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EDITORIALES

MANIFESTACIONES CLINICAS VARIADAS DE LAS
INFECCIONES POR VIRUS COXSACKIE

Desde el descubrimiento de los virus coxsackie pro-
totipos por DALLDORF y SICKLES en 1948 se ha demos-
trado la existencia de gran numero de tipos adicionales
inmunolégicamente diferentes. Los virus coxsackie co-
nocidos se han colocado en dos grupos diferentes, sobre
la base de las alteraciones histopatologicas producidas
en el ratén, v en el momento actual existen, por lo me-
nos, 19 virus inmunolégicamente diferentes en el gru-
po A y otros 5 en el grupo B.

Los virus de la familia coxsackie tienen una distribu-
cion difusa y su hallazgo en las heces de personas nor-
males o, por lo menos, de sujetos sin evidencia objetiva
o subjetiva de enfermedad no es rara, ni mucho menos.
Sin embargo, en los ultimos afios se ha podido estable-
cer la relacién causal de los virus coxsackie con ciertas
enfermedades. Asi, se acepta generalmente ahora que los
virus del grupo A son los agentes etiologicos de la her-
pangina e intervienen probablemente en la produccion
de otras enfermedades. Los virus del grupo B son los
agentes etiolégicos de la pleurodinia epidémica (enfer-
medad de Bornholm), meningitis aséptica y, mas re-
cientemente, de la mioecarditis del recién nacido.

GORDON, LENNETTE y SANDROCK subravan reciente-
mente ciertas observaciones epidemioldgicas y clinicas
en relacién con un gran brote de infeccién por virus
coxsackie en California. El brote fue primariamente de
pleurodinia, pero también se encontraron sucesivamen-
te casos de meningitis aséptica e incluso de pericarditis
y derrame pleural. La informacién epidemiolégica ob-
tenida demostré que existian infecciones por virus cox-
sackie en diferentes dreas del Estado, y los estudios bio-
logicos del material de enfermos de estas diversas co-
munidades demostré que las infecciones se debian pri-
mariamente al virus coxsackie tipo B-5. Es interesan-
te, pues, no sélo que se obtuvo una evidencia clara de
que un virus coxsackie era el responsable de manifes-
taciones clinicas diversas, sino también que un solo tipo
inmunolégico, el coxsackie B-5, era el agente causal

Los estudios de estos autores demuestran que los vi-
rus coxsackie del grupo B son los agentes etiologicos
probables de, por lo menos, algunos casos de pericardi-
tis benigna aguda. Un hallazgo interesante es que los
siete casos descritos por dichos autores, asi como uno
de WEINSTEIN, se presentaron en varones; esta prepon-
derancia 'lel sexo masculino ya habia sido senalada por
otros autores. Y en tres de los enfermos descritos aqui,
el derrame pleural era concomitante con pericarditis.

La experiencia registrada indica claramente que la
infeccién ~on un virus coxsackie puede expresarse cli-
nicamente bajo la forma de uno u otro sindrome o como
un complejo que combine varios de sus grandes rasgos.
No esta claro por qué la infeccién se expresaria con un
proceso pleurodinico en un enfermo y como una menin-
gitis aséptica pura en otro, y por qué un enfermo con
pleurodinia desarrollaria una meningitis aparentemen-
te como complicacién, mientras que otro responde con
una afectacion del pericardio. Constituye una hase para
especulacion v estudio el problema de como los factores
del huésped pueden determinar el patrén por el que la
infeccién se exprese finalmente y, por el momento, sélo
la edad parece representar un factor.

