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nómenos de irritación son diferentes de los fe. 
nómenos de parálisis. 

CONCEPTO ETIOLOGICO DE LA IRRI­
TACION 

c. ａｒａｉＮｾｇￜｅｎａ＠ GARCÍA-INÉS. 

Cirujano del Hospital de Barrantes. 

Burgos 

Cuando a finales del siglo pasado fueron des­
cubiertos los microbios patógenos, pareció acla­
rarse completamente la etiología y patogenia 
de las entermedades infecciosas; estos conoci­
mientos han imperado en las pnmeras decadas 
del siglo actual; no obstante los trabajos de los 
últimos años sobre la patogenia de las enfer­
medades, han demostrado los puntos débiles de 
muchos conceptos. 

Para apreciarlo, voy a exponer el concepto 
de una enrermedad m.fecciosa, la fiebre tuoi­
dea-por eJemplo--, segun la detimcwn clasi­
ca: La fieore utoidea es una enrermedad m­
fecciosa aguda, generalizada, producida por el 
Bac111us t1pnossus, descubierto por .h:BERTH en 
ｈｳｾｵＮ＠ y que se caracteriza anatomopatologiCa­
mente por atacar de manera ｰｲ･ｰｯｮｵ･ｲ｡ｮｾＮ･＠ al 
teJido unfo1de, provocando Ulta mperp1as1a y 
U1cerac10n de las placas de Peyer y una esple­
nomegaha moderada. 

Co.no se ve, en esta definición toda la fisio­
patol0g1a de la 11ebre tuo1dea esta relaciOnada 
con la mteccwn por el bacilo de ｾ｢･ｲｴｨＮ＠ 1-'ero 
en unos anos, estos conceptos tienden a modi­
fiCarse completamente. ¿ ｾｵ･＠ es lo que ha pa­
ｳ｡､ｯﾷｾ＠ l'ues que cientítiCos de vartas paises, 
sin contacto entre sí, por distintos cammos, 
han llegado a conclusiOnes semeJantes, siendo 
dos las direcciones que en el pensamiento mé­
dico contemporaneo quieren explicar el proce­
so etwlogiCo de la enrermedad intlama tona : 
las teonas nerviosas de 8PBRANSKY, ltEILLY y 
hUNh.KE y la tesis hipohsosuprarrenal de h. 
SELYE. 

TRABAJOS DE REILLY Y SU ESCUELA. 

Observó REILLY que si en un conejo se prac­
tica una excitación rarádica muy ligera y muy 
corta del esplácnico se provoca lo que todos los 
fisiólogos han visto: una vasoconstriccion; si 
en este animal se practica prudentemente, es 
decir, sin tirar sobre el nervio, una sección fran 
ca del esplácnico, se produce una vasodilata­
ción. Pero si se ejerce sobre el esplácnico del 
conejo una excitación farádica mas tuerte y 
más prolongada, se produce un fenómeno nue­
vo que REILLY ha denooninado "irritación ner­
viosa" . Las vísceras del territorio del esplácni­
co son asiento en algunos minutos de una vaso­
dilatación enorme, pronto se producen hemo­
rragias profusas, los ganglios y placas de Pe­
yer se inflaman, las orinas contienen albúmina 
y a. menudo sangre y el animal muere. Los fe-

Es esta irritación del esplácnico la qu h 
permitido a REILLY distinguir los fenome a 
de irritación de los fenómenos de excitac· ｾｮｯｳ＠
de parálisis. Esta irritación puede ser prolvon Y 
d · d' oca. a por agresiOnes 1versas; los resultados 
idénticos ya se deposite en contacto del ｮ･ｲｳｾｮ＠

t . ta d' t Vio sus anc1as n lteren es como toxinas m1· b' 1 h 1 . . ero. 1an
1
asd, a cob o

1 
, ｭ｣ｯｴｭｾＬ＠ sales de plomo, de ní-

que , e co a to; una simple accion física p 
1 . f , ro. 

ｶｾ｣｡＠ os ｭｩｳｭｾｳ＠ enomenos: el simple frota. 
miento del nervi? con un hilo de lino, 0 el paso 
tres veces repetida de una corriente farádica 
durante treinta segundos. En todos los casos 
las manifestaciones observadas durante la ｶｩ､ｾ＠
del animal y las lesiones observadas de la 
autopsia son las mismas. 

No obstante, si la variedad del agente irri­
tante no modiíica los resultados obtenidos las 
ｲｾ｡｣｣ｩｯｮ･ｳ＠ individuales carr:bian de una ｾｳｰ･Ｎ＠
cie a otra y dentro de la m1sma especie la res· 
puesta es distinta, en intensidad, en unos casos 
de otros. 

Después de una serie considerable de traba­
jos experimentales, REILLY y su escuela llegan 
a las siguientes conclusiones: 

l. La irritación nerviOsa provoca efectos 
inexplicables con los conocimientos de fisiolo­
gía clásica, es decir, lesiones Irreversibles que 
la simple excitación o la Simple parálisis son 
imposibles de producir. Estas lesiones son: 

a) Dilatación extrema de capilares, edema 
y hemorragia. 

b) Tumefacción de las células endoteliales. 
e) Degeneración de las células parenquima­

tosas. 
d) Llegando a la esclerosis cuando la evo· 

lución es suficientemente prolongada. 
2.a Las estructuras nerviosas sobre las que 

la irritación provoca lesiones irreversibles pue· 
den ser simpáticas, parasimpáticas o sensiti· 
vas, pero todas contienen fibras sensitivas. Por 
lo que les parece probable que la irritación ac· 
túe sobre las fibras sensitivas, produciéndose 
un reflejo anormal, patológico, desconocido de 
la fisiología clásica. 

3." La irritación nerviosa produce sus Ｑｾ＠
ｾｩｯｮ･ｳ＠ características no solamente en e! tem· 
torio de la formación nerviosa irritada, sino 
también en zonas muy alejadas y algunas. ve· 
ces en el organismo entero. Siendo ｩ ｭｰｯｳ ｬｾｾ･Ｌ＠
ante una lesión determinada, saber qué NgJOn 
nerviosa ha sido irritada. La patología de la 
irritación es una patología de reflejos. 

SfDROME DE IRRITACIÓN GENERALIZADA GRAVE. 

Los estudios de MÁRQUEZ y los de la señ?r!ta 
LADET han permitido señalar la unidad clnllca 

de las enfermedades infecciosas graves. d'fte· 
Así, en la fiebre tifoidea grave, en la 1 
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ria en la escarlatina, en la tos ferina maligna 
, ｾｮ＠ otras muchas infecciones, han encontrado 

ia misma sintomatología. Trastorn_o? de la con­
ciencia, estupor, toq:eza, estado tiflco; cuando 
la conciencia está relativamente conservada, 
han encontrado una astenia considerable; tam­
bién se observa en algunos casos alteraciones 
del sistema ｮ･ｲｶｩｯｾｯ＠ ｾｾ＠ relación, afasia, pará­
lisis oculares, hemipleJia, etc. 

