11
om0 LX
NOMERO 3

klinische Brauchbarkeit dieses Ver-

die
oot pestiitigt werden.

fahrens

RESUME
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sibilité a différents antibiotiques d'un groupe
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944 malades. On confirme 'utilité clinique de

J]a méthode.
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Valladolid

Pretendemos sentar las bases de una posible
concepeién patogénica sobre esta enfermedad
infecciosa, que no solamente puede intentar re-
solver sus mecanismos fisiopatolégicos, sino
darnos la luz para una terapéutica més eficaz
de la enfermedad.

En general, la patogenia de la tosferina no
estd aclarada y son numerosisimas las teorias
Gue se han descrito y siguen todavia mantenién-
dose, todas ellas criticadas por unas y otras Es-
cuelas de Pediatria, puesto que ninguna explica
totalmente la sintomatologia peculiar de este
Proceso. En forma sintética, las patogenias so-
bre la tosferina son las siguientes:

1) Hay en primer lugar la admision, total-
ente demostrada y que admitimos, de que el
?{acxlo de Bordet-Genjou, también denominado
érimfphllug Pertussis, asienta en la mucosa del

Ol respiratorio, profundiza en la misma y
Produce toxinas, ‘
prg;l;‘:nte la tosferina ya sabemos existen un
Bt Qe?odo catarral y otro segundo, el mas
aﬁadjénrells 1o, denominado periodo convulsivo,
tiodo de (t)se por algunos autores otro tercer pe-
¥tk 08 convulsiva de indole psicogena. En
Elusivamgn(t:a‘?rral, la sintomatologia seria ex-
Wit e 1L 1?1 eterminada por el asiento del ger-

2) B el ucosas del arbo! respiratorio.

125 teorias agcrlpd.o convulsivo es en donde ya
discutidag palogenicas se contradicen y son tan
pieog accésgarf podgr intentar exph(_:a_r los ti-
tipica, fo cos qsfermgsos, que condicionan la

N su estridor, determinado por el

es :
Pasmo de glotis posible. Para explicar estos
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tipicos ataques ferinosos, en dos trayectorias
discurren las teorias patogénicas:

a) Por causas del darbol respiratorio.—To-
das las teorias discurren entre que se trataria
sencillamente de la inflamacién de las mucosas
que determinaria a modo de una bronquitis es-
pasmadica ; para otros no seria otra cosa que la
irritacién que el propio esputo ferinoso deter-
mina sobre las mucosas respiratorias, y para al-
gunos el espasmo glotico estaria condicionado
por el estimulo de la musculatura lisa bronquial
afectada por el catarro, que se propagaria hacia
las vias respiratorios superiores.

b) Para la mayoria de los autores que se
han ocupado de este problema, la patogenia de
los tipicos accesos tendria una base neurologica.
Dentro de esta base neuroldgica, a su vez, discu-
rren las concepciones por los siguientes meca-
nismos:

1. Irritacion frénica desde la laringe.

2. TIrritacion del neumogastrico.

5. Irritacion de los centros respiratorios bul-
bares, condicionados por la toxina del hemophi-
lus, que tendria una accion central neurolégica
por un especial neurotropismo.

4, Posible predominio vegetativo de tipo
simpatico en el periodo catarral y de tipo para-
simpéatico en el periodo convulsivo.

5. Factor psicogeno.

De esta manera tan escueta exponemos los
principales fundamentos patogénicos de la tos-
ferina, que, como vemos en lineas generales, es-
triban en un periodo catarral de asiento del ger-
men y posteriormente produccion de toxinas que
afectarian a los centros bulbares respiratorios.

CONCEPCION PATOGENICA NUESTRA.

Asentamos nuestros hechos desde dos pun-
tos de vista distintos; uno de ellos, negativo res-
pecto a las anteriores patogenias, y otro, posi-
tivo a la que preconizamos.

Hechos negaticos de las teorias patogénicas
admitidas.—En nuestra modesta opinién ningu-
na de las teorias expuestas cumplen los com-
pletos postulados cientificos exigibles para po-
derse admitir, y este hecho no sélo es opinién
nuestra, sino de todos los pediatras que se han
ocupado del problema, ya que ellos mismos al
defender su postura atacan las de los otros,
por no haberse demostrado sus hechos. Nuestras
opiniones negativas respecto a las patogenias
son las siguientes:

1) Una simple inflamacion mucosa de las
vias respiratorias, como afirman algunos auto-
res, para la explicacion de los accesos convulsi-
vos de la tosferina, no tiene por qué dar dichos
ataques, ya que en todas las variadisimas infla-
maciones catarrales traqueobronquiales, cuan-
do sblo se afectan estos segmentos histologi-
cos, no se producen dichos ataques.

