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PROLOGO

En esta segunda parte del Tomo II de la Terapéutica Clinica,
se exponen el tratamiento de las hemopatias, el de los estados pre y
postoperatorios, y las indicaciones y la técnica de la transfusion
sanguinea. Por dificultades ajenas a nuestra voluntad, nos ha sido
imposible incluir en este volumen el tratamiento de las enfermeda-

des alérgicas que aparecerd dentro de breve tiempo en un tomo
siguiente.

El estudio del tratamiento de las afecciones de la sangre y
Organos hematopoyéticos ofrece ciertas dificultades al médico ge-
neral ya que necesita conocimientos previos de laboratorio, refe-
rentes a la embriologia, patologia y semiologia de los elementos
sanguineos. Tales nociones son indispensables para la identificacién
clinica de las diversas enfermedades y para comprender los princi-
pios en que se funda su terapéutica. El Dr. José Alberto Péngaro,
que redacta esta parte del libro, ha expuesto con toda minuciosidad
dichos conceptos que sirven de introduccién al interesante y com-
pleto capitulo de farmacologia general de las afecciones sanguineas,
sector de la terapéutica en el cual se registra una de las grandes
adquisiciones de la medicina contemporinea, como es el tratamien-
to de la anemia perniciosa por los extractos de higado. Sigue luego
el estudio del tratamiento de cada una de las enfermedades en
particular, becho en forma tan prictica como completa que pone
de manifiesto la experiencia de su autor.

La transfusion sanguinea ha adquirido ya la categoria de un
procedimiento que todos los médicos deben saber indicar y que
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a muchos de ellos corresponderd ejecutar pricticamente. Por eso
hemos considerado indispensable intercalar en este tomo una parte
exclusivamente destinada al estudio de Su técnica y de sus indi-
caciones. Nadie mds autorizado para efectuarlo que el Dr. Genaro
Garcia Oliver, organizador y director de la Central de Hemote-
rapia del Hospital Nacional de Clinicas de Buenos Aires.

Su exposicién es la mejor prueba de que dicho brocedimiento
no constituye un simple problema técnico, de manejo de aparatos
Y de habilidad manudl, sino que abarca cuestiones de alto valor
bioldgico, clinico vy terapéutico, desde las que se vefieren a lg indi-
vidualidad bhumoral basta las relativas a la fisiopatologia de las
hemorragias, del colapso y de las hemopatias.

La tercera parte del volumen se destina al estudio de todo lo
concerniente a la preparacién de los enfermos que deben ser ope-
rados y a los cuidados que requieren después de la intervencion, en
aquellos puntos que son de comiin dominio clinico y quirdirgico.

Tales temas no suelen formar parte de las obras de tera-
péutica clinica, quizds porque se consideran mds propios de los
libros de cirugta; pero éstos, a su vez, no los tratan en forma apro-
piada para el médico general. Quizds esta deficiencia sea el resul-
tado de la importancia preponderante, casi exclusiva, que muchos
médicos asignan al acto operatorio; apreciacion que sélo puede
justificarse en algunas operaciones urgentes efectuadas en perso-
nas anteriormente sanas. Son muchos los enfermos quiritrgicos que
requieren un tratamiento clinico preoperatorio, ya sea por la indole
misma del padecimiento que impone la operacion, o por enfer-
medades anteriores ajenas a él, o por determinadas caracteristicas
de constitucién, edad o sexo. Estrecha y eficaz debe ser también
la colaboracién médico-quirirgica en la apreciacién de los riesgos
operatorios individuales, en la eleccion del tipo de anestesia v, sobre
todo, en el reconocimiento y terapéutica de las perturbaciones y
complicaciones postoperatorias, algunas de las cuales son del resorte
exclusivo de la medicina interna.

Todas esas cuestiones han sido objeto de una serie de capitulos
en los cuales se han considerado sus modalidades clinicas y las indi-
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caciones terapéuticas que son aplicables a la mayor parte de los
enfermos quiriirgicos. El tratamiento pre y postoperatorio propio
de cada afeccion en particular, se estudia en las respectivas partes
de esta obra, conjuntamente con el tratamiento clinico.

Al findl del tomo se ha incluido un capitulo de técnica te-
rapéutica, con la descripcion de todos aquellos procedimientos que
ademds de ser especialmente aplicables en las circunstancias ante-
dichas, lo son también en el tratamiento de otras afecciones.

Esta parte de la obra ba sido redactada por el Dr. Héctor Ma-
rino. Su exposicion cuenta entre otros méritos que los lectores sabrin
apreciar, el de reunir el ejemplo y la ensefianza de dos ilustres maes-
tros de la cirugia Argentina: su padre, Dr. Salvador Marino y su
jefe de Sala, Prof. Ricardo Finochietto.

CEsar CARDINI.
JuAaN JosE BERETERVIDE.

Abril de 1942.
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ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS
HEMATOPOYETICOS

CariturLo I

NOCIONES FUNDAMENTALES DE FISIOPATOLOGIA

POR EL DR. Jost ALBERTO PANGARO

SISTEMA HEMATOPOYETICO

El sistema hematopoyético comprende: la médula ésea, el bazo, los ganglios
linfaticos y el sistema reticulo endotelial.

MEDULA OSEA.

La médula ésea es el érgano mas importante del sistema hematopoyético.
Se halla contenida en el canal medular de los huesos largos, en el tejido esponjoso
y areolar de la epifisis y en los huesos cortos. Su volumen ha sido calculado de 1400
a 1500 cm.3, es decir, el volumen del higado y 10 veces el volumen del bazo.

Desde el punto de vista macroscépico presenta dos tipos fundamentales: la
médula Jsea roja o fetal y la médula amarilla o adiposa. La médula roja o médula
activa, debe su color rojo intenso a su rica vascularizacién y se distingue funcio-
nalmente por su intensa actividad hemocitopoyética. La médula amarilla o adi-
posa, poco vascularizada, es en cambio, una médula inactiva, pero capaz de
convertirse en activa si las circunstancias lo requieren.

La médula 6sea experimenta un proceso de involucién desde el nacimiento
hasta la vejez. Desde el nacimiento hasta los 3 6 4 afios de edad, la médula ésea
de todos los huesos del cuerpo es activa o hematopoyética; en cambio en el adulto,
la médula roja o activa, ocupa tnicamente los huesos del crineo, del térax, los
cuerpos vertebrales y los huesos iliacos. Este proceso de involucién es reversible
v, si las condiciones lo requieren, la médula inactiva o adiposa puede convertirse
en médula roja o fetal.

La médula dsea interviene en la formacion, maduracion y liberacion de los
hematies, de los granulocitos neutréfilos, eosindfilos, baséfilos y de las plaquetas;
pero no es exclusivamente un 6rgano hemocitopoyético, sino que interviene tam-
bién en la hemocateresis, o sea, la destruccién de las células hemiticas, y en las
complejas funciones metabdlicas del sistema reticulo endotelial. Ademds interviene
en la sintesis de la hemoglobina.
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La médula ésea esti constituida por un estroma, que como el de todos los
érganos hemocitopoyéticos, es un reticulo celular y fibrilar de naturaleza me-
senquimética, y por una red vascular especial, cuyos capilares, denominados capi-
lares sinusoides e intersinusoides, tienen una estructura distinta a la de los capilares
ordinarios.

Desde el punto de vista de su constitucién celular, la médula ésea compren-
de dos grupos fundamentales de células, prescindiendo de los osteoblastos y de
los osteoclastos, es decir, de las células con funcién osteogenética y osteolitica:

a) las células mesenquimiticas o células no diferenciadas, con funcién
hemocaterética activa y hemocitopoyética en potencia, que comprenden
las células del reticulo y endotelio de los senos sanguineos o sinusoides;
b) las células diferenciadas con funcién hemocitopoyética activa, que com-
prenden:
las células de funcién granulocitica que son el origen de los elementos
de la serie blanca: mieloblastos, mielocitos, metamielocitos;

células de funcién eritrocitica que dan origen a los elementos de la serie
roja: eritroblastos, normoblastos;

células de funcién trombocitica: megacarioblastos, megacariocitos.

De las células en funcién hemocitopoyéticas el 70 % corresponde a la serie
granulocitica; el 25 9% a la serie eritrocitica, y el § % restante a la serie trom-
bocitica y a algunos elementos menos diferenciados (hemohistioblastos).

BAZO.

El bazo est constituido por la cépsula o tinica propia y el parénquima o pul-
pa esplénica.

La cdpsula o tinica propia, es de naturaleza fibroelistica y contiene algunas
fibras musculares lisas. El reticulo o trama constituye el estroma del parénquima
esplénico; su estructura histolégica es semejante a la de la médula ésea, es decir
estd formada por un reticulo celular y fibrilar de naturaleza mesenquimatica.
El parénguima comprende la pulpa blanca y la pulpa roja. La pulpa blanca esti
constituida por los corpitsculos de Malpighi, que son verdaderos nddulos linfiticos
de 0,1 mm. de didmetro, situados en el trayecto de las arterias. La pulpa roja,
constituida por los cordones de Billroth, depende en su mayor parte del sistema
vascular del érgano.

El sistema vascular del bazo presenta una disposicién especial en relacién
con la funcién de depdsito de la sangre que desempefia el 6rgano.

La arteria esplénica penetra a nivel del hileo y se divide en ramas terminales;
estas ramas atraviesan el corpisculo de Malpighi, donde emiten pequefias colate-
rales que terminan abriéndose en la punta esplénica.

La arteria folicular, después de atravesado el corptisculo, da origen a las ar-
teriolas peniciladas; estas arteriolas cuando alcanzan 6 a 8 micrones de didmetro
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se rodean de una envoltura fibrosa, denominada wvaina capilar, constituyendo los
elipsoides. El capilar salido del elipspide, después de emitir pequefias colaterales que
atraviesan la vaina y se abren en la pulpa, desemboca en los senos cavernosos o
senos sanguineos del bazo, los cuales terminan en las venas que formarin por su
reunién la vena esplénica.

Estos senos venosos de forma irregular, de 30 a 40 micrones de didmetro,
estan constituidos por un endotelio fenestrado de naturaleza mesenquimaitica, re-
forzado por fibras de reticulina y comunican ampliamente, por los orificios de
sus paredes, con la pulpa esplénica.

Esta disposicién especial del sistema vascular esplénico explica la lentitud
con que circula la sangre en el érgano. Esta circulacién es doble:

a) circulacion continua ordinaria: la sangre sigue el trayecto arteria-seno
venoso-vena;

b) circulacién discontinua o intermitente: la sangre arterial se vierte en el
reticulo de la pulpa antes de salir por el sistema venoso.

En virtud de su estructura tan peculiar, el bazo constituye un depdsito de
sangre de reserva. En efecto, cuando la volemia disminuye en el curso de una
hemorragia copiosa, el bazo interviene como uno de los mecanismos compensado-
res para restituir la masa sanguinea. Ademis, interviene en la poliglobulia de al-
titud para compensar la disminucién de la tensién parcial del oxigeno en la at-
‘mésfera, aumentando ripidamente el niimero de hematies para compensar la
anoxemia.

El bazo interviene, como érgano del sistema hemocitopoyético, en la linfocito-
poyesis por la pulpa blanca y en la monocitopoyesis por el reticuloendotelio que
constituye el estroma del parénquima esplénico.

Conserva ademis en potencia, la actividad funcional de drgano micloide
(eritro y leucopoyético) que tenia durante la vida fetal y que desaparece des-
pués del nacimiento, de modo que en ciertas condiciones patolégicas puede ser
un centro mieloide.

El bazo interviene en la hemocateresis, es decir, en la desintegracién de las
células hemdticas y, sobre todo, de los glébulos rojos y de la hemoglobina. Como
consecuencia de esta funcién, que comparte con otros érganos, interviene en la
biligénesis y en el metabolismo del hierro.

GANGLIOS LINFATICOS.

Los ganglios linfaticos, conjuntamente con las formaciones linfaticas y no-
dulares difusas de las mucosas respiratoria y digestiva y la pulpa blanca del
bazo, participan en la formacién de linfocitos, es decir, en la linfocitopoyesis.

" El foliculo o nédulo linfitico, constituye su unidad anatémica.

El nédulo linfdtico tiene forma esférica y mide 1 6 més milimetros de dii-

metro; en su constitucién histoldgica se observa una red de fibras reticulares
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de mallas muy apretadas; adosadas muy intimamente a este reticulo fibrilar,
se encuentra una red celular poco visible, de la cual sobresalen unicamente los
nicleos. En medio de esta red celular y fibrilar, de naturaleza mesenquimatica,
se hallan células libres que corresponden a dos tipos: a) células diferenciadas con
funcion linfocitopoyética, en distintas fases de maduracién: linfoblastos, prolin-
focitos y linfocitos; b) células no diferenciadas o histiocitos.

Los senos linfdticos, que constituyen los espacios por donde circula la linfa,
presentan una estructura similar a la de los senos sanguineos de la médula ésea
y a la de los senos venosos del bazo, es decir, poseen un endotelio fenestrado de
naturaleza sincicial reforzado por una red fibrilar. La existencia de estos senos
linféticos explica que la circulacién de la linfa se realice, dentro del ganglio, muy
lentamente y en contacto directo con el parénquima, facilitando por una parte,
la funcién depuradora (fagocitosis), y por otra, la incorporacién de los elementos
formados (células linfiticas).

SISTEMA RETICULO ENDOTELIAL.

El sistema reticulo endotelial esti constituido por un conjunto de células
de origen mesobléstico, que permanecen en estado embrionario conservando en po-
tencia su capacidad de evolucién multiple; de ahi el nombre de mesénquima
persistente.

El sistema reticulo endotelial, en su sentido estricto, constituye el reticulo
de la médula ésea, del bazo y de las formaciones linfdticas; el endotelio de los ca-
pilares sinusoides de la médula Gsea y del higado, de los senos venosos del bazo
y de los senos linfiticos. Se le denomina reticuloendotelio de células fijas, en
oposicién a los histiocitos del tejido conectivo, los histiocitos del bazo o espleno-
citos y los histiocitos hemdticos o histiomonocitos, que constituyen los histiocitos
emigrantes. E1 S. R. E. en sentido estricto esta representado en el siguiente dia-
grama de Aschoff:

SISTEMA RETICULO-ENDOTELIAL

|
| |

Reticuloendotelio Reticuloendotelio
de células fijas de células emigrantes
Reticulo Endotelio Histiocitos del | Histiocitos ~del | Histiocitos he-
conectivo, clas- | bazo (espleno- | maticos (histio-
matocitos, etc. citos) |  monocitos)
Médula ésea | Capilares sinusoides
Bazo Senos venosos
Formaciones ' Senos linfiticos

linfaticas



NOCIONES FUNDAMENTALES DE FISIOPATOLOGIA 117

Las células del S. R. E. desempefian una intensa actividad funcional que ex-
plica las multiples funciones en que dicho sistema interviene: fagocitica, hemato-
poyética, hemocaterética, metabilica, etc.

El S. R. E. interviene en la génesis de los monocitos de la sangre circulante,
es decir, en la monocitopoyesis; destruye los glébulos rojos y las plaquetas, y con-
vierte la hemoglobina en hierro y bilirrubina, principalmente en el bazo; alma-
cena hierro y sintetiza la hemoglobina en la médula ésea.

ERITROPOYESIS NORMAL Y PATOLOGICA

HEMOCITOPOYESIS EN LOS PERIODOS EMBRIONARIO Y FETAL.

Es a nivel del drea vascular o drea opaca, constituida por células mesenquima-
ticas, donde se originan las primeras células sanguineas del embrién. El 4rea vas-
culosa es al principio una formacién maciza, pero muy pronto las células perifé-
ricas se aplanan adaptindose a la funcién de revestimiento vascular y, al mismo
tiempo, las células centrales se hacen libres adoptando una forma redondeada. Estas
células por adquisicién de hemoglobina se transforman en corpisculos hemiticos,
constituyendo las primeras células de la sangre. Los elementos figurados heméticos
estin representados en este periodo, inicamente por las células rojas de la gene-
racién megalobldstica.

Los megaloblastos, propios del periodo embrionario, son células grandes, que
se caracterizan fundamentalmente por la estructura delicada del niicleo con finos
filamentos cromdticos. El megaloblasto, primitivamente hiperbaséfilo o prome-
galoblasto, por diferenciacién y maduracién se va transformando en megaloblas-
to baséfilo, policromatéfilo y ortocromdtico. Durante esta transformacién se
operan modificaciones en el citoplasma por la adquisicién de la hemoglobina y
en el nicleo, que se va condensando, pero sin que alcance a tomar el aspecto de
rueda de carro o de damero tan marcado en la serie roja de la generacién nor-
moblastica. En el embrién las células rojas conservan su nicleo.

La generacién megaloblastica desaparece a partir del segundo mes de la vida
intrauterina y sélo reaparece después del nacimiento, en condiciones patolégicas,
por ejemplo, en la anemia perniciosa de Biermer.

Del segundo al tercer mes de la vida intrauterina, la eritropoyesis se modi-
fica por la aparicion del higado, secundado después por el bazo:

a) la generacién megaloblistica desaparece siendo reemplazada por la ge-
neracién normobldstica, la Gnica que en condiciones normales se manten-
dri durante la vida extrauterina;

b) aparecen los primeros mieloblastos y leucocitos granulosos en la sangre
circulante.

A partir del séptimo mes de la vida intrauterina, la médula dsea interviene
activamente en la formacién sanguinea; asi, en tiempo que el higado y el bazo
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cesan en tal actividad, ella asume la funcién de érgano hemocitopoyético que
cumplird en la vida extrauterina. i

En los tltimos meses del periodo fetal aparecen las formaciones linfdticas
que tendrin a su cargo la génesis de los linfocitos; la aparicién de abundantes
linfocitos en la sangre circulante no se inicia sino después del cuarto o quinto mes.

HEMOCITOPOYESIS EN EL ADULTO.

La hemocitopoyesis en el adulto se localiza en la médula dsea y en las for-
maciones linfdticas. En condiciones normales, la médula ésea origina los eritrocitos
o hematies, los leucocitos granulosos o granulocitos vy los trombocitos o plaquetas.
En los nédulos linfiticos, de los ganglios y formaciones linfaticas, se forman los
linfocitos. El S. R. E. o mesénquima difuso, origina probablemente, los #20nocifos.

Todos los elementos de la sangre derivan de una célule primitiva o célula
madre (célula mesenquimatica indiferente) de la cual, por diferenciacién, se
originan las células progenitoras de los elementos adultos que encontramos en
la sangre periférica. Estas células precursoras, células blastos (blast cells), son
el proeritroblasto, que origina los eritrocitos; el mieloblasto, que origina los gra-
nulocitos; el linfoblasto, que origina los linfocitos; el monoblasto, que origina
los monocitos, y el megacarioblasto, que origina las plaquetas.

La célula mesenquimética primitiva, segiin el sector del sistema hematopo-
yético donde se halla, da origen siempre a las mismas células blastos; asi la célula
mesenquimética de]l sistema mieloide, origina eritroblastos, mieloblastos y mega-
carioblastos; la del sistema linfatico, linfoblastos y la del S. R. E., monoblastos.

Las dificultades comienzan cuando se trata de establecer qué elementos o
células primordiales se interponen entre la primitiva célula mesenquimitica y
las células diferenciadas o blastos que hemos citado (teoria unicista o monofilé-
tica, teoria dualista, teoria polifilética).

ERITROPOYESIS NORMAL.

(GENERACION NORMOBLASTICA )

La eritropoyesis, es el conjunto de etapas que recorre el glébulo rojo o hema-
tie desde la célula precursora o proeritroblasto, en la médula ésea, hasta su forma
adulta o eritrocito, tal como se halla en la circulacién periférica.

La eritropoyesis normal se realiza segiin la generacién normobléstica, a partir
del tercer mes de vida intrauterina, en reemplazo de la generacién megaloblastica
de los dos primeros meses de la vida embrionaria. En su evolucién ontogenética,
el hematie sufre modificaciones importantes que tienen por objeto la reduccion
de su tamaio, la adquisicion de la bemoglobina y la desaparicion de su miicleo.

Las etapas que recorre el eritrocito desde su origen, hasta su forma adulta pueden
verse en la l4mina I.



LAMINA I

A. GENERACION B. GENERACION
NORMOBLASTICA MEGALOBLASTICA

1. Hemocitoblasto.

2. Proeritroblasto. 2. Promegaloblasto.

3. Eritroblasto baséfilo. 3. Megaloblasto baséfilo.

e

4. Eritroblasto policromatéfilo. i 4. Megaloblasto policromatéfilo.

5. Eritroblasto ortocromitico.

6. Hematie. L.
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LAMINA I

A. GENERACION NORMOBLASTICA

Hemocitoblasto. Protoplasma baséfilo de aspecto' reticulado o esponjoso sin granulacio-
nes especificas ni azuléfilas, ntcleo lepto y amblicromitico con dos o més nucleolos.

Procritroblasto. Célula redondeada de 15 micrones de didmetro. Citoplasma intensa-
mente baséfilo, sin granulaciones de ninguna clase. Nicleo redondo grande, de estruc-
tura cromitica reticulada tenue, con 1 ¢ 2 nucleolos. En condiciones normales se
encuentra en la médula ésea en la proporcién de 0.8 a 1 %.

Eritroblasto baséfilo. Célula de 8 a 12 micrones de diimetro. Citoplasma unifor-
memente baséfilo, pero menos baséfilo que el proeritroblasto. Nucleo con estructura
cromidtica dispuesta en gruesos filamentos a veces en forma radiada; no tiene
nucleolos. En condiciones normales se encuentra en la médula 6sea en la propor-
cién de 2 a 3 %.

Eritroblasto policromatéfilo. Célula de 8 a 12 micrones de didmetro. Citoplasma de
tinte caracteristico por la mezcla de basofilia y acidofilia, de ahi su nombre. Nucleo
con cromatina en gruesos fragmentos, con diferenciacion clara entre cromatina y
paracromatina; no tiene nucleolos. En condiciones normales se encuentra en la médula
ésea en proporcién de 6 a 8 %.

Eritroblasto ortocromdtico. Célula de 8 micrones de diimetro. Citoplasma unifor-
memente acidéfilo, debido a la presencia de hemoglobina. Nicleo con cromatina
muy condensada pero en el que se distingue adn la cromatina y paracromatina.
Algunos mis evolucionados presentan un nucleo pequefio y fuertemente condensado
(ntcleo picndtico). Es denominado también normoblasto, aunque algunos incluyen
entre los normoblastos también a los eritroblastos policromatéfilos de nicleo condesado.
Se encuentra en la médula ésea en la proporcién de 10 a 13 %.

Eritrocito. Es un corpusculo de forma discoidea y bicdncava; tiene un didmetro
término medio de 7.5 micrones; el espesor no alcanza a 1 micrén en el centro y
llega a 2 micrones en los bordes; el volumen medio corpuscular es de 80 a 90
micrones cubicos.

B. GENERACION MEGALOBLASTICA

Hemocitoblasto.

Promegaloblasto. Célula de gran tamafio, de 20 a 30 micrones de didmetro. Cito-
plasma hialino, sin granulaciones y fuertemente baséfilo. Nucleo redondeado de es-
tructura cromdtica fina, regular y de mallas pequeiias y apretadas; contiene 1
o varios nucleolos.

Megaloblasto baséfilo. Se origina del promegaloblasto. Citoplasma menos fuertemente
baséfilo. Nicleo cuya estructura cromaitica es de mallas pequeiias y presenta con-
densaciones en forma de grumos redondeados; no tiene nucleolos.

Megaloblasto policromatéfilo. Se origina por maduracién progresiva del megaloblasto
baséfilo y se caracteriza por la aparicién de hemoglobina en protoplasma. Nicleo
con estructura cromitica que ha sufrido una mayor condensacién en los puntos
nodales de la red que le confieren aspecto granuloso.

Megaloblasto ortocromdtico. Citoplasma uniformemente acidéfilo con desaparicién
total de la basofilia plasmatica. Nucleo relativamente grande, de estructura cro-
mitica granulosa o nicleo mis pequeiio tendiendo a la picnosis..

Megalocito. Son eritrocitos grandes, de forma ovalada, muy ricos en hemoglobina
que provienen exclusivamente de los megaloblastos. Las células de la serie mega-
lobldstica son siempre células patolégicas tanto en la sangre como en la médula
6sea y se observan en la anemia perniciosa.
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Boycott ha creado la palabra eritrén, para designar al conjunto formado
por el zejido eritroblistico vy los eritrocitos circulantes.

GLOBULOS ROJOS O HEMATIES O ERITROCITOS.

Los hematies se presentan, observados en las preparaciones en fresco, como
corptisculos de color amarillento, de aspecto discoideo y bicéncavos.

El didmetro, término medio, de un eritrocito es de 7.5 micrones, con varia-
ciones fisiolégicas de 0.5 micrones.

La superficie del eritrocito, es de 123 micrones cuadrados, lo que representa
para el total de glébulos rojos contenidos en la sangre una superficie de 3200 m.2,
es decir, 1500 veces la superficie corporal.

El wolumen corpuscular, es decir, el volumen término medio de un eritro-
cito, es de 80 a 90 micrones cubicos. ’

El miimero de globulos rojos es de 5.400.000 por mm3 en el hombre y de
4.800.000 por mm.® en la mujer, con variaciones normales de 5 9% en mis
0 en menos.

El volumen globular, es decir, el volumen que ocupan los glébulos rojos
con respecto al plasma cuando se hace centrifugar una determinada cantidad de
sangre (10 cm.®) en un tubo graduado (hematocrito) a 2.500-3000 revolucio-
nes por minuto durante una hora, oscila normalmente entre 44 y 46 % de la
sangre total: término medio, 45 %.

Se ha calculado que el promedio de la vida del glébulo rojo es de 20 a
40 dias.

HEMOGLOBINA.

La hemoglobina es el principal constituyente de los glébulos rojos. Es un
cromoproteido formado de dos porciones: la globina que constituye el 95 % y
un wmiicleo prostético, la hematina, que representa el 4.5 %.

La cantidad de hemoglobina es de 15.5 g. % en el hombre y 14 g. %
en la mujer. Estas cifras corresponden a 90 y a 80 por ciento de hemoglobina,
respectivamente, con el hemoglobinémetro de Sahli.

La cantidad de hemoglobina de un glébulo rojo o hemoglobina media cor-
puscular, es término medio de 29 micromicrogramos.

La concentracién de hemoglobina en los hematies o concentracién hemoglo-
binica media corpuscular es de 35 %, oscilando como cifras normales, entre
33 v 38 %.

La hemoglobina se forma solamente en la médula ésea donde es elaborada

por las células reticuloendoteliales.

Sus principales funciones son la conduccién de oxigeno y su poder de regu-
lacién en la reaccién de la sangre.

A medida que los glébulos rojos son destruidos en el S. R. E., principalmente
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del bazo, la hemoglobina es desintegrada transforméndose la fraccién hematina
en bilirrubina.

RETICULOCITOS.

Los reticulocitos son hematies que contienen una substancia basdfila de
aspecto granuloso o filamentoso, que se colorea por los colorantes vitales, siendo
el método utilizado corrientemente la solucién alcohdlica saturada de azul bri-
llante de cresil. Estos restos de basofilia se revelan con la coloracion pandptica
en forma de policromatofilia; de ahi su nombre de eritrocito policromatéfilo.

Los reticulocitos o eritrocitos policromatéfilos, son por lo tanto, hematies
juveniles.

El némero de reticulocitos es de 0.2 a 1 % y su ciclo vital es de 3 a
5 dias.

De acuerdo a Grodnitzky, se ha hecho la clasificacién morfolégica de los
reticulocitos en formas psendonucleadas, formas reticulares, filamentosas o en
guirnaldas v formas granulosas o punteadas.

La presencia de reticulocitos en la circulacién periférica indica regeneracion
hemitica y su ntmero es el grado de hiperactividad fisioldgica de la médula Gsea.

Ademis de ser el aumento de reticulocitos un indice de regeneracién hema-
tica, tiene otros valores:

a) la reticulocitosis alta y persistente contribuye al diagnéstico de algunos
tipos de anemia (anemia hemolitica congénita), sin que tenga desde
luego un valor patognomonico;

b) la existencia de una crisis reticulocitaria, es el mejor indice para co-
nocer la eficacia de una medida terapéutica en el tratamiento de las
anemias (hepatoterapia en la anemia perniciosa, etc.);

c) la ausencia de una respuesta reticulocitaria, puede ser util para apreciar
la necesidad de una transfusién sanguinea en el tratamiento de una
anemia.

FACTORES ESENCIALES DE LA ERITROPOYESIS.

Los trabajos experimentales de Whipple y sus colaboradores (1920-1925)
demostraron que la regeneracién hemitica en perros a los que provocaban anemia
por sangrias repetidas, se verificaban de manera distinta segiin la dieta a que fueran
sometidos. Cuando la dieta era a base de leche, productos licteos, vegetales verdes
y frutas, la regeneracién sanguinea era escasa o nula. Cuando se agregaban muscu-
los estriados y lisos, sobre todo miusculo cardiaco, la regeneracién era evidente
aunque moderada. Si se agregaban médula ésea, bazo y pancreas, era mucho mis
activa. Finalmente, con higado y rifién, los signos de regeneracién hemAtica
eran mas rapidos y acentuados.

Estos investigadores concluyeron en que la influencia de la dieta no era
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debida simplemente a su valor calérico, su contenido en nitrégeno o en 4cidos
aminados, sino a la intervencién de factores especificos para la regeneracién de
la sangre.

Los hechos experimentales y clinicos han demostrado como factores esencia-
les para que se cumpla la eritropoyesis normal, el principio hematopoyético o
factor P. A., el bierro y otros metales, las vitaminas y la tiroxina.

La presencia de estos elementos es indispensable para la formacién del estroma
en los globulos rojos, para la produccién de la hemoglobina y para la diferencia-
cién y maduracion de los hematies.

Desde el punto de vista clinico y terapéutico, las dos substancias indispensa-
bles para la formacién de glébulos rojos son: el factor antianémico especifico del
bigado o factor eritrocitomadurante vy el hierro.

Estos factores influyen electivamente en momentos distintos de la eritropo-
yesis, desde la célula histiocitaria primitiva hasta constituirse el eritrocito adulto
normal. El primero actda especificamente en la primera etapa de la eritropoyesis
y su presencia es necesaria para la maduracion de los proeritroblastos; el segundo
actta en la segunda fase de la eritropoyesis, es decir, en la fase de aparicién de la
hemoglobina.

Otros factores esenciales en la eritropoyesis son las vifaminas y la tiroxina.

Es probable que algunas vitaminas actien como factores estimulantes para
la eritropoyesis. La vitamina C ejerce una marcada influencia en la anemia del
escorbuto; la prescripcién de una dieta rica en esta vitamina o la administracién
de 4cido ascérbico, producen una evidente respuesta reticulocitaria, seguida de
un aumento de hematies y de hemoglobina, mientras que otras medidas terapéu-
ticas resultan poco eficaces. Posiblemente interviene en la eritropoyesis, en la
etapa normoblasto-eritrocito, pues en la avitaminosis C se origina una anemia
de tipo hipocrémico.

No se ha demostrado que los factores del complejo vitamina B participen
de manera especifica en la formacién de la hemoglobina. No se ha podido iden-
tificar el factor extrinseco con ninguno de los componentes termoestables del
complejo vitaminico B, como se habria supuesto.

La influencia de las secreciones internas sobre el sistema hematopoyético es
indudable, sobre todo en lo que respecta a la regulacién de la hematopoyesis por
las glindulas incretoras. Sin embargo, solamente la tiroxina ha sido considerada
como un factor esencial en la eritrogénesis. Se ha conseguido probar experimen-
tal y clinicamente que la tiroxina es activa en el tratamiento de la anemia
asociada con una insuficiencia de Ia glindula tiroidea.

ERITROPOYESIS PATOLOGICA.

En las infecciones, intoxicaciones, hemorragias, etc., la causa mérbida actta
sobre la médula ésea como un estimulo que la excita, provocando su hiperactividad
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¢ hiperplasia, o la deprime, determinando su hipoactividad e hipoplasia, o llega
a anularla, llevindola a la condicién aplistica.

La intensidad de la noxa y la persistencia de su accion, tienen capital im-~
portancia en la respuesta medular; pero en este, como en otros sistemas, el
estado constitucional interviene creando una mayor o menor vulnerabilidad a
la agresién.

Esta eritropoyesis patolégica, resultante de la hiperactividad o hipoactividad
medular, se traduce por modificaciones histopatolégicas de la médula ésea y por
alteraciones en la sangre circulante.

HIPERACTIVIDAD MEDULAR.

Hiperplasia de la médula ésea. — La hiperactividad medular es debida a una
transformacion de la médula amarilla, inactiva, en médula roja, funcional o activa.

La hiperplasia afecta al sistema mieloide en sus tres sectores, destinados a la
formacién de eritrocitos, de granulocitos y de trombocitos o plaquetas, total o
aisladamente.

La médula eritroblstica se caracteriza al principio por una transformacién
de la médula amarilla que en forma de.parches se encuentra en los huesos del
tronco, sitio donde se halla acantonada la eritropoyesis del adulto en condiciones
normales. Si la causa estimulante es més intensa, la transformacién de la médula
adiposa en médula roja se extiende a la didfisis de los huesos largos de los miem-
bros, es decir, en forma inversa a la de la involucién normal de la misma.

Como consecuencia de esta hiperplasia se origina un proceso de reabsorcién
de las trabéculas 8seas y agrandamiento de la cavidad medular, que explican los
dolores Gseos y las fracturas espontineas que pueden presentarse en ciertos casos
de anemia.

Signos de hiperactividad en la sangre periférica. — En la sangre periférica,
la caracteristica més saliente que denota la hiperactividad medular, es el awmento
de los reticulocitos, muy por encima de las cifras normales.

De la misma significacién que los reticulocitos, son los hematies policro-
matdfilos, eritrocitos juveniles que contienen en su citoplasma restos de la basofilia
de las células inmaduras.

La presencia de hematies nucleados en la sangre periférica, indica una con-
dicién patolégica y es un indice de regeneracion sanguinea en el curso de las
anemias. Su niimero no tiene mucho valor; en cambio puede tenerlo la calidad
de los mismos. La presencia de normoblastos es relativamente frecuente en las
anemias graves y en las grandes hemorragias durante las primeras horas. Los
eritroblastos se observan, en cambio en las anemias muy severas, en las anemias
infantiles, en las leucemias y en los tumores malignos de la médula ésea. Indican
regeneracién medular, pero, al mismo tiempo, son un indicio de la ausencia o
falla del poder de regulacién de la médula, en el pasaje de estas células muy
inmaduras a la sangre circulante.
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Los hematies con restos nucleares comprenden los cuerpos de Howell-Jolly
y los anillos de Cabot.

Los cuerpos de Jolly son glébulos rojos que conservan pequefios fragmentos
nucleares producidos como consecuencia de un trastorno en el proceso normal
de desaparicién del nucleo. Se observan en el curso de las anemias, asociados a
otros signos de regeneracién hemitica; son especialmente abundantes después
de la esplenectomia.

Los anillos o cuerpos anulares de Cabof, representan restos de la membrana
nuclear en forma de aro o de raqueta y evidencian en la sangre periférica una
regeneracién medular patolégica. Se observan en algunas anemias graves, espe-
cialmente en la anemia plimbica.

Los bkematies con punteado baséfilo, son glébulos rojos inmaduros que
contienen en su citoplasma granulaciones pequefas y esparcidas que se tifien
de azul intenso con los colorantes bésicos. Se observan en algunas anemias,
especialmente en la intoxicacién por el plomo, donde adquieren gran valor diag-
néstico atin con valores normales de hemoglobina y de eritrocitos. Son un #ndice
de regeneracién patoldgica.

Como la médula ésea es el érgano productor de eritrocitos, granulocitos y
plaquetas, se explica porqué, cuando se produce hiperplasia e hiperactividad
medular, se afectan los otros sectores, ademas del eritroblastico.

HIPOACTIVIDAD MEDULAR.

Hipoplasia vy aplasia medular. — La hipoplasia de la médula ésea se observa
en condiciones patoldgicas, en el curso de infecciones e intoxicaciones graves,
cuando la causa mérbida que obra sobre el sistema mieloide origina una depresién
o una anulacién del mismo.

Como hemos sefialado para la hiperplasia, en la hipoplasia o aplasia medular
se afectan no solamente las células precursoras de los eritrocitos, sino también la
de los leucocitos granulosos y de las plaquetas, en forma mis o menos intensa,
de ahi la variedad en el cuadro clinico y hematolégico de la aplasia medular.

Signo de bipoactividad en la sangre periférica. — En la sangre circulante
faltan las manifestaciones de cardcter regenerativo, es decir, no se observan los
hematies policromatéfilos o son muy escasos, lo mismo que los reticulocitos; no
se observan hematies nucleados o con restos nucleares y los lencocitos nentrdfilos
y las plaquetas estin disminuidas, porque la hipoplasia o aplasia de la médula
4sea ha afectado en mayor o menor intensidad sus tres sectores.

A las anemias acompafiadas con hipoplasia o aplasia medular, se las denominan
anemias arregenerativas o apldisticas.

No basta, sin embargo, el examen de la sangre periférica para concluir, por
la ausencia de elementos regenerativos, en la existencia de una anemia aplastica.
Es necesaria la biopsia de la médula ésea del esternén:
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LEUCOPOYESIS NORMAL

Las células blancas de la sangre o leucocitos se dividen en gramulocitos, lin-
focitos y monocitos. Los leucocitos granulosos se originan en el sistema mieloide
(médula ésea), los linfocitos en el sistema linfoide (ganglios y formaciones linfati-
cas), y los monocitos en el sistema reticulo endotelial. Provienen, en condiciones
normales, de células progenitoras que se conocen con el nombre de mieloblastos,
linfoblastos y monoblastos, respectivamente.

El néimero de leucocitos en la sangre periférica, es de 6.000 a 8.000 por mm.3;
por encima de 10.000 se dice que hay lencocitosis y por debajo de 5.000 se dice que

hay leucopenia. . ]
Con respecto al proceso de la leucopoyesis véanse las liminas adjuntas (II

III).
% ;,os leucocitos granulosos o granulocitos, denominados asi por la presencia de
granulaciones especificas en su citoplasma, se dividen segiin su afinidad para los
colorantes, en neuntrdfilos, eosindfilos y baséfilos.

Cada una de estas variedades de glébulos blancos se encuentran en la sangre
periférica en proporciones determinadas. Su cantidad referida en tanto por ciento,
constituye la férmula leucocitaria relativa y en unidad de volumen, o sea en
un mm.%, la férmula lencocitaria absoluta.

FORMULA LEUCOCITARIA NORMAL

VALORES RELATIVOS VALORES ABSOLUTOS
. |
Granulocitos !
neutréfilos 65 a 70 % | 4.500 a 5.000
Granulocitos i
eosinéfilos 203l g ! 100 2 200
Granulocitos
baséfilos W5 o 40
Linfocitos 2007 3 O 1.500 a 2.000
Monocitos 60 a9 400 a 600

Ademis de los elementos de la serie blanca ya mencionados, interesa conocer
los siguientes:

Las células de irritacion de Tiirk; son células de 10 a 20 micrones de didme-
tro, de contornos redondeados u ovalados: el citoplasma es fuertemente baséfilo,

muy a menudo, con abundantes vacuolas pequefias y redondeadas. El nicleo es

redondeado, ovalado o ligeramente escotado, con estructura cromitica gruesa. Se

los observa en el bazo, en los ganglios linfaticos y en la médula ésea. En condicio-
nes normales pueden observarse en Ia sangre periférica.

Las células plasmditicas o Plasmacélulas, son células redondeadas u ovaladas, de

10 a ZO micrones de didmetro, con citoplasma abundante, fuertemente baséfilo, a
menudo con vacuolas pequefias. El nticleo es redondo, de estructura cromitica
ruesa ) i 1 ’
gruesa, en forma de rueda de carro. E] nicleo se dispone frecuentemente en
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GRANULOCITOPOYESIS
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LAMINA 11

GRANULOCITOPOYESIS

Célula mesenquimdtica indiferente.

Micloblasto (de Naegeli). Es la célula blasto de la cual derivan todas las células
de la serie granulocitica. Desde el punto de vista morfoldgico es idéntico al hemaoci-
toblasto de Ferrata. Célula redondeada de 12 a 20 micrones. Citoplasma baséfilo,
sin granulaciones especificas ni azuréfilas. Nucleo de forma redondeada u oval
que posec una delicada membrana nuclear y 2 6 3 nucleolos; cromatina de estruc-
tura reticulada muy fina y muy tenue (lepto y ambli-cromitico). En condiciones
normales se encuentra unicamente en la médula 6sea en la proporcién de 1 a 2 %.
Mieloblasto (de Ferrata). Célula redondeada de 12 a 20 micrones. Citoplasma baséfilo
con granulaciones azuréfilas en cantidad variable. Nucleo grande, de forma redon-
deada y con nucleolos; su estructura cromdtica es semejante al mieloblasto de Naegeli.
Promiclocito ncutréfilo. Célula redondeada.de 12 a 20 micrones. Protoplasma basé-
filo con dcidofilia discreta préxima al nucleo; contiene granulaciones azuréfilas
finas mds o menos abundantes y escasas granulaciones especificas neutréfilas. Nu-
cleo redondeado, u oval con o sin nucleolos; cromatina aunque de filamentos mis
espesos, todavia tenue y delicada. En condiciones normales se encuentra en la médula
6sca en la proporcién de 3 a 5 %.

Promiclocito cosindfilo. Célula redondeada de 12 a 20 micrones. Citoplasma basé-
filo o acidéfilo, con granulaciones azuréfilas grandes y granulaciones eosinéfilas de
color rojo obscuro. Nicleo redondeado con reticulo cromitico con o sin nucleolos. En
condiciones normales se encuentra en la médula 6sea en la proporcién de 0.2 a 0.6 %.
Mielocito neutréfilo. Célula redondeada de 12 a 15 micrones. Citoplasma uniforme-
mente acidéfilo con restos de basofilia y granulaciones especificas neutréfilas, pe-
quefias y abundantes. Nucleo redondcado o ligeramente escotado con reticulo cro-
matico grueso de aspecto cuadriculado, con espacios claros de Oxicromatina. Las
granulaciones azuréfilas han desaparecido. En condiciones normales se encuentran
en la médula ésea en la proporcién de 8 a 12 %.

Miclocito cosinéfilo. Célula redondeada de 12 a 15 micrones. Citoplasma acidéfilo
con restos de basofilia con granulaciones grandes, especificas eosinéfilas; sin granu-
laciones azuréfilas. Nucleo redondeado o ligeramente escotado con cromatina reticu-
lada gruesa semejante a la anterior, sin nucleolos. En condiciones normales se encuen-
tran en la médula ésea en la proporcién de 1 a 2 %.

Miclocito baséfilo. Célula redondeada de 10 a 15 micrones. Citoplasma acidéfilo
con restos de basofilia, contiene granulaciones grandes, especificas de color pardo
negruzco, no muy abundantes, a veces situadas sobre el nucleo. Nucleo redondeado
con estructura cromatica difusa, sin nucleolo. En condiciones normales se encuentra
en la médula ésea en la proporcién de 0.1 a 0.2 %.

Metamielocito neutréfilo. Célula redondeada de 12 a 15 micrones. Citoplasma aci-
défilo, con abundantes granulaciones finas neutréfilas. El nicleo en vez de redon-
deado es escotado fuertemente, en forma de C o de herradura. La cromatina es seme-
jante o mas condensada que la del miclocito correspondiente. Se encuentra en condi-
ciones normales en la médula dsea en la proporciéon de 20 a 26 %. En la sangre
periférica puede encontrarse ocasionalmente hasta 1 % en condiciones normales.
Metamielocito cosinéfilo. Célula redondeada de 12 a 15 micrones. Citoplasma aci-
défilo con abundantes granulaciones gruesas especificas eosinéfilas. Nucleo escotado
en forma de herradura o media luna. En condiciones normales se encuentra en la
médula ésea en la proporcién de 1 %.

Granulocito neutréfilo. Célula de 8 a 12 micrones. Citoplasma acidéfilo con abun-
dantes granulaciones pequefias especificas neutréfilas, asi denominadas porque se
tifien con los colorantes neutros. El nucleo es de estructura cromitica gruesa y carac-
teristico por su polimorfismo; se halla formado por varios 1ébulos unidos entre si
por filamentos tenues de cromatina. El nimero de 16bulos es variable de 1 a 5.
Granulocito cosindfilo. Célula de 8 a 12 micrones. Citoplasma acidéfilo repleto de
granulaciones gruesas especificas eosinéfilas que se tifien muy bien con los colorantes
icidos. El nicleo es en general mis simple que el de los neutréfilos constituidos por
lo comiin por dos lébulos unidos entre si por un delgado filamento de cromatina.
Granulocito baséfilo. Células de 8 a 10 micrones. Citoplasma acidéfilo, contiene gra-
nulaciones grandes no muy abundantes que se tifien electivamente por los colorantes
basicos. El nicleo es menos lobulado que el neutréfilo y eosinéfilo, irregularmente
oval o reniforme o con profunda escotadura que lo divide en dos grandes lébulos.
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(Véase indicaciones detalladas al dorso).
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LAMINA III

A. LINFOCITOPOYESIS

Célula mesenquimdtica indifcrente.

Hemobistioblasto (de Ferrata). Son por lo comiin células grandes de contorno irre-
gular con prolongaciones en forma de pseudopodios. Citoplasma debilmente baséfilo
con finas granulaciones azuréfilas. El nucleo tiene estructura caracteristica en es-
ponja, posee una membrana nuclear bien visible y de 1 a 4 nucleolos. Para Ferrata
es un tipo de célula intermedia entre las células no diferenciadas del mesénquima
y las células primitivas diferenciadas que dan origen a las distintas progenies celulares.

Linfoblasto. Célula redondeada de 15 a 25 micrones de didmetro. Citoplastoma
ligeramente baséfilo, ecscaso, sin granulaciones. Nucleo grande, redondeado, con
cstructura cromdtica tenue, en red de mallas pequefias pero menos regularmente
dispuestas que en el micloblasto; contiene de 1 a 3 nucleolos, membrana nuclear
y nucleolar. En condiciones normales se encuentra en los ganglios linfiticos, en
los denominados centros germinativos de los foliculos, en el bazo y en los restantes
6rganos linfoides.

Prolinfocitos. Célula redondeada de tamafio igual o algo menor que el linfoblasto.
Citoplasma baséfilo, sin granulaciones o con escasas granulaciones azuréfilas. Nu-
cleo redondeado u ovalado de tamafo grande, con su estructura cromitica mis
gruesa que la del linfoblasto, pero mis delicada que la del linfocito, sin nucleolos
o con restos nucleolares. En condiciones normales se encuentra en los ganglios linfa-
ticos y en los 6rganos linfoides en gran cantidad junto a los linfocitos.

Linfocitos. Célula de 5 a 12 micrones de didmetro. Citoplasma escaso, baséfilo
con halo claro acroméfilo perinuclear muy caracteristico; contiene en los de mayor
tamafo, escasas granulaciones azuréfilas mds gruesas que la de los monocitos. Nucleo
redondeado o escotado de estructura cromitica densa casi sin diferenciacién entre
cromatina y paracromatina. En condiciones normales se encuentra en la sangre
periférica en la proporcién de 25 a 30 % del total de leucocitos.

B. MONOCITOPOYESIS
Célula mesenquimitica indiferente,

Monoblasto. Célula de citoplasma debilmente basofilo, a veces con algunas granu-

laciones azuréfilas. Nicleo constituido por finos filamentos de cromatina y con
nucleolos.

Monocitos. Célula de 12 a 20 micrones de diimetro. Citoplasma debilmente baséfilo,
contienen a menudo abundantes granulaciones azuréfilas finas. Nucleo redondeado,
u ovalado, con estructura cromitica tenue con mayor proporcién de oxicromatina
que el nucleo de los granulocitos y linfocitos. En condiciones normales se encuentra
en la circulacién periférica en la proporcién de 4 a 8 % del total de leucocitos.
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situacién excéntrica. En condiciones normales no se los observa en la sangre
periférica; en cambio, existen en pequefio ntimero en la médula ésea y en los
érganos linfaticos en general.

Las células de Rieder, tienen citoplasma baséfilo, con o sin finas granula-
ciones azuréfilas. El nicleo es de aspecto irregular y polimorfo. Estas células se
presentan con el aspecto de monocitos o linfocitos, con alteraciones del niicleo,
de ahi que se describan como monocitos o linfocitos de tipo Rieder.

Para otros autores, estas células no serian de origen linfitico sino mieloide.

LEUCOPOYESIS PATOLOGICA.

INDICE DE ARNETH.

Arneth divide a los granulocitos neutréfilos en cinco grupos, segin el
numero de segmentos que constituyen el niicleo, de acuerdo al siguiente es-
quema. En condiciones normales, predominan los granulocitos del grupo 3. En
condiciones patoldgicas, se dice que el indice de Arneth estd desviado a la izquierda
cuando aumentan las formas jévenes o inmaduras, es decir, las correspondientes
a los grupos 1 y 2. En cambio, se dice que el indice de Arneth esti desviado a la
derecha, cuando aumentan las células adultas, es decir, las correspondientes a los
grupos 4 y § del esquema. Segin Arneth, las células menos segmentadas son las
mis j6évenes; por el contrario, a medida que los leucocitos envejecen se van
segmentando cada vez mis.

INDICE DE ARNETH

Tipo de leucocito ......

Cantidad por ciento de cada
tipo de leucocito ...... 5 3s 41 17 2

Numero de lébulos corres-
pondientes a los leucoci- |
tos de cada tipo ...... | s 70 | 123 i 68 10

HEMOGRAMA DE SCHILLING.

Schilling agrupa a los granulocitos, de acuerdo a la segmentacién nuclear,

en dos grupos:

a) granulocitos de miicleo no segmentado, con sus tres variedades de
granulocitos de nzicleo redondo o mielocitos, de niicleo escotado o meta-
mielocitos y de wiicleo en cayado o en bastén.

b) granulocitos de miicleo segmentado, que comprenden los granulocitos
de 2 6 més 16bulos nucleares. ‘
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Segtin Schilling, habria normalmente 4 % de granulocitos neutréfilos de
nicleo no segmentado (nicleo en cayado o en bastén) y 60 9% de granulocitos
neutréfilos de nicleo segmentado. (Véase esquema).

6 EosiNSFI-
NEUTRSFILOS s BasdFiLos | Linrocrros| MoNocITos
Mielocitos | Metamieloci- | Niicleo en | Niicleo seg-
tos juveniles| bandao | mentado
en cayado
0 1 0-1 3%y 55-65 2-4 0-1 20-25 4-8

La relacién entre los granulocitos neutréfilos de nticleo no segmentado y
los de nicleo segmentado, constituye el #ndice de Schilling que normalmente
es de 1/16.

En condiciones patolégicas, cuando aumentan las formas juveniles se dice
que hay desviacion del hemograma hacia la izquierda y por el contrario, cuando
aumentan las formas adultas, se dice que hay desviacién a la derecha.

Schilling considera que una infeccién puede causar dos tipos de reacciones:

1) Reaccion regenerativa, cuando el hemograma estid desviado hacia la iz-
quierda, es decir, que abundantes granulocitos jévenes entran en la
circulacién periférica, hay aumento del niimero de leucocitos o leucoci-
tosis y ausencia de alteraciones degenerativas nucleares o protoplasma-
ticas de los leucocitos. Esta reaccién regenerativa refleja una hiperacti-
vidad medular y constituye un indice pronéstico de gran valor prictico
en la evolucién de las infecciones agudas.

2) Reaccién degenerativa, cuando se encuentran escasos granulocitos jéve-
nes con signos degenerativos nucleares o protoplasmiticos y disminucién
del niimero de leucocitos o leucopenia. Esta reaccién degenerativa indica
un trastorno de la hematopoyesis por accién de las toxinas sobre la
médula ésea.

Se distinguen tres periodos o fases del hemograma en el curso de las infec-
ciones agudas que se denominan fase nentrdfila o de lucha, fase monocitaria o
defensiva y fase linfocitaria o de curacién.

De acuerdo a Schilling, la evolucién favorable de un hemograma en una
infeccién es la siguiente: 1) Lencocitosis con desviacion hacia la izquierda, segin
la gravedad de la infeccién y predominio del poder regenerativo medular. Desapa-
ricién de los eosinéfilos y baséfilos y disminucién de monocitos y linfocitos.
2) La leucocitosis disminwye, lo mismo que la desviacién hacia la izquierda. Re-
tornan los cosindfilos y baséfilos. Aumentan los linfocitos y monocitos. 3) Linfo-
citosis relativa con eosinofilia y retorno de la desviacién nuclear a la normal.

Schilling atribuye mucha importancia a los granulocitos eosinéfilos: su des-
aparicién o reduccién es comin al comienzo de una infeccién, pero su ausencia
en la evolucién posterior del hemograma es un indice de pronéstico desfavorable.



Carituro II

PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO
DE LAS ANEMIAS

POR EL DR. JosE ALBERTO PANGARO

CLASIFICACION CLINICA DE LAS ANEMIAS.

Si se considera su patogenia, las anemias se clasifican en tres grupos princi-
pales:
1° anemias posthemorrdgicas: por pérdida de sangre;

2°  anemias dishemopoyéticas: por deficiente produccién de hematies o anor-
malidades en Ja hematopoyesis;

3° amemias hemoliticas: por destruccién sanguinea exagerada.

ANEMIAS POR HEMORRAGIAS.

Estas anemias se producen como consecuencia de hemorragias, dentro o fuera
del organismo; cuando la pérdida es abundante y se hace en forma répida, resulta
una anemia posthemorrigica aguda; cuando al contrario, son pequefas y repe-
tidas, se origina una amemia posthemorrdgica crémica. La primera se acompafia
con una médula dsea fisioldgicamente hiperactiva; en la segunda, en cambio, existe
hipoactividad medular.

Las anemias de este tipo se observan en circunstancias multiples, pero, con
més frecuencia, en el curso de hemorragias del tubo digestivo o del aparato
genital femenino.

En su aspecto morfolégico, estas anemias son casi siempre hipocrémicas,
normociticas o microciticas.

ANEMIAS DISHEMOPOYETICAS.

Las anemias por dishemopoyesis son debidas, principalmente, a una produc-
cién deficiente de glébulos rojos o de su contenido en hemoglobina; no son, por lo
tanto, imputables a hemorragias ni a una destruccién hematica intravascular.

Las anemias dishemopoyéticas comprenden:

A) Las anemias por deficiencia o carencia de substancias indispensables para
la produccién de nuevos eritrocitos.



28 Jost ALBERTO PANGARO

B) Las anemias por depresion de la actividad de la médula ésea, que ocasiona
una disminucién en la produccién de glébulos rojos.

ANEMIAS POR DEFICIENCIA.

En las anemias por deficiencia, los factores esenciales de la eritropoyesis falt.an
o no pueden ser utilizados. Estas anemias por deficiencia o carencia nutritiva
comprenden dos grandes grupos:

a) las anemias hipocrémicas o microciticas, caracterizadas por una defec-
tuosa produccién de hemoglobina debida a un deficiente aporte, absor-
cién o aprovechamiento de hierro (anemias sideropénicas) ;

b) las anemias hipercrémicas o macrociticas, caracterizadas por un trastor-
no en la produccién fisiolégica de los eritrocitos, debido a la falta o
deficiencia del principio o factor antianémico del higado.

Entre estas anemias por deficiencia se incluyen ademds aquellas debidas a
la carencia de ciertas vitaminas, como la anemia del escorbuto y a la diferencia
de ciertas hormonas, como la anemia del mixedema, pero su mecanismo es mas
complejo e imperfectamente conocido.

ANEMIAS POR DEPRESION DE LA ACTIVIDAD MEDULAR.

Estas anemias comprenden:

a) Las anemias debidas a una disminucién cuantitativa del tejido funcio-
nante de la médula ésea, por aplasia medular, como en la anemia aplis-
tica, o a su reemplazo por infiltraciones malignas, lewcémicas o mielo-
matosas, como en las anemias lencoeritrobldsticas.

b) Las anemias debidas a una disminucién de la funcién eritrogénica o inbi-
bicién de la médula ésea por venenos quimicos, toxinas bacterianas, en-
fermedades del bazo, toxemia crénica por insuficiencia renal o enferme-
dades neoplasicas.

ANEMIAS HEMOLITICAS.

Las anemias hemoliticas se caracterizan por la existencia de un sindrome
de hiperbemdlisis, constituido por aumento de la bilirrubina del suero, de la urobi-
lina en la orina y de la estercobilina en las heces; este sindrome se acompafia, por
lo comun, con ictericia y esplenomegalia.

Las anemias de este grupo pueden ser motivadas por causas exfrinsecas o
intrinsecas.

Las causas extrinsecas comprenden las infecciones e intoxicaciones, agudas
o crénicas. Las anemias hemoliticas provocadas por camsas intrinsecas,
de una anomalia congénita del eritrén,
a las soluciones salinas hipoténicas,

dependen
que los hace mis frigiles con respecto
como sucede en la ictericia hemolitica crénica
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y en la drepanocitemia, o por existir en circulacién hemolisinas libres, como en
la hemoglobinuria paroxistica “a frigore”.

Sin embargo, hay un grupo de anemias hemoliticas en las cuales no se
encuentran fragilidad globular aumentada ni hemolisinas. La causa del sindrome
de hiperhemdlisis es desconocida, como sucede en la anemia hemolitica aguda
de Lederer y en las anemias eritronocldsticas de la infancia.

Las anemias hemoliticas suelen ser casi siempre normociticas. La médula
4sea es fisiolégicamente hiperactiva.

CLASIFICACION MORFOLOGICA DE LAS ANEMIAS.

La determinacién de los indices hematimétricos ha servido de base para la
clasificacién morfolégica de las anemias (1). De los tres indices hematimétricos,

(1) InpIcEs HEMATIMETRICOS. — Conocido el nimero de hematies por mm.®, la cantidad
de hemoglobina y el volumen globular por 100 cm.’, se obtienen por cilculos, los fndices hema-
timétricos, que nos informan sobre el tamaiio de los glébulos rojos y su riqueza en hemoglobina.

Estos indices hematimétricos son: el fndice volumétrico, el colorimétrico y el de satura-
cién; se obtienen estableciendo las relaciones que guardan entre si el mimero de glébulos rojos,
la cantidad de hemoglobina y ¢l volumen globular, previa determinacién de los valores siguientes:

a) volumen medio corpuscular (V. M. C.);
b) la hemoglobina media corpuscular (Hb. M. C.);
c) la concentracién hemoglobinica media corpuscular (C. Hb. M. C.).

El volumen medio corpuscular es el volumen de un eritrocito expresado en micrones ctbicos.
Se calcula dividiendo el volumen globular por el nimero de gldbulos rojos contenidos en dicho
volumen. En la prictica se obticnen multiplicando el volumen globular por 10 y dividiéndolo
por el nimero de millones de glébulos rojos. Por ejemplo, V. G. = 16,9 %; G. R. 2.35 millones;
el volumen medio corpuscular sera igual a:
V.G X 10 169 X 10

VMG = = = 71 micrones cibicos
G. R. (millones) 2.35

El volumen medio corpuscular es en este caso de 71 micrones cibicos. En condiciones
normales es de 80 a 94 micrones cubicos (promedio 87).

Dividiendo el wolumen medio corpuscular hallado por el volumen medio corpuscular normal
se obtiene el fudice volumétrico.

La hemoglobina media corpuscular expresa el contenido de hemoglobina de un glébulo rojo
en micromicrogramos. Se determina multiplicando la cantidad de hemoglobina por 10 y dividién-
dola por el nimero de millones de gldbulos rojos. Por ejemplo, G. R. 2.35 millones; Hb. 5.29 g.
%; la hemoglobina media corpuscular serd igual a:

Hb. X 10 529 X 10

Hb M A G — = = 22 micromicrogramos.
G. R. (millones) 2.35

La hemoglobina media corpuscular es en este caso de 22 micromicrogramos. En condiciones
normales oscila entre 27 y 32 micromicrogramos (promedio 29).

Dividiendo la hemoglobina media corpuscular hallada por la hemoglobina media corpuscular
normal, se obtiene el indice colorimétrico.

La concentracién hemoglobinica media corpuscular es la cantidad de hemoglobina por
unidad de volumen expresada en tanto por ciento. Se obtiene dividiendo la cantidad de hemo-
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solamente los 7ndices volumétrico y colorimétrico tienen valor para la clasifica-
cién: el primero porque nos informa sobre el famaiio de los glébulos rojos y el
segundo, porque expresa la riqueza hemoglobinica de los hematies.

De acuerdo al indice volumétrico hay tres tipos de anemia: macrocitica,
normocitica y microcitica.

La anemia es macrocitica cuando el volumen medio corpuscular es mayor
de 94 micrones ctibicos o cuando el indice volumétrico es mayor de 1,1. Estas
anemias mejoran con la hepatoterapia.

La anemia es normocitica cuando el volumen medio corpuscular es de 80
2 94 micrones cibicos o cuando el indice volumétrico es de 0,9 a 1,1.

La anemia es microcitica cuando el volumen medio corpuscular es menor
de 80 micrones ctibicos o el indice volumétrico es menor de 0,9. En esta anemia
se obtienen muy buenos resultados con la ferroterapia.

De acuerdo al #ndice colorimétrico y a la hemoglobina media corpuscular
se distinguen, también, tres tipos de anemia: hipercrémica, normocrémica e hi-
pocrémica.

La anemia es hipercrémica cuando la hemoglobina media corpuscular es
mayor de 30 micromicrogramos o cuando el indice colorimétrico es mayor de 1,1.
Estas anemias son tributarias de la hepatoterapia.

La anemia es normocrémica cuando la hemoglobina media corpuscular es de
27 a 30 micromicrogramos o el indice colorimétrico es de 0,9 a 1,1.

La anemia es hipocrémica cuando la hemoglobina media corpuscular es

globina por el volumen globular y multiplicindola por 100. Por ejemplo Hb. = 5.29 g. %03

V. G. = 16.9 %; la concentracién hemoglobinica media corpuscular estari dada por:
. Hb. X 100 5.29 X 100
C. Hb. M. C. = — = 31 %.
V. G. 16.9

La concentracién hemoglobinica media corpuscular es en este caso de 31 %. En con-
diciones normales oscila entre 33 y 38 %, siendo el promedio de 3§ %.

Dividiendo la concentracién hemoglobinica hallada por la concentracién hemoglobinica
corpuscular normal, se obtiene el indice de saturacién, o mis simplemente dividiendo el indice
colorimétrico por el indice volumétrico.

El indice de saturacién informa sobre la comcentracién de hemoglobina de los hematies
bor unidad de volumen., El indice de saturacién normal es la unidad con variaciones del 20 %
que resultan de las variaciones normales de cada uno de los indices ya considerados y oscila,
por lo tanto, entre 0.8 y 1.2.

Cuando el fndice de saturacién es bajo, es decir, inferior a 0.8, indica que los glébulos
rojos no estin saturados de hemoglobina y por consiguiente, que es necesario la medicacién
ferruginosa,

El indice de saturacién tiene también importancia para el diagnéstico; este indice es
bajo en las anemias hemorrigicas crénicas, en la clorosis y en la anemia hipocrémica idiopdtica.

En el curso de la anemia berniciosa, que como veremos, es macrocitica e hipercrémica, el
descenso del indice de saturacién por debajo de 0.8 nos hace sospechar la existencia de un

. factor anemizante ajeno a la enfermedad o la mecesidad de agregar a la bepatogastroterapia, la
medicacién con hierro,
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menor de 27 micromicrogramos o el indice colorimétrico es menor de 0,9. Aqui
est4 indicada la ferroterapia.

Wintrobe presenta una clasificacién simple de las anemias basado
en el tamafio de los hematies y en su contenido en hemoglobina, en cua-
tro grupos fundamentales:

Las anemias macrociticas se caracterizan por el aumento de volumen
de los glébulos rojos y su riqueza en hemoglobina. El volumen medio
corpuscular y la hemoglobina media corpuscular son superiores a los va-
lores normales. Comprenden la enfermedad de Biermer y otras anemias
macrociticas.

Las anemias normociticas no ofrecen modificaciones en el tamafio
de los hematies ni en su contenido hemoglobinico. El volumen medio cor-
puscular y la hemoglobina media corpuscular son normales.

Comprenden las anemias por hemorragia aguda, la anemia apléstica,
‘las anemias hemoliticas, etc.

Las anemias microciticas se caracterizan por la reduccién del vo-
lumen de los eritrocitos y en menor proporcién de la cantidad de hemo-
globina. El volumen medio corpuscular y la hemoglobina corpuscular
estdn disminuidos pero especialmente el primero.

Constituyen el grupo mis frecuente y corresponden a las denomi-
nadas anemias secundarias.

Las anemias hipocrémicas muestran una reduccién de la hemoglo-
bina mas acentuada que la correspondiente disminucién del volumen de
los glébulos rojos. El volumen medio corpuscular y la hemoglobina me-
dia corpuscular son inferiores a las normales, especialmente la tltima.

Comprenden las anemias posthemorrigicas crénicas, la hipocrome-
mia idiopatica y la clorosis.

PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO

Las medidas terapéuticas fundamentales que deben ser puestas en
préctica en el tratamiento de las anemias, previamente clasificadas clinica
o morfolégicamente y determinados, cuando es posible, él o los factores
etiolégicos, son las siguientes:

1) la transfusion de sangre (serd tratada especialmente por el doc-
~ tor Genaro Garcia Oliver en la segunda parte de este tomo);
2) la ferroterapia, para corregir una deficiencia de hierro necesa-
rio en la formacién de hemoglobina;

3) la bepatoterapia, para corregir la falta o deficiencia del factor
o principio antianémico necesario en la produccién de eritro-
citos;
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4) el régimen alimenticio, para mantener el estado general y ase-
gurar el aporte de alimentos necesarios en la formacién de las
células sanguineas;

5) la esplenectomia, para eliminar una excesiva funcién hemoli-
tica del bazo o para suprimir su accién inhibidora sobre la mé-
dula dsea;

6) el tratamiento de la causa de la anemia, que ocasiona hemorra-
gias, hiperhemdlisis o accién inhibidora o depresora sobre la mé-
dula 6bsea;

7) la radioterapia, en aquella circunstancia en que la hiperplasia del
tejido mieloide ocasiona una depresién medular por desplaza-
miento mecénico o metabdlico del tejido eritropoyético.

En este capitulo nos ocuparemos de exponer los fundamentos de la
ferroterapia y de la hepatoterapia que son los recursos de mds amplia
aplicacién a la mayor parte de las anemias. Los restantes elementos de
tratamiento serdn estudiados, en los capitulos correspondientes a las formas
clinicas en ‘particular, en los que encuentran su indicacidn precisa.

FERROTERAPIA

La ferroterapia constituye el tratamiento fundamental de las anemias
hipocrémicas.

FARMACOLOGIA DEL HIERRO.

Aunque empleado desde muchos afios antes, corresponde a Blaud
(1832) el mérito de haber sido el primero en utilizar la ferroterapia con
un criterio rigurosamente clinico, mostrando su efecto favorable sobre la
restitucién de la hemoglobina de la sangre circulante. Como base de la
medicacién ferruginosa, Blaud usaba carbonato ferroso, pero su férmula
primitiva ha sido modificada por las distintas farmacopeas.

METABOLISMO DEL HIERRO. Antes de abordar el estudio del mecanis-
mo de la ferroterapia en las anemias, es
indispensable sefialar algunas nociones elementales sobre el metabolismo
del hierro.

Los estudios realizados sobre el metabolismo del hierro, a pesar de las
recientes investigaciones experimentales con el hierro radioactivo, son
todavia incompletos, debido principalmente a la dificultad de poder con-
trolar los diferentes factores que intervienen en condiciones fisiolégicas.

El hierro es un componente esencial no solamente de la hemoglobina,
sino también de ciertos pigmentos respiratorios, como el citocromo que,
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segiin se sabe, desempefia un papel importante en el sistema de oxidacién
de los tejidos.

El contenido total en hierro en un adulto normal, es de 4 g. y se halla repar-
tido en el cuerpo bajo tres formas principales:

a) el 65 % constituye parte integrante de Ja hemoglobina de los hematies,
es decir, que de 2 a 3 gramos de esta substancia se hallan presentes en la sangre
circulante;

b) el 30 %, es decir, la mitad aproximadamente del hierro circulante, esti
almacenado en el higado, bazo, médula ésea, rifiones y musculos, constituyendo
el hierro latente o de reserva, porque es cedido a los centros eritropoyéticos, para
producir hemoglobina, cuando lo requieran las necesidades del organismo;

c) el 5 9% restante corresponde al hierro de los tejidos, pero esta fraccién
no es utilizada en la formacién del pigmento sanguineo.

La sangre contiene 45 a 50 mg. de hierro por 100 cm.? de los cuales, 96 %
estd combinado con la hemoglobina y el 4 9 restante esta, en parte, combinado
con la fraccién no pigmentaria de los hematies y, en parte, en el plasma.

Se ha determinado la concentracién del hierro en el suero sanguineo y se han
encontrado valores de 100 a 130 microgramos por 100 cm.® para los hombres
normales y de 80 a 100 microgramos para las mujeres en periodos de actividad
genital. Este hierro sérico sufre modificaciones apreciables en el curso de algu-
nas anemias: desciende en la cloroanemia aquilica y, en cambio, se eleva en la
anemia perniciosa.

Absorcién y eliminacién. — El hierro del organismo tiene un doble
origen: exdgeno, ingerido con los alimentos y enddgeno, proveniente de
la destruccién fisiolégica de los hematies.

Se ha demostrado que la necesidad minima de hierro es de 15 a
20 mg. por dia; este aporte es suficiente para compensar las pérdidas
fisiologicas. Esta cantidad es satisfecha con la alimentacién mixta habitual
a base de carne, huevos, vegetales de hojas, legumbres, cereales, frutas.

El hierro de los alimentos se halla bajo dos formas: hierro inorginico
y hierro orgénico. El hierro inorginico constituye més del 50 % del total
y representa la forma utilizable del hierro alimenticio.

El hierro ingerido con los alimentos es transformado en sales solubles
por la accién del 4cido clorhidrico y convertido al estado de iones ferrosos
es absorbido, principalmente, en la parte superior del intestino delgado.

La acidez gastrica tiene una importancia considerable para la produc-
cién de iones ferrosos y para evitar la formacién de compuestos inso-
lubles.

No se ha demostrado todavia si la absorcién y almacenamiento del
hierro depende de su concentraciéon y estado quimico en el intestino, o
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si est4 ajustado a los requerimientos funcionales y a la magnitud de las
reservas del organismo.

La excrecién de hierro es muy pequefia y se realiza casi enteramente
por las heces, aunque una minima cantidad se elimine por la orina.

El hierro eliminado por las heces corresponde a la fraccién no absor-
bida y a la excretada por el intestino grueso; pero la importancia de este
tltimo factor no ha sido definitivamente establecida.

El hierro absorbido en el intestino es transportado por el plasma a
los érganos hematopoyéticos para ser utilizado por los ntcleos de los
eritroblastos en la elaboracién de la substancia colorante de la sangre o
almacenado como material de reserva.

Su importancia en la hematopoyesis. — El hierro es uno de los facto-
res esenciales de la hematopoyesis. Este elemento interviene en la etapa
normoblasto-eritrocito de la eritropoyesis normal, por consiguiente en la
fase de maduracién, durante la cual los hematies se cargan de hemoglobina.
Cuando el hierro es ingerido o utilizado en cantidades insuficientes, se
originan glébulos rojos hipocrémicos, es decir, pobres en hemoglobina.

