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Antecedentes y justificacion experimental del “circulo
defensivo primario hormonal” (C. D. P. H,) —Reper-
cusiones en el organismo de la puesta en marcha del
C. D. P. H.: comportamiento de los eosindfilos, lin-
focitos, granulocitos, 17-cetosteroides y diuresis.
Cambios locales y cambios generales y unitaria re-
gulacion de los mismos.—Los cambios locales y los
cambios generales y la liberacidén de las substancias
“H"” de Lewis.—Entrada en accién de los capilares
en la patogenia de la enfermedad postoperatoria y
significacion del comportamiento de los capilares del
lecho ungueal.—Capuaroscopia directa y totografica.
Conclusiones.

Segun tuvimos ocasion de exponer en el pri-
mer articulo de esta serie (publicado en el nu-
mero 4 de esta Revista con techa 29-11-1956),
cuando por la agresion anestésico-quirurgica el
organismo se ve precisado a utilizar urgente-
men:e sus mecanismos dezensivos solicitados a
la excepcional y dramatica interpretacion de la
“funcion filactica de orden superior” (SERGI ¥y
BECHTEREW ), convocase en forma extraordina-
ria un “conclave” de hormonas al que nosotros
denominamos circuto dejensivo primario hormo-
inal, cuyo trazado se inicia en la estimulacion si-
multaneamente provocada de los centros efec-
tores de adaptacion, diencéfalo-hipofisis-supra-
rrenales, a causa de la tensicn atectiva preope-
ratoria y del impacto anestesia - intervenc.on,
respectivamente, primero y segundo factores
del “stress” y a expensas de los cuales se pro-
longa el trazo del reterido circulo, ahora merced
a una sostenida descarga de adrenalina, y lue-
£0, y subsecuentemente, por el incremento de la
hormona adrenocorticotropa antehipofisaria y
ge los mineralocorticoides y glicocorticoides su-
frarrenales, punto en el que la hiperésmosis in-
ducida por los esteroides, precipita el cierre del
C D. P. H., gracias a la irritacién de los “os-
morreguladores’ hipotalamicos de VERNEY, res-
ponsables, en ultima instancia, del aumento dz
la hormona retrohipofisaria, cuya finalidad no
€s otra que obligar al organismo a un ahorro
de agua.

ANTECEDENTES Y JUSTIFICACICN EXPERIMENTAL
DEL CiRCULO DEFENSIVO PRIMARIO HORMONAL.

Con la intencion de probar si efectiva-

mente el comportamiento neurohormonal del
fujeto sometido al impacto anestesia - inter-
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vencion es superponible a las observaciones
cxperimentales, los mmdependientes trabajos (1)
Ge GROOT y HARRIS (1450) y de COLFER y colabo-
radores del mismo ano; (i), de THORN (1948) ;
(Itl), de RopsoN y CuTHIE (1952) y JAILER
(1%03),y (1V), de RAMSON, KFISHER, INGKAM, VER-
NEY, VAN DIKE, AMES y FLOUGH (1438 - 1953),
nos sugirieron proceder a la determinacion
compardativa en los tiempos pre y postope-
ratorio de los linfocitos, eosinonlos, granuloci-
tos, 1(-cetosteroides y diuresis que, como se re-
cordara, son los datos que haciamos ugurar al
lado del punto tercero del “Circulo Pacogenico
ade la Kn:iermedad rostoperatoria’,

(I). Por su parte, GROOT y HARRIS y COLFER
v colaboradores habian observado en sus expe-
riencias que la excitacién eléctrica de las areas
del “tuber cimereum’ y del “cuerpo mamilar’,
en conejos anestesiados, conducia a un descenso
de los unfocitos y a un aumento de los polinu-
cleares (tamolen oILLS, KORSHAM y FINCH). Le
€SLe necno aedugeron 108 aucores €:cados en Lpri-
mer lugar que, concrecamence, por el recuenco
ae 108 1.N10CiL08 en 1a sangre peruerica se puedsa
tener un concrol de la i1unciun nipotalanuca y
del lobulo anterior de la hip6:isis, cuya secre-
€10N esta somecida a Ml ;0s nerviosos ransmi-
t;dos por via nipotalamica (tallo pituitario) y nu-
morales por via de los vasos portanipousarios.

(I1). De otro lado ya conocemos ccmo THORN
hapia encontrado que la inyeccicn de un muli-
gramo de adrenalina al muesimo produc.a, en
sus animales de experimentacion, una eievacion
de la ghicemia y de la lactacigemia, y aumenio
de los 1/ - cetosteroldes en la orina y, ademas
(1948), que la admunistracion parenceral de la
A. C. 1. d. (de HENCH) determuna, en los suje-
tos con normal tuncionamiento del cortex su-
prarrenal, un descenso de los eosindfilos de la
sangre circulante.

(III). A los hechos apuntados debemos ana-
dir que ROBSON y CUTHIE y JAILER y colabora-
dores, en virtud de sus experiencias, llegaron a
la conclusion de que la decerminacion cuantita-
tiva de los 17 cetosteroides (CALLOW) en la ori-
na de veinticuatro horas es la prueba de laco-
ratorio mas aconsejable para juzgar de la co-
rrelacién funcional —mantenida a distancia
merced al puente de union que representa la
hormona adrenocorticotropa— entre las capsu-
las suprarrenales y el lobulo anterior de la hipd-
fisis, teniendo en cuenta que los 17-cetosteroi-
des constituyen el ultimo eslabon quimico-me-
tabdlico de la A. C. T. H. y de los corticoides su-
prarrenales (e incluso de las hormonas sexuales
que en el “stress” se hallan inhibidas).

(IV). Finalmente, RAMSON, VERNEY, VAN
DIKE (de Chicago, Cambridge y Nueva York) ;
AMES, PLOUGH y otros investigadores, apoyan-
dose en anteriores trabajos de CLAUDIO BERNARD,
de FISHER, SCHARRER y otros autores, consi-
guieron demostrar que, a favor de la elevacitn
de la presion osmoética del plasma o de la pre-
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sion sanguinea en el seno carotideo, se produce
un aumento de la secrecién de la hormona anti-
diurética, constituyendo situaciones propicias
para dicha hiperfuncién retrohipofisaria los es-
tados de deshidratacicn o de hemoconcentracion,
la sobredosificacion parenteral de sueros sali-
ros, los estados de sobrecarga emotiva y los de
narcosis con éter o cloroformo o tratamientos
con luminal, morfina, ete. Parece ser que el au-
mento de la hormona antidiurética tendria lu-
gar, en estos casos, en virtud de la estimula-
cion de unos centros “osmorreguladores” situa-
dos en un sector del hipotilamo (VERNEY), o

Ertuclis 9;-@%:5 comparaiipe del compsrtanlents numénice de fss Linfecited e
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REPERCUSIONES EN EL ORGANISMO DE LA PUESTA
EN MARCHA DEL CIRCULO DEFENSIVO HORMONAL

Como puede verse en las figuras adjuntag
(1, 2, 3, 4 v 9), el descenso de los linfocitos y de
los eosindfilos de la sangre circulante periférica
corre parejo con un relativo aumento en la elj.
iminacion urinaria de los 17-cetosteroides, al
paso que con una reducecion de la diuresis, resyl-
tados que coinciden, a nuestro modo de ver, con
el significado de las investigaciones de Groor v
HARRIS, COLFER, THORN, ROBSON, CUTHIE, RAM-
SON, VAN DIKE, etec. y que demuestran como, efee-
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reurohipoéfisis, como quiere FISHER (pares su-
pradpticos y nicleo paraventricular, unidos por
sus prolongaciones neurofibrilares con los cen-
tros corticales y subcorticales).