2) Una toxina neurotropa central del bacilo
podria muy bien admitirse, pero en nuestra opi-
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nion no tendria por qué durar tanto su efecto en
la enfermedad con una total ineficacia terapéu-
tica para intentar suprimir estos ataques; ma-
xime todo ello si tenemos en cuenta que los fe-
némenos inmunologicos de la tosferina natura-
les estd demostrado que se producen mucho an-
tes de ceder los accesos; todavia durante bas-
tantes semanas, incluso meses, de originados los
anticuerpos, siguen manteniéndose los accesos
convulsivos.

Toda esta cronicidad, que los pediatras cono-
cen tan bien por su rebeldia y larguisima dura-
cién (hay casos que duran mas de tres y cuatro
meses), nos habla siempre a favor de un afecto
organico que se mantiene y no de un efecto to-
xico sobre determinados centros.

La posible coexistencia de sintomatologia en-
cefalica y neurologica que algunos autores es-
grimen como demostracion de su teoria, es real-
mente pobre, ya que esta sintomatologia es una
rara complicacion si tenemos en cuenta la ex-
traordinaria difusibilidad de esta enfermedad
en todos los ambitos.

3) EIl que se considere al esputo como de-
terminante del ataque, por su irritacién en sus
mucosas, tampoco lo estimamos patogenia va-
lida, ya que los autores intentan demostrarlo al
indicar que precisamente cesa el ataque cuando
se realiza la expectoracionu mucosa filamentosa
tirica de estos pobres enfermitos.

No creemos que esto sea razon poderosa, ya
que la salida de la expectoraciéon no se debe de
tomar como causa de ataque, sino como conse-
cuencia del mismo; exactamente igual que no
consideramos como causa de obstruccién intes-
tinal la salida de la deposicion, cuando la obs-
truccion ha concluido. Realmente la expectora-
cion sale en el tosferinoso cuando tiene ocasién
de poderlo realizar por cesar el espasmo de la
via respiratoria alta tipico.

Ademas de ello existen claras fases tardias de
la tosferina, en las cuales se determinan tipicos
accesos de tos quintosa, sin que se determine la
salida de esta gran expectoracién filamentosa ca-
racteristica; ademas hay también quintas de tos
mas cortas que tampoco condicionan la salida
del esputo.

4) Por otro lado, todas las concepciones pa-
togénicas que hemos tenido ocasién de revisar,
intentan explicar solamente una visién parcial
de la enfermedad, a nuestro modo de ver siem-
pre demasiado unilateral, y no explican nunca
ninguna de ellas la totalidad clinica de la enfer-
medad, que no solamente debe ser el acceso con-
vulsivo de la tos, sino ademas el resto de la sin-
tomatologia, la especial evolucion crénica de la
enfermedad, su peculiar rebeldia a todos los tra-
tamientos realizados, los datos hematologicos
recogidos de los analisis y la visién radiolégica
de numerosos casos.

A nuestro modo de ver, una patogenia de una
enfermedad debe pretender explicar toda la sin-
tomatologia y hechos o alteraciones humorales
y anatomicos que la misma pueda crear.

.

9) Podemos en este sentido negativo afiagy, ¥
todavia el hecho ya citado anteriormente de qye
existan tan numerosas teorias patogénicg
parcialmente cada -uno de los autores indiqui
que no,puede comprobar ni ratificar lag Opinis.
nesmi los hechos de los otros investigadoreg,

Demostragion positiva de nuestra posible fep.
ria patogénica.—Vamos a exponer, por congi.
guiente, en esta nota previa, la posible coneg,
cion de la patogenia de la tosferina sobre hL.
chos todos ellos demostrables y, por un Jag
ante la base de realidades cientificas ya adp;
tidas por todos los pediatras, y por otro lag
ante las investigaciones clinicas que hemos peg.
lizado.

La base de nuestra hipotesis de trabajo esty.
ba en que nos sorprendia, por un lado, en la ¢li
nica el parecido de la tosferina con el tipo de tog
y clinica de los enfermos afectos de adenopatias
mediastinicas. A la par que ello, la existencia ey
muchos casos de ganglios mediastinicos después
de haber pasado los enfermitos una tosferin
Por el otro lado, el hecho analitico de esa pecy
liar alteracion hematologica del aumento de los
leucocitos en cifras en algunos casos extraord
narias con siempre aumento de los linfocitos r
salvo algun caso méas excepcional.

