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EDITORIALES 

MANIFESTACIONES CLINICAS V A RIADAS DE LAS 

INFECCIONES POR VIRUS COXSACKIE 

Desde el descubrimiento de los virus coxsackie pro­
totipos por DALLDORF y SrcKu;s en 1948 se ha demos­
trado la existencia de gran número de tipos adicionales 
inmunológicamente diferentes. Los virus coxsaclde co­
nocidos se han colocado en dos grupos diferentes, sobre 
la base de las alteraciones histopatológicas producidas 
en el ratón, y en el momento actual existen, por lo me­
nos, 19 virus inmunológicamente diferentes en el gru­
po A y otros 5 en el grupo B. 

Los virus de la familia coxsackie tienen una distribu­
ción 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 últimos años se ha podido estable­
cer la relación causal de los virus coxsackie con ciertas 
enfermedades. Así, se acepta generalmente ahora que los 
virus del grupo A son los agentes etiológicos de la her­
pangina e intervienen probablemente en la producción 
de otras enfermedades. Los virus del grupo B son los 
agentes etiológicos de la pleurodinia epidémica (enfer­
medad de Bornholm) , meningitis aséptica y, más re­
cientemente, de la miocarditis del recién nacido. 
ｇｏｒｄ ｏｾＬ＠ ｌｅｾｾｅｔｔｅ＠ y SA::\DROCK subrayan reciente­

mente ciertas observaciones epidemiológicas y clínicas 
en relación con un gran brote de infección 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 información epidemiológica ob­
tenida demostró que existían infecciones por virus cox­
sackie en diferentes áreas del Estado, y los estudios bio­
lógicos del material de enfermos de estas diversas co­
munidades demostró que las infecciones se debían pri­
mariamente al virus coxsackie tipo B-5. Es interesan­
te, pues, no sólo que se obtuvo una evidencia clara de 
que un virus coxsackie era el responsable de manifes­
taciones clínicas diversas, s ino también que un solo tipo 
inmunológico, 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 etiológicos 
probables de, por lo menos, algunos casos de pericardi­
tis benigna aguda. Un hallazgo interesante es que los 
siete casos descritos por dichos autores, así como uno 
de WEINSTEIN, se presentaron en varones; esta prepon­
derancia ·lel sexo masculino ya había sido señalada por 
otros autores. Y en tres de los enfermos descritos aquí, 
el derrame pleural era concomitante con pericarditis. 

La experiencia registrada indica claramente que la 
infección '!On un virus coxsackie puede expresarse clí ­
nicamente bajo la forma de uno u otro síndrome o como 
un complejo que combine varios de sus grandes rasgos. 
No está claro por qué la infección se expresaría con un 
proceso pleurodínico en un enfermo y como una menin­
gitis aséptica pura en otro, y por qué un enfermo con 
pleurodinia desarrollaría una meningitis aparentemen­
te como •:omplicación, mientras que otro responde con 
una afectación del pericardio. Constituye una base para 
especulación y estudio el problema de cómo los factores 
del huésped pueden determinar el patrón por el que la 
infección se exprese finalmente y, por el momento, sólo 
la edad parece representar un factor. 

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

nmos, mientras que la infección en los niños se mani­
fiesta más corrientemente como una meningitis asépti. 
ca. Sobre ･ｾｴ｡＠ base, el patrón clínico de una epidemia 
de infeciones por el virus B estada influenciada o deter­
minada por la distribución de edad de las personas sus­
ceptibles en la comunidad; una comunidad con exposi­
ción pequeña o nula, anterior al virus coxackie, mos­
traría una gt·an proporción de susceptibles entre los 
adultos y la epidemia sería primariamente de pleurodi­
nia; y, al contrario, en un á rea donde una gran parte 
de la población adulta está inmune, como consecuencia 
de exposición previa, la epidemia afectaría primaria­
mente a hs niños y los síntomas serian generalmente 
leves, sin constituir la mialgia y la pleurodinia el rasgo 
prominente. 
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LESIONES GASTRODUODENALES Y ｓｬｾｄｒｭＮＱｅ＠

