30 REVISTA CLINICA ESPANOLA

RESUMEN DE PORCENTAJE DE SECUELAS POST-
OPERATORIAS SEGUN ESTE GRUPO DE 270 TIROI-
DECTOMIZADOS

Sin consecuencias, 206 . : 76,29 por 100.
Con secuelas, 64 . A Ll #4 et 23.70 "

Mixedema 37 casos 13,33
Afonia i 9 r; 3,33
TeEanil .. ..orcivaktvrsas 8 # 2 96
Recidiva T 2.59
Fistula . 3 1.11
Psicosis v 2 0.74
Crisis tiroidea ; 2 0,74
Espasmo laringotra-

traqueal ...... i 1 5 0,37
Muerte .......... 1 ; 0,37
Normofuncionales, 153 : 56,66
Hiperfuncionales, 101 ooh 37,40
Hipofuncionales, 16 Faeer, oo 5,92

La elevacion relativa del niimero de hipertiroideos se
debe a que estas cifras han sido sacadas de bocios ope-
rados v la mavor parte de los bocios se operan por hi-
pertiroidismo rebelde

En las estadistic
tiroidectomia, predo empre los normofunciona-
les, a excepeidn de zon: endemia auténtica, en don-
de pueden predominar los hipotiroideos

de bocios, con independencia de la
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Tratamiento pre y post-

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, tetany,
recurrence, 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 angefiihrt,
welche der Author bei 270 operierten Patienten
in folgender Reihenfolge, ihrer Hiufigkeit
nach, beobachten konnte: Myxiédem, Aphonie,
Starrkrampf, Riickfille, Fisteln, akute Thy-
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reoidekrisen, Psychose, Kehlkopf.-
renkrampf und zuletzt ein Tode
sichts der Moglichkeit solcher Folg
gen werden die Indikationen de
erwogen und auch die Massnahme
tung der Folgen besprochen.

und Lyfyg,
sfall, Anoe.
('-(‘-I‘Scheinan.
S Eingrifg,
n zur "'-'erhﬁ_

RESUME

Exposition des plus importantes sé
ia thyroidectomie sous-totale, trouveées par I'y
teur parmi 270 malades opérés qui, par ard];.
de plus grande fréquence sont: m\'xot'*dém.-'.-
aphonie, tétanie, récidives, fistules, crises fpy.
roidiennes aigiies, psychose, spasme lar"cnc;'.i,
trachéal et, enfin, un cas de mort. =i

Comme conseéquence de ces possibles séqye.
lles on discute les indications de P'opération o
les mesures qui doivent se prendre pour J[-.;
eviter.

quelles de
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La distrofia nutritiva del lactante constituy
una de las enfermedades pediatricas considerd
das como clasicas: con ello queremos indicar
que su patogenia alimenticia (hambre) y sum®
nétona sintomatologia (la desnutricion) son b
chos de antiguo conocidos a los que poco 1&
que anhadir. No obstante, el progreso incesanté
de la Medicina tiende no sélo a explorar G
nos inéditos, sino también a reconsiderar los ‘]‘
sabidos, cuyos frutos son nuevas Versioneé g
las viejas enfermedades. Esta ha de ser una 6t
las metas de toda labor investigadord Po
nuestra parte, si no en tal funcion, por 1o 11101;?
en la mas modesta de observacion clinict atl-
mos recopilado en nuestros ninos §1|§trof11c0:r ::
gunos hechos que nos han permitido ldf‘g =
una nueva interpretacion de la enfermedd eva
tritiva cronica del lactante, a la luz de 12 Eniiﬂ'
orientacién fisiopatologica y patogenicd
ria de la Medicina actual.

¥ * 4

n de I'l'l'l[’sltt.‘3

Para una mas facil comprensio ast
10 qut’ >

tesis, expondremos primeramente 5 el
el presente hemos considerado coH:lo despi
clasico de la distrofia para contrasta
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eva concepeion interpretativa de la
con la nu
mm?{jgtrofia es una enfermedad nutritiva que
resenta como una unidad clinico-pato-
e I}cr ol influjo de causas multiples. Es de-
ggnlﬂﬂf clinica monotona representada por la
o u?rici(m, v una patogenia idéntica en todos
o s v subtipos de la enfermedad, dentro de
i U1}2-?:;xt'ix?a variedad etiologica: déficit calori-
r.nade proteinas, de hidratos de carbono, de vi-
fecciones, constitucion anémala, et-
(étera, pero convergiendo todas:‘ en un comun
genominador : el hambre de Ia_l qelula.