Sobre estos hechos forjamos nuestra hipote
sis de trabajo y nuestra conceptual patogenis
que, en lineas generales, consiste en lo siguiente

1) El germen productor de la enfermedad
(no nos adentramos a considerar si se trata del
Hemophilus Pertussis, o de un virus, como afir- |
man otros autores, o de la simbiosis entre unoy
otro) penetra y se aloja en las vias respiratorias
con la sencillez de cualquier enfermedad infec- §
ciosa, que consta de un germen productor y de
un 6rgano de localizacién o efector de la enfer- §
medad.

El germen ataca a la mucosa de las vias res
piratorias, en especial originando una tragqued
bronquitis, con penetracion pronto en las capas
profundas de la submucosa, hecho este ultime
totalmente admitido por todos los autores.

Por consiguiente, el primer hecho patogenc
seria el de la producciéon de un catarro troque
bronquial. .

2) A continuacion de este hecho se determe
naria una reaccion ganglionar natural en blas !
ganglios tributarios de las vias respiratorias |
ocasionando una secundaria adenitis mas o m¢
nos seitalada desde un punto de vista anatomict. ¢
pero siempre histolégico y funcional, y queé de- §
bemos admitir como hecho natural a toda &
fermedad infecciosa, ya que no va a ser excel’
cién en la tosferina el que los gérmenes que "
dan en las capas profundas de la submucosa P*
sen a sus ganglios tributarios. Por otro 13'.1,0'
como veremos mas adelante, este hecho tambie!
estd admitido.

Por consiguiente, la segunda fase de nuest’®
patogenia estribaria en la produccién de uné
adenitis paratraqueal. ]

3) En consecuencia, con esta reaccion de-

==
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ional linfatica, este’sistema reacpio-
ja con una sobreproduccioq Fle leuc:.ocxtos

i or derivar del sistema linfatico, serian to-

gue.dré tipo dela serie linfatiea.

0;011 ello mismo existe en la gran mayoria de
los tosferinosos las tipicas leucocitosis con tan
rcadas linfocitosis, que en algunos casos lle-
] 90 por 100; bien es verdad que hay
os no tan senalados, pero en la re-

vision de todos los autores encontramos este
hecho como cierto. También se puede deducir
del estudio de los protocolos de lo_s dls'tmt_os in-
vestigadores pediatras, el que la linfocitosis con
Jeucocitosis es mas llamativa en la fase o perio-
do convulsivo que en el inicial catarral o en el
tardio de convalecencia.

En consecuencia, el tercer jalon de nuestra pa-
togenia seria la reaccion linfdtica hemdtica.

1) Consecuente a lo anterior se pasaria al
segundo periodo de la tosferina, denominado

. convulsivo. Para la produccion de los tipicos ac-
cesos convulsivos ferinosos, nuestra teoria seria
la siguiente:

Se determinaria una irritaciéon de la zona re-
ceptora tusigena bifurcal mediastinica por los
ganglios reaccionados. Se admite desde hace
muchisimos anos esta pequena zona receptora
del reflejo tusigeno, como lo es, por ejemplo, tam-
bién la zona laringea, y no hay por qué discutir,
por consiguiente, el que unos ganglios, aunque
débilmente infartados, puedan irritar dicha zona.

La irritacion determinaria una tos de tipo irri-

tativo o refleja que a este nivel tiene como ca-
racteristicas la de la exteriorizacion bitonal y
le presentacion de quintas.
’El esputo caracteristico de la tosferina esta-
ria determinado por su proceso catarral muco-
50, que. determinaria por las células muciparas
la produccién de esta mucina, y entre ello y el
estimulo del esfuerzo de la tos, condicionaria al
cesar la tos la expulsién del mismo al exterior.
Puede muy bien también admitirse que al lado
de la irritacion bifurcal para la tos podria en-
gendrarse espasmo de la musculatura lisa del
arbol respiratorio.