DE ME:\'IERE 

Se ha podido ver que ex1ste una asoc1actón t:ntre la 
función del oído mlerno y la del estómago y duodeno 
Así, WOLF registró la actividad del duodeno, tanto in· 
troduciendo un balón en su interior, como radiológica· 
mente con contraste, y pudo ver que la irrigación del oído 
externo con agua fría origina náuseas y estrecham•e_nto 
de la luz de la primera parte del duodeno y la susttlu· 
ción de su pa trón normal de actividad motora por con· 
tracciones más lentas y amplias; estas modificaciones 
no se vieron nunca sin que existieran náuseas, y al con· 
trario. Clínicamente, las lesiones irritativas del !abe· 
rinto pueden originar el síndrome de Méniere, que con· 
siste en ataques de vértigo, ruidos de oídos, náuseas i 
vómitos, que se acompañan frecuentemente de sudora· 
ción, desmayo y alteraciones vasomotoras, y, en oca· 
siones, por síncope. Con frecuencia se asocian con sor· 
dera progresiva y ruidos de oído persistentes en uno o 
ambos lados. Debe, pues, presumirse que existe una co· 
nexión nerviosa, a través de la cual y por la estimula· 
ción de las vías aferentes en el laberinto se perturba 
la función del estómago y duodeno. 

Por el contrarío, la irritación del estómago y ､ｵｯ､ｾｮｯ＠
por sustancias tóxicas, otros agentes o gran ､ｩｳｴ･ｮｾｴ￳ｮ＠
provoca náuseas, vómitos, sudoración, ruidos de 01dos 
y vértigos, síntomas sugestivos de un trastorno ｬ｡ｾ･ﾭ
rintico. WYBURN-MASON señala que no se ha descnto 
previamente un trastorno laberíntico indudable como 
consecuencia de una lesión gastroduodenal, y en este 
sentido describe detalladamente cinco casos de síndro· 
me de Méniere en los que existían lesiones gastroctuo· 
denales. Así, pudo ver que los síntomas de hernia pa· 
raesofágica, úlceras gástrica y duodenal, ･ｳｴ･ｮｯｳ•ｾ＠
pilórica del adulto y divertículo del duodeno, general_ 
mente de larga duración, coincidieron con los del sín 
drome de Méniere. El comienzo o exacerbación de ﾡｾｳ＠
síntomas de este último correspondieron ｧ･ｮ･ｲ｡ｬｭｾｮ｡ｬ･＠
con un aumento en los del trastorno gastrointestm · 
En otros seis casos de ￺ｬｾ･ｲ｡＠ ､ｵｯ､･ｾ｡ｬ＠ asociad? con ｳｬｾｪ＠
drome de Méniere se v1o esta m1sma relac1ón en 
tiempo. Es interesante que el tratamiento ｱｵｩｲ￺ｲｧｩ｣ｏｾ＠
médico de la lesión gastroduodenal curó o detuvo 
proceso del trastorno laberíntico. 
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C mo interesante, refiere otl'O enfermo que tuvo un 
ｾｲｯ＠ agudo cinco años antes, de intenso vértigo y 

ｾｾｾｩｴｯｳＬ＠ y que desdetentonces Ｍｽｲ･ｳ･ｮｴｾ｢｡＠ vértigos, es­
ecialmente al levan arse por as_ mananas o con ｾｯｳ＠

p ovimientos de la cabeza; no tema respuesta calór1ca 
: el oído derecho, pero no se ｱｵ･ｪｾ｢｡＠ de ruidos de oídos 