Veamos sucintamente la cllmcz_l de_i enfermo.
in lo externo, al contemplar un dlst:mfico avan-
;adn (atrepsia), observamos un crm_]untp de ma-
nifestaciones que podemos detallar asi:

Adinamia general: Nutricion subnormal y
sisminucion-ausencia del paniculo adiposo sub-

{0, §
{gminas, I

futdneo.

Aparato circulatorio: Lentificacién de la cir-
alacién, bradicardia, reduccion del tamano del
wrazén y volumen-minuto, apagamiento de to-
s, disminucién de la volemia (MARRIOTT) has-
2 ¢l 50 por 100 del volumen total (atrofia de la
gngre), hipotension y vasoplejia.

Aparato respiratorio: Bradipnea, facilidad
wr las neumonias torpidas y distelectasicas.

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

Aparato urinario: Oliguria.

Piel; Hiporreactividad.

Termorregulacion: Hipotermia.

Inmunidad : Disminuida en relacion con la hi-
wglubulinemia y, exigua reactividad general v
beal a la infeccion. Hipoanergia negativa.

Metabolismo: Alterado, de tipo braditrofico.

Es decir, que nos encontramos con un ser ale-
trgado, en un estado de indefension, vida mini-
T 0 quietismo metabdlico (nino espora), ver-
ladero punto muerto del metabolismo.

Cierto que de un dia a otro el enfermo no em-
leora, pero tampoco progresa en su curacion,
#rmaneciendo “estacionado”.

,..El estacionamiento es la modalidad clinica
L{ELTII'B- h‘c}bit:ual de los d’istr_éficos graves; sig-
o 4 perdida de la finalidad biologica -del
.80 nutritivo, conforméndose con vivir con
rz &;‘ilgll‘os. requerimientos basales con renun-
bitiog Elit‘cnmenlo; talmente como si el reflejo

g Stuviese bloqueado. En los grandes ex-

ods el nifio semeja un cadaver viviente.

,I;_Insa.“ylgog)?‘altcons&itul\'e una caquexia tan in-
ialmente f odo “tan lenta y duradera” (es-
bien gy lacl'?nlendo en cuenta el tiempo bio-
i ante), como no se conoce estado
°5. &0 el adulto,
fag, qugsllg‘l;"mnceptq estatico” de la enferme-
0 Mo I'J‘l‘esenat a una vision pesimista, por cuan-
fngy Hns a un organismo vulnerable e _mde-
B fnjeq al.in entrega por f‘al]‘.‘a de reactwt‘c‘iad:
ikinyg, o) 3 a es retrasar “pasivamente”, al

» €l desenlace final.

En contraposicién a este punto de vista, po-
demos considerar la distrofia, todo lo contrario,
como una “enfermedad dinamica”, 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 mascara de la indife-
rencia se esconde una vivisima actividad meta-
bélica y un conjunto funcional de regulaciones-
contrarregulaciones, tendentes a una concreta
finalidad defensiva activa y (til (defensa anti-
distrofica). Esta, en lo externo, es poco osten-
gible, siendo necesario buscarla a través de de-
terminados funcionalismos.

Que asi tiene que ser es evidente a poco que
consideremos cémo un organismo tan depaupe-
rado y exhausto como es el atrépsico dure tan-
to tiempo (;meses!) aun en ausencia de trata-
miento. Con razon se ha dicho gue es ésta la ca-
quexia mas prolongada que se conoce, cuando lo
logico seria un desenlace a corto plazo.

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

Sin negar la indiseutible vulnerabilidad del
distrofico, coexiste y se contrapone una defen-
sa real y activa, por un esfuerzo autéctono, de
movilizacién de energias. De la pugna o equili-
brio entre ambas tendencias, “vulnerabilidad-
yesistencia”, puede ocurrir una de las dos situa-
ciones evolutivas:

A) Progresion de la enfermedad (segun 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-
sacion o equilibrio relativo en sentido dinamico
(pues el absoluto o estatico seria la muerte) ; es
una forma de resistencia en que se enferma sin
sbandonar la lucha (simbiosos de lucha). En él,
el distréfico vive con su enfermedad nutritiva
como el eutréfico con su salud.

Todo lo cual nos lleva a reconsiderar los an-
teriores sintomas y signos clinicos con distinta
valoracién, muy especialmente los referentes al
metabolismo.

Empleamos el término “actividad” no en el
sentido de hiperfuncionalismos, que tendrian
asimismo un sentido de desgaste, sino en otro
muy distinto: ordenacién de funciones acopla-
das a la finalidad de ahorro. Existen, es cier-
to, situaciones hiperfuncionales (metabolismo
basal, hipercorticalismos, etc.) entremezcladas
con otras hipofuncionales cuyo enjuiciamiento
sélo es posible con criterio integrador. Veamos,
por ejemplo, lo que ocurre con el metabolismo
basal.

