
pápula predomina sobre el eritema). 

Le reactividad de los tejidos es grandemen­
tr afectada, como se ve en las úlceras tórpidas. 
c·icatrización de decúbitos, etc. 

Es evidente el paralelisn10 con la acción antunflama­
toria de los glucocorticoides, lo que facilita las infec­
ciones. Los glucocorticoides regulan los estado hiperér­
gicos y flogísticos y los procesos inmunitarios, primero 
aumentando, luego inhibiendo, los anticuerpos y la pro­
ducción de antígenos. También los corticoides inhiben 
los procesos de reparación de las heridas y el tejido de 
granulación. 

La inmunidad. 

En el distrófico, como en el síndrome gene­
ral de adaptación, la inmunidad está comprome­
tida; independientemente de las condiciones hu­
morales (disproteinemia e hipoglobulinemia y), 
la baja inmunidad se explica como una menor 
resistencia, debida a polarizarse el esfuerzo 
adaptativo a un objetivo concreto, en detrimen­
to de otras funciones, en este caso la inmu­
nidad. 

La fase de agotamiento. 

De seguir gravitando el "stress", puede lle­
gar a sobrepasar las posibilidades de la adapta­
rión; entonces se llega al agotamiento, que vie 
ne representado por "la descomposición" o de­
rrumbamiento del metabolismo por agotamien­
to irreversible de la adaptación como final de 
la activa lucha del atrépsico: es el último pel­
daño del escalafón metabólico o antesala de la 
muerte del distrófico. Se pasa del ahorro, por 
disminución de la destrucción proteica (com­
pensación), al fallo de la misma. Balance nitro­
genado deficitario al que se añade el de álcalis 
alcalipenia, aumento de potasio plasmático, a 
<'Xpensas del intracelular, con entrada de sodio 
en el interior de la célula (ataxia de electroli­
tos). El potasio es un ión de ahorro proteico 
(THOR::\1"). Hay aminoacidemia, uremia, nitróge· 
no no proteico aumentado con desintegración de 
la célula (autofagia), liberándose así la ｢ｾｳ･＠ in­
tracelular (K), especialmente en el musculo 
(miolisis), que es el órgano más rico en _K Ｈ｡ｾﾭ
mento en la orina); entonces ocurre la merc1a 
del catabolismo proteico: al dar albúminas ｾｵﾭ
menta la excreción nitrogenada. A ello se ana­
den los trastornos de la permeabilidad (edema 
y diarreas). Se reafirma y aumenta la hipogli­
cemia y la timolisis, mientras las ｳｵｰｲ｡ｲｲｾｾ｡ｬ･ｳ＠
aumentan. Aparecen las úlceras ｭ｡ｾ｡ｾｭ｡ｴｩ｣｡ｳＮ＠

Al consumirse las reservas de ghcogeno, la 
C>"licemia se mantiene por neoglucogénesis. 
b Nuevamente vemos la similitud fenomenoló­
giCa con los efectos cortisónicos, especialmente 
el efecto antianabólico (CLARK). 
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ｾ｣Ｚ＾ｭｯ＠ es sab1do, se p1esentan en el atrépsico maras­
matlco ｵｬｲ･ｾﾷ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ ｾ＠ ｾｲｯｳｩｯｮ｣ｳ＠ en píloro, estómago y 
duodeno, umcas o multlplcs (HEL\IIIOI.Z), constituyendo 
la "gastropatia ulcerosa de Parrot", a veces con perfo­
ración sin reacción peritoneal, las cuales no tenian has­
ta ahora explicación plausible; se argüia la tesis trom­
boembólica, el ayuno; se asimilaba a las úlceras maras­
máticas por decúbito, de la piel, etc. 

También los corticoides pueden ayudarnos a com­
ｰｲ･ｾ､･ｲ＠ ::;u etiología; en efecto, es sabido que el "stress'' 
da ulcera:; gastroduodenales, con hemorragias y perfo­
raclOnes, las cuales vienen facilitadas por el ACTH (úl 
cera cortisónica, úlcera de Curling, de los quemados y 
ulcus de ataque aéreo). · 

Cül\IENTAR.IO FINAL. 

Por todo lo expuesto se ve la compleJidad de 
la adaptación, que no gira solamente alrededor 
del eje hipófisis-suprarrenal, sino a través del 
metabolismo en su totalidad. 

Según las infinitas posibilidades de adapta­
ción al ''stress", en cada caso habrá caracteres 
peculiares cuya diversidad no tiene nada de 
contradictoria; así, por ejemplo, sucede con al­
gunos datos hemoquímicos, que unas veces son 
de ｾｮ＠ sentido y otras de otro (hipo-hipergli­
cemia) . 