sordera, siendo normal el aud10grama, proceso que 
0 
orresponde a la llamada neuritis vestibular. Este en­
ｾ･ｲｭｯＬ＠ siempre que ｴｯｮｾ｡｢｡＠ una comida, se le presen­
taba un ataque de vért1go .en el plazo de 15 minutos; 
cuanto mayor fuera la com1da, más intenso el vértigo. 
Estas observaciones hacen sugerir que el trastorno la­
beríntico rn los casos descritos es secundario a la lesión 
gastroduodenal y no una simple coincidencia de los dos 

trastornos. 
En todos los casos descritos, las pruebas de función 

vestibular y coclear eran anormales, y en tres de los 
cinco el proceso estaba limitado al lado derecho, siendo 
este lado el más afecto en los otros dos casos, aunque 
también presentaban alteraciones en el izquierdo. En los 
seis casos de úlcera duodenal asociado con síndrome de 
Méniére, el ti astorno laberíntico se limitaba al lado de­
recho. Esto sugiere que la conexión más verosímil en­
tre el trastorno del estómago y duodeno y el del labe­
rinto se realiza a través de un reflejo nervioso y que el 
trastorno laberíntico en estos casos está producido neu­
rogénicamentc. 

Como en un caso los síntomas de lesión gastroduode­
nal apenas c1an ostensibles, pero pudo demostrarse la 
lesión radiológicamente, parece posible que pueda exis­
tir una lesión silente en otros casos de síndrome de Mé­
niere; además, la hioscina o atropina mejoran corrien­
temente los síntomas del síndrome, lo que podría pro­
ducirse indirectamente por la acción sobre el intestino 
más bien que directamente sobre el laberinto. 

En los casos avanzados de síndrome de Méniére, el 
hallazgo patológico más frecuente es el edema del labe­
rinto, junto con gran dilatación del sistema endolinfá­
tico, coágulos albuminoideos en los canales semicircula­
res y alteraciones degenerativas en el órgano de Corti y 
células pilosas. HALLPIKE creía que los ataques se de­
bían a un aumento rápido en la presión del líquido en 
el sistema endolinfático como consecuencia del aumen­
to de su volumen, y para explicarlo se ha hablado de 
alteraciones en el metabolismo del agua, sodio o potasio 
Y de trastorno de tipo alérgico, en favor de lo cual exis­
ten las comunicaciones de síndrome de Méniere que 
presentan otras manifestaciones alérgicas. 

Se ha ::mbrayado la asociación del s1ndrome de Mé­
niere con edema angioneurótico, como asimismo el pa­
pel de las alteraciones nerviosas vasomotoras v anor­
malidades de la permeabilidad capilar para producir 
lesiones del la berinto. De todas formas, aunque el tras­
torno en la inervación vasomotora del laberinto desem­
pe?a un papel en la producción de los ataques de Mé­
mere, se desconoce el mecanismo íntimo de producción. 

La endolinfa se produce en las estrías vascularis V 

su ｾｯｲｭ｡｣ｩ￳ｮ＠ se realiza probablemente por la filtración 
cap1lar; la hidropesía del laberinto podría deberse a un 
aumento en la. filtración de los capilares en las estrías. 
La permeabilidad de los capilares depende en gran par­
te del estado funcional de los pericitos o macrófagos 
capilares locales, y WYRt'RX-MASOX ha demostrado que 
･ｾｴｯ＠ puede controlarse por la actividad en las termina­
Clones nerviosas de las proximidades de fibras amielini­
cas de las rafees nerviosas posteriores y fibras corres­
POndientes de los pares craneales. Las vías aferentes ｾﾷ＠
ｾｦ･ｲ･ｮｾ･ｾＬ＠ por las que la irritación laberíntica afecta a 
a actlv1dad gastrointestinal son respectivamente el 
ner · ' . VIO vestibular y el vago, y cabe esperarse que ･ｳｴ｡ｾ＠
ｾｬｳｭ｡ｳ＠ sean las que condicionen el reflejo invertido. 
ｴｴｾＺ＠ fibras amielinicas que conducen los impulsos cen­
ｖｉｉｾｧｯｳ＠ de r.aturaleza desconocida se encuentran en el 
afere par Y pasan al coclear y al laberinto, y existen vías 
se ntes en el vago, de forma que es posible que estas 
te a; las vías reflejas por las que las lesiones gastroin­
ｲｩｾｴ＠ IDfl.les afect .,, a la permeabilidad capilar del labe­
ef o. Puede ser que descargas anormales en las fibnu; 