Ya llama la atencién las variaciones encontradas de
unos autores a otros (SAINT ALBIN) (en realidad, son los
enfermos los que discrepan). Mientras en unos casos se
observan disminuciones, como es légico, en las caque-
xias (SCHLOSSMANN), y en otros normalidad (FLEMING ¥
TALBOT), hay también otros en que esti sorprendente-
mente aumentado, a veces en grado notable, precisa-
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mente en los méds graves (FLEMING, TALBOT ¥ SALAZAR DE
S0UsA), y tanto mas cuanto mas grave (otras veces sin
relacién con el grado de desnutricién).

Durante algtin tiempo se consideré que exis-
tia en los casos mas graves un balance nitroge-
nado deficitario, hecho por lo demas considera-
do como logico en un enfermo que pierde peso.
En realidad, a pesar de la inanicién, no hay tal
deficit, sino una incapacidad de aprovechamien-
to proteico (SALAZAR DE SOUSA), lo cual esta en
relacion con la de antiguo conocida reduccion
de la excrecion nitrogenada por el ayuno (; por
insuficiencia cortical ?)

La proteinemia (cifras de proteinas totales)
se resiste a afectarse, siendo evidente el esfuer-
zo del organismo para mantenerla lo mas cerca
posible de la normalidad (seudonormoproteine-
mia, GLANZMANN) ; en cambio, la disproteinemia
eg siempre evidente.

El ahorro se presenta también en el balance
hidrico (oliguria) y en el electrolitico; el balan-
ce negativo de alcalis se compensa con el aho-
rro de su eliminaciéon urinaria.

Hay una adaptacion defensiva a la deshidra-
tacion, de forma que las distrofias puras, inde
pendientemente 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 sintomatologia funcional dire-
mos: la depresion circulatoria expuesta tiene la
finalidad de realizar una lenta desasimilacion
de los tejidos, adaptandose a la homonima dis-
minucion del metabolismo oxidante. La anoxe-
mia es igualmente por adaptacion tisular. Igual-
mente la oliguria no es mas que un esfuerzo de
ahorro de agua, y asi sucesivamente la hipoter-
mia, bradicardia, bradipnea, adinamia, etc.

Todo se orienta, pues, al repliegue metabéli-
co, no bastando apuntar el hecho, sino también
recalcando “coémo se realiza’.

El organismo se desentiende, primero, de todo
metabolismo de Iujo, llegando luego incluso a
excluir el crecimiento de su presupuesto nutri-
tivo. La renuncia a crecer y la adaptacion me-
taboélica a este fin indica la eliminacién de todo
lo que no sea la supervivencia escueta. Es admi-
rable como el organismo en condiciones tan pre-
carias moviliza y ordena sabiamente sus exi-
guas energias de reserva en el repliegue meta-
bélico. Es verdad que va cediendo energias (en-
fermedad progresiva), pero de un modo tan len-
{o, con tal economia, avaramente, en un proceso
de lentificacion de la vitalidad, que so6lo asi se
explica llegue a alcanzar tan inusitada longe-
vidad.

Es curioso senalar la semejanza entre lo que
se consigue experimentalmente con “la hiber-
nacion” y lo que ocurre espontaneamente en el
aistréfico grave. En ambas situaciones “son co-
munes” los conceptos generales de repliegue
metabodlico, vida latente, nifio espora, modifica-
cion orgéanica a la agresion, amortiguamiento
vegetativo, bloqueo del reflejo trofico, antiana-
bolismo, involucién endocrina, ete., ete., y las

15 ahy 16y

particulares de bradipnea, bradicardiy hi
mia con poiquilotermia, descenso meta{}él}l}oter.
duceion de las necesidades hidricag Bl 160, pp.
operatorio (por ejemplo, a la antrétomju shock

En otro trabajo deciamos nosotrog quea)i .
irofico era comparable a un estado de ehd“f'
permanente. La misma rareza, S(‘ﬁalads 0k
nosotros, de procesos m':‘ningw:'ncefélii{:osa 3
distrofico, es pareja de la mejo W
el hibernado.

Resumiendo, y permitiéndonos ung liberts
de lenguaje, el distrofico seria “un autohibd
nado”, aunque solo parcial, pues los PTOCESOSE;‘.
contrarregulacion no quedan inhibidos,

En suma, el funcionalismo del distrofieo g
¢g estatico como aparenta, sino muy vivo, Eg:
una compleja actividad, en un juego de regula'-'
ciones-contrarregulaciones de 6rganos v sis.
mas, con un sentido teleologico o finalidad ul.i-
litaria concreta: “La defensa a través de la pes.
triceion” (sindrome de ahorro).