Respecto a determinadas insólitas normali­
dades citadas en la literatura antigua (proteine 
mia, metabolismo basal, etc.) coexistentes con 
enfermedad evidente (atrepsias incluso), dire­
mos que debe desconfiarse de ellas; son más bien 
· pseudonormalidades" (por ejemplo, la pseudo­
normoproteinemia de Glanzmann). 

Contestes con los nuevos derroteros de la Me­
dicina, puede servir lo expuesto a la tarea de 
comprender la enfermedad en un sentido inte­
grador vegetativo-metabólico-endocrino. Lo ver 
daderamente importante es la finalidad teórica 
a que apunta la escala de regulaciones reactivas­
contrarreactivas de la totalidad del organismo: 
el mantenimiento de la homeostasis a través de 
la adaptación. 

Esta será más o menos imperfecta, pero siem­
pre "llena de sentido". 

RESUMEJ\ 

Se considera la distrofia nutritiva del lactan­
te ?omo una enfermedad activa que puede in­
clmrse .entre las enfermedades de adaptación. 
Se analizan los argumentos a favor de esta hi­
pótesis en sus distintas fases de reacción de 
alarma, reacción de adaptación y reacción d2 
agotamiento. 

SUMMARY 

ｎｵｴｲｩｴｩｾｮ｡ｬ＠ ｾｹｳｴｲｯｰｨｹＮ＠ of infants is regarded 
as an actlve d1sease whiCh may be included in 
the group of adaptation diseases. The evidence 
m fa:rour of such a hypothesis is analysed in 
L?e ､Ｑｦｦ･ｲｾｮｴ＠ phases of alarm reaction, adapta­
twn reacbon and reaction of exhaustion. 

ZUSAMMENFASSUNG 

_Die Ernahrungsdystrophie des Sa . 
w1rd als aktive Erkrankung bctracht t ll.ghngs 
unter die Adaptationskrankheiten !i' ｗ･ｬｾｨ･＠
werden lrann. Die verschiedenen Ph ngere1ht 
Alarmrcaktion, Anpassungsrcaktion ｡ｳｾｮ＠ der 
chopfungsreaktion werden als ｂ･ｷｾｾ＠ ＮｾｲｳＮ＠
zu Gunsten dieser Hypothes<? ｵｮｴ･ｲｳｵ｣ｨｴｾｵｮ､･＠

RÉSUME 

.on considere la dystrophie nutrit1ve d 
rrisson comme une maladie active quu nou. 
'· 1 · 1 · e peut s me ure parm1 es malad1es d'adaptati 0n 

analyse les arguments en faveur de ｣･ｴｴｾｾ＠
these, dans ses différentes phases de réacYtpo· 
d, 1 ' t' d' d IOD ｾ＠ ｡ｾｭ･Ｌ＠ reac wn a aptation et réactio 
d'epmsement n 

A U T 0 H l STO R 1 A l' IJ 1 NI CA 

Utn·('t(Jr t. lns Arcllhm• lnt••mscwnnlcs ,¡, Gastrotntero­
logln 

La clásica y fundamental patografía que 
nace como una representación gráfica de la clí· 
nica que inició Hipócrates en la cabecera del en· 
fermo es, sin duda alguna, una de las bases fun· 
clamentales de la Medicina. La historia clínica 
no es una simple constancia o un registro de an· 
tecedentes, síntomas, elementos diagnósticos •J 

terapéuticos relacionados con un enfermo. De 
ninguna manera la historia clínica brinda al 
r.1édico la vivencia de la enfermedad en un de· 
terminado momento; es la expresión de la ma· 
yeútica socrática aplicada al hombre ｳｵｦｲｩ･ｮｴｾ Ｎ＠
Justamente con este diálogo, por el cual el me­
dico inquiere al enfermo sobre sus síntomas, es 
como se realiza la anamnesis clínica, primera 
etapa de la patografía médica. . . 

La historia clínica permite al médico ｳｭｴ＿ｮｾﾷ＠
zar al enfermo, auscultarlo en su estado anlml· 
co y somático, conocer su personalidad, .su ｴ･ｾﾷ＠
peramento, carácter y reconocer el gradiente e 
la sensibilidad sintomatológica del mismo. ｅｾ ｬ＠
las últimas. décadas esta solicitación ha ｳｵｾｾＺ＠
do, desgraciadamente, graves e irreparables 
ños, por cuanto con el pretexto de una extra?r 
dinaria tecnificación en particular radiológ¡ca , 'f' a U!l 
y humoral, se ha comenzado a simpb Ｑ ｾ｡ｲ＠ más 
punto tal que a veces no queda ｲ･､ｵ｣ｩ､ｾ＠ b'en 
que al nombre y apellido del enfermo. SI ｾｩｳﾷ＠
es cierto que no podemos ｰｲｯｳ･ｧｵ￭ｾ＠ ｣ｯｾ＠ 1
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