erentes amiellnicas en el VIII par aumenten la for-

mac1ón de endolinfa y que la presión en esta región sea 
la responsable de la distensión brusca del sistema en­
dolinfático en los casos de síndrome de Méniere. 
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SINDROME POST-INFARTO DE MIOCARDIO 

DRF:SSLER describió, en 1955, una complicación del in­
farto aguclo de miocardio que imita al síndrome post­
comisurotomía y a la pericarditis idiopática. Sus ras­
gos clínicos consisten en fiebre, dolor torácico, pericar­
ditis, pleuresía y neumonitis y tendencia a las recidivas. 
Posteriormente se han hecho descripciones similares y 
en un trabajo reciente el propio DRESSLER hace una re­
visión de 44 casos del síndrome, en la que estudia de­
tenidamente los diferentes rasgos de la enfermedad, 
especialmente en lo que se refiere a l cuadro pericárdico, 
a la presencia de pleuritis y neumonitis, a la fiebre, 
exudados hemorrágicos, el dolor y los datos de labora­
torio, coincidiendo en todos sus aspectos con las pnme­
ras publicaciones que se hicieron en este sentido, pero 
haciendo ahora mayor hincapié en cuanto al curso, la 
frecuencia. el diagnóstico y pronóstico, la etiología y 
el tratamiento de este síndrcme. 

Respecto al curso, es difícil muchas veces determinar 
el comienzo, puesto que su dato más notabl<.., la fiebre, 
puede coincidir con la originada por el infarto agudo; 
sin embargo, son indicativas la existencia de un frote 
pericárdico y de dolor pleuropericárdico en la primera 
semana, que la fiebre inicial dura más tiempo de lo ha­
bitual y que la elevación de la temperatura es siempre 
más alta. Al tercero o cuarto día de la enfermedad apa­
recen los signos de una intensa neumonitis y, en cam­
bio, son más tardíos los signos correspondientes al de­
rrame pleural o pericárdico. Cada episodio de dolor 
torácico y fiébre dura una o dos semanas en general, 
siendo muy frecuentes las recidivas. La duración del 
proceso es muy variable y en algunos casos llegan a 
producirse recaídas hasta 10 6 12 meses después del 
ataque coeonario inicial. 

En cuanto a la incidencia, la complicación no es rara, 
ni mucho menos, y puede estimarse aproximadamente 
en un 3-4 por 100 de los casos de infarto miocárdico re­
ciente. No resulta difícil el diagnóstico del síndrome 
post-infarto de miocardio. Puede sospecharse cuando la 
fiebre consecutiva a l ataque coronario dura más de una 
semana y se acompaña de dolor de tipo pleuropericár­
dico o cuando reaparecen la fiebre y el dolor torá­
cico. El diagnóstico se confirma cuando se auscul­
ta un frote pericárdico tres o más veces después 
o cuando aparece en el curso de la enfermedad. 
Los estudios radiográficos seriados demuestran en ta­
les casos datos de derrame pericárdico, bien aisla­
damente o en combinación con pleuresía y neumonitis. 
En algunos casos. una taquicardia sinusal persistente 
durante la convalecencia del infarto de miocarclio per­
mitió descub¡·ir la existencia de pericarditis. El diag­
nóstico es difícil cuando la neumonitis es el ra>'go más 
precoz y oominante del síndrome. así romo tamb1én 
cuando los síntomas del ataque co¡·onario son le\'es ,. 
no reconocibles ｾＭ el enfermo se presenta de primera 
intención ron manifestaciones de pleur'>pericarditis. Por 
lo tanto, es aconsejable incluir en las consideracionef; 
diagnósticas los casos de pe1·icarditis de etiología des­
conocida. 