La utilidad es evidente, si no por la curacii
en si, cuanto menos por la supervivencia en ¢
reriodo critico; o en los casos desfavorables, s
no puede evitarse el derrumbamiento metabil-
co, al menos retrasandolo al maximo, en espeny
de una contingencia favorable.

Esta colaboracion del organismo en la luchs
defensiva, ayudada de los medios dietéticos y
medicamentosos, constituye la base en que des
cansa la reparacion, es decir, la reversibilidad
del proceso distrofico.

ria de éstog n

NUEVA VERSION DE LA DISTROFIA. LA DISTROFA
DENTRO DEL “SINDROME GENERAL DE ADAPTACION.

El complicado mecanismo de ahorro o adaf-
tacién expuesto (adaptacion al hambre en gene
ral) puede ser considerado dentro del sindrome
general de Selye siempre y cuando le sean ap_ll'
cables los mecanismos del mismo en sus tres&
tadios:

Reaccion de alarma.

Reaccion de adaptacion.

Periodo de agotamiento. L

En efecto, la similitud de ambos o aplicati®
de la teoria general de la adaptacion al caso @
creto de la distrofia es sugerente, sin qu¢ dﬂ‘_
de haber asimismo algunas discrepancms_od}rf*g
culiaridades, pues aparte de que no hay smdar-
me general de adaptacién puro, no debe 01‘1?};1]'%
se que se trata de aplicar una reqlldad ‘?"IiOSD
(la distrofia) a una teoria o medio artii
para comprender hechos. ‘s

El sindrome general de adaptaclo
sa” y a la vez “causa” de enfermedad, ¢
calidad reactiva:

n es “defer
giin Ia

Reaccién equilibrada = ﬂ_dﬂptadig' excesivh
Reaccién desequilibrada — (adaptacion escaw'c in.
alterada, etc.) .— enfermedad de adap
acaban®
es declh

Igual ocurre con la distrofia, segun
de exponer en las lineas precedentes:
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o rmedad con nru'is (_)‘;T‘acEa_tas ia‘dap_taci('m: czlesJ
ie 8 distrofia 'le_\-'e (distrofia de primer grado
4l descompOSIClOIl. - :

Una de las caracteristicas generales del sin-
ome de adaptacion es “‘su mespemf]cldad” a

iltiples causas “stressoras”, justamente lo
i que ocurre en la distrofia, ecuya unifor-
m*ﬁfg clinica se traduce en lo externo en unos
]rfijios monoformes, "stand_aljd", que se parecen
jodos entre si (la desnutrl'cmn}, a cuya gltga-
cion puede llegarse a traves .dc los mas _cllst_lp—
{o§ caminos {hambre,‘ infecciones, ‘COHStltllClO.l'l
«nomala, factores socm_lcs}. Es decir, “una uni-
dad clinica (una sola distrofia, una sola atrep-
ga) con “pluralidad etiologica” (inespecifici-
dad etiologica).

Como en seguida veremos, las atipias son ma-
vormente en la fase de alarma y en la de resis-
iencia (que unas veces adopta formas de tal y
oras de claudicacion: regulaciones-contrarre-
gulaciones) ; en cambio, la fase (_‘.h; agotamiento
(epresentada por la descomposicion) es de lo

mas tipica.
LA REACCION DE ALARMA,

Esta, en lo que tiene de exposicion subita al
estimulo 0 agente “stressor”, no existe en el dis-
trofico, ya que ésta se fragua “‘solapadamente”.
Por este motivo, segiin SELYE, las enfermeda-
des por exposicion continuada a sobrecargas no
meajan dentro del sindrome general de adap-
facion. En realidad, debiera decirse que éste si-
gue otros derroteros atipicos en relacion a lo
arfodoxo, pero no por ello menos reales.

El estimulo alarmigeno o agente “stressor”
t considerar aqui es el hambre y la gravitacion
imbiental (causas sociales). La caracteristica
general de los agentes “stressores” en el distro-
fico es su exigua intensidad en un momento
tado y su persistencia a través del tiempo, a ve-
%S perenne (condiciones ambientales y socia-
ks), 4 los que hay que anadir los agentes “stres-
WIS, que por actuar en pleno periodo de la
E&apt_amqr} contribuyen al estacionamiento o