Hasta ahora, la miocarditis por virus coxsackie s6lo
se ha referido primariamente en infantes, mientras que
la pericarditis afecta predominantemente a los adultos.
Ademads, con respecto a la edad, las observaciones de
algunos autores sugieren que en algunas situaciones la
pleurodinia es mas frecuente en los adultos que en los

nifos, mientras que la infeccion en los nifos se mani.
fiesta mas corrientemente como una meningitis asépti.
a. Sobre esta base, el patrén clinico de una epidemig
de infeciones por el virus B estaria influenciada o deter-
minada por la distribucién de edad de las personas sus-
ceptibles en la comunidad; una comunidad con exposi-
cion pequefia o nula, anterior al virus coxackie, mos-
traria una gran proporcion de susceptibles entre log
adultos y la epidemia seria primariamente de pleurodi-
nia; y, al contrario, en un area donde una gran parte
de la poblacién adulta estd inmune, como consecuencia
de exposicién previa, la epidemia afectaria primaria-
mente a 108 ninos v los sintomas serian generalmente
leves, sin constituir la mialgia v la pleurodinia el rasgo
prominente.
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LESIONES GASTRODUODENALES Y

DE MENIERE

SINDROME

Se ha podido ver que existe una asociacion entre la
funcion del oido interno y la del estomago y duodeno
Asi, WOLF registré la actividad del duodeno, tanto in-
troduciendo un balén en su interior, como radiolégica-
mente con contraste, y pudo ver que la irrigacién del oido
externo con agua fria origina nduseas y estrechamiento
de la luz de la primera parte del duodeno y la sustitu-
ci6n de su patrén normal de actividad motora por con-
tracciones mds lentas y amplias; estas modificaciones
no se vieron nunca sin que existieran nduseas, y al con-
trario. Clinicamente, las lesiones irritativas del labe-
rinto pueden originar el sindrome de Méniére, que con-
siste en ataques de vértigo, ruidos de oidos, nduseas ¥
vémitos, que se acompafian frecuentemente de sudora-
ci6n, desmayo y alteraciones vasomotoras, y, en 0cd-
siones, por sincope. Con frecuencia se asocian con Sol-
dera progresiva y ruidos de oido persistentes en uno 0
ambos lados. Debe, pues, presumirse que existe una €o-
nexién nervicsa, a través de la cual y por la estimula-
cién de las vias aferentes en el laberinto se perturba
la funcién del estémago y duodeno.

Por el contrario, la irritacién del estomago y duodeno
por sustancias téxicas, otros agentes o gran distension
provoca nauseas, vémitos, sudoracién, ruidos de oidos
y vértigos, sintomas sugestivos de un trastorno 181_39'
rintico. WYBURN-MASON sefiala que no se ha descritd
previamente un trastorno laberintico indudable como
consecuencia de una lesién gastroduodenal, y en este
sentido describe detalladamente cinco casos de sindro-
me de Méniére en los que existian lesiones gastroduo-
denales, Asi, pudo ver que los sintomas de hernia pa-
raesofdagica, ulceras gdstrica y duodenal, estenosis
pilérica del adulto y diverticulo del duodeno, general-
mente de larga duracién, coincidieron con los del sin-
drome de Méniére. El comienzo o exacerbacién de 10°
sintomas de este ultimo correspondieron generalmeﬂ[?
con un aumento en los del trastorno gastrointestindt
En otros seis casos de tilcera duodenal asociado con Sin-
drome de Méniére se vio esta misma relacién en ¥
tiempo. Es interesante que el tratamiento quin’lrglco';
médico de la lesién gastroduodenal curé o detuvo e
proceso del trastorno laberintico.
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0mo interesante, I‘ttﬁ(tl'l." otro enfe}'nm que tuvo un
cuadro agudo cinco anos antes, de intenso vértigo y
vémitos, ¥y que desde entonces pl'eﬂerﬂé&bz} vértigos, es-
secialmente al levantarse por las mafianas o con los
movimientos de la cabeza; no te_ma resput:st:n calorica
en el oido derecho, pero no se que_]_aha de ruidos de oidos
o sordera, giendo normal el al_lr_!mgran}a, proceso que
corresponde a la llamada neuritis \'e:qtihulal'. Este en-
fermo, siempre gue l.fll‘t'!?l!‘}.’!_ una comida, se le presen-
taba un ataque de vértigo en el pla;o de 15 minutos;
cuanto mayor fuera la comida, mas intenso el vértigo.
Estas observaciones hacen sugerir que el trastorno la-
perintico en los casos descritos es secundario a la lesion
astroduodenal y no una simple coincidencia de los dos
trastornos.