Sobre la sugerente base experimental de los
autores citados (puntos I, I, II1 y IV) nosotros,
en el trabajo que nos ocupa, hemos pretendido
armonizar unas y otras investigaciones enca-
minandolas hacia el caso concreto del “stress”
quirargico con la prevalente intencién de pro-
bar, en primer lugar, la realidad clinica del
C. D. P. H. y, en segundo lugar, y, como luego
veremos, la estrecha dependencia que existe en
tre la gravedad de la enfermedad postoperato-
ria y la conducta seguida por el “circulo defen-
sivo primario hormonal”, pues, seglin confirman
diversos autores, a la intensidad de su respues-
ta debemos atribuir —nos parece oportuno an-
ticiparlo— no sélo el destino de los cambios ge-
nerales, sino también el de los “cambios loca-
les”, producidos ambos en la unidad organica al
influjo del impacto “anestesia-intervencion.

tivamente, el impacto anestesia - intervencicn
presupone un espoleamiento de las funciones del
sistema defensivo neuro-hormonal, diencéfalo-
hipofisario-suprarrenal.

Los valores de las determinaciones efectua-
das en el grupo de enfermos estudiados y corres-
pondientes a las graficas 1 a 5 se detallan a con-
tinuacioén, expresados en tantos por ciento:

Descien-
DETERMINACIONES Se elevan den Igual
Linfocitos 27.02% 7207 % 0,00%
Eosinéfilos . 6.81 7% 93,00 9% 0,00 %
Granulocitos 70,45 % 29,05 % 0,00 %
17-cetosteroides 88,63 % 11,369% 0,00%
Diuresis .......,. 0,00 % 100,00 % 0,00 %
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METODICA.

Las determinaciones efectuadas comparativamente en
lus tiempos pre y postoperatorios corresponden a un gru-
po de 44 enfermos, afectos de diversas esfermedades
quirtirgicas y estudiados en los Servicios del profesor
G. DUARTE, del antiguo Hospital de la Princesa, hoy
Gran Hospital de la Beneficencia General del Estado.
Dichas determinaciones ya fueron enumeradas en el
primer articulo, haciéndolas figurar al lado de cada

Ertuclio qrafics comparatipe cel

“agrupacion patogénica”, de lo que nosotros llamamos
Circulo Patogénico de la Enfermedad Postoperatoria.
Y ellas son: Recuento de hematies, leucocitos, linfoci-
tos y eosindéfilos. Hemoglobina por ciento e indice hema-
tocrito. Determinacién de proteinas totales, albuminas
v globulinas del plasma. Determinacién de cloruros, so-
dio y potasio. Reserva alcalina del plasma. 17-cetoste-
roides en la orina de veinticuatro horas. Diuresis. Gli-
cemia y azoemia. Protrombina, Presién arterial sistéli-
ca y diastélica, frecuencia del pulso y electrocardiogra-
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Extudio qralics
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ma. Y, finalmente, capilaroscopia directa y fotogrifica.

Todas las determinaciones se han verificado en el
estudio preoperatorio, y en el postoperatorio, a las vein-
L.cuatro horas de la intervencién quirtrgica, salvo la
capilaroscopia, realizada cuando todavia el paciente es-
taba bajo los efectos de la narcosis.

Las determinaciones de proteinas totales, albliminas
y globulinas, cloruros, sodio y potasio y 17-cetosteroides
(lécnica de DREKTER), han sido llevadas a cabo por el
doctor LINAZASORO, a quien desde aqui damos las

Estudic gré icocma.g?a‘ del
(traxacls’ dontinws) y en ol Elempus

mas expresivas gracias por su valiosa colaboracién.

El recuento de eosindfilos en camara de FUCHS
ROSENTHAL— se ha llevado a la practica siguiendo el
método de coloracion de HINKLEMAN, Los recuentos (so-
bre 200 células) de hematies, por la técnica habitual, y
los de polinucleares y linfocitos, por el método de ex-
tensioén.

Las determinaciones de protrombina, hematocrito, gli-
cemia y azoemia han tenido lugar en el Laboratorio del
Hospital (Director-Jefe, doctor DIEz MELCHOR).
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CONCLUSIONES PRIMARIAS.

Resulta justificado pensar, teniendo en cuen-
ta la base experimental y los hallazgos clinicos,
que, aquellos casos producidos con vaiores mi-
nimos en el recuento de linfocitos y de eosind-
filos y mas altos en la climinacién urinaria dz
los 17-cetosteroides (HENRY y THEVENET), re-
flejaran la disposicion tensiva méaxima del
seirculo defensivo primario hormonal”’. Desde
luego, todo parece ocurrir asi por cuanto la con-
fluencia de aquellos resultados, en determinados
enfermos, coincide con un postoperatorio tor-
mentoso, si bien en definitiva, no siempre mas
grave.

En suma, cuando en virtud de la intensidad
del estimulo. la liberacion de ACTH sokrepasa
los valores normales, debe admitirse que las cap-
sulas suprarrenales liberaran con excesivo des-
prendimiento las hormonas corticales causantes
de los fenomenos de “contrarregulacion”, nada
mfrecuentes en el postoperatorio de la que pode-
mos llamar “gran cirugia”.

Las funestas consecuencias de la disfuncién,
0, por mejor decir, hiperfuncion suprarrenal, se
pueden remedar experimentalmente con el apor-
te parenteral de mineralocorticoides puros,
como es el acetato de desoxicorticosterona
(DOCA). Al efecto, recordemos que el estado de
equilibrio de los esteroides depende del mante-
nimiento proporcional de la relacion:

glucocorticoides

mineralocorticoides

Cuando a causa de un agente agresivo eficaz
se rompe su normal proporcién, entonces el or-
ganismo entra en el estado que SELYE llama
“reaccion de alarma”, cuyo desarrollo depende,
segun estamos viendo:

1) De la intensidad del estimulo.

2) De la respuesta hipofisaria; y

3) De la respuesta de la corteza de las cap-
sulas suprarrenales.