Tizacion de la distrofia (diarreas, infeccio-
U5 ¢ intercurrencias del distréfico). Son las
AU nosotros llamamos “causas mantenedoras”,
Egeaggnfieljgn complejidad al sindrome general
e alai;?mn al involucrar nuevas estngulacm--
i Orgamsgenas dentro del segundo periodo en
tolucigy t'mo ya pljevenldo. No gb‘stan_te, _]a in-
mnsiderarlrrolmfatl_qa del distrofico inclina a
fuagy a reaccion de alarma como perpe-

fagirfiztl?gi social puede considerarse como un
8in o] s c:onantg en el sentido de SELYE, se-
10§ gop méa u(;l‘a misma noxa nutritiva unos ni-
tesge o) as distroficos que otros. Por tanto

Primer momento de accién de las noxas

Gistpofs
“fizantes, el organismo ya se adapta gra-

me ; a
tla an;e (puede decirse que la reaccién de
tido) choque pasaria clinicamente inadver-

enfermedad propiamente dicha co-
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mienza ya en plena adaptacién, o quiza con un
periodo de contrachoque intermedio, al que se-
guiria la adaptacién propiamente dicha. Ha-
Aria, pues, unos estimulos prolongados que de-
terminarian reacciones generales inespecificas
cuya suma es “la resgistencia’”.

LA ADAPTACION PROPIAMENTE DICHA.

Es la fase de resistencia o lucha, que viene re-
presentada por el estacionamiento de la distro-
fia. La adaptacion puede ser mis o menos per-
fecta (mejor diriamos, mas o menos imperfec-
ta), pues el resultado final es que el nifo sigue
distrofico.

Hay distintos tipos de respuesta adaptativa
en los distréficos, aunque a fines didacticos se
sefialan unos pecos, los mas 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 metabélicos.

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

Endocrinologicamente tienen prioridad la ‘“hi-
pofisis anterior y suprarrenales”, que son las
glandulas elaboradoras de las hormonas de la
adaptacion.

La hipertrofia corticosuprarrenal y concomi-
tante aumento de corticotrofina y corticoides,
es 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 accién “stressora”, a expensas de
la hormona somatotréfica, con lo que ocurre
una detencion del desarrollo.

Segun la intensidad, reiteracién, naturaleza,
etcétera, del “stress” y la reactividad endocri-
na, pueden observarse cuadros distintos hiper-
hipocorticales o discorticales, a menudo inapa-
rentes, revelables por pruebas funcionales. Gran
parte de la fenomenologia del distréfico puede
explicarse por parejas acciones de los glucocor-
ticoides, segun sea la adaptacion: pérdida de
peso, detencion del crecimiento (s6lo parcial) y,
sobre todo, la involucién atrofica timolinfatica
(ARON, LASH, OPGARSCHELSKY) en relacion 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 funcionantes, SELYE), y de pancreas (hiper-
plasia de los islotes de Langerhans) (MATTED y
MAcc1oTA), aumentados en nimero en relacion
con la hiperfuncién hipofisaria ya senalada hace
afios por MARFAN, BONET, DORLENCOURT, SAINT
GIRONS, ALEZAIS, MATTEI, ete., debido a ausen-
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cia de hormonas antagonicas (SALAZAR DE SOU-
sA). La involucion endocrina excita la reactivi-
dad hipofisaria; en efecto, en el distrofico se ob-
serva alguna hiperactividad hipofisaria (de las
células eosindfilas, cromofilas y del l16bulo ante-
rior). En lo funcional han sido observadas des-
cargas hipofisarias de corticotrofinas en la des-
nutricién grave.

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

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

Son aspectos hipocorticales del distrofico:

La hipoglicemia.

Las curvas de alta tolerancia al azicar.

La hipersensibilidad a la insulina.

El hiperinsulinismo reactivo (que puede tam-
bién explicarse por déficit cortical) (JAUDON).

El déficit de corticoides, encargados de la
neoglucogénesis.

La disminucién de la eliminacion nitroge-
nada.

La rareza de la acetonemia, cetosis y acidosis
en el distréfico por hallarse dificultada la neo-
glucogénesis.

La hidrolabilidad.

El test de Thorn con adrenalina, muy a me-
rnudo hiporreactivo, especialmente en las distro-
fias hipoproteicas. (También puede ser debido
a hiporreactividad hipofisaria.)

El metabolismo. — Es en el comportamiento
metabélico donde mas se deja ver la interaccion
del sindrome general de adaptacion en la dis-
trofia en relacién con la disfuncién endocrina.
A nuestro objeto nos referiremos mayormente
al metabolismo hidrocarbonado y al proteico y
s6lo muy de pasada al mineral.

METABOLISMO HIDROCARBONADO.,

En la distrofia igual puede encontrarse nor-
malidad del metabolismo hidrocarbonado (nor-
moglicemias, ete.) que anormalidades de uno u
otro sentido (ABALLI) (hiperglicemias e hipogli-
cemias), seglin sea la neoglucogénesis y la acti-
vidad insulinica, por lo que debiera hablarse de
labilidad metabolica. Debe desconfiarse de las
cifras de glicemia normales encontradas por
MuJIiA, NErRVI, ROEMER, DEBRE, etc., pues a me-
nudo son seudonormoglicemias.