Una fiebre elevada es habitual. Trastornos 
vasculares y cardíacos, deshidratación, trastor­
nos respiratorios y renales, hemorragias difu­
sas, trastornos digestivos y trastornos trá-
ficos. 

En la autopsia se encuentran la hiperemia de 
la casi totalidad de las vísceras y mucosas di­
gestivas y tuJ?efacción de las formaciones lin­
foides abdommales. 

Cuando se hace la descripción Jel síndrome 
maligno de las enfe1 ;nedades infecciosas, se ve 
que muchos de sus síntomas han sido tenidos 
hasta el presente como específicos de la fiebre 
tifoidea; así el tifus, las hemorragias intesti­
nales, la diarrea, la fiebre, la albuminuria, la 
tendencia al colapso, la deshidratación, la tu­
mefacción de las placas de Peyer y de los gan­
glios del mesenterio. Pero esto, que no es más 
que en la fiebre tifoidea, se da esta sintomato­
logía abdominal con mayor intensidad que en 
otras infecciones: más adelante explicaré el mo­
tivo. 

EL SU13STRATUM CLÍNICO COMÚN. 

El hecho de que muchas enfermedades llega­
das a un cierto estado de su evolución se ma­
nifiesten por trastornos que les son comunes, 
es conocido desde hace muchísimo tiempo; ya 
fueron observadas por LA130RDE y descritas en 
su tesis la lllalignit é dcms les maladies. 

La irritación del sistema nervioso vegetativo 
juega un papel esencial en la constitución del 
síndrome maligno de las enfermedades infec­
ciosas. Este substratum clínico común conviene 
analizarle siempre con precisión para formar el 
pronóstico del estado del enfermo: en efecto, 
cualquiera que haya sido la etiología, llega un 
momento en que la terapéutica específica ha 
sido superada y donde el pronóstico se hace de 
manera semejante, cualquiera que haya sido la 
causa desencadenante de la enfermedad. Este 
síndrome clínico común se corresponde con un 
síndrome anatómico también común. Estas al­
teraciones no habían llamado la atención de los 
｡ｾ｡ｴｯｭｯｰ｡ｴ￳ｬｯｧｯｳＬ＠ que las describían como le­
Siones banales de congestión y edema. 

Las lesiones viscerales consisten en una con­
gestión intensa de todas las vísceras y los en­
d?telios vasculares están tumefactos. Trombo­
Sis e infartos, hemon'agias de tipo diaped5tico, 
ｾｭ･ｮｵ､ｯ＠ los órganos linfoidcs, están tumefac­
.o.s. Estas alteraciones afectan al hígado, a l ri­
non, al pulmón, etc. 

REPRODUCCIÓN EXPERIMENTAL DEL SÍNDROME 
DE IRRITACIÓN GENERALIZADO GRAVE. 

A pesar de las diferencias de detalle, que jun­
to con la historia permiten hacer un diagnós­
tico etiológico en las enfermedades infecciosas, 
REILLY ha demostrado que las causas más di­
versas pueden realizar el mis:no síndrome de 
irritación generalizado grave con las mismas 
alteraciones anatómicas de los centros nervio­
sos y de las vísceras y las mismas alteraciones 
anatómicas pueden ser producidas por el depó­
sito de sustancias irritantes en contacto de las 
formaciones vegetativas diencefálicas, medula­
res o periféricas. 

De donde se deducen dos hechos : 
a) Un mismo síndrome anatomoclínico se 

observa con etiologías diferentes. 
b) Este síndrome puede ser provocado por 

reflejos de irritación. 
Las experiencias de REILLY han demostrado 

que las toxinas microbianas que inyectadas a 
fuertes dosis por vía general reproducen el sín­
drome maligno observado en clínica, le provo­
can también cuando ellas son depositadas en 
cantidad ínfima en contacto con las formacio­
nes vegetativas ¡:eriféricas. 

En la tesis de la señorita LADEr se recogen 
los resultados de las experiencias efectuadas 
con la en do toxina tífica, con la endotoxina del 
bacilo de Bordet-Gengou y con toxina difté­
rica, las cuales, inyectadas a nivel del sistea1a 
neurovegetativo periférico, desencadenan las 
mismas lesiones. 

Hay algunos puntos que interesa resaltar: 
l.'' Solamente las toxinas de gérmenes que 

producen el síndrome maligno observado en clí­
nica, provocan experimentalmente las lesione;:; 
del síndrome de irritación. La toxina tetánica 
depositada sobre el esplácnico, no determina 
ningún trastorno: la experimentación confirma 
los hechos clínicos, pues el tétanos produce una 
sintomatología y alteraciones anatómicas muy 
diferentes a las del síndrome maligno de las 
enfermedades infecciosas. 

2.'' Las dosis utilizadas por vía periesplác­
nica son mínimas, contrastando con la grave· 
dad de los efectos observados. 

3.° Cuando se inyecta suero antitóxico, poi 
eje;nplo, el suero antidiftérico, media hora an­
tes de la inyección por vía general de toxina 
diftérica, no se produce ningún accidente. Pero 
en cambio la inyección de antitoxina no impide 
los accidentes cuando la toxina se deposita en 
contacto del esplácnico. 

Los fenómenos de irritación observados :ror 
REILLY y cols. cursan habitualmente en forma 
aguda, falleciendo los animales al cabo de pocc 
tiem:ro; por ello no ha habido tiempo para cons­
tituirse lesiones anatomopatol5gicas: es la for­
ma de la llamada "irritación aguda"; en cambio, 
la evolución es más prolongada en los enfermos 
que padecen el síndrome maligno de las enfer-
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medades infecciosas, dando tiempo para for­
marse las lesiones anatomopatológicas de los 
diversos parénquimas: es la forma de "irrita­
ción crónica". 

SÍNDROME DE IRRITACIÓN GENERALIZADO BENIGNO. 

La irritación de una formación nerviosa no 
provoca siempre un síndrome grave o mortal: 
puede motivar alteraciones generales menos 
graves o benignas que terminan por la cura­
ción. Como ejemplo, tene.nos las molestias post­
o¡:eratorias denominadas por LERICHE "l'incon­
fort de l'opere", caracterizadas por sed, deshi­
dratación, hipotensión moderada, modificacio­
nes térmicas, insomnio, dificultad de la mic­
ción meteorismo y en la convalecencia suele ' , 
observarse inapetencia, fatiga, debilidad y adel-
gazamiento. Este mismo síndrome se observa 
en muchas enfermedades agudas. 