La presencia de cobre u otros metales, que obran como catalizadores,
favorecen la conversién del hierro en la sintesis de este pigmento san-
guineo.

No se ha demostrado que el hierro sea un estimulante de los érganos hema-
topoyéticos como se ha pretendido; parece més bien aceptarse en la actualidad
que no desempefia ninguna accién estimulante sobre la médula ésea y que sélo
es realmente eficaz en las anemias, cuando la produccién de hemoglobina es in-
suficiente.

El hierro depositado como reserva en el higado y bazo, tiene una
importancia muy grande. El organismo recurre a estos depésitos para la
elaboracién de la hemoglobina inmediatamente después de las hemorra-
gias. Ademis la magnitud de estas reservas, es la que regula la absorcién
y utilizacién del hierro durante el tratamiento.

TECNICA DE LA FERROTERAPIA.

GENERALIDADES SOBRE LOS PREPARADOS DE HIERRO. — Los prepara-
dos orginicos de hierro no son tan eficaces como los preparados inorgdnicos,
a pesar que durante algtin tiempo se sostuvo, a raiz de los trabajos de Bun-
ge, que el hierro inorgénico no se absorbia o intervenia indirectamente en
la elaboracién de la hemoglobina estimulando la conversién del hierro
orgénico en el pigmento hemitico. De acuerdo a la teoria de Bunge sola-
mente el hierro organico podia ser absorbido y asimilado por el organismo.
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Con el conocimiento definitivo de que las sales inorgénicas de hierro,
sean ferrosas o férricas, se absorben y se aprovechan para la formacién de
la hemoglobina, el uso de los preparados organicos se ha abandonado casi
por completo.

En la actualidad el hierro inorgdnico constituye la base de la medica-
cion ferruginosa para el tratamiento de las anemias.

El hierro es utilizado en el tratamiento de las anemias en las siguientes
formas:

1) en la forma de hierro metalico o elemental (hierro redu-
cido y limaduras de hierro); :

2) en la forma ferrosa (hierro bivalente o no oxidado);

3) en la forma férrica (hierro trivalente u oxidado);

4) en la forma de compuestos complejos de hierro (hierro
enmascarado o no ibnico).

Los compuestos complejos de bierro son aquellos cuyas soluciones
no dan las reacciones habituales de los iones ferrosos o férricos, porque
en ellos el hierro no es ionizable. Estos compuestos no tienen el sa-
bor astringente de las soluciones de hierro simple. Algunos pueden ser
convertidos en hierro simple iénico por accién de las acidos diluidos, como
sucede con el fosfato férrico soluble y con el hierro peptonizado; otros, en
cambio, resisten a los 4cidos o 4lcalis fuertes, como sucede generalmente
con los compuestos orginicos de hierro de los alimentos.

ELECCION DEL PREPARADO DE HIERRO. — La eficacia de los diferentes
preparados ferruginosos, depende del estado fisico-quimico del hierro vy
de la cantidad empleada.

En términos generales, podemos decir que su actividad terapéutica
es directamente proporcional a su solubilidad y a la facilidad con que se
producen iones libres de hierro bivalente.

En este sentido, deben darse preferencia a las sales ferrosas, porque son
mas activas, facilmente absorbidas y mejor toleradas, en la mayoria de
los casos. El hierro reducido, que produce cloruro ferroso cuando es disuelto
en el estdmago, actiia como un compuesto ferroso.

Las sales férricas son, también eficaces, pero es necesario utilizar dosis
mayores, porque deben ser previamente reducidas en el tubo digestivo al
estado ferroso antes de su absorcién, lo que explica su relativa inferioridad
con relacién a los preparados que llevan la forma ferrosa preformada.

Es posible que haya alguna diferencia en la utilizacién del hierro
en la forma ferrosa con respecto a la forma férrica, pero este hecho carece
de significado prictico cuando se dan cantidades adecuadas en relacién
al coeficiente de utilizacién de las mismas.
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MODO DE ADMINISTRACION Y DOsISs.

El hierro debe ser administrado por via bucal, pues los preparados
inyectables se han mostrado hasta ahora poco eficaces y producen ficil-
mente accidentes t6xicos.

La dosis efectiva de una preparacion de hierro, puede ser definida
como aquella que produce un aumento promedio de mas de 1 % de hemo-
globina por dia, en pacientes con aclorhidria y anemia, cuando la hemo-
globina inicial no excede de 50 % y el periodo de observacién no es
menor de 25 dias, ni mayor de 40.

La dosis 6ptima no ha sido todavia establecida. En la tabla adjunta
de Witts estin sefaladas las dosis medias eficaces de las preparaciones
comunes de hierro y el tanto por ciento de utilizacion del hierro admi-
nistrado para la formacién de la hemoglobina.

La mayor parte de los hemat6logos estin de acuerdo que para obtener
una excelente respuesta en la produccién de hemoglobina por el uso
peroral de hierro, deben usarse dosis adecuadas de preparados ferruginosos
de eficacia conocida. En este sentido se pueden utilizar con seguridad el
cloruro ferroso, sulfato ferroso, el carbonato ferroso, el citrato férrico
amoniacal y el hierro reducido.

El promedio de la dosis diaria de cualquier preparacién de hierro
debe corresponder aproximadamente a 1 g. de hierro metdlico, atin cuando
s6lo una pequefia parte de la cantidad administrada sea absorbida.

VIGILANCIA DEL TRATAMIENTO. Es conveniente iniciar el tratamiento
con dosis relativamente pequefias,
repartidas en 2 6 3 veces, e ir aumentando progresivamente, de modo
de alcanzar la cantidad total util en un plazo de 7 a 10 dias.

Si la dosis 6ptima es suministrada de una vez, existe la posibilidad de
producir sintomas de intolerancia, por lo comtn trastornos gastrointesti-
nales (ardores o dolores de estémago, célicos intestinales, etc.).

El medicamento debe ser dado durante un periodo suficiente, por lo
general unos 3 meses.

Cuando se presentan los sintomas de intolerancia que se' mencionan
mis adelante, es suficiente con reducir la dosis sin necesidad de suprimir
la medicacién.

RESUMEN DE LAS DOSIS.

A continuacién insertamos la siguiente tabla donde constan las dosis
medias eficaces de las preparaciones comunes de hierro y tanto por ciento
de utilizacién del hierro administrado, utilizado para la formacién de
hemoglobina.
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o TANTO POR
PrE BARAGIGN Dosis DIARIAS E:v IERRO CONTENI- et
GRAMOS O CM. DO EN MG. UTILIZACK’)N
Metilico:
Hierro reducido ........... 1,5 a6 1200 a 5000 0,5 a 2
Ferrosos:
Cloruro ferroso ............ 0,25 a 0,5 100 a 200 12,50 2% 25
Sulfato ferroso ........... 0,6 180 14
Lactato ferroso ............ 1,5 300 8
Carbonato ferroso ......... 3 a4 300 a 400 6 a8
Férricos:
Sol. cloruro-férrico ......... 8 400 6
Citrato férrico ............ 2 400 6
Hidrato férrico (Idozan) ..| 30  a 45 1500 a 2250 1,1 a 1,7
Oxido férrico soluble ...... 35 1000 2.9
Complejos férricos:
Citrato férrico amoniacal ... | 4 a8 800 a 1500 1,5 a 3
Inyeccién:
Iy e BEPIE o e e 5 a 10 16 a 32 100

Tabla de Witts L. J. Publicada en The Lancet, tomo 1, pag. 1, 1936.

PRESCRIPCION DEL HIERRO

Y DE SUS SALES.

HIERRO EN PoLvO (limadura de hierro, hierro reducido). — La lima-
dura de hierro es un polvo fino, de color gris obscuro, que contiene no
menos de 98 % de hierro metélico.

El hierro reducido es un polvo muy fino, de color gris negruzco, que
contiene no menos de 90 % de hierro metalico.

El hierro en polvo, en cualquiera de sus dos formas, no tiene olor ni
sabor; es insoluble en agua y en alcohol. Es estable en el aire seco; en
cambio en una atmésfera hiimeda se altera dando lugar a la formacién de
sales férricas.

El coeficiente de utilizacion es de 0,5 a 2 %, por eso es que, a pesar
de su contenido en hierro metalico, debe utilizarse en dosis relativamente
altas de 1,5 a 6 g. por dia.
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El hierro reducido produce cloruro ferroso cuando es disuelto en
el estémago, a condicién que haya una cantidad suficiente de 4cido
clorhidrico en el jugo gastrico.

Dosis. — La dosis de hierro en polvo es de 0,50 a 1 g.; se prepara
en cipsulas que se ingieren después de las comidas, tres veces al dia.

Hierro/entPolviol cis viaieii s x iy s oe o et 0.50 a 1 g.
1 sello o capsula = XXX.

SULFATO FERROSO. — Se presenta en forma de cristales de color
verdoso pélido; sin olor, de sabor astringente, algo salino. Esta sal es eflo-
rescente al aire seco; por la humedad los cristales se oxidan ripidamente
transformédndose en sulfato férrico y tomando un color amarillo pardusco.
El sulfato ferroso es ficilmente soluble en agua, pero es insoluble en alcohol.

El coeficiente de utilizacién es de 14 %, por consiguiente mucho
mis elevado que el de otros preparados ferruginosos excepto el cloruro
ferroso.

Dosis. — La dosis es de 0,20 g., que corresponde a unas 0,060 g. de
hierro metélico, tres veces por dia, aunque por lo comin es necesario
suministrar cantidades mis elevadas.

Puede prescribirse en pildoras, cipsulas de gelatina, sellos o com-
primidos, solo o asociado con otras substancias; en estos casos conviene
usar la sal seca:

Sulfato ferroso desecado ............... 0.20 g.
Ruibarbo pulverizado ................. 0.05 g.
1 sello o cipsula = XXX.

Sulfato ferroso desecado ............... 0.20 g.
Sulfato de manganeso ................. 0.002 g.
Sulfato: .de ‘cobre! iouisieie s iiiinge e 0.001 g.

1 pildora = XXX.

El Fersolin contiene sulfato ferroso y ademis sulfato de cobre y de manga-
neso, que actiian como activantes del hierro en la sintesis de la hemoblogina.

Cada tableta contiene 0,22 g. de sulfato ferroso, que corresponde a 0,066 g.
de hierro metalico.

CLORURO FERROSO. — El cloruro ferroso es la forma ferrosa del hierro
cuyo coeficiente de utilizacién es mis elevado, de 12,5 a 25 %.

Los preparados de sales ferrosas en solucién tienen el inconveniente
que se oxidan con facilidad transformindose en sales férricas, lo que se
puede evitar con el agregado de glucosa, acido citrico, 4cido hipofosfo-
roso, etc.

En algunos preparados comerciales, como el Ferro 66, se estabiliza
la solucién mediante el agregado de 4cido ascérbico.
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20 gotas de este preparado que corresponden a 1 cm.?, contienen
0,100 g. de hierro metalico.

OXALATO FERROSO (protoxalato de hierro). — Es un polvo crista-
lino de color amarillo, insoluble en agua. Es una sal estable, que tiene
30 % de hierro metalico.

Se indica principalmente en los nifios, en papeles de 0.10 a 0.20 g.,
para tomar después de las comidas, 2 veces por dia.

Oxalato ferroso ................... 0.10-0.20 g.
LeaCtosa: o s ot i 0.50 g.
1 papel = XX
IODURO FERROSO (protoioduro de hierro). — El ioduro ferroso es

una sal poco estable, como la mayoria de las sales ferrosas, por lo que
se obtiene extemporineamente bajo la forma de solucién, jarabe o pil-
doras. Es de color verde claro, de sabor astringente y estiptico.

El jarabe de nuestra Farmacopea contiene 0,10 g. de ioduro ferroso
por cucharada (20 g. 6 15 cm.®). Hay otra férmula mis concentrada,
la de la Convencién Internacional, que contiene 1 g. de sal por cucha-
rada, pero es de poco uso en la prictica. ;

Las pildoras de ioduro ferroso, de nuestra Farmacopea, contienen
0,05 g. de sal por cada pildora. Se llaman también pildoras de Blancard.

Dosis. — Se aconsejan dos cucharadas por dia de jarabe de ioduro
ferroso que equivalen a 0,20 g. de la sal.

Jarabe de protoioduro de hierro .............. 300 g.
(Cucharadas).

CARBONATO FERROSO. — Se obtiene precipitando una solucién de
sal ferrosa soluble (sulfato ferroso) por carbonato soluble. El precipitado
desprende anhidrido carbénico, absorbe el oxigeno y cambia ripidamente
en carbonato basico y finalmente en hidréxido férrico.

El carbonato ferroso, como es muy poco estable, se le obtiene extem-
poraneamente, sobre todo en forma de masa para convertirla en pildo-
ras, que es la manera mis comtn de prescribirlo.

El carbonato ferroso interviene en la composicién de las pildoras
de Blaud. La Farmacopea Argentina contiene las pildoras de carbonato
ferroso o de Blaud preparadas por reaccién entre el sulfato ferroso y el
carbonato potisico. Cada pildora contiene no menos de 0,06 g. de car-
bonato ferroso.

El coeficiente de utilizacion es de 6 a 8 %.

Dosis. — La dosis es de 3 a 4 g. por dia.

CITRATO DE HIERRO AMONIACAL. — Hay dos variedades: una verde
y otra parda. Esta ltima, usada corrientemente, se presenta en escamas
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de aspecto transparente, de color rojo granate, sin olor, de sabor salino,
débilmente ferruginoso; es delicuescente en atmdsfera himeda. Es muy
soluble en agua e insoluble en alcohol.

El citrato de hierro amoniacal contiene de 16,5 a 22,5 % de hierro
metalico.

Su coeficiente de utilizacion es de 1,5 a 3 %.

Dosis. — La dosis es de 2 g. repetida tres veces por dia de modo de
dar unos 6 g., que corresponden aproximadamente a 1 g. de hierro me-
télico.

El citrato de hierro y amonio o citrato férrico amoniacal, es higros-
cépico y por lo tanto, conviene prescribirlo preferentemente en solucién,
utilizando como vehiculo agua, elixir aromitico o jarabe.

Citrato de hierro y amonio ............. 20 g.
Jarabe de anis ....ccevieiiiiiiiinne 50 cm.®
Agua destilada h. ....... ...l 150 cm.®

Por cucharadas
¢/ 15 cm.® conticnen 2 g. de citrato.

El citrato de hierro amoniacal Lederle se presenta en cadpsulas de
0,50 g., equivalentes a 0,080 g. de hierro metélico.

HIERRO INYECTABLE. — El empleo parenteral del hierro es poco
aconsejable en la practica por el escaso contenido en hierro metilico de
los preparados inyectables conocidos hasta ahora y por la frecuencia con
que se presentan accidentes tOXicos.

La dosis terapéutica de hierro inyectable (16 a 32 mg. de hierro
metélico por dia) es tan préxima a la dosis toxica (48 a 80 mg. de
hierro metalico), que un tratamiento eficaz muy dificilmente puede ser
obtenido por esta via. Witts ha visto sintomas tdxicos con dosis tan
pequefas como la de 14 mg. de hierro por dia que estdi muy por debajo
de la dosis util.

Se utiliza la solucién al 10 % de citrato férrico amoniacal, en inyec-
ciones intramusculares, sin exceder la dosis de 0,20 g. de la sal por dia.
Las inyecciones son dolorosas. Los sintomas téxicos producidos por la
inyeccidn de hierro se caracterizan por calor, palpitaciones, opresién pre-
cordial, niuseas y vémitos. Estos sintomas aparecen, por lo comun, a
la hora de la inyeccién y pueden persistir por varias horas.

SINTOMAS DE INTOLERANCIA. Los sintomas de intolerancia al hierro, su-

ministrado por via digestiva, son debidos

principalmente a la accién irritante de los preparados ferruginosos, parti-
cularmente a base de sales férricas, sobre la mucosa gastrointestinal.

Los enfermos se quejan, sobre todo, de molestias en el estdmago: ardo-

res o dolores poco después de la ingestién del medicamento; menos a
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menudo se presentan niuseas o vémitos. El estrefiimiento es frecuente;
pueden presentarse dolores de tipo célico o diarrea. Estos trastornos di-
gestivos se manifiestan por lo comtn en los primeros dias de la ferro-
terapia.

El fraccionamiento de la dosis, la ingestion durante las comidas y la
utilizacion de sales ferrosas, disminuyen estos fenémenos de intolerancia
y favorecen la utilizacién del medicamento.

Como los sintomas de intolerancia aparecen por lo general, al co-
mienzo del tratamiento, es conveniente ir tanteando la tolerancia del
enfermo indicando dosis pequefias, gradualmente progresivas.

Si a pesar de estas precauciones aparecen trastornos gastrointestinales,
es suficiente disminuir la dosis o suspender transitoriamente la medicacién.

COBRE. — La importancia del cobre en la formacién de la hemo-
globina ha sido demostrada experimentalmente en algunos animales.

Su modo de accién es desconocido; se sabe que no influye en la
absorcién ni en el almacenamiento de hierro pero, en cambio, facilita la
conversién del hierro en la hemoglobina. Como las cantidades de cobre
requeridas son muy pequefias, se piensa que desempefia una posible accién
catalitica en la sintesis de la hemoglobina.

No hay una demostracién clara de la necesidad de cobre en la ela-
boracién del pigmento sanguineo en el hombre.

Este elemento existe en pequefias cantidades en casi todos los ali-
mentos. La ingestién diaria de cobre varia de 0,8 mg. en los nifios a 4,8 mg.
en los adultos. Las necesidades de cobre del organismo han sido apreciadas
como éptimas en los nifios, alrededor de 0,1 mg. por kilo de peso.

En la mayoria de los pacientes con anemia hipocrémica no se necesita
agregar cobre porque esti contenido en cantidades suficientes en las pre-
paraciones comunes de hierro.

Otro elemento de interés en la formacién de la hemoglobina es el
cobalto, que en algunas especies de animales se ha mostrado de la misma
eficacia que el cobre. En el tratamiento de las anemias del hombre no
tiene mayor importancia practica.

HEPATOTERAPIA

La hepatoterapia constituye el tratamiento fundamental de las ane-
mias macrociticas e hipercrémicas, grupo al que pertenece la anemia
perniciosa.

El empleo del higado como substancia hematopoyética, se debe a los
trabajos experimentales realizados por Whipple y sus colaboradores, desde
1920 a 1927, sobre la regeneracién sanguinea en los perros hechos anémicos
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por sangrias repetidas. En 1926 Minot y Murphy, sometiendo a algunos
pacientes con anemia perniciosa a regimenes especiales, basados en el con-
cepto de la naturaleza carencial de la enfermedad, comprobaron el valor
de la hepatoterapia en el tratamiento de esta afeccién hasta entonces incu-
rable, mediante la administracién de grandes cantidades de higado.

Minot y Murphy aconsejaron en ¢l tratamiento de la anemia perniciosa una
dieta, constituida principalmente a base de higado, rica en proteinas completas y
en hierro y pobre en grasas.

Esta dieta especial es la siguiente:

120 a 240 gramos, y algunas veces mis, de higado de vaca o de ternera.
Se puede substituir, en ocasiones, la ingestién de higado por una cantidad igual
de rifiones de cordero.

120 gramos o mis, de carne de vaca o de carnero.

No menos de 300 gramos de vegetales conteniendo de 1 a 10 % de hidratos
de carbono, especialmente lechuga y espinaca.

250 a 500 gramos de frutas, especialmente duraznos, damascos, frutillas,
ananis, naranjas y pomelos.

40 gramos de grasas, en forma dc manteca y crema, para ser agradable la
prcp:iracién de los alimentos. Las restantes grasas y los aceites se excluyen.

240 gramos de leche y un huevo, cuando fuera apetecido.

Ademis de los alimentos arriba mencionados, pan, sobre todo la corteza,
papas y cereales, para suministrar un total de 2000 a 3000 calorias compuestas
de unos 340 gramos de hidratos de carbono, 135 gramos de proteinas y no mais
de 70 gramos de grasa.

El azicar y los dulces, se permiten en muy pequefia cantidad.

Esta dieta es rica en hierro y derivados purinicos: contiene alrededor de
0,030 g. de hierro y 1 g. de purinas.

Con la institucién de esta dieta, los enfermos tratados por Minot y
Murphy, en los comienzos de la hepatoterapia, mostraron una remisién
ripida de su anemia coincidiendo con una acentuada mejoria clinica,
excepto en los sintomas espinales cuando estos fueron muy pronunciados.

La obtencién de extractos de higado, conteniendo una fraccién
activa para el tratamiento de la anemia perniciosa por via bucal, permitié
salvar los inconvenientes de la ingestién de grandes cantidades de higado
que con mucha frecuencia eran mal toleradas por los pacientes. La puri-
ficacién de estos extractos hepiticos mediante diversos procedimientos,
condujo poco a poco a la posibilidad de su administracién por via paren-
teral, llegando a reemplazar en la actualidad a la hepatoterapia por via
bucal.

En 1930, algunos investigadores (Ginsslen, Aubertin y Vuillemin,
Achard y Hamburger) refieren los primeros resultados satisfactorios con
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el uso del higado por inyeccién intramuscular. A partir de 1931, los tra-
bajos de Murphy, Strauss, Castle y otros confirman los excelentes resulta-
dos obtenidos con el empleo de extractos hepiticos inyectables, y desde
entonces la hepatoterapia parenteral es considerada el método de eleccién
en el tratamiento de la enfermedad de Biermer, o sea, de la anemia per-
niciosa.

Aunque al comienzo, seguramente por falta de experiencia, fueron
utilizados extractos diluidos, en inyecciones repetidas, se establecié poste-
riormente una franca tendencia al uso de extractos mas concentrados que
pudieran ser inyectados a intervalos mas largos.

FRACCIONES ANTIANEMICAS DEL HIGADO.

La importancia de la hepatoterapia, especialmente la administracién
de higado total en las anemias, se debe a la existencia en el higado de
dos fracciones distintas:

a) La fraccién antiperniciosa.
b) La fraccién secundaria.

Estas fracciones presentan caracteres quimicos y biolégicos distintos
y son utilizados en la prictica no siempre de manera adecuada en el tra-
tamiento de las anemias.

FRACCION ANTIPERNICIOSA.

La fraccién antiperniciosa o fraccién G. de Cohn, contiene el prin-
cipio antianémico, activo en el tratamiento de la anemia perniciosa y de
otras anemias macrociticas ¢ hipercrémicas.

El principio antianémico existe no solamente en el higado del hom-
bre normal, y de la mayor parte de los animales, sino también en el higado
del feto; en cambio, el higado de individuos afectados de anemia perniciosa
no lo contiene. El principio activo existe también en el rifidn, cerebro,
pulmén, placenta y, sobre todo, en el estémago.

Sin embargo, aunque el rifidn es casi tan eficaz como el higado, todos
los intentos para aislar una fraccién activa de este 6rgano han fracasado.

El primer extracto de higado, conteniendo la fraccién activa en el
tratamiento de la anemia perniciosa, fué preparado por Cohn, en la uni-
versidad de Harvard, segtin la técnica siguiente:
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Higado crudo desmenuzado
alcalinizado 2 un pH 9

El extracto soluble en H:O se acidifica
a un pH 5.

R precipitan: lns El extracto soluble en agua, restante,
3 es calentado a 70°.

Queda un extracto soluble no proteico
(D), que es extraido con éter.

Extracto no proteico, no éter soluble
(E) es extraido con alcohol.

r Extracto precipitado por el alcohol (G)
® que contiene la substancia activa en la
anemia perniciosa.

R produce un resdue
rnsoluble (W)

e ias

G, ha sido la base en la preparacién de los extractos

irdrdes guimicas. — El principio activo es soluble en agua,
en Zrer v precipitable por el alcohol. No se conoce exactamente
-2, Cohn v sus colaboradores sostienen que se trata probable-
mente de un2 base nitrogenada. Dakin y West suponen que se trata de

1n polipéptido-aminchexosa.

material inactivo, concentrado luego por precipitaciones
sucesivas con sulfato de amonio, sal de Reinecke y sulfato de amonio de
nuevo.

El anzhemin es un polvo amarillento soluble en agua y en alcohol
diluido, pero insoluble en alcohol absoluto y en éter. Segiin estos autores,
por hidrélisis produce una aminohexosa y amino4cidos (lisina, arginina,
glicina, leucina, hidroxiprolina y 4cido aspértico).

Origen del principio activo. — Castle ha demostrado que el jugo
gastrico normal, inactivo por si mismo, confiere a la carne de vaca un
poder antianémico capaz de producir una crisis reticulocitaria, seguida de
una mejoria franca del cuadro hemitico y del estado clinico semejante
a la que produce la administracién de higado.
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Esta propiedad activante es el resultado de la interaccién de un
factor intrinseco, contenido en el jugo gistrico y de un factor extrinseco,
contenido en la carne.

El factor intrinseco de Castle no pertenece a ninguno de los
componentes conocidos del jugo gastrico, es decir, acido clorhidrico,
pepsina, etc. Esta substancia tiene los caracteres de una hormona.

Falta en el estdmago de los enfermos con anemia perniciosa, no sola-
mente en los aquilicos, que son la gran mayoria, sino también en aquellos
que presentan algiin grado ligero de acidez. Inversamente, existe en los
aquilicos sin anemia perniciosa.

Este factor es producido por las glindulas piléricas del estémago y
las glandulas de Brunner del duodeno; en mucho menor proporcién, por
las glindulas de la regién cardiaca del estémago. El factor intrinseco es
destruido por el calor a 70-80° por media hora.

El factor extrinseco es suministrado por los alimentos, especialmente
por la proteina de la carne.

La presencia del factor extrinseco ha sido demostrada en la levadura
de cerveza, en los huevos, en la leche, en el higado y en la fraccién G de
Cohn. Segin Strauss y Castle, este factor puede ser una vitamina del
grupo Bz, pero el hecho ha sido negado por otros investigadores.

La interaccién entre estos dos factores ocurre en el intestino delgados;
de ahi es absorbido y transportado por la sangre al higado y otros 6rganos,
donde se almacena para su uso ulterior en la hematopoyesis.

AcciON DEL PRINCIPIO ACTIVO SOBRE LA HEMATOPOYESIS. — Se ad-
mite actualmente que en la anemia perniciosa existe un trastorno de la
eritropoyesis en la médula 6sea, en virtud del cual la eritrogénesis se desvia
hasta el estado embrionario y por consiguiente, la generacién normoblésti-
ca es substituida por la megalobléstica.

El principio activo contenido en el higado suprime esta alteracién del
proceso de maduracién de los hematies y devuelve a la médula su actividad
normal, o sea, normoblastica.

Se ha demostrado que el principio antianémico existe en el higado
del feto por el hecho que los extractos obtenidos de esta fuente producen
una remisién tipica y completa en la anemia perniciosa. Posiblemente este
principio activo llega al higado del feto a través de la placenta.

Estos hallazgos permiten sostener la hipdtesis que la substraccién del
principio antianemia-perniciosa por el feto, puede ser un factor etiolégico
en la produccién de la anemia macrocitica del embarazo (Wigodsky,
Richter e Ivy).
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FRACCION SECUNDARIA DE WHIPPLE.

La fraccién secundaria o fraccién de Whipple contiene un factor
activo en el tratamiento de las anemias hipocrémicas.

La fraccién secundaria fué obtenida por Whipple y sus colabora-
dores de acuerdo a la técnica siguiente, distinta a la técnica de Cohn
para la obtencién del principio antianemia perniciosa.

El higado fresco de cerdo es finamente triturado en agua con acido
sulfirico diluido. La mezcla es calentada a 80-85° y filtrada. El filtrado
es evaporado en el vacio hasta la obtencién de un jarabe espeso y luego
precipitado con 70 % de alcohol. La porcion insoluble en alcohol, dese-
cada, constituye la fraccién secundaria. Esta representa el 3 % del peso del
higado entero o alrededor del 10 % del peso de higado seco.

El extracto desecado al vacio consiste en un polvo de aspecto pardo
claro ligeramente higroscépico que conserva toda su actividad.

Esta fraccién secundaria estd libre de proteinas y de lipoides; en
cambio contiene substancias inorganicas entre las que predominan el hierro
y pequefias cantidades de cobre.

Sin embargo, se acepta que la actividad de la fraccién de Whipple
no se debe solamente al hierro en ella contenido, sino a su capacidad para
favorecer la utilizacién del hierro por el organismo.

TECNICA DE LA HEPATOTERAPIA.

La hepatoterapia se realiza mediante tres procedimientos diferentes:
1) empleo del higado entero, crudo o cocido; 2) de extractos de higado
ingeribles; 3) de extractos de higado inyectables.

Hicapo ToraL. El empleo de higado total es el método mas simple y el
Unico que fué utilizado en los primeros tiempos del
tratamiento de la anemia perniciosa por la hepatoterapia.

Este procedimiento consiste en administrar al enfermo 250 a 400 g.
de higado de vaca o de ternera. Se utiliza el higado crudo y el higado
cocido.

El higado crudo se prepara del modo siguiente: el higado, que debe
ser fresco, es desmenuzado tanto como sea posible, se le agrega agua y se
pasa luego a través de un cedazo. obteniéndose una pulpa homogénea que
se diluye en un vehiculo cualquiera hasta darle la consistencia de una
crema. Su olor es ligeramente desagradable, pero casi no tiene gusto. Se
toma durante las comidas ingiriendo después jugo de naranja o cualquier
otra bebida.

El higado cocido se prepara hirviendo en agua salada, durante 5 a
10 minutos, el higado previamente picado. Es indispensable que sea
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ingerido con su agua de ebullicién para que conserve la mayor parte de su
actividad terapéutica. Debe evitarse la coccién prolongada, porque altera
su eficacia.

El higado puede ser asado, al horno o a la parrilla, cuidando que la
parte central se mantenga casi cruda y de no usar aceite o grasa durante
su preparacion.

La cantidad de higado, crudo o cocido, que debe administrarse para
el tratamiento de un paciente con anemia perniciosa en periodo de recaida
es de 250 g. pesado después de cocido, o de igual cantidad de pulpa
cruda, por dia.

La dosis inicial de 250 g. debe ser mantenida diariamente hasta que
el ntmero de glébulos rojos haya alcanzado su valor normal, es decir,
alrededor de 5.000.000 por mm.>,

Como dosis de sostenimiento para mantener el cuadro hemitico nor-
mal, es suficiente utilizar la mitad de la cantidad suministrada durante el
periodo de recaida, es decir, unos 120 g. En realidad, la dosis de mante-
nimiento ofrece variaciones individuales, a tal punto que la cantidad
adecuada para mantener el estado clinico y hematico normales sélo puede
ser establecida después de un tiempo.

EXTRACTO DE HiGADO PERORAL. El extracto de higado peroral, aunque de
mas ficil ingestién que el higado crudo
o cocido, es de menor eficacia en el tratamiento de la anemia perniciosa
que los extractos inyectables.

Estos extractos, preparados de acuerdo a la técnica de Cohn, repre-
sentan el 2 % del peso total del 6rgano; son solubles en agua, estin des-
provistos de proteina pero en cambio son ricos en nitrégeno; no contienen
hidratos de carbono ni lipoides. Estos extractos, distintos de aquellos em-
pleados corrientemente en el tratamiento de la insuficiencia hepatica,
contienen los elementos activos para la hematopoyesis (1).

El tratamiento es semejante al que hemos descripto para el higado
total. Es necesario anotar, sin embargo, que la mayor parte de los prepa-
rados comerciales no tienen mas de un 60 % de la fraccién antianémica
contenida en el higado del cual provienen. Por este motivo se debe utilizar
casi el doble de la cantidad que corresponde en higado crudo, pues el
40 % o miés del material activo se pierde en la preparacidén del extracto.

Estd demds sefalar, que para obtener resultados satisfactorios deben
utilizarse aquellos preparados comerciales rigurosamente controlados.

(1) La fraccién hepitica que contiene el principio antitéxico del higado, aislada en 1926
por Sato y sus colaboradores con el nombre de Yakriton, no ha entrado todavia, en forma
definitiva, en la clinica. En la prictica, para el tratamiento de la insuficiencia hepitica, conviene
usar extractos de higado poco purificados no muy altamente concentrados, pues estos contienen
casi unicamente el principio antianémico.
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Para el #ratamiento de un paciente en recaida, la dosis diaria de ol
tracto de higado debe corresponder a unos 450 g. de higado totq], Se
administra el extracto en forma de polvo o en forma liquida; en el Primer
caso se diluye en agua o en otro vehiculo cualquiera. Es mejor tolerad,
toméandolo durante o inmediatamente después de las comidas, porque ep
ayunas produce trastornos géstricos. La dosis establecida se mantiene hast,
que el ntimero de hematies haya alcanzado su cifra normal.

La dosis de sostenimiento corresponde a la cantidad de extract,
hepético suficiente para mantener al enfermo en estado de buena salyq
con un cuadro hemitico normal. Esta dosis, variable de un Paciente ;
otro, corresponde, por lo comun, a unos 300 gramos de higado.

El problema de la hepatoterapia por via oral no ha sido, sin embargo,
definitivamente resuelto por el peligro de utilizar extractos de escasy
potencia y por su costo relativamente elevado.

EXTRACTO DE HIGADO PARENTERAL. La introduccidn del extracto de hi-
gado por via parenteral, ha repre-
sentado un progreso tan considerable, que constituye el método univer-
salmente adoptado en el tratamiento de la enfermedad de Biermer. En
efecto, la ingestién de higado, crudo o cocido, o de extractos de higado,
produce en muchos pacientes trastornos digestivos, que dificultan Ia
prosecucién del tratamiento, durante un plazo suficiente.

Sus wventajas. — Las ventajas de la hepatoterapia parenteral sobre
la ingestién de higado son las siguientes:

1*) es mis enérgica y eficaz debido, seguramente, a la gran cantidad
de principio activo suministrado;

2%) es mis rapida, porque el principio antianémico no es modifi-
cado o inactivado, por lo menos en parte, por los jugos di-
gestivos.

Sus indicaciones. — La via parenteral, por otra parte, debe ser utili-
zada siempre:

a) en los casos graves donde es necesario actuar ripidamente;
en estas circunstancias puede emplearse con preferencia la
via intravenosa;

b) cuando hay trastornos gistricos (niuseas o vémitos) que
dificultan la ingestién o trastornos intestinales (diarrea)
que perturban la absorcién de las substancias activas conte-
nidas en el higado;

c) cuando no se han obtenido modificaciones apreciables en
el cuadro hemitico con la administracién de higado entero,
crudo o cocido, o de extractos perorales.
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Los preparados de higado son de 50 a 100 veces mis activos y eficaces
por via parenteral que por via oral. Mientras era necesario ingerir unos
250 gramos de higado para obtener una respuesta 6ptima, una simple
inyeccion de un extracto obtenido de 10 a 20 g. de higado resulta
igualmente eficaz. -

Las preparaciones mas puras son todavia mezclas y no entidades
quimicas.

La cantidad de higado fresco que representa un centimetro cibico
de extracto hepitico inyectable, no es uniforme. Lo cierto es que permite
introducir en el organismo del enfermo una cantidad de principio activo
que seria imposible conseguir por la ingestién de higado crudo o coci-
do (500 a 1.000 gramos).

Titulaciones. — La actividad de los extractos de higado inyectables
es referida de modo diferente seglin los preparados comerciales. Desde este
punto de vista hay que distinguir:

A) Aquellos que registran su potencia antianémica basados en su
equivalencia de higado fresco, sea por la cantidad de material
empleado en la elaboracién del extracto, o por el efecto que
representa la cantidad utilizada dada por via oral.

B) Aquellos que registran su potencia antianémica de acuerdo
a los emsayos clinicos realizados, en casos tipicos de anemia
perniciosa o directamente en umidades, de acuerdo al criterio
establecido por la F. E.E. U.U.

En la prictica debe darse preferencia a estos ltimos. El Consejo
Asesor de los Preparados Antianémicos de la Farmacopea de los EE. UU.,
ha establecido la potencia de los preparados hepaticos en unidades: una
unidad es la cantidad de higado que administrada diariamente a un en-
fermo de anemia perniciosa no complicada (sin infecciones, ni arterio-
esclerosis, ni trastornos neurolégicos muy extensos) produce una crisis
reticulocitaria satisfactoria, aumento de los hematies y de la hemoglobina.
La concentracién de un preparado hepitico inyectable no debe ser mayor
de 15 unidades por centimetro ctibico.

GASTROTERAPIA

El estémago de cerdo ha sido aconsejado en el tratamiento de la
anemia perniciosa como un preparado muy eficaz, comparable en sus
efectos a la hepatoterapia.

La demostracién de que el estdmago normal segrega una substancia
(factor intrinseco de Castle) que, por accién sobre la proteina de la
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carne, desarrolla el principio antianémico, stlgirié a S'tu'rgis e Isaacs (1929) ;
que el tejido gastrico debia tener, por si mismo, actividad hematopoyétic,
En colaboracién con Sharp, obtuvieron del estémago de cerdo un product,
desecado del cual 30 g. de substancia seca, extraida la grasa, represent,
218 g. de érgano fresco.

Este producto, de poco olor y pricticamente insipido, fué denom;.
nado ventriculin. Dando dosis diarias de 15 a 30 gramos se obtuvo una res.
puesta reticulocitaria satisfactoria, en los pacientes con anemia perniciosa,
comparable a la obtenida con extractos hepaticos activos, provenientes de
300 a 600 gramos de higado.

Para el tratamiento de la enfermedad de Biermer y como coadyu-
vante de otras formas de anemia se emplea, principalmente, el polvo de
estémago desecado de cerdo.

La cantidad que debe utilizarse, en un paciente en recaida, es de
unos 30 g. por dia hasta producir una remisién completa. Debe ser
administrado durante las comidas en un liquido frio o tibio; puede
mezclarse con la mayoria de los alimentos o bebidas no alcohélicas, segtin
el gusto del enfermo.

Cuando se emplea el polvo de mucosa gistrica de cerdo es necesario
incluir un plato de carne en la alimentacién, durante el tratamiento. La
dosis de sostenimiento es de 10 a 20 g. por dia.

Los extractos inyectables, a pesar de ser mds activos, no tienen ain
la utilidad practica que presenta la hepatoterapia parenteral.

La gastroterapia puede ser 1til en el tratamiento de la anemia per-
niciosa, asociada al extracto de higado, en los casos que se muestran resis-
tentes a la hepatoterapia aislada. Segin algunos autores, los pacientes con
complicaciones nerviosas responden de modo satisfactorio a la gastrote-
rapia.

MODO DE ACTUAR DE LA GASTROTERAPIA.

Con respecto a la naturaleza del principio activo antianémico conte-
nido en el estémago se ha supuesto:

a) que se trata de una enzima que acttia sobre el estémago
durante el periodo que transcurre desde que el 6rgano es
extirpado del animal hasta el momento de ser desecado;

b) que se trata del principio activo hemopoyético que estd

contenido en el estémago, como lo estd en el higado o en
los rifiones. '

La substancia activa antianémica contenida en el estémago de cerdo
ha sido denominada por Wilkinson y Klein, hemopoietina. Esta enzima
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actuando sobre alguna substancia presente en las proteinas de los alimentos
(carne), puede producir in vivo una sustancia la cual es almacenada, como
el principio activo contenido en el higado, hasta que es requerido para la
formacién de los glébulos rojos. Segtin los autores mencionados, la hemo-
poietina estd presente en el estdmago de los animales carnivoros y omni-
voros, pero no en los herbivoros.

Las principales diferencias entre el principio activo del estémago y del
higado son las siguientes (Wilkinson y Klein):

1) La hemopoictina no puede ser extraida del estémago de cerdo por los
métodos que permiten la extraccién de extractos activos cuando se
aplican al higado.

2) La hemopoietina es precipitada con las proteinas cuando se agrega
alcohol al jugo obtenido por presién sobre el estémago de cerdo, hasta
obtener una concentracién alcohédlica de 70 a 80 %.

El principio activo del higado, por otra parte, es siempre encon-
trado en el filtrado obtenido después de quitar las proteinas con
alcohol de esta concentracién.

3) La hemopoietina difiere del principio activo del higado por su sensi-
bilidad al calor y a los tratamientos quimicos. Por ejemplo, la solucién
de principio activo de higado puede ser concentrada en vacio a 60°
por periodos prolongados o atin hervida por unos pocos minutos, sin
gran pérdida de su actividad, mientras que en estas condiciones la
hemopoietina es completamente inactivada.

La hemopoietina es idéntica al factor intrinseco de Castle.

JUGO GASTRICO NORMAL. — Morrison y sus colaboradores utilizaron
un concentrado de jugo géistrico normal capaz de producir un marcado
y prolongado aumento de reticulocitos en la sangre periférica y aumento
de hematies, en algunos enfermos con anemia perniciosa. Estos autores
atribuyeron la aparicién de la crisis reticulocitaria a una hormona hemopo-
yética que se encuentra en el jugo gastrico y que han denominado addisin.
Castle y Minot consideran la respuesta reticulocitaria asi obtenida como
inespecifica, irregular y no fisiolégica.

Este preparado no ha probado ser de utilidad en el tratamiento de la
anemia perniciosa y se discute si contiene o no el principio activo.

Se emplea jugo gistrico de cerdo obtenido después de la inyeccién de
histamina. Se concentra al vacio a una temperatura de 40 grados para no
destruir el principio activo, de modo que 100 cm.® son reducidos a 3 cm.3. La
unidad corresponde a 100 cm.® de jugo gastrico fresco, y se inyectan de 2 a §
unidades por dia.
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PREPARADOS DE HIGADO Y ESTOMAGO. — Walden y Clowes (193, )
Fouts y Zerfas (1933), han obtenido un producto que parece ser tres (;
cuatro veces mds potente que el higado crudo, por la interaccién, durant,
un cierto tiempo, de estémago e higado de cerdo. Después de desgrasad,
y evaporado al vacio se obtiene un producto en forma de polvo al que se
le ha dado el nombre de Extralin.

El Extralin contiene, en poco volumen, una cantidad suficiente de]
principio antianémico, resultante de la accién del factor intrinseco del
estdmago de cerdo sobre el factor extrinseco contenido en el higado.

Este preparado, utilizado como substituto del extracto de higado
peroral, presenta, sin embargo, sus mismas desventajas pues es relatiy.
mente caro con respecto al extracto hepitico inyectable y es necesario sy
ingestién durante mucho tiempo.

El Extralin (concentrado hepatogistrico Lilly) se expende en capsu-
las de 0.50 g. que equivalen en potencia antianémica a unos 20 g, de
higado fresco. La dosis en un paciente en periodo de recaida es de 17
capsulas por dia, repartidas en 3 dosis, después de las comidas. Como dogjs
de sostenimiento, para mantener el cuadro hemético normal se requieren,
en la mayoria de los casos, entre 9 y 12 cépsulas por dia.



Cavrituro III

ANEMIAS HIPOCROMICAS

POR EL DR. JosE ALBERTO PANGARO

DEFINICIéN, PATOGENIA Y CLASIFICACION.

Se denomina asi el grupo de anemias en las cuales la disminucion de la
bemoglobina es proporcionalmente mayor que la de los glébulos rojos y que,
por consiguiente, presentan el indice colorimétrico o valor globular por debajo
de la unidad.

Se acepta que estas anemias son debidas esencialmente a una deficiencia de
bierro. Esta deficiencia puede depender de varias causas:

1‘)

29

30
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porque la cantidad de hierro ingerida con los alimentos, no es suficiente
para compensar el aumento de las demandas de hierro, de acuerdo a
las necesidades del organismo;

porque el hierro no es absorbido o asimilado, o lo es defectuosamente,
por falta de 4cido clorhidrico en el estdmago o por perturbaciones
intestinales crénicas;

porque las pérdidas son muy grandes, por hemorragias repetidas o pro-
longadas que agotan las reservas del organismo;

porque su utilizacién por los érganos hematopoyéticos es imperfecta,
por depresidn téxica de la médula ésea, por deficiencias enddcrinas,
por hipoavitaminosis, etc.

Desde el punto de vista clinico y terapéutico podemos separar dos grandes
grupos de anemias hipocrémicas:

A) Constituido por aquellas afecciones en las cuales la anemia por si sola

B)

constituye la enfermedad: entran en este grupo la anemia hipocrémica
idiopdtica, la clorosis, la anemia bipocrémica de la infancia y la anemia
hipocrémica del embarazo.

Constituido por aquellas afecciones en las cuales la anemia es secun-
daria o sintomética: comprenden las anemias posthemorrigicas crénicas,
la anemia por parasitosis intestinal, la anemia por znfecczones crénicas,
la anemia por neoplasias digestivas, etc.
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En estas anemias secundarias, excepto las posthemorrigicas, la ferroterapia
no da los resultados brillantes que se observan en las anemias del primer gtupo

ANEMIA HIPOCROMICA IDIOPATIC,

Esta forma de anemia se denomina también anemie aclorhidrica simple
cloroanemia aquilica. Esta afeccién se observa casi exclusivamente en las mujeres,
de la tercera a la quinta década de la vida, y se caracteriza por una anemj,
hipocrémica-microcitica y por la ausencia de dcido clorbidrico en el jugo gistrico,

La patogenia de esta enfermedad se atribuye a una carencia de hierro, debida,
por una parte, a la aclorhidria que no permite la absorcién adecuada del hierry
alimenticio y, por otra parte, al drenaje continuo de las reservas de hierro
durante el periodo menstrual.

CARACTERES CLINICOS.

El comienzo de la enfermedad es insidioso: las enfermas se quejan de debi-
lidad y laxitud general, cansancio facil e incapacidad para el trabajo. A estos
sintomas generales se asocian trastornos digestivos: anorexia, plenitud gistrica,
eructos, vémitos, estrefimiento o diarrea, debidos probablemente a la ausencia
de 4cido clorhidrico en el estémago. Ademis, por la acentuacién de la anemia,
se agregan disnea de esfuerzo, mareos, vértigos, cefaleas y discretos edemas
maleolares.

El cuadro clinico se caracteriza por palidez de piel y de mucosas; piel
seca y atréfica, ufias planas o excavadas, quebradizas y frégiles, denominadas
ufias en cuchara (koiloniquia). La lengua es roja y lisa, de aspecto inflamatorio
o pilida y atréfica. La disfagia puede ser el sintoma predominante en algunos
casos. Puede existir esplenomegalia, por lo comin, muy moderada. El complejo
sintomatico constituido por anemia, glositis y disfagia, constituye el sindrome
de Plummer-Vinson.

El examen de jugo gdstrico, después del desayuno de prueba, demuestra
disminucién o ausencia de 4cido clorhidrico libre.

CUADRO HEMATICO.

El cuadro hemdtico se traduce por una anemia hipocrémica y microcitica.
El sintoma fundamental es la disminucién marcada de la cantidad de hemo-
globina, mientras que el nimero de glébulos rojos estd proporcionalmente menos
modificado. El indice colorimétrico o valor globular es muy inferior a la unidad,
la hemoglobina media corpuscular es menor de 27 micromicrogramos (normal
entre 27 y 32). Los hematies son pequefios e hipocrémicos; el volumen medio
corpuscular (volumen de un glébulo rojo er micrones ctibicos) es inferior a
80 micrones ctbicos (normal entre 80 y 94).

El diagndstico se establece por los:caracteres clinicos y hematolégicos que
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hemos descripto. Como regla general, antes de considerar una anemia hipocrémica
como idiopdtica, es necesario excluir las anemias secundarias que son mucho mis
frecuentes, especialmente la anemia posthemorrigica crénica, la anemia secun-
daria a una neoplasia digestiva vy a las parasitosis intestinales (anquilostomiasis).

La enfermedad es de evolucién crénica y curable, pero las recidivas son

frecuentes motivadas, por lo comin, por el embarazo; en cambio mejora espon-
tdneamente con la menopausia.

CLOROSIS.

La clorosis es una anemia hipocrémica que se desarrolla en las mujeres en
la época de la pubertad. Se caracteriza principalmente por su palidez verdosa,
la frecuencia de hiperclorhidria, el aumento de la volemia y la eficacia de la
terapéutica con hierro.

Segin Naegeli, esta entidad clinica se desarrolla particularmente en las
mujeres de complexién viril; en su génesis intervienen trastornos del equilibrio
endécrino y un desarrollo deficiente de las glindulas sexuales. Aunque la etiologia
de la clorosis permanece obscura, siendo muy probables la intervencién de factores
nutritivos y de higiene general en el desarrollo de la enfermedad, se conoce, en
cambio, la importancia en su patogenia de una deficiencia de hierro. La afeccién se
inicia habitualmente en la pubertad, durante el periodo de crecimiento o después
de la aparicién de la menarquia, cuando la demanda de hierro es mayor; es rara
después de los 25 afios.

Los sintomas de comienzo son: decaimiento, somnolencia, cefalalgias, moscas
volantes, zumbidos de oidos, vértigos, lipotimias y discretos edemas maleolares.
La facies es palida con un ligero tinte verdoso y de aspecto abotagado.

Las reglas son escasas; en las formas graves se observa amenorrea. El examen
genital demuestra leucorrea abundante y ligera hipoplasia, pero sin anomalias
marcadas.

A diferencia de lo que sucede en la anemia hipocrémica idiopética es
frecuente Ja hiperclorhidria.

El cuadro hemitico presenta los caracteres generales de las anemias hipo-
crémicas. Los caracteres hematoldgicos mis salientes son la presencia de hematies
pequeiios, pdlidos, con gran depresion central y la constante disminucion del
valor globular. El ntmero de leucocitos es normal, pero los linfocitos estin
siempre disminuidos. Las plaquetas estin aumentadas lo que explica la tendencia
a la trombosis. El volumen de sangre estd aumentado a expensas del plasma.
La clorosis tiene tendencia a la recidiva a pesar de los brillantes resultados que
se obtienen con la administracién del hierro.

Algunos autores sostienen la identidad de la clorosis y de la anemia hipo-
crémica idiopitica, pero otros admiten que son entidades diferentes basados
en los siguientes hechos: 1° la anemia hipocrémica idiopitica ocurre en las
mujeres en la edad media de la vida y la clorosis en las jévenes en la edad de
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la pubertad; 2° el color verdoso de la clorosis no se ve nunca en la anemj,
hipocrémica esencial cuya palidez es blanca; 3° la clorosis raramente esta g,
ciada a una anemia tan severa como la encontrada en los casos de anemia hipo.
crémica de los adultos; 4° la clorosis sc acompafia de hiperacidez en lugar il
aclorhidria y no presenta los trastornos tréficos ungueales y la glositis que S
observa con frecuencia en la anemia de Witts.

ANEMIA HIPOCROMICA DEL EMBARAZQ,

En la patogenia de la anemia hipocrémica del embarazo intervienen esen-
cialmente tres factores: a) la ingestién insuficiente de hierro en relacién con Jag
necesidades fisiolégicas del embarazo; b) la absorcién deficiente de hierro por
la existencia de aclorhidria, primitiva o temporaria del embarazo; c) la substrac.-
cién de hierro del organismo materno requerido por el feto para su alma;ena-
miento como reserva.

Se han descripto, desde el punto de vista hematoldgico, dos tipos: ol
tipo 1, que es el mas comin, caracterizado por una reduccién moderada de]
nimero de eritrocitos y de la cantidad de hemoglobina, hematies ligeramente
hipocrémicos, anisocitosis discreta y policromatofilia de grado variable, depen-
diente de la intensidad de la anemia. La médula dsea es hipoactiva en el comienzo
del embarazo, pero en los ultimos meses de la gestacion puede observarse hiper-
actividad medular y acentuarse la anemia debido probablemente a la intervencién
de algin agente hemolitico. Debemos hacer notar que con mucha frecuencia la
anemia desaparece espontineamente algin tiempo después del alumbramiento.

El tipo II, sélo difiere del grupo anterior por la disminucién mds acentuada
de la hemoglobina en relacién al nimero de hematies, por consiguiente el indice
colorimétrico esti muy disminuido. La anemia es anterior al embarazo, se agrava
durante el mismo y persiste después del parto.

TRATAMIENTO DE LAS ANEMIAS HIPOCROMICAS

FERROTERAPIA.

La administracién de hierro constituye la medicacién fundamental
de las anemias hipocrémicas cualquiera que sea su etiologia.

En el capitulo sobre ferroterapia hemos sefialado la eficacia de los
diferentes preparados de hierro, su modo de administracién y las dosis
(véase pag. 32).

Desde el punto de vista practico conviene recurrir a algunos de los
preparados siguientes, en la forma y dosis que se indican a continuacién.

El hierro reducido se prescribe en sellos de 0.50 a2 1 g., en dosis pro-
gresivas hasta dar 3 g. o mas por dia.

Hierro reducido .................. 0.50 g.
Para 1 sello = XXX.
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Se comienza con 1 sello después de las comidas dos veces por dia y
luego se va agregando 1 sello cada vez hasta alcanzar la dosis ttil, que es
de unos 3 g., repartida en tres dosis. No hay inconveniente en suministrar
mayor cantidad que la sefialada si la tolerancia es buena y el caso lo
requiere.

El citrato de bierro y amonio o citrato férrico amoniacal se indica
a la dosis de unos 6 g. por dia en forma de pociones o de capsulas. Puede
ser prescripto de la manera siguiente:

Citrato de hierro y amonio

Glicerina: ot ma i e s T il
Tintura de cardamomo .............. 5 cm
Agua destilada: € 5 Pe e 300 cm.®
(Cucharadas)
Una cucharada de sopa (15 cm.?) contienc 1.5 g. de citrato férrico amoniacal.
Citrato de hierro y amonio ........... 20 g.
Jarabe e anfs a.vvomosinasn s 50 cm.®
Agua tdestiladay, H wwomvason e e s 150 cm.®

(Por cucharadas).

Cada cucharada de sopa (15 cm.®) contiene 2 g. de citrato de hicrro amoniacal.

El citrato de bierro amoniacal de Lederle, se presenta en capsulas,
evitindose de esa manera el sabor metilico desagradable del medicamento
y los efectos nocivos sobre la dentadura. Cada cépsula contiene aproxima-
damente 0.50 g. de citrato férrico amoniacal equivalente a 0.080 g. de
hierro metélico. La dosis es variable segin el estado clinico y el cuadro
hemitico del enfermo. Como término medio se dan 6 capsulas por dia,
en dosis progresivas, que corresponden a unos 0.480 g. de hierro metalico.
En los casos de anemia acentuada deben darse dosis mayores, hasta 12
capsulas por dia, que equivalen a unos 0.960 g. de hierro metalico.

Los preparados de sales ferrosas son de resultados eficaces en la
prictica, principalmente el sulfato y el cloruro ferroso.

Las pildoras de Blaud, a base de carbonato ferroso, tienen el incon-
veniente que se requiere una cantidad relativamente grande para dar la
dosis necesaria de medicamento. Ademis las pildoras se endurecen facil-
mente lo cual dificulta su absorcién en el tubo digestivo y hace su empleo
poco recomendable por la irregularidad de su utilizacién.

El sulfato ferroso se indica a la dosis de 0,20 g. tres o mdis veces
por dia, en forma progresiva. Se receta en la forma siguiente:

Sulfato ferroso desecado ................ 0.20 g.
Ruibarbo pulverizado ................... 0.05 g.
1 sello = XXX.

Sulfato ferroso desecado ............... 0.20 g.
Sulfatoiide manganesol el il LR s 0.002 g.
Sulfatoi de cobre .o ot oo Se o 0.001 g.

1 pildora = XXX.
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Se prescribe durante o después de las comidas, empezando con
sello o una pildora después de las principales comidas y aurnentanl:in
progresivamente la dosis hasta 6 6 mis sellos o pildoras por dia, 1

Los preparados que pueden ser utilizados por su estabilidad soy, i
Fersolin y el Ferro 66.

Las tabletas de Fersolin contienen sulfato ferroso y ademis sulfat,
de cobre y de manganeso que actlan como activantes del hierro ¢y A
sintesis de la hemoglobina. Se prescribe una tableta durante o despugs
de las comidas, aumentando progresivamente la dosis hasta 6 6 9 tabletyg
por dia, repartidas en tres dosis.

Las tabletas de Ferro 66 se administran después de las comidas, tra-
gindolas sin masticarlas, con un poco de agua. Se indican tres tabletas por
dia o mis, de acuerdo a la tolerancia del enfermo y al grado de anemis,

Si se prescribe la solucién la dosis es de 15 a 20 gotas, en leche o jugo
de frutas, tres veces al dia durante o inmediatamente después de Io
comidas.

RESULTADOS DE LA FERROTERAPIA,

Los resultados favorables se manifiestan en el cuadro hemdtico y en
el estado clinico del enfermo.

MEJORIA DEL CUADRO HEMATICO. Los efectos del tratamiento se tradu-
cen en la sangre por un aumento de
los reticulocitos, de los hematies y de la hemoglobina.

La crisis reticulocitaria precede a las otras modificaciones del cuadro
hemitico y es la que permite apreciar desde el comienzo la eficacia de la
medicacién ferruginosa. Esta crisis se inicia entre el 3° y §° dia y alcanza
su maximo, por lo general de 6 a 10 %, hacia el 8° dia.

El aumento de los reticulocitos estd en relacién inversa a la con-
centracién inicial de la hemoglobina, es decir, que es tanto mayor cuanto
més baja es ésta al empezar el tratamiento. Por ejemplo, si con una
cantidad de hemoglobina de 3 g. % la cifra de reticulocitos es de 13,5 %,
con una cifra inicial de 9 g. serd de § % solamente.

En las anemias hipocrémicas no se observan, sin embargo, las res-
puestas reticulocitarias intensas que se encuentran en la anemia perniciosa
con la hepatoterapia.

El aumento de la hemoglobina depende de la concentracién inicial
de la misma: cuando la cantidad de hemoglobina es menor de 50 % s¢
puede esperar un aumento diario de 1 % de hemoglobina, durante un
periodo de 3 semanas; en algunos casos puede alcanzar hasta 2 % de
acuerdo 2 la cantidad de hierro utilizado y a la sal empleada. Cuando la
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cantidad de hemoglobina es mayor de 50 % se puede estar satisfecho con
un aumento de 0,5 1% de hemoglobina por dia, sobre un mismo periodo.

Segtn Heath 0,16 g. de hemoglobina por dia es el limite més bajo de
una respuesta satisfactoria cuando la cantidad inicial de hemoglobina es inferior
a 7,8 g. por 100 cm.® de sangre.

Es necesario recordar que hay considerables variaciones con respecto
a la cantidad de hierro requerida para producir esta respuesta 6ptima.
Ella depende, en gran parte, de la preparacién utilizada y de las moda-
lidades del caso clinico considerado. En efecto: parece ser que el requeri-
miento es mayor con las sales férricas que con las sales ferrosas; mayor
en los casos de cloroanemia aquilica que en las anemias posthemorragicas
crénicas; mayor en las anemias secundarias asociadas a infecciones, etc.

El mdximo de regeneracion hemdtica se produce entre la 2* y 4? se-
mana. Debe tenerse en cuenta, como sefiala Murphy, la posibilidad de
un periodo de latencia de 7 a 10 dias, al comienzo del tratamiento, du-
rante el cual no hay aumento de hemoglobina o si existe es nulo. Es por
eso que para concluir sobre la eficacia de la medicacién instituida, se re-
quiere un periodo no menor de 25 dias ni mayor de 40 dias.

En la préctica es suficiente realizar un dosaje de hemoglobina cada
3 6 4 dias, durante las 2 6 3 primeras semanas, y después una determi-
nacién cada 8 dias.

La normalizacién de la sangre puede conseguirse en un plazo de
2 meses. Es indispensable continuar el tratamiento para mantener el
cuadro hemitico normal; sin embargo, se observan casos en los que a
pesar de haberse suprimido la medicacién por espacio de varios meses no
han sobrevenido recaidas. Las dosis de sostenimiento son variables en
cada caso.

El hierro suministrado no interviene solamente en la reparacién del
déficit de hemoglobina, sino que en buena parte es almacenado como
reserva en el organismo.

Los efectos de la ferroterapia en algunas formas de anemia secun-
daria, como sucede en las infecciones, neoplasias, nefritis crénicas, no son
tan brillantes como en la anemia hipocrémica idiopatica o en las anemias
posthemorrigicas, ni la respuesta reticulocitaria es tan manifiesta.

MEJORTA DE LOS SINTOMAS cLiNICOs. A las modificaciones favorables
del cuadro hemitico se asocia la
mejoria de los sintomas clinicos caracterizados por la desaparicién de los
fenémenos subjetivos dependientes de la anemia y la recoloracién de los
tegumentos.
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HEPATOTERAPI A
— A

En principio la hepatoterapia obra notablemente en las aney;y,
macrociticas e hipercromicas y poco en las anemias hipocrémicas.

Las observaciones experimentales de Whipple demostraron que la re.
generacién hemoglobinica era muy marcada afiadiendo higado integra] ¢y
la dieta y que esta accién antianémica era independiente de su contenid,
en hierro.

Las observaciones clinicas han demostrado también que ciettos extrac.
tos de higado favorecen la regeneracién sanguinea y aceleran la mejori,
clinica, cuando se asocian a la medicacién ferruginosa, principalmente ep
las anemias graves secundarias. ]

La ingestién de higado total a la dosis de 120 a 240 g. por dia per-
mite obtener resultados satisfactorios en las anemias hipocrémicas, lo mis-
mo que los extractos hepaticos.

Sin embargo, es necesario tener en cuenta que la fraccién hepética
verdaderamente eficaz en las anemias por carencia de hierro, es la fraccién
secundaria de Whipple, y no la fraccién G de Cohn o antiperniciosa. Por
eso que deben emplearse extractos hepdticos tofales y no extractos hepiti-
cos altamente concentrados o purificados, que sélo contienen el principio
o factor antianémico especifico.

En la prictica pueden emplearse el Macrocin, el Campolén o el Ex-
tracto Hepatico Lilly, a la dosis de 2 cm.® por via intramuscular cada
3 6 4 dias, durante dos semanas, continuando después con 2 cm.® cada
semana hasta completar una serie de 10 a 12 inyecciones.

Con el mismo objeto pueden emplearse los comprimidos confitados
de Hemocromin que contienen 0,162 g. de sulfato ferroso y 0,162 g. de
fraccién hepética secundaria. Se prescriben a la dosis de 2 grageas, inge-
ridas después de las comidas, 3 veces al dia.

En algunos casos puede ser muy ttil el empleo de preparados que,
ademis de hierro, contienen extracto de higado o de estémago. En este
sentido son aconsejables las cipsulas Lex#rén que contienen citrato de
hierro y amonio, extracto de higado y de estémago y cloruro de tiamina.

Es conveniente comenzar con tres cipsulas por dia, ingeridas después
de las comidas, e ir aumentando la dosis progresivamente hasta 12 cipsu-
las por dia.

COMPLEJO VITAMINICO B.

Muchos investigadores han observado que se obtienen respuestas mas
satisfactorias, cuando se asocia a la ferroterapia el complejo vitaminico B.
Es posible que una deficiencia de vitamina B pueda afectar la absorcién
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o la utilizacién del hierro. Probablemente dependa de su influencia sobre
las funciones gastrointestinales, principalmente sobre la secrecién gastrica.
Es preferible emplear el complejo vitaminico B.

Este complejo B, sobre todo la vitamina Bs, se halla contenido en
altas concentraciones en el autolizado de levadura que se ha mostrado
eficaz en el tratamiento de algunas anemias tropicales por carencia nu-
tritiva.

En la prictica pueden utilizarse, entre otros preparados, las cédpsulas
de Vectrin o de Iberin, que contienen ademis de las vitaminas B1 y B,
citrato de hierro y extracto de higado o estémago desecado de cerdo,
respectivamente.

Se prescriben a la dosis de 6 a 12 capsulas por dia, tomadas de prefe-
rencia después de las comidas, repartidas en 3 6 4 tomas.

La dosificacién debe ajustarse a la severidad de la anemia.

REGIMEN ALIMENTICIO.

El régimen alimenticio debe ser rico en proteinas, hierro y vitaminas.
Los alimentos ricos en hierro son principalmente la carne, higado, yemas
de huevo, espinacas, alcachofas, lentejas y nueces.

Para el contenido en hierro de los alimentos puede verse la tabla
adjunta.

Contenido aproximado de hierro en los alimentos
relativamente ricos en bierro

ALIMENTOS CONTENIDO EN HIERRO
a) Vegetales: (mg. %)

Almiendras o srmiie o b S e L 4.0
Damascos SECOS . .. v v e eee e e 6-7
Cebada emteral i o s e e S e 4-5
EIabas) SeCas! .« «i« o1 sim s s s s st i e o L RS 7-10
Remolachas verdes: . oo i T e 3-4
INHTEEES 1osiaine e i) oo e e e RO E PR 4.0
Brécolis {(hojas)) S iru il S e 2-3
Diente de leén o amargdén ..............c..n. 2-6
DAGlES . oovis vinid e SR S 4-5
Higos oo e S s 2-4
.6 1) v SR B & 5 o B b 4-5
Mostaza Verde: .ot i 3.0
DULAZI0 SECO = i+ = & shs seails s vk oot o AR IR 6.0

GUISANLES SECOSIL .+t sl e e L h e ey 6.0
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CONTENIDO EN HiIERpg

ALIMENTOS (mg. %)
GUISANEES FLESCOS . . oo oo v vvmrsesmnessssastnns 2.0
Gitielas) i e e R 25
Uvas ...................................... 3.7
BSPITACA. ©« oo wirs g s sl = = sos e 8 i S AR 3-6
TSR e e S SRR o o5 e 0 o0 5 3.4
T e RIS 0 o o 1-7
b) Animales:
T aertalo) ot e S RS Pl o ¢ o 0 002 1-2
Carne de vaca Mmagra ..............cooeoo.n - 3.§
Yema de huevo .............. R 5 oo 8.0
JAIIONN ol o5 e e e e et il g S A 4.0
Cordero (chuletas) .............cocoiiin. 3.0
Higado de vaca ...........oeovevseccneanons 6-8
Higado de ternera .................. .o..o... 5-13
Higado de cordero ..............cooioiiiinn. 3.0
Higado de cerdo .......... ..o 20-25
R GTI L I DULYA by A bl st s mia SRS 5.0
Rifiones de JechOn ... ....ovoiessisnsmvnnesios 9.5
Carne de Carnero ...............oeueneeaeno... 5.0
3-6

D S ETAS I ot b ot e rietes o 5 1 o 603 78 09 68 Ao

Tabla extraida de Nutrition in Everyday Practice (Canadian Medical Asso-
ciation Journal, 1938-1939).

En los casos de aclorhidria deben utilizarse ademds aquellas substan-
cias que estimulan la secrecién del jugo géstrico, como ejemplo el caldo,
jugo o extracto de carne, productos de tostacién, etc.

Se ha demostrado que la dieta 4cida favorece la retencién del hierro,
mientras que la dieta alcalina aumenta la excrecién de este metal.

Ejemplo de régimen general para un enfermo anémico.

Desayuno: Leche, té o café,
Pan tostado con manteca.
Frutas frescas.

Almuerzo: Carne tierna magra (vaca, cordero, ternera).
Higado 125 a 250 gramos.
Vegetales: espinaca, espirragos, coliflor, apio, lechuga, zanahorias,
pepinos, tomates, remolacha, guisantes, habas, habichuelas, calabaza,
repollitos de Bruselas.
Frutas frescas: naranjas, frutillas, uvas, manzanas, ciruelas, pomelos,
limones, anands, damascos, cerezas.
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Merienda: Leche, té o café.
Pan tostado con manteca.

Cena: Carne o huevos.
Vegetales como en el almuerzo.
Frutas frescas o gelatina de frutas.

La inclusién de abundantes frutas y vegetales verdes permite asegurar un
aporte adecuado de vitaminas. La dieta debe contener ademds carne, higado y
huevo. Los farindceos (pastas y papas) y los dulces son innecesarios para la for-
macién sanguinea, y deben ser usados solamente para hacer un régimen completo
y suficiente en calorias.

1

Acio cLorHIDRICO. — Es conveniente dar 4cido clorhidrico para
corregir los trastornos gastrointestinales y favorecer la absorcién del hierro.

Se puede utilizar la férmula siguiente:
Acido clorhidrico concentrado

Agna destilada oo ans s o B SRS NE 75 cm.®
(Gotas)

10 a 15 gotas en un vaso de agua para tomar a pequefios sorbos durante las comidas, con
preferencia mediante un tubo de vidrio para evitar la accién perjudicial del 4cido sobre los
dientes.

A pesar de la importancia que pueda tener la acidez gistrica en la
absorcién del hierro, en la prictica no es indispensable la administracién
de 4cido clorhidrico, atin en las anemias acompafiadas de aclorhidria, por-
que se puede obtener una utilizacién suficiente del hierro medicamentoso
prescribiéndolo en dosis altas.

COBRE. — Los mejores resultados del empleo del cobre han sido
obtenidos en las anemias de la infancia.
El cobre puede ser prescripto en las formas siguientes:

Solucién de sulfato de cobre al 1% ..... 10 cm.®
(30 gotas por dia)

Sulfato de cobre . c.:ss-suie s in 0.02 g.
1 pildora = xxx

(2 6 3 pildoras por dia)

TRATAMIENTO DE LAS ANEMIAS POSTHEMORRAGICAS

Estas anemias se producen como consecuencia de hemorragias dentro o
fuera del organismo. Cuando la hemorragia es abundante y se hace en forma
rapida, resulta una anemia posthemorrigica aguda; cuando, por el contrario,
las hemorragias son pequefias y repetidas, se origina una anemia posthemorrd-
gica cromica.
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ANEMIA POSTHEMORRAGICA AGUDA

ETIOLOGIA Y FISIOPATOGENT,

Las causas capaces de originar una anemia aguda por hemorragia son mul-
tiples. Las més frecuentes, prescindiendo de las hemorragias traumaticas o qui-
rirgicas, son las producidas por hematemesis o enterorragias copiosas, metyy.
rragias abundantes y por la ruptura de un embarazo ectépico.

Las consecuencias inmediatas de una hemorragia abundante y ripida, s,
la disminucién de la cantidad de sangre circulante (hipovolemia) y de la cgy.
tidad de hemoglobina (oligocromemia).

La pérdida de una cantidad considerable de sangre puede causar la muerte
si alcanza a casi la mitad del volumen sanguineo, a menos que pueda ser re.-
puesta eficazmente por una transfusién sanguinea.

El organismo en buenas condiciones de salud, puede perder el 10 % d,
su volumen de sangre, si la pérdida se ha producido lentamente y si proviene
de las venas, sin modificaciones tensionales y sin que sintoma alguno lo tra-
duzca; es lo que se observa en los dadores de sangre y en el curso de algunas
intervenciones quirtrgicas. Cuando es superior al 15 |% se traduce por sintomas
clinicos definidos; la intensidad de los sintomas dependera de la cantidad y rapidez
con que se ha producido la hemorragia.

Cuando equivale al 40 % y se bace en poco tiempo, el organismo es inca-
paz de restituir espontineamente la masa sanguinea circulante y sobreviene,
casi con seguridad, el colapso y la muerte.

En cambio, cuando la hemorragia se hace en forma lenta, se puede perder
hasta el 40 % del volumen de sangre, sin consecuencias inmediatas fatales; hay
en ello variaciones individuales, dependientes de la edad y del estado de resis-
tencia organica del sujeto.

En estas circunstancias, el organismo dispone de mecanismos compensadores
que le permiten una recuperacién eficiente de su volumen sanguineo y de las
proteinas del plasma. La restitucién de la volemia se hace por wasoconstriccion
en el territorio del esplicnico y wvasos cutdneos, por comtraccién del bazo, que

expulsa una buena parte de la sangre en ¢l almacenada, y por movilizacién del
agua de los tejidos hacia el plasma.

CARACTERES CLINICOS.