1) La intensidad del estimulo viene dada,
fundamentalmente, por la indole de las propias
maniobras quirirgicas y por la penetracion de
la narcosis, tipo y téenica de la misma. Son de
sobra conocidas las acciones toxicas de unos y
otros anestésicos (cloroformo, éter, protoxido de
nitrégeno, ciclopropano, evipan, cocaina y deri-
vados, curare, etc.), sobre los distintos 6rganos
y funciones de la economia; es decir, sobre el
sistema nervioso, corazon, rindon, higado, meta-
bolismo, respiracién interna, etc. (En realidad,
la narcosis no es sino una intoxicacion).

2 y 3) La importancia del papel que desem-

pefia la hipofisis en sus relaciones con las cap-
culas suprarrenales y frente a una agresion fué
bien claramente puesta de relieve por EVANS
n 1925, y mas tarde, en 1949, por las experien-
cias de ToNUTTI. Ademés, acabamos de ver co-
mo la hiperestimulacién de la hipéfisis puede

ser causa de trastornos en la funcion adreno-
cortical, a su vez inductores del desequilibrio
vegetativo, tan valorado por V. BERGMANN cOmoO
requisito previo de muchas enfermedades.

) Segun nuestro criterio, sintesis de las inves-
tigaciones de los autores anteriormente citados,
merece la pena centrar la cuestién patogénica
de la enfermedad postoperatoria sobre el hecho
concreto de que, sus profundas alteraciones, se
originan en el aludido desequilitrio neurovege-
tativo, motivado bien por la excesiva penetra-
cion del “impacto anestesia-intervencién” en los
centros vitales, o bien por la existencia de alte-
raciones previas del sistema dicncéfalo-hipofi-
sario y de las capsulas suprarrenales.

Esta manera de ver las cosas nos depara, den-
tro de la especulacion tedrica, las siguientes po-
sibilidades patogénicas en el desarrollo de la en-
termedad postoperatoria; por cierto que MOORE,

JALI y colaboradores (1954) se expresan en muy
parecidos términos en uno de los capitulos de

su monografia titulada “La Respuesta Metabo-

lica a la Cirugia”.

1) Respuesta diencéfalo - hipofisaria - suprarrenal,
normal.

2) Respuesta diencéfalo - hipofisaria normal, con hi-
perrespuesta suprarrenal,

3) Respuesta diencéfalo - hipofisaria normal, con res-
puesta suprarrenal por debajo de los limites normales.

4) Respuesta diencéfalo - hipofisaria normal, con au-
sencia de respuesta suprarrenal,

5) Respuesta diencéfalo - hipofisaria supranormal
con hiperrespuesta suprarrenal, ¥

6) RHRespuesta diencéfalo - hipofisaria subnormal con
respuesta suprarrenal independiente

Considerando en todos los casos la misma in-
tensidad de estimulacion, el curso postoperato-
rio del apartado 1) transcurrira dentro de los
limites normales. En los apartados 2) y 5) su
evolucion tendra un caracter turbulento, con pre-
dominio de los fenémenos de contrarregulacién:
estado de shock, hipertermia, hiperglucemia, hi-
perazoemia, hipocloremia, hiposodemia, hipo-
kaliemia, hemoconcentracién, disminucion de la
diuresis, palidez, dilatacién de la pupila, vomi-
tos, hipo, meteorismo, dilatacion aguda del esto-
mago, alteraciones del ritmo respiratorio, etcé-
tera, emergencia también posikle en aquellos
sujetos sometidos a una intervenciéon quirurgica
coincidiendo con neoformaciones o metaplasias
hiperfuncionales de hipofisis, suprarrenales, tes-
ticulares, de ovario, etec., diagnosticadas o des-
conocidas. En el apartado 3) predominaran los
sintomas de marcada hipotonia circulatoria, con
tendencia al colapso. En el apartado 4), que po-
demos llamar de “cortocircuito hipofisario-su-
prarrenal”, la evolucién del postoperatorio sera
muy semejante a la de esos casos de apoplejia
suprarrenal o sindrome de FRIEDRICHSEN-WA-
TERHOUSE, que cursan con subito fallecimiento
del sujeto y que muy de tarde en tarde se le
presentan al cirujano, dejandole sumido en per-
plejidad al no encontrar a mano una causa que
parezca justificar el fatal desenlace. En estos
casos puede pensarse también en la llamada
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“muerte subita vagal”, que para SIMPSON esta-
ria producida por un fuerte estimulo parasim-
patico acaecido en sujetos con gran labilidad
neurovegetativa. En el apartado 6) pudiéramos
incluir ciertos enfermos del sistema extrapira-
midal que llegan a la mesa del quiréfano por
alguna dolencia quirargica intercurrente; el
curso postoperatorio de estos enfermos queda-
ra supeditado a la respuesta espontanea de las
capsulas suprarrenales y a la intensidad y loca-
lizacion lesional de los centres del hipotilamo
y nucleos grises (alteraciones del metabolismo
del agua, de los hidratos de carkono, de las gra-
sas, de la termorregulacic¢n, etc.).

CAMBIOS LOCALES Y CAMBIOS GENERALES Y UNITA-
RIA REGULACION DE LOS MISMOS.

Ahora bien, el significado que encierra cada
uno de esos seis apartados, como impronta o
“marca-paso” de la evolucicn del tiempo post-
operatorio, no debe limitarse a la comprension
genética de la naturaleza de los cambios que tie-
nen lugar en la totalidad del organismo (altera-
ciones del aparato cardiovascular, del aparato
respiratorio o de las funciones hepatica, renal,
etcétera), sino que la influencia de su estado
funcional debe hacerse también extensiva a la
regulacion de los fendmenos inflamatorios quz
estan teniendo lugar en el sitio de la herida qui-
rurgica, ya que unos y otros cambios no entra-
pan en si otra fenomenologia que la propia d=
la inflamacién “in sensu strictori”, puesto que,
como fenomeno inflamatorio debemos entender
con VIRCHOW, cualquier alteracion funcional y
morfologica originada por un “insulto” capaz dz
romper el equilibrio fisiolégico del organismo.
No obstante, las cosas no son tan sencillas, pues
muchas veces las reacciones locales o generales
debemos admitir que se producen con un “esti-
lo” mas anafilactoide que inflamatorio puro; de
aqui deriva posiblemente el beneficioso efecto
que se obtiene en el tratamiento de algunas com-
plicaciones del postoperatorio con el empleo dz
las drogas antihistaminicas. Y es que no debe-
mos olvidar que precisamente la histamina o
las sukstancias afines a ella establecen un puen-
te de union entre los fenomenos inflamatorios
y los de neta estirpe anafilactica.

Mas sea de esta cuestién lo que fuere, lo cier-
to es que, tanto los cambios locales o sufridos
en el sitio de la herida quirtrgica, como los cam-
bios generales o rroducidos en la totalidad del
organismo, se influyen reciprocamente, en vir-
tud de hallarse los mecanismos defensivos so-
metidos, como dice TONUTTI, a la unitaria direc-
cién “superior” neurohormonal. Por lo que res-
pecta al destino de los cambios locales y al se-
fialamiento de la reciprocidad aludida, la si-
guiente frase de TonurTI: “La capacidad de
reacecion del substrato devende de la totalidad del
organismo influido por las hormonas...”, libera
puestro propésito de una mas extensa explica-
cién. Recuérdese la clasica experiencia del men-
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cionado autor cuando demuestra en el cobaya Ja
influencia de la hipofisis al inyectar una d. m, |
de toxina diftérica: La hipofisectomia impide Ia:
intensa necrosis de las capsulas suprarrenales
“reaccion morfogenética” que indefectibiementé
se produce en el animal intacto.