SíNDROME DE IRRITACIÓN LOCALIZADO. 

La irritación de una formación nerviosa no 
tiene siempre una acción general: las lesiones 
que ella provoca pueden quedar limitadas a una 
víscera o a una región del cuerpo. Como ejem­
plo, vamos a exponer la fisiopatología de las 
formas puramente abdominales de la fiebre ti­
foidea, según las experiencias de REILLY, RrvA­
LIER, CoNPAGNON, LAPLAl'ffi y DE BUIT, que son 
ocasionadas por una irritación de las termina­
ciones del nervio esplácnico por la endotoxi­
na del bacilo tífico. Las ex¡;eriencias que les han 
llevado a esta conclusión son las siguientes: 

l. La infección tífica tiene su punto de par­
tida en las formaciones linfoides del intestino. 
E s suficiente inocular cantidades mínimas de 
bacilos para determinar en numerosas especies 
animales una septicemia; la lisis de estos baci­
los se produce en los ganglios linfáticos mesen­
téricos, liberándose la endotoxina que entra en 
contacto con las terminaciones del esplácnico. 
La llegada de Jos bacilos a los ganglios mesen­
téricos es la condición necesaria para iniciarse 
las lesiones intestinales de la fiebre tifoidea. 
Pero no es necesario que sean bacilos de Eberth, 
pues si artificialmente se produce una difte:.ia 
mesentérica inyectando bacilos de Klebs-Lof­
fler en los ganglios del mesenterio, se provo­
can todas las lesiones linfointestinales de la fie­
bre tifoidea igual que con el bacilo de Eterth. 

2." La endotoxina tífica tiene una particu­
lar afinidad por el nervio esplácnico. Si se in­
yecta por vía intracardíaca endotoxina tífica, 
los filetes simpáticos del mesenterio se rodean 
de una zona inflamatoria, esta reacción está li­
mitada a los nervios y no se observa alrededor 
de los vasos. Pero además la endotoxina tífica 
tiene afinidad selectiva por las formaciones 
nerviosas vegetativas y, dentro de ellas, por el 
esplácnico, de tal forma que a iguales dosis de-

termina accidentes en el esplácnico y no 
0 

siona ningún trastorno inyectada alrededor ｾ｡ﾡ＠
vago o del simpático cervical. e 

3." La endotoxina tífica provoca la irrit 
ción del esplácnico. Una dosis mínima de end a­
toxina tífica, inyectada en contacto del espláo­
nico, provoca una irritación de este nervio ｩｲｲｾﾭ
tación cuyas consecuencias no tienen ｮｩｾｧｵｮｬﾭ
esr;ecificidad; las lesiones observadas son ｬ｡ｾ＠
que se presentan después de toda irritación del 
esplácnico, las que se observan en el curso del 
síndrome maligno de cualquier enfermedad in­
fecdosa. Que estas lesiones sean habituales de 
la fiebre tifoidea y no reservadas como en otras 
etiologías a las formas malignas, no es más que 
el resultado de la facilidad que tiene el bacilo 
de Eberth para atravesar la barrera intestinal 
pudiendo llegar a los ganglios mesentéricos. 
Expel'imentalmente se pueden reproducir todos 
los grados de lesiones en la mucosa intestinal 
variando la virulencia de la endotoxina inyec­
tada en contacto del esplácnico, desde la simple 
tumefacción de las placas de Pcyer hasta la he­
morragia rrofusa y la necrosis masiva de la 
mucosa. 

El colapso tífico se explica por la lisis ma­
siYa de cacilos tíficos, que pr·ovocan una irrita­
ción intensísima del esplácnico. 

Como vemos según los trabajo::; de RFILLY y 
colaboradoreR, la respuesta fisiopatológica del 
organismo es frecu(.ntemcntc l,t misrna, aunque 
varíe la etiología. Aunque p1 efúrentcmente han 
estudiado los mecanismos nerviosos de las en­
fermedades, reconocen que existen otros, hor­
monales y tisulares, que colaboran con el ner· 
vioso para producir la enfermedad. 

TRABAJOS DE SPERANSKY. 

SPERANSKY, discípulo y sucesor de PAWDW 
en la dirección del Instituto Experimental de 
Leningrado, después de una larga serie de ex· 
periencias en animales, llega a su conclusión 
fundamental: "Sin sistema nervioso central nc 
existirían enfermedades tóxicas ni infecciosas." 
La etiología del proceso es una irritación tóxi­
ca o infecciosa que después de un período de 
incubación, "factor tiempo'', desarrolla el cua· 
dro clínico que él llama "neurodistrofia". ｾｾﾭ
cede una importancia extraordinaria a la ¡l'fl· 

tación, tanto en la etiología como en el trata· 
miento : "Tanto la enfermedad como su cura· 
ción parten de una acción excitante", siendo lo 
menos interesante la clase de excitante. Una 
influencia local desencadena simultáneamept_e 
una acción generalizada sobre aparatos proxi· 

·d d fun· mos o remotos que reaccionan en um a res­cional, el estímulo local da lugar a una 
puesta general, el s istema nervioso ｣･ｮｴｾ｡ｬＬ＠ ｾ･ﾭ
riférico y simpático ha de ser considera 0 

' , 1 · 1 men-siempre como una red ｵｮｩｴ｡ｲｾ｡＠ y m u tlp ｾ＠ re· 
te anudada. Los microorgamsmos ｰｵ･､ｾ＠ . ia· 
presentar en la enfermedad el papel de J11IC 
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dores, su capacidad específica es la irritación 
desacostumbrada que producen, desencadenan­
do en el sist<'ma nervioso la puesta en marcha 
de determinados mecanismos; las lesiones de 
Jos órganos internos han de ser consideradas 
como ｳ￭ｮｴｾｾ｡ＡＧｬ＠ secundarios de los trastornos 
de inervacwn. 

Entre los múltiples experimentos de SPE­
ｲＮａｎｃｊｾｙ＠ voy a citar algunos que considero más 
demostrativos. Si simultáneamente a la inyec­
ción de virus rábico se excita un nervio perifé­
rico con la instilación de unas gotas de forma­
Jina el desarrollo de la rabia se hace mucho 
más' tardío que en el animal de control, al que 
ｾ￩ｬｯ＠ se le inyecta el virus. 