En la evolucion crénica y progresiva de la tos-
g‘f”na S¢ mantiene posteriormente la tipica tos
V::iz:l’ irritativa en quintas, durando inclusive
el meses y, ademas, como afirman y cono-

len todos los pediatras, los nifos que han
I;ea:agoi ;3} tosferina quedan durante muchos me-
receptividuzo mas de un afio con una especial
toser con 12 y cuando se acatarran vuelven a
recho que a?i caracteristicas de la tosferina. Este
Nopatiag o mltn.r'ms por considerar que las ade-
el bacilo g ?sufpumera reaccion defensiva ante
tacion g 1y rlln artaron, y los procesos de repa-
lentos, que to‘g‘:lgllldad, organicos, han ido tan
il s gt tv1a pueden quedar los ganglios
sintomatolo ente al}mento para acarrear esta
ITos tan tar(gl;a de tipo coqueluchoide-en cata-

08.

Por i
Consiguiente, la cuarta fase de nuestra hi-

f en_siva re g

marcad
2 a mas de

algunos cas

pétesis seria la de tos irritativa bifurcal con ac-
cesos por adenopatias paratraqueales.

Esta posibilidad que exponemos, podra ser o
no valida o reconocerse o no, pero lo que si apa-
rece claro es que pretende demostrar la mayoria
de los hechos fisiopatologicos y clinicos de esta
enfermedad.

Hechos cientificos admitidos que abogan por
esta patogenia.—Antes de exponer nuestros pro-
pios trabajos experimentales clinicos enumera-
remos brevemente aquellos hechos cientificos
que ya son admitidos por los pediatras, y que,
aunque expuestos en sus trabajos, pocas veces
los han interpretado en nuestro sentir, sino que
solamente los mencionan o como hechos aisla-
dos o como posibles demostrativos de otras con-
cepciones. Los mas importantes son los si-
guientes:

1) El claro aumento de los leucocitos con
linfocitos, que a pesar de que exista siempre un
predominio de linfocitos en las primeras edades
de la vida, y de que algunos autores en sus es-
tadisticas no aprecian claramente estos hechos,
de todas las maneras se sigue admitiendo, por
la generalidad de los pediatras, estas alteracio-
res hematologicas.

2) La presencia de sombras hiliares en los
estudios radioscopicos y radiograficos de los en-
fermitos de tosferina en casi un 50 por 100 de
los pacientes estudiados (unos autores dan un
porcentaje mas elevado y otros mucho mas in-
ferior) y que dichas sombras son interpretadas
por unos como reacciones peribronquiales, por
otros como atelectasias, algunos como pleuritis
mediastinicas, otros hablan del trangulo Got-
tche y algunos también afirman haber encontra-
do adenopatias hiliares.

No exponemos el resto de la sintomatologia
radiolégica pulmonar, diafragmatica, ete., pues-
to que no tiene interés para nuestros estudios.

3) Los estudios y afirmaciones de la mayo-
ria de los tisi6logos mas famosos, que al hablar
del diagnéstico diferencial de la tuberculosis
ganglionar en la infancia siempre afirman el in-
terés que debe de tenerse para diferenciarlo de
adenopatias de la tosferina o de las reacciones
hiliares de la misma.

4) La clinica de la tuberculosis ganglionar
otorga siempre unos caracteres clinicos de tos
bitonal, irritativa y de tipo quintosa.

5) Existencia en la convalecencia de los en-
fermos de tosferina de larga duracion, de muy
frecuentes adenopatias mediastinicas, que en al-
gin caso, inclusive, se sospechan como posibles
adenopatias tuberculosas y que sorprenden por
un lado por no dar temperatura febricular, y por
otro por no responder a los tratamientos anti-
fimicos usuales.

6) Admision de verdaderos ganglios medias-
tinicos por numerosos autores. Expondremos
como ejemplo la afirmacion del célebre clinico
que tanto se ha ocupado de la tosferina, GOTT-
CHE, que, por ejemplo, con ERrOs afirman que “es

peculiar que los ganglios linfaticos hipertrafia-

-
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dos constituyan el punto de partida de los feno-

menos inflamatorios intersticiales progresivos
que se difunden a lo largo de las vias linfaticas
para producir las alteraciones pulmonares’.
Como podemos apreciar, estos autores admiten
las adenopatias, pero bajo la base de que ello
puede interpretar los fenomenos reaccionales
histologicos pulmonares.

KNOEPFELMACHER, en el tratado del Pfaun-
dler, nos dice al hablar del diagnostico diferen-
cial de la tosferina que “es muy dificil realizar-
lo con la tumefaccion de los ganglios del hilio
pulmonar, pues tiene la tos de la bifurcacion,
que consiste en un largo tiempo de golpes con-
tinuos de tos con matiz azulado del semblante ¢
inspitacion prolongada y mas fuerte después de
espiraciones violentas’.