, s ; . . ;
Los sintomas clinicos dependen de la hipovolemia vy de la oligocromemia.
Los sintomas dependientes de la hipovolemia estan constituidos por el complejo

sintomidtico de la falla circulatoria, pues la disminucién del volumen sanguineo

repercute particularmente sobre el sistema circulatorio. La consecuencia inme-
diata de la hipovolemia es la hipotensién arterial, sistélica y diastélica. El sujeto
estd postrado, inquieto y ansioso. La piel es pélida, fria y viscosa. La palidez se
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debe a la anemia y a la vasoconstriccién periférica. El pulso es frecuente, de
pequedia amplitud y muy poco tenso. La respiracién es frecuente; puede tomar
el tipo de Kussmaul o de Cheyne-Stokes. La temperatura es subnormal.

La disminucién de la cantidad de hemoglobina circulante, trac como con-
secuencia una disminucién proporcional de oxigeno (anoxemia anémica), que
repercute especialmente sobre el sistema nervioso, provocando mareos, vértigos,

desvanecimientos, zumbidos de oido y trastornos visuales, que reflejan la deficiente
circulacién cerebral.

CUADRO HEMATICO.

El examen de sangre en las primeras horas que siguen a la hemorragia tiene
poco valor para apreciar la anemia, debido a la vasoconstriccién periférica y a la
bidremia, que enmascaran la cantidad real de hemoglobina y el ntimero de
hematies.

En los primeros dias la anemia es normocitica y normocrémica, porque la
disminucién de la hemoglobina va paralela al descenso del ntimero de glébulos
rojos; los indices, colorimétrico y volumétrico, son normales.

La médula Gsea es fisiologicamente hiperactiva. Esta hiperactividad medular
se traduce por el aumento de los reticulocitos en la sangre circulante. La crisis
reticulocitaria se inicia a partir del 2° dia de acaecida la hemorragia y alcanza
su maximo del 4° al 7° dia para descender lentamente a su cifra normal
al 10° 6 14° dia. La lencocitosis, con aparicién de granulocitos jévenes, sobreviene
casi de inmediato después de la hemorragia para declinar a los 3 6 4 dias.

Después de la crisis reticulocitaria la anemia se vuelve microcitica e bipo-
cromica.

La evolucién de los sintomas clinicos y hematicos, prescindiendo de la
enfermedad causal, depende esencialmente del estado de salud del sujeto antes
de la hemorragia y de la precocidad e intensidad del tratamiento.

ANEMIA POSTHEMORRAGICA CRONICA

ETIOLOGIA Y FISIOPATOGENIA.

La anemia posthemorrdgica crémica es el resultado de hemorragias pequeiias
y repetidas, que suman sus efectos y no dan tiempo a la médula sea para com-
pensar la pérdida sanguinea.

Las causas que pueden llevar a una situacién semejante son numerosas: be-
morragias digestivas por dlcera gastroduodenal, neoplasias, parasitosis, hemorroi-
des, etc.; hemorragias genitales por fibroma, metropatia hemorrigica; hemorragias
vesicales o renales por tumores benignos o malignos, etc.

El hecho esencial, en la anemia crénica por hemorragia, es la hipofuncion
de la médula Gsea; esta hipoactividad medular se refleja en la circulacién peri-
férica por la ausencia de signos de regeneracién hemitica.
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En su patogenia intervienen dos factores:
1®  La pérdida de sangre en si misma;
2" La eritropoyesis deficiente debida a la depresién medular.
Como consecuencia de hemorragias persistentes, el organismo Dierde hierrg
el cual no es restituido en la proporcién requerida para la hematopoyesis, aunqug
el régimen alimenticio lo contenga en cantidades suficientes.

Este concepto patogénico explica sus intimas relaciones con las anemiqg
hipocrémicas por deficiencia de bierro.

CARACTERES CLINICOS Y CARACTERES HEMATICOS

Los sintomas clinicos dependen fundamentalmente de la disminucion de |,
cantidad de bemoglobina circulante (oligocromemia) y, en menor proporcién,
de la disminucién de la masa sanguinea, a la inversa de lo que ocurre en I
anemia aguda por hemorragia. .

Las modificaciones mas importantes del cuadro hemdtico son las siguientes:

a) Disminucién mis o menos marcada del nimero de glébulos rojos y
de la cantidad de hemoglobina en relacién al grado de anemia; Ia
disminucién de la hemoglobina es siempre superior al ntmero de
hematies, por lo tanto el indice colorimétrico es menor que la unidad:
anemia hipocrémica.

b) Anormalidades en la forma y tamafio de los glébulos rojos con pre-
dominio de hematies pequefios, siendo el volumen medio corpuscular
menor de 80 micrones ctbicos: anemia microcitica.

c) Anormalidades en la coloracién de los hematies con predominio de
glébulos rojos hipocrémicos; por lo comun, la concentracién de la
hemoglobina media corpuscular estd disminuida y el indice de satura-
cién es bajo: anemia insaturada.

La hipoactividad medular se refleja en la circulacién periférica por la escasez
o ausencia de signos regenerativos.

TRATAMIENTO DE LA ANEMIA

POSTHEMORRAGICA AGUDA.

En la anemia aguda por hemorragia, es necesario restituir el volumen
de sangre, cohibir la hemorragia, mantener la circulacién periférica y
estimular la regeneracién hemdtica.

TRANSFUSION DE SANGRE. La fransfusion de sangre comstituye el pro-

cedimiento terapéutico insubstituible para
restituir la masa sanguinea circulante y para detener la hemorragia. Con
ella se puede, no sélo devolver al enfermo la sangre perdida, sino que se
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obtienen ademas los siguientes efectos: a) una accién tonicovascular sobre
la circulacién periférica que previene el estado de shock el cual pone en
peligro la vida del enfermo; b) una accién hemostética, debida principal-
mente 2 una intensa accién vasoconstrictora, que contribuye a detener la
hemorragia a punto tal que se puede decir, sin exageracién alguna, que no
hay una substancia cuyo poder hemostatico sea comparable al de la san-
gre en las grandes hemorragias; ¢) una accion estimulante hematopoyética.

La cantidad de sangre que se debe transfundir depende naturalmente
de la cantidad de sangre perdida. Sobre la cantidad de sangre a transfun-
dir véase més adelante (Segunda Parte, Transfusién Sanguinea, pag. 227).

CoaGULANTES. Como medidas terapéuticas coadyuvantes pueden utili-
zarse los coagulantes o hemostiticos, que contribuyen a
favorecer la formacién del codgulo y detener la hemorragia. De los que
usamos con frecuencia mencionaremos el Clauden, a la dosis de 10 cm.?;
el Coaguleno a la dosis de 20 cm.?; y el Fibrégeno a la dosis de 2 cm.®;
por via hipodérmica o intramuscular (este dltimo puede administrarse por
via oral), que podrin repetirse de acuerdo a las circunstancias. V. pig. 280.

OTRAS INDICACIONES. Para combatir el colapso se utilizaran los analép-
: ticos circulatorios en especial el alcanfor o sus
sucedéneos, en la forma descripta en el capitulo de colapso (véase to-
mo I).
Cumplida la primera fase del tratamiento, que corresponde a las
consecuencias inmediatas de la hemorragia, es necesario corregir la anemia
en la forma que se describird mas adelante.

TRATAMIENTO DE LA ANEMIA

POSTHEMORRAGICA CRONICA.

FERROTERAPIA. En la anemia crénica por hemorragia, el frafamiento

fundamental lo constituye la ferroterapia. Esta se realiza
mediante el empleo del hierro reducido, de las sales ferrosas o férricas.
Es necesario empezar, cualquiera que sea el preparado utilizado, con dosis
pequedias y repetidas para evitar los fenémenos de intolerancia digestiva
desde el comienzo del tratamiento.

Con relativa frecuencia, a pesar de instituirse correctamente el trata-
miento, se presentan sintomas gistricos o intestinales que obligan a inte-
rrumpir momentineamente la medicacién ferruginosa.

Debe recordarse que las sales de hierro confieren un color verdoso
muy obscuro a las materias fecales que pueden hacer temer la reaparicién
de hemorragias digestivas en algunos pacientes no prevenidos.
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Con respecto a la forma de prescribir el hierro y los resultados de I
ferroterapia, véase pig. 56.

EXTRACTO HEPATICO Y ARSENICALES. Ademds del hierro, estas ape.
mias pueden ser influidas favo-
rablemente por la hepatoterapia, mediante la ingestién de higado ¢ |,
inyeccién de extractos hepéticos totales.

En algunos casos en que la eritropoyesis se mantiene deficiente ,
pesar del tratamiento instituido, es aconsejable el empleo del arsénico com,
estimulante de los érganos hematopoyéticos, en forma de licor de Boudiy
o de licor de Fowler.

El licor de Fowler puede prescribirse asociado con citrato de hierro
y amonio como en la férmula siguiente:

Citrato de hierro y amonio ............. 10 g.

Licor de Fowler ...........cooivvnes 5 cm.’

Tra. de cardamomo ................... 2 cm.®

Agua destilada ¢ 5. po oeiiiiiiiiinins 25 cm.®
Por gotas.

Tomar treinta gotas, tres veces por dia en medio de las comidas.

OTrAs INDICACIONES. No estid demas recordar que el régimen alimen-
ticio debe ser rico em proteinas, en bierro y en
vitaminas y adecuado a las funciones digestivas.

La actividad fisica debe limitarse de acuerdo al estado clinico y he-
matico. En los casos graves se impone el reposo en cama.

La causa provocadora de la hemorragia y de la anemia, serd tratada
por los medios médicos o quirtirgicos, segun las circunstancias, para evitar
las recaidas.

ANEMIA POR ANQUILOSTOMIASIS

FISIOPATOGENIA.

En la patogenia de esta anemia se han invocado dos principales causas. 1°) Se-
gun la feorfa téxica, la anemia se deberia a una substancia téxica producida por el
pardsito que actuaria como veneno hemolitico. Sin embargo, en la anemia de
la anquilostomiasis no se observan el sindrome de hiperhemdlisis y la hemosiderosis
de los 6rganos que se encuentran en las anemias hemoliticas. 2°) La feoria hemo-
rrdgica atribuye la anemia a las pérdidas sanguineas continuas producidas por el
pardsito por su accidn traumatizante sobre la mucosa intestinal, que lleva al
agotamiento de la médula ésea por el mismo mecanismo que en otras anemias
por hemorragia crénica. En apoyo de esta teoria estarian la existencia frecuente
de melenas o sangre oculta en las heces, que confirma la necropsia por el hallazgo
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de sangre extravasada en la luz del intestino y el puntillado hemorragico de la
mucosa intestinal.
Segin Oswaldo Cruz, el anquilostoma ocasiona una deficiencia en el apro-

vechamiento de hierro del organismo por un doble mecanismo:

a) pérdida de hierro por hemorragias continuas que agotan las reservas
almacenadas en el cuerpo;
b) deficiente absorcién del hierro alimenticio por las lesiones intestinales

producidas por el vermes.

Es probable que contribuya a intensificar esta deficiencia la ingestién insufi-
ciente de hierro en la alimentacién, desde que se ha observado que en las zonas
més afectadas por el pardsito la carne no entra en la dieta habitual.

Estos conceptos patogénicos deben tenerse en cuenta por su importancia
en la terapéutica de esta anemia.

La parasitosis intestinal por anquilostoma duodenal o necator americano,
es una causa frecuente de anemia, sobre todo en algunos paises.

CARACTERES CLINICOS Y CUADRO HEMATICO.

La enfermedad se desarrolla 1 a 3 afios después de la infestacién por el
parisito. En su forma mis comin se manifiesta como una afeccién crénica,
caracterizada por una anemia de evolucién grave y progresiva, acompafiada con
debilidad, fatiga, palpitaciones, dolores o molestias en el epigastrio, melenas o
sangre oculta en las heces y edemas.

El diagnéstico se basa en el hallazgo de huevos de pardsitos en las materias
fecales y en la eosinofilia sanguinea.

El examen hemitico demuestra una disminucién marcada del ntmero de
glébulos rojos y de la cantidad de hemoglobina con el indice colorimétrico casi
siempre por debajo de la unidad.

Los signos de regeneracién sanguinea periférica son escasos encontrindose
raros normoblastos, - algunos hematies policromatéfilos o con restos nucleares.
Los reticulocitos varian de 0.8 a 2 %; excepcionalmente se hallan cifras mis
elevadas.

El examen de la médula ésea demuestra hiperplasia celular. Se encuentran
eosinofilia y abundantes eritroblastos con niicleo en picnosis, pero raramente
células con nucleo con cariorrexis o con restos nucleares como en la médula ésea
regenerativa. La eritropoyesis parece detenida en la fase de picnosis, lo que
explica la ausencia de signos regenerativos periféricos a pesar de la hiperplasia
celular (Oswaldo Cruz).
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I

En el tratamiento de la anemia por anquilostomiasis,

€S necesario pyg,.
ceder en la siguiente forma:

1° Combatir la anemia mediante la medicacién ferruginosa;
2° Obtener la expulsién del pardsito por el uso de vermifugos,

La ferroterapia debe ser instituida desde el comienzo del tratamient,
en forma intensiva, pues se ha demostrado que en la mayoria de Jog Casos
la anemia y los trastornos dependientes de ella, mejoran paralelament,
con la normalizacién del cuadro hemitico.

La administracién de hierro se realiza en la misma forma que la
sefialada en el tratamiento de las anemias posthemorragicas crénicas (véa-
se pag. 67).

La expulsién del vermes se consigue mediante el uso de vermifugos:

Tetracloruro de carbono en cipsulas de 0,50 g., dando una dosis
total de 4 gramos, seguida media hora después de la ingestién, de 30
gramos de sulfato de magnesio.

Accite de quenopodio, 0,5 cm.®, dando tres dosis, con 1 hora de
intervalo, y 2 horas después de la ultima dosis, sulfato de magnesio.

La administracién de vermifugos requiere ser repetida, por lo co-
mun tres veces, con intervalos minimos de 7 dias por los peligros de
intoxicacién. La expulsién del vermes, en general, es ineficaz para corregir
la anemia sin el empleo del hierro y de una dieta adecuada.



Carituro IV

ANEMIAS MACROCITICAS

POR EL DRr. Jost ALBERTO PANGARO

DEFINICION Y CARACTERES CLINICOS.

Las anemias macrociticas se caracterizan por el aumento de volumen de
los glébulos rojos y, a menudo, por su riqueza en hemoglobina; de ahi que sean
por lo comin, hipercrémicas.

Las anemias macrociticas se deben a un trastorno en la formacién, alma-
cenamiento o utilizacién del principio hematopoyético o factor P. A.

‘Anemia perniciosa criptogenética, del embarazo y

Ausencia del factor botriocefalica.
intrinseco Anemia macrocitica del cincer gidstrico y de los
gastrectomizados.

. Anemias macrociticas tropicales; diarrea tropical
Ausencia del  factor

Anemias . o sprue, anemia tropical del embarazo, anemia de
s extrinseco I I
macrociticas a pelagra.
por deficiencia d e . o
o » Anemias macrociticas por perturbaciones gastroin-
del principio Falta de absorcién b it o B .
i testinales: enteroanastomosis, estenosis intestinales,
hematopoyético del factor P. A.

esteatorrea idiopatica.
o factor P. A.

Anemias macrociticas por enfermedades del hi-
gado: cirrosis hepitica, atrofia subaguda del
(  higado.

Falta de almacenamiento
del factor P. A.

Falta de utilizacién
del factor P. A.

; Anemia acréstica.

Davidson (1939) considera que hay muchos tipos de anemia macrocitica
que tienen entre si solamente de comin el hecho que el término medio del tamafio
de los eritrocitos, es mayor que el normal, pero que difieren en su origen, en su
cuadro hemdtico y en la respuesta al tratamiento.

Divide las anemias macrociticas en dos grupos:

Grupo 1: comprende las anemias macrociticas que se desarrollan por alte-
racién megaloblistica de la médula ésea, como consecuencia de una deficiencia
de un factor especifico esencial en la formacién sanguinea normal.
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Grupo 2: comprende las anemias macrociticas debidas a otras causas que
las mencionadas; en la mayoria de los casos la macrocitosis es secundaria , una
estimulacién o irritacién prolongada de la médula dsea.

Las anemias macrociticas de este grupo difieren de las verdaderas anemiag
megalociticas: 1) por el reconocimiento de la causa; 2) por el cuadro hemitic,
que difiere esencialmente en lo que se refiere a los caracteres de los glébule,
rojos, a la férmula blanca y a las plaquetas; 3) por la ineficacia de la medicacigy
antianemia-perniciosa y en cambio por el efecto favorable de otros tratamientos,
tales como la esplenectomia, irradiaciones, etc.

ANEMIA PERNICIOSA (Enfermedad de Biermer)

DEFINICION Y FISIOPATOGENIA.

La anemia perniciosa es una enfermedad caracterizada por una anemia grave
hipercrémica y macrocitica, con reaccién megaloblistica de la médula éseq,
debida a la ausencia del factor intrinseco de Castle. Se acompafia habitualmente
con trastornos digestivos y nerviosos.

Los trabajos de Ehrlich, con el hallazgo de megalocitos y sus progenitores,
los megaloblastos, en la sangre, permitieron su diferenciacién precisa con otras ane-
mias graves. De ahi que se denomine enfermedad de Ehrlich-Biermer a la anemia
perniciosa criptogenética. :

La etiologia, en general, es desconocida (anemia perniciosa criptogenética o
esencial). Se han descripto casos indiscutibles en relacién con el embarazo (ane-
mia perniciosa del embarazo) y con la infestacién por el botriocéfalo (anemia
perniciosa botriocefilica). Se observa igualmente en ambos sexos; es mis fre-
cuente entre los 40 y 55 afios; es excepcional en la infancia, en cambio no es
rara por encima de los 70 afios.

La anemia perniciosa es debida a la deficiencia del principio especifico anti-
anémico en el higado, por ausencia del factor intrinseco de Castle. La falta de
almacenamiento en el higado ha sido demostrada por las siguientes comprobacio-
nes: 1° por la eficacia de la ingestién de higado, introducida por Minot y Mur-
phy en el tratamiento de la anemia perniciosa; 2° por la obtencién del principio
activo y los resultados favorables del uso de los extractos hepéticos; 3° por la
presencia del factor antianémico en el higado de pacientes tratados y su ausen-

cia en el higado de los no tratados, de acuerdo a las investigaciones de Richter
y sus colaboradores.

CARACTERES CLINICOS.

La anemia perniciosa se caracteriza clinicamente por una triada clésica cons-

tituida por anemia bipercrémica, trastornos degenerativos medulares y aquilia
gdstrica.
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Sintomas generales. — Los enfermos presentan palidez de piel y de muco-
sas, con un ligero tinte subictérico, como en las anemias hemoliticas. Se observa
abotagamiento de la cara y discreto edema en los tobillos. El estado de nutri-
cién en general es bueno; es raro comprobar una disminucién muy marcada del
peso. Sin embargo, los enfermos sienten debilidad, cansancio y laxitud, a los que
se agregan los sintomas dependientes de la anemia de los centros encef4licos.

Sintomas digestivos. — Los sintomas digestivos preceden, en ocasiones por
meses 0 afios, la aparicién de la anemia. Son frecuentes la inapetencia, sensacién
de plenitud o de distensién gistrica o abdominal, niuseas o vémitos, estrefiimien-
to o diarrea.

Son importantes las alteraciones linguales que se manifiestan por sensaciones
de ardor o de quemadura, especialmente cuando se mastica o ingiere determina-
dos alimentos calientes o picantes.

La lengua, en el primer periodo, es de color rojo intenso, sobre todo en la
punta y en los bordes, a veces con fisuras, pequefias erosiones o vesiculas; en el
segundo periodo es pélida, lisa y blanda por atrofia de la mucosa y de los miscu-
los linguales. Esta glositis, descripta por Hunter, reviste gran importancia diag-
néstica, aunque no es patognoménica.

El examen de jugo gdstrico revela casi invariablemente, ausencia de 4cido
clorhidrico; la aquilia persiste a pesar de la inyeccién de histamina.

Sintomas nerviosos. — Los sintomas merviosos son muy frecuentes: sensa-
ciones de adormecimiento u hormigeos en las manos o pies, frialdad o constric-
cién en las extremidades, hiperestesias o dolores, paresias musculares, etc., depen-
dientes de lesiones degenerativas espinales o de los nervios periféricos.

Los sintomas y signos neuroldgicos ocurren en mis del 80 % de los pacientes
con anemia perniciosa. Los caracteres e intensidad de los mismos estin en relacién
con el asiento de las lesiones y la extensién de las alteraciones patolégicas.

Las alteraciones mis importantes, aunque no las mis frecuentes, son las de la
médula espinal, caracterizadas por una degeneracién subaguda de los cordones
posteriores y laterales. A esta asociacién de anemia perniciosa y mielosis funicular,
se le conoce con el nombre de sindrome de Lichtheim.

El bazo se halla aumentado moderadamente de tamafio; una esplenomegalia
muy marcada es excepcional.

CUADRO HEMATICO.

Las alteraciones hemiticas dependen esencialmente de los siguientes factores:
1° de la hipoactividad medular fisioldgica: disminucién de los eritrocitos, granu-
locitos y plaquetas; 2° de la regeneracion megaloblistica de la médula ésea: des-
viacién de la eritropoyesis hacia el periodo embrionario; 3° del sindrome de
biperbemGlisis: hiperbilirrubinemia indirecta y urobilinuria.
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Desde ¢l punto de vista morfolégico la anemia perniciosa es una anemj, B
percrémica y macrocitica.

El indice colorimétrico o valor globular es siempre mayor que lq unidag
excepto en los casos complicados con hemorragias. El indice volumétric, e;
también mayor que la unidad; el didmetro de los hematies es, término medio, a
8,5 micrones. Se observa anisocitosis marcada.

El elemento de mayor valor diagndstico es la presencia de megalocitos o, la
sangre circulante. Estos hematies grandes, ovales y muy tefiidos, provienen 4,
los megaloblastos. El hallazgo de megaloblastos es poco frecuente en la circula.
cién periférica: ademas nunca se los encuentra en abundancia ni durante largo
tiempo. '

La presencia segura de megalocitos y el valor globular por encima de 1,3 4
decisivo para el diagndstico (Naegeli).

Los lencocitos estdn disminuidos, entre 2500 y 4000 por mm.®; esta dismj.
nucién se hace a expensas de los polinucleares.

El nimero de plaquetas esté reducido, aunque raramente por debajo de
40.000 por mm.3, punto critico, indispensable para que aparezcan manifestaciones
hemorrigicas.

El suero es de color amarillento por aumento de la bilirrubina; esta hiperbi-
lirrubinemia da la reaccién indirecta de H. van den Bergh.

La orina es de color obscuro por la presencia de cantidad apreciable de uro-
bilina y urobilinégeno.

La biopsia de la médula ésea demuestra la desviacion megalobldstica de la
eritropoyesis.

En los periodos de recaida de la enfermedad se obtienen, por puncién de
la tibia o del esternén, megaloblastos en distintas fases de maduracién.

En los periodos de remisién del proceso, sobre todo después de la hepato-

terapia, los megaloblastos desaparecen y la eritropoyesis toma los caracteres de la
generacién normoblastica.

Evorucion.

La anemia perniciosa se caracteriza por su evolucién progresiva con alter-
nativas de recaidas y de remisiones; puede llevar a la muerte en un periodo de
meses 0 de afios sin un tratamiento adecuado.

OTRAS FORMAS DE ANEMIA MACROCITICA.

Anemia perniciosa del embarazo. — La anemia perniciosa del embarazo es
rara. Se observa del sexto al octavo mes del embarazo. El cuadro hemitico es se-
mejante al de la enfermedad de Biermer, pero es comiin hallar hiperleucocitosis en
lugar de leucopenia. Puede ser causa de parto prematuro. Se influye favorablemente
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por la hepatoterapia, que ha mejorado el pronéstico, tanto en lo que respecta a
la madre como al hijo.

Anemia perniciosa botriocefdlica. — Esta anemia se observa en los individuos
parasitados por el dibotriocephalus latus, frecuente en los paises del Baltico y en
el Japon. :

La expulsién del parisito tiene como resultado una mejoria clinica y signos
de activa eritropoyesis, aunque en algunos casos la enfermedad no se modifica a
pesar de la eliminacién del vermes. La anemia botriocefalica responde a la hepa-
togastroterapia como la enfermedad de Biermer.

Diarrea tropical o sprue. — Se observa en los paises tropicales o subtropica-
les. El cuadro hemitico es similar al de la anemia perniciosa; predominan los sin-
tomas gastrointestinales y linguales, en cambio la anemia es tardia y las lesiones
espinales son raras. Se acompafia con heces grasosas; el 4cido clorhidrico existe
frecuentemente; la reaccién de Hymans van den Bergh es negativa. Es muy
probable que esta anemia sea originada por deficiencias nutritivas miltiples.

Anemia de los gastrectomizados. — Los enfermos que han sido gastrecto-
mizados presentan con relativa frecuencia un estado anémico que pone en evi-
dencia el examen hemitico.

La anemia hipocrémica es la encontrada casi constantemente, atribuida a una
absorcién deficiente de hierro por falta de icido clorhidrico; rara vez se trata
de una anemia macrocitica por ausencia del factor intrinseco.

Anemia macrocitica en las enfermedades del higado. — En algunas afec-
ciones del higado, especialmente en la cirrosis, se observa una anemia microci-
tica cuya causa reside en una falta de almacenamiento del principio antianémico.
Sin embargo, para muchos autores, la anemia macrecitica que se observa en el
curso de algunas hepatopatias crénicas, no se debe a una falla del érgano para
almacenar la substancia especifica antianémica. La macrocitosis resulta proba-
blemente de una hinchazén primaria de los hematies, por alteracién de la pre-
sién coloido-osmética del plasma, seguida secundariamente de verdaderos macro-
citos.

Anemia macrocitica en las estenosis intestinales. — Se han observado muchos
casos de anemia macrocitica asociada a estenosis intestinales. Se atribuye a la reab-
sorcién de una substancia téxica en el ansa intestinal dilatada.

Los sintomas de la afeccién causal son aquellos de una obstruccién incom-
pleta del intestino: dolores abdominales, alternativas de estrefiimiento y diarrea,
meteorismo y, menos frecuentemente, nauseas y vOmitos.

La estenosis, asienta por lo general al final del ileén y es debida principal-
mente a procesos tuberculosos; en algunos casos es consecutiva a lesiones de ileitis
terminal inespecificas.

La anemia es de tipo pernicioso, pero a diferencia de lo que se observa en
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la enfermedad de Biermer, se encuentran en muchos casos 4cido clorhidrico en
jugo gastrico.

La patogenia de la anemia se atribuye a las dos causas siguientes; 1@ i
parte, por defectuosa absorcién del factor P. A.; 2% en parte, por reabsorciy de
substancias hemotéxicas provenientes de la porcién supraestenética dilatada o .
fectada.

Anemia acréstica. — Wilkinson e Isracls dieron el nombre de anemia acréstic,
a una afeccién hemitica semejante a la enfermedad de Biermer, que %0 responde 4
extracto hepdtico. Fué observada por estos autores en el 1 % de los enfermos deo
anemia perniciosa sometidos a la hepatoterapia.

Esta forma de anemia es originada por la incapacidad para movilizar y utili-
zar el principio hematopoyético que existe en el organismo.

Segin Davidson, en la anemia acréstica cabe la posibilidad que la ausen-
cia de una favorable respuesta a la terapia potente antianémica pueda ser expli-
cada por agotamiento de la médula 6sea (anemia apldstica).

TRATAMIENTO DE LA ANEMIA PERNICIOSA

Los principios cardinales en el tratamiento de la anemia perniciosa
son los siguientes: 1°) establecer un diagndstico correcto y precoz; 2°) ins-
tituir de inmediato y de manera intensiva la administracién de higado;
3°) mantener durante casi toda la vida, un tratamiento adecuado de acuer-
do a los requerimientos de cada paciente.

Estos tres puntos cardinales, como dice Murphy, deben ser cumplidos
para que la hepatoterapia sea realmente eficaz, que el restablecimiento

pueda ocurrir en el mayor nimero de casos y que el resultado pueda ser
satisfactorio en todos sus aspectos.

TRATAMIENTO DE UN PACIENTE EN RECAIDA
Las recaidas comprenden el desarrollo completo del cuadro clinico y

hemitico de la anemia grave con las complicaciones nerviosas: constitu-
yen una de las caracteristicas de la anemia perniciosa.

HEPATOTERAPIA.

El extracto hepitico se inyecta preferentemente por via intramusci-
lar, pero en los casos graves o en los pacientes en coma, es aconsejable la
administracién intravenosa.

La cantidad de extracto de higado inyectado en el comienzo del
tratamiento debe ser suficiente para producir sus efectos 6ptimos. Como
regla general sujeta a variaciones individuales, la cantidad a inyectar es
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de un centimetro ciibico de un extracto altamente concentrado que no
contenga menos de 15 unidades F.E.E.U.U., (por ejemplo el extracto de
higado concentrado de Lederle que contiene 15 unidades por centimetro
ctibico) y que se dard por inyeccion intramuscular, o a la d?s1s equxlvalente
de un preparado de actividad controlada, durante 3 6 4 dz.as s.eguzd’os', en
la primera semana, hasta obtener la respuesta reticulocitaria mixima.

Esta dosis inicial de 45 a 60 unidades que como acabamos de indicar
se administra repartida en tres o cuatro dias, puede también inyectarse en
un solo dia, efectudndose asi el llamado tratamiento de depdsito o de alma-
cenamiento.

Esta dosis tinica diaria, puede a su vez repartirse en dos inyecciones,
hechas con algunas horas de intervalo.

En casos muy graves, pueden darse en las primeras 24 6 48 horas,
dosis mayores, o sea de 60 a 90 unidades.

En los casos de insuficiencia miocérdica con edemas, es mejor utilizar
el método lento.

Las dosis siguientes se practican a razén de un centimetro cibico o su
equivalente, una o dos veces por semana, hasta que el niimero de glo-
bulos rojos y la cantidad de hemoglobina hayan alcanzado sus valores
normales.

En la mayoria de los casos la cantidad de extracto hepético inyectado
es suficiente para producir un aumento del nimero de hematies hasta
una cifra préxima a la normal en un periodo de 1 a 2 meses.

Dosis DE MANTENIMIENTO. Después que se ha alcanzado la cifra normal
de hematies, el intervalo entre las inyeccio-
nes se espacia de manera adecuada para mantener el cuadro hemitico nor-
mal y evitar las recaidas.

El intervalo 6ptimo entre las inyecciones es de 1 a 4 semanas, para la
mayoria de los pacientes de anemia perniciosa, pues atin aquellos que re-
quieren poca cantidad de extracto de higado para mantener el nivel
normal de la sangre, pueden tener una recaida en un tiempo tan breve
como 2 meses, después que la hepatoterapia ha sido suprimida.

Solamente durante un periodo de 6 meses, segin Murphy, es posible
establecer el intervalo adecuado entre las inyecciones para cada paciente.

Es mejor dar mds cantidad que la considerada como suficiente para
mantener la sangre en estado normal, con el objeto que pueda ser alma-
cenada en el higado por eventuales complicaciones intercurrentes.

La inyeccién intramuscular de 1 cm.® de extracto de higado, con-
teniendo 15 unidades F.E.E.U.U. de potencia antianémica, administrada
a intervalos de 3 @ 4 semanas es suficiente para mantener el cuadro hemi-

tico normal y para prevenir o impedir las lesiones nerviosas, indepen-
dientes de la edad y el sexo.
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El tratamiento debe ser mantenido casi indefinidamente.

En los casos de anemia perniciosa con lesiones neuroldgicas graves, .
recomendable asociar a las grandes dosis de extracto hepatico inyectal,yles
la ingestién de estémago desecado en la forma y dosis sefialadas a] habla;
de gastroterapia (véase pag. 49).

Dado que las alteraciones medulares pueden estar relacionadas con
un defecto de absorcién o de utilizacién de la vitamina Bi, es conveniente
agregar a la hepatogastroterapia cantidades adecuadas de esta vitamin,
o utilizar aquellos preparados comerciales que lo llevan incluido ep ei
extracto de higado o de estémago.

Por ejemplo, el Reticulogen (extracto de higado con vitaming B, )
es una solucién muy concentrada de principio antianémico del higado cop
el agregado de vitamina Bi.

Este preparado se presenta en ampollas de 0,5 cm.® y de § cm.®. Cad,
cm.® contiene 20 unidades de principio antianémico y 1000 unidades in-
ternacionales de vitamina Bi.

Para el tratamiento de un paciente en recaida se indican 0,5 cm.?,
por inyeccién intramuscular, en 3 dias sucesivos, continudndose con 0,5
cm.® en intervalos de 1 é 2 semanas, para mantener una respuesta reticu-
locitaria adecuada.

OTROS PREPARADOS. — Mencionamos a continuacién algunos otros
de los preparados de extractos hepaticos inyectables, que pueden ser uti-
lizados en la practica, sin que ello signifique dar una lista completa de
los mismos.

El Anabemin B. D. H. se presenta en ampollas de 1 y 2 cm.? para
inyecciones intramusculares; cada centimetro ctbico contiene 100 mg.
de Anahemin.

La dosis inicial es de 2 2 4 cm.?, segtin la gravedad del caso, seguidos
cada 15 dias de 1 2 2 cm.?, hasta que el ntimero de hematies se mantenga
normal, durante un periodo de un mes por lo menos.

La dosis de sostenimiento es de 2 cm.® por mes, pero no debe olvi-
darse que las variaciones individuales son muy grandes.

El Hepatevan y el Filivex, se expenden en ampollas de 2 cm.® y
pueden ser utilizados por via intravenosa o intramuscular.

La dosis inicial, en los casos no complicados, es de 2 cm.® durante

3 dias seguidos y luego 2 cm.® por semana, hasta la normalizacién del
cuadro hemitico.

EFECTOS DE LA HEPATOTERAPIA.

Siempre que el extracto de higado sea administrado en cantidades
suficientes, el efecto sobre el estado clinico y el cuadro hemitico es esen-
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cialmente el mismo, independiente del método usado. El resultado bene-

ficioso de la hepatoterapia es visible después de 15 6 20 dias, y al cabo
de unas 4 6 5§ semanas, su efecto es notable.

MODIFICACIONES DEL. CUADRO HEMATICO.

CRISIS RETICULOCITARIA. — La crisis reticulocitaria es la primera de
las modificaciones sanguineas que se operan con la hepatoterapia. La
respuesta a la administracién de higado es primero reflejada en la sangre
periférica por un aumento temporario de los reticulocitos seguido por un
marcado aumento de la cifra de glébulos rojos y de la cantidad de hemo-
globina.

La institucién del tratamiento en un paciente en estado de recaida
produce un aumento de reticulocitos en la sangre circulante, dependiente
de la cantidad de substancia antianémica administrada.

Cuando se utiliza un preparado activo, el aumento de los reticulocitos
comienza a los 2 6 3 dias, alcanza su miximo (10 a 20 % 6 més) entre
el 4% y 10° dia, y descienden en 8 a 15 dias para volver a su cifra inicial
al cabo de 3 semanas, desde el comienzo de la hepatoterapia. Esta crisis
reticulocitaria es tan constante que sirve para conocer la actividad de los
extractos hepéticos empleados.

El aumento de los reticulocitos varia inversamente a la cifra inicial
de glébulos rojos para valores por debajo de 3.000.000 de hematies por
mm.® Minot y sus colaboradores han establecido la siguiente relacién entre

el nimero de glébulos rojos y el tanto por ciento de reticulocitos en
cada caso:

G.R. 500.000 R. 55 % G.R. 2.000.000 R. 14 %

”» 1.000.000 5 3155 » 2.500.000 " 8 5
» 1.500.000 2 22 5 3.000.000 55 2

La reticulocitosis depende ademés del método utilizado y de la exis-
tencia 0 no de otras alteraciones patolégicas (focos sépticos, arterioescle-
rosis). La crisis reticulocitaria es menos neta en el curso de las recaidas que
en el primer ataque, y es menos manifiesta cuando se emplea la ingestion de
higado que con los extractos inyectables. En la prictica para determinar
la respuesta reticulocitaria es necesario efectuar un recuento de reticulo-

citos cada 6 dias cuando se utiliza la via parenteral o cada 10 dias cuando
. se utiliza la via oral.

AUMENTO DE LOS ERITROCITOS. — El aumento de los glébulos rojos

se produce después de la crisis reticulocitaria, es decir al cabo de 1 6 2
semanas de iniciado el tratamiento.
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Si el producto utilizado es activo y la dosis suministrada es suficient
puede notarse un aumento més o menos uniforme y continuo de 1: 4
hematies hasta alcanzar su cifra normal, es decir, alrededor de unos
5.000.000 por mm.® en un periodo de 4 a 8 semanas. :

Con el uso de extractos hepaticos muy concentrados se pueden alcan.
zar, aunque transitoriamente, cifras de 6.000.000 a 7.000.000 de glébul()s
rojos por mm®. Sin embargo, ni atin con la hepatoterapia intensiva, Usand,
preparados altamente potentes, se pueden mantener por mucho tiempo og.
tos valores supernormales, pues el niimero de hematies tiende a alcanza, el
nivel normal que corresponde de acuerdo a la edad y el sexo del Paciente,

Promedio de aumento del niimero de glébulos rojos por las inyecciones inty,.

musculares de extracto hepético.

X Y ProMEDIO
CIFRA INICIAL DE GLOBULOS ROJOS Dias
DE AUMENTO
1.000.000 a 1.500.000 ...... 7 840.000
7 1.790.000
7 2.410.000
7 3.050.000
1.500.000 a 2.000.000 ...... 7 720.000
14 1.370.000
14 1.840.000
14 2.370.000
2.000.000 a 2.500.000 ...... 14 620.000
14 1.250.000
21 1.450.000
21 1.760.000
2.500.000 a 3.000.000 ...... 21 $10.000
21 1.050.000
21 1.500.000
28 1.120.000
3.000.000 a 3.500.000 ...... 28 380.000
28 980.000
28 1.120.000
28 1.070.000

Extraido de Murphy: Awemia in practice, pig. 133, 1939.

El grado de aumento de los glébulos rojos es inversamente propor-
cionado a su nivel inicial y directamente proporcional a la cantidad de
substancia antianémica administrada al comienzo del tratamiento, a condi-
cién que no haya complicaciones que puedan alterar su respuesta (véase
cuadro).

La normalizacién de la cifra de glébulos rojos se acompafia del retorno
a los valores normales de los indices volumétrico y colorimétrico.

La hemoglobina aumenta un poco mis lentamente que los glébulos
rojos, aunque en los primeros momentos el indice colorimétrico puede
seguir elevado, hecho bastante peculiar a la anemia perniciosa, més tarde
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se hace normal o un poco por debajo de la unidad pero enseguida se
normaliza.

AUMENTO DE LOS LEUCOCITOS Y PLAQUETAS. — El aumento de los
leucocitos se produce de modo progresivo sin sobrepasar la cifra de 12.000
por mm’. Este aumento se hace a expensas de los neutréfilos que de 50 %
suben a 70-75 %; en menor proporcién se encuentran metamielocitos y
mielocitos.

La eosinofilia se produce més tardia y lentamente y puede alcanzar
miés de 15 %. Esta eosinofilia que se observa sobre todo cuando se emplea
el higado total, se atribuye a la reaccién alérgica causada por algunos de
los productos finales de la digestién de las proteinas del higado.

Las plaquetas aumentan pocas horas después de la inyeccién para
alcanzar sus valores normales en 2 6 3 dias.

NORMALIZACION DE LA BILIRRUBINEMIA. — La hiperbilirrubinemia
disminuye y en un plazo de 10 a 20 dias el tenor de bilirrubina de la
sangre se normaliza. Estas modificaciones hematicas se operan mas rapida-
mente con la administracién de extracto hepitico parenteral que cuando
se utiliza higado fresco o la ingestién de extractos de higado. La rapidez

del retorno depende directamente de la cantidad de substancia antianémica
utilizada.

REACCION MEDULAR. Las modificaciones que se observan en la circula-

cién periférica por influencia de la hepatoterapia
pueden seguirse por puncién esternal de la médula 6sea. Hemos sefialado
que la caracteristica de la médula dsea en la anemia perniciosa es la pre-
sencia de megaloblastos que representa el tercio o la mitad del mielograma.
Después del tratamiento se transforma de modo tal que es dificil hacer el
diagnéstico de la enfermedad en este momento, y el mielograma se modifica

por la desaparicién de los megaloblastos y la aparicién de la crisis nor-
moblistica.

MODIFICACIONES DEL ESTADO CLiNIcO. Durante los primeros dias del

tratamiento, antes que se opere
la crisis reticulocitaria, el estado general del enfermo no se modifica; esto
no debe alarmar ni hacer dudar de la eficacia de la hepatoterapia.

MEJORIA DE LOS SINTOMAS GENERALES Y DIGESTIVOS. — La mejoria
clinica, por lo general, es paralela a la de la cifra de hematies.

Desde que se produce la crisis reticulocitaria se opera un cambio
sorprendente en el enfermo: mejora su apetito, repone sus fuerzas, el

estado mental se aclara y reaparece la coloracién rosada de la piel y
mucosas.
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Debe evitarse el abandono del lecho de manera demasiado r4p;
cuando se trata de pacientes de edad avanzada o que presentan lesiong
nerviosas, porque perturba el restablecimiento definitivo y dificu]g, :
normalizacién de la sangre.

Los trastornos digestivos desaparecen a pesar de que la aquiliy D
siste. La glositis se modifica después de 1 6 2 semanas, aunque 5 Veces
dura mucho tiempo y solamente después de un tratamiento enérgico y
mantenido, la lengua recobra su aspecto normal.

b

S
a

EVOLUCION DE LOS SINTOMAS NERVIOSOS. — Los frastornos nerviosgg
son los ultimos en mejorar; pueden persistir por semanas o meses -
los casos de lesiones extensas. Las sensaciones caracteristicas de adorme.
cimiento, hormigueos de los dedos, de frialdad y tensién de los miep,.
bros, empiezan a mejorar antes que la sangre haya alcanzado su aspec-
to normal.

La hiperestesia de manos y pies es mas resistente al tratamiento; Jog
trastornos de la locomocién, mejoran a menudo con mds regularidad que
las parestesias e hiperestesias. :

La desaparicién de los trastornos nerviosos es tanto mas probable,
cuanto mds intensivo y precoz ha sido el tratamiento y cuanto mis pro-
longada sea la persistencia del cuadro hemitico normal.

La mejoria depende esencialmente de la duracion de los trastornos
antes de la iniciacion del tratamiento y de la extension de las lesiones
nerviosas.

Se ha sugerido que el método de administracién del principio activo
puede tener un valor importante en la desaparicién de los trastornos ner-
viosos; pero este hecho tiene actualmente poco valor, pues el criterio es
uniforme en el sentido de dar una cantidad adecuada de substancia activa
para normalizar el cuadro hemitico mediante el empleo de extractos de
higado altamente potentes.

Las opiniones en cambio, son discordantes sobre la importancia de la
hepatoterapia, independiente del método usado, para corregir los sintomas
nerviosos, pues hay todavia autores que sostienen que la hepatoterapia
no tiene una influencia favorable sobre las complicaciones nerviosas.

Algunos autores opinan que las alteraciones medulares pueden estar
relacionadas con algin factor desconocido, el cual es independiente de las
alteraciones de la sangre y de la aquilia géstrica, atribuyéndolo a un defec-
to en la absorcién de la vitamina Bi.

Suh y Merritt consideran que la explicacién més plausible de las

manifestaciones neurolégicas es una imperfecta utilizacién de la vita-
mina B.



ANEMIAS MACROCITICAS 83

Una neurotoxina especifica, debida a un trastorno en el metabolismo
de los lipidos, ha sido también considerada como un factor causal de las
alteraciones patolégicas de la médula espinal.

Segiin Ungley a pesar de la intensidad del tratamiento el prondstico
de las lesiones nerviosas es grave y la cura es una rareza.

Sin embargo con un tratamiento adecuado, para mantener la sangre
en un estado normal y para administrar un exceso del material, se logra
a veces detener los progresos de la degeneracién nerviosa.

PREVENCION DE LAS RECAIDAS.

La anemia perniciosa, a pesar de haber sido clinica y hematolégi-
camente curada por la hepatoterapia, puede sufrir una recaida, a menudo
muy ripida en cuanto se abandona el tratamiento.

No hay duda que la introduccién del higado en la terapéutica de
esta enfermedad ha transformado su evolucién antes crénica e incurable,
con periodos de remisiones y de recaidas; pero no hay que olvidar que
cuando la bepatoterapia no es mantenida o se aplica en dosis insuficientes,
la recaida también se produce con el inconveniente que la nueva aplicacion
del tratamiento ocasiona una remision menos répida y menos completa.

Cuando la mejoria de la anemia no se consigue con la hepatoterapia,
atin a grandes dosis, se debe recurrir a la gastroterapia y a la transfusién
de sangre.

HEPATO-RESISTENCIA.

Los casos de hépato-resistencia deben ser divididos en dos grupos:
12 los casos de hépato-resistencia primaria; 29 los casos de hépato-resistencia
secundaria.

Los casos incluidos en el primer grupo, se caracterizan porque la
hepatoterapia es de eficacia escasa o nula desde el comienzo, es decir, du-
rante la primera recaida de la enfermedad.

El fracaso de la hepatoterapia en Ia anemia perniciosa, es aceptado
por algunos autores, aunque reconocen que su proporcién es muy reducida.

Es necesario, sin embargo, antes de concluir que un caso dado es
hépato-resistente, asegurarse de que: 1° el diagnéstico de anemia perniciosa
de Biermer sea correcto; 2° que el tratamiento se haya hecho desde el
comienzo con dosis suficientes y de manera adecuada; 3° que el extracto
hepitico empleado sea de calidad indiscutible en cuanto a su potencia
antianémica.

Se debe establecer con exactitud el diagnéstico de enfermedad de
Biermer, pues no raramente en la prictica puede confundirse con una
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anemia aplistica pura, con la forma anémica de las leucosis alem‘émic,,s
con ciertas hemopatias de tendencia apldstica.

Hemos sefialado, que para que se obtenga la crisis reticulocitari,
necesario utilizar una cantidad suficiente de higado o de extracto J,, 4
tico. Por consiguiente, 70 se debe hablar de hépato-resistencia cygy, dopla-
dosis utilizadas han sido insuficientes. En efecto, la respuesta puede n(j
obtenerse con 200 gramos de higado, por ejemplo, y ser neta cop 400
gramos.

No hay que olvidar que hay pacientes que requieren cantidadeg de
higado superiores a las que se emplean corrientemente en la mayori, 0
los casos o que es necesario recurrir a la via intravenosa en algunas Cin-
cunstancias. En lo que respecta a la calidad del extracto, solamente puede
solucionarse empleando aquellos preparados comerciales cuya actividag
es perfectamente controlada.

Los casos incluidos en el segundo grupo se caracterizan porque so-
lamente en un periodo tardio de la enfermedad, después de recaidas
sucesivas, la hepatoterapia resulta de accién mis lenta o poco eficaz, 5
pesar de los brillantes resultados obtenidos durante los primeros ataques,

Las cantidades de higado requeridas son mucho més grandes, el
tratamiento debe ser mds sostenido y, no obstante esto, la remisién que
se obtiene es incompleta o atin la enfermedad puede resultar absoluta-
mente rebelde al tratamiento intensivo.

GASTROTERAPIA.

Para evitar repeticiones véase lo dicho en el capitulo II, paginas
49 y siguientes.

TRATAMIENTO COADYUVANTE DE

LAS ANEMIAS MACROCITICAS.

El higado, o su fraccién antianémica, es de importancia primaria en el
tratamiento de la anemia perniciosa u otras anemias macrociticas seme-

jantes. Los otros medios terapéuticos deben ser considerados de valor
secundario.

FERROTERAPIA. — Con la introduccién del método parenteral de
la hepatoterapia, que produce una ripida elevacién de glébulos rojos,
la reserva de hierro del organismo puede agotarse al fin de la 2* 6 3* se-
mana del tratamiento; de ahi la aparicién de hematies hipocrémicos.

Es por este motivo que, a veces, es necesario agregar hierro en el
curso del tratamiento. La dosis y eleccién del preparado han sido des-
criptas al estudiar la ferroterapia en las anemias hipocrémicas.
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En los casos de amemia perniciosa con indice colorimétrico bajo,
debe pensarse sin embargo, en primer término, en la posibilidad de coexis-
tir hemorragias crénicas. Con no rara frecuencia son hemorroides que san-
gran, a las cuales el enfermo no le atribuye ninguna importancia. En esta
circunstancia la ferroterapia se impone también, asociada a la hepato-
terapia.

TRANSFUSION DE SANGRE. — Las inyecciones de extractos hepéticos
muy concentrados y activos han hecho casi innecesario el empleo de las
transfusiones de sangre; hasta se ha sugerido que mejoran con mis lentitud
que los tratados tinicamente con la hepatoterapia.

En el preoperatorio de estos enfermos, son preferibles las inyecciones
de extracto de higado a las transfusiones, excepto que hayan ocurrido
hemorragias (véase también Segunda Parte, lo referente a Transfusién
sanguinea, pag. 234).

ARsENIco. — El arsénico puede ser utilizado, especialmente en forma
de licor de Fowler, como un estimulante general y del sistema hematopo-
yético, aunque sus beneficios no son siempre claramente demostrados.

Como puede traer trastornos gastricos debe ser usado con precaucién.

Acipo cLorHIDRICO. — Los trastornos digestivos dependientes de la
aquilia, principalmente las diarreas pueden corregirse con la hepatoterapia,
pero en algunas ocasiones podré ser 1til emplear 4cido clorhidrico diluido.
(Para la forma de suministrar el 4cido clorhidrico véase pag. 63).

TRATAMIENTO DE LAS ANEMIAS MACROCITICAS TROPICALES

CARACTERES CLINICOS.

Las anemias macrociticas tropicales presentan, segtin Davidson, los siguien-
tes caracteres: 1° el cuadro hemaitico es idéntico al de la anemia perniciosa ver-
dadera; 2° la cantidad de 4cido clorhidrico en el jugo gistrico es frecuentemente
normal; 3° no hay aumento de bilirrubina en el plasma; 4° las lesiones nerviosas
no se desarrollan nunca; 5° responden satisfactoriamente al autolizado de levadura.

Es principalmente por esta ltima razén, que las anemias macrociticas tro-
picales han sido consideradas como un estado de deficiencia debido a la falta del
factor extrinseco. ..

En efecto, la anemia macrocitica de la pelagra y del sprue no son simples
deficiencias de substancia antianémica.

En la pelagra los efectos terapéuticos del dcido nicotinico han aclarado en
gran parte su mecanismo de produccién. El dcido nicotinico administrado a los
pelagrosos, no mejora la anemia macrocitica de la pelagra, que mejora en cambio
con dosis grandes de extracto de higado no muy purificado.
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En estos enfermos hay una doble deficiencia, de dcido nicotinico vy de bring;,
pio antianémico. Posiblemente, en algunos casos, se agregue alguna deficienci, i
hierro o de otras substancias desconocidas.

En el sprue o diarrea tropical también se tiene la impresién de deficienciy
multiples. La hepatoterapia es de accién incierta, siendo més eficaz la ingestigy e
alimentos frescos ricos en vitaminas; de ahi que se considere a esta enfermed,q
como una avitaminosis. Sin embargo es posible obtener resultados favorables, ¢,.
mo en la anemia de la pelagra, con el empleo de extracto de higado no purific, .

TRATAMIENTO,
\

EXTRACTOS DE HIGADO TOTALES. — Macrae ha determinado que ey
el residuo de extractos de higado altamente purificados que contienen 1[4
fraccién P. A., se obtienen otros dos factores que se han denominad,
factor filtrado y factor eluido.

Estos factores se encuentran en la levadura de cerveza y en los ex-
tractos de higado totales como el Campolon y el Macrocin. _

Estos extractos pueden ser preparados en dos fracciones por los mé-
todos quimicos: una de ellas contiene el factor P. A. eficaz en la anemia
perniciosa y la otra, exenta del principio antianémico, contiene los factores
filtrado y eluido de Macrae, que cura la anemia macrocitica tropical.

Es probable que el factor comiin a la levadura y al higado, en el
tratamiento de estas anemias, sean los factores de Macrae, principalmente
el factor filtrado que es el mas importante desde el punto de vista
biolégico. Este factor contiene dcido nicotinico.

Mientras que la anemia perniciosa requiere para su tratamiento el
factor antianémico en su forma mds pura y concentrada, las anemias

macrociticas tropicales requieren el total de los factores contenidos en
el higado.

El Macrocin posee el factor antianémico y también el factor comin
al higado y a la levadura, principalmente el factor filtrado.

Para el tratamiento de estas anemias macrociticas la dosis es de
2 cm.® cada 3 dias, durante 2 semanas, continuando luego con 2 cm.? por
semana hasta obtener una remisién completa. Se emplea por via intra-
muscular; no es doloroso y no produce reacciones alérgicas. En el sprue
conviene utilizar dosis altas e instituir una dieta rica en vitaminas.

El Hepatevan tropical, es de accién semejante. Este producto con-
tiene en solucién el factor hematopoyético y los principios nutritivos del
higado total con adicién del complejo vitaminico B. (vitamina B1 0

tiamina, vitamina B: o riboflavina y su éster fosférico, 4cido nicotinico ¥
su amida).
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ANEMIA EN EL CANCER GASTRICO

En la mayoria de los casos de céncer gistrico, se desarrolla anemia durante
el curso de la enfermedad; con relativa frecuencia alcanza un grado tan acentuado
como para constituir el sintoma dominante del cuadro clinico (forma anémica
del cdncer de estomago).

Desde el punto de vista morfolégico la anemia presenta dos tipos:

a) Anemia hipocrémica, microcitica o normocitica, que es el tipo mis
comun. Esta forma ha sido referida a un trastorno del metabolismo
del hierro (defecto de absorcién o hemorragias crénicas). En estos
casos la pérdida de sangre producida por el tumor es el factor domi-
nante, aunque otros factores intervienen, en mayor o menor grado,
perturbando la eritropoyesis normal (aclorhidria, deficiencias nutri-
tivas).

b) Anemia macrocitica, que es mucho menos frecuente. Esta forma de
anemia de tipo pernicioso, ha sido atribuida a una deficiencia del factor
intrinseco. La frecuente dificultad para diferenciar en la prictica la
anemia perniciosa esencial de la anemia del céncer gistrico, impone el
estudio radioldgico gastrointestinal, sobre todo cuando la anemia es
macrocitica e hipercrémica.

La macrocitosis puede resultar de metéstasis en la médula dsea; en estos
casos es posible encontrar en el examen hemitico los caracteres de las anemias
leuco-eritroblsticas.

En las anemias asociadas al cdncer de estémago la biopsia de la médula ésea
es normal en la mayor parte de los casos.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de la anemia dependerd del tipo morfoldgico:

a) en las hipocrémicas debe recurrirse preferentemente a la ferro-
terapia, de acuerdo a las normas ya establecidas;

b) en las macrociticas, en que se supone una falta del factor intrin-
seco, a la hepatoterapia.

En la prictica, sin embargo, es til asociar a la medicacién ferrugi-
nosa los extractos hepiticos totales.

El resultado es, como se comprende, muy relativo, dada la naturaleza
de la enfermedad.
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ANEMIA EN LAS DISFUNCIONES ENDOCRINAS

La anemia se encuentra en casi la mitad de los casos de mixedema, g, i
demostrado que no hay paralelismo entre el grado de anemia y la tasa metabglic,
basal o la duracién de la enfermedad.

En general es moderada y sin signos evidentes de regeneracién periféric,
Las anemia es por lo comiin normocitica 'y normocromica; puede ser hiPOCrémica
por deficiente absorcién de hierro, debida a la aclorhidria que acompas, con
relativa frecuencia a esta enfermedad.

Sin embargo, la anemia asociada a disfunciones tiroideas es asunto de conty,.
versia; muchos autores han observado en el hipotiroidismo anemia macrocitica,
mientras que otros han notado anemia microcitica.

La causa es todavia obscura. Bonford sostiene que la disminucién de glgbulgg
rojos y de hemoglobina en el mixedema, se debe a una adaptacién fisiolégica de
acuerdo a la disminucién de la necesidad de oxigeno por los tejidos y que Ia
tiroxina no es un requisito para la hemopoyesis en la médula 6sea. Pearson sugiere,
en cambio, que la hormona tiroidea es necesaria para el metabolismo de las células
sanguineas.

Sharp y Mack (1939), que han hecho un estudio hematoldgico prolijo
en mujeres con desérdenes enddcrinos, encuentran que el 25 % aproximadamente
tenian anemia. En el grupo de pacientes con trastornos tiroideo-hipofisarios pri-
marios, la anemia fué por lo comin normocitica; en el grupo con trastornos
tiro-ovaricos secundarios, la anemia fué generalmente hipocrémica y microcitica.

Sostienen que, como la anemia normocitica y normocrémica ocurre en
personas jévenes y la anemia microcitica e hipocrémica en pacientes de mis
edad, este ultimo tipo de anemia es un indice de cronicidad.

Los trabajos experimentales demuestran que el extracto de hipéfisis tiene un
efecto especifico sobre los glébulos rojos.

TRATAMIENTO.

Desde el punto de vista terapéutico, las anemias asociadas a desérde-
nes endécrinos requieren un tratamiento combinado en el sentido de
modificar la anemia (hépato y ferroterapia) y los trastornos glandulares
mediante lz hormonoterapia.

Es innegable que en algunos casos de sujetos tiroidectomizados la

anemia es corregida por el empleo de tiroxina; atin cuando no se habia
mostrado eficaz en cambio la ferroterapia.



Carituro V

ANEMIA APLASTICA

(Panmieloptisis. Aleucia hemorrigica.
Anemia gravis. Mielosis apléstica)

POR EL DR. JosE ALBERTO PANGARO

DEFINICION.

Las diversas denominaciones usadas para describir esta enfermedad, se deben
a que no se trata, por lo comitn, de una entidad clinica definida, sino de mani-
festaciones sintomdticas de una alteracién grave de la médula bsea que afecta
con mayor o menor intensidad el sistema micloideo.

La anemia aplistica se caracteriza por una disminucién progresiva de los
glébulos rojos y de la hemoglobina, sin signos periféricos de regeneracion me-
dular, acompaiiada de lewcopenia y trombopenia.

CARACTERES CLINICOS.

En su cuadro clésico presenta tres principales grupos de sintomas: anemia
grave, estomatitis ulcerosa y pibrpura hemorrdgica, que dependen de la agresién
de cada uno de los sectores medulares que originan normalmente los glébulos
rojos, los leucocitos granulosos y las plaquetas.

Se explica también que, en ciertas condiciones, se observe el predominio
de algunos de los sintomas o aiin manifestaciones parciales dependientes del
sector medular afectado, como sucede en los casos de frombopenia maligna o
de nentropenia maligna.

La biopsia o el examen anatémico de la médula ésea, demuestra en unos
casos una hipoplasia o aplasia medular, en otros, por el contrario, se encuentra
una médula celular hematopoyética, dando la impresién como si la médula blo-
queada no permitiera el pasaje de esos clementos inmaduros hacia la sangre
periférica.

ANEMIA APLASTICA SINTOMATICA.

La anemia apléstica puede ser idiopdtica o sintomdtica.
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La anemia aplastica sintomética es debida principalmente a algunas g, i
siguientes causas:

a) intoxicaciones por el benzol, compuestos arsenicales, sales de oro, sulg,
nilamida y sus derivados;
b) a la accién de los rayos X o de substancias radioactivas;

c) a ciertas infecciones graves.

Se presume que para que se produzcan estos estados aplasticos es nece.
saria una debilidad constitucional del sistema hematopoyético.

El benzol y sus derivados constituyen una causa muy comin de altey,.
ciones de la sangre. Su accién se ejerce especialmente sobre la médula ésea, Eg
probable que a la accién téxica medular se agregue ademds, por lo menos al co.
mienzo, una agresién directa de los elementos figurados en la sangre circulange,
Su accién téxica sobre la médula ésea produce modificaciones funcionales ¢
estructurales de las células precursoras de la serie roja, de la serie blanca gra.
nulosa y de las plaquetas, que en los grados extremos de intoxicacién crénica
se traduce por el cuadro tipico de la anemia aplastica. Sin embargo, el benzoj
o los compuestos que poseen un ntcleo bencénico, pueden manifestar una in-
fluencia selectiva sobre el sistema mieloide, ejerciendo su accién téxica prin-
cipalmente sobre el sector trombobléstico o leucoblistico de la médula ésea.
De ahi que predominen en el cuadro clinico las lesiones dilceronecréticas de la
agranulocitosis y las manifestaciones hemorvigicas de la piirpura trombopénica,
y que sélo secundaria y tardiamente se presente una anemia grave por su accién
sobre el sector eritroblastico. ;

Los rayos X y las substancias radioactivas pueden producir alteraciones del
sistema hematopoyético. El efecto que ejercen sobre la sangre depende de la
dosis y de la frecuencia de las aplicaciones, originando desde perturbaciones he-
miticas discretas hasta una verdadera mieloptisis (aleucia radiotéxica). Por esc
motivo es necesario realizar exdmenes de sangte repetidos antes y durante el
tratamiento radioterpico, especialmente cuando éste se realiza sobre los 6rganos
hematopoyéticos, para suspender las aplicaciones en el momento que la ane-
mia se acenttia o se observa una franca tendencia a la leucopenia.

Las sales de oro deprimen uno u otro de los constituyentes de la médula

6sea, ofreciendo la particularidad que se almacenan y sus efectos pueden hacerse
notar un tiempo después de suprimida la medicacién.

ANEMIA APLASTICA IDIOPATICA.

La anemia apldstica idiopatica, descripta por Ehrlich, es una enfermedad
rara, que afecta preferentemente a los sujetos jévenes y a los adultos de ambos
sexos. Su etiologia es desconocida. Se considera una enfermedad primitiva de
la médula ésea, es decir, una mielopatia primaria.

La enfermedad se inicia habitualmente en forma solapada por palidez, de-
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bilidad y fatiga. A estos sintomas se agregan pequefias hemorragias por la nariz
o encias y, en las mujeres, menorragias o metrorragias. El cuadro clinico se carac-
teriza por una anemia grave, hemorragias de la picl o mucosas y lesiones ulcerosas
o necréticas de las fauces. )

La anemia es progresiva. Las hemorragias, discretas al comienzo, se hacen
mis graves y repetidas durante el curso de la enfermedad, principalmente en
forma de plrpura, epistaxis y gingivorragias. Las lesiones ulcerosas y necréticas
afectan la mucosa de la boca, las amigdalas y el velo del paladar. Los infartos
ganglionares son muy discretos y el aliento es fétido.

El examen hemitico demuestra:

a) oligocitemia y oligocromemia muy marcada, discreta anisocitosis y

ausencia de signos regenerativos;

b) leucopenia marcada por disminucién de los polinucleares neutréfilos,

eosinéfilos y baséfilos y linfocitosis relativa;

c) disminucién acentuada de las plaquetas a cifras muy préximas a su

nivel critico.

La evolucién de la enfermedad es ripida y progresiva; lleva a la muerte en
un plazo menos breve, aunque en algunos casos puede ser més prolongada y fac-
tible de mejorias transitorias por el tratamiento. La muerte se produce por la
progresién de la anemia, por la repeticién de las hemorragias o por sepsis grave.

TRATAMIENTO.

TRANSFUSION DE SANGRE. La transfusién de sangre es el mejor proce-

‘ dimiento conocido para prolongar la vida
del paciente, pero su valor es transitorio. La transfusién de sangre permite
restituir glébulos rojos y plaquetas; constituye al mismo tiempo un esti-
mulo para la médula dsea siempre que no haya aplasia o atrofia medular.
Cada enfermo necesita un estudio particular en cuanto a dosis de sangre
e intervalo de las transfusiones. Las transfusiones deben ser repetidas a
intervalos variables de acuerdo a las necesidades; por lo comin se indican
150 a 300 cm.® de sangre cada dos o tres dias; es conveniente también
una gran transfusién inicial. (Véase Capitulo de Indicaciones de la Trans-
fusién Sanguinea, Segunda Parte, pig. 233).

Las primeras transfusiones permiten obtener algunas mejorias, a veces
bastantes notables, pero esta influencia favorable disminuye, hasta que
por ultimo las transfusiones resultan ineficaces y no raramente perjudi-
ciales, puesto que originan trastornos reaccionales sumamente serios.

HerATOTERAPIA. El tratamiento de la anemia requiere el empleo de hi-

gado crudo o de extractos de higado. La hepatotera-
pia, no obstante sus resultados dudosos, debe ser instituida porque permite
obtener en ciertos casos alguna mejoria, aunque transitoria, y porque cabe
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siempre la posibilidad que se trate de una anemia perniciosa de for
aplastica. En efecto, la anemia perniciosa puede adoptar clz'nz'camente :
tipo apldstico; esta eventualidad era relativamente frecuente anteq de |,
hepatoterapia.

La administracién de higado debe ser realizada mediante [ag inyec
ciones de grandes dosis de extractos hepiticos, d.e acuerdo a las notma;
generales sefialadas en el capitulo de hepatoterapia (véase pig. 41).

La ferroterapia, en cambio, es absolutamente ineficaz.

RADIOTERAPIA. Se han intentado las aghcac-xones de radioterapia sobre
los huesos largos en dosis estimulantes, pero es necesarj,
proceder con mucha cautela por el temor de agravar el estado hemitic,

PenTANUCLESTIDO.  El empleo de este medicamento se basa en Iy .
fluencia estimulante que parecen ejercer los dey;.
vados del 4cido nucleico sobre la médula 6sea. Su modo de administracig,
y dosis serin considerados en el tratamiento de la agranulocitosis.

OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS. Los sintomas hemorrigicos pueden re.
querir ademis de las transfusiones de
sangre, el uso de hemostiticos o coagulantes, no obstante su escaso valor
terapéutico.

Las lesiones tlceronecrdticas de la boca serdn tratadas de la misma
manera que en la granulocitopenia.

En las formas sintomiticas se impone naturalmente la supresién del
téxico, a pesar de que si las dosis han sido muy grandes o mantenidas
durante largo tiempo es dificil obtener resultados favorables.

La esplenectomia no tiene valor terapéutico.

ANEMIA POR INHIBICION MEDULAR

En este grupo se incluyen las anemias debidas a una inhibicién de los centros
eritropoyéticos por factores féxicos de origen interno o externo o por influencia
de irradiaciones. Se las denomina también anemias mielotéxicas.

Las anemias debidas a substancias téxicas de origen enddgeno se observan
en el curso de algunas infecciones, especialmente crénicas (sifilis, tuberculosis,
paludismo, endocarditis lenta, etc.) y en las nefropatias crémicas con retencién
nitrogenada. Las anemias de origen exdgeno se observan en las intoxicaciones por
el benzol, compuestos arsenicales, sales de oro, sulfanilamida, etc. Las anemias
producidas por influencia de las irradiaciones (rayos X o cuerpos radioactivos)
se observan en los profesionales que intervienen en el manejo de estos agentes
fisicos y en los pacientes sometidos a este tratamiento, sobre todo cuando las
aplicaciones se efectiian en los 6rganos hematopoyéticos.
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Estas anemias por inhibicién medular son, casi siempre, normocrémicas vy
normociticas; pueden ser hipocrémicas o atn hipercrémicas, como en algunos
casos de uremia. La médula dsea se presenta con aspecto variable, desde una
moderada hiperplasia de tipo normoblistico hasta la hipoplasia o aplasia.

ANEMIA EN LAS INFECCIONES CRONICAS

La anemia es de observacién frecuente en el curso de las infecciones agudas
o cronicas.

Poco se sabe sobre el mecanismo de produccién de la anemia. Excepto algunos
casos acompanados de hiperhemdlisis, estas anemias son atribuidas comdnmente
a un trastorno de la hematopoyesis por accién depresora de las toxinas bacte-
rianas sobre la médula Gsea. Sin embargo, es indudable que a menudo se asocian
otros factores, tales como deficiencias nutritivas, hemorragias repetidas, defectos
en la absorcién del hierro, etc.

Desde el punto de vista morfoldgico, son por lo comin, microciticas y mode-
radamente bipocrémicas. Se observa anisocitosis y poiquilocitosis; los signos de
regeneracién periférica son escasos o infrecuentes. Los leucocitos se hallan casi
siempre aumentados, pero en ciertos procesos crémicos, es comun encontrar leuco-
penia y linfocitosis o mononucleosis.

En las infecciones piégenas hay un aumento de polinucleares neutréfilos,
alteraciones degenerativas en los leucocitos y células inmaduras.

En ciertos procesos sépticos graves, las células inmaduras pueden ser tan
abundantes que dan un cuadro hemitico leucemoide.

Las plaquetas ofrecen pocas variaciones, aunque en los casos graves pueden
estar muy disminuidas, y acompafarse de una acentuada propensién a las he-
morragias.

La anemia es frecuente en la sifilis y en el paludismo. En la sifilis secun-
daria se observa una anemia discreta acompafiada de una moderada leucocitosis,
entre 10.000 y 20.000 por mm.?, y linfocitosis.

En la sifilis terciaria puede observarse una anemia acentuada cuando existe
localizacién cardiovascular, hepitica o esplénica. La anemia sifilitica puede ser
del tipo pernicioso o del tipo de las anemias secundarias. No se ha demostrado
que la sifilis pueda producir la anemia perniciosa. Es comin encontrar leucopenia
y linfocitosis absoluta. La sifilis congénita puede acompafiarse de anemia.

En el paludismo crémico es frecuente encontrar anemia con moderada
leucopenia y monocitosis absoluta. La anemia suele ser discreta en la terciana
benigna, mientras que es acentuada en las formas malignas.
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TRATAMIENTO,
S S ENTo,

El tratamiento debe ser dirigido esencialmente con vistas a la mod;-
ficacién y supresién de la causa infecciosa provoca:dora. de la anemia.

La dieta debe ser rica en proteinas y en vitaminas. :

La administracién de hierro asociada a las inyecciones de extracto d
higado total y a las transfusiones de sangre en dosis pegueﬁas Y repetidas,
permiten influir favorablemente sobre el cuadro sanguineo.

En lo que respecta a la dosis y la forma de prescribir el hierro véase
tratamiento de las anemias hipocrémicas. (Pag. 56).

Es til, en algunos casos utilizar el arsénico como un estimulante de
los érganos hematopoyéticos.

La anemia sifilitica es modificada eficazmente con el tratamiento

especifico.

ANEMIA EN LAS NEFROPATIAS CRONICAS

La anemia se observa casi constantemente en el curso de las nefropatias
principalmente crénicas; glomérulonefritis, nefroesclerosis, pionefrosis, etc.

La causa de esta anemia no ha sido definitivamente establecida. Se ha de-
mostrado que acompaia a la refencién de nitrégeno y que la gravedad de la
anemia marcha paralelamente con el grado de insuficiencia renal.

Los mecanismos posibles de su produccién, excluyendo la hidremia y las
hemorragias, son la destruccién aumentada o la deficiente formacion de glébulos
r0jos. Se acepta que la causa mis importante es una inhibicién de la hematopo-
yesis por accién téxica, sobre la médula ésea, de los metabolitos retenidos en
la sangre.

La anemia es habitualmente normocrémica y normocitica: puede ser hipo-
crémica o hipercrémica.

TRATAMIENTO.

Las medidas terapéuticas incluyen el empleo del hierro, higado y
bequeiias transfusiones de sangre, que pueden resultar de efectos favora-
bles en las etapas precoces de la enfermedad y en aquellos procesos en
que la retencién de nitrégeno puede ser corregida.

En cuanto a la técnica de la ferroterapia y de la hepatoterapia,
véanse los capitulos respectivos. (Pigs. 56 y 76).