Concede SPERA. SI{Y en sus experimentos 
gran irP portancia al_ bombeo del ｊ￭ｮＮｵｩｾｾ＠ cefalo­
rraquídeo, que consiste en la ext accwn y re­
inyección, varias veces repetida, del líquido ce­
falorraou!deo, consiguiendo con ello una exci­
tación de la médula y creándose una nueva si­
tuación biolégica demostrándolo en el siguiente 
Pxrerin·ento: a los diez minutos de haber in­
rectado a un lote de conejos una dosis mortal 
de toxina dift0rica, les hace un bombeo de lí­
quido cefalorraquídeo, y cuarenta y cinco mi­
nutos después les inyecta antitoxina por vía 
inha\'enosa: estos coneios viven; en el segun­
do lote de conejos sigue la misma pauta de las 
Inyecciones, pero sin bombeo : en este lote mue­
ren todos los conejos. 

Al sistema nervioso se le puede estimular 
mediante el "bombeo" o administrando el me­
dicamento por vía intrarraquídea como el si­
guiente experimento: después de la inyección 
de antitoxina diftérica por vía intrarraouídea, 
los animales toleran dosis letales 100/ 250 ve­
ces mayores que cuando se ha inyectado por vía 
intravenosa. 

Estos experimentos demuestran la participa­
ción del sistema nervioso en las enfermedades. 

Al alejarse el proceso neurodistrófico de la 
periferia, afecta en primer lugar al segmento 
medular correspondiente, que abarca la médula 
Y la zona simpática extramedular de aquel ni­
vel. Si se inyecta azul tripán por vía intraveno­
sa a un animal de experimentación, y despuéf 
se excita o secciona un nervio periférico, se en­
cuentran la meninge y el segmento medular co­
rrespondiente coloreado, pero ésta es más in­
tensa en los ganglios simpáticos. 

TRABAJOS DE HUNEKE. 

Pero no ha sido sólo en el campo experimen­
ｾＱ＠ donde se ha valoradn la importancia de b 
lrritación como agente etiológico de la enfer­
medad; también en el campo de la clínica Hu­
MERE ha llegado a parecidas conclusiones, o'IJ­
servando que : 
t l_o Cualquier zona del organismo puede 
ransformarse en un centro de ir ritación. 

2.o A partir de cualquier centro de irrita-

ción pueden afectarse todas las regiones del or­
ganismo. 

3.0 Los trastornos a distancia son debidos 
en todos los casos a un sólo centr'J de irrita­
ción. 

TRABAJOS DE HANS SELYE. 

Trabajando en 1936 HANs SELYE con ciertas 
hormonas ováricas, observó que en los anima­
les de experimentación ocurrían una serie de 
alteraciones en diversos érganos y sistemas que 
eran semejantes a las producidas por el calor o 
frío excesivo, el esfuerzo muscular, las intoxi­
caciones, etc. No tardando SELYE en compro:Jar 
que esta respuesta era una reacción inespecífica 
a los agentes citados, que se pone de manifies­
to junto con su acción específica. Este conjun­
to de cambios inespecíficos por el influjo de es­
tímulos nocivos es lo que constituye el síndro­
me general de adaptación. La palabra "stress" 
significa una situación en la cual-debido a 
función o daño-extensas regiones del organis­
mo se desvían de su estado normal de reposo. 
En el "stress" se entremezclan manifestaciones 
de lesión y de defensa. El síndrome general de 
adaptación cursa en tres fases: de alarma, de 
resistencia y de agotamiento. Jugando en estas 
reacciones un papel fundarr:ental el lóbulo an­
terior de la hipófisi s y la corteza suprarrenal, 
cuyas hormonas tendrían acciones distintas en 
cada una de las fases de la reacción. En gene­
ral, el ACTH y los glucocorticoides tendrían 
una acción inhibidora de los mecanismos de in­
flamación en el tejido, mientras que la hormo­
na somatotropa y los minerocorticoides ejercen 
una acción estimulante. El perjuicio que puede 
causar un determinado estímulo o causa "stres­
sante" depende del tipo de reacción desencade­
nada por el conjunto hipófiso-córtico-suprarre­
nal y de su acción en los tejidos. Las hormonas 
segregadas a consecuencia del "stress" dirigi­
rían, pues, la patogenia del síndrome resultante, 
en correlación con la capacidad reactiva de los 
tejidos, determinando el "síndrome de adapta­
ción resultante". Así, pues, cada organismo reac­
cionaría a las causas productoras de "stress'' , 
según un mismo mecanismo fundamental. inde­
pendientemente de la clase de a¡;ente "stres­
!':ante". Este mecanismo reactivo es denomina­
do síndrome general de adaptación y los ｴ ｮｾｾ＠

tornos producidos por esta reacción SO'l !as en­
fermedades de adaptación. 

Desde el punto de vista hormonal, la res-pues­
ta típica al "stress·· está ｾ｡ｲ｡｣ｴ･ｲ ｩｺ｡､｡＠ por una 
desviación hormonal de la hipófisis con aumeT' ­
to de la secreción ACTH. 

CoNCEPTO ETIOLÓGICO DE LA ｉｒｒｉｔａ ｃＧ ｉￓ ｾＮ＠

Como acabamos de ver, REILLY, SPFRA.'\SI{Y, 
HUNEICE y SE.LYE coinciden en el aspecto etio­
lógico de la irritación como origen de la enfer-
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medad inflamatoria; pero, entendámonos, no es 
que se niegue la importancia de los gérmenes 
patógenos en las enfermedades infecciosas que 
vemos en clínica. pero ha variado completa­
mente el concepto patogénico. 

3e admitía hace unos años que la fiebre ti­
foidea, por ejemplo, era producida por la inva­
sión del organismo humano por el bacilo de 
Eberth, dando lugar a una infección de la mu­
cosa intestinal, placas tie Peyer, ganglios lin­
fáticos, etc., siendo estas lesiones infecciosas. 

Actualmente, según las experiencias de REI­
Lt. Y y su escuela, la patogenia de la fiebre ti­
foidea ha variado completamente de la forma 
siguiente: el organismo humano es infectado 
por los bacilos de Eberth, ordinariamente por 
ingestión de alimentos o bebidas contaminadas. 
En el aparato digestivo los bacilos de Eberth 
atraviesan la barrera intestinal sin destruirse, 
propiedad del bacilo tífico, llegando a los gan­
glios linfáticos del mesenterio, donde los baci­
los tíficos son destruídos, liberándose la endo­
toxina tífica, que se pone en contacto con las 
fibras nerviosas del esplácnico; esta endotoxi­
na es enormemente irritante para el esplácnico, 
dando origen al síndrome de irritación genera­
lizado grave con su sinto:r.atología de fiebre, 
estupor, estado tífico, trastornos cardíacos. 
vasculares, intestinales, tumefacción de las pla­
cas de Peyer, hemorragias intestinales, etc. Es 
decir, todas las lesiones que se tenían por ca­
racterísticas de la fiebre tifoidea, que según 
RF.ILI.Y son síntomas del síndrome de irritación 
generalizado grave y que son ocasionadas no 
por el bacilo de Eberth, sino por la irritación 
del esplácnico, siendo estas lesiones secunda­
rias a los trastornos de inervación. 