En todos los casos descritos, las pruebas de funcién
vestibular y coclear eran anormales, y en tres de los
cinco el proceso estaba limitado al lado derecho, siendo
este lado el méas afecto en los otros dos casos, aunque
también presentaban alteraciones en el izquierdo. En los
seis casos de uleera duodenal asociado con sindrome de
Méniére, el trastorno laberintico se limitaba al lado de-
recho. Esto sugiere que la conexién més verosimil en-
tre el trastorno del estomago v duodeno y el del labe-
rinto se realiza a través de un reflejo nervioso y que el
trastorno laberintico en estos casos estd producido neu-
rogénicamente.

Como en un caso los sintomas de lesion gastroduode-
nal apenas eran ostensibles, pero pudo demostrarse la
lesion radiolégicamente, parece posible que pueda exis-
tir una lesion silente en otros casos de sindrome de Mé-
niére; ademads, la hioscina o atropina mejoran corrien-
temente los sintomas del sindrome, lo que podria pro-
ducirse indirectamente por la accién sobre el intestino
mas bien que directamente sobre el laberinto.

En los casos avanzados de sindrome de Méniére, el
hallazgo patologico mas frecuente es el edema del labe-
rinto, junto con gran dilatacién del sistema endolinfd-
tico, coagulos albuminoideos en los canales semicircula-
res y alteraciones degenerativas en el érgano de Corti y
células pilosas. HALLPIKE creia que los ataques se de-
bian a un aumento rdpido en la presién del liguido en
el sistema endolinfatico como consecuencia del aumen-
to de su volumen, y para explicarlo se ha hablado de
alteraciones en el metabolismo del agua, sodio o potasio
¥ de trastorno de tipo alérgico, en favor de lo cual exis-
ten las comunicaciones de sindrome de Méniére que
presentan otras manifestaciones alérgicas.

Se ha subrayado la asociacién del sindrome de Mé-
niére con edema angioneurético, como asimismo el pa-
pel de las alteraciones nerviosas vasomotoras y anor-
malidades de la permeabilidad capilar para producir
lesiones del laberinto. De todas formas, aunque el tras-
101310 en la inervacién vasomotora del laberinto desem-
Pena un papel en la produccién de los ataques de Meé-
niére, se desconoce el mecanismo intimo de produccién.

La endolinfa se produce en las estrias vascularis y
4o f_'nrmaci'jn se realiza probablemente por la filtracién
capilar; la hidropesia del laberinto podria deberse a un
aumento en la filtracién de los capilares en las estrias
La permeabilidad de los capilares depende en gran par-
- (_1"'] estado funcional de los pericitos o macroéfagos
Capilares locales, y WYBURN-MASON ha demostrado que
i?;geguede controlarse por l:a ;}ctividad en las termina-
: ner\'los'as de las proximidades de fibras amielini-
Cag (_le las raices nerviosas posteriores y fibras corres-
Eg:r(ll:tntes de los pares craneales. Las vias aferentes y
la acties'h Por las que la irritacion laberintica afecta a
nervio :ld‘f’-_d gastrointestinal, son respectivamente cl.
R ef; ibular vy el vago, y cabe esperarse que f_"q.l"“
fide ﬁl;‘t' sean laq que condicionen el reflejo 111\'<.‘1'f1d::.
mfugosaT amielinicas que cond_ucen los impulsos cen-

I par(f’ r:gtu:-aleza desconocida se cnvuvntlmn en 9!
aferenteslﬂpa.san al coclear y al laberinto, v existen \'Ja:t
Sean las en el‘ vago, de forma que es pulsmlv que estas
teslina]eqm}s reflejas por las qug\.‘las lpsn'u_nes gastroin-
rinto, Pi;e; ecten a la permeabilidad capilar del ‘lahv-.
eferent € ser que descargas anormales en las fihras

€8 amielinicas en el VIIT par aumenten la for-
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macion de endolinfa y que la presién en esta region sea
1 . s P

ia responsable de la distensién brusca del sistema en-
dolinfatico en los casos de sindrome de Méniére.
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SINDROME POST-INFARTO DE MIOCARDIO