La mejoria de la anemia, sin embargo, raramente se consigue de modo
definitivo porque, lo més a menudo, la insuficiencia renal es progresiva.

Tanto la hepatoterapia como las transfusiones de sangre, en dosis

de 100 6 200 cm.® son bien toleradas, en el sentido de que no agravan la
insuficiencia renal. :
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ANEMIA ESPLENICA

DEFINICION Y FISIOPATOGENIA.

El nombre de anemia esplénica fué dado por Greisinger en 1867 a un sin-
drome caracterizado por anemia y esplenomegalia, sin alteraciones leucémicas de
la sangre; pero fueron Banti y Osler quienes dieron acepcién particular al tér-
mino, precisando su concepto.

Banti (1882) llamé anemia esplénica a un sindrome anatomoclinico bien
definido, caracterizado por una esplenomegalia de evolucién lenta y progresiva,
acompaiiada de anemia, que evoluciona con periodos de mejoria y agravacion y
concluye, después de varios aiios, en una anemia grave. El proceso puede llevar
a la muerte si no se interrumpe su evolucién por esplenectomia.

El tumor esplénico ofrece en el examen histolégico alteraciones peculiares
llamadas por este autor fibroadenia.

Osler (1900) definié la anemia esplénica “como intoxicacién crénica de
naturaleza desconocida, caracterizada por un aumento considerable y progresivo
del bazo, anemia de tipo secundario con leucopenia, tendencia marcada a las
bemorragias, particularmente del estémago, y en muchos casos una etapa ter-
minal con cirrosis del higado e ictericia”.

La causa del sindrome es desconocida y como lo sefialara Banti, no se en-
cuentran en los antecedentes sifilis, paludismo, alcoholismo crénico, afecciones
hepiticas, etc. Es precisamente la ausencia de un factor etiolégico determinado
lo que permite mantener este complejo sintomdtico de anemia esplénica primitiva.

Este sindrome puede observarse en algunas esplenopatias crénicas granulo-
matosas o fibrosas de naturaleza infecciosa o parasitaria, tales como la sifilis, tu-
berculosis, paludismo y leishmaniosis: en estos casos hablamos de anemia esplé-
nica secundaria o sintomdtica.

La anemia esplénica se observa con preferencia en sujetos jévenes, entre
15 y 30 afios, y en ambos sexos con ligero predominio en las mujeres.

Para algunos autores (Banti), puede admitirse que una toxina de naturaleza
desconocida llega al bazo por via arterial originando las lesiones de fibroadenia
a partir de las arteriolas del foliculo; desde alli la misma substancia téxica o
venenos cirrégenos engendrados en el propio 6rgano, actéian a través de la vena
esplénica sobre la médula ésea y sobre el higado, produciendo anemia y cirrosis
hepitica.

El examen anatomopatolégico demuestra alteraciones importantes en el
bazo, en el higado y con frecuencia en el sistema venoso portoesplénico. El
examen histolégico del bazo revela alteraciones en la pulpa roja y en los foliculos
considerados como la caracteristic; esencial de la enfermedad.

La fibroadenia consiste en qﬁ engrosamiento escleroso del reticulo linfoide
del bazo conservando este érgano su aspecto reticular o adenoide.
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CUADRO cLINICO.

Los tres sintomas fundamentales de la anemia esplénica son la anemia, 1,
esplenomegalia y las hemorragias gastrointestinales.

La anemia es de desarrollo lento y progresivo y por lo general, aparece algin
tiempo después de establecida la esplenomegalia. El mecanismo por el cua]
origina no ha sido claramente establecido; aunque argumentos de orden experi-
mental, clinico y terapéutico abogan en favor del papel inhibidor del bazo sobre
la médula 4sea.

La esplenomegalia es considerable; el polo inferior del bazo sobrepasa amplia-
mente el reborde costal hasta el ombligo o la pelvis. El tumor esplénico consery,
casi siempre su forma, es de superficie lisa y de consistencia dura; puede ser
doloroso espontineamente y a la presién, por periesplenitis.

La prueba de la esplenocontraccién a la adrenalina es negativa indicando que
la funcién de reservorio del érgano est4 abolida.

Las hemorragias gastrointestinales son relativamente frecuentes. Estas hemo-
rragias son de origen venoso. En la produccién de estas hemorragias digestivas
intervienen posiblemente diversos factores. En algunos casos son la consecuencia
de una frombosis de la vena esplénica que originan una plétora venosa a nivel
de la circulacién gastroesplénica. En otros casos, se trata de bazos esclerosos que
han perdido la funcién de reservorio eldstico de la circulacién portal (reservorio
de seguridad), que repercute sobre los vasos cortos del epiplén gastroesplénico,
trayendo como consecuencia de estos golpes de presién retrégrada, la congestién
de la mucosa gastrica y la ruptura de las venas. Por 1ltimo, en otros casos la
causa de la hematemesis es debida a la ruptura de wvdrices gdstricas o esofdgicas,
dependientes de la hipertension portal.

CUADRO HEMATICO.

El examen de sangre presenta algunos caracteres particulares que permiten
separar la anemia esplénica de otros estados anémicos. El nitmero de hematies
estd constituido, aunque en general no desciende de 3.000.000 por mm.3; excepto
en las etapas avanzadas o después de las hemorragias. La cantidad de hemoglobina
se halla proporcionalmente més disminuida, hasta 30 6 40 % de la normal, el
indice colorimétrico o valor globular es por lo tanto inferior a la unidad. No se
encuentran signos de regeneracién fisiolégica ni patolégica.

Las modificaciones de la serie blanca se caracterizan por la disminucién del
mikmero de leucocitos, cuyas cifras oscilan entre 3.500 y 1.500 por mm.3. Esta
leucopenia se acompafia de linfocitosis relativa.

La determinacién del nitmero de plaquetas es de importancia considerable,
especialmente en lo que se refiere a las indicaciones de la esplenectomia. Rosen-

thal establece dos grupos: a) grupo trombocitopénico, caracterizado por la dis-

minucién del ndmero de plaquetas, tendencia a las hemorragias, tiempo de san-
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gria ligeramente prolongado y escasa retraccién del codgulo; b) grupo trombo-
citémico, caracterizado por la normalidad en el nimero de plaquetas, propensién
menos marcadas a las hemorragias, tiempo de sangria y retraccién del codgulo
normales. La biopsia de la médula 6sea demuestra hipoplasia o hiperplasia medular.

EVOLUCION.
A

Desde Banti se describen tres periodos en la entidad o sindrome anatomo-
clinico por él descripto: 1° periodo anémico: esta etapa, denominada también
de esplenomegalia con anemia, se caracteriza por la existencia de un aumento
lento y progresivo del bazo al que se agrega, después de un tiempo mis o
menos largo, una anemia secundaria de tipo hipocrémico, con lewcopenia y lin-
focitosis. Este primer estadio de la enfermedad dura 3 a 5 afios, pero puede
prolongarse hasta 12 afios; 2° periodo intermedio: se caracteriza por la aparicién
de hepatomegalia 'y de trastornos urinarios, ligera ictericia y wrobilinuria. Este
periodo de pasaje es de duracién inconstante, de 12 a 18 meses; 3% periodo asci-
tico: se caracteriza por la aparicién de ascitis. El higado reducido de tamafo,
presenta los caracteres de la cirrosis atréfica de Laennec; se observa una discreta
ictericia, tomando la piel un color pilido amarillento sucio. Las hemorragias
gastrointestinales son frecuentes y ensombrecen el prondstico.

La muerte se produce por hemorragias o por insuficiencia hepitica, osci-
lando la duracién de este tltimo periodo entre 6 meses a 1 afio.

La enfermedad de Banti, como verdadera entidad clinica ha sido muy dis-
cutida y atin negada por algunos autores. Se considera como una variedad clinica
de las fibrosis hepatolienales, o de afecciones crénicas que radican en el sistema
de la vena porta y de sus ramas o se la incluye entre las cirrosis esplenomegalicas.

TRATAMIENTO.

EspLENEcTOMIA. La esplenectomia fué aconsejada por Banti partiendo
de la hipétesis sustentada por este autor, del papel
primordial del bazo en la patogenia de la anemia esplénica.

INDICACIONES. — Lz esplenectomia debe ser realizada en un periodo
precoz de la enfermedad, cuando no se han operado atin modificaciones
apreciables del higado o del sistema venoso portoesplénico. Ademais, la
esplenectomia realizada en tiempo oportuno evita al cirujano el riesgo
que significa la extraccién de un bazo extremadamente grande o que
presenta adherencias muy densas que hacen la operacién dificil, sino
imposible.

Por lo tanto, es en el primer periodo de la enfermedad o de anemia
esplénica propiamente dicha, que debe ser indicada la intervencién: en
estas condiciones son mayores las probabilidades de mejoria prolongada o
definitiva, y el tanto por ciento de mortalidad es mucho mas reducido.
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En muchos casos se detiene la evolucién del proceso y se evity la
aparicién de la cirrosis hepética. Los beneficios que se obtienen cop i
extirpacién del bazo parecen ser debidos a la reduccién de la cantidag
de sangre que llega al higado a través de la vena porta.

PRECAUCIONES. — Amntes de proceder a la esplenectomia es necesariq
tomar ciertas precauciones que derivan de la intensidad de la anemia, g4,
la existencia de hemorragias y del recuento de las plaguetas.

_ En los casos graves de anemia, cuando el niimero de glébulos rojos
estd por debajo de 1.500.000 por mm.%, es necesario corregir previamente
la anemia mediante las transfusiones de sangre y la administracién J,
hierro, postergando la intervencién hasta poner al enfermo en mejores
condiciones.

Las transfusiones de sangre se practican cada 3 6 4 dias, en dosis de
150 a 300 cm?®.

La administracién de hierro se hard de acuerdo a las normas gene-
rales sefialadas en el capitulo sobre ferroterapia. El empleo de sales ferro-
sas (cloruro o sulfato ferroso) o de sales férricas (citrato de hierro amo-
niacal) o simplemente de hierro reducido, mejora la anemia y reduce los
riesgos operatorios.

La esplenectomia no debe realizarse durante ni inmediatamente des-
pués de un periodo hemorrdgico. En estos casos deben tratarse previa-
mente las hemorragias digestivas por los medios habituales y sélo cuando
ha pasado un tiempo prudencial, serd considerada la oportunidad de la
operacién.

En los casos urgentes que requieren una intervencién quirdrgica
inmediata, a pésar de la anemia pronunciada o de las hemorragias, es
indispensable recurrir a las transfusiones de sangre que se mantendréin
durante el postoperatorio.

La determinacién de las plaquetas es de importancia. Segiin Rosen-
thal, los resultados son brillantes en los casos de anemia esplénica con trom-
bocitopenia, comparables seglin este autor a los obtenidos en la purpura
hemorrigica esencial.

En cambio, la mejoria es escasa o nula en los casos de anemia esplé-
nica con trombocitemia. Cuando las plaquetas estdn aumentadas la esple-

nectomia es seguida con frecuencia de trombosis del sistema porta o del
sistema venoso general.

CONTRAINDICACIONES. — La esplenectomia estd contraindicada en
los casos de anemia esplénica con alteraciones anatémicas groseras del

higado o con insuficiencia hepética y en los casos de tromboflebitis de
la vena esplénica.
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La mortalidad por esplenectomia es relativamente elevada. Pember-
ton (1931) refiere el 9.6 % de mortalidad sobre 167 casos de anemia es-
plénica, como consecuencia de la operacién.

La causa de muerte fué atribuida a complicaciones pulmonares,
embolia pulmonar, trombosis de la vena porta, insuficiencia hepética y
peritonitz’s.

De los restantes, fallecieron posteriormente el 40 % no siempre im-
putable la muerte a la intervencién; no obstante mas de la tercera parte
de los casos murieron por hemorragias.

El tratamiento de la anemia esplénica secundaria o sintomitica es
fundamentalmente etiolégico, pero en los casos de fracaso de la medica-
cién especifica puede plantearse también la oportunidad de la esplenec-
tomia.

OTRAS ANEMIAS POR DEPRESION MEDULAR
Amnemias leucoeritrobldsticas

En el grupo de las anemias por trastornos mecénicos o metabdlicos de los
centros eritropoyéticos, por infiltraciones malignas, leucémicas o mielomatosas,
etc., denominadas impropiamente miclopdticas o mieloptisicas, se incluyen aque-
llas enfermedades que afectan primitiva o secundariamente la médula ésea y que
presentan, en ciertas ocasiones, un sindrome hematolégico particular caracteri-
zado por la presencia en la sangre circulante de numerosos elementos inmaduros
de la serie roja y de la serie blanca. Estas anemias han sido denominadas por .
Vaughan, lencoeritroblisticas.

Estas anemias leucoeritroblisticas se observan principalmente en dos tipos
de afecciones:

1°  En las neoplasias de los huesos, sean ellas primitivas (mieloma) o secun-
darias (céncer metastitico de la médula ésea). ;

2° En las dsteoesclerosis con sus dos formas: la dsteopetrosis o enfermedad
de Albers-Schinberg y la mieloesclerosis u osteopatia condensante
diseminada.

OSTEOESCLEROSIS.

Las anemias osteoesclerdticas se caracterizan esencialmente:

a) Por la atrofia de los espacios medulares y la consiguiente disminucién
del tejido hematopoyético de la médula ésea.

b) Por la existencia de focos de hematopoyesis extramedular compensa-
dora, especialmente en el bazo y en el higado.

c) Por la existencia de una anemia mis o menos grave con sindrome
hematolégico leucoeritroblistico.
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Enfermedad de Albers-Schinberg. — La enfermedad marmérea de Jog Beco,
es una afeccién rara, hereditaria y congénita, que afecta a ambos sexos, por debajo
de los diez afios de edad. Se atribuye a una discrasia primitiva del mesénquim,
que trae como consecuencia una excesiva produccién ésea. Es probable I parti.’
cipacién de las glandulas paratiroides. Los sinfomas clinicos estan constitujidog
por anemia, esplenomegalia, hepatomegalia y deformidades de los huesos debidag
a fracturas espontdneas. Los signos radioldgicos més importantes son: la desapa.
ricién de la cavidad medular reemplazada por una sombra densa y h°mogénea,
las deformidades esqueléticas y la visualizacién de antiguas fracturas.

Mieloesclerosis. — La mieloesclerosis u “osteopatia condensante diseminada”’
presenta caracteres clinicos y hematolégicos semejantes a las ésteopetrosis o enfer.

medad de Albers-Schénberg de la que difiere, sin embargo, por observarse en
los adultos y por la menor tendencia a las fracturas esponténeas.

TRATAMIENTO.

Estas anemias osteoescleréticas no son influidas por la ferroterapia nj
por la hepatoterapia. En los casos de amemia grave, estin indicadas las
transfusiones de sangre, que constituyen el Unico recurso terapéutico
relativamente eficaz, aunque de valor puramente sintomitico. Se ha
aconsejado el empleo de la parathormona. La esplenectomia no sélo es
inutil, sino que estd contraindicada. En algunas formas de anemias leuco-
eritroblasticas dependientes de infiltraciones malignas de la médula ésea,
la radioterapia estd indicada como un recurso terapéutico de valor.

MIELOMATOSIS MULTIPLE O

ENFERMEDAD DE KAHLER.

Para el tratamiento de esta afeccidn, véase pag. 189.



Carituro VI

TRATAMIENTO DE LAS ANEMIAS HEMOLITICAS

POR EL DR. JosE ALBERTO PANGARO

DESCRIPCION CLINICA.

Las anemias hemoliticas se caracterizan esencialmente por lo siguiente:

1°) por un sindrome clinico, constituido por amemia, ictericia y espleno-
megalia, que guardan entre si un estrecho paralelismo;

2°) por un sindrome hemitico, constituido por un aumento de las bilinas
en la sangre, orina y materias fecales y por la presencia de signos
regenerativos en la circulacién periférica;

3°) por un sindrome anatémico de hiperplasic medular normobldstica y
de bemosiderosis en los 6rganos hemolitico-poyéticos.

En cuanto a su efiologia, estas anemias dependen de causas extrinsecas:
como sucede en ciertas infecciones e intoxicaciones, o de causas intrinsecas: sea
por una anomalia congénita del eritrén, como en la ictericia hemolitica crénica,
sea por la presencia de hemolisinas libres, como en la hemoglobinuria paroxistica,
o por algin mecanismo desconocido, como en la anemia aguda de Lederer.

ANEMIA HEMOLITICA AGUDA DE LEDERER

La etiologia de esta enfermedad es desconocida. Afecta a hombres y muje-
res, principalmente durante la primera y segunda década de la vida.

La enfermedad se inicia en forma brusca, con cefalea, dolores lumbares y
trastornos gastrointestinales, seguidos pocos dias después, por palidez acentuada,
ictericia y elevacién de la temperatura.

El bazo es a menudo palpable e indoloro; se encuentra a veces una discreta
hepatomegalia e infartos ganglionares en el cuello, axilas e ingles.

Pueden presentarse sintomas hemorrigicos cutdneos, mucosos o viscerales.

El examen de sangre demuestra una disminucién de hematies y de hemo-
globina y numerosos glébulos rojos nucleados. Los reticulocitos estin muy
aumentados, alcanzan a 30 % 6 mas.
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El nimero de glébulos blancos varia entre 20.000 y 50.000 por mm.2
acompaiiado de neutrofilia y de leucocitos inmaduros. La presencia de n“meros.a;
formas jévenes puede conducir al diagnéstico equivocado de leucemia agud,

Se encuentra hiperbilirrubinemia indirecta y urobilinuria. La hemoglobinu_l
ria es frecuente. La resistencia globular es normal.

T

La transfusion de sangre constituye la medida terapéutica mas i,.
portante. i

Las transfusiones son tan eficaces en el tratamiento de esta anemia,
que representan casi una medicacién especifica, tanto que su fracaso debe
poner en duda la exactitud del diagnéstico.

La anemia aguda de Lederer puede ser confundida, en efecto, con una
crisis aguda de ictericia hemolitica o de algunas anemias eritronoclésticas
de la infancia tipo von Jacksch o tipo Cooley (véase pags. 113 y 114),

ICTERICIA HEMOLITICA CONGENITA

FISIOPATOGENIA.,

La causa esencial de esta enfermedad es desconocida; se atribuye a una
anomalia constitucional del eritrén, de donde el nombre de anemia hemolitica
constitucional y de anemia hemolitica congénita. La enfermedad es familiar y
bereditaria.

La caracteristica fundamental es la destruccion exagerada de hematies que
origina el sindrome de hiperhemdlisis, con sus manifestaciones clinicas: anemia,
ictericia y esplenomegalia y ademas, ¢l sindrome de biperactividad medular, refle-
jada en la circulacién periférica por el aumento de los reticulocitos.

En la patogenia de la ictericia hemolitica intervienen dos factores que son:
la constitucién anormal de los hematies y la accién hemolitica exagerada del
bazo.

La constitucién anormal de los hematies se traduce por la microesferocitosis.

Estas células esféricas son directamente responsables de la fragilidad globu-
lar en las soluciones salinas hipoténicas.

La funcién hemolitica exagerada del bazo, frente a estas células con ineptitud
funcional, explica el sindrome de hiperhemélisis y el aumento de tamafio del
drgano. La destruccién hemitica en la fase activa de la enfermedad, se opera en
el bazo, como lo demuestra el mayor contenido de bilirrubina en la vena
esplénica y el resultado de la esplenectomia. La médula ésea se hace hiperpléstica
para compensar la destruccién hemitica y la anemia que es su consecuencia.



TRATAMIENTO DE LAS ANEMIAS HEMOLITICAS 103

CUADRO CLINICO.

La enfermedad se inicia en los primeros afios de la vida y evoluciona como
una afeccién crénica, con alternativas de agravacién y de latencia.

La sinfomatologia se caracteriza por una triada sintomdtica; ictericia con
wrobilinuria, esplenomegalia y anemia.

La ictericia aparece, en general, precozmente. Es de intensidad variable, desde
una ligera subictericia hasta el amarillo limén. Las materias fecales son muy
obscuras; la orina es de color rojo moreno por aumento de urobilina o urobiliné-
geno. Este tltimo es relativamente facil demostrar por el color rojo que se obtiene
agregando una gotas de reactivo de Ehrlich a la orina recientemente emitida.

La esplenomegalia es precoz y casi constante; el bazo aumenta ripidamente
de volumen en las crisis hemoliticas, coincidiendo con una acentuacién de la
anemia y de la ictericia.

La anemia es moderada; la palidez tiene el tinte amarillento que es caracte-
ristico en las anemias con hiperhemdlisis.

SINDROME HEMATICO.

El sindrome bemdtico se caracteriza por la microcitosis, la disminucién de
la resistencia globular vy la reticulocitosis intensa. La microcitosis se manifiesta por
la presencia de hematies pequefios cuyo didmetro, término medio, es de 4.5 mi-
crones. Esta microcitosis es mis aparente que real, pues dada la tendencia a la
forma esférica (esferocitos) el volumen de los hematies es mayor que el normal.
Los microesferocitos constituyen del 10 al 25 % del nimero total de hematies,
siendo los restantes reticulocitos o glébulos rojos normales.

La determinacién de la resistencia globular demuestra dos alteraciones im-
portantes: la precocidad de la hemdlisis inicial que comienza en concentraciones
de 0.60 2 0.70 %, en lugar de 0,44 a 0.48 %, y la mayor extensién de la curva
de hemdlisis.

El aumento de los reticulocitos es constante; traduce el esfuerzo de la
médula ésea para compensar la hemélisis exagerada. Los reticulocitos alcanzan
a 20 6 30 %, pero no es excepcional encontrar valores més altos en los casos con
anemia intensa.

El némero de glébulos blancos puede ser normal o estar aumentado.

Desde el punto de vista morfolégico, la anemia es normocitica o macrocitica.

EvoLuciON DE LA ENFERMEDAD.

En la evolucién de esta enfermedad se observan crisis esplénicas o hemoliticas
y crisis biliares o hepdticas.

Las crisis esplénicas o hemoliticas, debidas a episodios de desglobulizacién
intensa, se caracterizan por la acentuacién de la anemia, de la ictericia y por

el aumento de volumen del bazo.
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Las crisis biliares o hepdticas, debidas a la excrecién de gran Cantidad ¢
bilis pleiocrémica o a la presencia de calculos pigmentarios, se caracterizan Poi
la aparicién de célicos hepiticos y de hiperbilirrubinemia directa. La ictericiy o
mixta y participa de las hemoliticas y de las hepaticas o mecinicas.

TRATAMIENTG
e

EsPLENECTOMIA.  El fratamiento de eleccion es la esplenectomia. Ly ex.
tirpacién del bazo es de resultados brillantes, en i
mayoria de los casos.

MODO DE ACTUAR. — De los factores que pueden ser modificados
por la esplenectomia, uno es manifiesto: es la supresién de la hiperhemolisis
Y, por consiguiente, de las manifestaciones clinicas de la enfermedad. 1,
anemia y la ictericia desaparecen, la hiperactividad medular se atentia y
los reticulocitos disminuyen en la sangre periférica. Es comin la aparicién
de cuerpos de Howell-Jolly y de normoblastos. Estas modificaciones se
operan pocas horas después de la intervencién y terminan en 2 6 3 se-
manas.

El otro posible efecto tedrico de la esplenectomia, es la modificacién
de las anomalias hemidticas, es decir, la microesferocitosis y la fragilidad
globular; pero la observacién demuestra que estas alteraciones constitu-
cionales de los glébulos rojos persisten después de la extirpacién del bazo.

INDICACIONES. — La esplenectomia esté indicada como medida pro-
fildctica contra las exacerbaciones clinicas de hiperactividad hemolitica;

estos episodios se suceden a intervalos variables en la evolucién crénica de
esta enfermedad.

La esplenectomia tiene sus indicaciones absolutas:

a) en los casos de ictericia hemolitica con anemia intensa en que
pueda temerse un agotamiento de la médula 6sea;

b) en los casos en que la esplenomegalia por su mismo tamafio
ocasiona molestias dolorosas al enfermo;

c¢) en los casos de complicaciones hepéticas debidas al espesamiento
de la bilis 0 a Ia presencia de cilculos pigmentarios.

La extirpacién del bazo debe practicarse, como regla general, en los
periodos de remision de la enfermedad y no en la fase aguda o en la in-
mediatamente consecutiva a una crisis de desglobulizacién intensa.

Sin embargo, no siempre es posible elegir el momento oportuno se-

fialado: porque las crisis pueden ser muy graves o producirse a intervalos
muy frecuentes.
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La esplenectomia es también el procedimiento de eleccién en las crisis
agudas hemodestructivas, sean las crisis espontdneas o precipitadas por
una causa cualquiera, independientemente de la severidad de la anemia.

Atin en estas condiciones, la respuesta inmediata suele ser espectacular.

En los enfermos que levan la enfermedad en forma latente, que
pueden no presentar crisis agudas durante afios o durante toda la vida,
es indispensable mantenerlos bajo una observacién estricta y plantear la
posibilidad de la esplenectomia sélo cuando se manifieste una tendencia
anormalmente pronunciada para la presentacion de fenémenos hemoliticos.

RESULTADOS. — Los resultados de la esplenectomia parecen ser per-
manentes.

Es necesario recordar que la destruccién de los glébulos rojos es
funcién del sistema reticulo endotelial y que al extirpar el bazo solamente
se excluye una parte del sistema. Pero esta porcién, indudablemente muy
grande e importante, es suficiente para restablecer el balance entre la for-
macién y la destruccién de hematies, en la mayor parte de los casos.

La mortalidad por esplenectomia no sobrepasa del 3 al § % en las
estadisticas modernas. El bazo raramente presenta adherencias, de modo
que su extirpacién no ofrece por lo general muchas dificultades.

OTROS PROCEDIMIENTOS. La radioterapia sobre el bazo es de resultados
escasos o nulos.
La transfusién de sangre es ineficaz como método de tratamiento y
hasta puede provocar una crisis hemolitica. Sin embargo, su empleo puede
ser util en el preoperatorio y el postoperatorio.

ICTERICIA HEMOLITICA ADQUIRIDA

Entre las anemias hemoliticas adquiridas se agrupan procesos heterogéneos,
que tienen de comtn el sindrome de hiperhemélisis; en algunos casos son de
naturaleza infecciosa o neopldsica (sifilis, reticulosarcoma del bazo) y en otros,
de naturaleza desconocida. Muchos de estos wltimos presentan los mismos carac-
teres clinicos y hematolégicos de la ictericia hemolitica congénita. La ictericia
hemolitica adquirida, tipo Hayem-Widal, seria una forma particular de la icte-
vicia hemolitica constitucional que hace su iniciacién en la edad adulta. La
ausencia de antecedentes familiares no constituye un argumento suficiente para
desechar el diagnéstico, pues es dificil poner en evidencia los estigmas hema-
ticos que existen en algunos miembros aparentemente sanos si no se realiza una
investigacion sistematica.
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ANEMIAS HEMOLITICAS PRODUCIDAS POR INFECCIONES
' O INTOXICACIONES

Estas anemias hemoliticas, que pueden ser de evolucién aguda o crén
ica,
Palu.

especialmen,
las producidas por el uso de sales de plomo, o terapéuticas, como sucede con ¢

uso de la sulfanilamida y sus derivados.

se deben a ciertas infecciones bacterianas o parasitarias, principalmente el
dismo agudo o crénico, o bien a ciertas intoxicaciones industriales,

TRATAMIENTG
——

El tratamiento de estas anemias hemoliticas sintomadticas difiere esen-
cialmente del de la ictericia hemolitica congénita. En esta tltima los re.
sultados favorables obtenidos con la esplenectomia se explican por el papel
que éste 6rgano desempefia en la patogenia de la enfermedad.

En cambio, la mayoria de estas anemias hemoliticas secundarias, se
deben a tdxicos hemoliticos o globulicidas que destruyen los glébulos
rojos en la sangre circulante. En estos casos, como es 16gico, la esplenec-
tomia no tiene indicacién alguna.

Las medidas terapéuticas mds eficaces son: la supresion de la causa
toxica y el empleo de las transfusiones de sangre.

La ferroterapia y la hepatoterapia tienen muy poca influencia, como
sucede por otra parte, en casi todas las anemias hemoliticas.

Se han descripto en estos ltimos afios algunos casos de anemia he-
molitica producidos por el uso terapéutico de la sulfanilamida y en menor
proporcién, por la sulfopiridina. No se han observado por el contrario
con el sulfatiazol. Por lo comin, se trata de pacientes que han recibido el
medicamento en dosis altas durante un tiempo prolongado.

La anemia mejora rdpidamente, en los casos benignos, con la supre-
sién de la droga. En los casos més serios se emplean las transfusiones de
sangre. '

La anemia plimbica tiene como alteracién caracteristica mas saliente
del cuadro hemaitico, la presencia de numerosos hematies con punteado
baséfilo. Estas células son consideradas como reticulocitos cuyo reticulo
es discreto o punteado.

La anemia producida por las sales de plomo cura con la supresién
del téxico. Las transfusiones de sangre permiten obtener la normalizacién
del cuadro hemitico en la mayoria de los casos. Para eliminar el plomo
acumulado en el organismo se han aconsejado dos métodos. Uno de ellos
consiste en someter al enfermo a una dieta pobre en calcio, que contenga
unos 0,20 g. por dia, y administrarle 4 gramos por dia de cloruro de
amonio. Se produce asi una acidosis que favorece la excrecién del plomo.
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El otro procedimiento consiste en dar mucho calcio vy vitamina D con el
objeto de quitar el plomo de la sangre circulante y almacenarlo en los
huesos.

HEMOGLOBINURIAS

La presencia de hemoglobina o sea de la materia colorante de la sangre, con-
fiere a la orina un color que varia del rosado al rojo obscuro intenso. El examen
espectroscépico y el sedimento de orina permiten afirmar que se trata de bemo-
globinuria y no de hematuria.

La hemoglobinuria puede tener su origen en las infoxicaciones por téxicos
hemoliticos o globulicidas (veneno de serpiente, hongos venenosos, hidrégeno ar-
senical, saponina, benzol y sus derivados) ; en las intoxicaciones por substancias
que transforman la hemoglobina en metabemoglobina (clorato de potasa, anilina
y sus derivados); en estos casos en la orina se encuentra metahemoglobina; en
las transfusiones de sangre, cuando existe incompatibilidad sanguinea; en el curso
de algunas infecciones graves y especialmente en la fiebre biliosa hemoglobinii-
rica, en el paludismo, etc. Aqui nos ocuparemos especialmente de una forma
particular, que constituye la llamada hemoglobinuria paroxistica esencial.

HEMOGLOBINURIA A FRIGORE.

La hemoglobinuria provocada por el frio es el tipo méds comin de las for-
mas paroxisticas. Se observa preferentemente en los adultos. En la génesis de la
enfermedad interviene una cierta predisposicién individual; la sifilis congénita
o adquirida desempefia un papel indudable.

El acceso es desencadenado por la exposicién al frio o la ingestién de be-
bidas heladas. Se inicia bruscamente a los pocos minutos u horas con escalofrios
intensos, dolores lumbares, calambres abdominales, vémitos, diarrea, cefalea y
fiebre. La orina toma un color rojo obscuro por la presencia de gran cantidad de
hemoglobina. En la sangre se observa en el momento de la crisis una hemoglobi-
nemia mis o menos acentuada, seguida de hiperbilirrubinemia y urobilinuria, con
o sin ictericia aparente.

Después del paroxismo puede persistir una anemia moderada o grave, segiin
la intensidad de la destruccién sanguinea. Esta anemia es de tipo regenerativo co-
mo en las anemias hemoliticas. La causa del acceso se debe a la hemolisis intravas-
cular masiva.

Los sintomas generales dependen del shock originado por la hemoglobina li-
berada en el plasma, de la disminucién o supresién de la orina y de las trombosis
que se producen en distintas partes del sistema arteriocapilar.

La hemélisis se explica por la presencia de hemolisinas libres, demostrable por

la reaccién de Donath y Landsteiner.
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El tratamiento es principalmente profilictico. En los pacientes co
antecedentes especificos o con reacciones serolégicas positivas, debe instirl
tuirse el tratamiento antisifilitico. Sin embargo, a pesar del tratamient(;
no siempre pueden evitarse las crisis. La anemia se trata de acuerd, ;
lo dicho anteriormente para las anemias secundarias.

HEMOGLOBINURIA NOCTURNA.

Esta forma descripta como una entidad clinica por la escuela italiana, espe-
cialmente por Marchiafava y Micheli, es rara y casi siempre estd asociada a up,
anemia hemolitica franca. Se observa entre la 2* y 3% década de la vida. 1,
enfermedad comienza con una crisis de hemoglobinuria paroxistica o como una
anemia hemolitica coméin, pero una vez establecida se caracteriza por accesos
de hemoglobinuria. Los accesos presentan la particularidad de ocurrir durante
la noche. La crisis se caracteriza por la presencia de hemoglobinuria y en Ilas
formas abortadas, por hemosiderinuria. En el intervalo de los ataques se observa
una ictericia hemolitica. La prueba de Donath y Landsteiner es negativa. Las
crisis pueden durar desde pocas horas a algunas semanas. La duracién de la en-
fermedad es de 3 a § afios y lleva a la muerte por los progresos de la anemia,
infecciones intercurrentes o por trombosis. No tiene etiologia conocida ni tera-
péutica eficaz. La esplenectomia no es aconsejable.




Carituro VII

ANEMIAS DE LA INFANCIA

POR EL DR. JosE ALBERTO PANGARO

CARACTERES HEMATOLOGICOS.

La caracteristica de muchas anemias de la infancia es la intensa eritropoyesis
en la médula 6sea y la frecuente aparicién de focos bematopoyéticos en el hi-
gado, bazo y ganglios linfdticos, como consecuencia de factores etiolégicos
multiples.

En los lactantes y nifios pequefios, es comin encontrar en los eximenes
hematolbgicos, glébulos rojos nucleados y glébulos blancos inmaduros, como
indice de esta hiperactividad de los érganos hematopoyéticos.

En los casos de no encontrarse reaccién eritromieloide en la sangre circu-
lante, puede observarse una enorme metaplasia mieloide en la necropsia (Naegeli).
Se acepta por muchos autores que esta reaccién hemitica intensa, propia de los
primeros afios de la vida, se debe a una debilidad congénita de los 6rganos
hematopoyéticos.

Otra caracteristica de las anemias de la infancia es la frecuencia con que
se hallan alteraciones radioldgicas en los buesos del ctineo y de los miembros.
Estas modificaciones éseas se observan principalmente en las anemias eritrobls-
ticas y en las anemias hemoliticas y son la expresién de la enorme hiperplasia
medular.

ETIOLOGIA.

Las causas més frecuentes de estas anemias son: las infecciones agudas o
crémicas, las intoxicaciones, los procesos supurativos crémicos y los trastornos
digestivos y nutritivos vinculados a la alimentacion.

Entre las infecciones crénicas ocupa un lugar importante la sifilis; el pa-
ludismo y la tuberculosis, como factores etioldgicos, son mas raros.

La heredo-sifilis como causa de anemia en la infancia es indudable. La
anemia sifilitica no presenta un sindrome hematolégico que le sea peculiar. El
diagnéstico se funda en la existencia de estigmas heredo-luéticos, en las reaccio-
nes serolégicas positivas y en la eficacia del tratamiento especifico.

La anemia se asocia con frecuencia al raquitismo lo que ha hecho suponer
una relacién de causa a efecto que en realidad no existe. En efecto: el trata-
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miento del raquitismo por los rayos ultravioletas y el ergosterol irradiad,
mejoran notablemente las manifestaciones éseas, no modifica en cambio ¢ e;t;l;le
anémico. Es probable que la anemia y el raquitismo, en estos casos, dependay do
los mismos factores. ¢

La anemia debida a una alimentacién inadecuada, es innegable, pero el .,
canismo por el cual se produce es seguramente muy complejo. La Patogeniy d;
estas anemias alimenticias se atribuye principalmente a deficiencias de Vitaming,
y de sales minerales, sobre todo de hierro. Se ha sostenido la hipétesis que serfay
debidas a la accién de substancias téxicas dependientes de los trastornos dispép.
ticos engendrados por la alimentacién defectuosa.

ANEMIA HIPOCROMICA DE LA INFANCIA

Esta anemia se observa en los lactantes, particularmente en los Prematurog
y gemelos, pero también en los nifios de la segunda infancia.

Entre los factores etiolégicos tienen especial importancia: a) el peso sub.
normal en el nacimiento; b) la alimentacién deficiente en hierro; c) las infec-
ciones persistentes o repetidas.

El feto almacena hierro en el higado, en los tiltimos meses del embarazo,
lo que le sirve como suficiente reserva para la elaboracién de la hemoglobina
durante los primeros seis meses de la vida. El crecimiento comporta, sin embargo,
una mayor demanda; de ahi la necesidad de cantidades adecuadas de hierro en la
alimentacién, después de los seis meses, para evitar el desarrollo de estados ané-
micos. Esto puede ocurrir precozmente en los nifios prematuros cuyas reservas de
hierro son deficientes.

El requerimiento de hierro en los nifios es de 0,5 mg. por kilo de peso.

La leche es muy pobre en hierro; la alimentacién lictea exclusiva, por lo
tanto, tiende a desarrollar anemia, cuando se la mantiene durante mucho tiempo.

El examen clinico demuestra palidez de piel y de mucosas acompafiada con
frecuencia de aumento de tamafio del higado y bazo, infartos ganglionares y
discretos edemas periféricos, sin que el estado general esté seriamente perturbado.

El examen hemdtico revela los caracteres de una anemia hipocrémica seme-
jante a la de los adultos, excepto las modificaciones de la férmula blanca inhe-
rente a la edad. En los nifios normales se encuentra leucocitosis con linfocitosis
y predominio de linfocitos grandes.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de las anemias hipocrémicas de la infancia se realiza
como en los adultos mediante la ferroterapia.

FERROTERAPIA. La administracién de hierro se hace bajo la forma de

sales ferrosas: ioduro ferroso, sulfato ferroso y proto-
xalato de hierro.
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El protoxalato de bierro (oxalato ferroso) es bien tolerado y de
eficacia indiscutible. Se administra a la dosis de 0.15 a 0.30 g. por dia.
Puede recetarse en la forma siguiente:

Protoxalato de hierro ................. 0.10 g.
Lactosa

Tomar el contenido de 1 papel disuelto en agua o leche dos o tres veces por dia después
de las comidas.

El protoioduro de hierro (ioduro ferroso) puede ser prescripto en
forma de jarabe:

Jarabe de protoioduro de hierro .......... 300 g.
(Cucharaditas).

Tomar tres cucharaditas por dia durante las comidas.

El Ferro 66 se aconseja en los lactantes y nifios pequeiios, a la dosis
de 6 a 10 gotas dos veces al dia, que se agregan a una parte de la alimen-
tacién liquida del nifio. Se administra esta mezcla por biberén o cuchara
¢ inmediatamente después se da la parte restante de la comida. En los
nifios mayores se siguen las mismas indicaciones que en los adultos.

El Fersolin (sulfato ferroso) se emplea a la dosis de 1 6 2 tabletas
por dia. En los lactantes y nifios pequefios es necesario suministrar las
tabletas previamente trituradas, disueltas en un poco de agua caliente,
que se agrega a la leche o se mezcla con dulce de leche o miel.

ALIMENTACION.

Ademés de la medicacién ferruginosa debe instituirse una diefa rica
en proteinas, en hierro y otras sales minerales y en vitaminas. Los defectos
alimenticios tienen en esta época de la vida una importancia considerable
como causa de anemia y de otros estados carenciales.

ANEMIAS ERITROBLASTICAS DE LA INFANCIA

Las anemias eritrobldsticas estin caracterizadas por la presencia en la sangre
circulante de numerosos hematies nucleados, principalmente normoblastos. Con
frecuencia se acompafian de leucocitosis elevada y de leucocitos inmaduros
(metamielocitos y algunos mielocitos), pero siempre conservan un marcado pre-
dominio en las modificaciones de la serie eritroblastica sobre el sector leuco-
blastico mieloide.

La presencia en la sangre periférica de numerosos glébulos rojos nucleados,
indice de intensa eritropoyesis medular y extramedular, se denomina eritro-
blastemia o eritroblastosis.
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Las anemias eritroblésticas se observan en la infancia y en la nige,
cularmente en los 2 6 3 primeros afios de la vida.

La patogenia de estas anemias es muy discutida. Se han aceptado
teorias, sin que en realidad ninguna de ellas explique satisfactoriamente tOdoZ

> Partj.

los casos.

La teoria dishemopoyética, sostenida especialmente por los autores estadoyp;.
denses, atribuye estas anemias a una anormalidad primitiva del eritrén ¥ explicy
la existencia de focos eritropoyéticos extramedulares por la deficiente produccig,
de hematies.

La feoria hemolitica, sostenida por la mayoria de los autores ingleses, cop.
sidera la eritroblastemia como una anemia hemolitica primitiva con reaccién
compensadora muy intensa, en relacién con particularidades biolégicas Propias
de la infancia.

A estas anemias eritroblasticas de la infancia dependientes de una
lesion o destruccion del eritron, se les ha dado el nombre de anemigs
eritronocldsticas.

Dentro de estas anemias consideraremos las formas siguientes: Iz
anemias del recién macido, la anemia esplénica de la infancia o anemis
tipo von Jacksch y la eritroblastemia de la infancia o anemia tipo Cooley,

ANEMIAS DEL RECIEN NACIDO

En las anemias del recién nacido la eritroblastosis no es sino la exageracién
de un fenémeno fisiologico de la edad. En la mayoria de los casos es imposible
determinar la causa.

Entre las anemias eritronocldsticas primitivas del recién nacido se incluyen:
el bidrops fetalis, el icterus gravis neonatorum y la anemia neonatorum.

El bidrops fetalis es incompatible con la vida.

El icterus gravis neomatorum se caracteriza por esplenomegalia, hepatome-
galia y por una anemia con eritroblastosis acentuada. Su evolucién es grave,
pero factible de alguna mejoria mediante el empleo de transfusiones de sangre.

La anemia neonatorwm, aunque en principio presenta caracteres anilogos,
se diferencia de la anterior por la ausencia de ictericia, por la anemia con eri-
troblastosis menos manifiesta y por su pronéstico mas benigno.

Para algunos autores esta Gltima es una entidad clinica definida caracte-
rizada por su gran tendencia a la curacién espontinea y definitiva (Lehndorff)
y muy ficilmente influida por las transfusiones de sangre.

TRATAMIENTO.
et G el

La transfusién de sangre es de accién ripida y notable. Se inyectan 20
cm.® de sangre materna por via intramuscular o se hacen transfusiones de unos
50 cm.? en el seno longitudinal. Las transfusiones son muy bien toleradas.
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ANEMIA TIPO VON JACKSCH

. (Anemia pseudoleucémica infantil)

La anemia tipo von Jacksch es un sindrome clinico-hemitico que se observa
durante el 2° y 3er. afio de vida, caracterizado por anemia, esplenomegalia y
presencia en la sangre circulante de numerosos glébulos rojos inmaduros, gra-
nulocitos juveniles y aumento de glébulos blancos.

La anemia tipo von Jacksch fué considerada como una verdadera enfermedad
pero la mayoria de los autores modernos la consideran un sindrome.

La causa de este tipo de anemia no ha sido determinada. Los factores etio-
logicos posiblemente son multiples. Se acepta una predisposicién individual o la
existencia de factores constitucionales sobre los cuales actuarfan distintas causas
mérbidas.

El comienzo es insidioso. Los sintomas esenciales del cuadro clinico son la
anemia y el aumento considerable del volumen del bazo, a los cuales se agregan
hepatomegalia, discretos infartos ganglionares y las alteraciones del estado general:
pérdida de peso y detencién del desarrollo.

El nifio presenta una palidez amarillenta de la piel y mucosas y discretos
edemas en la cara que dan a la facies un aspecto abotagado.

El bazo se palpa muy aumentado de tamaiio, sobrepasa el ombligo o la espina
iliaca, es duro, liso e indoloro.

El higado esti aumentado de volumen pero en forma moderada, es blando,
de borde cortante y no doloroso. Los ganglios linfaticos, por lo comun, estin
apenas infartados.

En los periodos finales pueden aparecer hemorragias cutineas o mucosas.

El examen de la sangre revela una disminucién, a veces considerable, del
nimero de glébulos rojos, hasta 1.000.000 por mm.?; la cantidad de hemoglobina
esta muy disminuida y el valor globular esti por debajo de la unidad (indice colo-
rimétrico alrededor de 0.5). En algunos casos, con reaccién eritropoyética del tipo
embrionario tardio o fetal, el valor globular puede estar por encima de la uni-
dad. Se encuentran numerosos glébulos rojos nucleados, normoblastos o macro-
blastos; estos originan macrocitos, pero nunca megalocitos. Ademds se hallan he-
maties policromatéfilos, con punteado baséfilo o con restos nucleares. Anisocitosis
y poiquilocitosis. :

Los leucocitos estan siempre aumentados, entre 15.000 y 25.000 por mm.?;
predominan los neutréfilos y eosinéfilos, pero en otros, los linfocitos o mono-
citos. Las formas inmaduras son poco numerosas, por excepcién muy abundantes;
se trata casi siempre de metamielocitos y mielocitos neutréfilos o eosinéfilos, cuya
proporcién varia del 1 al 5 % 6 més. Hay ademas reticulocitosis, por lo comin
moderada, urobilinuria e hiperbilirrubinemia indirecta, signos de una moderada
hiperhemélisis.
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La mayoria de los pediatras ingleses consideran la anemia de tipo yop ook
como una anemia hemolitica subaguda o crénica. sch

El curso de la enfermedad se prolonga por meses, pero termina cas; e
con la muerte; a menudo por infecciones intercurrentes, mas raramente . P;:e
progresos de la anemia o por caquexia. Sin embargo la curacién puede observarss
en algunos casos, no sélo en los de etiologia conocida sino también en Jag fOrm:
criptogenéticas, por el tratamiento o espontaneamente. 8

ANEMIA TIPO COOLEY

Esta anemia fué descripta por Cooley y sus colaboradores en nifios procedey,.
tes de paises mediterraneos, especialmente griegos e italianos. Por esta razén se le
designa también con el nombre de anemia mediterrdnea.

Se observa en la primera década de la vida, mds cominmente durante los dog
primeros afios. Afecta a ambos sexos con ligero predominio en las mujeres. Suele
presentarse con caricter familiar.

Como en la ictericia hemolitica congénita, la enfermedad puede ser latente
en miembros sanos de la misma familia.

Los primeros sintomas suelen ser la aparicién de un tinte amarillento en I
piel, distensién del vientre, debilidad general, fatiga y estrefiimiento.

El examen clinico demuestra como signos mas importantes: anemia, espleno-
megalia y hepatomegalia. El bazo es por lo comin voluminoso, de consistencia
firme, liso e indoloro. El desarrollo fisico es deficiente. Algunos caracteres parti-
culares permiten orientar el diagndstico: facies mongoloide, cabeza grande y de-
formada, estatura pequefia y abdomen prominente.

El estudio radiolégico demuestra alteraciones caracteristicas en los huesos
largos y en los huesos del crineo que evidencian la enorme hiperplasia de la médula
osea. Estos signos radioldgicos son la osteoporosis, el adelgazamiento de la parte
cortical, la atrofia de las trabéculas y el ensanchamiento del canal medular.

Los huesos del crineo estin engrosados con aumento del espacio diploico que
tiene aspecto granular, moteado o estriado. En la radiografia lateral del crineo
se tiene la impresién que los cabellos se contintian con las estrias sefialadas. El
aspecto radioldgico de la calota craneana presenta la imagen denominada “en
forma de peine”.

El examen bemitico revela una anemia de grado variable. El indice colori-
métrico es casi siempre inferior a la unidad. Es caracteristica la presencia de
numerosos glébulos rojos nucleados: normoblastos, eritroblastos y proeritroblastos.
Se observan hematies con restos nucleares. La anisocitosis es marcada. Los reticu-
locitos alcanzan al § 6 10 %. El ntmero de glébulos blancos varia de 10.000 2
25.000 por mm.® aunque pueden encontrarse cifras més altas. Se hallan meta-
mielocitos, pocos mielocitos y muy raros mieloblastos. Hay hiperbilirrubinemia,
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Ja reaccion de H. van den Bergh es indirecta, y urobilinuria. La resistencia glo-
bular es normal.

La evolucién de la enfermedad es larga, sin embargo en la mayor parte de los
casos los nifios afectados no llegan a los 10 afios de edad.

TRATAMIENTO DE LAS ANEMIAS

ERITROBLASTICAS DE LA INFANCIA.

REGIMEN Y MEDICACION. — El tratamiento es por lo comtn pura-
mente sintomatico. La prescripcion de un régimen alimenticio adecuado,
hierro, higado, vitaminas y extractos glandulares deben intentarse en cada
caso, aunque los resultados sean poco favorables.

El nifio debe ser sometido a un régimen alimenticio rico en proteinas,
en hierro y en vitaminas.

La medicacién ferruginosa esti indicada y es posible que se ob-
tengan algunos resultados favorables, especialmente en los casos de ane-
mia con indice colorimétrico bajo. En aquellas anemias que presentan
un indice colorimétrico por encima de la unidad, puede ser util, en
cambio, el uso de extractos hepiticos inyectables, no muy purificados.

El arsénico es de valor, aunque sus efectos no son siempre muy satis-
factorios.

El arsénico es administrado bajo la forma de licor de Fowler:

Licor de Bowler ioi.in i awinnisiroors e 10 g.
(Gotas)

Empezar con 1 gota dos veces al dia durante las comidas e ir aumentando 1 gota en cada
toma, hasta 10 6 15 gotas.

En algunos casos es conveniente asociarlo a la medicacién ferruginosa
o fosforada.
Jarabe de protoioduro de hierro .......... 300 g.

Licor de Fowler ......coovvevineennaenn LX gotas
(Cucharaditas)

Tomar tres cucharaditas por dia antes o después de las comidas.

Jarabe de hipofosfito de caleio anebesah 150 g.
Jarabe de protoioduro de hierro .......... 150 g.
Licor de Fowler ........cccccveenienenes XXX gotas.
Tintura de cardamomo ........eoveccese 3 cmd.

(Cucharaditas)

Tres cucharaditas por dia para tomar antes O después de las comidas.
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TRANSFUSION, RADIOTERAPIA Y ESPLENECTOMIA. En las formag g
. SSVEIaS €5 necesy,
recurrir a otras medidas terapéuticas mas eficaces, tales como [ag tran
fusiones de sangre, la radioterapia y la esplenectomia. o
En los casos de naturaleza sifilitica se impone el tratamientq espe
cifico. 2

TRANSFUSION DE SANGRE. — Las transfusiones de sangre son Tece.
sarias en las anemias graves. La cantidad de sangre que debe transfundirg,
es variable de acuerdo a las circunstancias, pero como regla genera] -
deben temerse dosis relativamente altas de 100 a 300 cm.®. En Jos Difiog
muy pequefios y en los casos menos severos pueden ser suficientes 50 ,
60 cm.® por vez. Las transfusiones constituyen un recurso de valor jp.
estimable, pero deben repetirse a veces a tan cortos intervalos, hasta 2 § 3
veces por semana en algunos pacientes, lo que exige condiciones especiales
que solamente se tienen en servicios especializados.

A pesar de la influencia favorable de las transfusiones, muy poco se
modifica el estado clinico y el curso de la enfermedad, pero muchas veces
es el medio indispensable para mantener al enfermo en un estado mis
o menos eficiente.

RADIOTERAPIA. — La radioterapia puede modificar favorablemente
el estado general permitiendo que el nifio se desarrolle dentro de mejores
condiciones: pero su influencia sobre las modificaciones sanguineas y sobre
las alteraciones 6seas son muy escasas. De cualquier modo es un recurso
que debe ser tenido en cuenta.

ESPLENECTOMIA. — El fracaso de estas medidas terapéuticas puede
plantear la conveniencia de la esplenectomia.

Como estos procesos s6lo en parte son hemoliticos y en parte debidos
a alguna deficiencia de principios hematopoyéticos o a trastornos meta-
bélicos, la esplenectomia tinicamente puede modificar de modo parcial la
enfermedad cuando la participacién hemolitica es muy importante.

Uno de los primeros beneficios que se obtiene es la reduccién del
nimero de transfusiones requeridas para mantener con vida al enfermo.

De cualquier modo la extirpacién del bazo aunque no modifica
esencialmente la enfermedad puede quedar como un recurso terapéutico
para aquellos casos de etiologia obscura rebeldes a las medicaciones sin-

tométicas instituidas. Es posible que la esplenectomia les prolongue la
vida.



Carituro VIII
POLIGLOBULIAS

POR EL DR. JosE ALBERTO PANGARO

La policitemia o poliglobulia es el aumento del ndmero de glébulos rojos

por encima de _las cifras normales, es decir, de 6.000.000 de hematies por mm.?
en el hombre y de 5.500.000 de hematies por mm.? en la mujer.

A)

B)

b)

c)

d)

Desde el punto de vista patogénico se distinguen:

Poliglobulias aparentes o relativas, en las cuales el aumento de los glébulos
rojos es debido a una disminucién del volumen del plasma, que trac como
consecuencia una concentracién de la sangre periférica. Estas falsas poliglo-
bulias se originan cuando bay grandes pérdidas de agua por vémitos incoer-
cibles, diarreas abundantes o sudores profusos; cuando hay desplazamiento
del plasma hacia los tejidos, a través de los capilares, como en el shock, o
excesiva atraccién de agua por los tejidos, como en la acidosis.

Poliglobulias verdaderas o absolutas, debidas a un aumento real del niimero
de glébulos rojos en la sangre circulante. Estas poliglobulias verdaderas
comprenden:

I). La poliglobulia vera o eritremia debida a una hiperplasia primitiva o
idiopatica del tejido eritropoyético de la médula dsea, como sucede en
la enfermedad de Vaquez-Osler.

II). Las poliglobulias sintomidticas o secundarias a una afeccién determi-
nada. Estas poliglobulias sintomaticas, que algunos autores denominan
eritrocitosis, a su vez se dividen en:

la poliglobulia de altura, por disminucién de la tensién parcial del oxigeno
en la atmésfera;

las poliglobulias de causas cardiacas o pulmonares, por defectuosa oxigena-
cién de la sangre en los pulmones o por corto circuito: cardiopatias congé-
nitas o adquiridas, esclerosis y enfisema pulmonar, enfermedad de Ayerza;
las poliglobulias de causas téxicas, por disminucién de la capacidad de la
hemoglobina para transportar el oxigeno, como sucede en la intoxicacién
por el éxido de carbono;

las poliglobulias de causas neuroendécrinas, por alteraciones de los procesos
reguladores de la eritropoyesis, como en el sindrome de Cushing;
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¢) las poliglobulias de cicrtas enfermedades esplénicas, cuyo Mecanismg
es

muy poco conocido, como se observa en algunas tuberculosis y sifilis g
C
bazo.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL ENTRE POLICITEMIA VERA Y POLIGLOBULysg

SINTOMATICAS
ERITREMIA ERITROCITOSIS
Hematics Aumento intenso y permancnte de Aumento de hematies (usualmeng,

lematies con aparicién de numerosas | con macroglobulia), pero sin critro.
formas juveniles (hematies policroma- | citos juveniles.
téfilos y normoblastos). ’

Leucocitos Aumento de los leucocitos granulo- Leucocitosis inconstantes y ausencia
sos y presencia de granulocitos jove- | de granulocitos inmaduros.
nes (metamielocitos y mielocitos).

Volemia Replecién sanguinea anormalmente Volumer de sangre normal o aumen.
clevada con disminucién del plasma. | to discreto de la volemia, pero 15
(Hipervolemia policitémica). relacién entre el volumen de hematjes
y de plasma es aproximadamente nor-
mal (hipervolemia simple).

Esplenomegalia Esplenomegalia moderada casi cons- Ausencia de esplenomegalia (a ex-
tante. cepcién de las poliglobulias que acom-
pafian algunas enfermedades del bazo).

POLIGLOBULIAS SINTOMATICAS.

Entre estas poliglobulias sintomaticas tienen especial interés la poliglobulia
de altitud vy la enfermedad de Ayerza.

La poliglobulia de altitud es un fenémeno reactivo, compensador de la ano-
xemia por disminucién de la tensién parcial del oxigeno de la atmésfera. El
niimero de hematies aumenta en las primeras horas ripidamente debido a la con-
traccién del bazo, pero luego el aumento es lento, progresivo y permanente por
hiperactividad funcional de la médula ésea.

Esta poliglobulia tiene por objeto aumentar la superficie de absorcién de la
sangre a nivel de los alvéolos pulmonares y la capacidad de fijacién del oxigeno
por el aumento proporcional de la hemoglobina, como mecanismo de compensa-
cién para combatir la anoxemia.

La falta de esta adaptacién, origina un cuadro patolégico particular conocido
con el nombre de mal de montaiia o mal de altura: caracterizado por sensacion
de falta de aire, fatiga al menor esfuerzo, cefalalgias, pesadez y sensacién de dis-
tensién cefalica, vértigos, zumbidos de oidos, palpitaciones y dolores precordiales,
debilidad muscular, dolores en la cintura y en las piernas, insomnio y epistaxis.

La poliglobulia de los cardiacos negros es de naturaleza secundaria, como la
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que s¢ observa en otros procesos pulmonares crénicos que reducen el campo de
la hematosis. En su produccién interviene esencialmente una biperfuncién de la
médula dsea por anoxemia. El aumento de los glébulos rojos y de la hemoglobina
permite una mayor superficie de absorcién hémato-alveolar y una mayor satu-
racién de oxigeno, como un mecanismo de compensacién para evitar la hipoven-
tilacién alveolar.

Los hematies estdn aumentados de didmetro debido al exceso de anhidrido
carbénico en la sangre que, al combinarse con la hemoglobina, aumenta la acidez
del glébulo rojo y la hidrofilia.

Las consecuencias de la anoxemia por hipoventilacién alveolar son por con-
siguiente: poliglobulia con macroglobulia, aumento de la cantidad de hemoglobi-
na, hiperviscosidad sanguinea y acidosis gaseosa con auwmento de la reserva alca-
Jina. Como sintomas clinicos predominantes, se encuentran cianosis intensa y per-
manente y disnea facil de esfuerzo.

En los cardiacos negros se observan sintomas semejantes a los de la poliglo-
bulia de altura, desde que se trata de sintomas vinculados a la deficiente oxige-
nacién alveolar (anoxemia anéxica); pero se diferencian porque en la poliglobulia
de altura falta el aumento de anhidrido carbénico en la sangre y en el aire alveolar.

POLICITEMIA VERA O ERITREMIA
(Enfermedad de Vaquez-Osler)

Esta enfermedad estd caracterizada por un aumento marcado y persistente
del nimero de glébulos rojos, debido a la hiperactividad eritroblastica de la
médula dsea; se acompafia de hipervolemia e hiperviscocidad sanguinea y, a
menudo, de eritrosis y esplenomegalia.

La etiologia es desconocida; es precisamente la ausencia de una causa
determinada lo que permite diferenciar este proceso primitivo o esencial, de las
policitemias secundarias o sintomaticas.

Se observa con mayor frecuencia entre los 30 y 5O afios; afecta a ambos
sexos, con un ligero predominio en los varones.

FISIOPATOGENIA.

La critremia es debida a una hiperactividad de la médula ésea, especialmente
del tejido eritroblastico, cuya verdadera naturaleza es desconocida. Podria ser
debida a una anoxemia anormal de la médula, la cual actuaria como un estimulo
para la neoproduccién de hematies (Haden).

Se ha pensado en un trastorno de los centros diencefalicos reguladores de la
critropoyesis.

Los caracteres clinicos y heméticos dependen del estado de plétora vascular.
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DESCRIPCION CLinge
A,

Los principales sintomas clinicos son: eritrosis, esplenomegalia Y pléto
vascular. &

La eritrosis, coloracién rojo pirpura o rojo cereza, se observa esPedalment
en la cara y extremidades de los miembros; esta coloracién particular se apreqe
también en las mucosas: conjuntivas, boca, faringe y 6rganos genitales, Pueda
faltar en el periodo de comienzo de la enfermedad (fase aneritrémica); exi
periodos avanzados toma un tinte violiceo o francamente cianético (fase oj,.
notica).

La esplenomegalia es muy frecuente, pero el aumento de tamafio del bag, es
variable. En general las esplenomegalias considerables corresponden a tuberculosis
del bazo o a cirrosis hepatolienales con policitemia.

El tumor esplénico puede faltar en la cuarta parte de los casos; sufre Varia-
ciones en el curso de la enfermedad dependiente de la plétora y de los infartos
trombésicos. La hepatomegalia ha sido observada con frecuencia; ofrece las mis.
mas variaciones de tamafio que el bazo, debido al estado de congestién vascular,

Se observa en esta enfermedad una replecion sanguinea anormalmente elevada,
la cantidad de sangre alcanza el doble o triple de la normal (plétora vera). Los
vasos capilares arteriales y venosos se encuentran ingurgitados de sangre; por
eso se presentan distendidos y con varicosidades que confieren al enfermo ese
aspecto de rubicundez caracteristico.

Las alteraciones vasculares son precoces y muy evidentes en el fondo de ojo,
constituyendo el denominado fondo de ojo policitémico.

Las hemorragias son relativamente frecuentes, por lo comin, en forma de
cpistaxis o gingivorragias, menos a menudo se trata de hemorragias cerebrales o
meningeas.

Los sintomas nerviosos son muy frecuentes debidos al estado de congestion
cefilica; se presentan en forma de crisis: cefaleas intensas, vértigos, zumbidos de

oido y oleadas de calor en la cabeza, que se alivian por la aparicién de hemorra-
gias nasales o por la sangria.

CUADRO HEMATICO.

El cuadro hemitico traduce la hiperplasia de la médula ésea. Esta hiper-
actividad predomina en el sector eritroblastico del sistema mieloide, de ahi las
caracteristicas hematolégicas de la enfermedad.

El nimero de glébulos rojos se halla aumentado; en general oscila entre
7.000.000 y 12.000.000 por mm.3. La cantidad de hemoglobina varia entre 100
y 120 % 6 mis, pero este aumento no es proporcional al de los hematies, por eso
que el indice colorimétrico es usualmente menor que la unidad. Los glébulos
rojos presentan modificaciones de tamafio y de forma. En ocasiones se encuentran

hematies nucleados, es decir, normoblastos y eritroblastos, y abundantes hematies
policromatéfilos, en la circulacién periférica.
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El ntimero de glébulos blancos oscila entre 10.000 y 40.000 por mm.3; esta
leucocitosis se hace a expensas no solamente de los neutréfilos, sino también de
Jos eosindfilos y baséfilos. En algunos casos se observan numerosas formas inma-
duras en la sangre periférica, constituyéndose un forma especial cor miclocitemia
o enfermedad de Blumenthal,

Estos hallazgos y la presencia de elementos menos diferenciados, promielo-
citos y mieloblastos, han conducido al concepto de las eritroleucemias.

Las plaquetas se hallan aumentadas en nimero, lo que explica la tendencia
a las trombosis.

La cantidad total de sangre estd aumentada por plétora verdadera; el volumen
del plasma estd muy disminuido, debiéndose el aumento de la volemia a los
glébulos rojos (hipervolemia policitémica).

La biopsia de la médula ésea demuestra hiperactividad hematopoyética.

DIAGNOSTICO Y EVOLUCION.

Se han descripto varias formas clinicas, habiéndose opuesto a la policitemia
megalo-esplénica tipo Vaquez, la policitemia hiperténica tipo Gaisbick.

El diagnéstico se fundamenta en los caracteres clinicos y hemdticos si-
guientes: a) eritrosis y esplenomegalia; b) poliglobulia, aumento del volumen
de la sangre y de la masa de glébulos rojos por Kg. de peso; ¢) hematies juve-
niles o inmaduros, leucocitosis marcada con desviacién del hemograma hacia la
izquierda y trombocitosis.

La enfermedad suele durar muchos afics. La evolucién es, por lo comin,
entrecortada por accidentes hemorrigicos trombésicos, que no raramente ter-
minan con la vida del enfermo. Los accidentes hemorrigicos son de origen pura-
mente mecinico y se localizan principalmente en el cerebro. Las trombosis se
observan en las extremidades y son debidas al gran aumento de las plaquetas
y a la hiperviscosidad sanguinea.

TRATAMIENTO.

Como hemos dicho, la policitemia vera es debida a una produccion
excesiva de glébulos rojos, cuya causa es desconocida.

El propésito del tratamiento es inhibir la produccion de hematies
0 awmentar su destruccién, de modo que la concentracién de los globulos
rojos en la sangre circulante tienda a normalizarse. '

Se han aconsejado diversas medidas terapéuticas que modifican favo-
rablemente algunos sintomas, pero que son incapaces de llevar a la cura-
cién de la enfermedad.

MEDICACION ERITROLiTICA. Entre los agentes hemoliticos se usaba
anteriormente el benzol, a la dosis de 2
a 4 gramos, pero como esta dosis, ademds de su accién sobre los hematies,
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cjerce una influencia depresora sobre los glébulos blancos y las

conviene evitar su empleo o manejarlo con mucha prudencia.
La accién eritrolitica del benzol ha sido substituida por el ¢, 1

de la fenilbidracina vy sus derivados. Pleo

plaq_uetas)

CLORHIDRATO DE FENILHIDRACINA. — Introducido por Eppingey
Kloss en el tratamiento de la policitemia vera, tiene una marcad, “Cc‘idy};
hemolitica y probablemente, un discreto efecto depresor sobre Iz médyl,
dsea. Esta droga obra sobre los eritrocitos haciéndolos muy sensib]eg al
proceso normal de hemélisis. Se administra en cdpsulas gelatinosas g
0.05 gramos.

La dificultad de este tratamiento consiste en una dosificacién adecy,.
da, pues administrada en dosis pequefias aumenta la poliglobulia ¥ en dosis
excesivas produce una ictericia grave, hemorragias y anemia de tipo
apléstico.

Es conveniente comenzar el tratamiento con 0.05 a 0.10 g. por di,
hasta alcanzar la dosis éptima que varia, por lo comin, entre 0.20 y
0.30 g. por dia, repartida en 2 6 3 veces. La dosis total para una cura
es de unos 3 g.

Generalmente la primera reduccién del niimero de hematies se com-
prueba al cabo de 3 6 4 dias y su accién farmacodindmica persiste por 8
a 10 dias, después de la Gltima toma. No hay que olvidar que esta droga
tiene efecto acumulativo.

Fellinger aconseja una dosis diaria global de 1 gramo a los varones
y de 0.8 g. a las mujeres, repartida en 4 6 § tomadas de veinte centigramos
cada una, durante 4 dias consecutivos.

La dosis de sostenimiento, es decir, la cantidad necesaria para mante-
ner una concentracién adecuada de glébulos rojos y un estado general
bueno, es de 0.20 2 0.40 g. por semana.

El tratamiento prolongado e intermitente con pequefias dosis de
fenilhidracina puede dar lugar a la reduccién de la plétora que es la
causa de la mayor parte de los trastornos.

Precauciones para su empleo. — La suministracién de la fenilhidracina
debe hacerse bajo cuidadosa vigilancia, con analisis frecuentes y repetidos
de sangre. Cuando la hemoglobina se acerca a los valores de cien por cien,
debe suspenderse la droga, porque la accién de ésta contintia durante varios
dias. Asimismo, el aumento del niimero de leucocitos, puede ser un signo
precursor de la presentacién de fenémenos téxicos agudos.

Las funciones renales y hepaticas, pueden perturbarse como conse-
cuencia de la ripida destruccién de los glébulos rojos; se han descripto
casos de anuria y de azoemia; por eso estid contraindicada la fenilhidra-
cina en los arterioesclerosos y en los nefrépatas con insuficiencia renal, 0
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enfermos mds graves, con accidentes vasculares, como trombosis, o con le-
siones hepéticas. Si la destruccién globular es intensa, pueden presentarse
todos los sintomas de una crisis hemolitica. El uso prolongado de la dro-

a a las dosis excesivas, puede dar lugar a hiperplasia del tejido reticulo-
endotelial del bazo, del higado y de la médula ésea. En cualquier forma,
la presentacion de ictericia, vémitos, nduseas, anorexia intensa, dermatitis,
debe ser una sefial de suspender el medicamento.

Modo de accién. — El modo de actuar de esta droga parece ser el
siguiente: en el interior del glébulo rojo, la fenilhidracina descompone
la hemoglobina en hemina y en globina desnaturalizada. La hemina, acttia
como un catalizador sobre la hemoglobina restante, transformindola en
metahemoglobina y quizds en otras substancias no identificadas atn
(Goodman y Gilmann). Las células cargadas de metahemoglobina, son
mas vulnerables a los agentes liticos y a la destruccién por el sistema
reticulo-endotelial.

La eliminacién de la droga, que se hace por el rifién, es lenta, por
lo cual se producen fendmenos de acumulacién. La orina que la contiene,
toma un color obscuro por la exposicién prolongada al aire.

ACETILFENILHIDRACINA. — Es un derivado de la fenilhidracina, que
tiene también accién hemolitica y efecto depresor sobre la médula ésea, pe-
ro es menos toxica. La dosis es de 1 cépsula de 10 centigramos por dia,
durante una semana. Puede repetirse la cura previo un periodo igual de
descanso para evitar el efecto acumulativo de la droga.

La dosis de mantenimiento es variable. En general son suficientes
0.10 g. por semana durante largos periodos; otros casos requieren 0.10 g.
2 6 3 veces por semana. El recuento de glébulos rojos efectuado de ma-
nera periédica permitird reducir la dosis en forma adecuada en cada caso.

Este medicamento tiene iguales contraindicaciones que el anterior.

RADIOTERAPIA.  La radioterapia constituye el mejor procedimiento tera-
T péutico de que disponemos en el momento actual para
tratar esta enfermedad. Puede realizarse en cualquiera de las dos formas
siguientes: irradiacién por campos o irradiacién total.

La radioterapia tiene por objeto: 1° frenar la actividad eritropoyética
de la médula ésea; 2° estimular la funcién hemolitica del bazo.

Las irradiaciones deben aplicarse simultineamente sobre el bazo y la
médula 6sea, que es la forma de obtener los mejores resultados. La radio-
terapia realizada exclusivamente sobre el bazo es ineficaz.

La irradiacién de la médula sea se efectiia especialmente sobre las
epifisis de los huesos largos, sobre el esternén o la columna vertebral,
evitando los huesos de la pelvis y los huesos del craneo por el peligro que
significan los rayos X para los 6rganos sexuales y para los foliculos
pilosos.
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Las dosis son variables, pero como regla general deben evi
dosis débiles porque son estimulantes, y las dosis intensivas Por el pel;
de la anemia aplastica. Por lo comin, se realizan dos aplicaciones 18ro
semana de unos 250 r. por campo hasta alcanzar un total de 250 rpor
un plazo de 4 a 6 semanas. Otros autores prefieren obtener esty s, :
dosis total de unas 2500 r. en un plazo mucho mas largo.

La irradiacion del bazo requiere dosis pequefias; unas 50 r,
na, con el objeto de estimular su accién eritrolitica.

tarse las

Mism,
POr semj.

Las irradiaciones esplénicas son utilizadas especialmente en aquello
casos que presentan molestias dolorosas en el hipocondrio izquierd,
imputables al aumento considerable del tamafo del 6rgano o a Iy pe-
riesplenitis.

Sin embargo, la radioterapia sobre el bazo no modifica en forma
evidente el volumen del 6rgano, ni influye sobre la intensidad de los sinto-
mas de la enfermedad.

La felerradioterapia total es eficaz y bien tolerada. Este método tiene
la ventaja que actia sobre todo el sistema eritropoyético. Se aconsejan
dos sesiones por semana de § a 15 r. durante 3 meses.