Hasta recientemente no se ha reconocido la verdade­
l'H naturalrza de esta complicación, puesto que sus ma­
ｮｩｦ･ｾｴ｡｣ｩｯｮｐｳ＠ llevan realmente a interpretaciones erró­
neas. Cuanrto existe un derramC' pel'icárdico. Ir inte¡·­
pretarión radiológica satisfactol'ia es de un aumento de 
tamaño del corazón después del infarto del miocardio. 
pero los estudios radiográficos seriados puC'den I'OITC'gu· 
C'l et'l'Ol' diagnóstico, demostrando la thsminución de la 
silueta cardíaca. La recidiva del dolor tonkico y la fie-
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bt•e se confunden con una extensión del infarto miocár­
dico, pero debe recordarse que cuando el ECG indica 
claramente un infart:> miocárdico mac;ivo. rara vt>z el 
dolo1· torácico, prolongado o recidivante. está causado 
por la extensión del infarto, sino. por el contrario, con 
mayor frecuencia, por la presencia de pericarditis. La 
diferenciación se hace fácilmente planteándose la C'tJes­
tión crucial de si el dolor se agrava o no ror la respira­
ción y cambios en la postura; una tespuesta afirmativa 
ir.dica que existe pericarditis y. además. el ECG no de­
muestra alteraciones nuevas en relación eon la exten­
sión miocárdica. Otra consideración diagnóstica dife­
rencial se plantea cuando el dolor torácico es rle tipo 
plcuropericárdico o cuan do exis te dl'!'ramr pl<'ural y t''> 

con el infarto pulmonar; la evidencia de prricardttts fi­

brinosa o derrame pericárdico apoya el diagnóstico de 
síndrome post-infarto miocárdico. El reconocinH,nto de 
este síndrome es importante no sólo en relación frente 
a la situación m ental del enfermo \' sus familiares. sino 
también con respecto a la terapéutica. puesto que la 
terapéutica anticoagulante que se emplea cuando ｳｾ＠

hace el diagnóstico de infarto pulmonar o exlenstón del 
infarto miocárdico es peligrosa y está contraindicada en 
presencia de una pericarditis generalizada. 

En lo que se refiere al pronóstico. en su c·onjtmto e; 
favorable; dE todos los enfermos sólo munó nno. de 
tamponada cardíaca, por haber sido tratado con ·tnt J-

coagulantes. Y en Jo que respecta a la etiología, aunque 
se han hecho numerosas consideraciones, por el mo. 
:11ento no existe luz sobre este problema. 

Por últim:J, en el síndrome post-infarto rle miocardio 
tiene una uuportancia trascendental asegura t· a los en. 
fermos que la complicación no representa otro ataque 
coronario \ que es totalmente benigno. Cuando el dolor 
es el sínto:na predominante, debe combatirse con sali­
cilatos y codeína, exigié'ndose en algunos casos la ad­
ministración de meperidina o m01·fina Los esteroides 
actrenales o la ACTH consiguen la d<'saparición del dolor 
y la fiebre en el plazo de 24 horas. En e l tratamiento 
con esleroi<les son frccurn les las reealdas, pero ceden 
: ) i\IV bien a nue\'OS tratamientos, aunque puede obser­
var-se la presentación de t·ecidt\'aS al ctisminuit· las :10 . 

sis. Por cl10 es aconsejable utilizar los esteroides con 
disct·eeción, reservando rsta terapéutica para los ｾ ｮﾭ

fcrmos cuyo dolor no pueda m('jorarsc por otros medios 
o en los que el curso de la enfermedad se prolonga m­
debidamente. necesitándose d<' una terapéutica ráptda 
ｾＭ eficaz ron el fin de no afectar a la moral cte los en­
fErmos. 
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MINISTERIO DE TRABAJO 

Forultativo:s del Seguro Obligatorio ele E11Jcrmcdod. 