DRESSLER describié, en 1955, una complicacién del in-
farto agudo de miocardio que imita al sindrome post-
comisurotomia y a la pericarditis idiopatica. Sus ras-
gos clinicos consisten en fiebre, dolor toricico, pericar-
ditis, pleuresia y neumonitis y tendencia a las recidivas,
Posteriormente se han hecho desecripciones similares y
en un trabajo reciente el propio DRESSLER hace una re-
vision de 44 casos del sindrome, en la que estudia de-
tenidamente los diferentes rasgos de la enfermedad,
especialmente en lo que se refiere al cuadro pericardico,
a la presencia de pleuritis y neumonitis, a la fiebre,
exudados hemorragicos, el dolor y los datos de labora-
torio, coincidiendo en todos sus aspectos con las prime-
ras publicaciones que se hicieron en este sentido, pero
haciendo ahora mayor hincapié en cuanto al curso, la
frecuencia, el diagnéstico y prondstico, la etiologia y
el tratamiento de este sindrecme.

Respecto al curso, es dificil muchas veces determinar
el comienzo, puesto que su dato mds notable, la fiebre,
puede coincidir con la originada por el infarto agudo;
sin embargo, son indicativas la existencia de un frote
pericardico y de dolor pleuropericardico en la primera
semana, que la fiebre inicial dura mas tiempo de lo ha-
bitual ¥ que la elevacién de la temperatura es siempre
mas alta. Al tercero o cuarto dia de la enfermedad apa-
recen los signos de una intensa neumonitis y, en cam-
bio, son mas tardios los signos correspondientes al de-
rrame pleural o pericardico. Cada episodio de dolor
toracico y fiebre dura una o dos semanas en general,
siendo muy frecuentes las recidivas. La duracién del
proceso es muy variable y en algunos casos llegan a
producirse recaidas hasta 10 6 12 meses después del
ataque coronario iniecial.

En cuanto a la incidencia, la complicacién no es rara,
ni mucho menos, vy puede estimarse aproximadamente
en un 3-4 por 100 de los casos de infarto miocardico re-
ciente. No resulta dificil el diagnéstico del sindrome
post-infarto de miocardio. Puede sospecharse cuando la
fiebre consecutiva al ataque coronario dura mas de una
semana y se acompana de dolor de tipo pleuropericar-
dico o cuando reaparecen la fiebre y el dolor tora-
cico. El diagnéstico se confirma cuando se auscul-
ta un frote pericardico tres o méas veces después
o cuando aparece en el curso de la enfermedad.
Los estudios radiogrificos seriados demuestran en ta-
les casos datos de derrame pericardico, bien aisia-
damente o en combinacién con pleuresia y neumonitis.
En algunos casos, una taquicardia sinusal persistente
durante la convalecencia del infarto de mioeardio per-
miti6 descubrir la existencia de pericarditis. El diag-
nostico es dificil cuando la neumonitis es el rasgo mas
precoz y aominante del sindrome, asi como también
cuando los sintomas del atague coronario son leves v
no reconocibles v el enfermo se presenta de primera
intencion con manifestaciones de pleuropericarditis. Por
lo tanto, es aconsejable incluir en las consideraciones
diagnosticas los casos de pericarditis de etiologia des-
conocida.

Hasta recientemente no se ha reconocido la verdade-
ra naturaleza de esta complicacion, puestu que sus ma-
nifestaciones llevan realmente a interpretaciones erroé-
neas. Cuando existe un derrame pericardico, la inter-
pretacion radiolégica satisfactoria es de un aumento de
tamano del corazon después del infarto del miocardio
pero los estudios radiograficos seriados pueden corregir
el error diagnoéstico, demostrando la disminucion de la
silueta cardiaca. La recidiva del dolor tordcico v la fie-
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bre se confunden con una extension del infarto miocar-
dico, pero debe recordarse que cuando el ECG indica
claramente un infarts miocardico masivo, rara vez el
dolor toracico, prolongado o recidivante, esta causado
por la extensién del infarto, sino, por el contrario, con
mayor frecuencia, por la presencia de pericarditis, La
diferenciaciéon se hace facilmente planteindose la
tién crucial de si el dolor se agrava o no por la respira-
ci6n y cambios en la postura; una respuesta afirmativa
indica gque existe pericarditis y, ademas, el ECG no de-
muestra alteraciones nuevas en relacion con la exten-
sion mioecdrdica. Otra consideraciéon diagnoéstica dife-
rencial se plantea cuando el dolor tordcico es de fipo
pleuropericardico o cuando existe derrame pleural y es
con el infarto pulmonar; la evidencia de pericarditis fi-
brinosa o derrame pericdrdico apoyva el diagnostico de
sindrome post-infarto miocardico. El reconocimiento de
este sindrome es importante no solo en relaciéon frente
a la situacién mental del enfermo v sus familiares, sino
también con respecto a la terapéulica, puesto gue la
terapéutica anticoagulante que se emplea cuando so
hace el diagnéstico de infarto pulmonar o extension del
infarto miocardico es peligrosa y estd contraindicada en
presencia de una pericarditis generalizada