Las aplicaciones se hacen unas veces sobre la cara anterior y otras
sobre la cara posterior del cuerpo, protegiendo los ojos y los érganos
genitales.

Cualquiera que fuese el procedimiento utilizado es . indispensable
vigilar el cuadro hemitico durante el tratamiento. Las irradiaciones deben
ser suspendidas cuando el nimero de hematies ha llegado a 6.000.000 por
milimetro cibico.

Los glébulos blancos son muy sensibles a la accién de los rayos X;
es de buena prictica suspender la radioterapia cuando el niimero de leuco-
citos ha alcanzado a 3500 por mm.2, atin en aquellas circunstancias en
que no se ha obtenido todavia una reduccién util del nimero de hematies.

No hay que olvidar que también las plaquetas son influidas por las
irradiaciones y que un descenso marcado de éstas puede ser motivo de
manifestaciones hemorrigicas.

La radioterapia aplicada sobre el piloro y duodeno, parece de muy
escaso valor terapéutico en el tratamiento de la policitemia vera, a pesar
de los resultados favorables obtenidos por algunos autores.

La roentgenoterapia sobre el piloro y la parte superior del duodeno descansa
en la hipétesis de Morris e Hitzenberger que en la policitemia vera, la sobrepro-
duccién de los glébulos rojos es debida a una elaboracién excesiva del principio o
factor intrinseco de Castle.

Los estudios de Meulengracht demostraron que las glandulas piléricas del

estémago y las glandulas de Brunner del duodeno son el sitio de elaboracién de
este factor.
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OTRAS INDICACIONES. Puede ser util en el tratamiento de esta enfer-
—  medad el empleo de la solucién de arsenito de
potasio de modo semejante al de las leucemias crénicas. La accién de este
medicamento es diferente a la de las drogas eritroliticas descriptas. Ejerce
un efecto directo sobre la médula ésea como regulador de los glébulos
rojos mds que como depresor de la eritropoyesis (véase pag. 180).

Los preparados esplénicos han sido aconsejados en base a la accién
inhibidora del bazo sobre la eritropoyesis. Se utilizan preparados frescos
o extracto de bazo a la dosis de unos 250 g. de 6rgano fresco. Este trata-

miento, mantenido por mucho tiempo, parece haber dado algunos resul-
tados favorables.

gancria.  Es un recurso insubstituible como procedimiento de urgencia
— para combatir las crisis congestivas encefalicas y prevenir la
hemorragia. Se ha demostrado que las sangrias no ejercen ninguna influen-.
cia estimulante ni depresora sobre la médula 6sea.

Diera. Herzog y Kleiner han aconsejado una dieta relativamente pobre
en proteinas animales, que no contenga més de 0,70 g. de
albtimina por dia.

Los pacientes deben mantenerse activos y evitar la permanencia pro-
longada en cama que favorece la produccién de trombosis.




Carituro IX

ENFERMEDADES HEMORRAGICAS

POR EL DRr. Jost ALBERTO PANGARO

Las enfermedades hemorrégicas constituyen estados mérbidos caracterizadog
por una peculiar tendencia a las hemorragias espontdneas o como consecuenciy
de traumatismos minimos.

Aunque el mecanismo patogénico de estas afecciones no puede ser explicado
de una manera uniforme, es conveniente describirlas en un mismo capitulo. Entre
estas condiciones patolégicas algunas demuestran la existencia de factores consti-
tucionales, hereditarios o familiares, que explican esa especial propensién a las
hemorragias: es decir, que son expresiones variadas de la llamada didtesis be-
morrdgica.

Por el contrario, en otras, los factores constitucionales no existen o sélo estin
representados por una labilidad vascular que necesita para ponerse de manifiesto
la intervencién de factores adquiridos de naturaleza téxica, infecciosa u otra,
como acontece en el sindrome de Schinlein-Henoch vy en las pirpuras sinto-
mdticas.

NOCIONES GENERALES DE DIAGNOSTICO Y FISIOPATOGENIA.

El problema patogénico de las enfermedades hemorragiparas esti intima-
mente relacionado con el mecanismo de la hemostasia normal: coagulacién de la
sangre, calidad y cantidad de las plaquetas y estado de los capilares vasculares.

COAGULACION DE LA SANGRE.

El mecanismo de la formacién del coigulo de acuerdo a la teoria de Morawitz
es el siguiente:

Protrombina o Tromboplastina 0
trombégeno ———————  Ién calcio _ tromboquinasa
Fase de (plasma) (plasma) (plaquetas).

reaccion ¢

Trombina



ENFERMEDADES HEMORRAGICAS 127

Fase de

B feien Trombina + Fibrinégeno —> Fibrina (codgulo)
coa

e
La coagulacién de la sangre comprende dos fases diferentes y consecutivas:

A) En la primera fase o sea en la de formacién de la trombina intervienen la
protrombina, el calcio ibnico y la tromboplasting contenida en las plaquetas
sanguineas. La manera de actuar de estos precursores para la formacién de
la trombina se desconoce.

B) En la segunda fase o sea en la de formacién de la fibrina, intervienen la trom-
bina y el fibrinégeno; tampoco se conoce el modo de accién de estos com-
ponentes, para llegar a la formacién de la fibrina.

El codgulo formado se retrac' y produce la exudacion del suero. Esta tercera
fase de la coagulacién de la sangre, se debe principalmente a la presencia de
plaquetas.

PLAQUETAS.

o oo

Las plaquetas se originan del protoplasma de los megacariocitos de la médula
ésea, por estrangulacién de las formaciones que a manera de pseudopodios proto-
plasmaticos presentan dichas células.

Las plaquetas (también llamadas trombocitos o globulinos) son corptsculos
redondeados de dos a tres micrones de didmetro cuyo niimero, variable segtin
la técnica utilizada, oscila normalmente entre 200.000 y 500.000 por mm.3, En
los preparados coloreados con Giemsa se distinguen dos partes: una periférica hia-
lina débilmente azulada y otra central que se tific de violeta pérpura y contiene
granulos azuréfilos.

Las plaquetas son destruidas en el sistema reticulo endotelial, principalmente
en el bazo. Su ciclo vital dura de tres a cinco dias.

En condiciones normales las plaquetas ocluyen en forma mecénica los estro-
mas de los endotelios capilares e intervienen en la formacién del trombo blanco,
en la coagulacién sanguinea y en la retraccion del codgulo.

En condiciones patolégicas, con motivo de alteraciones en la cantidad o en
la calidad de las plaquetas, se producen manifestaciones hemorrdgicas.

Entre las modificaciones cuantitativas tiene mucha importancia la dismi-
nucién de las plaquetas que originan las frombopenias o trombocitapenias. Cuando
descienden de 35.000 por mm.? las hemorragias se producen casi con seguridad;
a esto se denomina nivel critico.

Entre las modificaciones cualitativas se incluyen las alteraciones funcionales
y las anomalias morfolégicas que dan origen a ciertas trombopatias.

Las consecuencias de la disminucién de las plaquetas, son las siguientes:

a) tendencia a las hemorragias cutineas o mucosas, espontéineas o provocadas;
b) tiempo de sangria prolongado; c) retraccién del coagulo deficiente o nula;
d) prueba de la resistencia capilar positiva o signo de Rumpel-Leede.
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ENDOTELIO CAPILAR.

Los capilares en condiciones normales impiden la extravasacién de

. % P : 8loby
rojos. En condiciones patolégicas, pueden producirse alteraciones org o

7
4Nlcag o

funcionales de los endotelios capilares que dan origen a ciertas prirpurgs y digs
@lesjs

hemorrdgicas.
Esta fragilidad capilar puede ser puesta de manifiesto mediante 1, bruch,
€bq

del lazo. La pirpura es provocada por estancamiento venoso a nivel de] braz
0,

rante

Osis y
numerosas petequias que se extienden al antebrazo, donde a veces confluyep .
n

cuando éste es comprimido por un lazo o el manguito del oscilémetro, dy
10 a 15 minutos. Como resultado de la compresién se notan pequefias equim,

forma de exantema. No debe atribuirse importancia a la aparicién de Puntog
hemorragicos en el pliegue del codo, pues se observan en sujetos normales,

DIAGNOSTICO DE LOS SINDROMES HEMORRAGICOs

Para establecer el diagnéstico de las enfermedades hemorrigicas es indis.
pensable conocer los siguientes elementos: 1° la cantidad y calidad de las pla-
quetas; 2% el tiempo de coagulacién de la sangre; 3% el tiempo de sangria; 49, ¢
tiempo de protrombina; 59, la retraccién del coidgulo; 6° la prueba de resistencia
capilar.

Es evidente que el primer factor, el referente a las plaquetas es primordial,
pues, como dice Frank, “la trombopenia es el hilo de Ariadna que conduce fuera
del laberinto de la didtesis hemorrdgica”.

El estudio de las plaquetas permite separar de inmediato las piirpuras trom-
bopénicas (esenciales o sintométicas) de las pilrpuras atrombopénicas.

La existencia de modificaciones en la coagulacién de la sangre, nos revelari
la hemofilia o estados psendohbemofilicos.

La normalidad de las plaquetas y de la coagulacién sanguinea, nos pondri
sobre la pista de las prirpuras de origen wvascular; en estos casos, solamente el
signo de Rumpel-Leede o signo del lazo, indice de fragilidad capilar, podri ser
positivo.

CLASIFICACION.

Teniendo en cuenta los diversos factores que intervienen en el proceso de la
hemostasia normal, se pueden clasificar las enfermedades o sindromes hemorragicos
en tres grandes grupos:

a) las di4tesis hemorragicas dependientes de perturbaciones de la coagu-
lacién sanguinea durante la fase de reaccién o de coagulacién propia-
mente dicha;

b) las diétesis hemorrégicas vinculadas con alteraciones en la cantidad ¥
calidad de las plaquetas;

c) las purpuras o sindromes hemorrigicos producidos por alteraciones
vasculares funcionales, inflamatorias o degenerativas.
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En realidad, en la mayor parte de estas enfermedades hemorrigicas, el meca-

nismo patogénico es mucho mas complejo.

En el cuadro siguiente se resume Ia clasificacién de Ias enfermedades he-

morragicas.

ENFERMEDADES HEMORRAGICAS

4 diitesis he-
AT ‘Hcmoﬁlin.

¢ Pseudo hemofilia hepatica,
Enfermedad hemorrigica de los recién nacidos.

morragica por altera-
ciones en la coagula-
cién sanguinea.

Deficiencia cuan- Trombopenia esencial o enfermedad de Werlhof.

T titativa Trombopenias sintomaticas.
Pérpura y didtesis he-

morrigica por altera-

A .\ Trombastenia hemorrigica hereditaria de Glanz-
ciones en las plaquetas. | Deficiencia cuali-

mann.

Trombopatia constitucional de Willebrand.

tativa

- ; Pérpura simple.
Sindrome de Schénlein- ,P, p’ 5

Peliosis reumitica.
Henoch

Phrpura abdominal.

Pérpura fulminans de Henoch.

Infecci Tifoidea, endocarditis lenta,
Parpura y didtesis he- TR §
morrigica por altera- ( Pérpura simple sin-

ciones vasculares. tomitica Intoxicaciones

meningitis cerebro-espinal, etc.

Veneno de serpiente, copai-

ba, belladona, quinina, etc.
Mecinicas i Convulsiones, constricciones.

5 Escorbuto infantil o enfermedad de Moller-Barlow
Avitaminosis C.

{ Escorbuto del adulto.

Telangiectasia hemorrigica hereditaria o enfermedad de Rendu-Osler.

HEMOFILIA

DESCRIPCION CLINICA.

La hemofilia es una enfermedad hereditaria caracterizada por la propensién

a hemorragias abundantes e incoercibles; es debida a un retardo de la coagulacién
de la sangre. Esta peculiar enfermedad es en su esencia desconocida.

Es trasmitida por las mujeres, pero afecta tinicamente a los varones; no se

conoce ningin caso auténtico de hemofilia femenina. La trasmisién de la enfer-
medad estd regida por las siguientes leyes de la herencia recesiva ligada al sexo

(Naegeli) :

a) Marido sano y mujer conductora, engendran la mitad de los hijos hemo-
filicos y la mitad de las hijas trasmisoras.
b) Marido hemofilico y mujer sana, engendran todas las hijas conductoras

pero ningin hemofilico.
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c¢) Marido hemofilico y mujer trasmisora, engendran la mitad de o v
hemofilicos, la mitad de las mujeres conductoras y la otra i
las mujeres teéricamente hemofilicas.

aroneg

tad de

Se han descripto algunos casos indiscutibles de hemofilia en Ios cuales
ha sido posible demostrar el carécter familiar de la enfermedad: se I, denomizo
hemofilia esporddica. Y

La caracteristica clinica de la hemofilia es la propension a las /""”O"'mgias

Las hemorragias son casi siempre provocadas, siendo muy raras [o qué
aparecen espontineamente. El cardcter esencial de las mismas es mis sy Dersis.
tencia que su abundancia, tendiendo a hacerse incoercibles.

Esta didtesis hemorrigica se manifiesta desde los primeros afios de Ia vida
por lo comin a partir de los 2 6 3 afios de edad, mds raramente en el nacimient;
durante la seccién del cordén umbilical. En los nifios, es a menudo con motiy,
de la extraccién dentaria o de la amigdalectomia que se pone en evidencia ],
enfermedad.

Las hemorragias mds frecuentes provienen de las encias o de la nariz
solamente en un tercio de los casos se producen hemorragias gastrointestinales o
hematurias. No se observan petequias o equimosis; en cambio son comunes o
derrames sanguineos subcut4neos o intramusculares. La particularidad mis saliente
de la hemofilia es la produccién de hemartrosis en algiin momento evolutivo de
la enfermedad, atn por traumatismos minimos. Estas hemartrosis afectan a las
grandes articulaciones: rodillas, codos y caderas, en orden de frecuencia. En un
tanto por ciento elevado de los casos se originan como consecuencia de estas
hemorragias articulares, complicaciones ortopédicas y deformidades permanentes.

La tendencia a las hemorragias se atentia en la pubertad para casi desaparecer
después de los 30 afios.

Es muy comin observar episodios hemorrigicos en relacién con una infeccién
intercurrente. El sitio de la hemorragia suele guardar relacién con la localizacién
del proceso, por ejemplo, hemorragias nasales o faringeas en las rinofaringitis,
hemorragias gingivales en abscesos dentarios, etc.

La produccién de hemorragias en la pared o en la cavidad abdominal pueden
simular una apendicitis o una peritonitis.

Se ha dicho que la hemofilia es mis benigna en verano que en invierno,
posiblemente por la mayor frecuencia de infecciones del aparato respiratorio
durante esa época del afio.

La caracteristica hemdtica de la hemofilia es el retardo de la coagulacién
de la sangre, que se prolonga, en ocasiones, durante varias horas.

El tiempo de coagulacién puede estar considerablemente reducido después
de una hemorragia abundante debido a que pasan a la sangre substancias activan-
tes de los tejidos.

La retraccién del codgulo es normal o ligeramente deficiente. El tiempo de

b ad
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sangria ¥ el tiempo de protrombina son normales, La prueba de resistencia capilar
es negativa.

FISIOI’ATOGENIA DE LA HEMOFILIA,

La causa de este trastorno en el mecanismo de la coagulacion de la sangre
o ba sido establecida. Para muchos autores se debe a una deficiencia de trombo-
plastina del plasma, porque las plaquetas no la contienen en cantidad suficiente
o porque existe una dificultad en la desintegracién de las plaquetas para liberar
la tromboplastina. Segin Howell, la tromboplastina del plasma se halla en muy
pequeiias cantidades en la sangre hemofilica. Este autor distingue dos tipos de
tromboplastina: la tromboplastina del plasma y la de los tejidos. Las plaquetas
son la fuente de la tromboplastina del plasma.

Otros autores en cambio, atribuyen este defecto de la coagulacién de la
sangte a la falta o deficiencia de una substancia desconocida que esti presente en
el plasma normal, a la que Pohle y Taylor han dado el nombre de “fraccién
globulina”. Esta fraccién globulina se obtiene por precipitacién isoeléctrica de
plasma humano normal. Esta substancia posee la propiedad de acelerar marcada-
mente la coagulacién de la sangre hemofilica in vitro e in vivo.

Cuando la fraccién globulina se prepara, en iguales condiciones, de la sangre
hemofilica, el poder de promover la coagulacién es casi nulo. La substancia globu-
lina obtenida del plasma citratado de buey presenta propiedades similares a aquellas
del plasma humano normal. Es termolébil, insoluble en agua y parcialmente
soluble en solucién salina fisiolégica.

El término fraccion globulina del plasma, significa simplemente que la subs-
tancia eficaz para la coagulacién de la sangre hemofilica es obtenida del plasma
normal junto a las globulinas, pero la naturaleza quimica es desconocida.

Se ha demostrado que no corresponde a la protrombina ni al fibrinégeno.

TRATAMIENTO.

La hemofilia no tiene una terapéutica especifica. Las medicaciones
preconizadas e instituidas tienen por objeto, por una parte, acelerar la
coagulacion de la sangre para detener o prevemir las hemorragias y, por
otra parte, restituir el volumen de sangre perdido.

TRATAMIENTO DE LA HEMOFILIA

EN PERIODO DE HEMORRAGIA.

TRATAMIENTO GENERAL. Lo fransfusion de sangre es indiscutible-
mente en el momento actual el procedimiento

de eleccién. La transfusién de sangre normal o citratada, acorta el tiempo




132 jost ALBERTO PANGARO

de coagulacién en los hemofilicos. Su efecto es casi inmediato, Pero a] ¢y
de 8 a 48 horas el tiempo de coagulacién retorna a su valor injciy]. 4

La cantidad de sangre que debe transfundirse depende de |
sidad de la hemorragia. En los casos graves, en los cuales se han Producig
hemorragias considerables que ponen en peligro la vida del enfermg SO
debe recurrir de inmediato a las dosis grandes, entre 1000 y 150, cr’na
que se pueden inyectar en 2 6 3 veces, con 24 a 48 horas de interval‘o’

En los casos menos graves, en los cuales las hemorragias no sop tar;
severas y cuando se trata principalmente de corregir el defecto de Iy
coagulacién sanguinea mds que restituir la cantidad de sangre perdid,
las dosis pequefias y repetidas son tan eficaces como las grandes realiZada;
a intervalos largos.

Segtin Patek, 100 cm.® de sangre, cada 12 horas, son preferibles ,
600 cm.® cada 3 dias.

Para evitar los hematomas que pudieran producirse por la puncigy
venosa, debe efectuarse una compresién inmediata del sitio de la puncién,
durante una hora o mis.

La transfusién con plasma normal citratado es también eficaz pary
reducir el tiempo de coagulacién de la sangre en los hemofilicos.

La inyeccién intravenosa o intramuscular de la fraccidn globuling
del plasma humano normal en suspensién salina, disminuye ridpidamente
el tiempo de coagulacién de la sangre durante 6 horas, pero la repeticién
de las inyecciones es incapaz de reducir nuevamente el tiempo de coagu-
lacién, debido a la existencia de una fase refractaria.

El uso parenteral de la fraccién globulina del plasma no tiene ven-
taja sobre la transfusién de sangre.

a inten,

TRATAMIENTO LOCAL. El tratamiento local es 4itil para detener las be-
morragias cuando la superficie que sangra es
accesible, como sucede en las hemorragias superficiales de la piel, en las

hemorragias nasales o dentarias, en las hemorragias genitales externas o
anorectales.

Las aplicaciones locales de extractos de tejidos o de plaquetas permi-
ten detener la hemorragia, por lo menos momentineamente. En este sen-
tido es muy 1til el empleo del Clanden en polvo, con el que hemos
obtenido buenos resultados en un hemofilico operado de fimosis.

La compresién de la superficie sangrante mediante gasas empapadas
en suero fresco, durante 1 hora o més, puede ser muy eficaz en algunos
casos.

Se ha aconsejado el empleo de la substancia globulina seca como
hemostatico local. Los excelentes resultados obtenidos parecen ser debidos
a la formacién ripida de un codgulo de fibrina en el punto de su apli-
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cacién. El tiempo que demora en formarse el codgulo es igual al que tarda
in vitro la sangre del paciente después de Ia adicién de una suspensién de
dicha substancia.

En las aplicaciones locales el preparado seco o en polvo es preferible
¢ la forma liquida, porque de este modo no se corre el riesgo de que el
medicamento sea arrasado por el rezumamiento sanguineo antes que trans-
curra el tiempo necesario para la formacién del coagulo.

El uso de un hemostitico local puede disminuir considerablemente
el peligro de las hemorragias externas en la hemofilia, que seglin la esta-
distica de Birch (1937) constituyen un tanto por ciento elevado de
causa de muerte en estos pacientes (hemorragias por pequefios cortes acci-
dentales, por procedimientos quirtirgicos minimos, extracciones denta-
rias, etc.).

En ciertas circunstancias puede ser necesario recurrir a la electro-
coagulacion para detener algunas hemorragias pero siempre que se cau-
terice superficialmente zonas muy pequefias.

TRATAMIENTO COADYUVANTE. Como tratamiento coadyuwvante de las
hemorragias en los hemofilicos se puede
recurrir a los medicamentos coagulantes 9y hemostiticos.

El Coaguleno o el Clauden pueden ser utilizados para detener la
hemorragia, aunque sus resultados son inconstantes. Se inyectan 10 cm.?
de Clauden 6 20 cm.* de Coaguleno por via subcutinea o intramuscular,
cada 6 a 12 horas.

Con el mismo objeto se han aconsejado las inyecciones de peptona
Witte al 5 % o de cloruro de sodio biperténico al 10 %, en dosis de
§ a 10 cm.®, y las inyecciones de sueros antitéxicos a la dosis de 20 a
30 cm.B,

Para ¢l tratamiento de la hemartrosis debe aconsejarse la inmovili-
zacién y transfusiones de sangre, pequeiias vy repetidas. Una vez pasado
el periodo agudo se indican masajes suaves, calor radiante y la movili-
zacion activa y progresiva de la articulacion afectada.

TRATAMIENTO DE LA HEMOFILIA

FUERA DEL PERfODO HEMORRAGICO.

INYECCION DE PLASMA HUMANO. — Para corregir los trastornos de
la coagulacién sanguinea y prevenir las hemorragias se han aconsejado
distintas medidas terapéuticas que no siempre han demostrado ser muy
eficaces en la practica. .

Son ttiles las inyecciones de suero o plasma bumano normal, a la
dosis de 15 2 20 cm.® cada 2 6 3 semanas.
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Las inyecciones repetidas de plasimna cz'-tmtado ode ?lasma lio
mantienen el tiempo de coagulacion reducido, en los. sujetos hem
durante el periodo en que son efectuadas las inyecciones.

Pohle y Taylor han demostrado que el plasm:ct norr.nal contiene gy,
na substancia desconocida que contribuye a reducir el tiempo de coagyl,.
cién de la sangre.

f iliZado

Ofﬂic()S)

PROTEINAS HETEROLOGAS. — Se ha tratado de modificar toty] 1
parcialmente los trastornos hemiticos en la herflofilia ranediante la sepg;.
bilizacién a proteinas heterdlogas. Se inyecta 3 6 4 cm.® de suero e car.
nero por via intramuscular, después de h’abex.' probado la sensibilidad del
organismo con una gota de suero intradérmico.

Una semana después s inyecta una gota de suero por via intradéy.
mica, que produce un halo urticariano en el sitio de la inyeccién cuand,
la sensibilizacién se ha realizado.

Se repite esta inyeccién intradérmica a intervalos de varias semanas,
para determinar la persistencia de la sensibilizacidén a esta proteina hete.
réloga. La sensibilizacién dura mis o menos 1 afio. Sin embargo, parece
que por este procedimiento solamente se previenen las hemorragias su-
perficiales traumiticas, pero no las hemorragias viscerales y las hemar-
trosis.

HORMONAS. — Como la hemofilia se halla ligada intimamente al
sexo se ha supuesto relacionada con alglin trastorno endécrino. Por este
motivo se ha aconsejado el empleo de hormonas sexuales femeninas pero
sin que en realidad se hayan obtenido resultados apreciables. Segtin algu-
nos autores la inyeccién de 1 cm.2 de extracto de ovario, dia por medio,
disminuye el tiempo de coagulacién de la sangre que se aproxima a la

normal durante el periodo de tratamiento. El mismo resultado se obtiene
con la foliculina.

OTRAS INDICACIONES. — La dieta debe ser rica en proteinas. Deben
suprimirse los focos sépticos.

Las intervenciones quirdirgicas deben ser evitadas pues el riesgo ope-
ratorio es enorme. Sin embargo, en aquellas circunstancias en que es
inevitable porque se halla en peligro la vida del enfermo es necesario
correr el riesgo. El enfermo debe ser preparado con transfusiones de
sangre que se mantendrin durante y después del acto quirtrgico (véase
mas adelante, Tercera Parte, Tratamiento preoperatorio).

Seglin Weill la inyeccién de 30 cm3 de suero fresco, 1 6 2 dias
antes de la operacién, es de resultados favorables.
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TRATAMIENTO PROFILACTICO,

La verdadera profilaxis de la hemofilia consiste en prohibir la pro-
creacion de los hijos de hemofilicos. Segtn la regla de Nasse las mujeres
crasmiten la enfermedad de padres a nietos. No hay que olvidar que
aunque el varén hemofilico no trasmite la enfermedad, de acuerdo a la

regla de Lossen, casado con mujer sana engendran todas las hijas con-
ductoras de la enfermedad.

ENFERMEDADES HEMORRAGICAS POR HIPOPROTROMBINEMIA

(Vitaminoterapia K)

Dam, de Copenhague, realizando experiencias en pollos sometidos
a una dieta deficiente en ciertas substancias liposolubles pero adecuadas
en proteinas, sales minerales y vitaminas conocidas, noté que se produ-
cian hemorragias en el plumaje, en el tejido celular subcutineo, en los
musculos y en algunos érganos, especialmente en el estémago.

Este estado hemorrigico fué atribuido a la carencia de un factor
accesorio, de una vitamina, que se encuentra presente en la alimentacién
ordinaria.

A este factor protector y antihemorrdgico lo designé Dam con el
nombre de vitamina K (Koagulation-vitamin).

La causa por la cual se producen las hemorragias en los casos men-
cionados, se debe a un trastorno de la coagulacién de la sangre por reduc-
cion marcada de la concentracién de protrombina del plasma, substancia
que segtin lo dicho al comienzo de este capitulo es indispensable para la
coagulacién de la sangre.

No se sabe el mecanismo mediante el cual la vitamina K actta sobre
la protrombina. Se desconoce ademis la naturaleza quimica de la pro-
trombina, aunque se sabe que es wna substancia coloidal que existe nor-
malmente en el plasma sanguineo.

Las investigaciones experimentales y clinicas han demostrado que
el higado es el lugar de formacién de la protrombina:

a) porque la hepatectomia total en el perro produce una caida
considerable de la protrombina de la sangre;

b) porque las alteraciones graves del parénquima hepitico por
accién de ciertos agentes téxicos como el cloroformo, tetracloruro de
carbono y fésforo en los animales y las hepatopatias graves y difusas en
el hombre, causan una deficiencia de protrombina en el plasma;
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c) porque se ha notado una correlacién estrecha entre Ia deficiey,

cia de protrombina y la excrecién de dcido hiptrico en los pacienteg con

enfermedades del higado.

IMPORTANCIA DE LA VITAMIN A X

La vitamina K, denominada también vitamina antibemorra’gim, o
una substancia liposoluble, especial para el mantenimiento de la protyoy,.
bina del plasma en una concentracion normal. La ausencia o disminucigy
de esta vitamina produce un aumento del tiempo de protrombina,

SU DISTRIBUCION. — La vitamina K se encuentra en cantidades cop.
siderables en la alfalfa, espinaca, repollo, hojas de zanahoria y de castasio,
ctc. Ademis se encuentra en cantidades apreciables en la grasa de higad,
de cerdo y en algunos aceites vegetales, como el aceite de haba de soja,

Esta vitamina puede obtenerse de la carne de pescado, salvado de
arroz y de la caseina, previo un proceso de putrefaccién durante el cual
las bacterias efectian su sintesis.

ABSORCION. — El organismo obtiene para sus necesidades fisiolégicas
la vitamina K de la alimentacién y de la actividad bacteriana del intestino.
La absorcién de esta vitamina depende esencidlmente de la presencia de
sales biliares; sin bilis o sales biliares en el intestino, esta vitamina no puede
ser absorbida cualquiera que fuese su contenido en la dieta.

Obtencién y sintesis. — En estos tltimos tiempos los investigadores han
tratado de aislar y sintetizar la: vitamina K. Dam y sus colaboradores han obtenido
una substancia que consideran como la vitamina K pura, que desde el punto de
vista quimico se presenta como un aceite amarillento claro que contiene C. H. O.
En los ensayos bioldgicos 1 g. de este producto contiene 20.000.000 de uni-
dades Dam. De las fuentes naturales de esta vitamina se han podido aislar dos
formas quimicas que han sido designadas como vitamina Xy y Ko.

Mc Kee y sus colaboradores aislaron en 1939 la vitamina K; y la vita-
mina K> de la alfalfa y del pescado podrido respectivamente. Trabajos poste-
riores demostraron que ambas vitaminas tienen una estructura quinoide.

Binkley y sus colaboradores establecieron de manera concluyente por estu-
dios de sintesis que la vitamina Ky es: 2 metil-3 fitil-1,4 naftoquinona.

Frieser y sus asociados han confirmado la estructura quimica de K; y han
sugerido que la Ko es probablemente: 2,3 difarsenil-1,4 naftoquinona.

Conociendo que la vitamina K es un derivado de la naftoquinona, se inves-
tigaron una serie de productos llegandose a la comprobacién que la accién de
la vitamina K puede ser obtenida de la mayoria de estos derivados y que en
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o actualidad se pueden utilizar estas substancias en reemplazo de las vi;:aminas
naturales K1y Ko.

El primer derivado sintético de la naftoquinona empleado clinicamente fué
o ftiocol, cuya férmula es 2 metil-3 hidroxil-1,4 naftoquinona.

Fernholz y Ansbacher demostraron que el ftiocol sintético tiene las pro-
P;edades antihemorrigicas de la vitamina K pura. Esta substancia fué aislada
por Anderson y sus colaboradores del pigmento del Mycobacterium tuberculoso.

Se ha demostrado que los derivados de la naftoquinona que contienen el
grupo fitil son utilizados por el organismo con menor rapidez; que el grupo
fundamentalmente importante es el metil, mientras que el grupo hidroxil parece
reducir su actividad.

De todos los derivados de la naftoquinona que han sido estudiados, el
representante mds simple de la serie: 2 metil-1,4 naftoquinona, es el compuesto
que ha demostrado poseer la mayor actividad antihemorrigica.

Se ha demostrado que el 2 metil-1,4 naftoquinona, y més recientemente
2 metil-1,4 naftohidroquinona son de mds intensidad y rapidez que cualquier otro
derivado.

El hecho que estos productos sintéticos pueden ser utilizados por via paren-
teral y su mis ficil obtencién, ha sefialado un gran paso en el tratamiento de
las hemorragias vinculadas con una deficiencia de protrombina del plasma.

Vdloracién de la vitamina K. — Es muy dificil definir en el momento
actual, la unidad de vitamina K. Ansbacher define una unidad de vitamina X
como la cantidad minima necesaria para normalizar el tiempo de coagulacién
de Ta sangre de un pollo de 70 a 100 g. deficiente en vitamina K, dentro de las
6 horas de su administracién. Esta equivale a 20 unidades Dam.

Thayer y sus colaboradores definen una unidad como la cantidad de vita-
mina K que produce un tiempo de coagulacién de 10 minutos o menos en 50 %
de un grupo de 10 6 mas pollos que han sido alimentados con una dieta privada
de vitamina K. De acuerdo a este patrdén la vitamina K; contiene 1000 unidades
por miligramo y la vitamina K» 600 unidades por miligramo, aproximadamente.

MODO DE ADMINISTRACION.

La vitamina K puede administrarse por via oral o parenteral utili-
zando los preparados naturales o sintéticos.

VITAMINA NATURAL. La vitamina K natural, liposoluble, obtenida del
extracto de alfalfa, es indiscutiblemente muy

activa, pero en cambio es mucho mds costosa que los preparados sintéticos.
Los primeros ensayos fueron realizados con extracto de alfalfa emul-
sionada en bilis humana o en una solucién de taurocolato de sodio al
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2 %. Esta preparacion era administrada por via oral en dosis do 200
400 mg. del extracto por dia. a

PREPARADOS SINTETICOS. Los mismos resultados fueron obtenidog

: : : Pos.

teriormente con las vitaminas K y X, ¥

g ; .

la actualidad con los preparados sintéticos derivados de la naftocluinona

de accién semejante. Estos ultimos tienen sobre la vitamina K natugy)
obtenida del extracto de alfalfa la ventaja de su menor costo y d S
mis facil utilizacién por via parenteral. Sus acciones téxicas y terapéuticy
estan separadas por un amplio margen de seguridad.

La base de los preparados comerciales que se emplean en la Prictic,
la constituye la 2-metil 1,4 naftoquinona. Esta es una substancia cristalip,
de color amarillo canario, ficilmente soluble en aceite y soluble en agua
caliente en la proporcién de 1 mg. en 10 cm.®. La solucién pierde lent,.
mente su potencia por exposicién a la luz, pero se conserva en un refy;.
gerador obscuro por varios dias.

La dosis y forma de administrar el medicamento depende de la naty.
raleza de la afeccién, del grado de bipoprotrombinemia, la presencia 4
gravedad de las hemorragias.

via orAL. — En la mayor parte de los casos 1 mg.-de metil-nafto-
quinona repetido 2 a 4 veces en el dia, constituye una dosis suficiente
para obtener la normalizacién del tiempo de protrombina dentro de 12
a 36 horas de iniciado el tratamiento. En los casos de obstruccion biliar
con ansencia de bilis en el intestino, es indispensable agregar sales biliares
porque es la tinica forma en que la vitamina K puede ser absorbida. Se
indican 0,30 a 0,60 g. de sales biliares de cualquiera de los preparados
comerciales conocidos.

En la prictica pueden utilizarse el Kaferap en comprimidos que con-
tienen 1 mg. de metil-naftoquinona con 0,18 g. de lactato de calcio o
el Synkavit en comprimidos que contienen 5 mg. de metil-naftohidroqui-
nona. Este ltimo es ficilmente absorbible por via bucal, por lo que no

es necesario el afiadido de sales biliares: se indican de 1 a 3 comprimidos
por dia segin las circunstancias.

VIA PARENTERAL. — La terapia parenteral es preferible en los casos
de hemorragias graves que requicren un tratamiento precoz e intensivo
o cuando existe intolerancia gdstrica. Se utiliza por lo comtin la via intra-

muscular. Se inyecta 1 cm.2 de la solucién oleosa que contiene § mg. de
metil-naftoquinona cada 12 6 24 horas.

La Vitamina K Richardson contiene por cada cm.3: 0,005 g. de 2 metil-
1,4 naftoquinona,
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El Katerap inyectable contiene § mg. de metil-naftoquinona en 1 cm.? de

aceite de oliva.

yia INTRAVENOSA. — En casos especiales es conveniente utilizar la
intravenosa.

La metil-naftoquinona no es soluble en agua, pero puede ser usada
diluida en solucién fisiolégica caliente. Esta solucién se prepara di-
solviendo 10 mg. de 2-metil-1,4 naftoquinona cristalina en 100 cm.® de
solucién fisiolégica esterilizada caliente, inyectindola de inmediato por
via intravenosa en forma lenta. La dosis minima dtil es de 2 mg. en
Jos adultos.

En la actualidad puede ser reemplazada por la metilnaftohidroqui-
nona. El Synkavit es la sal tetrasédica del éster difosférico de la 2-metil-1,4
naftohidroquinona. Su hidrosolubilidad permite inyectarlo sin temor por
via intravenosa a la dosis de 1 ampolla, que contiene 10 mg. de la substan-
cia, cada 6 a 12 horas segin los casos.

Los pacientes que presentan lesiones graves del higado no responden
al tratamiento con la vitamina K v las sales biliaves a pesar de utilizarla
en grandes cantidades.

via

INDICACIONES DE LA VITAMINA K. La vitamina K, que en condiciones
normales existe en el intestino, es ab-
sorbida y utilizada por el higado, en forma atn desconocida, para man-
tener la concentracién normal de protrombina en-la sangre.

Los estados hemorragicos relacionados con una deficiencia de pro-
trombina y que por lo tanto pueden ser corregidos por el tratamiento con
vitamina K, o con los productos sintéticos de actividad antihemorrigica
semejante, se observan en las condiciones patolégicas siguientes:

A) En las ictericias obstructivas, por calculos, neoplasias o estenosis
benigna de los conductos biliares, en los cuales la ausencia de
bilis en el intestino interfiere con la absorcién normal de esta
vitamina.

B) En las enfermedades del higado, agudas o crénicas, en las cuales
se produce una incapacidad del érgano enfermo para aprovechar
la vitamina K en la formacién de la protrombina del plasma.

C) En la didtesis hemorrdgica del recién nacido, en la cual se ha
demostrado una reduccién marcada de protrombina por defi-
ciencia de vitamina K en el intestino de los recién nacidos.

Quick propuso determinar la concentracién de protrombina como un pro-
cedimiento wtil para revelar una deficiencia de protrombina en el plasma y
por lo tanto, la propensién a las hemorragias.



140 jost ALBERTO PANGARO

Se considera como normal 100 9. Cuando se obtienen valores o

de 40 % la experiencia clinica demuest’ra que se present'an por lo comiip heni110

rragias. Los valores entre 40 y 70 % estin en la zona peligrosa o critica, 0.
Los métodos utilizados se basan en la detern'fir-lacién del tiempo d, s

Jacién (tiempo de protrombina) después de la adicién de tromboplastina’ 0b8t1:.

nida de pulmén de conejo o de buey, a la sangre o al plasma recalcific, e
El tiempo de protrombina normal es de 10 a 20 segundos.

HEMORRAGIAS EN LAS ENFERMEDADES DEL HIGADO

(Pseudo-hemofilia hepatica)

En los enfermos con ictericia por obstruccién biliar crénica, se obsery, con
mucha frecuencia una propensién a las hemorragias, que se manifiestan espe.
cialmente en forma de epistaxis, gingivorragias o hemorragias gastrointestinales_
Esta misma tendencia hemorrigica es de observacién comin, durante o despug;
del acto operatorio, y ha sido causa de muerte de més de un enfermo correc.
tamente operado.

El mecanismo de produccién de estas hemorragias fué interpretado de mq.
nera diversa por los investigadores.

Las investigaciones recientes tienden a atribuir mucha importancia a 1
disminucién de la protrombina, en la génesis de las hemorragias en los enfermos
con ictericia obstructiva o con alferaciones graves del parénquima bepitico.

Los estudios de Quick y sus colaboradores demostraron que el jugo de
tejidos acelera la formacién del codgulo del plasma normal mucho mis que el
del plasma de los ictéricos, y sugirieron que el motivo de esta diferencia se debia
a que este Gltimo era deficiente en protrombina.

En los enfermos ictéricos con tendencia hemorrigica aparente o no, se
observa por lo general:

a) que ¢l tiempo de coagulacion de la sangre por los métodos habituales
esta dentro de limites normales;
b) que el tiempo de sangria es normal o moderadamente prolongado;

¢) que el tiempo de protrombina, esth muy prolongado, es decir que la
concentracién de protrombina de la sangre estd muy disminuida.

La determinacién del nivel de protrombina en el plasma en las ictericias
obstructivas, realizada por Brinkhous, Smith y Warner, demostré que en la
mayor parte de los casos estudiados habia una proporcién de protrombina pof
debajo de la normal, aunque este descenso no guardaba relacién estricta con la
intensidad ni duracién de la ictericia. En aquellos casos con tendencia hemo-

rrigica manifiesta, la concentracién de protrombina fué particularmente baja,
por lo comun menos del 35 % de la normal.
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Estos rmsmo-s ‘hallaz'gcis fueron hechos por los autores citad
res con fistula biliar crénica, atn en ausencia de ictericia,
i ) :
Estos hechos, co i mados por otros Investigadores, demuestran que la pro-
pensi 4n a las hemorragias en los casos de ictericia obstructiva, es debida a un
: 3 Aol ml .
descenso marcado de protrombina del plasma. Esta deficiencia se atribuye a las
Siguiemes causas:

os en los pacien-

a) @ una absorcion defectuosa de substancias liposolubles en el intestino,
por la ausencia de bilis o sales biliares debido al obstaculo en las vias biliares:
b

b) ala incapacidad del bigado bara aprovechar la vitamina K para la
formacién de la protrombina,

El hecho que algunos pacientes, con nivel de protrombina dentro de la
zona peligrosa no hayan presentado hemorragias, hace suponer que otros facto-

res puedan precipitar esta propensién a sangrar, tales como los trawmatismos,
infecciones, hemorragias quirirgicas, etc.

TRATAMIENTO PREVENTIVO. — Para prevenir las hemorragias en
los enfermos que deben ser operados se administran 2 6 3 comprimidos
de 5 mg. de metilnaftohidroquinona, durante 4 ¢ 5 dias 6 1 inyeccién
intramuscular de 10 mg. 3 6 4 dias antes de la intervencién. De este
modo se mantiene casi con seguridad una concentracién suficiente de
protrombina en la sangre y se evitan las hemorragias.

El tratamiento debe ser continuado durante unos dias después de la
operacién para prevenir las hemorragias que sobrevienen tardiamente en
los ictéricos operados.

Los enfermos con tiempo de protrombina prolongado, aunque no
presenten hemorragias, deben ser considerados como hemorrigicos en
potencia. Estos casos requieren un tratamiento mds intenso. Se emplean
dosis mis altas de vitamina K y sales biliares, sobre un periodo largo de
tiempo.

EN LAS HEMORRAGIAS. — En los enfermos con sintomas hemorragi-
cos el tratamiento debe ser precoz e intensivo. En estos casos es preferible
utilizar en lugar de la via oral las inyecciones intramusculares o las inyec-
ciones intravenosas de preparados solubles. Una ampolla cada 6 6 12 horas
de vitamina K, por via intramuscular o intravenosa, hasta la desaparicién
de las hemorragias y la normalizacién de la protrombina del plasma, man-
teniendo la medicacién en dosis mas reducidas durante algunos dias.

No hay que olvidar que la vitamina K no es el tinico recurso para
combatir las hemorragias colémicas: las transfusiones de sangre, las inyec-
ciones intravenosas de glucosa v las inhalaciones de oxigeno no deben ser
olvidadas.
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ENFERMEDAD HEMORRAGICA DEL RECIEN NACIDO

(Hipoprotrombinemia hemorrégica  neonatorum)

CUADRO CLINICO Y FISIOPATOLgye,

Esta enfermedad hemorrigica ocurre casi si’er%xpre entre el 1° y 5o i &
vida. El comienzo es brusco y se manifiesta chmcamente: por hemorragias del
tracto gastrointestinal (hematemesis o melenas),.hemorragxas del cordén (onfa.
lorragias) o del aparato génito-urinario (hematurias) . .

La hemorragia intracraneal durante el alumbramiento no. (?s rara. Es pro.
bable que el trauma actte simplemente como un factor precipitante.

La causa de esta didtesis hemorrdgica de los recién nacidos fué desconocid
durante muchos afios, aunque Whipple en 1912, estudiando la coagulacién de
la sangre en un nifio fallecido de melena neonatorum, establecié por primer;
vez la posibilidad de que la ausencia de protrombina en la sangre podia consti-
tuir la causa de la enfermedad. Con los reciente progresos realizados en e
conocimiento del factor antihemorrigico o vitamina K y su influencia sobre
la activacién de la protrombina de la sangre, se ha podido demostrar su pato-
genia, lo que ha permitido prevenir y cohibir estas hemorragias mejorando osten-
siblemente el prondstico.

Del interesante trabajo de los doctores Garrahan, Thomas y Larguia que
han estudiado entre nosotros con especial interés las aplicaciones de la Vitamina K
en Pediatria, extraemos los siguientes datos:

“Al nacer, la protrombinemia del nifio es normal; pero a las pocas horas y
ripidamente, desciende. Esta afirmacién se funda en la investigacién prolija a in-
tervalos de horas, del tiempo de protrombina. Puede comprobarse, en la curva
de hipoprotrombinemia fisioldgica, que en los primeros minutos de vida, el tiempo
de protrombina es algo mis de 30 segundos, es decir, pricticamente normal.
Luego, en las horas siguientes (2 2 6), se alarga con gran rapidez, para alcanzar
su maximo entre las 36-72 horas.

En algunos casos, el ascenso del tiempo de protrombina se hace con suma
rapidez, y ya, desde las primeras horas de vida, con el consiguiente riesgo de he-
morragias para el nifio. En efecto, dos nifios con melenas, que tuvimos oportuni-
dad de estudiar desde el nacimiento, cuando nada hacia prever su ulterior evolu-
cién, presentaron ya desde las primeras horas tiempos altos que se exageraron €n
el momento de la hemorragia,

Es interesante destacar, que el aumento del tiempo de coagulacién en fun-
cién de la protrombina (tiempo de protrombinemia), y la curva caracteristica,
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concuefd"‘n con las alteraciones del tiempo de coagulacién y sangria buscados con
Jos métodos corrientes.

La determinacién.de la protrombina es mis wtil que el simple tiempo de
sangria ¥ de coagulacién porque anuncia, con mayor precocidad, la tendencia
hemorrigica. En efecto, el tiempo de coagulacién apenas se modifica, mientras la
concentracion de la protrombina no desciende 2 menos del 20 %. Por lo tanto,
la prueba de protrombina constituye un recurso de diagnéstico mas precoz, més
sensible y mis fiel que la determinacién del tiempo de coagulacién en la forma
corriente.

En cuanto a los factores que condicionan la hipoprotrombinemia fisiolégica,
cabe pensar, que la caida de la concentracién de la protrombina consecutiva al
nacimiento, indica, en forma indiscutible, que la reserva de la misma (o de la
yitamina K) con que el nifio llega al mundo, no es suficiente para mantener
Ja protrombinemia normal. Y que ella se mantendria asi, hasta tanto dicha vi-
tamina llegase al tubo intestinal y fuera absorbida, en cantidades suficientes, para
producir la sintesis de la protrombina en el higado.

En el recién nacido ambas fuentes se encuentran disminuidas por las si-
guientes razones: 1° la cantidad de alimento ingerido por el nifio en las primeras
horas de la vida, es muy escasa; 2° la leche, tanto la materna como las heters-
logas, son alimentos que contienen escasa cantidad de vitamina K; 39 el contenido
del tubo intestinal es estéril en las primeras horas de la vida, no pudiendo realizarse
por lo tanto la sintesis de la vitamina K por las bacterias. Se deduce en conse-
cuencia, que durante los dos a tres primeros dias, el recién nacido no dispone
de los elementos suficientes para la sintesis de la protrombina. Estas son las ra-
zones por las cuales se aconseja alimentar precozmente al nifio, tratando de acortar
el periodo de hipoprotrombinemia fisiologica, que cuando se exagera favorece la
produccién de hemorragias.

La regularizacién del funcionalismo hepético, tendria lugar al tercer dia
de la vida extrauterina, y sélo entonces, al normalizarse las funciones digestivas,
podria realizarse en condiciones adecuadas la absorcién de la vitamina K.

La coincidencia anotada entre la fecha de aparicién y el periodo, fisiologica-
mente mas bajo, de la concentracién de protrombina; el hallazgo constante de
cifras de protrombina, por debajo del 30 % de su concentracién normal cuando
se producen las hemorragias, y el éxito de la terapéutica con la vitamina K, jus-
tifican plenamente dicha manera de pensar.” (Garrahan Thomas y Larguia.
Vitamina K en Pediatria. 1941).

El diagnéstico se basa en la determinacién del tiempo de protrombina. El
micrométodo de Kato es muy ttil para la determinacién de la protrombina
en los recién nacidos, porque requiere pequefias cantidades de sangre capilar y
permite repetir los analisis para controlar la evolucién de la protrombinemia. El
tiempo de coagulacién y de sangria, indispensables en el diagnéstico de las
didtesis hemorragicas, no son suficientes en estos casos.
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Kato y Poncher distinguen dos grupos: :t). aquellos con tiempo g,
trombina prolongado y manifestacio.nes he.morragxcas y }.,) aquellos cop tiepm
de protrombina prolongado sin manifestaciones l'femo.rragxcas aparentes,

Ambos son debidos a una deficiencia de vitamina K y difieren i

ol e ament
por el grado de dicha deficiencia. La terapéutica especifica es requeridy e e

ambos
grupos.

TRATAMIENTO CURATyy,
AT 0 Gumamy,,

La vitamina K y los preparados. sintéticos ’dt? actividad antihemopy;_
gica semejante constituyen el tratamiento especifico de la hiP°Pr°tr0mbi.
nemia hemorrégica neonatorum.

El efecto de la vitamina K es realmente providencial y se caracteriz,
por la detencién de las hemorragias y el acortamiento del tiempo de pro-
trombina.

Se emplea preferentemente la 2-metil-1,4 naftoquinona por via intra-
muscular.

A raiz de algunos inconvenientes locales, que se observan al em.
plearla asi (inflamacién, dolor, supuraciones asépticas y sus consecuen-
cias), aconseja Garrahan que las inyecciones se hagan de acuerdo con la
siguiente técnica: inyeccién bien profunda, en la nalga y no en el muslo,
dejar un poco de aire en la jeringa para limpiar la aguja al final de Ia
inyeccién, masaje prolongado para evitar el reflujo de la solucién por
el orificio hecho por la aguja.

Segin Garrahan, Thomas y Larguia se debe iniciar el tratamiento
de las hemorragias del recién nacido con dosis suficientes de vitaminas K:
inyeccién de 10 miligramos, por lo menos, de 2-metil-1,4-naftoquinona,
por via intramuscular, segin la técnica antes descripta. De esta manera
se evitardn pérdidas de tiempo, que obligan a veces a repetir la medi-
cacién, inconveniente que puede presentarse cuando se emplean dosis
escasas. Ademas, no se olvidard que estos procesos comienzan, a veces, en
forma solapada y que una pequeiia hematemesis puede ser seguida, pocas
horas después, de una melena mortal. La dosis curativa por via bucal,
preconizada por otros autores que tienen experiencia con la misma, es de
50 miligramos de vitamina K soluble, en una sola dosis. Con la metil-
naftoquinona se han observado reiterados inconvenientes (vémitos), por
lo cual han abandonado el suministro por ingestién. M4s recientemente
se ha comprobado la mejor tolerancia, por via bucal, del diacetato de
2-metil-1,4-naftohidroquinona.

En términos generales, con esas dosis el tiempo de protrombina s¢
normaliza casi dentro de las 6 horas de instituido el tratamiento.

La restitucién de la protrombina del plasma hace innecesaria la trans-
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sion de sangre, excepto en aquellos casos complicados de anemia grave

fu g
Posthemorragxca.
En los casos de deshidratacién pronunciada o pérdida grande de peso

uede ser util agregar a la medicacién antihemorrigica las inyecciones
subcutdneas de solucion salina fisioldgica.

TRATAMIENTO PROFILACTICO.

Desde que no es posible por el examen de la sangre materna antes
del parto, descubrir cudles son los nifios que tienen una deficiencia mar-
cada de protrombina, se ha aconsejado la administracién de vitamina K a
J]a madre poco antes del alumbramiento, como una medida profilictica
para evitar la aparicién de manifestaciones hemorrigicas en el recién
nacido. Serd imperiosa la indicacién profilictica cuando haya antecedentes
de nifios muertos por hemorragia o por ictericia, o en los partos pre-
maturos.

Aungque la tasa de protrombina de las mujeres embarazadas es mds
elevada que la de las mujeres normales no embarazadas, pareceria que la
vitamina K no puede pasar en cantidades suficientes del organismo de la
madre a la sangre del feto debido a la liposolubilidad de esta vitamina.

Es suficiente dar 5 a 10 mg. de los preparados sintéticos poco antes
del parto para prevenir la tendencia a las hemorragias del recién nacido
apartindolo de la zona peligrosa.

ENFERMEDAD DE WERLHOF

(Trombopenia esencial. Parpura trombocitolitica. Parpura trombocitopénica.
Morbus maculosus. Hemogenia)

La enfermedad de Werlhof estd caracterizada por bemorragias cutineas vy
mucosas, disminucion marcada de las plaquetas sanguineas, tiempo de sangria
prolongado vy deficiente retraccién del codgulo.

La etiologia es descomocida. Se observa en todas las edades y en ambos
sexos, pero su frecuencia es mayor en los adultos jovenes y en las mujeres. En
la infancia es muy rara.

CUADRO CLINICO.

La sintomatologia estd constituida casi enteramente por las diversas ma-
nifestaciones hemorrigicas de la enfermedad.

Las hemorragias cutineas son muy frecuentes, por lo comin en forma de
petequias, puntiformes o lenticulares; pueden observarse pequefias equimosis, ra-
ramente sufusiones sanguineas muy extensas. Las hemorragias mucosas se pre-
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sentan habitualmente en forma de epistaxis, gingivorragias o metrorr,

. o U 8ias,
aturias o las hemorragias digestivas y muy Ve,

nos frecuentes son las hem Farag |,

hemorragias cerebro-meningeas, retinianas o del cuerpo vitreo.

Las hemorragias mucosas se caracterizan por ser abundantes, prolongads
dificiles de cohibir; a menudo son espontaneas 0 consecutivas a ligergs B
matismos.

La esplenomegalia cuando existe es discreta.

La ptrpura es provocada por estancamiento venoso a nivel del brazo, cuandy
éste es comprimido por un lazo o el manguito del oscilémetro, durante 1¢ ¥
minutos. No debe atribuirse importancia a la aparicién de escasos puntog he.
morrigicos en el pliegue del codo, pues se observa en personas sanas,

Las modificaciones esenciales del cuadro hemdtico son las siguientes:

1°) la cantidad de plaquetas se halla reducida, casi siempre en las Proxi-
midades del nivel critico; pero esta disminucién sufre variaciones en ] curso
de la enfermedad sin causas justificables; 2°) el tiempo de sangria es prolongado
mientras que el tiempo de coagulacién es normal; 3°) la retraccién del codgulo
es deficiente o nula.

El curso de la enfermedad se caracteriza por su evolucién con remisiones
y exacerbaciones. El algunos casos las recaidas se producen a veces después de
varios afios. En la mayoria de los casos mo tratados, se establece un estado de
debilitamiento progresivo y anemia, cuyos caracteres hematoldgicos son seme-
jantes a los de las anemias posthemorrigicas crénicas.

Ademias de la forma crénica, que es la més frecuente, se describe una
forma aguda, de iniciacién brusca, habitualmente febril, con disminucién muy
marcada de las plaquetas y sintomas hemorrigicos graves.

PATOGENIA.

La patogenia de la enfermedad no ha sido definitivamente establecida.

La mayoria de los autores aceptan que la disminucion de las plaquetas en
la sangre circulante, es el hecho esencial, de donde la denominacién de prirpura
trombocitopénica o trombopenia esencial. Esta disminucién se debe a una pro-
duccién insuficiente de plaquetas por la médula ésea o a una destruccién exage-
rada de las mismas por el bazo.

La primera hipétesis, sostenida por Frank, atribuye la trombopenia a una
trombocitopoyesis deficiente y anormal en la médula ésea; la segunda, defendida
por Kaznelson, sostiene que el fenémeno esencial es una trombocitolisis exagerada
del bazo.

La hipétesis de Frank de que el bazo deprime la actividad trombocitopo-
yética de la médula ésea, aunque no pueda negarse, es la menos sostenida. Lo
estudios de la médula ésea han demostrado que los megacariocitos son normales
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o estdn aumentados en nimero y que el examen por la técnica supravital no
revela alteraciones cualitativas de los mismos.

La destruccién de las plaquetas es una funcién fisiolégica normal del bazo.
La hipétesis que este érgano es principalmente responsable de la trombocitopenia
es demostrado por el hecho que la esplenectomia es seguida habitualmente por
la pronta reaparicion de gran cantidad de plaquetas en la sangre periférica.

Queda por explicar porque pueden descender las plaquetas y reaparecer la
propensién a las hemorragias después de la extirpacién del bazo. Se ha tratado
de explicarlo por la hiperplasia del sistema reticulo-endotelial de otras partes
del organismo o por la hipertrofia de los bazos accesorios.

Ademis de los factores sefialados se atribuye importancia a la alteracién de
los endotelios capilares. Como consecuencia de esta alteracién se produce un au-
mento de la permeabilidad vascular y la pérdida de la propiedad tromboplistica,
es decir, de la facultad que tienen los capilares de adherir las plaquetas.

TRATAMIENTO.

" Los casos de piirpura hemorrigica incipiente y los casos de piirpura
hemorrdgica crénica de evolucion benigna, son pasibles del tratamiento
médico. Las medidas terapéuticas comprenden la institucién de una dieta
adecuada, la administracion de hierro o de extractos totales de higado
para corregir la anemia, vitaminoterapia C y la extirpacién de focos sép-
ticos, para prevenir las exacerbaciones de la enfermedad.

En los periodos de recaida, la mayoria de los enfermos se restablecen
espontineamente, y en los restantes, queda el recurso de las transfusiones
de sangre o de la radioterapia para obtener una remisién completa.

Los casos de pitrpura hemorrigica crénica de moderada gravedad,
plantean la necesidad de la intervencion quirirgica, es decir, de la esple-
nectomia.

La piirpura hemorrigica crénica en un periodo de exacerbacion aguda
requiere un diagnéstico firme porque plantea muchas dificultades para la
conducta terapéutica. Como esta enfermedad estd esencialmente caracte-
rizada por remisiones esponténeas o producidas por el tratamiento médico,
es prudente esperar la posibilidad de mejorar al enfermo, al menos tempo-
rariamente, antes de decidir la intervencién quirtrgica (1).

Los enfermos de pabrpura progresiva y grave que no mejoran con las
transfusiones de sangre efectuadas frecuentemente, deben ser tratados
por la esplenectomia.

(1) Las recaidas son mds frecuentes en las mujeres que en los hombres. La posibilidad de
recurrencias en los periodos menstruales permite aconsejar la operacién mds prontamente en las
mujeres que en los hombres, atin cuando la enfermedad adopte un tipo menos grave en las pri-
meras que en los wltimos.
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ESPLENECTOM{,
—- " TECTOMi,,

Sus FUNDAMENTOS. Ya que, segin lo dicho, la pirpura trombopép;.
ca es una enfermedad hemorrigica cuya caracte.
ristica mds notable es la disminucién de las plaquetas, el tratamiento tiep,
por objeto restablecer el nimero de trombocitos en la sangre circulgys,

Aunque un aumento transitorio puede obtenerse por el tratamieng,
médico, la elevacién mds o menos permanente de las plaquetas s6lo pued,
conseguirse mediante la extirpacién del bazo.

La esplenectomia fué realizada por primera vez por Kaznelson en 191,
en virtud de la hipétesis sostenida por este autor de que las hemorragias eran
el resultado de la reduccién del nimero de plaquetas sanguineas por I,
accién destructiva del bazo; de ahi, la denominacién de purpura trombo.-
citolitica que di6 a esta enfermedad. La esplenectomia también fué acon-
sejada por Frank, pero atribuyendo la reduccién de las plaquetas a I
accién inhibidora del bazo sobre la médula ésea.

No existen pruebas definitivas para considerar que la esplenectomia
sea el tratamiento especifico de la pirpura trombopénica esencial, pero
no hay duda que es el procedimiento mis eficaz del tratamiento sinto-
matico de la enfermedad, principalmente en su forma crénica recidivante,

INDICACIONES. La esplenectomia estd indicada en las siguientes cir-
B cunstancias:
a) En las formas crénicas, cuando las hemorragias persisten des-
pués del tratamiento médico efectuado durante un largo pe-
riodo o cuando las recaidas son muy frecuentes.

b) En las formas crénicas, cuando la enfermedad repercute sobre
el desarrollo o cuando el estado social o econémico del paciente
es seriamente perturbado por la repeticién de recaidas o reci-

divas, atin cuando en los intervalos la enfermedad sea de apa-
riencia benigna.

¢) En los casos de parpura hemorragica progresiva y grave.

d) En las formas agudas, cuando las transfusiones de sangre repe-
tidas resultan ineficaces para detener las hemorragias, no obstan-
te el riesgo operatorio y la mortalidad relativamente elevada
que significa el tratamiento quirtirgico.

La- ?splenectomxa debe realizarse, mientras sea posible, en los periodos
de remisién de la enfermedad, porque en esas condiciones el riesgo opera-
torio es mucho menor.

En lo's casos de hemorragia grave, antes de intentar la esplenectomia,
€§ nccesario tener en cuenta que la remisidn de un episodio agudo es la
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regle M55 bien que la excepcion y que la extirpacion del bazo es peligrosa
on 5AS condiciones.

Las transfusiones de sangre serdn necesarias durante cl pre y post-
operatorio.

CONTRAINDICACIONES.  La esplencctomia no debe realizarse, por lo me-
e
n0s, temporalmente:
a) En los casos de pirpura hemorrigica, en los cuales se' asocia
una enfermedad infecciosa.

b) En los casos de pirpura hemorrigica, cuando se sospeche la
posibilidad de una hemorragia intracraneana.

En estos casos debe postergarse la intervencién quirdrgica, recu-
rriendo al tratamiento médico hasta poner al enfermo en condiciones
éptimas.

La esplenectomia esti contraindicada:

a) En los casos de plrpura hemorrigica de diagnéstico dudoso, en
los cuales cabe la posibilidad de tratarse de una ptirpura trom-
bopénica sintomatica.

b) En los casos de pirpura hemorrigica en los cuales la biopsia de
la médula ésea demuestra aplasia medular.

RESULTADO DE LA ESPLENECTOMIA. La extirpacién del bazo es seguida
por el retorno de las plaquetas en
la sangre periférica y por la cesacion de las hemorragias.

"En la mayoria de los casos se observa un aumento de las plaquetas,
a menudo por encima de los valores normales, seguida de un descenso
de las mismas, pero sin alcanzar nunca las cifras tan bajas del nivel
critico.

El aumento de las plaquetas empieza de inmediato y 24 a 48 horas
después de la operacién puede alcanzar valores casi normales. Se pro-
duce luego un aumento gradual hasta por encima de las cifras normales,
entre el 7° y 15° dia, después del cual descienden a la normalidad, por
accién vicariante del sistema reticulo-endotelial. En un pequefio niimero
de casos las plaquetas aumentan transitoriamente, para descender luego
a cifras préximas al nivel critico, con o sin repeticién de las hemorragias.
Mas raramente no se obtienen modificaciones en el niimero de plaquetas
ni en la evolucién de la enfermedad. Las hemorragias cutdneas o mucosas
cesan después de la esplenectomia; en algunos casos, a pesar de no haberse
producido un aumento apreciable de los trombocitos.

No obstante la extirpacién del bazo, pueden producirse recidivas
debido probablemente a la existencia de bazos accesorios o a la hiperfun-
cién del sistema reticulo-endotelial restante.
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La mortalidad es mucho mis elevada en los casos agudos que ¢
las formas crénicas. La mortalidad sobre 213 casos recopilados por Eliasoi
y Ferguson (1932) fué de 13.1 %, sefialando sin embargo que e 113
casos correspondientes a los 4 ultimos afios fué solamente de 7,03 %
Sobre 35 casos agudos la mortalidad fué de 34,3 % aunque en los flltim(,s.
22 casos fué solamente de 13,6 %. La muerte se debe por lo comin 5
shock operatorio, menos frecuentemente a hemorragias o a complicacione
pulmonares postoperatorias.

RADIOTERAPIA
ey

La cficacia de la radioterapia en el tratamiento de la trombopeni,
esencial es discutible: mientras que algunos autores refieren haber obte.
nido resultados favorables, otros, en cambio, no han podido confirmar]es,

Es indudable que la irradiacién sobre el bazo o sobre los huesos lar-
gos, no es enteramente satisfactoria como tratamiento curativo de la
enfermedad; pero puede, en algunas circunstancias especiales, constituir
un agente terapéutico de valor para obtener remisiones mas o menos
prolongadas.

TECNICA Y RESULTADOS. Se practica, por lo comtn, la irradiacién di-
recta del bazo, sobre la parte anterior, lateral
y posterior del hipocondrio izquierdo. El campo para la irradiacién es
variable de acuerdo al tamafio del érgano. La dosis varia de 200 a 300 r.;
en total de 1.200 a 3.300 r. en una o dos semanas.

En los casos favorables la radioterapia produce un aumento de las
plaquetas dentro de las 24 a 48 horas. El ntimero de plaquetas puede
llegar a 250.000 a 500.000 por mm.® en una semana. Al mismo tiempo
se observa la cesacién de las hemorragias y una remisién franca de la
enfermedad.

Mopo pE AccidN. Se desconoce el mecanismo en virtud del cual se
produce la elevacién de las plaquetas, aunque se sos-
tiene que no es similar a la trombocitosis que sigue a la esplenectomia.
El aumento de las plaquetas se produce casi inmediatamente después
de las irradiaciones, antes que se hayan realizado un nidmero suficiente
de aplicaciones que pudieran haber determinado la destruccién del tejido
esplénico.

OTRAS MEDICACIONES.

VENENO DE SERPIENTE. El uso de weneno de serpiente ha sido sugeri-

do en el tratamiento de algunas condiciones
hemorrigicas. En la plrpura trombopénica parece eficaz en algunos casos,
pero ineficaz en otros.

T R S T T R
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Peck y Rosenthal han sefalado los efectos favorables del “moccasin®
(veneno del Ancist-r.odon piscivorus). Se utiliza una solucién al 1 por
3 mil en solucién fisiolégica de cloruro de sodio con merthiolato de soda
al 1 por 10 mil. La dosis es de 0.4 cm.® que se inyecta por via intradér-
mica o subcutdnea, en el brazo o muslo, dos veces por semana durante
dos o tres meses.

Se continta el tratamiento practicando una inyeccién por semana
durante un mes o dos. En general son suficiente tres o cuatro meses de
tratamiento. La dosis maxima en los adultos es de 0,8 21 cm? y en los
pifios de 0.2 a 0.6 cm.®.

La reaccién de hipersensibilidad aparece después de la cuarta o
quinta inyeccién, 10 a 14 dias después del comienzo del tratamiento. Se
caracteriza por la aparicién de una tumefaccién inflamatoria en el sitio
de la inyeccién que puede alcanzar hasta 10 cm. de didmetro. Esta reac-
cién aparece de poco minutos a 10 horas después de la inyeccién y persiste
por 48 horas. En estos casos es necesaria la desensibilizacién del paciente.
En los casos simples es suficiente con disminuir la dosis. En los casos
graves los autores mencionados aconsejan la técnica siguiente:

0.1 cm.® al 1 por 10 mil

0.4 ” 2 » N 2 2
0.1 3 » »» 6 3
0.4 2 ». % D » 2
0.1 » 33 9 3 3
0.4 3} 3% ' 33 9 » 3

fo—y

Las inyecciones se practican en la forma indicada dos veces por
semana.

Peck y Rosenthal han aconsejado el uso del “moccasin” como una
prueba de valor promdstico en la parpura trombocitopénica. Se hace una
inyeccién intradérmica con 0.1 cm.® de la solucién del 1 por 3 mil y
simultineamente otra de 0.1 cm.® de solucién fisiolégica de cloruro de
sodio para el control de la reaccién. La lectura se verifica a la hora: el
resultado positivo se traduce por la ruptura de capilares con difusién
de sangre en los tejidos; la ausencia de dicha ruptura capilar indica
reaccién negativa.

La mejoria clinica de la enfermedad se traduce por la conversién
de una reaccién positiva a negativa. Segin los autores citados los pacien-
tes tratados con “moccasin” en los cuales no se opera esta conversion,
probablemente obtendrin poco beneficio de la esplenectomia.

La antitoxina del Crotalus y del Bothrops, han sido utilizadas en
el tratamiento de la purpura hemorragica; la Gltima parece ser superior
a la primera porque contiene una mayor cantidad de substancias nece-
sarias para neutralizar la toxina hemorrigica.
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TRANSFUSION DE SANGRE. Jones Yy Tocantins aconsejan las transfy.
siones pequefias y repetidas controlandg ol
tiempo de sangria, hasta la cesacién de las hemorragias.

La transfusién de sangre no es un tratamiento curativo de la enfer.
medad pues es incapaz de restablecer el equilibrio de las plaquetas, pero
puede Ilevar al paciente a una remisién espontinea y es la medida ter,.
péutica mis eficaz en el tratamiento preoperatorio y en el Postoperatorig,

Es indiscutible su importancia para dominar las hemorragias abyp.
dantes, no solamente porque restituye el volumen del plasma, sino tapm,.
bién por su aporte de globulos rojos y plaquetas. En estos casos sopn
aconsejables las dosis grandes, de 500 cm.® por lo menos. (Véase pég. 234),

EXTRACTO DE PARATIROIDES. Lowenburg y Ginsburg han aconsejado I,
administracién de extracto de paratiroides
y de gluconato de calcio hasta provocar una hipercalcemia elevada y 15
aparicién de sintomas téxicos.

Esta medicacién ha sido aconsejada para el tratamiento de la forma
aguda de la parpura hemorrigica. :

La administracién de una solucién de paratiroides puede dar resul-
tados excelentes en algunos casos en que las otras medicaciones fracasan
inclusive la esplenectomia. La dosis de 400 a 600 unidades en 4 a 6 dias
es suficiente. Se puede utilizar con este fin la Parathormone (extracto
paratiroideo Lilly) que es una solucién acuosa estable del principio activo
de la glindula paratiroides. Contiene 20 unidades por cm.® y se presenta
en frasquitos de § cm., es decir, de 100 unidades.

El mecanismo de su accién favorable en esta enfermedad se desco-
noce. Segiin Levine y Michelson (1940) es probable que se deba “a algtin
cambio cualitativo del estado fisico-quimico del calcio de la sangre, mas
bien que a un aumento simplemente cuantitativo, es decir, a la hiper-
calcemia®.

Acmo ascorpico. El uso del icido ascérbico no tiene una influencia

manifiesta a pesar de los resultados satisfactorios obte-

nidos en algunos casos, atribuibles posiblemente a remisiones esponténeas
de la enfermedad.

Sin embargo, puede ser util su empleo en algunos pacientes como

procedimiento coadyuvante para modificar la propensién hemorrigica.

La dosis y modo de aplicacién del 4cido ascérbico puede verse en vita-
minoterapia C (1).

(1) El mecanismo por cl cual actfa el 4cido ascérbico cs complejo. Es probable que
ademds de su accién sobre la permeabilidad vascular, cjerza una accién excitante sobre la trombo-
citopoyesis y acelere la coagulacién sanguinea por activacién de la trombina. Es en virtud de
estas acciones multiples que el empleo del dcido ascérbico se ha extendido fuera de los limites
de la avitaminosis C en el tratamiento de las pirpuras y didtesis hemorrigicas.
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ProTEINAS HETEROLOGAS.  Se ha aconsejado la inyeccién de proteinas
/__’—— - . .
extrafias con el objeto de estimular la trom-

bocitopoyesis, pero el aumento de plaquetas es transitorio, pues son rapi-
damente destruidas por el bazo.

EXTIRPACION DE FOCOS SEPTICOS. La extirpacién de focos sépticos es
una parte importante del tratamien-

to médico. En algunos pacientes son la causa de exacerbaciones de la
enfermedad y se han sefialado casos de enfermos esplenectomizados que
han visto desaparecer las recidivas después de la eliminacién de estos focos.
Giffin sostiene que los focos sépticos deben ser quitados después

de la esplenectomia y no en el preoperatorio, por temor a una disemi-
nacién de la infeccién.