Por consiguiente, con estas muestras podemos
deducir que, efectivamente, la existencia de ade-
nopatias es aceptada por la generalidad de los
autores, pero desde otros puntos de vista pato-
génicos.

TRABAJOS EXPERIMENTALES CLINICOS REALIZADOS.

En este ultimo apartado expondremos los he-
chos clinicos investigados por nosotros para in-
tentar la demostracion de nuestra concepeion
patogénica.

Hemos realizado el estudio de 28 casos de ni-
nos con tosferina, la mayoria de ellos investiga-
dos en nuestro Consultorio de Endocrinologia
y Nutricion de la Residencia “Onésimo Redon-
do”, de Valladolid, y enviados por la doctora
Rosa Contreras, y otra minoria realizados en
nuestro servicio de la Facultad de Medicina, que
dirige el profesor M. Sebastian Herrador.

Sobre estos 28 casos hemos realizado un es-
tudio radiolégico con 95 placas, no sélo con ra-
diografia simple, sino que se realizaron tomo-
grafias de la region mediastinica, un estudio he-
matolégico seriado, y en tercer lugar hemos rea-
lizado en todos ellos un tratamiento antiinfec-
cioso y linfolitico a base de penicilina y estrep-
tomicina con ACTH.

Con ello intentamos demostrar la reaccién lin-
focitaria de la enfermedad, la reaccién ganglio-
nar mediastinica responsable de la clinica y, en
tercer lugar, la contraprueba de intentar ver si
un tratamiento linfocitico, como es el de la hor-
mona antiflogistica linfocitica ACTH, era capaz
de aminorar la sintomatologia clinica de estos
enfermos.

Estudio hemdtico.—De los 28 casos estudia-
dos, en 7 no pudieron realizarse estudios seria-
dos de la formula y recuento, y solamente se hizo
una primera determinacién; la causa es facil de
deducir, considerando la especial psicologia de
muchas madres que, una vez conseguida la cu-
racién de la enfermedad de sus hijos, evitaban
toda colaboracién cientifica que pudiera hacer
molestar al enfermito; este mismo hecho nos ha
sucedido en algunas otras determinaciones, como
las radiologicas.

De los 21 casos, por consiguiente, estudi
que todos ellos mostraban antes de inicjg, II
tratamiento un aumento de los lel.u.‘ucitos\,mi
clara linfocitosis, pudimos okservar que' des’
pués del tratamiento realizado se produecia Elsi‘
guiente resultado: '

Clara inmediata disminucion de los leucoci-

tos y linfocitos .. . 3
Casos con disminucion menos marcada
Resultados irregulares .

Camgy

o =3 =3

Los casos con menor disminucion de linf
tos o resultados mas irregulares se correspy,
dian en general con los enfermos mas clarog g
adenitis mediastinica,

Estudio radiologico—XEn 6 casos no se regli
z6 el mismo, y en 22 si que pudo verificarse, pre:
ticandose radiografias simples de térax v tom.
grafias de la region mediastinica, aunque en g
gunos casos solamente pudieron realizarse r.
diografias.

Las radiografias v tomografias fueron realizadas o
ln Residencia por los doctores Payerpal v Martin e

su habitual compelencin

De los 22 casos estudiados los resultados fue
ron los siguientes:

Adenopatias mediastinicas claras por radiografia
Yy tomografia

Adenopatias mds dudosas

tesultados inciertos por placas defectuosas

le ] i :

Estudio exclusivo de radiografias sin tomografia
pero que sefialaban aumento del hilio . il

Estudio radioldgico normal 1

Este caso con estudio radiolégico normal por
radiografia y tomografia era un nifio que sl

T
Fig. 1.—Radiografia simple de enfermita de tosferina. Mar

cado refuerzo hiliar.

llevaba nueve dias de enfermedad y cur inf®
diatamente por el tratamiento nuestro. .