Abundando en la misma intencion, volviendg
a SELYE, y por el valor practico que la referen.
cia entrana, debemos subrayar que a los “cam.
bios locales” y a los “cambios generales” se sy.
perponen, respectivamente, un “sindrome loeal”
v un “sindrome general de adaptacion”, posibi-
litandose en cada uno de ellos tres fases de evo-
lucion:

@) Fase de alarma pasiva y activa. (Loca)
© general.)

b) Fase de resistencia. (Local o general.)

¢) Fase de agotamiento. (Local o general.)

a) Fases de alarma pasiva y activa.—Cuan-
do el impacto “anestesia-intervencion” ha sido
muy profundo o cuando no ha funcionado ade-
cuadamente el C. D. P. H., los cambios genera-
les en la fase de alarma “pasiva' se definen eli-
nicamente, como ha senalado SELYE, por un cua-
dro de shock mas o menos acusado: hipoten-
sion, hipotermia, aumento de la permeabilidad
de los capilares, hemoconcentracicn, hipoclore-
mia, hiponatremia, ete. En el tiempo postopera-
torio, seglin nuestras observaciones, la fase dz
alarma ‘“‘pasiva’ se prolonga, aproximadamen-
te, hasta las seis-dieciocho horas después de la
intervencién, y su duraci¢n, seguramente, estd
cn relacion directa con la profundidad de la nar-
cosis. La iniciacion de la hipertermia, como pue-
de deducirse de otros datos (tension arterial,
{recuencia del pulso, etc.), traduce el comienzo
del periodo de respuesta activa, caracterizado
cn el aspecto hormonal por el aumento de los
corticoides suprarrenales. En la fase de alar-
ma pasiva los cambios locales estarian repre-
sentados —sindrome local de adaptacion— por
la fase “alterativa” (LUBARSCH) de la herida qui-
rurgica.

byc) Fases de resistencia y agotamiento.—
De otro lado la fase de “resistencia” correspon-
de al efecto de la secrecion de las hormonas es-
teroides, mantenidas a un nivel apropiado en
consonancia con la intensidad del estimulo;
cuando éste sobrepasa la capacidad funcional
de las glandulas o el sufrimiento es muy pro-
longado, llégase a la fase de “agotamiento”, de
fatales consecuencias en virtud de las impor-
tantes misiones que estin encomendadas a las
hormonas corticales. En el “sindrome local de
adaptacion” la fase de resistencia estaria repre-
sentada por las fases “exudativa” y “producti-
va” de la herida. La fase de “agotamiento” por
la franca supuracién, cuando no por la dehis-
cencia de las suturas. En orden al “sindrome ge-
neral de adaptacién”, los cambios locales de “re-
sistencia” estarian definidos por la formacion
de cicatrices de tipo hipertréfico y queloideo.
(En algunas heridas quirirgicas es dable obser-
var como una fase de “resistencia” muy acusada




—

Tosmo LXI
NumerRo 6

origina una cicatriz de tipo queloideo, y ¢omo
en el transcurso de unos meses, apagada la in-
tensa respuesta hormonal, vase amortiguando
también la respuesta del mesénquina, hasta des-
aparecer el primitivo aspecto hipertréfico de la
cicatriz).

En los casos de evolucién postoperatoria mas
desafortunada, y en cierto modo espectaculares,
no es dificil deslindar clinicamente cada una de
estas fases.

Primera fase—En la primera fase o de alar-
ma ‘“pasiva’, el sujeto llega a la cama después
de la operacion en estado dc shock ; es decir, con
una tension arterial maxima de 80 mm. de Hg. o
mas baja todavia (MUNN), con un pulso blando,
frecuentisimo (120-140 pulsaciones por minuto),
o impalpable e incontable, sudoroso, intranqui-
lo o semiinconsciente ain por persistir los efec-
tos de la narcosis, con hemoconcentracion, et-
cétera. La explicacicn de tal estado es la mis-
ma que la del shock quirargico secundario, y ya
sabemos que no existe uniformidad de criterio
por lo que a la patogenia del mismo se refiere.

Segunda fase.—En ella se pueden distinguir
tres gruj a, b y c— de influencias hormo-
nales

a) Espontaneamente, o bien por efecto de
los tratamientos de ‘“resucitacion”, el paciente
consigue penetrar en la fase de alarma “activa”,
que es precisamente cuando los esteroides su-
prarrenales comienzan su labor revitalizadora.
El estado general mejora en apariencia: la ten-
gion arterial consigue remontarse hasta 100 o
mas mm. de Hg., el pulso baja de frecuencia y
se torna mas lleno, el sensorio se despeja y los
datos analiticos complementarios van revelan-
donos los conocidos efectos de la hiperfuncién
cortical: hiposodemia (en virtud del escape del
sodio, con el agua, a los espaclos intersticiales),
hipokaliemia, hemoconcentracion, aumento del
indice hematocritico, aumento del numero dz
hematies, tiempos de coagulaci¢n y de hemorra-

gia aumentados, disminucién de la diuresis, et-
cetora. Efectivamente, dichas alteraciones co-
rresponden directa o indirectamente a la accién
de las hormonas del tipa de la desoxicorticoste-
rona o esteroides de la zona externa glomeru-
lar, mantenedores del balance hidrico normal
merced a la retencion del agua y del sodio a ni-
vel de los tubulos renales y a Ja distribucion
de los electrolitos a uno y otro lado del endotelio
de los capilares y de la mucosa intestinal.

bye) Por otra parte prodicense dos grupos
de acciones que dependen de los esteroides oxi-
genados:

A) El anilisis de sangre nos revela descenso
de los eosinodfilos (93 por 100 de los casos es-
tudiados) v de los linfocitos (72,07 por 100) vy
aumento de los granulocitos circulantes (70.45
por 100) : descenso de las proteinas totales (86,33
por 100) y de las albiiminas del plasma (90.90
por 100) y aumento de las globulinas (88,06
por 100).

B) Aumento de la glicemia (72,72 por 100)
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a expensas de los depositos de glucogeno y de
la neoglucogénesis y deplecién proteica del or-
ganismo, como demuestra la pérdida de peso,
bien ostensible a partir del tercer dia del post-
operatorio. Unas y otras acciones, comprendi-
das en los grupos A y B, se producen a expensas
de las hormonas de la zona intermedia fascicu-
lada: son los esteroides del grupo de la corti-
sona e hidrocortisona (E y F).

(Las cifras correspondientes a las determi-
naciones de proteinas totales, albiminas y glo-
bulinas y de la glicemia, anteriormente citadas,
pertenecen a graficas que irdn apareciendo en
trabajos sucesivos).