SINDROME DE SCHOENLEIN-HENOCH

(Toxicosis capilar hemorrigica)

Este sindrome sc observa preferentemente en la infancia y en los adultos
jévenes de ambos sexos. Existe en estos sujetos una disposicién natural o idiosin-
crasia frente a ciertos agentes capaces de desencadenar en el organismo sensibi-
lizado los sintomas de la enfermedad. Las causas desencadenantes son, por lo
comin, proteinas alimenticias o bacterianas. Algunos autores sostienen su natu-
raleza tuberculinotéxica.

La causa esencial reside en una alteracion de las arteriolas y capilares en
relacion con fenémenos alergo-anafilicticos.

Los sintomas fundamentales del cuadro clinico son: purpura, fenémenos
articulares, y trastornos abdominales.

Las erupciones purpitricas son pequefias, numerosas y adoptan por lo ge-
neral una disposicién simétrica, afectando habitualmente los miembros inferiores.
Los dolores y luxiones articulares de tipo reumatoide, preceden o siguen a la
aparicién de las petequias, son mis frecuentes a nivel de las rodillas o tobillos.

Los sintomas abdominales se traducen por vémitos, célicos intestinales y
diarreas; en los casos graves se agregan deposiciones sanguinolentas.

No raramente se presentan sintomas renales: albuminuria, cilindruria y
hematuria,

La prueba de resistencia capilar es habitualmente negativa. El tiempo de
sangria, el tiempo de coagulacién y la retraccién del coigulo son normales. No
se encuentran alteraciones en la cantidad ni calidad de las plaquetas.

TRATAMIENTO.

El tratamiento consiste fundamentalmente en la supresién de la cau-
sa mérbida determinante del sindrome. La biisqueda de alergenos alimen-
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ticios puede surgir en algunas circunstancias del interrogatorio minycj,
del enfermo; cuando esto es factible, la supresién del alimento o I deseno
' sibilizacién por via digestiva lleva a la curacién de la enfermedad. 1

Los focos sépticos, principalmente amigdalinos, deben ser examin, o
como probable fuente de origen de alteraciones vascularse téxicas ¥ recy.
rrir a su extirpacion.

Como medicacién sintomidtica, pueden utilizarse con algiin resultady
las inyecciones intravenosas de cloruro o gluconato de calcio al 10 % , |,
dosis de § 6 10 cm.?® por dia o el lactato de calcio por via bucal a I3 dosis
de 2 gramos por dia.

La adrenalina a la dosis de 0,0005 g. en inyecciones hipodérmicas,
repetidas si fuese necesario, de acuerdo a la tolerancia del enfermo, puede
dar buenos resultados. Es mas recomendable en las fases de agudizaciép
del proceso purptrico.

Es til el empleo de vitaminas A y D y de las vitaminas C y P pary
elevar el calcio del plasma y modificar el estado de los endotelios vasculares,

Los sintomas articulares ceden a la medicacion salicilada clisica. Es
necesario ademis el reposo en cama y la institucién de un régimen ade-
cuado que evite perturbaciones intestinales por la posibilidad de absorcién
de substancias téxicas del tipo histaminico.

La ingestién de jugos de frutas, especialmente de jugo de limén, pue-
de ser 1til por su contenido en vitamina C y en el factor P que parece
desempeiiar un papel importante en la regulacién de la permeabilidad
vascular.

ESCORBUTO

El escorbuto es una enfermedad carencial producida por una falta o de-
ficiencia de vitamina C. Se ha establecido que para que aparezcan las manifes-
taciones de diitesis hemorrigica, debe haber una deficiencia de 5.000 mg. de
vitamina C aproximadamente.

La vitamina C es necesaria para la nutricién normal del endotelio y sumi-
nistra la substancia mediante la cual se mantiene la cohesién de las células del
endotelio capilar.

Se distinguen dos formas: el escorbuto infantil o enfermedad de Moller-
Barlow y el escorbuto del adulto.

El escorbuto es méds comun en los nifios. El studrome clinico se caracteriza
por una tumefaccién de las encias y gingivorragias, a las que se agregan equi-
mosis o sufusiones hemorrégicas en la piel y en el periostio. Estas wltimas pro-
ducen tumefacciones dolorosas de las epifisis de los huesos largos principal-
mente 2 nivel del fémur.

En algunos casos los sintomas hemorrigicos estin precedidos de astenia,
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o ina 1 . 7 ’
debilidad general, {n-petencm y estado subfebril y sélo mas tarde, aparecen la
estomatitis hemorrigica y las petequias.

La anemia es, por lo comun, moderada, de tipo normocitico o microcitico
con anisocitosis y poiquilocitosis discretas.

La anemia es el inico sintoma con que se exterioriza en ocasiones la avi-

taminosis C en los adultos.

Esta anemia es debida a una produccién insuficiente de glébulos rojos por
deficiencia prolongada de vitamina C, como lo pone en evidencia la respuesta
reticulocitaria que se obtienc por la administracién de 4cido ascérbico.

Otros factores pueden intensificarla, como por cjemplo, las hemorragias.
Las plaquetas, el tiempo de coagulacién, el tiempo de sangria y la retraccién del
coagulo son normales. El signo de Rumpel-Leede es positivo lo que demuestra
la fragilidad vascular.

El pronéstico es por lo general benigno.

TRATAMIENTO.

El fratamiento consiste en el empleo de vitamina C (4cido ascérbico
o cevitdmico). En la prictica se utilizan diversos preparados sintéticos
que se expenden en comprimidos de 25 6 50 mg. y en ampollas de 50,
a 500 mg. de 4cido ascérbico.

La dosis que debe administrarse es de 200 2 00 mg., 1 6 2 veces por
dia, preferentemente por via intravenosa en los adultos. En los nifios estas
mismas dosis pueden ser dadas por via oral o intramuscular. En los lac-
tantes es suficiente la ingestién de 50 mg. por dia aunque no hay inconve-
niente en dar mayores cantidades porque no se produce hipervitaminosis.
La mejoria se aprecia, por lo general, ripidamente; no obstante conviene
mantener la medicacién por via bucal durante un tiempo.

La dieta vica en vitamina C contribuye eficazmente en el tratamiento.
Los alimentos que contienen cantidades apreciables de esta vitamina son
principalmente, las naranjas, limones, mandarinas y tomates.

Se ha sostenido que en los jugos de frutas antiescorbuticas, existe
otro factor que desempefia un papel importante sobre la permeabilidad
vascular. A este factor se le ha denominado vifamina P o “citrina”, por
hallarse en el limén. Por este motivo es conveniente agregar al empleo de
la vitamina C pura cristalizada, la ingestién de jugo de limén u otras
frutas antiescorbuticas.

TELANGIECTASIA HEMORRAGICA HEREDITARIA
(Enfermedad de Rendu-Osler)

La angiomatosis hemorrigica familiar es una afeccién rara debida a una
hipoplasia o displasia hereditaria de los capilares.
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Se observa en ambos sexos. Evoluciona en dos periodos.

El periodo hemorrdgico puro, se inicia en la infancia hasta los 20 ¢ 30
afios de edad, por epistaxis que aumentan en frecuencia e intensidad. Ep oca.
siones pueden ocurrir hematurias, hematemesis o hemoptisis. El periodo de angio.
matosis hemorrdgica aparece después de los 20 6 30 afios y se caracteriza por
telangiectasias cutdneas o preferentemente mucosas (mejillas, nariz o boca) o
forma de varicosidades capilares o venosas. La tendencia a las hemorragias g,
acenttia durante este periodo. No s encuentran alteraciones heméticas. La eyq.
lucién cs progresiva.

TRATAMIENTOQ,
N

El tratamiento es puramente sintomdtico. Los hemostaticos y coagu-
lantes estin indicados para cohibir la hemorragia. La anemia producids
por las hemorragias se trata en la forma sefialada en el capitulo respectivo
(véase tratamiento de las anemias posthemorragicas, pig. 65). Seglin Peck
y Rosenthal pueden obtenerse algunos resultados favorables con el empleo
del veneno de serpiente en la forma descripta al considerar el tratamiento
de la plrpura hemorrigica (véase pdg. 150). Las dilataciones vasculares
que sangran deben ser tratadas por electrocoagulacién, cuando es posible.



CarituLo X

TRATAMIENTO DE LA AGRANULOCITOSIS Y DE LA
MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

POR EL DR. Jost ALBERTO PANGARO

AGRANULOCITOSIS

(Granulocitopenia, Angina agranulocitica,
Neutropenia maligna. Aleucia de Frank.)

La agranulocitosis o granulopenia es un sindrome caracterizado por una dis-
minucién considerable del niamero de glébulos blancos, principalmente de los neu-
tréfilos, debido a un trastorno de la formacién o de la maduracién de los leu-
cocitos granulosos en la médula ésea. La agranulocitosis comprende una forma
primitiva o idiopdtica y otra secundaria o sintomitica.

AGRANULOCITOSIS IDIOPATICA.

La agranulocitosis fué descripta por Schultz como una enfermedad carac-
terizada por su comienzo brusco y febril, lesiones de la faringe y de la boca, de
tipo iilceronecrético, disminucién notable de los lencocitos polinucleares neutrd-
filos, que puede llegar hasta su desaparicion en la sangre circulante y cuya evolu-
lucién era siempre fatal. Estudios posteriores demostraron que la agranulocitosis
no siempre era de curso agudo y mortal, sefialindose formas de evolucién mucho
mis lenta y curables.

Se desconoce la etiologia de la enfermedad, pero parece que cualquiera que
sea el agente t6xico o infeccioso, se requiere una predisposicién especial en evidente
relacién con los estados alérgicos.

SINDROME cLiNICO.

La agranulocitosis idiopdtica es una enfermedad relativamente rara que se
observa, por lo comiin, en las mujeres entre los 30 y 40 afios.

Las granulopenias o meutropenias primitivas se presentan desde el punto de
vista clinico en las formas siguientes:

1° El fipo agudo o fulminante corresponde a la descripcién clisica de
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Schultz. El sindrome clinico, de comienzo brusco o precedido de sintomas pro-
drémicos, tales como malestar general, decaimiento, debilidad muscular, se carac.
teriza por escalofrios, fiebre, dolor, enrojecimiento y edema de las fauces, apare-
ciendo poco después lesiones ulcerativas recubiertas de exudados, que toman rj.
pidamente un aspecto gangrenoso. Se acompafian de muy discretos infartos gan-
glionares. Estas mismas lesiones tlceronecrdticas se observan en la mucosa buca]
y en otras partes del tracto digestivo, principalmente en el recto. En las mujeres
se presentan también en la vagina.

La curva térmica puede adoptar cualquier tipo febril: continua, remitente
o irregular. Puede encontrarse una discreta esplenomegalia.

El aspecto general es de suma gravedad y recuerda el de las leucemiss
agudas. La evolucién es rapida y lleva a la muerte, en la mayoria de los casos,
en pocos dias.

20 El tipo subagudo, descripto por Thompson, no tiene el comienzo brusco
del tipo anterior. La enfermedad evoluciona en forma lenta con temperatura, an-
gina de tipo ulceromembranoso semejante a la angina de Vincent. Las lesiones
faringeas no presentan el caricter necrdtico de la forma aguda.

En algunos casos el proceso transcurre con una angina discreta o aun sin
ésta, como si se tratara de una enfermedad infecciosa indeterminada, pero el sin-
drome hematoldgico es tipico de agranulocitosis.

En la mayor parte de los casos al cabo de 2 a 6 semanas los sintomas des-
aparecen y el cuadro hemitico se normaliza.

Sin embargo, estas formas subagudas presentan, por lo comin, un caricter
recurrente. Producida la mejoria, los sintomas clinicos y hematolégicos se repiten
con iguales caracteres que al comienzo: después de 2 6 3 recaidas recién el en-
fermo cura definitivamente o, por el contrario, el ultimo episodio toma un
curso grave y progresivo semejante al de la forma aguda, que lleva a la muerte,
con ictericia, albuminuria o anuria.

39 El tipo subcrénico, descripto por Rosenthal, esti constituido por episo-
dios febriles de evolucién benigna, dificiles de diagnosticar en su naturaleza, sin
el recurso del examen hemitico. El examen de sangre ofrece los caracteres del sin-
drome hematolégico de la agranulocitosis, aunque por lo general, la leucopenia y
la neutropenia no son muy acentuadas. La curacién sobreviene, en general, al
cabo de un afio o mis.

4% El tipo crémico, descripto por Stealy y otros, se caracteriza esencial-
mente por episodios de neutropenia ciclica, cada 15 6 20 dias, por ejemplo, por
espacio de varios afios.

SINDROME HEMATOLOGICO.

El examen de sangre demuestra una disminucion notable del niimero de leu-
cocitos, con frecuencia por debajo de 2500 por mm.3, Esta leucopenia es mis
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o menos intensa segin los casos, pudiendo llegar a cifras extremas, tales como
200 leucocitos por mm.? o atin 50 leucocitos por mm.2. Esta disminucién de
glébulos blancos se hace a expensas de los leucocitos granulosos, especialmente de
Jos granulocitos neutréfilos, de ahi el nombre de nentropenia con que también se
designa a esta enfermedad.

Los linfocitos se hallan disminuidos en sus valores absolutos, aunque en la
férmula leucocitaria puede apreciarse una linfocitosis relativa. Los monocitos se
encuentran, por lo comin, algo aumentados. Algunos autores consideran a la mo-
pocitosis absoluta como un indice favorable de prondstico. El ntimero de he-
maties y de plaquetas no presenta modificaciones apreciables; precisamente la

ausencia de modificaciones en la férmula voja y en las plaquetas, es un elemento
importante de diagndstico.

Biopsia DE LA MEDULA OSEA.

La biopsia de la médula 6sea, que confirma los hallazgos anatomopatols-
gicos de la necropsia, ha permitido distinguir dos tipos fundamentales de agranu-
locitosis, de acuerdo a su mecanismo de produccién: 1° el tipo apldstico o agra-
nulocitosis de formacién; 2° el tipo pléstico o agranulocitosis de maduracién.

En el tipo aplistico el examen de la médula ésea demuestra ausencia o dis-
minucién muy marcada del tejido granulopoyético normal, por lo tanto no hay
actividad leucoblastica: faltan no solamente los granulocitos maduros, sino tam-
bién sus células progenitoras, es decir, mieloblastos, promielocitos y mielocitos.
La agranulocitosis de tipo apldstico no responde a ningén tratamiento y por con-
siguiente es de pronéstico muy grave.

En el tipo plistico, por defecto de maduracién, el examen de la médula ésea
demuestra la existencia de abundantes células progenitoras de los granulocitos,
es decir, mieloblastos, promielocitos y mielocitos, pero en cambio faltan las for-
mas mis maduras como los metamielocitos y granulocitos. Se tiene la impresién
que la leucopoyesis se detiene en la fase de mielocito.

Esta forma plastica responde a la terapéutica con los nucledtidos, y su pro-
néstico es, por consiguiente, mucho mis favorable.

DiaGN&sTICO.

El diagnéstico de agranulocitosis se establece por los caracteres clinicos y he-
matolégicos: lesiones tlceronecréticas de la boca y de la faringe, leucopenia y
neutropenia.

Dos hechos importantes para el diagnéstico han sido sefialados por Kracke:
1° que el enfermo con granulocitopenia raramente muestra alguna perturbacién
de los glébulos rojos o de las plaquetas, excepto en los casos prolongados; 2° que
el paciente tiene un grado marcado de postracién, desproporcionado con los signos
fisicos.
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El diagnéstico diferencial hay que establecerlo con la angina diftérica, Iq g4y,
gina de Vincent y la angina monocitica df Sc/mltz.. Lc:s 'catacteres clinicos, he.
matolégicos y bacteriolégicos permitiran hacer el dxagxllo.stlco. Recordemos, desde
el punto de vista hemitico, que en la angina monocitica el examen de sangre
demuestra leucocitosis con monolinfocitosis y en la angina diftérica o en la g
Vincent se encuentra leucocitosis con polinucleosis neutréfila.

En la anemia apldstica se observa una disminucién rapida y progresiva de
todos los elementos de la médula dsea, es decir, que no s6lo hay leucopenia y ney.
tropenia, sino también anemia y trombopenia.

Las lencosis agudas, en su forma leucémica, presentan un cuadro hematolg-
gico tan caracteristico que no ofrece dificultades en el diagnéstico. En cambio,
puede ser dificil de distinguir la agranulocitosis de la leucemia aguda aleucémica
sin el recurso, en ciertos casos, de la biopsia medular.

El prondstico considerado al principio, casi siempre fatal, ha sido modificado
favorablemente por el tratamiento persistiendo, sin embargo, una mortalidad que
alcanza al 25 9% de los casos.

TRATAMIENTO.

La conducta terapéutica impone, por primera medida, la supresion de
todas aquellas drogas capaces de producir o de agravar la neutropenia.
El segundo propésito del tratamiento es el de estimular la produccién y
maduracion de los granulocitos. Para este objeto se han utilizado agentes
estimulantes de la médula 6sea, principalmente los derivados del 4cido
nucleinico. '

NucLeSTIDOS.  En el tratamiento de la agranulocitosis se emplea el nu-

cleésido de la pentosa, en solucién al 7 %, por via paren-
teral. Se utilizan dos preparados: el Pentanucledtido K 96 y el Nukleotrat.
Jackson, Parker y Taylor sugirieron, en 1932, el uso del Pentanucledtido,
basados en la hipdtesis que los derivados del 4cido nucleico son estimulantes
de la médula ésea.

El tratamiento debe ser precoz e intensivo. El Pentanucledtido se
emplea en inyecciones intramusculares en dosis de 10 cm.?, repetidas 2
a 4 veces por dia (20 a 40 cm.®) hasta obtener un aumento apreciable
en el nlimero de glébulos blancos. Puede ser conveniente explorar la sensi-
bilidad del enfermo, empezando con dosis menores. La mejoria comienza
después de un periodo de latencia, que dura de 3 a 6 dias. Se mantiene
la medicacién durante varios dias, en dosis de 10 a 30 cm.?, hasta norma-
lizar la férmula blanca.

‘En los casos graves es necesario utilizar la via intravenosa, diluyendo
previamente el medicamento en solucién fisiolégica caliente; el Pentanu-
cledtido sin diluir, no debe ser inyectado en la vena. La técnica es la si-
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guiente: se disuelven 10 cm.? del nucleétido en 100 cm.? de solucién fisio-
Jégica y se inyecta la solucién lentamente en las venas, durante 3 6 4 dias.
Se contintia después con las inyecciones intramusculares, pero no hay in-
conveniente en hacerlas en forma simultinea si la gravedad del paciente
lo requiere.

Witts recomienda las inyecciones intravenosas segin el procedimiento
siguiente: 20 cm.® de Pentanucledtido se disuelven en 1000 cm.? de solu-

cién fisiolgica; esta solucion se inyecta gota a gota en las venas a razén
de 50 gotas por minuto.

REACCIONES GENERALES. — Las inyecciones de nucleétido, principal-
mente por via intravenosa, pueden producir algunas reacciones desagra-
dables, dificultad respiratoria, fiebre, escalofrios y dolores abdominales.

RESULTADOS DE TRATAMIENTO. — Algunos autores han obtenido con
este tratamiento resultados notables en la agranulocitosis, superiores a los
conseguidos con otros procedimientos (transfusiones de sangre e irradia-
ciones estimulantes). Otros autores en cambio, han obtenido resultados
menos halagiiefios, manifestindose escépticos en cuanto al valor de esta
medicacién. Sin embargo, se la debe utilizar siempre en los casos de neutro-
penia, asociandola o no a las transfusiones de sangre o a la radioterapia en
dosis estimulantes.

Doan (1932) ha hecho la siguiente estadistica de la mortalidad de acuerdo
a los diversos tratamientos realizados, que demuestran la eficacia de los nucleé-
tidos en la agranulocitosis.

TRATAMIENTO Casos FALLECIDOS MORTALIDAD %0
No tratados ............ Muchos — 90
Diversos métodos . ....... 178 133 74
Neosalvarsin  ........... 33 24 72
Transfusiones ........... 53 34 64
Radioterapia ............ 64 34 52
Nucledtidos ............ 44 11 25

RADIOTERAPIA. La radioterapia fué introducida en el tratamiento de la
agranulocitosis por Friedemann en 1927, con la aplicacion
de 1/20 de la dosis eritema sobre los huesos largos, usando filtros duros.
Los resultados obtenidos posteriormente por Friedemann y Elkeles, fueron
muy satisfactorios. Sin embargo, no todos los investigadores estan de
acuerdo, habiéndose sealado que, ademds de su escaso valor terapéutico,
la radioterapia puede ser peligrosa por su accién depresora sobre la hemato-
poyesis.
Cuando las irradiaciones son eficaces el resultado se aprecia a las 48
horas por un aumento en las cifras de los granulocitos. La radioterapia, en
dosis estimulantes, actta solamente en la agranulocitosis debida a un de-
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fecto de maduracién y no es eficaz en la forma aplastica. El mecanismg
de accién no es bien conocido. Se ha supuesto un efecto estimulante direcy,,
sobre la granulopoyesis y, ademds, una accién indirecta por la liberacién e
substancias nucle6tidas de las células del organismo, influidas por [,
irradiaciones.

TRANSFUSIONES DE SANGRE. Se han aconsejado las transfusiones de sap.
gre con el fin de suministrar leucocitos 4]
organismo enfermo, pero la experiencia ha demostrado que es de poco
valor en este sentido, pues los glébulos blancos transfundidos desaparecen
répidamente de la circulacién.

Algunos ‘autores han utilizado las transfusiones con sangre de enfer-
mos de lencenia micloide, basados en la infusién intravenosa de nucleinas
que se liberan al destruirse la gran cantidad de leucocitos inyectados. Las
transfusiones de sangre estdn principalmente indicadas en los pacientes
previamente anémicos o que han desarrollado su anemia durante el curso
de la enfermedad. (Véase también pig. 234).

OTROS TRATAMIENTOS. Swulfato de adenina. — El sulfato de adenina,
aconsejado por Reznikoff en 1933, se emplea
por via intravenosa a la dosis de 1 g. disuelto en 25 a 30 cm.® de solu-
cién fisioldgica, tres veces al dia, por unos 3 6 4 dias.

Este compuesto es insoluble, excepto en soluciones salinas calientes.
Se disuelve el medicamento en solucién fisiolégica y se inyecta a la tem-
peratura que pueda soportar el enfermo, cuidando de que no salga de la
vena porque causa necrosis. Este medicamento no es tdxico y no produce
reacciones. El aumento de los granulocitos se produce dentro de las
48 horas.

Crema de leucocitos. — Las inyecciones intramusculares de “crema
de leucocitos”, fueron aconsejadas por Strumia, en 1934, para el trata-
miento de la neutropenia. Esta crema se prepara centrifugando sangre
normal citratada y extrayendo la capa blanco-grisicea que estd constitui-
da, como se sabe, por leucocitos.

Médula dsea amarilla. — Giffin y Watkins observaron que después
de la administracién de médula ésea amarilla, en pacientes con anemia
secundaria, se producia un aumento del ntimero de neutréfilos en la san-
gre circulante lo que indujo a estos autores a aconsejar su empleo en los
casos de granulocitopenia. La médula ésea amarilla se da por ingestién,
a la dosis de 10 a 20 g. por dia; obtenida la mejoria es necesario continuar
con 3 a 6 g. diariamente, durante 3 6 4 meses.

Algunos autores utilizan el extracto aceitoso de médula amarilla. Este
extracto se prescribe por via oral a la dosis de 1 a 4 cm.3, tres veces
por dia.
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El empleo de la médula 6sea se basa en la existencia de una substancia
que estimula Ja produccién o maduracién de los leucocitos, pero los resul-
tados obtenidos son muy dudosos.

Extracto de bigado. — No se ha demostrado que sea un agente tera-
péutico eficaz; no obstante, puede ser util cuando se asocia un estado
anémico. La dosis y modo de administracién del hi gado ha sido considerado
en el capitulo sobre hepatoterapia (véase pag. 76 Yo

TRATAMIENTO LOCAL.  Las lesiones necrdticas de la boca y de la faringe,
deben ser tratadas con irrigaciones suaves de so-
lucién fisiolégica o de liquido de Dakin, proscribiendo toda intervencién
intempestiva durante el proceso agudo. Los tejidos necrosados deben ser
extraidos cuidadosamente.

Para calmar los dolores es muy 1til emplear como sedativo, la codei-
na; en cambio, no debe emplearse el piramidén o sus sucedaneos, por sus
efectos depresores sobre la formacién de glébulos blancos.

Deben extremarse las medidas higiénicas para evitar lesiones atin
minimas, que pueden llevar a la necrosis, dada la escasa resistencia de
estos pacientes para las infecciones.

TRATAMIENTO GENERAL. El tratamiento general incluye, ademés de las
transfusiones de sangre y de la hepatoterapia,
la institucién de una dieta adecuada, la ingestion abundante de liquidos
vy el aporte de vitaminas A, B y C. Se han referido resultados favorables
con la vitaminoterapia.

AGRANULOCITOSIS SINTOMATICA

Los agentes toxicos que pueden deprimir la granulopoyesis en la médula ésea,
y que, por lo tanto, son capaces de producir el sindrome clinico y hematolégico
de la agranulocitosis son los siguientes:

A) Substancias quimicas: amidopiridina o piramidén, compuestos arsenicales or-
ganicos, benzol y sus derivados, sulfanilamida y sulfopiridina, dinitrofenol,
sales de oro, atofan, bismuto.

B) Toxinas bacterianas: infecciones estreptocdccicas, estafilocdccicas u otras
sepsis graves.

C) Agentes fisicos: Rayos X y radium.

El piramidén desempeiia un papel importante en la etiologia de la agranu-
locitosis, especialmente en algunos paises. El hecho de que la agranulocitosis es
rara en proporcién al difundido empleo terapéutico del piramidén, ha dado bases
al concepto que los accidentes no se deben a la toxicidad propia del medicamento,
sino a una intolerancia especial de los sujetos tratados. En efecto, en muchos casos
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la enfermedad se desarrolla solamente en aquellos individuos que son hipersensibles
o alérgicos a las drogas sefialadas, como sucede con la amidopiridina.

En lo que respecta a la sulfanilamida y sus derivados, que se utilizan ac-
tualmente en el tratamiento de numerosas infecciones, es necesario tener en cuenta
que a pesar del uso tan difundido de estos medicamentos, el n.ﬁmero. de casos de
agranulocitosis producidos es pequeio y que en pacientes con infecciones graves,
plantea la posibilidad de que sea ésta la causa verdadera del sindrome en cuestién,

TRATAMIENTO,

En la agranulocitosis secundaria se impone como primera medida, la
supresion de la substancia toxica y la probibicién de todas aquellas drogas
capaces de producir neutropenia.

Los pacientes que reciben estos agentes terapéuticos, deben ser ciuda-
dosamente vigilados para suprimir inmediatamente la medicacién, en
cuanto aparecen las primeras manifestaciones de la enfermedad.

Como en la agranulocitosis idiopatica, es necesario recurrir al empleo
de los nucleétidos, transfusiones de sangre e irradiaciones en dosis esti-
mulantes.

En las formas secundarias, especialmente en la agranulocitosis pro-
ducida por el neosalvarsin, se han aconsejado las inyecciones infravenosas

de hiposulfito de sodio.

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA
(Fiebre glandular de Pfeiffer. Angina monocitica de Schultz)

Fué descripta por Filatow, en 1885, pero corresponde a Pfeiffer en 1889,
el mérito de haber sedalado los rasgos esenciales del cuadro clinico. Es una
enfermedad infecciosa aguda o subaguda, de evolucién benigna, cuyo agente
patégeno es desconocido, a pesar de haberse aislado y descripto varios micro-
organismos. Se observa en algunas regiones en forma esporidica o epidémica.
Esta enfermedad afecta a los individuos de ambos sexos y de cualquier edad,
pero es mas comun por debajo de los 40 afios, especialmente en los nifios.

Sintomatologia. — La enfermedad suele ser precedida con un periodo pro-
drémico, caracterizado por malestar general, decaimiento y laxitud, cefalea, dolo-
res abdominales difusos, etc.

En el periodo de estado estos sintomas se acentlan, agregindose dolor de
garganta, escalofrios, fiebres, sudores. El examen fisico demuestra congestién y
ulceraciones de la boca y faringe, infartos ganglionares, cervicales y axilares,
discreta esplenomegalia y manifestaciones eruptivas de tipo morbiliforme.

A pesar de su acentuado polimorfismo esta enfermedad se caracteriza prin-
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cipalmente por la angina vy las adenopatias que, mis o menos generalizadas, se
presentan en casi todos los casos.

Desde el punto de vista clinico sc distinguen tres tipos fundamentales:

a) Tipo glandular: afecta casi siempre a los nifios y se caracteriza princi-
palmente por el desarrollo de infartos ganglionares cervicales, axilares
e inguinales.

b) Tipo anginoso: afecta a sujetos jévenes o adultos y se caracteriza por

el predominio de las lesiones faringeas, eritematosas, ulcerosas o pseudo-
membranosas.

c) Tipo febril: afecta casi siempre a los adultos y se caracteriza por cl
predominio del estado infeccioso, por lo comun, prolongado. Este tipo
suele evolucionar en tres periodos denominados: prodrémico, de exante-
ma vy de infartos ganglionares.

Es precisamente el predominio de uno u otro de los sintomas fundamentales
en el cuadro sintomético, lo que le ha valido las distintas denominaciones con
que se designa a esta enfermedad, pero a pesar de su aspecto clinico diferente
constituyen un mismo proceso mérbido.

Desde el punto de vista hematolégico se caracteriza por un aumento de
mononucleares, habitualmente atipicos, sobre cuya naturaleza la opinién de los
investigadores no es uniforme. En el examen de sangre se hallan lexcocitosis,
entre 20.000 y 30.000 leucocitos por mm.%, y mononucleosis, constituyendo los
mononucleares del 40 al 90 9% de la férmula blanca.

Esta mononucleosis corresponde a un aumento de los monocitos y de los
linfocitos, pero también a células mononucleadas anormales dificiles de clasificar
y que algunos autores denominan morfolégicamente linfomonocitos.

Segin Piney, existe una linfocitosis absoluta y relativa. La estructura de los
linfocitos puede diferir de la de un linfocito normal por los caracteres del nicleo
y del citoplasma. Pueden observarse células de Tiirk y reaccién plasmacelular de
grado variable, segin los casos.

La caracteristica esencial del cuadro hematico es su wvariabilidad y su aspecto
polimorfo. No hay anemia o es muy discreta.

En la sangre se encuentran anticuerpos heterdfilos que sirven de base a la
reaccién de Paul y Bunnell. Esta reaccién consiste en la aglutinacién de glébulos
rojos de carnero por el suero del enfermo en diluciones altas. No tienen valor
las diluciones por debajo de 1 en 160. Esta reaccién se presenta a los pocos dias
de iniciado el proceso y se la considera pricticamente especifica, pues aunque
el suero humano normal puede aglutinar los glébulos rojos de carnero, nunca
lo hace en las diluciones que presenta el suero de estos enfermos.

El diagnéstico se basa en los caracteres clinicos: angina, infartos ganglio-
nares, fiebre; en el cuadro hemitico: leucocitosis y mononucleosis, y en la reac-

cién de Paul y Bunnell.
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El diagnéstico diferencial hay que establecerlo principalmente con la leyce.
mia linfatica y la agranulocitosis o angina agranulocitica.

La mononucleosis infecciosa ha podido ser confundida con la leucemia linfg.
tica aguda, de ahi su nombre de linfoblastomatosis aguda benigna o de leucem;,
linfdtica benigna.

El diagnéstico entre ambas afecciones es muy importante desde que el pro.
néstico es absolutamente distinto: la mononucleosis infecciosa cura espontdineg.
mente y la leucemia linfdtica es siempre de evolucion fatal.

En la mononucleosis no existe anemia ni tampoco didtesis hemorragica, que
sc cncuentran en cambio en las leucemias agudas. El cuadro hemitico es caracte.-
ristico por su variabilidad y por su polimorfismo, a diferencia de lo que se obserya
en la linfadenosis aguda. En los casos dudosos, la biopsia de la médula ésea de]
esternén puede resolver el diagndstico.

En la agranulocitosis o angina agranulocitica, sc presentan ulceraciones
membranosas o necréticas de la faringe, leucopenia marcada por disminucién de
los leucocitos granulosos neutréfilos y linfomonocitosis relativa. En la mono-
nucleosis infecciosa o angina monocitica, en cambio, las lesiones faringeas se
acompadian de infartos ganglionares importantes, de leucocitosis y mononucleosis
absoluta y relativa.

El diagnéstico diferencial con la difteria y la angina de Vincent, con las
cuales se la ha confundido en algunos casos, se establece ficilmente por el examen
clinico y el laboratorio.

El prondstico es benigno, pero la curacién de la enfermedad solamente se
presenta, en ciertos casos, después de un tiempo prolongado.

TRATAMIENTO.

El tratamiento es puramente.sintomdtico. El empleo de la quinina
es util durante el periodo febril, aunque no tiene accién especifica. No
es conveniente instituir un tratamiento muy activo, porque la enfermedad
es de evolucion benigna y cura espontineamente y porque es posible, co-
mo dice Piney, bacer mucho mal y poco bien. Sin embargo, en algunos
asos puede intentarse el empleo del sulfatiazol, con el cual se han obte-
ido algunos resultados favorables.

Se ha utilizado el suero de convalecientes con algunos resultados.

El frafamiento de la angina requiere irrigaciones suaves, utilizando
:s templadas de bicarbonato de sodio; deben evitarse los tépicos

medicamentos irritantes, que no aportan ningin beneficio.

ze ¢l periodo febril es conveniente el reposo en cama. La per-

: estado subfebril y de los signos hematicos no contraindica

de las actividades.

‘ermedad puede prolongarse, por un tiempo més o menos

mantener un buen estado general mediante una ali-
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CariTtuLo XI
TRATAMIENTO DE LAS LEUCEMIAS

POR EL DR. Jost ALBERTO PANGARO

RESUMEN CLINICO.

CONCEPTO.

Las lencemias o lencosis son afecciones sistematizadas que afectan el tejido
lencopoyético, no solo en los érganos que en condiciones normales estin relacio-
nados con el origen de las células blancas, sino también en todas las partes del
organismo donde existen células mesenquimaticas indiferentes que conservan en
potencia su capacidad para originar elementos celulares de la sangre: linfocito-
potencia y mielopotencia.

De esta manera, el antiguo criterio de que la leucemia era la enfermedad
de un érgano (bazo, ganglio linfatico, médula dsea), con infiltraciones leucémicas
en otras visceras o tejidos por diseminacién metastasica, debe ser desechado.

Se acepta, con los tratadistas contemporaneos, que la lencosis es una afeccion
de sistema, generalizada desde el comienzo.

La consecuencia de esta hiperplasia es la formacién de células cuyos caracteres
esenciales residen en la falta de maduracién, mas o menos marcada, y en su evo-
lucién maligna que las separa de las leucocitosis y de las reacciones leucemoides.

CLASIFICACION.,

Las leucosis se dividen desde Ehrlich en la siguiente forma: 1%) Miclosis o
lencemia micloide: aumento de las células blancas que tienen su origen en el
tejido micloide de la médula ésea y en las células mielopotentes del mesénquima
embrionario. 2°) Linfadenosis o leucemia linfoide o linfdtica: aumento de Ias
células blancas que tienen su origen en el tejido linfitico de todo el organismo y
en las células linfocitopotentes del mesénquima.:

A estos dos grupos fundamentales se ha agregado en estos ultimos afios la
lencemia monocitica o reticulosis lewcémica, caracterizada por el aumento de
los mononucleares o monocitos cuyo origen reside en una proliferacién de las
células reticulares del S. R. E.
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Las leucosis se distinguen segun el cuadro hematoldgico en leucémicas, sy,

lencémicas y alencémicas.
En las leicosis lencémicas el examen hemitico demuestra un aumento cons;.

derable de glébulos blancos y numerosos leucocitos primordiales e inmaduros,
En las leucosis subleucémicas el aumento de leucocitos es moderado vy los

clementos inmaduros son poco numerosos.
En las lencosis alencémicas no se hallan alteraciones cuantitativas de Jog

glébulos blancos y las modificaciones cualitativas de los leucocitos son escasas ¢

ausentes.
Algunos autores denominan criptolencemia a las leucosis que no se revelan

en el hemograma por anormalidades en la cantidad ni en la calidad de los glébulos

blancos.
Fundamentando la diferenciacién de las leucemias, en los caracteres del

cuadro clinico, del examen hemitico y en la evolucién del proceso, las dividimos
en dos grandes grupos: las leucemias agndas y las leucemias cronicas.

LEUCEMIAS AGUDAS

De las leucemias agudas la mis frecuente es la miclosis, siguiendo en orden
la linfadenosis; es més rara la leucemia aguda de monocitos. Esta ultima no es

aceptada universalmente.

CUADRO CLINICO.

La enfermedad se inicia bruscamente con los caracteres de los procesos infec-
ciosos agudos: escalofrio, fiebre, cefalea, postracion, etc.

En ocasiones, sobre todo en los nifios, por dolor de garganta, manifestaciones
articulares y auwmento de temperatura, que simulan el reumatismo poliarticular
agudo.

En otros casos el comienzo es insidioso: decaimiento general, pérdida de fuer-
zas, febricula, pequefias hemorragias de la nariz o encias; en general predominan
los sintomas referibles a la didtesis hemorragica.

La forma aguda puede instalarse a continuacién de una leucemia crénica, en
forma aparentemente espontinea o a consecuencia de la radioterapia.

Los sintomas fundamentales del cuadro clinico son los siguientes: anemia,
hemorragia y lesiones dilcero-necréticas de la boca.

La anemia es constante y progresiva. La palidez de la piel y de las mucosas
dan al paciente un aspecto palido como de cera.

Las hemorragias nasales y gingivales son de observacién habitual. Se observan
hemorragias cuténeas en forma de petequias o equimosis, hematomas en el tejido
celular o en los musculos. Las hematurias y enterorragias son menos frecuentes.

Las lesiones silcero-necréticas se localizan con preferencia en la cavidad bucal,
pero no son excepcionales a nivel del recto o de la vagina.
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Las encias se presentan tumefactas, con ulceraciones recubiertas de exudados
blanquecinos o purulentos que se extienden al resto de la mucosa buco-faringea.
Estas ulceraciones y exudados se localizan también en las amigdalas y velo del
paladar y no es raro que en un comienzo se diagnostique equivocadamente difteria
maligna.

El aliento es fétido y repugnante. Se observarn adenopatias a nivel del cuello
en relacién con infecciones secundarias, cuyo punto de partida son estas propias
lesiones; en general estos infartos ganglionares son poco marcados y dolorosos.

A estos sintomas fundamentales se agrega una discreta esplenomegalia vy
bej)atonwgalia. Los tumores esplénicos grandes son excepcionales e indican, por
lo comiin, que se trata de una leucemia crénica que ha hecho un episodio agudo.

Los infartos ganglionares no alcanzan el volumen nj la generalizacién que
se observan en las leucemias linfaticas crénicas.

La fiebre es irregular, moderada o alta; por regla es de tipo remitente.

El estado general se halla casi siempre afectado: adelgazamiento, astenia pro-
funda, diarrea, etc.

CUADRO HEMATICO.

Las alteraciones que se operan en los érganos hematopoyéticos y en la sangre
periférica son diferentes en las miclosis, linfadenosis y en la lencemia aguda de
monocitos.

MieLosis AGUDA. — La forma mieloide es la mds frecuente de las leucemias
agudas; se observa con preferencia en adultos jévenes con un ligero predominio
en el sexo masculino.

El cuadro hemitico se caracteriza por la presencia de células muy inmaduras,
predecesoras de los leucocitos granulosos: los mieloblastos.

El niimero de leucocitos oscila entre 20.000 5 50.000 por mm.%; son raras
las cifras muy elevadas, como las que se observan en las formas crénicas; Jos mielo-
blastos constituyen del 50 al 70 % de la férmula blanca (Ferrata).

Para otros autores que consideran el mieloblasto no granuloso (o mieloblasto
de Naegeli) como célula precursora de la serie granulocitica (hemocitoblasto),
éstos representan el 90 9% 6 mis, de la férmula sanguinea.

En los casos en que los mieloblastos no son tan numerosos, se observan mu-
chos promielocitos y mielocitos. Un hecho biolégico de gran significacién diagnds-
tica es la existencia del “hiatus lencemicus”, es decir, el hallazgo en el examen
de sangre de mieloblastos sin granulaciones y leucocitos granulosos maduros, sin
formas intermedias.

El nsbmero de glébulos rojos se halla siempre disminuido. El indice colorimé-
trico es igual o un poco inferior a la unidad. Se encuentran hematies inmaduros:
normoblastos, eritroblastos, hematies con restos nucleares o punteado baséfilo.

El némero de plaquetas, poco modificado al comienzo, disminuye posterior-
mente.
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LINFADENOSIS AGUDA. — La forma linfatica aguda es més rara; se obsery,
casi exclusivamente en la infancia. La mayor parte de los casos referidos en los
adultos son, en realidad, mielosis agudas.

La caracteristica esencial del cuadro hemitico es la presencia de células nay
inmaduras de la serie linfdtica: linfoblastos. Las células linfaticas constituyey,
el 99 % de la formula blanca y estin formadas principalmente por linfoblastog
pequefios o grandes. Los globulos rojos presentan las mismas variaciones que ey
las miclosis agudas, aunque menos marcadas; en cambio el nimero de plaquetas

estd considerablemente reducido.

LEUCEMIA AGUDA DE MoNociTos. — Es mucho mids rara que la leucemis
mielégena o linfitica. En el cuadro hemitico los monocitos representan del 5¢
al 90 % de las células blancas, con predominio de células mononucleares inma-
duras: monoblastos (Merklen y Wolf) o histiocitos (Dameshek). Estas células
son dificiles de diferenciar de los mieloblastos.

DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO.

El diagnéstico de leucemia aguda se realiza por los caracteres del cuadro
clinico y del cuadro hemdtico. En las formas alencémicas, el diagndstico se esta-
blece por la biopsia de la médula ésea o de los ganglios linfdticos.

El diagnéstico del tipo de leucemia aguda se verifica fundamentalmente por
el examen de sangre o por la biopsia, aunque algunas veces puede ser sospechado
por el cuadro clinico.

La enfermedad es muy grave y Heva irremediablemente a la materte en un
plazo de 2 a 3 semanas a 2 a 3 meses.

Las enfermedades que presentan algunas analogias clinicas o hematoldgicas
con las leucemias agudas y con las cuales por lo tanto debe establecerse el diagnds-
tico diferencial en muchos casos, son las siguientes:

A) El diagnéstico clinico puede ser muy dificil con las anemias aplisticas
cuyos sintomas son semejantes y sélo el examen de la médula del esternén
puede resolver la duda. La biopsia de la médula ésea se impone como
elemento esencial de diagnéstico en las formas aleucémicas de las leuco-
sis agudas. Desde un punto de vista practico es conveniente recordar
que un cuadro clinico semejante es mis cominmente debido a una
mielosis aguda que a una anemia aplastica.

B) Las enfermedades hemorrégicas, especialmente la enfermedad de Werlhof
en su forma aguda. La existencia de manifestaciones hemorrigicas cu-
tincas o mucosas en las leucemias agudas (epistaxis, gingivorragias,
petequias, sufusiones sanguineas), puede equivocar el diagnéstico con la
purpura hemorrigica trombopénica esencial. La presencia de lesiones
ulcerosas en la boca o faringe, la progresividad de la anemia en despro-

porcién con las hemorragias y el examen de sangre permiten efectuar
facilmente el diagnéstico.
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C) En las agranulocitosis predominan las lesiones tlcero-necréticas de Ia
faringe y de la boca, hay leucopenia Y neutropenia marcada, mientras
faltan la anemia y las manifestaciones de distesis hemorragica. La biopsia

de la médula 6sea demuestra la aplasia o el defecto de maduracién del
tejido granulopoyético. :

TRATAMIENTO.

La leucemia aguda 70 responde, como regla general, « ningiin pro-
cedimiento terapéutico. Es posible obtener, en ocasiones, alguna mejoria,
pero es de duracién efimera y no evita la evolucién fatal de la enfermedad.

No obstante, en la prictica es necesario recurrir a aquellas medidas
terapéuticas que permitan corregir, aunque sea transitoriamente, los sin-
tomas mds salientes del cuadro clinico, es decir la anemia, las hemorragias
y las lesiones tlcero-necréticas de la boca.

TRANSFUSION DE SANGRE. Es indudable que dentro de la medicacién
paliativa, el mejor recurso terapéutico lo
constitwye la transfusion de sangre.

Las transfusiones de sangre en dosis moderadas de 150 @ 300 cm.?
se repiten cada 2 6 3 dias de acuerdo a los requerimientos de cada caso.

Tratamiento sintomdtico. — En los intervalos entre las transfusio-
nes puede recurrirse a las inyecciones de extractos totales de higado (véa-
se pag. 78).

En realidad #i la hepatoterapia, ni la ferroterapia permiten modi-
ficar la anemia cuyo curso es, a pesar del tratamiento, de evolucién pro-
gresiva.

Para combatir los sintomas hemorrdgicos estin indicadas las inyec-
ciones intramusculares o intravenosas de calcio y de dcido ascérbico,
aunque no debe esperarse ningin resultado apreciable de estos preparados,
como tampoco de otros coagulantes o hemostaticos.

Las lesiones tlcero-necréticas de la boca, pueden ser tratadas local-
mente mediante irrigaciones suaves con solucion fisiolégica y aplicaciones
de violeta de genciana al 1'% o de neosalvarsin de acuerdo a la férmula
siguiente: .
INeosalVALSAN | oot alite oyeniomssia dhuiate ik ot 0,90 g.
Glicering: s onitete srim s et TR 10 cm.

Pueden intentarse las inyecciones de pentanucleétido en la misma
forma que en la agranulocitosis (véase pig. 160).
Se han aconsejado las aplicaciones de radioterapia en dosis pequefias,

Dero sin ningin resultado.
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CLOROMA O CLOROLEUCEM]A

El cloroma es una forma rara de leucemia, caracterizada por la presencia
de formaciones tumorales, principalmente en los huesos del crineo o del térax,
que al examen macroscépico se presentan por lo comun de color verde. El ex,.
men de sangre demuestra los caracteres esenciales de las mielosis o linfadenosis
agudas. Se distinguen dos formas:

a) el cloroma micloide, cloroleucemia mieloide (Naegeli) o cloromielosar_

comatosis (Sternberg) ;

b) el cloroma linfitico, cloroleucemia linfitica (INaegeli) o cloroleuco-

sarcomatosis (Sternberg).

Las cloroleucemias presentan todas las caracteristicas histolégicas y hems-
ticas de las leucosis, pero merecen una descripcién aparte por los caracteres cli-
nicos y anatémicos de los cloromas.

Estos tumores afectan los huesos del crineo, sobre todo de las paredes de
la 6rbita, el esternén o las costillas, los huesos de la pelvis o la columna verte-
bral. Estos tumores paradseos se encuentran debajo del periostio o de la dura-
madre. Son verdes, aunque algunos pueden ser incoloros. El color verde de los
tumores o de las infiltraciones leucémicas, se atenta o desaparece con la exposi-
cién al aire. La naturaleza de esta coloracién tan peculiar, es desconocida. Las
cloroleucemias se observan en los nifios y adultos jévenes.

El cuadro clinico estd constituido por los sintomas referidos en las leuce-
mias agudas, a los que se agregan los tumores o cloromas.

El cloroma craneal se caracteriza por exoftalmia uni o bilateral, dolorosa y
progresiva, disminucién de la visién que puede llegar a la ceguera, sordera o
hipoacusia y parilisis de los nervios craneanos, variable segin la localizacién de
estos tumores.

El cloroma vertebral se manifiesta por sintomas de compresién medular;
a nivel del térax estos tumores producen deformaciones del esternén o de las
costillas.

El cuadro hemitico es semejante al de la miclosis aguda (mis frecuente)
o al de la linfadenosis.

El curso de la enfermedad es agudo o subagudo y lleva a la muerte en un
plazo de pocas semanas o meses.

El tratamiento es el de las leucemias agudas.

LEUCEMIAS CRONICAS

LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA.

La leucemia mieloide crénica o mielosis crénica es una afeccién sistematizada
del tejido mieloide. Se caracteriza por una biperplasia del sector lencoblistico de
la médula dsea, metaplasia mieloide de los demds 6rganos hematopoyéticos e infil-
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tracién de esas mismas células en casi todos los 6rganos y tejidos del organismo.
En la sangre circula.nte se traduce por la presencia de células inmaduras o primor-
diales de la generacién granuloblistica, acompafiada habitual, pero no constante-
mente, por un aumento de los leucocitos circulantes.

Se observa entre los 30 y 50 afios de edad y afecta a ambos sexos.

SINTOMATOLOGIA.
S —-

La iniciacién es, por lo comin, insidioss. Los sintomas de comienzo son:
astenia, adelgazamiento, palidez y febricula. En algunos casos es una sensacién
dolorosa o de pesantez a nivel del hipocondrio izquierdo por el aumento de volu-
men del bazo. El comienzo brusco, en apariencia, es debido casi siempre a procesos
inflamatorios de la cépsula esplénica provocados por infartos trombésicos del bazo.

El sintoma mds importante para la orientacién diagnéstica es la espleno-
megalia.

La esplenomegalia es constante: el bazo aumentado de volumen deforma el
hipocondrio y el flanco izquierdo del abdomen. El bazo a pesar de su tamafio
conserva su forma, es duro, liso e indoloro; en ocasiones es doloroso, limita la
excursién respiratoria y dificulta su exploracién; en estos casos pueden auscul-
tarse ademas ruidos de frote.

El tumor esplénico se acompafia por regla de hepatomegalia. El higado sobre-
pasa en tres o mas traveses de dedo el reborde costal. Ambos érganos pueden
ocupar virtualmente casi todo el abdomen.

Los infartos ganglionares y las infiltraciones cutineas lencémicas, tan fre-
cuentes en la linfadenosis cronica faltan habitualmente.

El examen del resto del organismo muestra anormalidades en relacién con las
infiltraciones leucémicas de otros 6rganos: sintomas respiratorios, nerviosos, ge-
nitales, etc.

El metabolismo basal esté awmentado lo que explica la pérdida de peso, el
nervosismo y los sudores nocturnos muy frecuentes en estos enfermos.

Es comtn el aumento de 4cido trico en la sangre y la presencia de abundantes
uratos en el sedimento urinario debido a la gran destruccién de leucocitos.

CUADRO HEMATICO.

En la mielosis leucémica el examen hemitico revela lo siguiente.

El nibmero de lencocitos esté considerablemente auwmentado, entre 250.000
9 500.000 por mm.5. Las células de la serie mieloide representan del 90 al 95 %
de los glébulos blancos: los linfocitos o monocitos se hallan muy disminuidos.

La caracteristica hematolégica no reside sélo en este aumento considerable
de los leucocitos, sino en la presencia de formas inmaduras y primordiales de la
serie micloide. Entre estos leucocitos inmaduros predominan los metamielocitos
neutréfilos, que constituyen el 20-30 %, siguen los mielocitos y los promielocitos,
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en cambio los micloblastos son poco numerosos y en general no sobrepasan de|

3 al § por ciento.
Los polinucleares neutréfilos estin muy aumentados, lo mismo que los leuco-

citos eosinéfilos y baséfilos.
El niimero de hematies y la cantidad de hemoglobina estin dtsmmuzdo;; Al

indice colorimétrico o valor globular es casi igual a la unidad. Existen signos do
regeneracién fisiolégica y patolégica: hematies policromatéfilos o con puntead,
baséfilo, normoblastos y eritroblastos.

Las plaguetas estin awmentadas en el comienzo de la enfermedad, pero op
ctapas avanzadas del proceso pueden disminuir considerablemente y acompaarse
con manifestaciones hemorragicas.

En las miclosis alencémicas el miimero de lencocitos es normal o apenas mod;.
ficado. En estos casos, sin embargo, a pesar de la normalidad en las cifras de
glébulos blancos, se observan en el examen de sangre algunos elementos inmaduros
o primordiales de la serie mieloide; mds raro es que estas alteraciones sean escasas
o nulas en la circulacién periférica, pero entonces la biopsia de la médula éseq
permite establecer con precisién el diagndstico.

El curso es invariablemente progresivo aunque sujeto a remisiones espontineas
o terapéuticas. La duracion de la enfermedad puede ser de unos #res aiios, como
término medio; no obstante la supervivencia puede ser mucho més larga hasta

5 y 10 anos.

LEUCEMIA LINFATICA CRONICA.

La leucemia linfitica crénica o linfadenosis crénica es una afeccién de
sistema, caracterizada por un proceso hiperpléstico generalizado a todo el organis-
mo con hiperfuncién del tejido linfadenoide. Esta hiperplasia se traduce por una
proliferacién del tejido linfoide de todas las formaciones linfiticas y por una
metaplasia de la médula 6sea y de casi todos los 6rganos y tejidos. La hiperactividad
del sistema linfatico se manifiesta por un aumento considerable de las linfocitos.

Cuando esta proliferacién del sistema linfitico se manifiesta en la sangre
circulante, se denomina linfadenosis lencémica. Cuando la invasién sanguinea por
estas células linfaticas no se produce, en forma temporaria o definitiva, se llama
linfadenosis alencémica.

La linfadenosis crénica es menos frecuente que la mielosis. Se observa entre
los 45 y 65 afios, no siendo rara por encima de esta edad. Es més frecuente en
los hombres que en las mujeres.

SINTOMATOLOGIA.

La enfermedad se inicia habitualmente por la aparicién de tuwmefacciones
ganglionares a nivel del cuello, de las axilas o de las ingles. Otras veces comienza
con trastornos generales: cansancio, decaimiento general, adelgazamiento, palidez
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y discretos inf’artos gan.glionares. Es raro que se inicie con un prurito rebelde o
erupciones cutdneas, resistentes a la medicacién habitual.

El sintoma ma’s. importante de la enfermedad lo constituyen las adenopatias
mias o menos generalizadas que afectan no sélo los ganglios linfiticos superficiales
sino también los profundos. Los ganglios superficiales se encuentran aumentados
de volumen, aislados o en paquetes, de consistencia uniformemente eldstica e
indoloros.

Las adenopatias se 'observan ademas del cuello, axilas e ingles en otros gan-
glios que raramente se infartan en otras afecciones, tales como los de la nuca,
y los epitrocleares.

Los ganglios linfiticos del mediastino constituyen en ocasiones verdaderos
tumores que provocan la sintomatologia tan caracteristica y variada del sindrome
mediastinal.

Las tumefacciones ganglionares constituyen a nivel del abdomen masas tu-
morales de tamafio variable, a veces ficilmente palpables como tumores abo-
llonados.

La esplenomegalia es casi constante, pero el aumento de volumen del bazo no
alcanza en general las proporciones del bazo mieloide,

El higado estd casi siempre aumentado de tamafio: es liso, indoloro y de
consistencia normal o aumentada.

Las infiltraciones linféticas sobrepasan los limites del sistema hematopoyético
e invaden otros drganos o tejidos del organismo.

Las manifestaciones cutdneas son comunes. Se observan dos grupos princi-
pales de afecciones dermatolégicas: unas inespecificas denominadas leucémides y
otras dependientes de infiltracién linfocitaria de la piel y del tejido celular. La
mds importante de las lencémides es el prurito.

Ademais de las infiltraciones de la piel pueden notarse tumefacciones de las
glindulas salivales y lacrimales que simulan la enfermedad de Mikulicz.

La caracteristica esencial de la linfadenosis leucémica, es el aumento comnsi-
derable de los linfocitos, acompafiado habitualmente de un niimero elevado de
glébulos blancos.

Los leucocitos pueden alcanzar entre 500.000 y 800.000 por mm.’ pero a
menudo las cifras no son tan altas. Es de mucha importancia practica el reco-
nocimiento de los casos que evolucionan sin modificaciones apreciables del
namero de glébulos blancos pero con gran predominio de linfocitos como se
ve en las formas subleucémicas o aleucémicas de la enfermedad.

En los casos comunes, los linfocitos representan del 90 al 99 9 de la serie
blanca. Este aumento de los linfocitos se hace a expensas de elementos linfaticos
jévenes o adultos y de formas inmaduras correspondientes a las células precur-
soras de la linfocitopoyesis normal, es decir, prolinfocitos y linfoblastos.

Los leucocitos granulosos y los monocitos estin muy disminuidos.

Las modificaciones de la serie roja son semejantes a las que se encuentran
en la leucemia mieloide aunque menos pronunciadas.
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Las plaquetas suelen estar disminuidas.

En la linfadenosis aleucémica el examen de sangre no muestra estas altera.
ciones caracteristicas de los leucocitos aunque es de regla un aumento de 14
linfocitos. Esta linfocitosis puede presentarse con una cifra normal o ligerameme
aumentada de glébulos blancos; en estos casos no es rara la presencia de algupqg
linfocitos atipicos o inmaduros.

En las formas alencémicas el diagnéstico puede ofrecer algunas dificultades
por la ausencia de un cuadro hemitico leucémico. Sin embargo, en estos casos
la biopsia de un ganglio linfitico o de la médula dsea permite establecer el
diagndstico.

La enfermedad es de evolucién crénica, prolongindose habitualmente entre
3 y § afos. Sin embargo, no son infrecuentes los casos que se prolongan por 19
afios 6 mis, sobre todo en las formas aleucémicas.

TRATAMIENTO,
S

El tratamiento de las leucemias crénicas en el momento actual, o
constituye la radioterapia. El empleo de los rayos X data de 1903 cuan-
do Senn, de Chicago, publicé el primer caso de leucemia linfatica modi-
ficada favorablemente por la radioterapia.

Aunque la leucemia es una enfermedad de evolucién fatal, el trata-
miento mejora considerablemente los sintomas y el enfermo retorna por
lo comtin a su estado normal por un tiempo largo, de meses o aios.

No es nuestro propdsito entrar en los detalles del tratamiento que
son del dominio del especialista; recordemos simplemente los preceptos de
Beclére: evitar la radiodermitis, dar dosis necesarias vy suficientes de ra-
yos X vy reglar los intervalos entre las aplicaciones.

RADIOTERAPIA. — METODOS EMPLEADOS.

En general dos métodos son empleados:

A) La radioterapia local, que se realiza sobre una superficie limi-
tada del cuerpo, sea directamente sobre el bazo y los huesos
como en la leucemia mieloide o sobre los infartos ganglionares
como en la leucemia linfoide. Las dosis varian de 100 a 200 r.
en cada sesién; dosis superiores a éstas no son aconsejables.

B) La teleradioterapia o radioterapia total que se realiza sobre toda
la superficie del organismo, practicando las irradiaciones sobre
la cara anterior y posterior del cuerpo. Las dosis varian de 10
a 30 r. En la teleradioterapia aunque las dosis son pequefias

la superficie de irradiacién es muy grande y la absorcién de
rayos es considerable.
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En muchas circunstancias se emplean tratamientos combinados, es
decir radioterapia local y radioterapia total.

Sobre el sitio y la forma de irradiacién, el criterio varia segiin los
autores.

En la leucemia mieldgena, las irradiaciones se realizan sobre el bazo,
dividido previamente en campos seglin su tamafo, y sobre las regiones
epifisarias de los huesos, donde es mayor la actividad hematopoyética de
Ja médula sea. Algunos irradian preferentemente los huesos largos y la
columna vertebral; otros aconsejan practicar las irradiaciones sobre los
huesos del térax y, secundariamente, los de la columna y huesos largos, o
¢l 6rgano principalmente afectado.

En la leucemia linfégena, las aplicaciones se efecttian sobre los grupos
ganglionares superficiales (cuello, axilas e ingles) o sobre los infartos
ganglionares profundos (mediastino). En los pacientes con prurito in-
tenso o manifestaciones cutineas es preferible la radioterapia total al co-
mienzo, para continuar posteriormente con las irradiaciones locales.

INDICACIONES DE LA RADIOTERAPIA. En principio el empleo de los ra-
yos X debe aconsejarse desde que
se ha hecho firmemente el diagnéstico de leucemia.

Las indicaciones de la radioterapia dependen de los siguientes fac-
tores:

a) ESTADO GENERAL DEL ENFERMO. — La existencia de sintomas
tales como fatiga, decaimiento general, astenia, febricula o de sintomas
dependientes del aumento del metabolismo basal, tales como la perspira-
cién excesiva, una répida pérdida de peso, etc., permiten establecer la
necesidad de la radioterapia o del empleo de otros agentes terapéuticos.

La fiebre que frecuentemente acompafia a la leucemia, 70 es una
contraindicacion para la radioterapia sobre todo cuando es moderada, pues
a menudo desaparece por el tratamiento.

b) EsTapo HEMATICO. — La intensidad de la leucocitosis, el pre-
dominio de las formas inmaduras, el grado de anemia, constituyen ele-
mentos de juicio muy importantes.

Como sefiala Naegeli, no basta haber encontrado una cantidad con-
siderable de leucocitos para indicar de inmediato la radioterapia, bay que
asignarle mds valor a la presencia y cantidad de células inmaduras y al
estado general del enfermo.

En efecto, el nimero de globulos blancos no constituye una guia
fiel para el tratamiento, pues hay enfermos que con cifras elevadas se
sienten bien, y empeoran cuando los leucocitos disminuyen en forma
notable. En cambio, hay otros que con un aumento menos considerable
de glébulos blancos se sienten mal y requieren el tratamiento.



178 jost ALBERTO PANGARO

En los casos de anemia progresiva o en los que se demuestrs o
rapido aumento del nimero de leucoc.itos y numerosas formas inmadurgs,
se impone de inmediato la radioterapia.

c) AUMENTO DE VOLUMEN DEL BAZO, L’OCALIZAclc')N: DRSS
FARTOS GANGLIONARES, PRURITO, etc. — Los sintomas motivados por ]
infarto de los ganglios del mediastino, el dolor o las perturbaciones gastyq.
intestinales debidas al aumento considerable del volumen del bazo y .
masas ganglionares grandes o generalizadas, imponen el tratamient,

inmediato. . .
Otras veces el prurito puede ser la indicacién del tratamiento, aup.

que el paciente no presente ningun otro sintoma, como sucede en algunos

casos de linfadenosis aleucémica. .
Como la radioterapia es en realidad un tratamiento paliativo en g5

leucemias, no se emplea cuando el paciente estd en periodo de mejo-
ria clinica.

EFECTOS DE LA RADIOTERAPIA. Cualquiera que sea la técnica empleada,
los efectos de la radioterapia deben ser

vigilados:

a) Por el examen hemitico, teniendo en cuenta el nimero y cali-
dad de los leucocitos, nimero de hematies y cantidad de he-
moglobina.

b) Por el examen clinico: aspecto general, curva del peso, volu-
men del bazo y de los ganglios, aparicion de fiebre o dia-
rreas, etc.

La radioterapia tiene una accién evidente sobre el cuadro hematico:
reduce el nimero de leucocitos a sus cifras normales o ain menos, al
mismo tiempo las formas inmaduras o primordiales disminuyen o des-
aparecen en la circulacién periférica.

La radioterapia debe ser suprimida tan promto como los glébulos
blancos tienden a disminuir bruscamente. Cuando se alcanzan cifras pré-
ximas a 20.000 leucocitos por mm.* hay que extremar la prudencia en
las aplicaciones porque puede sobrevenir leucopenia, trombocitopenia y
sintomas hemorrigicos o anemia progresiva.

Las indicaciones para reiniciar el tratamiento, después de suspen-
dido, son aquellas del comienzo, pero el paciente debe ser vigilado con
frecuencia para descubrir las modificaciones de la férmula hemitica que
puedan indicar la recaida y anticiparse de este modo a la aparicién de
los sintomas. Estas indicaciones son: un répido aumento en el nimero de
glébulos blancos, la presencia de células mwy inmaduras en la sangre cir-
culante, el aumento del metabolismo de base y los sintomas dependientes
del agrandamiento de los 6rganos.
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CONTRAINDICACIONES DE LA RADIOTERAPIA. El embarazo, aunque ra-
. ramente ocurre en las
Jeucémicas, es una contraindicacién formal, al tratamiento con rayos X,
por los efectos nocivos sobre el feto.

La aparicion de un episodio agudo en el curso de la enfermedad, es
decir de un estado leucémico agudo, no constituye en realidad una con-
traindicacién absoluta, pero muy poco o nada puede esperarse de la radio-

terapia y st el nimero de células primordiales en la sangre es muy alto
no debe efectuarse este tratamiento.

La leucopenia, que se presenta espontineamente en algunos casos
de leucemia, no constituye una contraindicacién para el tratamiento; en
cambio, cuando es el resultado de la medicacién por el benzol o por la
accién de los rayos X, la contraindicacién es absoluta.

La anemia y la granulocitopenia, no constituyen tampoco contra-
indicaciones para la radioterapia pues pueden responder favorablemente
al tratamiento, excepto que hayan sido causadas por el empleo de los
rayos X.

RESULTADOS DE LA RADIOTERAPIA. Por la radioterapia se obtienen me-

jorias realmente extraordinarias: la
esplenomegalia y los infartos ganglionares desaparecen, el cuadro he-
matico se normaliza y el estado general del enfermo se restablece, permi-
tiéndole reanudar sus actividades. Cuando se comienza el tratamiento
hay un periodo de latencia en que no se aprecian modificaciones, es decir,
como si la radioterapia no surtiera efecto. Sin embargo, después de las
primeras aplicaciones los ganglios disminuyen de tamafio, el bazo se re-
duce, la fiebre desaparece y el enfermo recupera lentamente sus fuerzas
y su peso.

Estas remisiones obtenidas por la radioterapia duran un tiempo va-
riado, pero las recidivas se producen indefectiblemente, por lo que son
necesarias nuevas irradiaciones, obteniéndose cada vez remisiones menos
completas y prolongadas.

Aunque largas sobrevidas, pasando de 8 a 10 afios, no son la regla,
es interesante sefialar la existencia de ciertos casos de evolucién prolongada
y sin recidivas a pesar de la cesacién del tratamiento.

La radioterapia 10 constituye un tratamiento curativo de las afec-
~ciones del sistema leucopoyético, a pesar de los excelentes resultados
obtenidos en casi todos los casos. Después de un tiempo mais o menos
prolongado los sintomas reaparecen y los enfermos deben ser nuevamente
irradiados, pero a medida que se producen las recaidas, los resultados
favorables del comienzo son cada vez menos manifiestos.

La radioterapia no prolonga la vida de los enfermos segiin se des-
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prende de las estadisticas de muchos autores, Pero es innegable que 1,
vida para los enfermos se hace mucho mis satisfactoria en los irradiadog
puesto que les permite, por un tiempo, restablecerse y reanudar sys acti.
vidades como en condiciones normales.

Segin Minot y sus colaboradores, sobre 13.0 pacie‘ntes en quienes
pudieron seguir sus resultados finales, el promedio .de vida fué de 0.4¢
afios mayor en los irradiados que en aquellos no irradiados, siendo ¢,
3.5 afios para los primeros y de 3.04 afios para los tltimos. De Jos 130
casos, 42 % vivieron de 2 a 4 afios, 12 % de 5 a 10 afios y 10.% menos
de 1 afio después de la aparicion de los sintomas.

En los casos en que fracasa la radioterapia puede recurrirse 4 |,
radinmterapia o a la accion de ciertas substancias radioactivas.

OTROS MEDIOS TERAPI,EUTICOS_

ARSENOTERAPIA. El arsénico es 1til en el tratamiento de la leucemiy
mielégena o linfitica. Lissauer, en 1865, fué el pri-
mero que utilizé la solucién de Fowler, obteniendo en los pacientes con
Jeucemia crénica una reduccién de las cifras de glébulos blancos y una
evidente mejoria clinica.

Licor de Fowler. — El método para dar el licor de Fowler es el
siguiente: se inicia el tratamiento administrando 2 gotas de la solucién de
arsenito de potasio, tres veces al dia, después de las comidas, diluidas en
café o jugo de naranja. Se aumenta gradualmente la dosis, 1 gota de la
solucién en cada toma, hasta alcanzar unas 15 a 20 gotas, tres veces al dia.

Estas dosis se mantienen hasta que aparecen los primeros sintomas
de intolerancia, por lo comin, de indole digestiva, que obliga a disminuir
o a suspender momentineamente la medicacién. Si no ha habido intole-
rancia a la droga, las dosis sefialadas se disminuyen, cuando ha mejorado
el cuadro hemitico, en forma gradual reduciendo 2 6 3 gotas por dia,
hasta volver al punto inicial, es decir, 2 6 3 gotas, tres veces al dia.

El arsénico mejora el estado general y tiene una accién reguladora
sobre la hematopoyesis: modera la leucopoyesis y estimula la eritrogénesis.
Durante el tratamiento arsenical el enfermo mejora, la anemia disminu-
ye, el nimero de leucocitos se reduce y los sintomas de remisién de la
enfermedad se hacen manifiestos.

Acido arsenioso. — El dcido arsenioso es preferible, para Naegeli, al
licor de Fowler, cuya accién, segiin este autor, es menos intensa y se
acompafia a menudo de intolerancia digestiva. Se utiliza una solucién de
dcido arsenioso al 1 por mil en inyecciones subcutdneas. El tratamiento se
realiza en forma progresiva empezando con 1 mg. por dia hasta alcanzar
a 10 mg. por dia, disminuyendo luego la dosis en sentido inverso.
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La medicacién arsenical no substituye, desde luego, a la radioterapia,

pero puede ser utll. en ciertos casos, especialmente en los periodos inter-
calares de las irradiaciones.

M El Ff‘atamiento por el benzol utilizado en otras épocas por su
accién destructora sobre las células de la sangre, ha sido casi

abandonado por su accién nociva sobre la eritropoyesis y trombocitopo-

yesis; puede conducir a verdaderos estados aplasticos de la médula ésea.

Sin embargo, como sostiene Piney, el benzol puede ser eficaz en aquellos

casos que se han vuelto resistentes a la radioterapia, porque con ¢l pueden

hacerse radiosensibles después del tratamiento con esta droga.

El benzol es utilizado del modo siguiente:

1 edpsula = XXX,

Se administra después de las comidas comenzando con 2 cipsulas
por dia. Se aumenta la dosis progresivamente hasta llegar a 10 cipsulas
por dia, pero es necesario vigilar el cuadro hematico para evitar su accién
téxica sobre la médula ésea.

El vértigo es un sintoma de intoxicacién benzélica y obliga a sus-
pender la droga.

RapruM. El radium y otras substancias radioactivas han sido utilizadas
en el tratamiento de las leucemias, pero sin ventajas sobre la
radioterapia. Sin embargo, el radium puede ser eficaz en los casos que se
han hecho resistentes a la radioterapia.

EspLENEcTOMIA. La esplenectomia debe ser abandonada como indica-
cién sistemitica en la leucemia mieloide, desde que
la mielosis es una afeccién de sistema y no de un 6rgano. Sin embargo,
en algunas circunstancias muy particulares, puede estar indicado el tra-
tamiento quirtrgico, cuando ¢l bazo es muy grande, se acompaiia de
dolores persistentes u ocasiona trastornos abdominales serios.




Carituro XII

TRATAMIENTO DE LA LINFOGRANULOMATOSIS MALIGN A Y
DE LA LINFOSARCOMATOSIS, XANTOMATOSIS Y
MIELOMATOSIS

por EL DR. Jost ALBERTO PANGARO

LINFOGRANULOMATOSIS MALIGNA
(ENFERMEDAD DE HODGKIN)

La linfogranulomatosis maligna o enfermedad de Hodgkin es la més frecuente
de las afecciones ganglionares generalizadas, incluyendo la linfadenosis.
Se observa con predileccién en los hombres, entre los 20 y 40 afios, pero no

respeta ninguna edad.