Recordemos sucintamente el esquema del comporta-
miento de la glicemia en el sindrome general de adapta-
cién:

Choque alarmigeno ..... Glicemia -+
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Se comprende lo dificil que es de
distrofico estos periodos, teniendo .
como hemos visto, la ausencia de ypg ;Henta,
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Comprende los distroficos que presentan ypg
alta tolerancia o capacidad de metabolizgeig,
hidrocarbonada; conjuntamente coexiste hipo.
glicemia bien tolerada. Constituye un tercig g
los casos de SALAZAR DE SOUSA. |

Es éste el comportamiento mas genuino en |
distrofia.

La hipoglicemia se encuentra en el periodo de glar.

ma, siendo ¢
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sitos; no es éste el caso que tratamos. Podria quiza

mitirse que se trata de distréficos que est

an alr
los efectos del "stress”, en cuvo caso indicaria un

adaptacion defectuosa o insuficiente

La hipoglicemia se explica (en parte) por hi
perinsulinismo (aksoluto o relativo), pero prin-
cipalmente por falta de neoglucogenesis.

Junto con la hipoglicemia coexisten las si-
guientes circunstancias gue juegan a la v
como causas y efecto de la misma:

Hipersensibilidad a la insulina que no s
de origen hepatico, sino endocrino, cortical
(ABaLL). El tratamiento insulinico esta, pues,
contraindicado por peligroso.

La susodicha alta tolerancia o capacidad de
metabolizacion hidrocarbonada (TISDALL, NOBE:
COURT, BROWN y SALAZAR DE SOUsA), de gral
importancia practica, pues permite asimilar los
regimenes hipercaloricos necesarios a la repe
racion, lo cual es muy 1til al tratamiento die-
{ético (regimenes hipercaléricos). Dicha sup&
rior tolerancia no es debida a una mayor €™
bustién, pues el cociente respiratorio no et
elevado (FLEMING), yendo los hidmcar_bonad“f
destinados a formar glucégeno; mas bien df‘?-
invocarse una hiperfuncién insular por st b
ciencia suprarrenal (SALAZAR DE S0USA). Al i
pecto cabe recordar aqui que la eortlsonalf:.
fuerza la accién antihexoquinasa de la prehlf;_
fisis, con la resultante de mejorar el metabollf
mo hidrocarbonado.

Abundantes depésitos de glucogeno .
la cortisona produce aumentos de glucoge
patico y muscular) (glucogénesis).

Pruebas hepaticas normales.

Alteraciones corticales. o

Déficit de hormona contrainsular y deégesis.
coesteroides encargados de la neoglucog

gébil
Prueba de la adrenalina normal o O
gubida de la glicemia.

ambién
no e
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gon los casos en que mgsu- una bal]‘a ‘toltld\lll-
", utilizacion defectuosa de los hldn_)carbl_;—

e 0 0 ocasiones (raro) cursan con hipergli-

““d?s' IE.(I.}mL-d;;mlu en algo la denominada “‘dia-

;Ef;?}le inanicion” (HOLT y I\'Tti?lNTf)SI-il ; otras

joces hay normo y aun hipngh’comid_

Tienen ademas lar; (:e}r-:_-nzivrlstlcas:
curvas de tipo diabético (MITCHELL, NEEL-

v, HOLT, MCINTOSH y SALAZAR DE S0USA ).

‘Fﬂliﬂ de respuesta a la adrenalina (no siem-

pre). : . :

" psuficiencia insular (absoluta o relativa).
Hipurfunci()n (ivblas g]:l]ltilllilf:; antagonicas.
Respuesta a la insulina, variable. Dentro de

¢llos hay casos en que la terapéutica insulinica

¢g eficaz, a veces bl‘il]il!'lt,{.’i son los que tif;-nm
riqueza de glucogeno hepatico y falta de hiper
ensibilidad a la insulina. También hay otros
con disminucion o ausencia de glucégeno hepa-
tico (pruebas hepaticas positivas); incluso al-
gunos mas graves con esteatosis; son lactantes
mayorcitos (mayores de ocho meses (ABALLI),
pues la carencia necesita tiempo para producir-

s). La insuficiencia hepatica debe sospecharse

siempre que se encuentre hipoglicemia asociada

& curvas de tipo diabético (HARTMANN, JAUDON

y CONN y SALAZAR DE SOUSA).

Yormalidad cortical.