Por ultimo, C'), la eliminaciéon urinaria de ni-
trogeno aumentada, la elevacién de los cuerpos
cetonicos (4acidos acetoacético y beta-hidroxibu-
tirico), el aumento en la orina de los 17-cetos-
teroides (88,63 por 100) y la elevacion de la azoe-
mia (90,90 por 100) son acciones metakolicas
utribuibles a las hormonas “N” o “nitrogeno”
u hormonas de la zona interna reticular.

Tercera fase.—Cuando en los casos infaustos,
v por diversas circunstancias que no debemos
analizar ahora, se llega a la exhaustacion fun-
cional o morfologica de los mecanismos defen-
givos neurohormonales, sobreviene la fase d2
agotamiento, unas veces paulatinamente y otras
cn forma subita, por término medio entre los
ires y los quince dias después de la operacion,
cungue en este aspecto no puede sentarse una
regla fija.

El cuadro clinico, que sera estudiado en otro
capitulo con mayor detalle, se caracteriza, fun-
damentalmente, por un pésimo estado circula-
torio, pulso blando o filiforme, arritmico, hipo-
tenso; por una respiracion superficial, entrecor-
tada y algunas veces periodica; anuria o extre-
ma oliguria (orinas muy coloreadas y densas,
con albumina, hematuria y leucocitos degene-
rados) y, en fin, por descenso de la temperatura,
intranquilidad, desasosiego, color palido-cian-
tico de la piel y profundas alteraciones del iono-
grama (hipocloremia, hiponatremia, deshidrata-
cién, hemoconcentracién, ete.). Los mecanismos
de contrarregulacién han llegado al maximo,
provocando una extensa dilatacion de los capi-
lares, aumento de su permeabilidad y anoxia
histica y fractura del equilibrio hidrosalino con
huida desproporcionada de los liguidos intra-
celular e intravascular a la fase intersticial.

En estos casos, y segun lo que revela el es-
tudio necrépsico (SELYE) en la hipofisis han des-
aparecido las granulaciones eosindfilas, mientras
que las basofilas se muestran hiperplasiadas;
las capsulas suprarrenales se encuentran ex-
haustas de contenido, con hemecrragias, infil-
tracién de células redondas, degeneracion hia-
lina y necrosis; en los rifnones aparecen las tipi-
cas lesiones de la nefrosis de nefrona distal (con-
gestién, edema intersticial v degeneracion tur-
bia de las células tubulares; BYWATERS, VAN
SLYKE, TRUETA, ALLEN, BARCLAY, FRANKLIN y
TRUETA, ete.). En atencién a la relacion funcio-
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nal hepato-renal, en el higado se encuentra con
lesion de su parénquima con deficiente sintesis
de los aminoacidos.

El desenvolvimiento de la fenomenologia en
las tres fases precedentes corresponde a la del
Sindrome General de Adaptacion, que, como de-
ciamos en nuestro primer articulo, en el caso
concreto de la enfermedad postoperatoria, cur-
sa quemando sus etapas, haciendo abstraccién,
logicamente, del pausado desarrollo genuino
descrito por SELYE, y que, con alguna frecuen-
cia surge después de una operacion guiruargica
para dar lugar a muy variados sindromes: reu-
matoide, hematologico, fermentativo, por ejem-
plo, en los gastrectomizados (FiNSTERER), hi-
pertiroideo, diabético, cushinoide (MARANON),
psiquico, ete.

Finalmente, no podemos dejar de subrayar
que, como sefiala el mismo SELYE, tanto las
reacciones locales, como las generales, son si-
milares en cuanto son reacciones inespecificas,
constan de tres fases y son influenciables por
las hormonas que hemos dado en llamar adap-
tativas. (Hormonas antiflogisticas: ACTH, cor-
tisona, hidrocortisona, prednisolona, ete., y hor-
monas proflogisticas: hormona somatotrofica o
“STH” y la DOCA.)

L.0OS CAMBIOS GENERALES Y LOS CAMBIOS LOCALES
Y LA LIBERACION DE LAS SUBSTANCIAS “H"
DE LEWIS.

Para nosotros la intima naturaleza de los fe-
némenos que tienen lugar en los “cambios loca-
les” encierra sumo interés, puesto que a favor
de su tltima consecuencia —la liberacion de las
substancias “H"” de LEWIS— podemos explicar-
nos, en gran parte, las alteraciones morfologi-
cas y funcionales del lecho capilar, base pato-
génica “mediata” de muchos de los signos y sin-
tomas de la enfermedad postoperatoria.

Los cambios locales desarrollados en cual-
quier herida son bien conocidos desde los clasi-
cos trabajos de HUNTER, VIRCHOW, LLUBARSCH,
etcétera; facilmente recordaremos sus tres fa-
ses de evolucion: alterativa, exudativa y pro-
ductiva. En la primera, y, por ejemplo, en el sen-
tir de HUECK, el hecho fundamental del cambio
radica en el retorno de los tejidos mortificados
o un estado embrionario, caracterizado ror el
desmoronamiento de la trama o sostén de 'as cé-
lulas mesenquimatosas, segin lo que sabemos
hoy merced a la accién de la enzima hialuroni-
dasa, responsable de la mutacién del estado de
“gel”, normal del tejido conjuntivo adulto, en
la de “sol”, transformaciéon que, siguiendo a
UNGAR, se produce a partir de la lesién celular
¥y a expensas de la puesta en marcha de una se-
rie de reacciones de orden fermentativo enca-
minadas a poner en maxima tensién funcional
al “sistema minimo vascular” o lecho capilar, y
cuvo ulterior destino estrika en la reconstruc-
cion del armazén sobre el cual habra de tener
lugar la neosintesis de la textura afectada.
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Dicho sistema fermentativo, normalmente
presente en la sangre, consta de un fermento
precursor, el plasminogeno, el cual puede trans.
formarse en fibrinolisina merced a la accion de
una quinasa o serofibroquinasa. Estas reaceio-
nes en cadena conducen —y es lo que aqui nos
interesa hacer resaltar— al fenémeno de la pro.
teolisis, a partir del cual tiene lugar la libera-
cion de las substancias histaminoides de Lewis
o de la histamina misma.

De las tres formas de histamina que existen
¢n el organismo: la histamina combinada, la his-
tamina labil y la histamina libre, es la segunda
la que mas nos interesa por su modo de accién,
La histamina labil se producz a partir de la for-
ma combinada después de un lapso de tiempo da
horas o dias de haber ocurrido una notable es-
timulacion psiquica, quimica o traumatica; y
vrecisamente con el impacto “anestesia-inter-
vencion” se dan estas tres modalidades condi-
cionantes. Esta forma de comportarse la hista-
mina resulta muy sugestiva para explicarnos
aquellas alteraciones circulatorias (que nosotros
llamamos “shock quirargico terciario”) que ha-
cen su aparicion transcurridas doce o més ho-
1as de la operacion y cuando nada hacia temer
un declive de tono vascular. Quiza sobre estos fe-
fendmenos histaminérgicos pudiéramos encon-
trar la explicacion de ciertos estados colapsoides
postoperatorios, acerca de los cuales DOWNIE
(1954) llama la atencion, y en los que, ni eéste
ni otros autores podemos reconocer los signos
tipicos del shock quirurgico secundario.