SINTOMATOLOGIA.

El granuloma maligno tiene un cuadro clinico polimorfo, dependiente de la
localizacién variable del proceso. La enfermedad evoluciona, en general, en dos
periodos:

a) Un primer periodo de afeccién localizada en los ganglios linfdticos, con
sintomas generales escasos o ausentes; esta etapa es de duracién variable
de semanas, meses o afios. :

b) Un segundo periodo de gencralizacion del proceso que afecta el sistema
linfatico y otros érganos, acompaiiindose con fenémenos generales ma-
nifiestos.

Las adenopatias asientan particularmente en ¢l cuello y a menudo de un
solo lado, donde permanecen localizadas por un tiempo mis o menos largo, exten-
diéndose el proceso a ofros grupos ganglionares, préximos o alejados, sin el caricter
simétrico y la regularidad que se observa en la leucemia linfatica.

Los ganglios alcanzan el volumen de una nuez o de un huevo; su consistencia
varia del duro eldstico al duro fibroso, segiin la etapa histolégica del tejido granu-
lomatoso. Los ganglios se agrupan formando masas o conglomerados tumorales, a
veces voluminosos, con variaciones francas de volumen, en relacién con las oscila-
ciones de la curva térmica. Estas modificaciones de tamafio son debidas, en gran
parte, a la infiltracién edematosa.
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La esplenomegalia es frecuente. El tumor esplénico es comtinmente de apari-
cién tardia, en la fase de generalizacién de la enfermedad, aunque puede prcider
a los infartos ganglionares,

El bazo aumentado de volumen puede ser liso o irregular por la presencia de
nédulos granulomatosos que hacen saliencia en la superficie del 6rgano.

La esplenomegalia constituye, en algunos casos, el sintoma mds importante
del cuadro clinico (forma esplénica).

La hepatomegalia es, por lo comtin, moderada.

En la linfogranulomatosis los sintomas generales son variados y raramente
faltan en algin momento evolutivo de la enfermedad. La ficbre es irregular o de
tipo ondulante (fiebre de Pel-Ebstein). Es muy frecuente el prurito que en al-
gunas ocasiones constituye el sintoma mis llamativo y molesto para el enfermo.

CUADRO HEMATICO.

El granuloma maligno no tiene un cuadro hemitico caracteristico, pero en
general predomina una moderada leucocitosis neutréfila, con o sin eosinofilia.

En las formas abdominales de la enfermedad es frecuente la leucopenia.

Los sintomas de didtesis hemorrigica no existen o son de aparicién tardia.

DI1aGNOSTICO.

El examen histolégico de un ganglio linfitico obtenido por biopsia, permite
establecer casi siempre el diagndstico. Los caracteres histopatoldgicos esenciales
son: hiperplasia granulomatosa, hiperplasia fibrosa o esclerosis y zonas de necrosis.
Es caracteristica la presencia de células gigantes, denominadas células de Stenberg.

FORMAS CLINICAS DEL GRANULOMA MALIGNO.

ot S ; Forma cervical, axilar e inguinal.
Localizaciones ganglionares

; 5 Forma mediastinica.
aisladas o asociadas.

Forma abdominal. .

Formas [ Forma pleuropulmonar.
clinicas Forma gastrointestinal.
Forma esplénica.
Localizaciones extraganglio- | Forma hepitica o hepatoesple’nica.‘
nares. Forma cutdnea.
Forma osteoperidstica.

Forma nerviosa.

| Sindrome de Mikulicz.

La forma mediastinica puede sex primaria o secundaria. En unos casos
la linfogranulomatosis es de iniciacién cervical y tardiamente se localiza en



184 jost ALBERTO PANGARO

el mediastino en forma predominante; en Otros, la localizacién se hace cqg; sie
multineamente en los ganglios axilares y en el medlasm.no; en otros, por fin,
primitivamente en el mediastino, en los ganglios

el granuloma maligno se inicia s
El sindrome clinico se traduce Por com

traqueobrénquicos o en restos de timo. e
presiones venosas, arteriales, nerviosas 0 traqueobrénquicas, con todo el cortejo
sintomatico del sindrome mediastinal; se agregan con frecuencia derrames pleu-
rales. El examen radiolégico demuestra la existencia de una sombra en el e
diastino de contornos policiclicos y de bordes netos.

En la forma abdominal el granuloma maligno se localiza casi exclusiya.
mente en los 6rganos contenidos en la cavidad abdominal. La infiltracign gra-
nulomatosa afecta a uno o mds grupos ganglionares intraabdominales, retroper;j-
toneales, lumboadrticos, iliacos, etc., respetando los mesentéricos y el tubo .
gestivo. Con frecuencia el higado y el bazo participan en el proceso. El cy,.
dro clinico esti constituido por trastornos gastrointestinales, por perturbacio.
nes nerviosas y circulatorias, estado febril remitente, intermitente o irregular,
astenia, adelgazamiento, esplenomegalia, hepatomegalia y tumores abollonadog
de tamafio y localizacién variables. Pueden observarse fendmenos de compresién
tales como ascitis, ictericia, edemas de miembros inferiores o dolores. La parti-
cipacién del higado y del bazo puede no apreciarse, con lo cual el diagnéstico
es sumamente dificil.

Entre las formas pleuropulmonares del granuloma maligno pueden distin-
guirse:

.a) la forma pleuritica pura, caracterizada por derrames pleurales uni o
bilaterales de aspecto serofibrinoso, hemorragico o quiliforme, tenaces;

b) la forma broncopulmonar, caracterizada por sintomas bronquiales o
pulmonares: tos, expectoracién mucosa o mucopurulenta, hemoptisis;
el examen radioldgico revela nédulos diseminados o imigenes miliares;

c) la forma psendotumoral, se caracteriza por una imagen tumoral circuns-
cripta de bordes difusos; el examen clinico demuestra matitez y silencio
respiratorio.

.

En la forma esplenomegilica se comprueba que el bazo es grande sin al-
canzar sin embargo el tamafio del bazo mieloide; est4 aumentado de consistencia
y es de superficie lisa o irregular. En esta forma clinica pueden producirse sin-
tomas de didtesis hemorrigica por hiperesplenia. En general se acepta que la
esplenomegalia acompafia a un grupo linfitico profundo, pero puede ser tam-
bién una localizacién primitiva hematégena a nivel del érgano. La funcién de
reservorio del bazo esti abolida.

En la forma osteoperidstica el tejido granulomatoso se forma en el periostio,
endostio o en la médula ésea. El cuadro clinico es el de la espondilitis granulo-
matosa. El examen radiolégico demuestra focos de rarefaccién ésea o focos de
condensacién; los cuerpos vertebrales estin afectados, pero en cambio, no s¢
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observan modificaciones a nivel de los discos intervertebrales, lo que permite el
diagnéstico diferencial con la espondilitis tuberculosa,

La forma gastrointestinal es mas anatémica que una entidad clinica. El gra-
puloma maligno produce infiltraciones difusas o nodulares de la mucosa del esté-
mago o del intestino principalmente del yeyuno. El sindrome clinico es el de
un proceso infiltrativo y ulceroso del estémago o intestino, que se manifiesta
por dolores gistricos, hematemesis, diarreas, dolores abdominales, meteorismo o
melenas. A estos sintomas gastrointestinales, se agregan sintomas generales, tales
como adelgazamiento, astenia, fiebre y sudores, La ascitis es un sintoma tardio
y es producida por la compresién o trombosis de la vena porta.

En la forma cutdnea las lesiones de la piel se presentan como las manifesta-
ciones dominantes del granuloma maligno. Se trata de lesiones inespecificas:
prurito, eritrodermias o lesiones especificas constituidas por infiltrados nodu-
lares granulomatosos. El prurito es generalizado, de aparicién precoz y rebelde
a la medicacién sintomatica. Los infiltrados nodulares se localizan preferentemen-
te en el tronco y tienden a ulcerarse. '

El sindrome de Mikulicz se caracteriza por una hipertrofia de las glindulas
salivales y lacrimales; a menudo solamente se afecta una glindula salival y hace
presumir una neoplasia, principalmente de la carétida. Este sindrome es pro-
ducido por causas diversas: tuberculosis, sifilis, leucemias. Es raro en el gra-
nuloma maligno. El diagnéstico puede ser sospechado por la fiebre, sudores,
prurito y por la coexistencia de adenopatias cuya verdadera naturaleza revela
la biopsia.

EvorLuciON.

El granuloma maligno a pesar de su marcha lenta y progresiva, presenta
episodios evolutivos de intensidad y duracién variables que alternan con periodos
de remisién o de retroceso de la enfermedad. Estas caracteristicas evolutivas tie-
nen su expresion histopatolégica en los ganglios linfaticos: predominio de hiper-
plasia celular, durante los episodios activos, y de hiperplasia fibrosa o esclerosis

durante las remisiones.

TRATAMIENTO

El dinico tratamiento eficaz es la radioterapia.

INDICACIONES DE LA RADIOTERAPIA. ¢Cuindo se debe irradiar un pa-
ciente con linfogranulomatosis
maligna? En principio, el enfermo debe ser irradiado desde que se ba hecho
el diagnéstico de la enfermedad, confirmado por la biopsia. Para algunos
autores, sin embargo, no es suficiente haber hecho el diagndstico para
instituir de inmediato la radioterapia, en virtud de que las recidivas se
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producen indefectiblemente Y las ulteriores h"radiaciongs. nO tienen |,
misma eficacia que en el comienzo. La prec.oczfiad en la institucigy dof
tratamiento radioterdpico depende, por c.on51gu1ente,, de la magnitug 4,
los infartos ganglionares, de la existencia de un Slndr?me' infecciosy ¢
téxico, de la presencia de sintomas de c?mpresmn mediastinica o abdo.
minal, de prurito o prurigo, etc. El prurito es rebelde a toda me Doacis,
que no sea la radioterapia. i

La lencopenia no es una contramdfcaczon, excepato que sea muy pro.
nunciada (por debajo de 1.500 Jeucocitos por mm.?) pues con irradi,.
ciones adecuadas y bien controladas responde favorablemente al trye,_
miento.

En las mujeres por debajo de los 40 afios hay que respetar 12 parte
inferior del abdomen y la pelvis para evitar la menopausia artificial.

FORMA DE APLICACION Y Dosis.  En términos generales, sin pretender ep.
trar en los detalles de la técnica que son
del resorte exclusivo del especialista, diremos que las aplicaciones de ra-
yos X, en estas afecciones linfomatosas, se realizan irradiando localment,
las regiones afectadas o irradiando totalmente el cuerpo.

La radioterapia local es el procedimiento mds comiin. La dosis de
rayos X es de 150 a 200 r. por sesién, 3 veces por semana, hasta un total
de 1,200 a 2.000 r. En realidad la dosis incidente y la dosis total dependen
de las reacciones individuales, del espesor o profundidad de las lesiones, etc.

La dosis 6ptima es la que lleva al enfermo a la desaparicién com-
pleta de sus sintomas y a la recuperacién de su actividad normal.

La radioterapia local es el método de eleccién en la mayoria de los
pacientes. En los casos de comienzo de la enfermedad, en que solamente
se hallan afectados los ganglios cervicales por ejemplo, las primeras irra-
diaciones pueden ser limitadas al cuello, o como quieren algunos, al
cuello y al mediastino por la posibilidad de hiperplasia linfatica en los
ganglios mediastinicos no reconocibles clinica ni radiolégicamente.

En las formas generalizadas, con infartos ganglionares multiples,
cervicales, axilares, inguinales, mediastinales o abdominales, puede recu-
rrirse a la teleradioterapia. Sin embargo, atin en estos casos es preferible,
en lugar de la radioterapia total, irradiar el organismo en dos secciones:
mitad superior y mitad inferior del cuerpo, en diferentes sesiones.

RESULTADO DE LA RADIOTERAPIA. El efecto de la radioterapia se ma-
nifiesta casi invariablemente por la
reduccién del tamaiio de los ganglios infartados. Los grandes paquetes
ganglionares cervicales, axilares o inguinales disminuyen de modo apre-

ciable en 2 6 3 semanas. Los sintomas mediastinales desaparecen répi-
damente.
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La reducci(’)r; del tamafio de los ganglios infartados y la desapari-
cién de los sintomas de compresién no son los Ginicos signos de mejoria
de la enfermedad.

Esta mejoria se manifiesta ademds por el aumento de peso, las mo-
dificaciones del cuadro hemitico y la restitucién a la vida normal.

Desde luego, que a pesar de la curacion aparente de la enfermedad
o de la franca remisién del proceso, los sintomas generales y las tumefac-
ciones ganglionares reaparecen en un plazo mds o menos largo.

No hay que olvidar que estas afecciones son incurables y recidi-
vantes. Los pacientes que han sido tratados y aparentemente curados por
la radioterapia deben ser vigilados con frecuencia.

La sobrevida de mis de § afios se observa de 17 % a 34 % de los
casos.

El tratamiento puede no ser tan cficaz, en etapas avanzadas de la
enfermedad.

TRATAMIENTO MEDICO. El tratamiento médico del granuloma maligno,
aunque de resultados dudosos, es necesario co-
mo coadyuvante de la radioterapia, especialmente en los periodos inter-
calares entre las irradiaciones.

Es util el arsénico, administrado bajo la forma de licor de Fowler,
siguiendo la técnica sefialada en el tratamiento de las leucosis.

La anemia casi siempre mejora con la radioterapia o con la arseno-
terapia, pero, en ciertos casos puede ser conveniente recurrir a la medi-
cacion ferruginosa o al empleo de extractos de higado totales, en la for-
ma y dosis que han sido sefialadas para el tratamiento de las anemias
secundarias.

El tratamiento médico contribuye indiscutiblemente a mejorar el
estado general. Es indispensable instituir un régimen alimenticio adecua-
do para mantener un eficiente estado de nutricién, tratindose de enfer-
medades de evolucién crénica, que repercuten grandemente sobre el
estado general. '

LINFOSARCOMATOSIS

(ENFERMEDAD DE KUNDRAT)

RESUMEN CLINICO.

El término de linfosarcoma fué empleado por primera vez por Virchow,
pero se debe a los trabajos fundamentales de Kundrat el verdadero concepto actual
de este proceso: de ahi el nombre de enfermedad de Kundrat.

La linfosarcomatosis es % proceso tumoral de los ganglios linfdticos consti-
tuido por células de naturaleza linfoide semejantes al linfoblasto, que se encuen-
tran en los centros germinales de los nédulos linfaticos.
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Este proceso aparece no solamente en 1‘os gan.glio§ sino también .en’t?dos i
sitios del organismo donde existen formaciones linfoideas (placas linféticas do|
anillo linfatico de la faringe, etc).
o es una enfermedad sistemdtica de todos los ganglios
linfadenosis e incluso en la linfogranulomatosis,
En gencral, el linfosarcoma afecta un solo ngLpo. ganglionar:. del cuello,.axﬂas .
ingles (forma ganglionar externa), del mec,hast:mo o gan.glxos retropent.oneales
(forma ganglionar profunda). Las adenopatla‘s son vo.lur.nmos;m, .de consistencig
dura, adherentes entre si y con los tejidos vecinos que mfxltran.e invaden, defoy-
mando la regién y produciendo compresiones vasculares o nerviosas.

Por lo comin, el bazo, el higado y la médula dsea no estin afectados, o lo
estin en forma muy discreta, a diferencia de lo que se observa en la leucemis

intestino, amigdalas,
La linfosarcomatosis 7
linfiticos, como sucede en la

linfatica.
Los sintomas generales: anemia, demacracién y caquexia, sor de aparicién
rdpida y progresiva, indice de la malignidad de la enfermedad; en cambio, faltan

la ficbre y los sintomas de didtesis hemorrégica.

El examen de sangre revela @ menudo linfopenia.

El examen histolégico por biopsia de un ganglio permite casi siempre estable-
cer el diagnéstico.

FORMAS CLINICAS.

La linfosarcomatosis presenta cuadros clinicos distintos segin la localiza-
cién del proceso. Desde este punto de vista se distinguen las siguientes formas
clinicas:

Forma faringea. — El proceso linfosarcomatoso asienta en el istmo de las
fauces, produciendo ulceraciones en la amigdala o en la faringe e infiltrados
que se extienden en superficie. Los enfermos se quejan de trastornos en la deglu-
cién y dificultad respiratoria. El caricter extensivo del tumor explica la posibi-
lidad de sintomas nerviosos por paralisis de los nervios craneanos.

Forma mediastinica. — El tumor linfosarcomatoso tiene su punto de par-
tida en restos de timo y en los ganglios linfiticos traqueobrénquicos. El tumor
en su crecimiento comprime los érganos del mediastino dando origen a los sin-
tomas y signos clinicos del sindrome mediastinal: accesos de tos espastica, disfa-
gia, disnea y cianosis; esta ultima se manifiesta principalmente durante los es-
fuerzos o en la posicién acostada.

La compresién de la vena cava superior trae como consecuencia el estan-
camiento venoso en la mitad superior del cuerpo: edema, cianosis y circulacién
colateral. No son raras las compresiones radiculares y medulares por invasién
del canal raquideo. El linfosarcoma del mediastino se acompafia de infartos
ganglionares cervicales o axilares.
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Forma gastrointestinal. — El linfosarcoma afecta el estémago o el intestino
delgado cuyas paredes infiltra a partir de los foliculos linfaticos.

El diagnéstico de naturaleza de tumor en estos casos es muy dificil o
imposible.

A diferencia del carcinoma, la linfosarcomatosis del intestino no estrecha
la luz intestinal, de modo que faltan, por lo comin, los sintomas de estenosis.

Forma retroperitoneal. — El punto de partida de esta forma lo constituye
Ja proliferacién de los ganglios linfiticos retroperitoneales. Los sintomas que
traducen esta localizacién de la linfosarcomatosis abdominal dependen de com-
presiones de los vasos, que dan lugar a la aparicién de ascitis y edemas en los
miembros inferiores. Su diagndstico puede ser muy dificil.

PRONOSTICO.
e < o

El prondstico es muy malo pues la enfermedad lleva inevitablemente a la
muerte en uno o dos afos. En algunos casos, en virtud de su radiosensibilidad
y de su tendencia a permanecer localizado durante un tiempo, pueden observarse
sobrevidas de tres a seis afios.

TRATAMIENTO.

El tratamiento fundamental lo constituye la radioterapia. El linfo-
sarcoma es muy radiosensible: mediante las aplicaciones de radioterapia
se obtienen mejorias notables durante varios meses. Sin embargo, estas
mejorias son transitorias y no tarda en producirse recidivas. Los sintomas
de compresién mediastinal desaparecen por completo e incluso se han se-
fialado la desaparicién de sintomas parapléjicos por invasién del canal
raquideo.

La arsenoterapia debe ser instituida como medicacién complemen-
taria en la forma y dosis sefialada en el tratamiento de las leucemias.

El #tratamiento quirdrgico sélo es aplicable en un nimero muy re-
ducido de casos, en los cuales puede conseguirse la excéresis del tumor
por su localizacién y tamafio.

MIELOMATOSIS MULTIPLE O ENFERMEDAD DE KAHLER

El mieloma es una afeccién caracterizada por neoformaciones semejantes a
tumores, que asientan en la médula dsea; es una afeccién sistematizada, casi
exclusiva del sistema esquelético, distinta de la mielosis y linfadenosis.

Se observa entre los 40 y 70 afios de edad; ocurre en ambos sexos, pero es
més frecuente en los hombres que en las mujeres, en la relacién de 2 a 1. La
mayor parte de los sinfomas son referibles al esqueleto y dependen de la absorcién
de Ia parte compacta de los huesos por el crecimiento del tumor medular (Piney).



190 josi ALBERTO PANGARO

CUADRO CLINICO.
S . .
La enfermedad se inicia por dolores de tipo reumatoide, localizados por ]

comin en la espalda y en la pelvis. Estos dolores no ceden a los analgésicos h,.

bituales. Se encuentran ademds fumefacciones dseas dolorosas localizadas espe-
i i consecuencia de las alteraciones del esqueleto e
cialmente en las costillas. Como £ e e <
producen fracturas espontdneas, desviaciones patolégicas y sintomas merviosos
por compresion de la médula o de las raices raquideas.

El examen radiolégico, muestra destrucciones oOseas loc.alxzadas que se tra-
ducen por zonas claras muy circunscriptas y casi siempre circulares, A éstas se
agregan alteraciones 6seas dependientes de fracturas miltiples y deformaciones
de los huesos afectados.

Se ha sefialado como un caricter de la enfermedad, la presencia de una pro-
teina especial en la orina, la albumosa de Bence-Jones, pero esta proteinuria es

inconstante y no es patognoménica de la mielomatosis.

CUADRO HEMATICO.

El examen hemitico demuestra una anemia hipocrémica moderada y una
discreta leucocitosis, en ocasiones acompafiada de un cuadro leucemoide.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, los mielomas se presentan como
tumores de color gris rosado o rojizo, de tamaiio variable, que se localizan en los
huesos que tienen médula activa aunque pueden observarse también en otros
drganos. Histologicamente, estdn constituidos por células muy semejantes a las cé-
lulas plasmiticas y consideradas por la mayoria de los autores como idénticas;

de ahi la denominacién de plasmacitomas.

DiagNésTico.

El diagnéstico clinico se establece por los dolores éseos espontineos y pro-
vocados, las tumefacciones palpables dolorosas, las fracturas esponténeas, la pro-
teinuria de Bence-Jones y por el examen radiolégico.

La biopsia de la médula ésea o de los huesos afectados puede resolver el
diagnéstico.

La enfermedad es de evolucién relativamente breve, de 6 meses a 2 afios y
lleva a la muerte por anemia Y caquexia.

TRATAMIENTO.

El tratamiento s puramente sintomdtico. La radioterapia puede cal-
mar el dolor, pero no evita los progresos de la enfermedad. Para combatir

la anemia se emplearin las transfusiones de sangre y la medicacién fe-
rruginosa.
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XANTOMATOSIS O LIPOIDOSIS

Los procesos de almacenamiento de substancias lipoides o xantomatosis han
sido clasificados por Pick, en 1933, en dos grupos: 1" formas sintom4ticas o se-
cundarias: diabetes, afecciones hepiéticas, afecciones renales; 2° formas esenciales
) primarias: xantomatosis esenciales.

Las xantomatosis esenciales comprenden tres tipos de afecciones, cada una
de las cuales esta caracterizada por el predominio en el almacenamiento de un
lipoide determinado en las células del S. R. E.:

19 La lipoidosis de cerebrésidos o enfermedad de Gaucher, caracterizada
por el depdsito de cerasina.

2° La lipoidosis de fosfitidos o enfermedad de Niemann-Pick, caracterizada
por los depésitos de fosfatidos del grupo de la lecitina o esfingomielina.

3¢ La lipoidosis de colesterol o enfermedad de Schiiller-Christian, caracte-
rizada por el depdsito de colesterina y sus ésteres.

ENFERMEDAD DE GAUCHER

Es una enfermedad rara, congénita y familiar, no hereditaria, que se observa
con mas frecuencia en las mujeres de raza judia.

Se atribuye esta enfermedad a un trastorno del metabolismo lipoide, en virtud
del cual, ciertos cerebrésidos no son desintegrados y se almacenan en las células
reticulares del sistema reticuloendotelial. En la patogénesis de este trastorno in-
terviene una base constitucional como lo demuestra el caricter familiar y racial
de esta enfermedad.

SINTOMATOLOGIA.

Los sintomas mas importantes del cuadro clinico son: esplenomegalia, hepa-
tomegalia, pigmentacién amarilla parduzca de la piel y escleréticas, alteraciones
dseas vy didtesis hemorrdgica.

La esplenomegalia, sintoma peculiar de la enfermedad, se inicia en la infancia
y en el curso de muchos afios alcanza un tamafio considerable que puede ocupar
casi todo el abdomen. El bazo es firme y duro y se caracteriza, desde el punto de
vista anatémico, por su color rosado, gris rojizo o pardo achocolatado con nume-
rosas manchas blanco-grisiceas o gris-amarillentas, que corresponden a actimulos
de células de Gaucher. Es caracteristica la presencia de focos cavernosos grandes
0 pequefios y nddulos fibrosos por organizacién de focos de células de Gaucher
o de infartos anémicos o hemorragicos.

La piel presenta una pigmentacién difusa o en manchas, de color amarillo
parduzco u ocre, en la cara, cuello y manos. Esta pigmentacién es la expresién
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progresiva y que se manifiesta por un colo,

1 bazo, higado y ganglios. La pinguéeyl,
tante d una fendencia hemorrdgica marcad,

no es constante. .

T v io la forma de epistaxis ingivorragias.
La didtesis hemorrdgica se manifiesta bajo la : : P y gng gias;
hemorragias cutineas y musculares.

de una hemocromatosis constante y

pardo achocolatado del parénquima de
Se nota en esta enfermeda

hematurias, melenas o metrorragias;
Se observan dolores espontdneos

tibia, esternén y costillas.

co del esqueleto demuestra deformidades o fracturas pato.

alteraciones éseas caracteristicas: la deformacién fy.

] fémur y el aspecto moteado o apolillado,

proceso. Welt y sus colaboradores

y a la presién de algunos huesos principa].

mente cn el fémur,

El examen radioldgi
l6gicas. Se han descripto dos
siforme de la extremidad inferior de

que corresponden a etapas distintas del mismo
que daba la frecuencia de las alteraciones radiolégicas de los huesos en

e Gaucher, en los enfermos con esplenomegalia de origen inde-
¢ el examen radiolégico del esqueleto.

sostienen
la enfermedad d
terminado debe hacers

CUADRO HEMATICO.

El cuadro hemdtico se caracteriza por una anemia bipocrémica moderada,
leucopenia, trombopenia y disminucion del colesterol. La anemia se debe en parte
a las hemorragias y en parte a la accién inhibidora del bazo sobre la médula ésea.
La disminucién de las plaquetas explica los sintomas hemorragicos.

DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO.

El diagnéstico se establece por la puncién del bazo o de la médula dsea del
esternén o de la tibia, que permite reconocer en los preparados frescos o colorea-
dos la tipica célula de Gaucher, que constituye el sintoma patognoménico de la
enfermedad. La célula de Gaucher es una célula redondeada o irregular de 20 a 80
micrones de didmetro. El citoplasma es de aspecto hialino en los preparados frescos
y fibrilar en los cortes fijados y coloreados. El nicleo es tinico o multiple, por
lo comiin, excéntrico. Las células de Gaucher provienen de las células reticulares
del S. R. E. y deben su caracteristica morfolégica a la presencia de una substancia
monorrefringente, la cerasina. En las células endoteliales se observa en cambio, la
presencia de hemosiderina. Las células de Gaucher son, por lo tanto, células re-
ticulares impregnadas de un lipoide, la cerasina, de donde el nombre de cerasinosis
dado a este trastorno del metabolismo lipoide. La cerasina es un cerebrésido cons-
tituido por galactosa, esfingosina y icido lignocérico.

Esta enfermedad tiene un curso crénico y puede durar muchos afios. La muer-
te se produce a menudo por afecciones intercurrentes; mas raramente por anemia
0 por caquexia.
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TRATAMIENTO.

. : oo

La enfermedad de Gaucher no tiene un tratamiento especifico. Las
medidas terapéuticas incluyen la esplenectomia, la radioterapia, las trans-
fusiones de sangre, la hepatoterapia y la ferroterapia.

La esplenectomia estd indicada en las siguientes circunstancias:

1°, Para corregir la anemia, cuando ésta es grave y es debida a una
inhibicién medular de origen esplénico; 2°, cuando no es posible dominar
los sintomas de didtesis hemorragica dependientes de una gran disminu-
cién de plaquetas; 3°, cuando lo impone el tamafio del bazo, por los tras-
tornos mecanicos o dolorosos que ocasiona la esplenomegalia, aunque esta
Gltima indicacién debe ser establecida con grandes reservas.

La extirpacién del bazo facilita el depdsito de las substancias lipoides
en otras partes del organismo principalmente en la médula 6sea. La esple-
nectomia mejora los sintomas sefialados pero no evita el progreso de la
enfermedad ni modifica las alteraciones dseas.

La radioterapia puede ser intentada, pero es casi siempre ineficaz.

Las fransfusiones de sangre, la hepatoterapia y la ferroterapia permi-
ten combatir la anemia, pero no tienen otro valor que el de una medicacién
sintomatica.

ENFERMEDAD DE NIEMANN-PICK

Es una enfermedad rara, congénita y familiar, que afecta especialmente a
las mujeres de raza judia, en la primera infancia.

CUADRO CLINICO.

El cuadro clinico se caracteriza por esplenomegalia y hepatomegalia, colora-
cién amarilla pardusca de la picl de las partes expuestas, ascitis moderada y edemas
periféricos. El cuadro hemdtico demuestra una anemia moderada, leucocitosis o
leucopenia y plaquetas normales. El colesterol estd normal o aumentado. El diag-
udstico se establece por la puncién del bazo o de la médula 6sea que permite
reconocer la presencia de células tipicas, células espumosas, que no son otras que
células del S. R. E. impregnadas de fosfitidos. Estas células espumosas son re-
dondeadas o poliédricas, de 20 a 60 micrones de didmetro y poseen 1 6 2 ntcleos.
El protoplasma esta lleno de gotitas refringentes constituidas por fosfatidos, pe-
ro ademds presenta cantidades variables de grasas neutras y ésteres de colesterina.
El curso de la enfermedad es fatal en 1 6 2 afios.
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TRATAMIENTq
e

El fratamiento no modifica esta evolucién desfavorable, aunque .
hayan sefialado discretas mejorias transitorias pox la esplenectomia o po,

la radioterapia.

ENFERMEDAD DE SCHULLER-CHRISTIAN

Es una enfermedad congénita y familiar que afecta principalmente a Jos
hombres de raza judia. Se atribuye a un frastorno constitucional del metabolisy,

del colesterol, que se deposita en el S. R. E.

CUADRO CLINICO.

El cuadro clinico presenta una triada sintomdtica caracteristica: #rastornos
éseos especialmente del crineo, exoftalmos y diabetes insipida. Se observan ade-
mis una moderada hipertrofia del bazo, higado y ganglios linfaticos, trastornos
del crecimiento, sindrome adiposo-genital, color pardo amarillento de la piel,
disnea y cianosis. El examen de sangre demuestra un aumento del colesterol,
pero la colesterolemia puede ser normal en los periodos de remisién de la en-
fermedad. El examen anatomopatolégico demuestra la formacién de un tejido
de granulacién que contiene células lipoides y nddulos fibrosos con cristales de
colesterina.

Como estos nédulos granulomatosos o fibrosos, asientan por lo comin en el
periostio o en la duramadre de los huesos del crineo, invaden la érbita y la silla
turca por cuyo motivo se producen los sintomas clinicos sefialados, exoftalmia,
diabetes insipida, sindrome adiposo-genital, trastornos del crecimiento, etc.

El diagndstico se efecttia por el estudio radiolégico del crineo y la biopsia
de la médula ésea del esternén. Las células espumosas contienen colesterol y és-
teres del colesterol.

La enfermedad tiene una evolucién crénica con remisiones, que se extiende
desde los 2 afios hasta la tercera década de la vida, salvo afecciones intercurrentes.

TRATAMIENTO.

Las medidas terapéuticas comprenden, esencialmente, la prescripcion
de un régimen alimenticio privado de colesterina y las aplicaciones de
radioterapia.

Las irradiaciones sobre los nédulos granulomatosos de los huesos del
craneo permiten obtener mejorfas apreciables sobre algunos de los sinto-
mas de la enfermedad.

El tratamiento, como regla general, es sin embargo poco eficaz, desde
que no modifica fundamentalmente la evolucién desfavorable del proceso.
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SEGUNDA PARTE

TRANSFUSION SANGUINEA

Carituro I

NOCIONES PRELIMINARES

LOS GRUPOS SANGUINEOS

POR EL DR. GENARO Garcia OLIVER

EL FENOMENO DE LA AGLUTINACION,

Si obtenemos un poco de suero sanguineo de varias personas elegidas
al azar y combinamos una gota de cada una de estas muestras de suero con
otra gota de sangre de distintas personas, también elegidas al azar, obser-
varemos un hecho en verdad curioso: en ciertos casos, las gotas de sueros
muestra, provocardn la aglutinacion de los hematies que se les hayan
enfrentado, mieniras que otras veces, la mezcla de suero y de sangre
permaneceré inalterada.

Multiplicando estas experiencias con método y tesén, se veri que
cada muestra de suero o de hematies de un individuo, se comporta siempre
de un mismo modo frente al suero o hematies de otro individuo determi-
nado: es decir, la presencia o ausencia del fenémeno de aglutinacién de
los glébulos rojos, no es fruto de factores ambientes, variables y capri-
chosos, sino que obedece a alguna ley oculta.

En las experiencias realizadas en la forma antedicha llegaremos a
observar que ciertos individuos, de los tomados al azar, poseen un suero
sanguineo que aglutina a los hematies de todos los demds, mientras que
los propios hematies de estos individuos no pueden ser aglutinados por
los otros sueros muestra.

También veremos (si hemos examinado suficiente nimero de mues-
tras de sangre) que hay personas cuyo suero sanguineo, %0 es capaz de
aglutinar ninguna muestra de hematies, y cuyos hematies, por el contrario,
se dejin aglutinar ficilmente en casé todos los casos.

Llegar4 finalmente un punto en nuestras experiencias, en el cual ya
habremos clasificado el modo de comportarse de la sangre, en todo cuanto
se refiere al fenémeno de la aglutinacién de sus hematies.
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CoNcLUSIONEs. Las investigaciones realizadas durante cuarents o
——  sobre este fenémeno de la aglutinacién en las condiciones
predichas, han permitido alcanzar algunas c.:onc.lusion'es. de extraordinari,
importancia, no solo en el campo de las ciencias medlcas., sino tambiéy
en medicina legal y en antropologia. He aqui esas conclusiones:

1) La especie humana posee cuatro grupos szfﬂgm'neo.v brincipales,
repartidos en determinadas proporciones, bastante fijas segln la raza del
sujeto en consideracion.

2) El grupo sanguineo constituye un cardcter hereditario mende.
liano, con elementos de dominancia y recesividad.

3) Siendo un caracter hereditario fijo, el grupo sanguineo de up
sujeto determinado es un elemento inmutable, que perdura durante tod,
su vida.

4) El grupo sanguineo 70 es un cardcter exclusivo de la sangre,
sino que se manifiesta con mds o menos vigor en todo el organismo
(saliva, esperma, etc.). Es decir, el grupo sanguineo representa una pro-
piedad general, tanto humoral como tisural, de un sujeto determinado.

AGLUTINOGENOS Y AGLUTININAS.

¢Cémo se explica el fenémeno de la aglutinacién de los hematies?
Cuando Karl Landsteiner descubrié el hecho en 1901, supuso la presencia
de aglutininas en el suero de cada sujeto, que reaccionaban con agluting-
genos especificos contenidos en los glébulos rojos de otro sujeto. Esta su-
posicién fué confirmada por experimentos de absorcién, que mostraron
que los principios activos eran wverdaderas aglutininas y que éstas eran
verdaderamente especificas para los correspondientes aglutindgenos y que,
aparentemente, no podian coexistir aglutininas y aglutinégenos del mismo
nombre en el mismo sujeto.

Para todo propésito prictico, es necesario saber que existen dos
aglutindgenos, independientes entre si, radicados en los glébulos rojos y
que se designan con las letras maytsculas A, B.

Por otra parte, existen dos aglutininas, contenidas en el suero san-
guineo, también independientes entre si ¥ que se designan con las letras
griegas minusculas o (alfa), B (beta).

La ausencia de ambos aglutinégenos se designa con un cero gran-
de: O; la ausencia de amnbas aglutininas, con un cero pequefio: o.

GRUPOS SANGUINEOS. Veamos en seguida la férmula de constitucion
de los cuatro grupos sanguineos de la especie

humana:
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Grupo O o f: Este. grupo 70 posee ningin aglutinégeno en sus
globulos rojos (cero aglutinbgenos) pero sz, ambas aglutininas en el suero
sanguineo (alfa y beta). Se lo llama corrientemente grupo O (grupo
cero, N0 grupo o).

Grupo A B: Este grupo tiene el aglutinégeno A en los glébulos y la
aglutinina beta en el suero. Se lo designa en Ia practica grupo A.

Grupo B o: Aqui el aglutinégeno B ests presente en los hematies y
la aglutinina alfa, en el suero. Pricticamente grupo B.

Grupo ABo: Por tltimo, en este grupo, los aglutinégenos A y B
coexisten en los glébulos rojos: y en cambio no hay aglutininas en el
suero sanguineo: cero aglutininas. Pricticamente grupo AB.

CLASIFICACION DE LOS GRUPOS SANGUINEOS.

Esta clasificacién, que es la propuesta por el Comité de Higiene de
la Liga de las Naciones, ha sido aceptada por todos los centros de estudio
y casi todos los servicios de transfusién y debiera hacerse universal por
las siguientes razones:

1) desde un punto de vista cientifico es més racional;
2) desde un punto de vista clinico es mas segura;
3) desde un punto de vista terminolégico es mis sencilla.

Desgraciadamente, dos clasificaciones de ntimeros, la de Jansky
(1907) y la de Moss (1910) siguen circulando un poco por todas partes
y dando lugar a més de una peligrosa confusién. En nuestro pais la clasi-
ficacién de Moss se ha usado y se usa diariamente. Por ello conviene afiadir
un cuadro de equivalencias, para que todos los médicos interesados en
transfusién sanguinea sepan a qué atenerse, sin forzar la memoria:

Internacional ...... O A \ B ' AB
MOSS, < oe o oiees e s v \ II jies I i
Jansky ... ... ... 1 | I i I1Ix ‘ v
|
PORCENTAJE. — La reparticién porcentual de los cuatro grupos

sanguineos es la siguiente para la ciudad de Buenos Aires. Ella es el
resultado de las cifras obtenidas en la Central de Hemoterapia, sobre
un total de 3.621 sujetos examinados.

Grupo O ... ... 1 5 e 45.30 %
Grupo A, .. SRR 40.80 %
Grupo =Bil 1 N 10.60 %

Grupol AR | S SR S . 3.30 %
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Estas cifras sefialan la predominancia de los grupos O Y A, asi comg
la relativa rareza de los grupos B y AB.

LOS GRUPOS SANGUINEOS Y LA TRANSFUSION,

Si analizamos la férmula de composicién de los grupos sanguineos,
que se di6 més arriba, advertiremos en seguida que ningin grupo sap-
guineo posee aglutinégenos y aglutininas del mismo nombre, como seria
por ejemplo, un grupo A @ (aglutinégeno A y aglutinina alfa).

Alli donde existen ambas aglutininas, no bay ningin aglutinégeno
(Grupo O o B); si, en cambio, existen ambos aglutinégenos, no hay
aglutininas: ABo; si existe el aglutindgeno B en los glébulos, la aglutining
correspondiente a este grupo serd la o (alfa).

El fenémeno de aglutinacion se producird siempre que se enfrenten
aglutinégenos y aglutininas del mismo nombre: A con o (alfa), B con
B (beta). ‘

Si enunciamos a continuacién la ley de Ottenberg, fundamental en la
practica de la transfusién, comprenderemos sin dificultad algunos hechos
al parecer contradictorios.

Ley pE OTTENBERG. Esta ley establece lo siguiente: “La transfusion
serd tedricamente posible, siempre que los glébulos
rojos del dador no sean aglutinados por el suero del receptor”.

De la aplicacién estricta del ‘enunciado de esta ley podemos dedu-
cir que:

1) La sangre del grupo O o B (grupo Cero, alfa-beta) 70 pose-
yendo aglutinégenos en sus glébulos rojos, #o podré ser aglutinada por
ningiin suero y por lo tanto, puede transfundirse a cualquier otro grupo;
de aqui la designacién de DADOR UNIVERSAL, que se ha dado a este grupo.

2) La sangre del grupo ABo (grupo AB-cero) 7o poseyendo
aglutininas en su suero (cero aglutininas), #o podrd aglutinar ninguna
clase de glébulos rojos y, por lo tanto, los individuos de este grupo podrin
ser transfundidos con sangre de cualquier otro grupo: de aqui el nombre
de RECEPTOR UNIVERSAL que ha recibido el grupo AB o. ‘

3) Los grupos AB y Ba estin en una posicién intermedia, ya
que pueden actuar como dadores o receptores, sélo con determinados
grupos.

He aqui un diagrama aclaratorio, en el cual las flechas indican el
sentido en que puede transfundirse (10 recibirse!) sangre:
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O — A

B AB

Por otra parte, si se guarda bien en la memoria la férmula de com-
posicién del grupo sanguineo es decir, del binomio constituido por ausen-
sia 0 presencia de aglutinégenos y aglutininas, sera facil decidir si una
sangre puede ser administrada a un enfermo con sélo formularse la si-
guiente pregunta: ¢la sangre que vamos a transfundir tiene aglutinégenos
del mismo nombre que las aglutininas del suero del enfermo?

Pero he aqui, para mayor entendimiento, otro cuadro de ayuda
practica:

RECIBIENDO SANGRE

Un enfermo del grupo O sélo puede recibir sangre también del gru-
po O.

Un enfermo del grupo A, puede recibir sangre de su propio grupo y
del grupo O.

Un enfermo del grupo B puede recibir sangre de su propio grupo y
del grupo O.

Un enfermo del grupo AB puede recibir sangre de cualquiera de los
cuatro grupos.

DANDO SANGRE

Un dador del grupo O puede dar sangre a cualquiera de los cuatro
grupos.

Un dador del grupo A puede dar sangre a su propio grupo y al gru-
po AB.

Un dador del grupo B puede dar sangre a su propio grupo y al gru-
po AB.

Un dador del grupo AB puede dar sangre tan solo a su propio grupo.

DEDUCCIONES cLINICO-PRACTICAS. ¢Qué ocurrird si inyectamos en las
venas de un enfermo del grupo
AB (A, beta) sangre de un dador del grupo Ba (B, alfa)? ’

La aglutinina B (beta) contenida en el suero del enfermo actuard
sobre el aglutinégeno del mismo nombre, aglutindgeno B, contenido en
los glébulos rojos del dador, produciendo una aglutinacién de los hema-
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ties, seguida luego de una hemélisis de los mismos. En otras palabras;
se habri cometido un terrible error que le puede costar la vida al enfer.
mo (mas adelante se describen con algtin detalle las co.nseciuencias de
este error en el capitulo de técnica, accidentes y complicaciones de I,
transfusién sanguinea). )

Pero, se objetard, la sangre del Dador Universal, grupo OaB (Ce-
ro -+ alfa 4 beta) porque posee ambas aglutininas ¢es posible que éstas no
actien sobre los glébulos rojos de un enfermo del grupo AB? Aquj
se han de enfrentar forzosamente aglutindgenos y aglutininas del mismo
nombre: ¢cémo es, pues, que en este ejemplo no se :}glutinan los glé-
bulos rojos del enfermo? Tedricamente debieral} aglutm,arse,. pero en la
practica, las aglutininas agresoras que transfundimos, seran dlluld?s en la
masa de sangre relativamente enorme del' enfermo ¥, cosa ain mis
importante, estas aglutininas serdn neutrahz:{das por diversos mecanis-
mos biolégicos, dentro del torrente circulatorio del enfermo.

Sin embargo, es necesario no llamarse a engafio con designaciones tales
como Dador Universal y Receptor Universal, designaciones que respon-
den tan sélo aproximadamente a la verdad de los hechos y que no reflejan
la real complejidad del asunto (ver mis adelante: compatibilidad sangui-
nea). Siendo los grupos sanguineos el producto de factores hereditarios
que ajustan estrictamente su conducta de tales a las leyes de Mendel, son
también parte y expresién de una verdadera individualidad humoral que
hace que no existan dos aglutininas o aglutindgenos rigurosamente igua-
les, ni dos sangres verdaderas y totalmente compatibles.

OTROS FACTORES. — Ademads de los aglutindgenos y aglutininas nom-
bradas, existen otros, ya sea normalmente (aglutinégenos M y N por
ejemplo), ya, por decir asi, insospechadamente (extra-aglutininas de tipos
diversos, crio-aglutininas, auto-aglutininas, etc.) todos los cuales pueden
complicar el problema prictico de la transfusién sanguinea si no se
toman siempre las miximas precauciones. ¢Dos personas pertenecientes al
grupo A, por ejemplo, poseen en rigor grupos A idénticos? La res-
puesta es negativa, ya que atin despreciando a la individualidad humoral
y al hecho de que en rigor existen dos grupos A (A1, fuerte, y A2,
débil) existirdn entre ambos grupos A, diferencias de orden cuantitativo;
es decir, cada sujeto tendrd una mayor o menor cantidad de aglutindge-
n0s y aglutininas. Estas diferencias de orden cuantitativo son de gran-
d-isi,ma importancia préctica, puesto que la pobreza de un grupo en aglu-
tin6genos o aglutininas puede dar lugar a errores en la investigacién co-
rrecta de'l grupo, al pasar por no existente el factor débilmente desarro-
ll'ado; asi un grupo AP (A beta) con aglutindgeno A muy débil puede
simular un grupo O al quedar oculto el factor A. De donde se deduce
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que todas las precauciones son pocas cuando se trata de grupos sanguineos
con fines de transfusion. Felizmente el problema queda casi anulado si
las clasificaciones se realizan utilizando tan sélo excelentes sueros testigos
de alto poder aglutinante.

DETERMINACION DE LOS GRUPOS SANGUINEOS.

¢Cémo sabremos a qué grupo sanguineo pertenece un determinado
sujeto? Sometiendo unas gotas de su sangre al interrogatorio por sueros
humanos de grupos conocidos. Seglin la respuesta que dé, en lenguaje
de aglutinacion o no-aglutinacién, serd encasillado en uno de los cuatro
grupos sanguineo de nuestra especie.

LOS SUEROS TESTIGOS,

Los sueros testigos son sueros bumanos obtenidos de la sangre de sujetos perte-
necientes a los grupos A y B. .

El procedimiento a seguir para su obtencién es el siguiente: Es necesario
encontrar el dador del grupo A o del B, cuyo suero se manifieste de altisimo poder
aglutinante. Esto exige bastante paciencia y alguna suerte, ya que en pruebas de
titulacién, con glébulos rojos testigos y de diluciones corrientes del suero en cues-
tién, la muestra debe producir aglutinacién, por lo menos al 1/100. Se procede
entonces a extraer una cantidad determinada de sangre, de la que se obtendri
del 40 al 45 % de suero limpido y 4til si se actta en la siguiente forma:

1° dejar el frasco con la sangre de 6 a 8 horas a temperatura ambiente;
2¢ guardarlo en heladera toda la noche; 3° romper el coidgulo formado, en cuatro
partes, valiéndose de una pipeta y centrifugar 1% hora a 2.000 revoluciones por
minuto; 4° aspirar el suero y los glébulos sobrenadantes, desechando los restos del
codgulo; 5% nueva centrifugacién igual a la anterior; 6° nueva aspiracién del
suero, ya limpido, evitando arrastrar la capa de glébulos rojos sedimentados por
centrifugacién en el fondo del frasco; 79 envase en tubos capilares, ampollas o
frascos cuentagotas; 8° rotular los envases cuidadosamente y fecharlos.

Es indispensable proceder con la mayor asepsia, evitando por com-
pleto la contaminacién del suero, tanto durante su preparacién como
durante su envase; la contaminacién del suero disminuye su poder aglu-
tinante. El suero debe conservarse en la obscuridad y, si es posible, en la
heladera. Cualquiera que sea la procedencia del suero y cualquiera su
potencia inicial, conviene muchisimo controlarlo peridédicamente con per-
sonas de grupo conocido y que sean siempre las mismas.

La mayoria de los sueros testigos que se utilizan corrientemente, son
de pobre poder aglutinante y bastantes de ellos, francamente detestables,
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lo que nos permite comprender la fre.cuencia con que se cometen errore
de grupo sanguineo, a veces, de tragicas COMEESUENCIE

Para la prictica de la transfusion sanguinea es indispensable conty,
con sueros testigos, no ya buenos, sino excepcionales. Quien pase por alto
esta advertencia, se arrepentird tarde o temprano.

MATERIAL NECESARIO PARA LA CLa-

SIFICACION DEL GRUPO SANGUINEOQ,

Para efectuar esta determinacién se necesita el siguiente material:

1°) Porta-objetos comunes, limpios y numerados; 2°) lanceta de Frankel;
3¢) varillas de cristal; 4°) sueros testigos A y B; 5°) algodén y alcohol; 6°) hoja
de papel blanco y liso.

TEcNica. — Sobre una hoja de papel blanco y liso se colocan tantos porta-
objetos como individuos.se quiere clasificar; se numeran los porta-objetos con
lipiz graso, y se numeran correlativamente en el papel afiadiendo el nombre de
los clasificandos; estas precauciones evitarin errores de anotacién y confusiones
entre los diversos clasificados (por errores de anotacion han ocurrido muchas
muertes, aunque esto parezca realmente increible). Entonces se llama al N° 1,
se confirma que su nombre es el que figura con ese mimero, y habiéndose desin-
fectado con alcohol la yema de uno de los dedos menores de su mano izquierda,
se punza con lanceta de Frankel, una vez que se haya evaporado el alcohol.

Durante este tiempo, se habrin colocado dos gotas de suero testigo, #na A
y otra B, en el porta-objetos, lo que se hari siempre en el mismo orden; por
cjemplo, siempre la gota A a la izquierda del observador, la gota B a la derecha.

Con la varilla de cristal se recoge una pequeia gota de sangre del dedo, ge-
neralmente la 2® gota, y se mezcla bien con la gota de suero A; con otra varilla
se hace lo propio con la gota de suero B.

La coloracién final de la mezcla no debe ser roja (jdemasiados glébulos
rojos!), sino rosada. De producirse el fenémeno de aglutinacién, éste serd facil-
mente visible dentro de los dos minutos de efectuada la mezcla de sangre desco-
nocida + suero conocido. Con sueros testigos muy buenos hemos visto aglutina-
ciones en cinco segundos.

Una vez conocido el grupo sanguineo del sujeto marcado con el N® 1, ano-

taremos al lado de su nombre la letra correspondiente (O, A, B. o AB) antes de
pasar al préximo.

CLASIFICACION DE LOS RESULTADOS.

Para comprender sin dificultades los cuatro distintos resultados posi-
bles con la técnica antedicha, basta recordar que nuestro suero testigo A
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proviene lde un dacllor del grupo A, es decir, que posee aglutinina B, (beta),
5lo actuara en presenci 5 j ind

Ia que s6lo g elp 1 ncia de glébulos rojos que lleven aglutinégeno

homénimo; s » el ag utmogen? B. Por su parte, y de la misma ma-

nera, nuestro suero testigo B llevara la aglutinina « y slo actuar frente

2 globulos rojos cargados de aglutinégeno A.

De este modo, si la sangre desconocida Y puesta en contacto con
ambas aglutininas, no diera aglutinacién, debemos conclujr que sus glé-

pulos rojos 10 contienen aglutinégeno, es decir, pertenecen al grupo O
(grupo IV de Moss; dador universal).

L/ ~ GRUPO 0O

/,

Fic. 1

Por mds que se espere y se agite el porta-objetos, la mezcla permane-
cerd homogénea.

Pero si en nuestro préximo clasificado apareciera aglutinacién en
ambas gotas de suero testigo, no cabrd duda de que los glébulos rojos
interrogados llevan ambos aglutindgenos, tanto el A como el B, es decir,
pertenecen al grupo AB (grupo I de Moss, Receptor Universal).

2/ GRUPO AB

FiG. 2

Si nuestro tercer clasificado pertenece al grupo A, el aglutinégeno
contenido en sus glébulos reaccionard frente a la aglutinina @ (del n'{ismo
nombre), que contiene la gota de suero testigo B, pero no podra reaccionar
frente a la aglutinina de nombre diferente (B, beta) contenida en la gota

de suero testigo A.
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El resultado, pues, serd el siguiente:

3/ GRUPO

FiG. 3
(II de Moss)

Un mismo razonamiento, pero a la inversa, nos explicard el aspecto
que presentard el grupo B:

& GEUED ' E

Fic. 4
(IIT de Moss)

Una vez conocidos los grupos sanguineos de nuestros presuntos dado-
res y de nuestro enfermo, y habiendo elegido el dador de grupo apropiado
(del mismo grupo siempre que sea posible), podriamos proceder al pré-
ximo paso, es decir, a la extraccién de sangre, si no existiera la individua-
lidad humoral citada mas arriba.

ESTUDIO DE LA COMPATIBILIDAD DIRECTA.

Es necesaria, pues, le prueba directs, la confirmacién de que las
sangres que entrardn en contacto son compatibles, ya que no basta la
compatibilidad tedrica que puede brindar, por ejemplo, un dador grupo
B para un enfermo también grupo B. ;Y si existieran extra-aglutininas
en ese enfermo? ¢Y si a pesar de todas las precauciones tomadas se
hubiera deslizado un error de grupo en el uno o en el otro? Exz materia
tan delicada coma .es esta de transfundir sangre, mds vale no confiar
en nada y echar mano de todas las garantias que se 10os ofrecen.
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TECNICA DEL PROCEDIMIENTO. — Existen diversos métodos para la confron-
A de las sangres que entrardn en contacto en una
Describiremos aqui el mis simple.

Para esta determinacién se necesitan los siguientes elementos:

transfusién sanguinea.

1°) Jeringa de 2 cm.® con su aguja;
ccién de Kahn, llamado de hemdlisis);
eta de Frankel, varillas, etc.

2?) tubo de ensayo pequeiio (tipo
i 3¢) porta-objetos seco y limpio; 42)

Janc

Cuando se indica una transfusién sanguinea, lo primero que se har es
obtener por puncion venosa, dos o tres centimetros ciibicos de sangre del en-
fermo, los que se vertirin en el pequefio tubo de ensayo. Colocando este tubo
de ensayo en un bolsillo del chaleco 0, mejor aln, en un vaso con agua tibia
(no con agua caliente; pueden coagularse las albiiminas del suero!), se obtendra
en 15-20 minutos suficiente suero del enfermo. Se introduce entonces un trocito
de algodén seco en el tubo de ensayo, y una vez embebido el algodén con el
suero sobrenadante, se lo exprime encima del porta-objetos, con lo que se logra
una buena gota del tamafio que se desee. Se punza luego un dedo del presunto
dador y con una varilla de vidrio se procede a mezclar una gota de su sangre con
Ja gota del suero del enfermo ya preparada. La coloracién final de la mezcla
serd rosada, como anteriormente se dijo. Espérese entonces unos minutos, agi-
tando de vez en cuando, y en sentido rotatorio el porta-objetos. No debe apa-
recer aglutinacién para que pueda usarse la sangre para transfundir.

IMPORTANCIA DE LA PRUEBA. — Esta prueba, tal como ha sido descripta,
debe hacerse sistematicamente y tan sélo en presencia de una hemorragia muy
severa, estaremos autorizados a prescindir de ella, para economizar los minutos
que exige. Tal importancia tiene, y tal grado de seguridad entrafia la prueba
de compatibilidad, que se ha llegado a considerar superflua la previa clasificacién
de grupos sanguineos, y a prescindir de esta Gltima. Sin embargo, quien busque
todas las garantias no prescindird de nada que suponga alguna seguridad mais.

FUENTES DE ERROR EN LA CLASIFICACION

DEL GRUPO SANGUINEO.

La investigacién del grupo sanguineo es tarea delicada que debe
realizarse con precisién; los errores son frecuentes cuando el investigador
no cuenta con los medios o conocimientos necesarios. La posesion de muy
buenos sueros testigos pome a cubierto de la inmensa mayoria de los
errores posibles.

FALSO NEGATIVO. — Si donde debiera haber aglutinacién, ella no
se produce, se trata de un falso negativo, sélo posible por dos razones:
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1) El suero testigo utilizado ha perdido su poder aglutinante (o
nunca lo tuvo).
2) Los glébulos examinados son pobrisimos en aglutinégenos,

Contra lo primero existe una solucién: emplear sueros testigos 4,
may alto poder aglutinante; contra lo segundo, se repetird la prueba con
glébulos rojos lavados y se investigard el otro componente del grupo say.
guineo, es decir, las aglutininas. Si en el suero sanguineo de la sangre que
deseamos clasificar, p. ej.: existen ambas aglutininas (alfa y beta) e
tratard de un grupo O.

Desde luego, un falso negativo pasari inadvertido si el operador
es inexperto o no sabe de la calidad de los sueros que usa.

FALSOS POSITIVOS. — Desconfiese de los sueros testigos que se manejan
por primera vez o de aquellos cuyo origen no ofrece todas las garantiss,
Habré un falso positivo y este caso es mds frecuente que el anterior
cuando aparece aglutinacién donde no debe existir. Esta seudo-agluting-
cién se despista con facilidad si el operador tiene experiencia; se trata casi
siempre de un fenémeno de orden fisico que actiia por adsorcién y tensién
superficial. Los eritrocitos se adhieren por sus caras formando como pilas
de monedas (*“rouleaux” de los autores franceses). A simple vista la aglu-
tinacién falsa tiene un aspecto arenoso, mientras que la verdadera forma
grumos de sdélida contextura. Basta afiadir una gota de solucién fisiolégica
y mezclar nuevamente, para que la seudoaglutinacién desaparezca, ya que
esto es un fendmeno de concentracion y desaparece por dilucién. Al mi-
croscopio, y con poco aumento, se observa bien la pila de monedas, mien-
tras que la verdadera aglutinacién muestra masas compactas en las que no
es posible reconocer los glébulos que las originan.

Existen también unas aglutininas especiales llamadas aglutininas de
frio, mas frecuentes de lo que se cree, y que han dado lugar a bastantes
aglutinaciones de dificil interpretacién. Ellas actian generalmente a muy
baja temperatura ambiente. Se las despista dejando en la estufa de cul-
tivos por algunos minutos (a 37°), la mezcla de suero y glébulos. Tam-
bién puede enfrentarse el suero sospechoso de contener estas aglutininas
con glébulos rojos del mismo dador del suero, ya que suelen actuar tam-
bién como auto-aglutininas.

La posibilidad de estas y otras desviaciones del esquema clésico de
los cuatro grupos, ofrece una evidencia muy abundante sobre la meticulo-
sidad, experiencia y conocimientos que debe adquirir quien desee prac-
ticar la transfusién sanguinea.




Carituro II

TECNICA, DOSIS, ACCIDENTES Y COMPLICACIONES
DE LA TRANSFUSION SANGUINEA

POR EL DR. GENARO GaRcia OLIVER

EL DADOR DE SANGRE.

La correcta eleccién de la persona que actuara como dador de san-
gre tiene importancia extraordinaria. He aqui las condiciones que reuniri
¢l dador ideal.

1° Sera positivamente sano.

2° DPoseera excelentes venas en el pliegue del codo.

3° Tendrd més de 22 afios y menos de 50.

4% Sera persona aseada, tranquila y de buena voluntad.

5¢ Tendrd un peso minimo de 60 kilos.

6° Grupo sanguineo y compatibilidad estudiados previamente.

La salud del dador debe ser perfecta, en su propio beneficio y en
el del enfermo que recibird la sangre. Un buen interrogatorio y un exa-
men clinico, serdn completados, dentro de lo posible, con las investiga-
ciones de laboratorio que se juzguen necesarias. Una lesién cardiaca (con-
génita o no), un antecedente pulmonar dudoso, el menor indicio de sifi-
lis, o paludismo, justificari su rechazo. Al decir buen interrogatorio,
significamos interrogatorio paciente, ordenado y completo. Respecto a la
sifilis, su investigacién serolégica es hoy dia sistemética en todos los cen-
tros de transfusién bien organizados (reacciones de Kline, Chediak, etc.);
pero #0 permitamos que el fantasma de la sifilis nos haga olvidar otras
cosas igualmente importantes.

Téngase presente que una extraccion copiosa de sangre, puede ser
(y lo es) mal tolerada por quien no goza de buena salud, y pobre cosa
seria comenzar una transfusion sanguinea haciendo daiio a terceros.

Un dador puede gozar de excelente salud, tener la mejor buena
voluntad y reunir, en fin, todos los requisitos imaginables, menos uno:
venas de buen calibre. En consecuencia, antes de investigar grupos san-
guineos, investiguense las venas, que ellas decidirdn en primer término.
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No se extraiga sangre a menores de 22 afios sin el consentimient,
de los padres, y si es dado elegir, tampoco a personas de mis de 50 afigs,
Es en la plena juventud donde la sangre alcanza su mayor riqueza bjo.
légica y donde existe la mayor capacidad de regeneracién hemaitica,

Los nerviosos y los timoratos proporcionaran, llegado el momentq
de la extraccién, dificultades que no se observarin en los duefios de ner-
vios bien templados. Los mareos y lipotimias de origen emotivo no de.
ben sumarse a la lista de obsticulos posibles en una transfusién, la que
a veces se debe realizar con la minima demora.

El peso del dador tiene importancia; no es lo mismo extraer medjq
litro de sangre a una persona de 85 kilos que a una de 50. Si se con-
templa una extraccién copiosa, elijase un dador particularmente robusto,
Puede calcularse aproximadamente la volemia de un sujeto dado (siem-
pre que no sea un obeso o un flaco), maultiplicando los kilos que pesq
por 75; del total obtenido, la décima parte podrd extraerse sin temor.

Un sujeto de 70 kilos tendri un volumen de sangre circulante de cinco
litros y cuarto (70 X 75 = 5.250 cm?®). De ellos podri extraerse la décima
parte, o sea, 25 cm.’. En caso de que pese solo 50 kilos, el volumen de sangre
circulante sera de tres litros y tres cuartos (50 X 75 = 3.750), lo que sélo
permite extraer un volumen mucho menor.

LOS APARATOS PARA LA TRANSFUSION

SANGUINEA DE SANGRE CITRATADA.

Existen un gran nimero de aparatos ideados para la transfusién san-
guinea, los que en definitiva y andando el tiempo, serin generosamente
olvidados en obsequio a la sencillez y baratura de unos pocos verdadera-
mente practicos. De esos pocos, se describird aqui uno sélo con su res-
pectiva técnica operatoria, que corresponde a la técnica de #ramsfusion
de sangre citratada, en dos de sus variantes, es decir, la transfusion en
masa y la transfusion gota a gota.

Deliberadamente hacemos caso omiso de los aparatos y técnicas que
emplean sangre pura, en aras de la brevedad y porque la experiencia
personal nos ha llevado gradualmente a la conviccién firme de que farde
o temprano, la transfusion de sangre pura se abandonard completamente.

En el grabado de la l4mina IV se muestra un equipo de extraccion y
transfusién de sangre recomendable por su simplicidad y baratura. Se trata
de un frasco de 500 cm.® de capacidad, graduado, provisto de soporte ¥
tapén de goma perforado y mecanismo de ajuste de ese tapén. Dos
tubuladuras de vidrio se conectan con el exterior; la tubuladura larga
llega hasta el fondo del frasco por un extremo, y a la vena del dador o



LAMINA 1V

[ e — —_— e e

Aparato de extraccién y transfusion de sangre recomendable por su sencillez y eficiencia.

1) Bomba de Potain, se usa solamente para la extraccién de la sangre, nunca para la trans-
fusién. — 2) Tubuladora corta (o de aire) de caucho “metalizado” duro y resistente a las
esterilizaciones. — 3) Tubuladura larga (o de sangre), del mismo caucho que la anterior. Esta
tubuladura lleva en 11 un intermediario para conectar con otra tubuladura de 150 centi-
metros de longitud a usar en las transfusiones de goteo. — 4) Pinza de presién con su parte
dentada protegida para no dadar la tubuladura de goma. — §) Jeringa de Palazzo desco-
nectable en 12, por medio de otro intermediario. — 6) Frasco de citrato de sodio conteniendo
30 cm.’ de solucién de citrato al § b, suficientes para una extraccién de 500 cm.® de sangre.
— 7) Frasco de 500 cm.® de capacidad, graduado, con tapén perforado y ajuste metalico del
mismo en 9. — 8) Tripode de sostén. — 10) Tubuladura larga de vidrio (tubuladura de
sangre) debe alcanzar el fondo del frasco.



LAMINA V

Preparativos para la extraccién de sangre: el dador permanece acostado y con sus ropas

descenidas; el brazal de un manémetro insuflado hasta 7-8 cms. de presion de Hg. permite

una excelente ingurgitacién de las venas del pliegue del codo. A nivel de la vena elegida

se ha instilado por via intradérmica una gota de sol. de novocaina al 1 %. Las flechas

marcadas en la piel y los dedos del operador seialan en qué forma debe fijarse la vena
elegida para la puncidn, tirando hacia afuera y hacia los lados.




LAMINA VI

La extraccién de sangre em marcha: el manémetro se mantienc en 7-8 cms. de Hg. Un
ayudante hace el vacio con la bomba de Potain. El frasco en el que se recibe la sangre
debe agitarse suave y continuamente para lograr una buena mezcla con el citrato de
sodio. Durante toda la extraccién debe vigilarse al dador para suspenderla si aparecieran

signos de intolerancia a la misma (mareos, palidez, sudores frios, etc.).



LAMINA VII

-l

Lol

Una transfusiéon del tipo ripido en marcha: se ha desinflado el manémetro tan pronto

se punzé y canalizé la vena clegida. Se aplicé presién a la tubuladura de aire por medio

de una pera tipo Richardson. La jeringa de Palazzo aparcce fijada por medio de tiras de

tela adhesivas. Las transfusiones de tipo ripido, cualquicra que sea la técnica utilizada,

ofrecen muchos mis peligros que las transfusiones lentas; por ello deben reservarse exclu-
sivamente para los casos de hemorragia aguda grave.
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del receptor por el otro, por medio de un tubo de goma y una jeringa
especial. La tubuladura corta o de aire, no rebasa el plano inferior del
tapbn de caucho por un lado, alcanza la valvula aspirante y no la im-
pelente de una bo.mba de Potain, por el otro. En el grabado se muestra
una pinza muy util para el manejo de este sencillo equipo y un frasquito
conteniendo 30 cm.® de solucién de citrato de sodio al § %, es decir, la
cantidad suficiente para 500 cm.® de sangre.

La jeringa de puncién acoplada a la tubuladura larga, fué ideada
por el Dr. Rodolfo Palazzo. Es una jeringa-cinula, transformandose in-
mediatamente en una u otra cosa, seglin se pince o no el tubo de goma.
No es indispensable, pero si muy cémoda y de limpio manejo.

Con este equipo, tal como aparece en el grabado, es posible realizar
extracciones de sangre ripidas e impecables. Para transfundir con él, basta
cambiar la bomba de Potain por una pera insufladora de las llamadas
de Richardson. Para transfundir gota a gota, se desconecta la tubuladura
larga en el punto marcado con el nlimero 11 y se acopla el tubo largo
especial (ver técnica dé transfusién) con gotero.

Existen hoy dia equipos de origen extranjero ain mis sencillos y
sin duda mis eficientes, ya que en ellos se ha logrado reducir todavia
el nimero de piezas necesarias hasta un punto que parece dificil de
superar (p. ¢j. los equipos Baxter o sus similares). El dia que en nuestro
pais se fabriquen equipos similares, no podra menos que recomendérseles
en primer término.

El aparato de transfusidon de sangre citratada que hemos descripto y al que
llamamos “‘standard”, se compone de partes de vidrio, partes de metal y partes de
goma. Veamos cémo se procede con estas distintas partes para su preparacién.

Toda tubuladura de goma ##eva contiene polvo de tiza en su interior; es-
te polvo seri soplado hacia afuera como primera medida. Enseguida se hari
pasar por ella una buena cantidad de agua corriente a presién, valiéndose de una
canilla comiin con intermediario “ad hoc” o de una jeringa grande. Se hervird
luego la tubuladura durante 5 minutos en agua comin. El aparato de transfu-
sién que ha sido usado, debe desarmarse en todas sus partes para una inspeccién
detallada. Luego debe hacerse lo siguiente:

1) Lavar todas las partes con abundante agua corriente a presién. Por las
tubuladuras se forzara el agua en la forma antedicha.

2) Con agua jabonosa se lavaré y cepillara el frasco, por fuera y por dentro.

3) Lavar nuevamente todo con agua corriente.

4) Hervir todo el aparato en una olla o vasija metalica conteniendo agua
corriente adicionada de hidrato de sodio: 1 gramo de hidrato de sodio por litro
de agua (esto disolver4 los coagulos microscépicos que pudieran haber escapado a
la limpieza).
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5) Lavar todo, a fondo, con agua destilada para remover el hidrato de sogj,,
y luego lavar con agua bidestilada.

6) Armar el equipo y envolverlo en gasas u otro material apropiado y
esterilizarlo en el autoclave a 1% de libra de presién durante 30 minutos,

7) Si el autoclave no tiene mecanismo de vacio secador, secar en estufy ,
baja temperatura (30-50°) durante 24 horas.

8) Conservarlo al abrigo del polvo.

En esta forma se obtendrin equipos perfectamente limpios, esterilizados y
secos. Es importante que estén secos: el agua hemoliza los glébulos.

La ebullicién del aparato en la solucién de hidrato de sodio, puede en rigor
suprimirse si los demis tiempos del lavado se hicieron a conciencia, pero es pre-
ferible realizarla como una seguridad mis.

Las tubuladuras de goma no resisten muchas esterilizaciones; deben cam-
biarse a menudo, cuanto mis cada 3 6 4 usos.

Las agujas pueden ser de distintas marcas y materiales, pero una cosa es im-
prescindible en ellas: deben estar bien destapadas 'y perfectamente afiladas. Pary
mantenerlas bien destapadas, se usara el mandril de alambre correspondiente, luego
de cada transfusién y se observara el resultado haciendo pasar agua por ellas con
ayuda de una jeringa. El filo de la aguja serd perfecto, como ya dijimos, y ob-
jeto de constante atencién: es imperdonable un fracaso por descuidar este punto,

PREPARACION DEL CITRATO DE SODIO.

No todas las marcas comerciales son aptas para fines de transfusién; mu-
chas de ellas han sido preparadas con otros fines.

El citrato de sodio (en polvo) de § 6 de 11 moléculas de agua, es el que
se utiliza con buenos resultados en la Central de Hemoterapia.

Los frascos de 30 cm.? de solucién de citrato de sodio al § % se preparan asi:

1) DPesar 1,5 g. de citrato en polvo.

2) Colocar esta cantidad en una pequefia probeta bien seca y limpia.

3) Afadir agua bidestilada hasta enrasar los 30 cm.®.

4) Mezclar bien.

5) Filtrar por papel de filtro comtn en otro frasco bien seco y limpio.

6) Cerrar el frasco y esterilizar al autoclave en la forma ya descripta.

7) Una vez esterilizado, colocar etiqueta con la fecha y cubrir el tapén
con papel grueso bien anudado.

8) Conservar en lugar fresco y obscuro.

Las soluciones de citrato de sodio se prepararin dia por medio para tener 2
mano soluciones siempre frescas. Es importante usar citrato de sodio de muy
buena calidad, libre de impurezas; es tanto o mis importante, usar agua bi o tri-
destilada para disolverlo.
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LA EXTRACCION DE SANGRE.

Una vez selfccxonado el dador segiin las normas ya especificadas, se
le hara acostar cémodamente. La prictica de extraer sangre con el dador
sentado, es detestable y debe abandonarse por completo. Se pedird al
dador se descifia las ropas (cinturén, corbata o faja), y si pareciese ne-
cesario, se ha de procurar disipar sus temores o nerviosidad con algunas
palabras dichas con persuasién y confianza.