La hiperglicemia es signo propio del periodo de adap-
tgcion propiamente dicho (o hiperglicemia de contra-
chogue), que sigue al de alarma, como accién util o de
defensa, debida a glucocorticoides. En consecuencia, se-
fian éstos casos que han salido ya del “stress” (7).
También se provoca por la accién de dosis excesivas de
glicocorticoides (debido a la neoglucogénesis), lo cual
Viene a ser lo mismo; junto con disminucién de la tole-
fancia a los hidratos de carbono y aumento de la resis-
tencia a la insulina (en lo que interviene también una
lsminucion de la utilizacién periférica de la glucosa) e
figado graso.

METABOLISMO PROTEICO.

1 .

Contrariamente a lo que se crey6 durante
I&nos‘ en c'I‘d:stréficr) en fase de estacionamien-
000 hay incremento del catabolismo proteico.

Elng H “1% " . .
HZDU antianabolismo’' ; es decir, que existe una
dﬂizpacldad de aprovechamiento o utilizacion
_m*-‘das Proteinas (SALAZAR DE S0SA y PINNA). Asi
EJL_mﬂlf_ll_lestra las bajas cifras de uremia y dis-
;H-UCIOn de la eliminacion azoada (ROHMER,
'nitrgstF v DREYFUSS), falta de aumento del
8€No no proteico y de la aminoacidemia.
éepesar de la pérdida de peso, el balance nitro-

%o no es negativo.

Tambjg g
For intg:i-n la cortisona da lugar a desproteinizacion
einasc‘f‘cncm de la conversién de los aminodcidos en
10N gla p:n};q SU repercusién en el peso y crecimiento;
’ alance nitrogenado es por neoglucogénesis.

la reactividag,

Bs bi
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@ :n Conocida la escasa expresividad clini-
§ Procesos inflamatorios del distréfico,

un

;‘:rincipalmente manifestada en la vulnerabili-
dad a las infecciones que adoptan formas sépti-
cas (subsepsis crénicas). También es escaso el
shock operatorio.

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

Le reactividad de los tejidos es grandemen-
te afectada, como se ve en las tlceras térpidas.
cicatrizacion de dechbitos, ete.

Es evidente el paralelismo con la accién antiinflama-
toria de los glucocorticoides, lo que facilita las infec-
ciones. Los glucocorticoides regulan los estado hiperér-
gicos y flogisticos y los procesos inmunitarios, primero
aumentando, luego inhibiendo, los anticuerpos y la pro-
duccién de antigenos. También los corticoides inhiben
los procesos de reparacién de las heridas y el tejido de
granulacién.

La inmunidad.

En el distrofico, como en el sindrome gene-
ral de adaptacion, la inmunidad estd comprome-
tida; independientemente de las condiciones hu-
morales (disproteinemia e hipoglobulinemia v),
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-
cién; entonces se llega al agotamiento, que vie
ne representado por “la descomposicion” o de-
rrumbamiento del metabolismo por agotamien-
to irreversible de la adaptacion como final de
la activa lucha del atrépsico: es el ultimo pel-
dafio del escalafén metabdlico o antesala de la
muerte del distréfico. Se pasa del ahorro, por
disminucion de la destruccion proteica (com-
pensacion), al fallo de la misma. Balance nitro-
zenado deficitario al que se afade el de alcalis
alcalipenia, aumento de potasio plasmatico, a
expensas del intracelular, con entrada de sodio
en el interior de la célula (ataxia de electroli-
tos). El potasio es un i6n de ahorro proteico
(THORN). Hay aminoacidemia, uremia, nitroge-
no no proteico aumentado con desintegracion de
ia célula (autofagia), liberandose asi la base in-
tracelular (K), especialmente en el musculo
(miolisis), que es el 6rgano mas rico en K (au-
mento en la orina); entonces ocurre la inercia
del catabolismo proteico: al dar albiminas au-
menta la excrecién nitrogenada. A ello se ana-
den los trastornos de la permeabilidad (edema
y diarreas). Se reafirma y aumenta la hipogli-
cemia v la timolisis, mientras las suprarrenales
aumentan. Aparecen las ulceras marasmaticas.

Al consumirse las reservas de glicogeno, la
glicemia se mantiene por neoglucogénesis.

Nuevamente vemos la similitud fenomenol6-
gica con los efectos cortisonicos, especialmente
el efecto antianabélico (CLARK).