El momento culminante de la citada cadena
fermentativa es, pues, como hemos visto, el de
la proteolisis, a veces tan intensa en la herida
quirargica. Su importancia en la génesis de los
graves trastornos de algunos postoperados se
agiganta si pensamos que muy bien pudiera no
ger ésta la tnica fuente de produccion de subs-
tancias histaminoides. La misma narcosis y las
més leves fluctuaciones de la oxemia ocurridas
en el curso de la operacion son también, proba-
blemente, responsables de la liberacién de la
histamina en muy distintos y no determinados
territorios del organismo.

Los trabajos de LEWIS, SCUDDER, O'SAUGHNES-
£y, ete., y los mas recientes de UNGAR —quien
ha demostrado que la cantidad de histamina li-
berada por los tejidos lesionados esti en rela-
cion directa con la intensidad de la proteolisis—
permiten sentar la conclusion de que dicha subs-
tancia, al actuar sobre el sistema capilar, con-
duce a la vasodilatacion, al estasis y al aumento
de la permeabilidad de los capilares, y, un paso
mas alla, a la anoxia; punto en el que se cierra
un circulo vicioso origen de las mas transcen-
dentes alteraciones de la enfermedad postope-
ratoria y que al clinico compete romner con uni
ponderada terapéutica fundamentada en el co-
rocimiento de su formacion.

En el esquema siguiente, tomado de UNGAR ¥
modificado por nosotros, podemos condensar
cuanto acaba de exponerse. (Esquema de UN-



o i LA ENFERMEDAD POSTOPERATORIA 383

NUMERO 8

cAr modificado por SAEz CAUSILLAS. Los nime-
ros romanos I, IT y IIT nos indican, segin vere-
mos en su momento, una determinada orienta-
cibn terapéutica) (fig. 6).

que se traduce en franca supuracion o en la de-
hiscencia de las suturas, accidente que de he-
cho ocurre si la defececién cardiovascular coin-
cide con la fase de “alarma pasiva” o, cuando

f,sgr_,mmu, de FUJU:}(& ( Modificado por Saez Cousillas).

Impacto Anestesia-intervencion
Cambios locoles yCombios geperakes
(lesion celular)

a

Plasminogenc

Serofibroquinasa

Protofibrolisina

Fibrosiling

Fig

Con todo, la lesion celular inherente al trau-
matismo quiriirgico directo, entrafia no sélo el
fenomeno de la liberacién de substancias hista-
minoides, sino también la pérdida de un deter-
minado volumen de liquido. Para algunos auto-
res dicha pérdida representa un factor de inne-
gable importancia en el desequilibrio hidrosa-
lino de muchos operados, ya que, a veces, S2
obtienen a partir de la herida hasta 5.000 y mas
centimetros ciubicos de liquido en veinticuatro
horas. Puede decirse que la cuantia de la deple-
cién hidrosalina y proteica es directamente pro-
porcional a la dilatacion en el tiempo y en el es-
pacio de la fase “exudativa”, que, segun MAs-
SON, suele durar de cuatro a cinco dias. De otro
lado parece obvio senalar la repercusién que el
proceso local puede tener sobre la intensidad
de los cambios generales, sobre todo cuando,
como han demostrado RADVIN, HARVEY, FLIEGEL-
MAN, KOSTER, ELMAN vy otros, la pérdida de exu-
dados es tan notable que llega a influir sobre el
nivel proteico de la sangre. Por contraste, y fiel
reflejo de la influencia del estado general del ope-
rado sobre el destino de los cambios locales y co-
min experiencia de los cirujanos, es la pésima
evolucién que suele tomar la herida a continua-
cion de un episodio de insuficiencia circulatoria.
Cuando el enfermo se recupera encuéntrase el
organismo con un cimulo de “trabajo atrasa-
do” bien patente a nivel del foco traumatico, lo
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¢sta, precisamente por una débil disposiciéon neu-
rohormonal, se prolonga mas alla de las prime-
ras horas del postoperatorio.

ENTRADA EN ACCION DE LOS CAPILARES EN LA PA-

TOGENIA DE LA ENFERMEDAD POSTOPERATORIA Y

SIGNIFICACION DEL COMPORTAMIENTO DE LOS CA-

PILARES DEL LECHO UNGUEAL. — CAPILAROSCOPIA
DIRECTA Y FOTOGRAFICA.

La entrada en accién de los capilares en la
patogenia de la enfermedad postoperatoria tie-
ne un condicionamiento multiple, cuyo resumen
hacemos en los puntos que a continuacion s2
cxpresan:

1. Vasodilatacién capilar por liberacion de
las substancias histaminoides de LEWIS.

2. Vasodilatacién capilar con vasoconstric-
cion arteriolar, proceso-regulado por el sistema
nervioso vegetativo. (Reflejo cardio-depresor y
reflejos balanceados y reciprocos.) Cuando la
reaceion inflamatoria es muy intensa —téngase
esto bien presente—, la vasodilatacion producida
ror el reflejo de axon corto o antidrémico (pa-
ralisis vasomotora) alcanza también a las ar-
teriolas de la region.

3. Vasodilatacion capilar incrementada por
los fenomenos de anoxia local o generalizada
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4° Vasodilataciéon capilar mantenida por la
desviacién acida del “medio”; y

5. Aumento de la permeabilidad por un cam-
kio en la estructura de los coloides constituyen-
tes de las paredes de los capilares.

Una vez que estas alteraciones han tenido lu-
gar a consecuencia de los fenomenos de contra-

Fig. 7

rregulacion o de acciones secundarias, centrales
v periféricas, derivadas de la narcosis, o por
efecto del curare disminuyendo el retorno de la
sangre venosa al corazén por la minoracion del
tono muscular (e incluso de las presiones intra-
abdominal o intratoracica, como quiere HENDER-
SON), y aumento proporcional de la presion hi-

Fig. 8

drostatica, o bien por fallo del 6rgano central de
la circulacién, ete., sobreviene la exudacion de
plasma sanguineo y, consecutivamente, la pér-
dida de agua y sales (cloruros, sodio, potasio, et-
cétera).

Teniendo en cuenta la trascendencia del com-
portamiento de los capilares en la fisiopatolo-
gia de la enfermedad postoperatoria, hemos pre-
tendido estudiar la circulaci¢n por el lecho ca-
pilar o “unidad funcional vascular”, como quie-

30 funlo 1988

re ZWEIFACH, por medio de la capilaroscopia gj.
recta y fotografica. A tal fin, y con los mediog
necesarios puestos a nuestra disposicion por e]
Decano-Jefe del Gran Hospital de la Beneficen.
cia General del Estado, doctor CAMARGN y Ca-
LLEJA, procedimos a un estudio sistematico ga
estos pequenos vasos en el preoperatorio y en el

T —
L

Fig. 9

postoperatorio inmediato, y soélo a mero titulo
de informacién orientadora sobre el estado de
la circulacién en las ultimas estribaciones vas-
culares de la piel.