R esolución por la que se convoca concurso-oposición 
para prov.aer vacantes de F acultativos de Especialtda­
des en el Seguro indicado. (B . O. E. 17-9-59. J 

Corrección de erratas advertidas en la convocatoria 
de los concursos de E specialidades y Practicantes. 
(B. O. E. 17-9-59. ) 

MINISTERIO DE LA GOBERNACION 

Médicos residentes. 

Orden por la que se convocan seis plazas en los diver­
sos Sanatorios del Patronato Nacional de Asistencia 
Psiquiátrica. (B. O. E. 26-9-59.) 

FACULTAD DE MEDICINA DE MADRID 

Cátedra de Patología Quirúrgica 
del Profesor F . Martin Lagos. 

Enseñanza Oficial de Postgraduados de la Especialidad 

TRAUMATOLOGlA Y 0RTOPEUIA. 

Creada por Orden MinL>t.P.r ial de l.• de enero de 1949. 

IX 

Segundo Ottrso : OrtopedicL JO de octubre ele 1959. 

Dirigido por el Profesor F . Martin Lagos, Catedráti­
co de Patología Quirúrgica y Profesor encargado de l a 
enseñanza de Traumatología y Ortopedia en la Facul­
tad de Medicina, con la colaboración ele los Prpfesores 

adjuntos, Dres. D. Figuera, A. Estactes y J. Palacios; 
de los Ayudantes Dres . .T. F. Dávila, S. Tamames, J. Var­
gas, y de Jos Dres. Bordón, Jefe del Servicio de Cirugia 
maxilofacial; C. Casimiro, .Jefe del Laboratorio de aná­
ltsis clínicos: J. Gómez Sánchez, Jefe del Laborat.orio 
de Histopatología ; R. Seb<lSliá y A. Minaya, Radiólo­
gos, y A. Sanchiz, Jefe del Servicio de Fisioterapia. 

Lecciones. 

Las lesiones del disco invertebral. Sus consecuencias 
clínicas. Síndrome de insu ficiencia vertebral. Lumbo­
ciática. Lesiones de la a rticu lación uncovertebral. Sus 
consecuenc ias clínicas. Patología de la articulación 
lumbosacra.- Tratamiento ortopédico-quir úrgico de la 
espondilitis anquilopoyética. Ci fo::;i<; y lordosis. Pro· 
blemas terapéuticos de la escoliosis. Estado actual del 
tratamiento del mal de Potl. Luxación congénita de 
cadera. - Artrosis deformante de cadera. Necrosts 
óseas asépticas. Estado actual del tratamiento de Ia 
tuberculosis osteoarticular. La cirugía en el reumatJS· 
mo crónico de los miembros. Juicio crítico e indicacio· 
nes de la artroplastia.- Juic io crítico e indicaciones de 
los diversos tipos de artrodesis. Problemas terapéutt· 
cos en el acortamiento de los miembros inferiores. Lu­
xación recidivante del h ombro. Periartritis del hont· 
bro.- Luxación congénita de cadera. Pie doloroso. 
Parálisis infantil. Tratamiento durante el período de :e· 
cuperación. Papel del cirujano en este periodo.- Pa rall· 
s is infantil. Problemas terapéuticos que plantea la 
parálisis del miembro superior. Parálisis infa ntil. pro­
blemas terapéuticos que plantea la parálisis del miembro 
inferior.- Tratamiento de los parapléjicos.- Recupera· 
ción de Jos t r aumatizados. R ecup eración de Jos enfer· 
mos afectos de pa rálisis infanti l. 

Cada uno de los enunc iados anteriol'lld será desarro· 
liado en conferencias, seguidas de diá logo, en que torna· 
r án parte activa los alumnos. Una vez 't la semana Jnt· 
brá sesiones clinicas. 


	Scan32505
	Scan32506
	Scan32507