Vemos cómo ha variado el concepto patogé­
nico de la fiebre tifoidea; etiológicamente, el 
síndrome clínico sigue siendo producido por el 
bacilo de Eberth, pero este bacilo no produce 
la infección e inflamación de las paredes intes­
tinales y dentro del intestino se comporta como 
un saprofito; ahora bien, el bacilo atraviesa, 
sin destruirse, la pared intestinal, llegando a 
los ganglios linfáticos del mesenterio, donde 
es destruído, liberándose la endotoxina tífica, 
que al ponerse en contacto con las fibras del es­
plácnico determina el síndrome de irritación ge­
neralizado grave. 

La propiedad del bacilo de Eberth de atrave­
sar sin destruirse la pared intestinal constituye 
una característica muy importante y el motivo 
patogénico de que sea el bacilo de Eberth el 
que en la clínica provoque el síndrome de irri­
tación generalizado grave, que hasta ahora se 
estimaba como propio y característico de la fie­
bre tifoidea. 

MECANISMO ÍNTIMO DE LA IRRITACIÓN. 

¿Cómo puede la iiTitación de un nervio pro­
vocar las lesiones vasculares y parenquimato­
sas del síndrome de irritación? 

El mecanismo es aún muy oscuro, siendo 
rías las teorías que se han dado para explica vla-

a) El ｲ･ｦｬ･ｾｯ＠ .de ｾｸｯｮ＠ ＨｌａｎｇｌｾｙＬ＠ ａｎｄｅｒｾｏｾ＠
y TINEL). La Irritacwn de una fibra sensit' 
determina un reflejo de Axon, en el que la ｾｾ｡＠
centrípeta y la vía centrífuga son ｩｧｵ｡ｬｭ･ｮｾ｡＠
ｳ･ｾｳｩｴｾｶ｡ｳＮ＠ ｄ･ｳ･ｾ｣ｾ､｣ｭ｡ｮ､ｯ＠ a nivel de las ｴ･ｲｾ＠
mmacwnes sensitivas en los vasos la forma­
ción de histamina, hormona vasodilatadora qu 
provoca la dilatación patológica de los ｾ｡ｰｩｾ＠
lares. 

b) El fenómeno de Riker. 1." El estímulo 
､ｩｲ･｣ｾｯ＠ o reflejo ､ｾ＠ todas las fibras simpáticas 
que mervan la umdad vascular, causa inicial­
mente ｾＡ＠ espasmo de la arteria! capilares y 
vena. 2. Este espasmo de la umdad vascular 
entraña la lr,.,titud circulatoria E>n los vasos dis­
tales, produ, :éndose la anoxia y la dilatación 
de los capilares. 

e) REILLY distingue, como hemos visto más 
arriba, los síndromes de excitación, parálisis v 
de irritación nerviosas. · 

En el síndrome de irritación se produce 1 ri­
mero, e inmediatamente, una vasoconstricción, 
a la que muy rápidamente sucede una vasodi­
latación. Pero esta hiperemia, una vez desenca­
denada, no tiene ninguna tendC'ncia a desapare­
cer, formándose un círculo v1c1oso que la exa· 
gera y la hace persistir. 

¿Cuál de estas teoi'Ías es la verdadera? Los 
c0nceptos ele RIKFR y RPH LY son muy ¡ arec1· 
dos: ambos admiten un pnmer estado de vaso­
constricción seguido de una vasodilatación. 
TARDIEU y TARDIEU, discípulos de REILLY, píen· 
san que en la vasodilatación del síndrome de 
irritación puede haber un componente sensitivo 
histaminérgico provocado por un reflejo de 
Axon. Como vemos, las tres teorías se comple· 
tan entre sí, siendo aún tm problema objeto de 
discusión el mecanismo íntimo de las lesiones 
de irritación. 

CONCEPTO PERSONAL DE LA FISIOPATOLOGÍA 
DE LA IRRITACIÓN. 

Hace varios años que he expuesto en distin· 
tos trabajos un criterio personal sobre la fisio· 
patología del dolor, siendo posible con mi teo· 
ría explicarse de una manera bastante ｬ￳ｧｩ｣ｾ＠ el 
"fenómeno de Lemaire" y el dolor referido. 
Creyendo que mi concepto sobre el dolor pro· 
yecta un poco de luz en la oscura fisiopatolo· 
gía del "fenómeno de Lemaire", que hasta abo· 
ra no había encontrado explicación satisfacto· 
ria con ninguna de las teorías del dolor. . 

Pensando que mi concepto sobre el ､ｯｬｯｾﾷ＠ sir· 
ve también para explicar la fi.siopatolog1a de 
los fenómenos de irritación, pues ambos s_on 
producidos por una modificación de los refleJOS 
vegetativos. 

Opinando que los fenómenos de irritación ｾ＠
desarrollan del siguiente modo: Cuando ent. e 

t . e JO· organismo se produce por cualquier mo IVO 
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lógico ｵｾ｡＠ ｩＺｲｾｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ ｩｮｾｮｳｾ＠ ｾ･＠ un ne;vio sen­
"itiVO, s1mpatico, paras1mpat1co y mas prefe­
;entemente del esplácnico, esta irritación es 
transmitida por los nervios sensitivos a los gan­
glios y astas posteriores, formándose en la mé­
dula un Ｂｦｯｾｯ＠ de excitación", partiendo de este 
••foco de excitación" una serie de impulsos vaso­
motores eferentes hacia la zona irritada, deter­
minándose una vasoconstricción que posterior­
.r.ente, por los mecanismos arril::a señalados 
(TINEL, RIKER y REILLY), se convierte en vaso­
dilatacién. Estas alteraciones pueden quedar lo­
calizadas en el órgano en el que nace el estímu­
lo, difundirse a distancia o a todo el organismo 
(difusión de los reflejos vasomotores de Ram­
son y Billinsley) . 

Estas alteraciones, una vez desarrolladas, 
tienen tendencia a ¡.ersistir, creándose un círcu­
lo vicioso, en el que la excitacién crea la fija­
ción del trastorno mientras una acción terapéu­
tica no la rompa. . . .. 