Como puede verse por las figuras adjuntas

(figuras 10, 11, 12 y 13) los capilares del lecho
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Fig. 10

ungueal se encuentran en un estado de relativja
vacuidad respecto al momento preoperatorio
(figuras 7, 8 y 9), sobre todo atendiendo a su
porcion aferente; es decir, a su porcién arterial.
La porcién venosa o eferente se muestra por el
contrario con mayor claridad, mas plenificada,
lo que parece demostrar que la circulacion de
retorno hallase aminorada. En la capilarosco-
pia directa este fenomeno se hace mas notorio
por la disminucion de la tonalidad rosada que,
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normalmente, colorea el campo de vision, y que,
entre otras cosas, explica la palidez habitual de
los postoperados.

El menor contraste de la porcién arterial del
capilar parece la consecuencia logica de la me-
nor entrada de sangre en la extremidad distal
de la arteriola. La vasoconstriccién arteriolar

Fig. 11,

generalizada, responsable de la disminucion de
la entrada de sangre en los capilares, depende,
muy verosimilmente, de la suma de varios fac-
tores:

1) Del aumento del tono del reflejo vago-
presor (bulbo raquideo) (PORTER, QUIMBY, CAN-
NON, ete.), inducido por los mecanismos neuro-
vegetativos del “stress”.

Fig. 12,

2) De la accion de la adrenalina.

3) De la accion de los esteroides suprarre-
nales (DOCA DE SELYE y PERERA).

4) De la mayor concentracion del CO,, que
en muchos casos produce la narcosis y que en
su accion central se comporta como un gas va-
sopresor y, quiza también, de la accion de las
substancias presoras renales, como, por ejemplo,

5) La “hipertensina” (BRAUN-MENENDEZ),
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aislada en la sangre durante los estados de shock
coincidentes con isquemia renal y el “material
vaso-excitador” (SHORR), igualmente extraido
en condiciones de anoxia, como producto deri-
vado de la autolisis anaerébica del tejido renal.
Segin lo que revela la capilaroscopia, la cons-
triccion del cabo arterial del capilar coincide con
dilatacion del cabo venoso, combinaciéon incon-
gruente a la que no esta acostumbrado el orga-
nismo y que a poco tiempo que se mantenga, in-
duce el fracaso del llamado “aparato vascular”
(J. Casas) o lleva, como decimos nosotros, a la
“asistolia del corazén periférico”, dando este
nombre a la relacién virtual y funcional:

ToNO CAPILAR / VOLUMEN DE SANGRE EN LOS
CAPILARES

puesto que en esas condiciones el remanso de la
sangre en la porcion venosa del lecho capilar di-
ficulta su retorno a las cavidades derechas del

Fig. 13.

corazon, como lo demuestra la disminucion de
la presion venosa (signo de EPPINGER). De esta
forma ciérrase un circulo vicioso, que, empezan-
do por el estasis, termina con el fenomeno de la
plasmodialisis y de la transmineralizacion, a tra-
vés de una forzada disociaciéon de la hemoglobi-
na, de una acidosis local, de una anoxia local y
de un aumento de la permeabilidad de los capi-
lares, a favor de las substancias “H” de LEwIs
0 quiza de la acetilcolina, como propone DALE,
e incluso del anhidrido carbénico, que en su ac-
cién periférica actiia como vasodilatador. Posi-
blemente esa “asistolia del corazon periférico”
y la dificultad de retorno de la sangre a las ca-
vidades del corazén puede explicar la cianosis
Gue sorprende a DOWNIE y sobre la cual llama
la atencion en dos casos que terminaron con la
muerte y que €l titula “Colapso vascular peri-
térico postoperatorio”.

En algunos casos, como en el sehalado por la
microfotografia numero 7, toda la circulacion
capilar aparece disminuida y sélo se percibe con
alguna claridad la horquilla propiamente dicha
del asa capilar.
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Estas imagenes son mas claras en la capila-
roscopia direcca. A pesar de nuestros esiuer-os
no hemos conseguiuo, con los medios disponi-
bles, superar und4 tecnica de la que, eviaence-
mente, no nos sentimos satistechos, y que Lo-
dria perieccionarse y complementarse con la
mensuracion del calwre de las porciones aie-
rence y ererente del capilar, con la medida 1oto-
clectrica de la luminosidad del campo (que es-
tamos haciendo actualmente), con la mewda de
la temperatura e mcluso con el analisis del con-
tenudo de los capilares.

kn el proximo arcuculo nos ocuparemos del
papel del techo capilar en los intercamnios ga-
seusos y de hquaos, y, en fn, del compor.a-
miento del equuubrio eiectrolitico y prote.co en
la entermedad postoperatoria.

RESUMEN.

a) Se estudian en este segundo articulo las
gue pueden considerarse como pruebas o bases
experimentales del corculo dejensivo primaro
hormonal, puesto en marcna de una manera ex-
cepelonal con motivo del “stress” o impacto
anestesia-intervencion.

b) Se estudia comparativamente en los tiem-
pos pre y postoperatorio el comportamiento dz
los Lnrocitos, eosinofilos, granulocitos, 17-cetos-
teroides y diuresis, como expresion de la res-
puesta del eje dienceralo-hipofisario-suprarre-
nal, al singular requerimiento del 1impacto anes-
tesico-quirurgico.

¢) tun las graficas 1 a 5 se detallan los re-
sultados obtenidos en la determinacion compa-
rativa pre y postoperatoria de los liniocitos, eo-
sinotilos, granulocitos, 17-cetosteroides y diure-
sis, y en cuadro adjunto se dan sus valores re-
ducidos a tantos por ciento.

d) Se sienta la premisa de que el impacto
anestesia-intervencion, en virtud de la intensi-
dad del estimulo sobre la region diencetalo-hi-
pofisaria y sobre las capsulas suprarrenales,
rompe, en un determinado numero de entermos
el equulibrio fisiologico de los esteroides supra-
rrenales, por el singular incremento de los mi-
ieralo y glicocorticoides, substractum hormo-
ral de un desequilibrio neurovegetativo respon-
sable de las mas intimas y delicadas alteracio-
nes del postoperatorio.

e) Desde un punto de vista teérico se sien-
tan seis posibilidades de reaccion del eje dien-
céfalo-hipofisario-suprarrenal, que comprende,
a su vez, cinco posibilidades clinicas de evolu-
cion postoperatoria.

f) Se estudia la regulacion unitaria de los
“cambios locales” y de los “cambios generales”
que tienen lugar en el tiempo postoperatorio.

g) Se estudian los cambios locales y los cam-
bios generales superponiéndolos, respectiva-
mente, al “sindrome local” y al “sindrome gene-
ral de adaptacién”, describiendo en ellos las tres
fases de alarma, resistencia y agotamiento que
definiera SELYE.

h) Se considera la importancia de los cam-
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bios locales —e incluso de los cambios genera.
les— como fuente de produccion de histamina
o de substancias histaminoides.

i) Se inicia el estudio de la entrada en acecién
de los capilares en la patogenia de la enferme-
aad postoperatoria y, al objeto, se presentan log
preliminares resultados de la capilaroscopia di-
recta y fotografica del lecho ungueal comparati-
vamente realizada en los tiempos pre y post-
operatorio.
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SUMMARY

In the post-operative phase the number of
eosinophils is decreased and 17-ketostero.ds in
the urine are increased. This is regarded as an
adrenal response. For this reason, and also on
the basis of the study of the condition of ca-
pillary vessels, some considerations are made on
the pathogenesis of the post-operative disease.