En lo que se refiere al prondstico, en su conjunto es
favorable; de todos los enfermos s6lo murio uno, de
tamponada cardiaca, por haber sido tratado con anti-
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coagulantes. Y en lo que respecta a la etiologia, aungye
se han hecho numerosas consideraciones, por el m.
mento no existe luz sobre este problema. -
Por altimo, en el sindrome post-infarto de miocaygjy
tiene una importancia trascendental asegurar a los ep.
fermos que la complicacion no representa otro ataque
coronario v gue es totalmente benigno. Cuando el dolop
es el sintoina predominante, debe combatirse con sal;.
cilatos y codeina, exigiéndose en algunos casos la gq.
ministracion de meperidina o morfina. Los esteroides
adrenales o la ACTH consiguen la desaparicion del (h)i‘-)].
y la fiebre en el plazo de 24 horas
con esteroides son frecuentes las recaidas, pero ceden
muy bien a nuevos tratamientos, aunque puede obser.
varse la presentacion de recidivas al disminuir las do-
sis. Por elln es aconsejable utilizar los esteroides cop
reservando terapéutica
fermos cuyo dolor no pueda mejorarse por

Fn el tratamiento

discreccion, esta para los ean-
itros medios
0 en los que el curso de la enfermedad se prolonga in-

debidamente, necesitandose de una terapéutica rapida

v eficaz con el fin de no afectar a la moral de los en-
fermaos.
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Leceiones,

Las lesiones del disco invertebral. Sus consecuencias
clinicas.— Sindrome de insuficiencia vertebral, Lumbo-
ciatica.— Lesiones de la articulacién uncovertebral. Sus
consecuencias clinicas,— Patologia de la articulacion
lumbosacra.—Tratamiento ortopédico-quirirgico de
espondilitis anquilopoyética, Cifosis y lordosis.—Pro-
blemas terapéuticos de la escoliosis. Estado actual del
tratamiento del mal de Pott.—Luxacién congénita de
cadera. — Artrosis deformante de cadera. Necrosis
Oseas asépticas.— HEstado actual del tratamiento de la
tuberculosis osteoarticular.—La cirugia en el reumabis:
mo crénico de los miembros.—Juicio critico e indicaclo-
nes de la artroplastia.—Juicio critico e indicaciones G¢
los diversos tipos de artrodesis.— Problemas terapéuti-
cos en el acortamiento de los miembros inferiores.— Lu-
xacién recidivante del hombro. - Periartritis del hom-
bro.—Luxacién congénita de cadera.—Pie doloroso.
Pardlisis infantil, Tratamiento durante el periodo dé e
cuperacion. Papel del cirujano en este periodo. _Pardli-
sis infantil. Problemas terapéuticos que planted la
parilisis del miembro superior.—Pardlisis infantil. Pro-
blemas terapéuticos que plantea la pardlisis del miembro
inferior.—Tratamiento de los parapléjicos.—Recupers#
cién de los traumatizados.—Recuperacion de los enfer
mos afectos de pardlisis infantil.

Cada uno de los enunciados anteriores sera desarr?
llado en conferencias, seguidas de didlogo, en gue tomd”
ran parte activa los alumnos. Una vez a la semand ha
bra sesiones clinicas.
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