Una modificación tan completa de los con­
ceptos fundamentales de la Medicina es natural 
que haya suscitado muchas críticas. En su re­
ciente publicación, FERDINAN HOFF critica a 
SPERAXmY y a SELYE su visión unilateral de la 
ｾｦ･､ｩ｣ｩｮ｡Ｌ＠ manifestando que sólo la síntesis de 
Jos diversos punto!:> de vista pueden darnos una 
visién aproximada de lo vivo. También HE)l"S­
CHE:\ critica la obra de SPERANSKY consideran­
do que las condiciones experimentaÍes son irrea­
les y la ol::ra falta de madurez; no obstante, re­
conoce que ciertas ideas merecen ser considera­
das, como la del neurisma central de SPERANS­
KY, que tiene gran semeJanza con la del neuris­
mo ¡:eriférico de RlKER, 

CONCEPTO DE IRRITACIÓN Y ａＮｾｔｉｂｉￓｔｉｃｏｓＮ＠

Para algunos, el éxito de los antibióticos en 
las enfermedades infecciosas es un argumento 
en contra del aspecto etiológico de la irritación; 
P:ro en mi concepto esto no es una objección, 
sm?.que más bien corrobora el concepto de irri­
laclOn. Para demostrarlo vamos a estudiar la 
evolución de la fiebre tifoidea tratada con clo­
romicetina. 
d Las ｾｲｩｭ･ｲ｡ｳ＠ observaciones del tratamiento 
ｾ･＠ la fiebre tifoidea con la cloronticetina de 
ｨｾｬａｄｅｌ＠ Y de WOODWARD eran muy optimistas; 
t oy,_ reconociendo el gran a vanee que en el tra-

Ｑ ｡ｮｮｾ ｮｴｯ＠ ?e la fiebre tifoidea ha representado 
; e orom1cetina, tenemos que admitir, como 
ｦ｡ｾ･＠ F. LAHOZ NAVARRO, que la toxemia y la 
･ｾ･＠ re ceden por lisis al tercero o cuarto día y 
ce ･ｾ･ｲｭｯ＠ entra entonces en franca convale· 
le ｮｾ｡＠ aunque persistan las lesiones intestina· 
ｾ＠ urante algún tiempo; por ello y para evi­
for' ｾＺｮｴｲｯ＠ de lo posible, la hemorragia y per· 

acion, hemos de seguir durante unos diez o 

quince días con los cuidados de índole general, 
como son reposo y alimentación blanca. A ve­
ces, en el comienzo del tratamiento, se produce 
un fracaso circulatorio periférico, verdadero 
íihock médico, interpretado (MOLLARET y REI­
LLY) como fenómeno de intoxicación por la en­
dotoxina tífica ante la lisis microbiana, que 
también sería responsable de esos tres o cua­
tro primeros días con fiebre hasta que se con­
sigue la apirexia (KNIGHT). 
ｾｯｲ＠ lo que llevo expuesto, se deducen las si­

gmentes conclusiones: 
V Acción espectacular de la cloromicetina 

sobre la fiebre y la toxemia. 
2. 0 Esta acción se acompaña en algunos ca­

sos de un fracaso circulatorio periférico. 
3. o Evolución independiente de las lesiones 

intestinales. 
Lo que demuestra la activa acción de la clo­

romicetina sobre el bacilo de Eberth, al destruir 
los bacilos, dejan en libertad endotoxina, que 
en criterio de KNIGHT daría lugar a la fiebre 
de los primeros días del tratamiento. También 
esta endotoxina puede producir un colapso cir­
culatorio, por una irritación intensa del esplác­
nico, es el mismo mecanismo de REILLY. 

Es muy importante señalar la gran influen­
cia de la cloromicetina sobre el cuadro tóxico 
e infeccioso y su fracaso ante las lesiones in­
testinales, que continúan evolucionando. Hay 
aquí una disociación que creo indica que las le­
siones intestinales son independientes del pro­
ceso infeccioso de acuerdo con los conceptos de 
REILLY y SPERANSKY, es decir, estamos ante un 
síndrome de irritación de Reilly o ante un es­
tado neurodistrófico de Speransky, que evolu­
ciona independientemente de la enfermedad, o 
agente etiológico que los desencadenó. 

Pero hay más; WooowARD ha tratado siete 
enfermos de fiebre tifoidea con cortisona sola­
mente con dosis de 300 mg. el primer día, 200 
miligramos al segundo día y 100 mg. el tercero, 
consiguiendo una mejoría clínica y la apirexia 
a las cien horas en seis pacientes, incluso con 
hemocultivos negativos en tres casos, y los co­
procultivos siguieron siendo positivos en ｴｯ､ｯｾ＠
los casos. Tuvieron una recidiva v una melena. 
Estos resultados conseguidos coñ la cortisona 
los interpreta debidos a una acción de la corti­
sona sobre el huésped, ya que la cortisona nr 
tiene poder antibacter iano. 

Esta actividad de la cortisona sobre la fiebre 
tifoidea, sin tener ninguna acción sobre el ba­
cilo de Eberth, tiene una gran trascendencia 
cientifica por los siguientes motivos: 

1.0 Desde el des:!ubrimiento de los antibió­
ticos, los médicos nos hemos olvidado del hués­
ped y de la fisiopatología de la inflamación. 

2:' La cortisona es el b·atamiento de las 
enfermedades de adaptación, consiguiendo mo­
dificar la reacción del organismo ante Wl 

"stress". 
3.0 En la fiebre tifoidea el "stress" son la::: 
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endotoxinas del bacilo de Eberth, produciendo 
una irritación del sistema nervioso; si nosotros 
modificamos la reacción del organismo ante 
esta irritación. rodemos hacer esta irritación 
inofensiva. 

4. En mi concert.o, la cortisona consigue 
esta acción por un fenómeno de inhibición, del 
que ya me he ocupado en un trabajo anterior. 

Del so;rero análisis que he efectuado del tra­
tamiento de la fiebre tifoidea por la cloromice­
tina, vemos que no hay oposición entre el con­
cepto de irritación y la acción de los antibió­
ticos en las enfermedades infecciosas: es más, 
la acción de los antibióticos al hacer desapare­
cer los gérmenes pone de manifiesto el síndro­
me de irritación o neurodistrófico. 

ORIENTACIONES DEL TRATAMIENTO DE LA FIEBRE 
TIFOIDEA. 

Este concepto etiológico de la irritación tie­
ne una grandísima importancia al marcar las 
grandes líneas del tratamiento de las enferme­
dades, y ya que me he detenido en el aspe::to 
etiológico de la fiebre tifoidea, creo que este 
trabajo quedaría incompleto si no reseñase las 
consecuencias que en el orden terapéutico se 
deducen de este criterio etiológico: lo haré re­
.!>lli-nidamente, rues tengo en rreparación un 
trabajo sobre el aspecto terapéutico de la irri­
tación. 

Por lo que llevamos dicho, son cuatro las 
orientaciones que se pueden seguir en la tera­
péutica de la fiebre tifoidea. 

1." Suprimir la irritación del esplácnico y 
del s istema nervioso. 