T

g

e

B

=

e v

Pl

S T

s

‘1#.
— LSS

i

RS
g 1

-

a6 REVISTA

Como es sabido, se presentan en el atrépsico maras-

mético ulceraciones y erosiones en piloro, estomago y
duodeno, tinicas o multiples (HELMHOLZ), constituyendo
la “gastropatia ulcerosa de Parrot”, a veces con perfo-
racién sin reaccion peritoneal, las cuales no tenian has-
ta ahora explicacién plausible; se argiiia la tesis trom-
embdélica, el ayuno; se asimilaba a las ulceras maras-
1aticas por decubito, de la piel, etc.
También los corticoides pueden ayudarnos a com
prender su etiologia; en efecto, es sabido que el “stress”
da nlceras gastroduodenales, con hemorragias y perio-
raciones, las cuales vienen facilitadas por el ACTH (ul-
cera cortisénica, tulcera de Curling, de los quemados }
ulcus de ataque aéreo).

COMENTARIO FINAL

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

Segun las infinitas posibilidades de adapta-
cion al “stress”, en cada caso habra caracteres
peculiares cuya diversidad no tiene nada de
contradictoria; asi, por ejemplo, sucede con al-
gunos datos hemoquimicos, que unas veces son
de un sentido y otras de otro (hipo-hipergli-
cemia).

Respecto a determinadas insdlitas normali
dades citadas en la literatura antigua (proteine
mia, metabolismo basal, ete.) coexistentes con
enfermedad evidente (atrepsias incluso), dire-
mos que debe desconfiarse de ellas; son mas 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-metaboélico-endocrino. Lo ver
daderamente importante es la finalidad tedrica
a que apunta la escala de regulaciones reactivas-
contrarreactivas de la totalidad del organismo:
¢l mantenimiento de la homeostasis a traves de
la adaptacion.

Esta sera mas o menos imperfecta, pero siem-
pre “llena de sentido”.

RESUMEN.

Se considera la distrofia nutritiva del lactan-
te como una enfermedad activa que puede in-
cluirse entre las enfermedades de adaptacion.
Se analizan los argumentos a favor de esta hi-
potesis en sus distintas fases de reaccién de
alarma, reaccién de adaptacién y reaccion de
agotamiento.

SUMMARY

Nutritional dystrophy of infants is regarded
as an active disease which may be included in
the group of adaptation diseases. The evidence
in favour of such a hypothesis is analysed in
the different phases of alarm reaction, adapta-
tion reaction and reaction of exhaustion.

CLINICA
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ZUSAMMENFASSUNG
Die Ernidhrungsdystrophie deg S

wird als aktive Erkrankung hm-acmef‘ﬁ lln
unter die Adaptationskrankheiten Pilll eic‘h&
werden kann. Die verschiedenen ph‘asgn E:lhl
Alarmreaktion, Anpassungsreaktion ung Eresr
chopfungsreaktion werden als B(:\\-'eis“rﬁnd‘
zu Gunsten dieser Hypothese nntersucht? ¢

RESUME

On considere la dystrophie nutritive dy pgy.
rrisson comme une maladie active que peut
s'inclure parmi les maladies d'adaptation, Qg
analyse les arguments en faveur de cette hypo.
thése, dans ses différentes phases de réactipy
d’alarme, réaction d'adaptation et réactio
d’épuisement
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La clasica y fundamental patografia que
nace como una representacion grafica de la ci
nica que inicié Hipocrates en la cabecera del en-
fermo es, sin duda alguna, una de las bases fur
damentales de la Medicina. La historia clinice
no es una simple constancia o un registro de ar
tecedentes, sintomas, elementos diagnosticos )
terapéuticos relacionados con un enfermo. ¥
ninguna manera la historia clinica brinda &
riédico la vivencia de la enfermedad en un de-
terminado momento; es la expresion de la mé
yettica socratica aplicada al hombre sufrientt
Justamente con este dialogo, por el cual el me
dico inquiere al enfermo sobre sus sintomas, &
como se realiza la anamnesis clinica, primes
etapa de la patografia médica. |

La historia clinica permite al médico sinto
zar al enfermo, auscultarlo en su estado ams
co y somatico, conocer su pcrsonalldad. su tegle
peramento, caracter y reconocer el graf:hente :
la sensibilidad sintomatologica del mlsmo-f-'j’_'
las Gltimas décadas esta solicitacién ha st ra.
do, desgraciadamente, graves e irreparables o
fios, por cuanto con el pretexto de und ?x:?aiua
dinaria tecnificacion, en particular 1_‘=1_d1° ogu']
y humoral, se ha comenzado a simplifica® ;ﬁ;
punto tal que a veces no queda_l‘t’dUC‘ a{bieﬂ
aue al nombre y apellido del enfermo. la bis
es cierto que no podemos proseguir col nalist?
toria clinica antropométrica y constitucio

(*) Arenales, 1.335. Buenos Alres (Argentind!