ZUSAMMENFASSUNG

Wihrend der post-operativen Periode kommt
es zu einem Abstieg der Eosinophilen, sow.e zu
einem Anstieg der 17-Ketosteroiden im Harn,
worin eine Erwiderung der Nebenniere zu er-
blicken ist. Diese Beobachtung und das Studium
des Zustandes der Kapillaren fiihren zu Betrach-
tungen iiber die Pathogenese der post-operati-
ven Krankheit.
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RESUME

Pendant le postopératoire, les eosinophiles
descendent et le_s 17 cétostéroides de 'urine aug-
mentent, ce qui s’interpréte comme une répon-

| seadrénale. A ce sujet, ainsi que par I'étude des

| capillaires, on fait des considérations sur la pa-
thogénie de la maladie postopératoire.

CONSIDERACIONES SOBRE EL ELECTRO-
CARDIOGRAMA EN LA SILICOSIS

V. BorAs GARCIA-BARBON,

Médico del Dispensario Central de la Silicosis de Oviedo

Que la silicosis pulmonar en cierto momento
de su evolucién, a partir de un grado mayor o
menor, da lugar a una repercusién cardiaca—or-
ganica o funcional—, es asunto que no se puede
poner en duda.

Seria de esperar que esta repercusion se ma-
nifestase claramente en la exploracién cardio-
logica, y, sin embargo, todos los acostumbrados
a ver enfermos pneumoconiéticos saben de la
duda en valorar el cuadro clinico subjetivo, al

i no encontrar, en su generalidad, dato objetivo

que pruebe la participacion cardiaca.
Los estudios radiograficos, las pruebas fun-
cionales diversas, la espirografia, etc., han sido

|y son empleados con este objeto. Nosotros, en

unién de los restantes compaifieros del Dispen-
sario Oficial de la Silicosis del S. O. E. F. de
Oviedo, dedicaremos proximamente una serie de
publicaciones al analisis de las diversas pruebas
espirométricas relacionadas con los hallazgos
radiologicos, electrocardiograficos, balisto y fo-
nocardiograficos, estudiados en el cuantioso ma-
terial clinico que dicho Centro dispone, al reco-
ger los enfermos procedentes de una importan-
te cuenca carbonifera.

No es ocasion de revisar las numerosas pu-
blicaciones sobre la participacion cardiaca en
la silicosis. Citaremos unicamente las autopsias
de HUSTEN, sobre el peso de los ventriculos por
separado y relacionandolo con la extension del
proceso coniético, y las similares de COGGIN,
GRIGGS, STILSON, y estos mismos y EVANS. En el
aspecto clinico y radiologico destacaremos por
sus innumerables méritos y por el rigor con que
fué efectuada, la magnifica revisiéon de Cosio y
ALVAREZ-BUYLLA, quienes encontraron hipertro-
fia derecha en el 43,4 por 100 de los casos exa-
minados en II estadio radiologico, y el 82,1 por
100 en los casos en III estadio.

El contraste de estas cifras y otras muchas
similares, con el porcentaje de anomalias elec-
trocardiograficas, es marcado. Todos los auto-
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res, o su mayoria, coinciden en la inexpresividad
del cuadro electrocardiogrifico. En general re-
senian tendencia estadistica hacia la verticaliza-
cion cardiaca, con desviacion derecha del eje y
giro en sentido horario, acentuando o aumentan-
do la frecuencia de estos cambios la intensidad
del enfisema, mas que la presencia de nodula-
cién propiamente dicha. Autor de tanta expe-
riencia como LAVENNE, cree que se le pide de-
masiado al electrocardiograma, insistiendo en
que el buscar el cuadro completo de hipertrofia
derecha—con la divergencia de AQRS y AT, qR
en V1 y S profunda en V6—para hacer el diag-
nostico de repercusion cardiaca en la silicosis,
es convertir practicamente el electrocardiogra-
ma en algo inutil. No encuentra estos signos mas
que en enfermos en plena descompensacion.

Dicho autor recaleca que no se deben de bus-
car anomalias en los sujetos poco afectos, ya
que éstas se presentan en las formas pseudo-
tumorales y especialmente en los enfisematosos,
dando mas importancia en el desarrollo del cua-
dro eléctrico al enfisema que a la formacién pseu-
dotumoral.

Considera LAVENNE como signos mas frecuen-
tes los siguientes:

Desviacion de AP a la derecha. P en aVL ne-
gativa.

Desviacion derecha de AQRS con imagen
S1Q3 o S1S283.

Imagen Qr, QR o gR en aVR y V1 y, por ul-
timo, S prorunda en V.

Hay que aclarar que la mayor parte, por no
decir la totalidad, de estas moduicaciones da-
das como mas frecuentes son debidas a cambios
en la posicion cardiaca; pero, como admite LA-
VENNE, el hecho de que llamen la atencién sobre
el enfisema es lo que les confiere importancia.

Considera igualmente este autor que los sig-
nos electrocardiograficos que precozmente pus-
den indicar repercusion sobre ventriculo dere-
cho son:

Presencia de T negativa en V1-2 y 3. Presen-
cia de AQRS por encima de mas 90 con T 3 ne-
gativa. Presencia de imagen en M en varias pre-
cordiales derechas. R mayor que S en Vr o V1.
Signos estos que, en realidad, y para nosotros,
no son muy significativos, demostrando parte de
ellos un acentuamiento en el giro cardiaco, mien-
tras que otros pueden depender de activaciones
tardias en cono pulmonar.

Nuestros hallazgos personales, en su mayor
parte ya expuestos en otras ocasiones, no ofre-
cen mas que un bajo voltaje estadistico, con di-
reccion de ARQS totalmente inexpresiva. AT se
comporta similarmente, llamandonos Gnicamen-
te la atencion la frecuencia de su mayor mag-
nitud, en proporcion a AQRS, signo este des-
crito por nosotros como posible sugeridor de
agotamiento miocardico. El gradiente ventricu-
lar se orienta en nuestra serie, francamente ha-
cia sextantes normales del sistema de BAYLEY.

LAVENNE recoge, sin darle gran interés, la fre-
cuencia de trastornos de ritmo en los antraco-