En resumen, de todos nuestros protocolos’
estudio radiologico hemos visto que de 108 casﬂf
estudiados por tomografia solo en uno el 1
diastino aparecia normal, mientras que en todsz
los demas existian claros signos inequivocos
reaccion ganglionar,

Los casos mas marcados de adenopatias e
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Jucion mas larga de enfermedad y los
amente el tratamiento no respondio
nte favorable como en los

los de evo
ye precis te el
gan sorprendentomL

Dtlr‘I(‘)zfr'rﬂaif:':n ge aprecia una cierta relacion entre

Fig. 2—La misma enfermita sefiala en tomografia (7T cm
dorso) claras adenopatias hiliares

los casos con adenopatias mas marcadas y los
de una menor disminuciéon de reaccién linfoliti-
ca por el tratamiento.

Resultados de nuestro tratamiento.—Nuestro
fratamiento radica en una cura antiinfecciosa y
a la par antiflogistica y linfolitica. Nuestro tra-
tamiento consiste en lo siguiente:

1) Inyeccion diaria de 200.C00 u. de penicili-
na con 0,10 gramos de estreptomicina unos cin-
co a nueve dias, segiin el tratamiento con ACTH,
ya que siempre se ha prolongado un dia mas al
que duraba el de ACTH.

2) Inyecciéon de ACTH, que en unos casos
ha sido de 20 miligramos los dos primeros dias,

Flg, 3.
B & Radiogra rig simple de enfermito de tosferinam,

¥ Iy uck !
€80, de 10 miligramos, hasta terminar un

l‘eisﬁg d(;! 100 miligramos de la solucién de AC
ado o prolongado. Es decir, en total, 100,
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miligramos puestos en un periodo de ocho dias.

En estos casos hemos utilizado el Acthar Gel,
de accion prolongada, Armour.

En otros casos, especialmente en los lactantes,
hemos utilizado la inyeccién diaria de 10 mili-
gramos durante cuatro dias, que en algin caso
hemos prolongado a otros dos dias méas. En este
caso hemos utilizado el ACTH Schering.

’3} La primera inyeccion siempre se prescri-
bia para ser puesta, tanto la de antibiéticos
como la de ACTH, por la noche, mientras que el
resto de los dias, por la manana, con objeto de
que sélo pasaran doce horas de la primera apli-
cacion de nuestro tratamiento a la segunda.

Nos sorprendié vivamente el que los enfermos
mejoraran instantaneamente con este tratamien-
to; los casos iniciales, que se trataban de for-
mas sumamente intensas de tosferina, con in-
cluso mas de 20 accesos diarios, y con forma as-
fictica, mejoraron tan inmediatamente, que ya
en algunos la primera noche pudieron dormir
bien, y, desde luego, en el mayor de los casos
al segundo dia habia desaparecido todo tipo de
tos convulsiva intensa, y lo mas que les quedaba

El mismo enfermito muestra en tomografia reac-

cion ganglionar hiliar,

Wig. 4

era una pequena tos quintosa, que en los dias
sucesivos se curaba.

Con ninguno de los tratamientos utilizados
hasta ahora ni con ninguno de los antibioticos
preconizados hemos podido observar tan rapida
y espectacular mejoria y curacion.

Nuestros resultados han sido, de 28 casos, los
siguientes:

Curados sorprendentemente en menos de cuatro
dias .. L IR A T RPN Ay AR AR (SN 0a Sl 11

Curados en menos de 10 dias, pero siempre con una
inmediata ¥y gran mMeJoria ... . sisvnaseii o sin b

Curados, pero con una leye recidiva, que en algu-
nos casos estaba determinada por un coriza des-
cendente ... e

FL DACJOTAAOB o counvesivmnemiinsrasneisianasins - 1
Mejorados tardiamente ... ... .. ... ) 3
Carecemos de noticias W ; N 1
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De los ultimos 10 casos de nuestras cifras, es
decir, en los que la curacion no fué tan especta-
cular, en 7 de ellos se mantenian claras adeno-
patias, demostrables por las tomografias, des-
pués del tratamiento e incluso hasta un mes des-
Pues.

Nuestros casos, unos han sido seguidos du-
rante mas de tres meses, y otros, por el contra-
rio, han sido solo seguidos durante quince a
treinta dias; unos porque ante la claridad de la
curacion les dimos de alta, y otros, por la espe-
cial psicologia de los familiares de que al ver
curado al nino, que era lo que les interesaba, no
se prestaban a las investigaciones complementa-
rias naturales. Hacemos resaltar que, por tra-
tarse de consulta de la Residencia Sanitaria, no
sospechamos en absoluto gue ningun caso de los
que no fueron mas reiteradamente estudiados
fuera por no mejorar o por evitar gastos, ya que
todo tratamiento y atenciones eran sin dispen-
dio economico alguno por parte de la familia,
por la colaboracién del S. O. E. y la extraordi-
naria colaboracion desinteresada de los Labora-
torios Merck, en sus antibioticos, Armour-Rovi
y Schering. La contraprueba la tenemos en que
en aguellos casos que no curaron o mejoraron
tan precozmente hemos realizado con ellos mas
de 50 6 40 consultas y sucesivos tratamientos,
eteétera.