2. a Hacer esta irritación inofensiva. 
3.a Tratamiento del síndrome de irritación 

o del estado neurodistrófico. 
4.a El problema epidemiológico. 
1.<' Siendo la fiebre tifoidea una enferme­

dad ocasionada por la irritación del sistema 
nervioso por las endotoxinas del bacilo de 
Eberth. es légico emplear un medicamento 
como la cloromicetina, que destruye los baci­
los; cla ro que su acción nos expone durante 
unos días a la provocacién terapéutica de un 
síndrome grave de irritación del esplácnico, pu­
diendo llegar hasta a determinar un colapso. 

2.0 Podemos modificar el terreno del enfer­
mo haciéndole impasible ante la irritación: 
creo que la beneficiosa acción de la cortisona 
en la fiebre tifoidea se debe a este mecanismo. 

3.0 Tratamiento del síndrome de irritación. 
TARtiEU y TARDIEU han estudiado en el labora­
torio de REILLY la terapéutica del síndrome de 
irritación generalizado grave experimental , pro­
vocando en 150 perros una necrosis hemorrá­
gica del pedúnculo cerebral por medio de una 
inyección de cantaridato potásico, lesión cons­
tantemente mortal, obteniendo resultados bas­
tante medianos. Claro que en estos casos ex­
perimentales se ha provocado un síndrome de 

irritación irreversible. En la clínica, las co 
suceden de otra forma más benigna ｨ｡｢ｩｴｵｳｾｾ＠
ｭｾｾＭ a 

Las ｴ･ｲ｡ｾｵｴｩｾ｡ｳ＠ del síndro:ne de irritación 
son; novocama_ ｭｴｾ｡ＧＺ｣ｮｯｳ｡ Ｌ＠ p1roterapia, vacu. 
na r. A. B., p1ram1don, bloqueos novocaínico 
del simrático, etc. s 

Creo que las terapéuticas arriba propuestas 
no actúan por sus características farmacológi­
cas específicas, que se estudian en las obras de 
terapéutica, sino con un carácter inespecífico 
pues todas ellas, en el concepto de SPERANSK; 

y VrscHNIEVSl{Y, son "irritantes o estímulos" 
Ahora bien, el concepto moderno de "estímu­

lo" es distinto de la estimuloterapia antigua 
en el sentido de aumento de las defensas. El 
concepto moderno de la estimuloterapia es de 
producir un cambio neurohormonal que modi­
fique la reacción del organismo obteniéndose 
una nueva situación biológica. 

El mecanismo íntimo de la cstimuloterapia 
inespecifícica es aún muy oscuro: es muy posi­
ble que actúe por un estímulo del lóbulo ante­
rior de la hipófisis. pro·vocando un aumento de 
la secreción de ACTH y ｰｯｾｴ･ｲｩｯｲｭ･ｮｴ･＠ de las 
hormonas corticales. 

Recientemente se ec.¡tá ､･ｭｯｾｴｬＧ｡ｮ､ｯ＠ que me· 
dicarrentos que ｾ･＠ creían de acción es¡ ecífíca 
actúan como "estímulos" Seg-ún CIIAMPY. DE· 
l\lAY, KFLE:\IF!\'" V BFR10U:'\Y, las reaccione:; bio· 
lógicas e histolÓgicas que en el ｯｲｧ｡ｮｩｾｭｯ＠ pro­
ducen los salicilatos son en todo semeiantes a 
las encontradas por SELYE con altas dosis de 
cortisona o ACTH. PELLOJ A en 1952, como re­
sultado de sus experiencias en ratas, afirma 
que el efecto antihialuronidasa de los salicila· 
tos se ejerce a través de un mecanismo hipofi· 
soadrenal por un "estímulo" que los salicilatos 
realizan sobre estas glándulas para la secreción 
de ACTH y cortisona. 

Medicamentos tan clásicos como el pirami­
dón se está viendo que modifican las propieda· 
des reaccionales de los tejidos frente a estímu· 
los químicos o microbianos (VELÁZQUEZ). 

En trabajos anteriores me he detenido en el 
concepto que sobre la novocaína mantienen SPE· 

RANSl{Y y VENDENSKY, actuando en los bloqueos 
anestésicos como "irritante", produciendo un 
cambio en la reacción del organismo. 

Pienso que unido a este estímulo hormonal 
se produce un "fenómeno de inhibición" sobre 
el "foco de excitación medular", más arriba des­
crito, de acuerdo con el s iguiente principio de 
la fisiología: "La excitación de un nervio ｳｾｮﾷ＠
sitivo inhibe la actividad de un centro ｮ･ｲｶｬｾﾷ＠
so anteriormente puesto en juego por otro excl· 
tan te". Por ello deja de actuar el "foco ｾ･Ｎ＠ ex· 
citación medular" cortándose el círculo VIC1050 

que mantenía la persistencia de las lesiones ｾ･ｬ＠
síndrome de irritación. Pero para que esta m· 
hibición sea posible es necesario que haya des: 
aparecido el motivd etiológico que ､･ ｳ･ｮ｣｡､･ｦＮｾ＠
el síndrome. En mi concepto, ésta es la exp 1 
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cación de los pobres resultados obtenidos por 
TARDIEU y ｔａｾｄｉｅｕ＠ en. el s índrome de irritación 
experimental Irreversible. 

4." El problema epidemiológico. Es un pro­
blema en cuyo fondo no quiero entrar, pero sí 
diré dos pa labras de una nueva orientación que 
en la lucha contra la fiebre tifoidea puede ero­
prenderse. Hasta ahora se han obtenido mag­
níficos resultados con la vacunación específica. 
Pero ante el nuevo concepto de la irritación 
puede emprendersP. otro camino, orientado a 
conseguir modificar la reacción de grandes ma­
sas de la población ante la toxina ti';:ca. Este 
rensamiento en la hora actual es quimérico; 
ｾ･ｲｯ＠ teniendo en cuenta los avances de los úl­
timos años y que ya se ha conseguido modifi­
car la reacción orgánica ante la agresión, como 
lo han logrado REILLY, SELYE y LABORIT, bien 
es verdad que de una manera individual y por 
breve tiempo, es posible pensar que pueda lle­
gar un día en que sea factible modificar la reac­
ción del organismo ante la toxina tífica en 
grandes masas de la población y por un tiem­
po bastante largo. 

SIMILIA SIMlLIBUS CURANTUR. 

He analizado en el curso del trabajo el as­
pecto de la irritación como agente etiológico 
de la enfermedad y acabamos de ver que tam­
liién una excitación o irritación inespecífica es 
el tratamiento del síndrome de irritación. Hay 
muchos fenómenos clínicos que parecen dar la 
razón a SFERANSKY confirmando uno de sus 
principios: "Tanto la enfermedad como su cu­
ración parten de una acción excitante, siendo 
lo menos interesante la clase de excitante." 