CONCLUSIONES,

1) El Hemophilus pertussis tiene su locali-
zacion para la produccion de la tosferina en la
mucosa del arbol respiratorio, con reaccion gan-
glionar regional mediastinica, que determina in-
farto de sus ganglios y la reaccion de linfocitos
tan marcada de estos pacientes.

2) Las adenopatias paratraqueales son el
punto receptor de estimulo, para a su vez exci-
tar la zona tusigena receptora bifurcal medias-
tinica y con ello acarrear los tipicos accesos de
tos de esta enfermedad.

3) Las formas de tosferina largas y prolon-
gadas que mantiene durante meses la tipica tos
irritativa y quintosa estan determinadas por una
mayor reacciéon ganglionar mediastinica que
persiste y tarda en regresar.

4) Los tratamientos precoces de la tosferi-
na cuando responden por algunos de los proce-
deres evitan las adenopatias reaccionales resi-
duales, y por ello son esos casos, en minoria, que
se cuentan como porcentaje de curaciones por
antibio6ticos.

5) El estudio planigrafico seriado del me-
diastino en la tosferina demuestra la frecuencia
de adenopatias, que no son bien evidenciables
por la simple radiografia, y de ahi el que no
aparecieran entre los rasgos radiologicos apa-
recidos en la bibliografia.

6) El ACTH, hormona antiflogistica linfo-
litica, es capaz de resolver el curso clinico de la
tosferina y hacer ceder los accesos de tos. En al-
gln caso puede quedar tos escasa de tipica for-

15 agostq o

ma tosferinoide banal, por no haberse lograg
por dicha hormona la disminucion de lag adEn(:
patias en el grado preciso. '

Debe de realizarse siempre el tratamiepg,
la par con penicilina y estreptomicina (o posic.
blemente algin otro antibidtico no ensayadg ,D',
nosotros) ; por un lado, por su accion antiinfgf',
ciosa y posible sensibilidad del germen progy.
tor, y por otro lado, para evitar los peligreg g,
complicaciones secundarias infecciosas al ugg g
estas hormonas.

7) La curacién clinica de la tosfering P
puestro proceder se obtiene con evidente .

joria en veinticuatro horas, y completa a |,

cinco dias en cerca del 75 por 100 de los cass

Cuando en algtin caso no es tan clara ni inme
diata la mejoria, la explicacion patogénica ¢
triba en que las adenopatias presentan tal grs

do de inflamacion anatomica que no es suficien.
te la dosis de nuestro tratamiento preconizad
para su resolucion.

RESUMEN.

Cree el autor que la tos irritativa de la tos

ferina se debe a la existencia de adenopatia
paratraqueales que se ponen casi siempre de ev
dencia con tomografias seriadas. El buen efec
de los antibiéticos se ejerceria sobre la inflam:
cién ganglionar. Se presentan los resultados d

tratamiento con ACTH. A las veinticuatro be
ras hay ya una evidente mejoria, que a los cir

co dias es completa en el 75 por 100 de los caso

SUMMARY

The writer thinks that the irritating cougs
of pertussis is due to the presence of parail
cheal adenopathies which are almost alwa
evidenced with the aid of serial tomography
The good effect of antibiotics would be exerted
on lymph node inflammation. The results ?‘
treatment with ACTH are reported. After =
hours there is an obvious improvement whic
is complete in 5 days in 75 % of cases.

ZUSAMMENFASSUNG

Nach Ansicht des Authors ist der Husten'®
beim Keuchhusten auf das Vorhandensem_}'ﬂ_-'
Adenopathien um die Luftrohre herum zuric*
zufithren, welche stets durch Kijrperachlf?;‘
darstellung in Serie aufgedeckt werden k!Jks
nen. Die giinstige Wirkung der Antibiot

B

soll iiber die Beeinflussung der Driiseneﬂtéu[%:

dung stattfinden. Es werden die mit :
erlangten Ergebnisse besprochen. In 24 St
den macht sich bereits eine Besserun§ i
merkbar, welche in 5 Tagen bei 75 Prozent
Fille vollstindig ist.
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RESUME

L'auteur eroit que la tpux irrita'tiv'e de la co-
queluche est due a l'existence d'anenopathms
para-trachéa!es qui, presque toujours se met-
tent en évidence par des ‘tomogrlaphms sériées.
Le bon effet des antllblotlgues S exergeralt sur
linflammation ganglionnaire. On présente les
résultats du traitement avec ACTH. 24 heures
eprés il y @ déja une amélioration §ens1ble qui
est totale, b jours apres dans le 75 % des cas.

ACCION “IN VITRO” DE LA ISONIAZIDA
SOBRE LA VELOCIDAD DE ERITROSEDI-
MENTACION (%)

J. GUALLAR SEGARRA.

Médico Director de Centros del Patronato
Nacional Antituberculoso.

En la determinacion de la actividad de la en-
fermedad tuberculosa en cualquier localizacion
de que se trate, pero preferentemente en la pul-

83’63 %
¥ i iR T
(li'.n blanco: Disminucion de la V, E. por accion del me-
dlcamonm. En negro: Aumento de la V. E. por accitn
el medicamento.—En punteado: Valores de la V., E. no
modificados por el medicamento.

Fig. 1.

monar, contintia ocupando un lugar preferente
& observacion de la velocidad de eritrosedimen-
Tf-acmn, no habiéndose podido encontrar hasta la
echa un proceder que la pueda reemplazar por

Su sencillez y gran valor practico. Ya ha sido re-
l&’e‘ildamente senalada la presencia de una serie
¢ factores que pueden alterar dicha determina-

Cion, de un modo inespecifico, factores que hay
gi‘;‘; g?;;)er t;n cuenta antes de extraer consecuen-
e re {4 mayor o menor agt_mdad de un pro-
0 especifico. Podemos clasificar estas causas

¢ modificacion de la velocidad de eritrosedi-
mentacion :

o B !
de'I.)-e Comunicacién presentada en la III Reunion Médica
. Castelldn,

vante, Ma vo, 18
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Factores en relacion con la técnica empleada.
Diversidad de longitud y calibre de las pipetas,
mal estado de conservacion de las soluciones an-
ticoagulantes empleadas, presion baromeétrica,
angulacion de las pipetas, ete.

Factores en relacion con el uso de algunos me-
dicamentos.—Como aceleradores se han senala-
do las vacunas, autohemoterapia, arsenicales
antiluéticos, gelatina, ete., y como frenadores,
el etanol, salicilatos, digital, quinina, colesteri-
na, lecitina, barbitaricos, etec.

Factores individuales. — Anemias, procesos
caquectizantes, procesos febriles, infecciones de
cualquier etiologia, modificaciones de las pro-
teinas séricas, ete.

Estos factores son en la practica faciles de
descartar entre los enfermos tuberculosos en es-
tudio, es decir, en aquellos enfermos en los que
una vez realizado el diagnoéstico de lesion espe-
cifica, la observacion periédica de la velocidad
de eritrosedimentacion, es del mayor valor para
conocer la tendencia evolutiva, juntamente con
los demas datos en relacion con la observacion
clinica (peso, temperatura, pulso, ete.) radiolo-
gica y de laboratorio. Por ello tienen mayor va-
lor que todos los factores anteriormente citados
aquellas modificaciones que en las cifras de la
velocidad de eritrosedimentacion se puedan en-
contrar en relacién con la accion de medicamen-
tos utilizados corrientemente en el tratamien-
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Porcentajes de la cuantia de disminucién de la V. E. se-
gun sus valores normales.

Accion del PAS “in vitro” sobre la velocidad de eritrosedimentacion.

te de esta enfermedad, y que, por tanto, pue-
dan dar cifras anémalas que enmascaren el ver-
dadero estado de la actividad tuberculosa en el
momento de la exploracion.

Ya son antiguas las referencias a la existen-
cia de una accién frenadora inespecifica sobre
la velocidad de eritrosedimentacion de las sales
de calcio y de sus modificaciones por la accion
de la tuberculina y de las sales de oro (s. GLAS-
SER y KATS y Zirr KOWETZ) , medicaciones éstas
ya en practico desuso en el tratamiento de la
tuberculosis pulmonar. La aparicion del PAS y
el uso de sus sales permitié comprobar muy
pronto a ERDEY y SNELL la presencia de gran
nimero de casos en que existia una discordancia