Parece realmente extraño que en una época 
en que la Medicina occidental ha realizado ｬｯ ｾ＠

grandes avances de estos últimos años, al ana­
lizar el mecanismo de acción de muchos medi­
camentos nos encontremos con una acción in­
específica de "estímulo" muy parecida o igual 
a la conseguida por la Medicina oriental con 
"estímulos" físicos como en la acupuntura. 

Cuando las dos culturas médicas, la oriental 
Y. la occidental, parecían encontrarse en posi­
Ciones antagónicas, empezamos a ver que la 
base terapéutica es la misma en muchos casos: 
ｵｾ＠ "estímulo" . Creo que tiene razón Luzuy 
v!;ndo la posibilidad de una mutua compren­
SIOn entre ambas culturas médicas como fruto 
de los trabajos de LERICHE y REILLY. 

RESUMEN. 

Se analizan los conceptos de irritación de 
REILLY y HUNEKE, el de neurodistrofia de SPE­
RANSKY y el de "stress" de SELYE, coincidien­
r? ｾｯｳ＠ cuatro autores en la inespecificidad etio­
.0g,lca. Se expone la patogenia del síndrome de 
Irritación de REILLY y la patogenia de las for-

mas abdominales de la fiebre tifoidea, ocasio· 
nada por la irritación de las terminaciones 
del esplácnico por la endotoxina del bacilo de 
El:erth, siendo las lesiones intestinales debida::; 
a los trastornos de inervación. 

Algunos ven en la acción de los antibióticos 
una objección formal al concepto etiológico de 
la irritación ; se demuestra cómo son compati­
bles y en algunos casos cómo en el tratamiento 
de la fiebre tifoidea con la cloromicetina se 
pueden observar disociadas la infección y el 
síndrome de irritación. El concepto etiológico 
de la irritación sirve para marcar la pauta del 
tratamiento de las enfermedades. Haciendo con­
sideraciones sobre el mecanismo de la acción 
de la cortisona en la fiebre tifoidea, parece con­
firmarse el principio de SPERANSKY de que "tan­
to la enfermedad como su curación parten de 
una acción excitante" . Muchos medicamentos 
actúan provocando un "estímulo" inespecífico 
neurohormonal muy parecido al "estímulo" fí­
sico de la acupuntura de la Medicina oriental, 
creyendo próxima una mutua comprensión en­
tre las culturas médicas oriental y occidentaL 
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SUMMARY 

An analvsis is made of the concepts of irri­
tation of ·Reilly and Huneke, neurodystrophy 
of Speransky and stress of Selye. The four 
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writers coincide in the etiological non-specifici­
ty. The pathogenesis of the irritation syndrome 
of Reilly and the pathogenesis of the abdominal 
forms of typhoid fever caused by irritation of 
the splanchnic nerve-endings by the endotoxins 
of Eberth's bacillus are described. Intestinal 
lesions are due to disturbances in the innerva­
tion. 

Sorne writers regard the action of antibiotics 
as a serious objection to the etiological concept 
of irritation. It is demonstrated that both views 
are compatible and that in sorne cases, such as 
in the treatment of typhoid fever with chloram­
phenicol, the irritation syndrome and infection 
may be dissociated. The etiological concept of 
irritation is of assistance in the course of 
treatment of those diseases. Many drugs act 
by inducing a non-specific neuro-hormonal 
stimulation extremely similar to the physical 
"stimulus" of acupuncture in eastern medicine. 
For this reason it is thought that a mutual 
understanding rnay exist between eastern and 
western medica! cultures. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man anaysiert die Reizkonzepte von Reilly 
und Huneke, das der Neurodystrophie von Spe­
ransky und das vom "stress" von Seyle, wobei 
die vier Autoren uecereinstimmen, was die 
aethiologische Unspezifizitaet anbetrifft. Man 
bespricht die Pathogenese des Reizsyndroms 
von Reilly und die Pathogenese der abdomine­
llen Formen des Typhus, welcher durch eine 
Reizung der Endigungen des Splachnicus durch 
das Endotoxin des Eberthschen Bazillus ents­
tanden ist, wobei die Darmlaesionen eine Folge 
von Inervationstoerungen sind. 

Einige Verfasser sehen in der Wirkung der 
Antibiotica einen formellen Widerspruch gegen 
die aetiologische Auffassung von der Reizung; 
es zeigt sich aber, dass beide Auffassungen 
miteinander zu vereinigen sind und dass bei 

einigen Faellen die Behandlung des Typhus m·t 
Chloromycetin die Infektion und das ｒ･ｩｺｳｹｾＮ＠
drom dissoziiert sind. Die aethiologische Auf. 
fassung von der Reizung dient dazu, das 
Schema z.ur Behandlung der Krankheiten fest­
zulegen. Viele Medikamente wirken dadurch 
dass sie einen unspezifischen ｮ･ｵｲｯＭｨｯｲｭｯｮ｡ ｬ ･ﾡｾ＠

"Reiz" hervorrufen. Dieser aehnelt dem physi­
kalischen "Reiz" der Akupunktur in der orien­
talischen Medizin, weshalb angenommen wird 
dass vielleicht ein stillschweigendes Vers: 
taendnis zwischen den aerztlichen Kulturen des 
Orients und Occidents besteht. 

RÉSUMÉ 

On analyse les concepts d'irritation de Reilly 
et Huneke, celui de neurodistrophie de Speran­
ky et celui de "stress" de Selye; les quatre 
auteurs coi'ncident dans la non spécificité étio­
logique. On exp.ose la pathogénie du syndróme 
d'irritation de Reilly et la pathogénie des for· 
mes abdominales de la fievre typhoi:de produite 
par l'irritatíon des terminaisons du splanchni­
que par l'endotoxine du bacille de Eberth, les 
Iésions intestinales étant dues atLx troubles 
d'innervation. 

Certains auteurs voient dans l'action des an­
tibiotiques une objection formelle au concept 
étiologique de l'irritation, mais on démontre 
leur compatibilité, et dans certains cas, comme 
dans le traitement de la fievre typhoi:de avec la 
chloromycétine, on peut observer l'infection et 
le syndróme d'irritation dissociés. Le concept 
étiologique de l'irrita tion, sert pour marquer la 
ligne de conduite a suivre dans le traitement 
des maladies. Bien de médicaments agissent en 
provoquant un "stimulus" non spécifique neuro· 
hormonal, tres semblable au "stimulus" physi­
que de l'acupuncture de la médecine orientale; 
voila pourquoi on croit qu'il éxiste peut etre 
une compréhension mutuelle entre les cultures 
médicales orientale et occidentale. 
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