ELECCION DE LA VENA. — Se colocari el brazal de un esfigmo-
manémetro en aquel brazo cuyas venas del pliegue del codo parezcan
mejor desarrolladas y se llevard la presién del manémetro a 7-9 cms.
de Hg. Esto ha de procurar una maxima ingurgitacién venosa al cabo de
pocos minutos.

Para elegir la vena de puncién, debe recordarse que 70 siempre las
mids visibles son las mds voluminosas; en general, las venas algo profun-
das del centro del pliegue, son las mejores.

Elegida la vena, procédase a infiltrar el dermis y encima mismo de la
vena con una gota de solucién de novocaina al 1 %, de modo que se
forme una pépula intradérmica blanquecina y bien visible.

Ahora corresponde armar definitivamente el equipo que se muestra
en la Lamina IV, para lo cual conectaremos la jeringa de Palazzo al
extremo de la tubuladura larga y aspiraremos parte de la solucién de
citrato de sodio al § %.

CITRATACION. — Para calcular la citratacién, conviene conocer la
dosis 6ptima de citrato necesaria; esta dosis es de 0,30 g. (treinta cen-
tigramos) por cada 100 cm.® de sangre a extraer. Utilizando frascos de
30 cm.? de solucién al § %, tendremos pues, suficiente para 500 cm.?
de sangre, ya que este frasco contiene un gramo y medio de sal de citrato.
Pues bien: antes de proceder a la extraccién, aspiraremos al equipo de
extraccidn, fres cuartas partes del total de citrato que hemos calculado,
reservando la otra cuarta parte para el final de la extraccion, ya que con
¢l “lavaremos la sangre contenida en la tubuladura”.

Ejemplo: Se contempla una extraccién de 250 cm.® es decir, nece-
sitamos 75 centigramos de sal de citrato, lo que supone quince centime-
tros clibicos; usaremos alrededor de 12 antes de comenzar la extraccion,
y los tres restantes al final.

En la practica diaria, no se hacen cilculos tan precisos, ni mucho
menos, utilizindose la solucién de citrato en dosis superiores a la descripta.
El peligro reside en calcular menos, no en calcular algo de ms.

Una vez aspirado con la bomba de Potain, el citrato de sodio nece-
sario, y pinzada fuertemente la tubuladura de la sangre, estamos listos
para la puncién,

3
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No habiendo anemia, la transfusién sanguinea se indica para coy,.
batir las infecciones, mejorar discrasias sanguineas, tratar el shock, |,
quemaduras, etc. (ver indicaciones mas adelante). }%n estos casos bas.can s
pequeias transfusiones de 500 cm.® o menos, repetidas a menudo si fuery
conveniente. .

Un hemofilico, por ejemplo, recibird dosis de -200 cm.® como profi.
laxis preoperatoria, 2 intervalos cortos y determmafios ?or el estudio
sistemético de su tiempo de coagulacién: nada se ganard en él, con emplear
grandes dosis de sangre; lo que se busca es tan sélo mejorar su hemostasia,
Un enfermo con shock quirdirgico puro, sin hemorragia, se tratari con
dosis de 300 a 500 cm.® de sangre, observindose al enfermo y repitiendo
la dosis cuando sea evidente que no alcanzé el resultado previsto; en este
caso dado, el estudio de la presién arterial y del pulso, gobiernan mejor
el criterio que la simple impresién clinica. :

Diferente es el caso de las anemias, donde pueden presentarse diversag
indicaciones que conviene conocer.

- ANEMIAS POR HEMORRAGIAS. Pueden presentarse dos situaciones: 1)
La pérdida sanguinea ha cesado; es en-
tonces pbsible guiarse por la cifra de hemoglobina, después de 12-18 horas
de haber terminado la hemorragia, pero no antes.’

2)  La hemorragia continila; en este caso ni los recuentos globulares
ni el dosaje de hemoglobina seran de utilidad real; es mejor guiarse por
el estado del enfermo.

CALCULO DE LA PERDIDA SANGUINEA. — En ambos casos, la apre-
ciacion siquiera aproximada, de la cantidad de sangre perdida, es asunto
de mucha importancia prictica.

Si aceptamos que el volumen sanguineo normal de un adulto es de
5 litros y suponiendo que posee una carga hemoglobinica completa (100 %
de Hgb.), por cada 500 cm.® de sangre que pierda, descenderd su hemo-
globina en un 10 %.

De este modo, un hemorrégico que presente un 50 % de hemoglobina,
24 horas después de haberse detenido la hemorragia, habra perdido una
cifra muy aproximada a la mitad de su volumen total de sangre, es decir,
dos litros y medio. Por lo tanto, y desde ¢l punto de vista préctico, cada
500 cm.’ de sangre transfundida elevardn en un 10 % el tenor de hemo-
globina y en 500.000 hematies el recuento globular.

Supongamos ahora que una hemorragia grave y persistente ha llevado
a un enfermo a 30- % de hemoglobina; segiin el criterio anteriormente
enunciado, este enfermo habré perdido dos terceras partes de su masa
sanguinea, es decir, alrededor de 3 litros de sangre; se trata de una enorme
hemorragia, sélo tolerada si se produjo con suficiente lentitud. ¢Habré
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pues que tran.sfundirle 3 litros de sangre? De ninguna manera. Habra
que transfundirle la sangre suficiente para que ol organismo pueda ficil-
mente reponer el resto ayudado con la medicacién férrica y con la hepato-
ferapia. La prictica ha ensefiado que lo mejor es transfundic hasta que
se alcance un nivel de hemoglobina entre el 60 y el 75 %, preferentemente
esta tltima cantidad. En nuestro ejemplo de un enfermo con 30 % de Hgb.,

" debemos pues transfundir un 45 % de Hgb. para alcanzar el 75 % deseado

y 45 % de Hgb. equivale a transfundir 2.500 cm.® de sangre.

Por supuesto que esta cantidad de sangre exigird dos transfusiones
hechas gota a gota, bien regladas (ver mas adelante) y el uso de varios
dadores.

Lo que es imperdonable, es que se deje de transfundir a tanta anemia hemo-
rrigica grave (sobre todo gastro-intestinal) por prejuicios anacrénicos o temores
absurdos. Tampoco tiene excusa el error tan frecuente en la- practica diaria, que
consiste en transfundir 100 a 200 cm.® de sangre a sujetos que perdieron varios
litros de sangre y que, de renovarse la hemorragia, no tendrin reservas para so-
brevivir.

Precisamente, las hemorragias graves de origen gastro-intestinal (ulcus muy
a menudo) que cxigen la intervencién quirtrgica ripida, son las mas indicadas
para las grandes transfusiones (dos o tres litros de sangre, por etapas y con la
técnica gota a gota). Es en este vasto y brillante campo de accién de la trans-
fusién sanguinea, donde reina mayor confusién de conceptos y errores de criterio.
Convicene, pues, recordar que es en los estados de anemia grave que exigen inter-
vencién quiriirgica inmediata, donde encuentran correcta aplicacion las mds gran-
des dosis de sangre.

ANEMIAS SIN HEMORRAGIA. ANEMIAS TRANSITORIAS. — Investiguese
ante todo la cantidad de hemoglobina y el
niimero de hematies, y una vez considerada la indicacién de transfundir
(en la mayoria de las anemias no hace falta la transfusién!), se calculari
una dosis de sangre capaz de llevar la Hgb. al 60-75 %. Una vez
alcanzado este nivel de hemoglobina, se administrard hierro e higado,
observando si el enfermo asi ayudado, repone el 25 % restante. Esto
significa que la #ransfusién ha de buscar devolver al enfermo la posibi-
lidad de ayudarse a si mismo, dindole nuevamente un buen punto de
partida. Muchas anemias de larga duracién acaban por agotar parcial o
totalmente el sistema hematopoyético y la transfusién bien empleada,
logrard a menudo éxitos sorprendentes al permitir actuar de nuevo a los
mecanismos fisioldgicos normales.

ANEMIAS CRONICAS PERMANENTES. — Si la anemia es del tipo
aplastico, por ejemplo, sélo la transfusién sanguinea es capaz de prolongar
la vida. En estos casos y otros similares, habré que estudiar en cada enfermo
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en particular el nivel de hemoglobina éptimo que debe alcanzarse cop I

transfusion.

pOsIs MAXIMA A TRANSFUNDIR POR VEz

La experiencia ha ensefiado que es mejor pros:eder por etapas y ng
intentar devolver a un enfermo toda su hemoglobina en una sola trans.
fusién; es asi que, salvo excepciones muy contadas, no se transfundirin
mias de 1.500 cm.® de sangre, o lo que es igual, un 30 % de hemoglobin,
por cada transfusién y entiéndase bien que semejantes ca’nti.clades' de sangre
slo pueden transfundirse sin peligro alguno con la técnica gota a gotg

(ver mas adelante).

LA VELOCIDAD DE LA INTRODUCCION DE LA

SANGRE. - PRINCIPIOS QUE DEBEN GOBERNARLA.

Una transfusién de sangre puede hacerse de muchas maneras dife-
rentes, segiin el aparato que se utilice, las vias de introduccién que se
clijan y la velocidad con que se proceda.

Pero, como es razonable suponer, algunas de esas maneras son mejores
que otras para el enfermo y entre las mejores debe existir una 6ptima.

La manera éptima de practicar transfusiones, es la fransfusion de
sangre citratada con técnica gota a gota (“drip-transfusién” de los auto-
res ingleses, “perfusién”, de los franceses).

Las ventajas de la transfusion de sangre gota a gota son tan nume-
rosas, diversas y convincentes que, no vacilamos en afirmarlo, a quien
transfunda de otra manera o ignora este procedimiento o se aferra a su
rutina o a sus particulares prejuicios en la materia.

Desde luego que el argumento de mis peso que pueda esgrimirse
contra las técnicas directas de transfusién (sangre pura), es que con ellas
es imposible transfundir gota a gota y que, por el contrario, la lucha
contra el proceso normal de la coagulacién de la sangre, obliga a transfun-
dir a una velocidad tan extraordinaria como peligrosa.

Por la importancia de sus conceptos y la claridad con que estin enunciados,
creemos necesario transcribir a este respecto la opinién de un autor inglés, Victor
H. Riddell, quien dice asi:

“De los dos puntos de importancia fundamental en la administracién de la
sangre a transfundir, a saber, la velocidad de introduccién y la cantidad a intro-
ducir, opino que es el més importante el grado de velocidad de introduccién.
En este libro (1) he evitado las palabras “transfusién continua gota a gota”, ya

(1) “Blood Transfusion”, por Victor H. Riddell, 1939.
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que existe una tendencia a interpretarlas como sinénimo de transfusiones de gran
yolumen. Creo personalmente que casi todas las transfusiones debieran ser trans-
fusiones continuas gota a gota, en el sentido de que la sangre se administre a
velocidad de goteo, y es mi costumbre usar el gota a gota en todo enfermo que
“ansfundo, con la excepcién de aquellos que necesitan les sean reemplazados con
urgeﬂCia sus glébulos rojos a causa de una grave hemorragia, no alcanzando estos
casos a uno de cada diez.

“Quizds se argumente que no hay tiempo disponible para transfundir con
gota gota en todos los casos. En la prictica, encuentro que exigen menos
tiempo que los métodos mis rapidos, pues éstos requieren la presencia del operador
a través de toda la transfusién. Una vez iniciado el gota a gota, puede dejarse
para que S¢ dé por si mismo. Quizis se presuma que el método gota a gota no es
necesario en la mayoria de las transfusiones. Por el contrario, creo que si estamos
en camino de hacer mas segura a la transfusién de lo que ha sido en el pasado,
constituye la medida individual més importante para alcanzar ese objetivo y he
aqui las razones:

“1) Se reduce al minimo el riesgo de sobrecargar la circulacién. En los ané-
micos de larga data, el musculo cardiaco también se ha vuelto anémico, de ma-
nera que la eficiencia mecinica del corazén estd muy menoscabada. En estas cir-
cunstancias, la rdpida introduccién de una cantidad ain pequefia de liquidos,
puede precipitar el colapso cardiaco. He visto ocurrir esto mismo una vez, luego
de transfundirse 400 cm.3; pocos minutos después de terminar la T. S. el enfermo
presenté edema pulmonar agudo y falleci a la media hora.

“2) Son mis raras las reacciones con fiebre y escalofrios. En las anemias
médicas graves, aparece de modo casi invariable alguna forma de reaccién si se
transfunde por métodos ripidos.

“Si esta reaccién se manifiesta como escalofrios, el esfuerzo mecénico que
ello supone, al actuar sobre un corazén debilitado de antemano, puede provocar
un colapso circulatorio. Mi propia estadistica de reacciones ha descendido del 20 al
11 por ciento desde que adopté el gota a gota.

“3) Se vuelve mis lenta la interaccién entre los globulos del enfermo y
las aglutininas del suero que va entrando. Si la introduccién endovenosa de la
sangre es rapida, la fraccién sérica se mezcla inmediatamente con la sangre venosa
del receptor, y se diluye muy poco o nada, hasta que es redistribuida por el cora-
z6n a través de todo el sistema circulatorio. Si por cualquiera razén, las agluti-
ninas del suero transfundido son incompatibles con los glébulos del enfermo, pue-
de producirse aglutinacién de estos glébulos. Pero si la sangre se introduce muy
lentamente, las aglutininas que van entrando serian inmediatamente diluidas por
¢l volumen de sangre comparativamente grande en la vena y si hubiese incompa-
tibilidad, es poco probable que se manifieste con méximas consecuencias. Ade-
mis, es probable que con una tasa muy lenta de introduccién, el grueso de las
aglutininas sean inmovilizadas por absorcién”.
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He aqui lo que dice el mismo autor a propésito de la velocidad de goteo 5
emplearse:

“En los adultos, la tasa del goteo se hard depender de diversas considera-
ciones: que se trate de una transfusién de grande o pequefio volumen, que haya
urgencia de glébulos vectores de oxigeno, asi como de la duracién de la anemia,
del estado del corazén, y que se trate o no de un enfermo que adn estd san-
grando.”

“En las transfusiones de gran volumen, la velocidad de goteo dependers
de que el enfermo esté o no sangrando”. En los pacientes que no sangran, Ma-
rriott y Kekwick encontraron empiricamente que una velocidad innocua de in-
troduccién de la sangre es la de 500 cm.® en 4 horas. Esto puede también expre-
sarse diciendo: un aumento del 10 % de la hemoglobina cada 4 horas. En los
enfermos adultos que no sangran, esto puede llevarse a cabo manteniendo una
velocidad de 40 gotas por minuto. Una transfusién de 1.500 cm.®, por ejemplo,
no debiera por lo tanto ejecutarse en menos de 12 horas.

“En los enfermos que sangran debe acelerarse la velocidad de goteo para
marcar el paso a la pérdida de sangre. Se comenzari con 40 6 algo mds (60)
gotas por minuto. Repetidas investigaciones del tenor de Hgb, indicarin qué ve-
locidad debe finalmente emplearse. Por supuesto que si las sucesivas lecturas de
la Hgb. muestran descensos en su porcentaje, habrd que acelerar el goteo”.

“Debe recordarse que una transfusién de pequefio volumen, no es necesaria-
mente sinénimo de una transfusién rapida; puede serlo, pero antes se averiguara
el estado del corazén. Una transfusién de 500 cm.® que puede hacerse impune-
mente en menos de 30 minutos a una persona con un corazén sano, provocari
un colapso cardiaco en un enfermo cuyo miocardio desde hace tiempo atris ha
sido mal nutrido por la sangre o debilitado por toxinas. Considero que menos del
10 % de los enfermos que trasfundo pueden soportar sin peligros al tipo de
transfusién rapida”.

“En los pocos casos en los cuales hay corazén normal, puede transfundirse
sangre a los adultos (transfusiones de pequefio volumen) a una velocidad de
100 cm.? cada § minutos. A esta velocidad, una transfusién de 600 cm.3 llevara
media hora. Esta es la velocidad mdxima que puede permitirse. Para estar atin mas
seguro, acostumbro a tardar 45 minutos para transfundir esa cantidad a un en-
fermo de esa clase”.

“Estas transfusiones de pequefio volumen se indican corrientemente en:

“1) Casos urgentes de anemia grave debida a hemorragia, siempre que
la hemorragia haya sido detenida por ligadura o sutura”.

“2) En unos pocos casos de anemia crénica moderada, de reciente desarro-
llo, en los que no hace falta elevar la tasa de hemoglobina en mis de un 10 6
12 %. Esto se aplica en particular a ciertos convalecientes, sean ellos de clinica
o de cirugia, los que han llegado “a un tal punto muerto” en su mejoria y en los
cuales se indica la transfusién como un ténico y un estimulante general”.
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Hasta aqui el, autor mencionado. Tan sélo agreguemos que 7ues-
tra experiencia estd en un todo de acuerdo con lo que antecede y que la
observacion diat:ia de numerosos errores en la técnica de transfusion,
boe ha convencido de la necesidad imprescindible de insistir en que la
fransfusion sanguinea debe considerarse primordialmente como un proble-
ma clinico y un problema biolégico; y tan sélo entonces se debe dar
abids o problema técnico que representa. Porque ¢de qué vale poseer
una técnica de transfusion sanguinea impecable y servirse de los aparatos
mds modernos ¢ ingeniosos, si la sangre que estamos transfundiendo ba de
llevar una sifilis, provocar un accidente hemolitico o simplemente ser

inditil, porque la enfermedad de nuestro paciente no puede en ningin
caso ser beneficiada con esta terapéutica?

DIVERSAS FORMAS DE LA TRANSFUSION

Decidida la indicacidn, la cantidad de sangre a transfundir, la velo-
cidad de transfusion que conviene, y hecha la extraccién de la sangre del
modo ya enunciado, nos dispondremos a iniciar la transfusién propia-
mente dicha.

Para ello aplicaremos el brazal de un manémetro en uno de los miem-
bros del enfermo (casi siempre los brazos, pero si en ellos no hay venas
atiles, se aplicard en una pierna con objeto de transfundir por la vena
pedia o atin mejor por la safena interna, a nivel del maleolo). La posicién
del manémetro y el modo de fijar la vena con la presién digital, quedan
mostrados en la Limina V. Las reglas de asepsia serin por supuesto
escrupulosamente observadas; la piel del punto elegido para la puncién
se lavard con un chorro de alcohol. Se cuidard que la aguja no sufra
contaminacién alguna.

TRANSFUSION RAPIDA.

Si se considera necesaria una transfusién rdpida, basta conectar una
pera insufladora tipo Richardson, en la tubuladura corta o de aire que
se muestra con el N° 2 en la Limina IV. Haciendo algo de presién posi-
tiva con ella se ceba el aparato, de modo que la tubuladura larga (N° 3
del mismo grabado), la jeringa de Palazzo y la aguja queden llenas
de sangre. Basta entonces punzar la vena elegida y aplicar presién posi-
tiva para que la transfusién quede iniciada.

Ya se dijo més atrds que foda velocidad excesiva es peligrosa y se
aconsejé no sobrepasar los 20 cm.® por minuto. También se indicé cua-
les son los casos en que esta justificado emplear los métodos répidos.
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LA TECNICA GOTA A Goty

Venas a elegir: el pliegue del codo debe abandonarse con esta técnicy
que supone venoclisis de varias horas. Si el enfermo es un nifio, se fijar4
el miembro elegido en una gotera de alambre y si es un lactante, bastars,
anchas tiras de buena tela adhesiva. En un adulto duefio de sus acto,
no es necesaria esta inmovilizacién. Las venas del dorso del antebrazq }:
de su borde radial ofrecen los mejores planos de asiento para la agyj,,
También pueden emplearse con provecho las venas del dorso de la man,
y la vena safena interna, por delante del borde anterior del maleolo interno,
en el tobillo. Esta dltima via es particular.
mente util cuando se quiere transfundir 5
criaturas de pocos meses.

La diseccion e investigacion de yp,
vena con fines de transfusién, debe ser 4,
procedimiento excepcional. Personalmente
tuvimos que recurrir a ella tan sélo en dos
ocasiones.

El frasco que se muestra en la figura Ne 1,
libre de su tripode-sostén, se suspende o se fija a
un soporte comun de los utilizados para la admi-
nistracién de soluciones salinas. Con buena tela
adhesiva es facil fijarlo sélidamente a la barra de
soporte. El frasco se fijard a una altura de 90 cen-
timetros, cuando menos, de la vena elegida en el
enfermo; decimos de la vena y no del enfermo,
para evitar errores comunes en la apreciacién de
la altura necesaria. Se desconecta la jeringa de Pa-
lazzo y el segmento de tubuladura, en el interme-
diario marcado con el N°® 11 en la figura N° 1y
se conecta otra tubuladura de 150 centimetros de
longitud, preparada de antemano. Esta tubuladu-
ra lleva un gotero en su parte mas alta junto con

una llave de paso a tornillo, externa ¢ indepen-
diente del gotero propiamente dicho.

Los goteros llamados de Murphy, compuestos de un pequefio recipiente de
vidrio y un tapén de oclusién perforado por una gruesa aguja metélica munida
de un tornillo de regulacién, deben desecharse por completo dados sus numerosos
inconvenientes.

Los preferidos serdn los goteros de vidrio, tales como se muestra en la figura
N°® 5. Veinte gotas de uno de estos goteros, deben corresponder aproximadamente
a un centimetro cibico. El extremo inferior de la tubuladura de goma, llevard
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un pequedio intermediario metilico, que se ajuste bien con la marca de agujas que
samos. Antes de prepararnos para la puncién, cebaremos también esta larga
cubuladura expulsando el aire de la misma y comprobando de paso la buena
cha del gotero: :

Maunidos entonces de una jeringa de 2 em.? cargada con solucién de citrato
de sodio ¥ habiéndole adaptado una aguja conveniente, no mis larga de 2.5
centimetros ¥ con un didmetro de 7-8 décimas de milimetro, punzamos la vena
y, una Vez encontrada, la canalizamos con la aguja hasta que el tope de ésta sea
detenido por la picl. Un ayudante provisto de una pinza de Kocher sujeta al
pabellén de la aguja firmemente y el operador puede asi ripida y limpiamente,
desconectar la jeringa y conectar en cambio el intermediario terminal de la
cubuladura larga. El esfigmomanémetro se habri desinflado apenas punzada la
vena con €éxito. Sélo queda ahora fija la aguja y los préximos centimetros de
cubuladura, valiéndonos de trozos de tela adhesiva aplicados a la piel.

Abriendo la llave de paso comenzard a fluir la sangre, goteando al ritmo
deseado.

Basta entonces vigilar la marcha del procedimiento, sea personalmente o por
medio de una enfermera instruida en los pormenores de la venoclisis.

La descripcién técnica que antecede estd muy lejos de ser completa, ya que
razones de espacio impiden entrar en todas las minucias que suponen la realizacién
impecable de una transfusién gota a gota, pero ella cumple con la finalidad que
nos hemos trazado al respecto, a saber, despertar interés por esta técnica tan poco
conocida y practicada en nuestro pais y fomentar su justificada divulgacién.

mar

ACCIDENTES Y COMPLICACIONES DE LA TRANSFUSION
SANGUINEA

He aqui una némina de los mismos:

1) Colapso circulatorio.

2) La pequefa reaccidn, o reaccién febril comun.

3) Embolia gaseosa.

4) Fenbémenos anafilicticos.

§) Transmisién de enfermedades infecciosas: sifilis, paludis-
mo, gripe, etc.

6) Shock hemolitico por error de grupo sanguineo.

COLAPSO CIRCULATORIO.

CUADRO CLINICO Y PATOGENIA. — Es debido a la stbita sobrecarga
del corazén y constituye la causa mds frecuente de muerte consecuencia
de una transfusién. La perniciosa costumbre de transfundir a toda velo-
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cidad es directamente responsable de este gravisimo accidente, el que, para
colmo de males, pasa casi siempre inadvertido en su origen verdadero. En
efecto; con las técnicas directas de transfusién de sangre pura, y con lag
técnicas veloces de sangre citratada, por igual, se lleva una masa liquida
considerable a la circulacién, en muy corto espacio de tiempo. Como,
por otra parte, el corazén de la mayoria de los pacientes que requieren
transfusiones suele estar més o menos afectado con la enfermedad que
sufren (anemias de larga duracién, infecciones graves, etc.) no es de
extrafiar la consecuencia anotada. El colapso se puede manifestar de
diversos modos, brusca o lentamente, acompaiiado o no de edema pulmo-
nar, etc. Muy a menudo, entre la terminacién de la transfusién san-
guinea y la produccién del colapso, suele transcurrir algin tiempo (una
hora o mis), de modo que, a veces, no se aprecia la verdadera causa de
la muerte; esto es particularmente cierto en las transfusiones postopera-
torias practicadas a enfermos con shock o en suefio anestésico.

El transfundido a gran velocidad, sujeto a un colapso circulatorio
inminente, se quejard muchas veces de dolor tordcico y dejara oir como
primer signo y el mds constante, una fos seca.

PROFILAXIS. — La profilaxis de este grave accidente supone co-
nocer bien el estado circulatorio del enfernio, conocer todos los pormenores
técnicos que permiten reducir al minimo la pequeiia reaccion de que se
habla mas adelante y lo que es mds importante, transfundir con extrema
lentitud por medio del gota a gota.

TRATAMIENTO. — El tratamiento del colapso exige una inmediata
y copiosa sangria; si hay edema de pulmén, se inyectard afropina vy
morfina.

LA PEQUENA REACCION O REACCION

FEBRIL COMUN O REACCION LEVE.

Asi llamada por su frecuencia y porque se la supone, sin razénm,
innocua. Consiste en una elevacion térmica, mds o menos considerable,
acompaiiada o no de escalofrios.

La frecuencia de esta reaccidn varia segun los diversos autores y, en
contra de lo afirmado repetidamente, no es mayor con sangre citratada
que con sangre pura. Esta reaccion dista mucho de ser innocua, sobre todo
si se acompafia de fuertes escalofrios y dura algin tiempo; puede a veces
terminar en colapso circulatorio o edema de pulmén y, en el mejor de los
casos, representa un nuevo factor de agotamiento para el enfermo.

PATOGENIA Y PROFILAXIS. — La causa de esta reaccién parece residir
en la inyeccion de proteinas extradias, viejos y diminutos codgulos en los
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e . )
equipos (mala Ixmplelza.), on la velocidad excesiva de la transfusion,
» bien €n una modalidad alérgica de ciertos enfermos,

La profilaxis se basard en una estricta limpieza de os equipos

. 1 s . >

reparacion de las soluciones de citrato de sodio ¥ en el uso de la #r
sign por 8o¥eo:

rRATAMIENTO. — El tratamiento exige calentar al enfermo con

polsas de agua cahe’nte € myectar pequefias y repetidas dosis de adrenalina
si aparecen escal.ofrxos (V.z, cm.® de solucién de adrenalina al milésimo, cada
10 minutos). Si la reaccién tomase caricter alarmante, no se vacilars en
hacer una inyeccién de un centigramo de morfina,
duracion ¥ aquictard el estado ansioso del enfermo,

El porcentaje de pequeias reacciones cuando lq transfusion se efectiia
con buena técnica, es alrededor del 5 al 10 %. Los autores que hablan
del uno o aun del medio por ciento, no observan suficientemente a sus
enfermos, ya que muchas veces la pequeiia reaccién se manifiesta por
una elevacion ligera y transitoria de la temperatura, que sélo el termé-
metro acusard con seguridad.

Los esfuerzos del transfusor siempre tenderin a disminuir su por-
centaje personal de pequefias reacciones, lo que se consigue a fuerza de
atencién y de paciencia. Un buen técnico en transfusion se distingue,
entre otras cosas, porque sus transfusiones rara vez presentan esta reac-
cién tan desagradable y nociva.

buena
ansfu-

lo que acortari su

EMBOLIA GASEOSA.

Nada debe temerse de la entrada de algunas burbujas de aire en las
venas del enfermo. Por el contrario, la inyeccién de gran cantidad de aire,
por grosero error de técnica, puede provocar ficilmente la muerte (jy la
ha provocado tanto en dadores como en enfermos!) por dilatacién del
corazén derecho.

FENOMENOS ANAFILACTICOS.

En algunas ocasiones hemos visto aparecer, casi repentinamente, una
buena cantidad de elementos urticarianos muy pruriginosos, a los po-
cos minutos de iniciada una transfusién. En una sola ocasién obser-
vamos una urticaria gigante en un nifio de dos afios; siempre se puede
dominar el cuadro sin dificultades, con el simple expediente de inyectar
adrenalina.

La profilaxis es dificil muchas veces; deben desecharse los dadores
con antecedentes alérgicos que estén en actividad en el dia de la extrac-
cién. Las inyecciones de sueros animales al dador y al enfermo, en épocas
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mas 0 menos remotas, no parecen provocar estos cuadros. El dador estars

en ayunas siempre que sea posible. En enfermos con hipersensibilidad
proteinica, puede hacerse una prueba intradérmica con suero del dador,

TRANSMISION DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS,

siFILIs. — El buen examen clinico acompaiiado de un interrogato-
rio completo del dador, ademis de una reaccién serolégica, ponen casi
completamente a cubierto de esta grave contingencia.

De transmitirse una sifilis por transfusién, los primeros signos (cefa-
lea y roseola) apareceran alrededor de 50 -70 dias después, sin chancro
en el punto de la inyeccién (sifilis decapitada de Fournier). Este acci-
dente de transfusién ocurre con demasiada frecuencia, por descuidarse
los aspectos fundamentales de la seleccién del dador.

PALUDISMO. — En la literatura han sido descriptos varios casos de
transmisién de malaria, algunos con donantes portadores de hematozoa-
rios desde 30 6 miés afios atras, que vivian libres de sintomas: la extrac-
cién de sangre provoca una contraccién del bazo y éste arroja a la circu-
lacién los parisitos alli acantonados.

Todo presunto dador que haya residido en zonas palidicas debe
descartarse. Si ello no es posible, se hard la investigacién con adrenalina
para provocar la espleno-contraccion.

OTRAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS. — En rarisimas circunstancias
se ha observado la transmisién de gripe, sarampién, rubeola, etc.

SHOCK HEMOLITICO POR ERROR DE GRUPO SANGUINEO.

SinToMmas.  Este gravisimo accidente presenta una sintomatologia propia
y definida que conviene conocer bien, para intervenir a
tiempo y salvar al enfermo.

Desde luego, la intensidad y el momento de presentacién de los sin-
tomas, varia con gran ntimero de factores: cantidad de sangre incompa-
tible transfundida, velocidad de la transfusion, riqueza de aglutininas y
aglutingenos de ambas sangres en juego, el estado del enfermo, etc.

A continuacién, se describe el gran shock hemolitico, con un resumen
de todos los signos que sin ser constantes, pueden presentarse, entendién-
dose, que segin los casos, sélo se verdn algunos de ellos y en otros la
mayor parte o todos ellos.

LA REACCION INMEDIATA. — Puede aparecer casi enseguida de ini-
ciada la transfusibn sanguinea o algo mas tarde. ;En algunos casos basta
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o trodﬂ“"'oj”' de 20 cm.® para' obseﬂ/m:los! En su orden de aparicién, el
enfermo sentird una gran p{enztud cefdlica (“me parece que la cabeza
estalla”) > hormigueo generalizado, 'y, casi enseguida, un fortisimo dolor
jumbar. Este dolor lwm.b'ar es patognoménico y exige la inmediata inte-
rrupcion de la tmnsfuszon. Luego,sobreviene opresién precordial, disnea,
cefalea, inquietud, flebf'% escalofrios, y finalmente, un eventual colapso
cardiaco. El enfermo tiene aspecto ciandtico y puede vomitar; el pulso,
on un principio muy leflto, se hace répido y filiforme, al mismo tiempo
que la piel fria y pegajosa sefiala la presencia del colapso general.

Si la transfusién se detiene con los primeros sintomas y antes de que
haya pasado mucha sangre, el pronéstico es atin bueno. Si la cantidad de
sangre incompatible transfundida es considerable, este prondstico se en-
sombrece de mds en mds.

LA FASE DE INTERVALO. — Pasada la reaccién inmediata (a pesar
de la gravedad de sus sintomas es rara la muerte durante ella), el enfermo
entra en un periodo de aparente mejoria. Aparente nada mas, porque sus
orinas llevan hemoglobina y poco después, se advierte oliguria que se
transformard o no, en anuria.

Esta fase de intervalo dura de 2 a 7 dias.

LA FASE RENAL. — Si la cantidad transfundida fué considerable o
el estado anterior de los rifiones distaba de ser normal, se instalari una
anuria completa, con todas sus consecuencias. Esta anuria lleva paulati-
namente 2 la muerte o, de vez en cuando, cura por una crisis diurética y
una normalizacién de la urea en sangre.

Muchos trabajos experimentales han demostrado que la obstruccién
renal se debe a una precipitacion de la hemoglobina del dador previa he-
mdlisis de sus glébulos. En el medio 4cido urinario, el pigmento hemoglo-
binico precipita como hematina 4cida, la que obstruye mecdnicamente
los tdbuli contorti.

TRATAMIENTO. Para el tratamiento de este grave accidente, 70 se cuenta
con ningiin especifico; debe cuidarse el colapso circula-
torio en la primera etapa e intentar por todos los medios mejorar la
diuresis si se instala una anuria; se ha descripto una cura por medio de
la decapsulacién renal; otros autores recomiendan la transfusién de gran-
des cantidades de sangre compatible para combatir el taponamiento renal.

ProFILAXIs.  Debido a que la acidez del medio urinario parece indispen-

sable para la precipitacién de la hemoglobina, se aconseja
L dlcalinizacién del enfermo como medio profilictico: puede darse por
boca, bicarbonato de sodio, y esta misma sal por via endovenosa. Perso-
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nalmente hemos usado inyecciones endovenosas de hiposulfito de sodio 4]
20 %, 5 cm.® por inyeccién.

PATOGENIA DEL SHOCK HEMOLfTycq

El gran shock hemolitico que acabamos de describir, puede originar.
se a pesar de una correcta clasificacién de grupos, debido a la Dresenci,
de extra-aglutinégenos, que provocan, sea en la primera o mis comtin.
mente, en una segunda o tercera transfusién con el mismo dador, I,
formacién de anticuerpos especificos.

En otros raros casos, el origen del shock hemolitico no es fécil
de discernir, pero una cosa es cierta y no debe ser ignorada: Iz jnyes.
tigacion sistematica de la compatibilidad sanguinea (prueba directa) aytes
de cada transfusion y ain cuando se use el mismo dador emplead, sin
inconvenientes la vez anterior, pone casi totalmente a cubierto de o5,
grave contingencia. Por lo tanto, quien practique transfusiones sin inyes.
tigacion previa de la compatibilidad, expone a su enfermo a un grave riesgo
en potencia y no tendrd excusa ni atenuante, de plantearse el caso J,
una responsabilidad médica.



CaritTuro III
INDICACIONES DE LA TRANSFUSION SANGUINEA

POR EL DR. GENARO GaRcia OLiver

La transfusién estard indicada para conseguir los siguientes efectos:

1) Reemplazar la sangre perdida, destruida o quimicamente inactivada
(hemorragias, anemias, agranulocitosis, intoxicaciones).

2) Prolongar o mantener la vida en las enfermedades aplésticas de la
médula 6sea.

3) Aumentar las defensas en los estados infecciosos.

4) Aumentar el poder coagulante de la sangre: por ejemplo, en las
hemofilias.

5) Devolver el volumen sanguineo en los estados de shock y en las
quemaduras graves.
En diversas afecciones, fuera de las que acabamos de mencionar, su

indicacién es discutible, o estd atin en estudio.

HEMORRAGIAS.

La dosis de sangre a transfundir serd determinada por la cantidad de sangre
perdida. Para calcular el volumen de la sangre perdida, contamos con la clinica
v el laboratorio. Un buen transfusor de sangre debe ser capaz de apreciar con
bastante aproximacién el monto de una hemorragia, cualquiera sea su origen;
esto equivale a decir, que un buen transfusor de sangre debe conocer muy bien
la fisiologia de la hemorragia, asi como el cuadro clinico a que da lugar. Por
ultimo, es muy importante el saber diferenciar sin mayores dificultades, un
cuadro de shock puro de un cuadro de hemorragia grave y de shock consecu-
tivo @ una hemorragia. Atentos siempre a no sobrepasar los limites de espacio
fijados a este trabajo, no entraremos aqui en el examen de todos los elementos
que componen el sindrome de una hemorragia, insistiendo en cambio, en los

errores mis comunes en su apreciacién y la manera de evitarlos.

Interpretacién de los exdmenes de sangre. — Si una hemorragia es reciente
(primeras horas de producida) los dosajes de Hgb. y recuentos globulares, sélo
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servirdn para confundir: la sangre que se pierde ripidamente supone yna Pérdiq,
tanto de plasma como de glbulos, en las proporciones conocidas, y Iq Sangre
restante en el organismo tendrd la composicion mormal mientras no sp haga
patente el flujo del plasma intersticial bacia el torrente sanguineo con lg gy,
cién globular consecutiva. En una persona anteriormente sana, que ha sufridg I
pérdida brusca de un litro de sangre, por ejemplo, una investigacion hematols.
gica becha a las 2 6 4 horas de producida la hemorragia, no mostrard ningun,
escasisima diferencia de las cifras normales. Tan sélo a las 18-24 horas de habe,
cesado la hemorragia, se habri reemplazado casi por completo el volumen san-
guineo.

La velocidad de reemplazo depende de varios factores: que se administren
no liquidos al enfermo, su estado de salud, volumen de sangre perdido, etc. Es
decir, que los dosajes de hemoglobina y los recuentos globulares son engaiioso-
en las primeras horas de una hemorragia, cualquiera que sea su origen, y siempre
que ella sea rdpida.

Presién arterial. — La presion arterial tampoco es de fiar en las hemorra-
gias bruscas y recientes; al iniciarse bruscamente la pérdida sanguinea, hay una
rapida caida de la presién; pero interviniendo inmediatamente los llamados mecq-
nismos de adaptacion y defensa, la presién se eleva hasta muy cerca de lo normal
y permanece asi hasta el colapso final, es decir, si no hay pronto socorro, hasta
que el accidentado queda exangiie. El objeto de esta lucha del organismo por
elevar la presién a cualquier trance, es mantener la oxigenacién de los centros

vitales del bulbo.

Es decir, que en un hemorrigico clinicamente de cuidado, una presidn
arterial cerca de lo fisiolégico, indica, en el mejor de los casos, que los meca-
nismos de adaptacion funcionan bien, pero poco nos dice sobre el monto de la
pérdida o sobre si la hemorragia se ha detenido o contimia todavia.

Datos clinicos. — Pero la inspeccion clinica puede ser categérica muchas
veces; un enfermo con palidez extrema, inquietud, mucha sed y hambre de aire
ademds de un pulso rdpido, nos lleva al diagnéstico de hemorragia interna, con
Ia casi seguridad de no equivocarnos (en el shock puro no hay inquietud, ni sed,
ni hambre de aire).

Para apreciar exactamente la pérdida sanguinea, existen métodos precisos
pero complicados; nos referimos a la investigacién del volumen circulante por
medio de la inyeccidn de colorantes (rojo congo) cuya dilucién en el torrente

e renhtoe e BEE £ ; : .
cizculatorio permite después apreciarlo. Este método, de mucho valor experimen-
1

(28

ctico por el momento.

de sangre perdide. — Conviene recordsr tam-
de ung pemorragic depende, menos de lo cantided perdids,
¢ perdido.
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La pérdida muy vdpida de 1.000 a 1.500 cm.? puede matar @ un bombre
e Jos mecanismos de adaptacién no tienen tiempo de actuar, mientras
z se el doble de esa cantidad puede perderse, y atin mis,

: ad ' : si hay tiempo suficiente
plasma intersticial evite la hipovolemia, verd

ara que el adera causa de la muerte

en las hemorragias bruscas.

Desde luego, y esto conviene sefialarlo, la transfusién de gran cantidad de
S salvaré‘a L _hemorrégicos en los que la anoxemia de los tejidos
(en &P ecial del sistema nervioso) tuvo tal duracién que provocs en ellos cam-
bios irreversibles.

T£CNICA DE LA TRANSFUSION.
Tec

Una vez calculado el monto de la sangre perdida ¢qué dosis transfundire-
mos? Una dosis que tedricamente lleve la Hgb. del enfermo a un 75 %, y 10 a
an 100 %. La reposicién del 25 % restante se dejara a cargo del sistema hema-
topoyético del enfermo, ayudado con hierro y hepatoterapia. Esto puede signi-
ficar una transfusién de uno o dos litros, o mis; y naturalmente, harin falta
varios dadores y el empleo de la técnica gota a gota, una vez que hayan pasado
los primeros 500 cm.3 a buena velocidad.

En cambio de esto, ¢qué es lo que se hace generalmente? Transfundir 500
cm.3 porque tal es la cantidad mixima que puede extraerse a un dador y, diga-
moslo de paso, tal es la capacidad maxima corriente de un frasco de transfusién.
Los resultados que se obtienen en una hemorragia aguda grave con una trans-
fusién de 500 cm.® son tan extraordinarios, que esa cifra puede parecer sufi-
ciente, aunque el mdis somero examen del problema demuestre enseguida que
no Jo es.

Hasta aqui no hemos dicho una palabra de la parte quirirgica del proble-
ma; se sobreentiende que en las hemorragias traumiticas, le precoz ligadura
de los vasos sangrantes es la primerisima medida que se debe tomar. Pero vea-
mos lo que ocurre con las hemorragias internas y especialmente en las muy
comunes hemorragias gastro-intestinales, debidas a un ulcus, por ejemplo, y donde
la ligadura de un vaso sangrante es un problema diferente.

EMPLEO EN LAS HEMORRAGIAS GASTRO-INTESTINALES.

Es aqui donde se cometen los mayores errores en todo aquello que tiene
conexién con la transfusion de sangre. En general, el médico de cabecera o el
Cirujano recurren a la transfusién farde, mal o nunca, y ello porque se han
asentado varios conceptos falsos: que enumeraremos enseguida. Por eso, consi-
deramos oportuno hacer unas someras consideraciones sobre el particular.

) .7- . 3, .
1) “La transfusion es peligrosa, porque moviliza el codgulo”; se dice
refiriéndose a aquellas hemorragias por ulcus, a las que se cree detenidas.
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Estos enfermos estin generalmente muy desangrados y se los mantiene e
absoluto reposo con bolsa de hielo, morfina, etc. A veces se les inyecta grandes
cantidades de solucién fisiolégica, la que, de todas las malas medidas que puede,
elegirse, es la mas desacertada que pudiera imaginarse. En rigor, estos enfermog
intensamente anemiados, estén sentados sobre el crdter de un wolcdin, ya que
si el codgulo se movilizara espontineamente, 0 a causa de la elevacién inte,.
pestiva de la presién arterial provocada por la introduccién de las soluciones
salinas o glucosadas, el enfermo no tendrd reservas globulares con que hace,
frente a la nueva hemorragia. Como por otra parte su intensa anemia no per.
mite llevarlo con bastante probabilidades de éxito a la mesa de operaciones, se
encontrar en inminente peligro de vida.

La transfusién sanguinea mo moviliza el codgulo (sobre todo la transfy.
sién lenta, gota a gota, ya que la otra debe proscribirse) y al llevar abundantes
elementos de coagulacién en especial fibrindgeno, afirma el codgulo devolviend,
de paso al enfermo todo aquello que wurgemtemente necesita: sales, proteinas
séricas, glébulos rojos y volumen circulante.

Todos los autores que se han ocupado seriamente del asunto (y permi-
tasenos afiadir nuestra experiencia personal a la de ellos) estin contestes en que
la reanudacién de la hemorragia durante la transfusion es una rareza y que
ella es menos frecuente que en aquellos casos dejados sin transfusion, en los
cuales la reanudacién no es precisamente una rareza ni mucho menos.

2) “La transfusién de sangre mayor de tantos o cuantos centimetros, es
una temeridad; podria elevar la presién arterial y reanudarse la hemorragia por
desplazamiento del codgulo™.

Los que tales dicen, preconizan la pequefia transfusién hemostitica e indi-
can dosis de 100-150 6 200 cm.®,

Aqui el error es parecido al anterior e igualmente grave, ya que tales trans-
fusiones son doblemente peligrosas, por insuficientes y por la falsa seguridad
@ que dan lugar. Si bien cualquier cantidad de sangre transfundida, digamos
20 cm.3, tiene funcién hemostatica, esta hemostasia puede ser insuficiente (y
muchas veces lo es con dosis tan pequefias de sangre) dejando desguarnecidos
los otros aspectos del problema. Téngase bien en cuenta que si a un adulto de
70 kilos de peso le transfundimos 100 cm.3 de sangre, habremos elevado su Hgb.
en un 2 % vy sus glébulos rojos en un 100.000 por milimetro cibico. Es decir,
que si a consecuencias de la hemorragia acusaba 45 9, de hemoglobina y 2.000.000
de glébulos, las nuevas cifras seran de 47 % de Hgb. y 2.100.000 de glébulos.
Pricticamente estaremos como antes, si sobreviene una nueva pérdida.

Los que tales cantidades indican en estos casos de hemorragia aguda, des-
acreditan notablemente a la transfusién por mal empleo de esta nobilisima me-
dida terapéutica. Se diri entonces equivocadamente: “el enfermo fallecié por
hemorragia gastro-intestinal, a pesar de las transfusiones realizadas”.

En cuanto 2 lo que se refiere a la elevacién de la presion arterial, es me-
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nester re°°rdaf e 1= Pr‘?Sién arterial no cae exageradamnte sino de modo tran.
sitorio, ©S dec':u', o g e bastante elevada atn con hemorragias de conside-
racién: 1a c‘“df‘ ‘fmal c3 513”?"19 agotamiento de las defensas. Por lo tanto, la
dlevacion | isiolégica de la presién arterial que se obtiene introduciendo el liguido
fisioldgico que cOmP one el volumen circulante, mal puede perjudicar al enfer-
mo. Al contrario, al restablecer el equilibrio osmético indispensable entre el to-
srente cizculatorio y ¢l flujo del plasma intersticial, obra en el mismo sentido
que los mecanismos de defensa naturales, los que pueden fallar en el intento
hemorragia fué de exagerada cantidad.

Por otra parte, la presién arterial se iri elevando muy lentamente si se
transfunde con técnica de goteo y a las velocidades indicadas,

Toda técnica de transfusion ripida, si bien esti indicada en las hemorra-
gias agudas y severas de origen traumitico, estard proscrita en el caso que
comentamos. Es decir, con el vaso sangrante ligado, en una hemorragia aguda
puede transfundirse a velocidad en los primeros 500 ‘cm.3 de sangre, por la
prgente necesidad de volumen sanguineo y vectores de oxigeno para hacerla
mis lenta cuando ha pasado esa cantidad. Con el vaso sangrante abierto o mal
cerrado (ulcus) solo se utiliza la transfusién lenta y continua.

si la

3) “La transfusién de sangre seria peligrosa porque puede traer una *‘reac-
cién” o puede faponar el rifién”.

Ya hemos visto en qué forma pueden evitarse la mayor parte de las peque-
fias reacciones y como la técnica gota a gota disminuye muchisimo el ndmero
restante.

En cuanto al temor de taponar el riiion, se debe a una confusién lamen-
table sobre hechos reales mal interpretados. El taponamiento del rifién es causado
por errores de grupo sanguineo u omisién del examen de compatibilidad, es
decir, a faltas técnicas de grueso calibre.

En los raros casos publicados en que se produjo un taponamiento del rifién
con técnica aparentemente correcta, se trataba de viejos nefriticos con pésima
funcién renal, en los que basté una minima cantidad de hemoglobina, para
obstruir los pocos elementos atéin activos. Personalmente jaméis hemos observado
un taponamiento renal.

DEDUCCIONES PRACTICAS. ¢Cémo proceder pues frente a una hemorra-
gia gastro-intestinal? Pueden presentarse di-

versos casos y soluciones.

1) La hemorragia gastro-intestinal debida a un ulcus, ba sido co- .
biosa y estd detenida por el momento. Si se decide intervenir quiriirgi-
camente, se pondré rapidamente al enfermo en condiciones operatorias,
elevando la Hgb. al 75 %. por transfusién continua gota a gota de la
cantidad de sangre necesaria. Esto puede representar una transfusién de
1.500 2 2.000 0 mé4s cm.® que se hard en dos etapas de 12 horas de dura-
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cién cada una. En estos casos, el dosaje de Hgb. debidamente repetido, o
de mucha utilidad para controlar la marcha de la transfusién.

Si no se decide intervenir por el momento, se buscari la mejori,
inmediata del enfermo con transfusiones de menor volumen (500 cm.d)
repetidas a mayores intervalos, a la par del régimen dietético y las me.
didas generales que se consideren utiles.

2) La hemorragia gastro-intestinal debida a un ulcus es moderad,
y 10 se ha detenido. Se efectuara la transfusién gota a gota, gobernand,
su velocidad de acuerdo a los sucesivos dosajes de hemoglobina, pero tepn.
diendo a transfundir algo mas de lo que se pierde. En esta forma se pro-
curard la hemostasia, y se contrarrestard la pérdida sanguinea, la que sin
transfusién podria terminar con el enfermo al cabo de algln tiempo.
Entretanto puede decidirse el criterio a seguir y tomarse con calma Ia
decisién de operar o no, segiin mejor convenga al enfermo.

Si después hubiera necesidad de operar al enfermo, se intervendrs
con transfusién durante todo el acto quirirgico, lo que a veces permi-
tira salvar vidas irremisiblemente condenadas de otra forma.

EN LAS HEMORRAGIAS DE ORIGEN DESCONOCIDO.

La hemorragia es de origen desconocido, no habiendo diagnistico ni
presuncién diagnéstica alguna.

Este caso, bastante frecuente, ofrece clara solucién: nada se ganard
dejando que ¢l enfermo se anemie mds de lo que se pudo ficilmente
evitar. Es decir, la conducta puramente contemplativa y a la espera de
que cese la hemorragia para intentar un diagnéstico, puede terminar con
un desastre. A gran hemorragia, gran transfusion, y si el origen es desco-
nocido, ni siquiera “habri movilizaciones de coigulos” que temer, ya que
puede tratarse de una hemorragia “en napa” de origen diverso (enfer-
medad de Banti, ciertas gastritis, cirrosis hepaticas, etc.). Bien estd
que se muera de hemorragia un enfermo al que se hizo todo lo posible
por salvarle la vida y, desde luego, se le hicieron grandes transfusiones;
lo que no se aceptaré tan ficilmente, es el desenlace fatal sin que se haya
ensayado siquiera combatir a fondo la hemorragia que terminé con él.

RESUMEN DE ESTAS INDICACIONES. — 1) Las técnicas modernas de
transfusién, ponen a cubierto de muchos peligros, algunos reales, otros
probablemente imaginarios, y permiten tratar de modo admirable y seguro,
la mayor parte de los casos de hemorragia.

2) No se temerd usar grandes dosis si la apreciacién cuidadosa del
caso nos lleva a la conviccién de que hubo gran hemorragia.

e
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3) lLa tranffusi(')n moderadamente rapida se empleard en todas
. quellas hemorragr:s agudas en l.as’ que se obtuvo ya la ligadura del vaso
P iante. 500 cm. s¢ trans'fundu‘an entonces a razén de unos 20 cm.? por
minuto ¥ el resto de la dosis calculada a velocidad de goteo, 40 gotas por
minuto.

4) En todos los demis casos de hemorragia,

' : se empleara transfusién
continua, gota a gota, sin excepciones.

AFECCIONES SANGUINEAS.

ANEMIAS. 1?1; las anemias bev.nolz'tz'cas (anemia de Lederer, icteria fami-
S ’har, etc.) se obtienen excelentes resultados con la trans-
fusién sanguinea. En caso de esplenectomia, una transfusién preoperatoria
no puede omitirse. En el caso de anemia de Lederer, la transfusién puede
considerarse un verdadero especifico.

Como en todas las anemias graves, se cuidard mucho la técnica, tra-
tando de evitar las reacciones y transfundiendo sin excepcidn por gota
a gota.

En las intoxicaciones por el oxido de carbono, benzol, etc., la trans-
fusién puede ser brillante al llevar glébulos rojos intactos en cantidad
suficiente.

Con la transfusion sanguinea se puede prolongar a mantener la vida
en las enfermedades aplisticas de la médula bsea, asi como en las disfun-
ciones medulares. En las verdaderas aplasias medulares, la transfusién de
sangre repetida a intervalos sefialados representa la tinica manera de
prolongar la vida del enfermo.

Debe pues indicarse sin vacilaciones y con la conviccién de que no
hay otro camino que elegir. Por otra parte, nunca se estd absolutamen-
te seguro de tratar una aplasia total, o de que el prondstico sea un cien
por cien mortal. En ocasiones, muy raras por desgracia, se tiene la sor-
presa de comprobar que el sistema hematopoyético da activas sefiales
de vida.

En estos enfermos se aconseja una gran transfusion inicial, gota a
gota, que lleve el indice de hemoglobina del enfermo a un 50-70 %
(no al 100 %). Luego de esta primera gran transfusién, habrd que
establecer en cada caso particular cuanta sangre necesita y cada cuanto
tiempo, para mantenerlo en ese indice de hemoglobina; es decir, las
transfusiones subsiguientes serin menores y espaciadas. En un caso tra-
tado personalmente (nifio de dos afios), bastaba transfundir 200 cm®
cada 15-20 dias.

En muchos casos de anemia médica con etiologia compleja y en las
que no se logran mayores resultados con terapia a base de higado y hierro
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(anemias perniciosiformes, anemias post-infecciosas rebeldes, etc.) la trans.
fusién suele tener éxito, actuando a la manera de un “mordiente” que per-
mite una ulterior eficacia de los medicamentos primeramente prescriptos,

En la anemia perniciosa, la transfusién sanguinea ha perdido cag
toda la importancia que tenia antes del descubrimiento de la hepato.
terapia. Se emplears tan sélo en aquellos enfermos sin tratamiento de
higado y cuyo recuento muestra cifras por debajo del millén de glébulos,
con lo que se habri ganado el tiempo necesario para que actie el higado
(minimo de § dias antes de la respuesta reticulocitaria). También se em-
plear4 en los casos raros en que el higado no actia (hépato-resistencia) y
en las complicaciones que sobrevengan en un enfermo de anemia pernicio-
sa, (septicemias, traumatismos, etc.). La transfusién en la anemia pern;-
ciosa debe hacerse con extrema lentitud (gota a gota) y con las mds gran-
des precauciones en cuanto se refiere a la compatibilidad sanguinea. Uy
miocardio profundamente alterado por la anemia intensa y de muchq
duracién, entraré en colapso si se sobrecarga el corazén o sobrevienen
reacciones. :

AcraNuLOCITOSIS.  En las agranulocitosis la transfusion se utiliza para
reemplazar los leucocitos ausentes o destruidos. Se-
gin que ella sea debida a intoxicaciones por drogas o a infecciones espe-
ciales, variarin los resultados obtenidos tanto con la transfusién como
con los otros medicamentos. En las agranulocitosis de origen infeccioso
(angina agranulocitica), la transfusién combinada con la inyeccién de
pentanucledtidos, constituye el tratamiento de eleccién, aunque las pro-
babilidades de éxito sean escasas.

TROMBOPENIA.  En la piirpura idiopdtica esencial, asi como en otras for-
T mas de parpura en que se aprecie una disminucién o
ausencia de las plaquetas sanguineas, la transfusién estd indicada para
proveer estas plaquetas, especialmente en las crisis hemorrdgicas, y en este
sentido, su accidn hemostitica es bastante notable si se transfunde la
cantidad suficiente y se repiten las transfusiones con decisién, hasta do-
minar la hemorragia. Por otra parte, como la transfusién no puede sino
proveer elementos sanguineos, cuya duracién es limitada en el cuerpo
del enfermo (la destruccién de las plaquetas transfundidas se realiza
en 3-5 dias), no se pensard en accién curativa sino, y ello es bien im-
portante, en dominar las crisis hemorrigicas tan peligrosas a veces, y evi-
tar de paso la anemia del enfermo. Ninguna prirpura de Werlboff, aiin
de las graves, debiera ser esplenectomizada, sin asegurarse previamente
de que la transfusion bien manejada fracasé, y que por lo tanto, n0
queda sino la peligrosa esplenectomia. Por suerte, muchas plirpuras no
exigen esplenectomia y pueden mejorarse con transfusiones repetidas.
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He MOFILIA- En la hemofilia, la transfusion sanguinea encuentra un bri-
—— llante campo de accién, ya que permite,
gesultados espeCF?cuIar.es, _si bien transitorios, claro estd. En esta enferme-
dad, 12 transfusion se indica para combatir la crisjs bemorrdgica, llevando
¢l factor coagulante que l,e falta al enfermo (posiblemente una fraccién
roteinica del suero sangt‘uneo) > los glébulos rojos y el volumen sanguineo

erdido con la'h'emorragla. Es decir, mejora el enfermo porque le da un
agente hemostdtico y se le devuelve la sangre perdida.

Por otra parte, la transfusién sanguinea breoperatoria permitira ope-
var 2 los hemofilicos con un buen margen de seguridad, ya que la accién
hemostética de la sangre se prolonga en general un minimo de varios
dias. También se recomienda como medida profilictica general, en todos
aquellos hemofilicos expuestos a frecuentes y serias crisis hemorragicas.
En un caso de este orden, hemos adoptado el plan de transfundir 300 cm.?
cada 15 - 20 dias, para evitar en todo lo posible las grandes crisis hemo-
rragicas que suele padecer el enfermo y las que en una ocasién obligaron
a transfundir inmediatamente un litro y medio de sangre para salvarle
la vida.

Las dosis a transfundir variarén segtin lz edad del enfermo, la eventual
pérdida sanguinea y la finalidad inmediata que se busque.

Como hemostasia preoperatoria (ningin hemofilico serd operado
sin transfusidn previa) : bastardn 200 a 300 cm.? de sangre, dia por medio,
dos veces, antes de la operacién.

casi siempre, obtener

En un nifio hemofilico en plena crisis hemorrigica grave (melenas, hemar-
trosis, equimosis, etc.) tuvimos necesidad de hacer 4 transfusiones copiosas en
el término de 36 horas; en muchos otros casos, por el contrario, una sola trans-
fusién de pequefio volumen mejora el tiempo de coagulacién y detiene la hemo-
rragia, de haberse ella producido.

EN LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS.

En presencia de infecciones graves, la transfusion sanguinea es de
gran ayuda para el enfermo, si se la emplea precozmente y en debida
forma. La sangre transfundida lleva no sélo hematies (muy necesarios a
veces por la anemia infecciosa presente), sino leucocitos sanos, anticuerpos
¥ complementos. Suelen verse resultados sorprendentes debidos a una sola
transfusién en infecciones graves de diverso origen, especialmente en la
segunda infancia. La inconstancia de estos resultados, a veces brillantes a
veces nulos, nos hace ver cuanto ignoramos atin sobre el mecanismo de
accién de esta terapéutica.

Los mejores resultados se obtienen con transfusiones de pequefio



236 GENARO GARCIA OLIVER

volumen (300-500 cm.®), efectuadas con rigurosa técnica gota a gota
a cortos intervalos.

Inyectando al dador 2-3 cm.® de solucidn al 10 % de dcido nucleic,
se duplicard su nimero de leucocitos a las dos horas de la inyeccién, }:
esta hiperleucocitosis se mantendr4 alrededor de otras dos horas.

INMUNOTRANSFUSION. — Con respecto a la inmunotmnsfusién, es
necesario decir que el maximo de su popularidad ha pasado ya; y que Ia
experiencia de m4s de 20 afios que se tiene de ella, desde que la ided Wright
en 1919, hasta ahora, no autoriza a considerarla superior a la transfusigy
simple. Desde luego, en los casos de inmunotransfusién acompafiados cop
buen resultado, es dificil o imposible afirmar que fué debido el éxito g 1,
previa preparacién del dador (inyeccién de diversas vacunas) o a la accién
de la sangre por si misma. Lo que si es seguro, es que la inmunotransfusién
arroja resultados bastante inconsistentes y contradictorios. Personalmente
estamos desilusionados de ella.

Muchas veces la inmunotransfusion fracasa por una razén muy sim-
ple: el enfermo ya tiene un dalto grado de inmunidad (mucho mds alto
que el dador vacunado) contra su propia infeccion.

En la llamada arsenotransfusién, se mezclan cantidades determinadas
de arsénico (sulfarsenol) por cada 100 cm.® de sangre. Las grandes dosis
de arsénico que se administra hasta un gramo y medio por transfusién,
dan a veces origen a ictericias por lesién de la célula hepatica, crisis nitri-
toides, etc. Es sintomditico que en Francia, pais donde tuvo origen,
esté pricticamente abandonada. No tienen cabida aqui otras variantes
de la transfusién, en pleno estudio en la actualidad.

EN ENFERMEDADES DEL HIGADO.

En todas aquellas afecciones del higado que producen una alteracion
profunda de la célula hepdtica, la hemorragia es una contingencia mds
que probable (hepatitis téxicas e infecciosas, cirrosis, etc.).

También todas aquellas afecciones que obstruyen el paso normal de
la bilis al intestino, o la absorcién posterior de la misma, al impedir actuar
al factor antihemorrégico, vitamina K, pueden en ciertas condiciones
acompafiarse con hemorragia (icterias por obstruccién de las vias biliares,
ciertas afecciones del intestino). El problema de las hemorragias de origen
hepitico, es en rigor muy complejo y no est atn bien dilucidado. Este
punto también se trata detenidamente por el Dr. José A Pangaro, en
el capitulo correspondiente.

Desde el punto de vista practico, conviene saber que la transfusién
sanguinea, al llevar fibrindgeno, protrombina, plaquetas, etc., per-
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mite tratar esté tipo de hemorragias con éxito probable,
cransfusion puede en muchos casos ser reemplazada por vita
ella restituye la sangre perdida con anterioridad.

ya que si la
mina K, sélo

ACCION HEMOSTATICA EN GENERAL.

Sin duda alguna, la transfusién sanguinea es el mejor hemostitico
geneml con que se cuenta en la actualidad, muy superior a todos los bue-
nos preparados comerciales conocidos. Este hecho es mal apreciado toda-

e por la mayoria de los médicos, quienes, cuando el problema se les
presenta, olvidan a la transfusién.

SHOCK.

Para comprender porqué la transfusién sanguinea actia con tanta
eficacia sobre el sindrome “shock”, es indispensable analizar muy breve-
mente su mecanismo y los hechos ya comprobados que se han reunido
durante numerosas experiencias y observaciones.

Sea cual fuere el origen del shock (traumitico, quirtrgico, post-hemorr-
gico, etc.), existe en este sindrome un colapso circulatorio periférico, con vaso-
dilatacién paralitica de los capilares y pequefios vasos, lo que inmediatamen-
te produce una rémora sanguinea considerable y una falta de volumen circulante
central. Esta hipovolemia, sea ella causa o efecto, domina el cuadro y explica
junto con el estancamiento sanguineo precitado, casi todos los sintomas y signos
del sindrome shock: hipotensién, taquicardia, enfriamiento periférico, etc.

Bastaria, pues, tedricamente, inyectar por via endovenosa soluciones salinas
o glucosadas para que, aumentado nuevamente el volumen circulante, los omino-
sos sintomas del shock retrocedieran ripidamente.

Pero estas soluciones de agua y cloruro de sodio, o también de agua y otras
diversas substancias (glucosa, etc.) son soluciones cristaloides y escapardn en po-
cas horas del torrente circulatorio a través de los capilares distendidos y alterados.

Dicho de otra manera, estos sueros artificiales #o tienen poder de retencién.
Esto se comprueba diariamente en la elevacién de la presion arterial Zransitoria
que provocan cuando se los inyecta a enfermos shockados; pasada una a tres horas
de mejoria del cuadro, coincidente con la introduccién del suero artificial y la
elevacién de la presién arterial, se produce una nueva y profunda caida en toda la
situacién.

Bases TERAPEUTICAS. Lo que hace falta es inyectar por via endovenosa
suficiente cantidad de un liquido de naturaleza
coloide, es decir, con poder de retencién, lo mds parecido posible al plasma
sanguineo. Un liquido asi, reemplazaria al plasma ausente en el enfermo y,
tebricamente por lo menos, constituiria el tratamiento de fondo del shock.
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A pesar de las numerosas tentativas de la industria para fabricar ese
tipo de liquido, no existe hoy en dia sino una solucién correcta: Quie o
la de transfundir suficiente cantidad de sangre bumana.

En rigor, la introduccién de los glébulos rojos no tiene razén de ser
en el shock puro sin hemorragia, y hasta puede ser perjudicial en algung
casos. La solucién ideal es, por lo tanto, transfundir plasma sanguine, 5
suero sanguineo humano, tal como se verd mas adelante (ver cap. 1V)

La practica diaria en el tratamiento de los shockados, demuestra &
forma concluyente que la transfusion de sangre o plasma combate efi-
cazmente la bipovolemia, levanta la presion arterial, la mantiene alta, y o
fin, mejora ripidamente todo el cuadro del shock, de tal forma que ell,
representa una medida terapéutica segura, efectiva y de ripidos resultad s,

Hemos insistido varias veces en que hace falta suficiente cantid,q
de liquido apropiado para mejorar el shock. La razén estd en.que general-
mente no se aprecia bien cuin reducido queda el volumen circulante,
sobre todo en los shocks graves, y se comete el error de indicar cantidades
muy pequefias de sangre.

NORMAS DEL TRATAMIENTO. He aqui la conducta a seguir frente a un
shock severo: examinando ripidamente e
enfermo, se apreciara la frecuencia del pulso, el grado de enfriamiento
periférico, el tipo respiratorio, etc. Luego se tomard la presién arterial,

Las cifras sucesivas de la presién arterial, serdn la mejor guia de la
conducta terapéutica en cuanto se refiere a la dosis de sangre a emplear
y la oportunidad de repetir las transfusiones. Enfermos hay, que con
400 - 500 cm.?, recuperan una presién arterial préxima a la normal, mien-
tras otros exigen el doble y atin mis de esa cantidad. No se olvide que,
transfundiendo sangre total, un 45 % del volumen transfundido esti
constituido por elementos figurados, iniitiles y basta engorrosos en este caso.

La técnica de transfusion en el shock serd la ya descripta del gota a
gota, sin mds excepcion posible que la asociacién del shock y hemorragia
importante. En el shockado, la posibilidad de agravar el colapso circulan-
te por exceso de velocidad en la venoclisis, es un peligro real que debe
tenerse siempre en cuenta y al que, desgraciadamente, hay que atribuir
algunas muertes, cuya verdadera causa pasa inadvertida.

Se sobreentiende que si bien la transfusién es lo principal en el trata-
miento del shock, no es lo tinico, y por supuesto no debe descuidarse la
terapéutica sintomatica: calentamiento del enfermo, analépticos periféri-
cos, inhalacién de oxigeno, etc. (Véase tomo I).

TRANSFUSION PREVENTIVA. Todo esto es cuanto se refiere al trata-
miento del shock mismo. Pero aqui tam-
bién tiene cabida el precepto de que mds vale prevenir que curar. La
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tranSquién o, Pu.ede y debe usarse como profildctica del shock
quin’zrgico, sea t.ransfurfdlendo pequefias cantidades (200 cm.®) repetidas
durante L Lﬂt{mos dias del preoperatorio o durante la intervencién
e o deb”:m emprenderse ninguna intervencion importante y de
Jarg? duracion S.m una transfusion sanguinea gota a gota durante todo
¢l acto operatorio.

QUEMADURAS GRAVES.

FISIOPATOLOGfA DE LAS QUEMADURAS. En el tomo anterior se ha tra-

tado de la fisiopatologia de las
quemaduras. A pesar de ello, queremos extendernos en este punto, para
ampliar algunas nociones que tienen directa atingencia con las indicacio-
nes y téenica de la transfusién sanguinea.

Los capilares, o son destruidos o quedan temporalmente inutilizados
en toda la zona quemada; incapaces, pues, de retener el plasma, éste
exuda bacia afuera en gran cantidad. También el plasma intersticial sigue
¢l mismo camino, de modo que las vendas que recubren la zona quemada
pronto estin embebidas en un liquido, cuyo examen minucioso, muestra
su analogia con el plasma sanguineo. En las quemaduras extensas, el plas-
ma asi perdido alcanza proporciones insospechadas y provoca una notable
disminucién del volumen sanguineo a expensas de su parte liquida, no
de los elementos figurados. La comprobacién de este hecho se obtiene
ficilmente con un recuento globular o sino con el uso del hematocrito;
el recuento globular arrojard cifras superiores a las normales, las que a
veces alcanzan a 7 y 8 millones de hematies: el hematocrito mostrara una
relacién plasmo-globular alterada con un 60 - 65 6 mas por ciento del
volumen globular en vez del 45 % normal. Es decir, hay una hemo-
concentracion.

DEDUCCIONES TERAPEUTICAS. La falta de plasma circulante, por una
parte, y la hemoconcentracion por otra,
son directamente responsables de la gravedad de los quemados. Esta situa-
cién se trata de remediar con los clasicos recursos de la venoclisis de solu-
cién fisiolégica; al describir el shock, ya se dijo de la dificultad de las
soluciones cristaloideas para mantenerse en el torrente circulatorio. Por lo
que respecta a las soluciones glucosadas, ya se ha referido el peligro que
ellas pueden acarrear por la hiperglicemia que ocasionan; por otra parte,
estudios experimentales recientes demuestran que la inyeccién endove-
nosa brusca de cantidades excesivas de solucién glucosada, no tan sélo
son inttiles, sino seguramente perjudiciales dando lugar a edemas gene-
ralizados que pueden alcanzar el cerebro.
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Esto se debe a la corriente continua de liquidos que se establece entre
los tejidos y el torrente circulatorio; la direccién de esta corriente g6
gobierna buscando el equilibrio de la presién osmética y, en ciertas con-
diciones, la intervencién terapéutica intempestiva puede alterarla de modo
desfavorable. Por eso, atin en el caso de las inyecciones salinas, debe Vi-
gilarse mucho las reacciones que pueden presentarse en cada enfermg y
que pueden limitar la aplicacién de este cldsico procedimiento.

La terapéutica de reemplazo, que da al quemado el plasma sanguine,
que urgentemente necesita, tiene anotados a su favor éxitos muy bri-
llantes: a pesar de que es un procedimiento de introduccién muy reciente
en la terapéutica, insistimos sobre él, que tiende a reemplazar las trans.
fusiones del tipo de las indicadas hasta ahora (pequefias, de 200 cm.? po
dia) y a las que ya se ha referido en el capitulo correspondiene de|
2° tomo, parte I

A falta de plasma o suero sanguineo humano, muy superiores a I
sangre total, porque el globulo rojo es imitil y asin perjudicial, se utilizars
la transfusién sanguinea en grandes dosis (en un caso que atendimos re-
cientemente, se transfundieron $00 cm.® de plasma equivalente a 1 litro
de sangre a una nifia de § afios de edad!). Las grandes dosis estin justifica-
das por la gran hipovolemia del enfermo y porque utilizando sangre total,
la mitad del volumen transfundido es inttil (hematies). Ademais, la expe-
riencia, que es soberana, ha demostrado la necesidad de estas grandes dosis
repetidas, hasta obtener la curacién del enfermo. En la préctica, 10 cm.?
de plasma o 20 cm.® de sangre por kilo de peso del enfermo, son necesa-
rios diariamente hasta la cicatrizacién de los capilares abiertos o permea-
bles, lo que supone transfundir durante 2 a 4 dias y a partir de producido
el accidente, muy grandes cantidades de sangre o plasma (para un adulto
de 70 kilos equivale a un litro y medio de sangre diariamente).

En algunos casos se obtuvo asi la curacién de quemaduras extensas
sin cicatriz y sin necesidad de injertos. Desde luego, se empleard sin
excepciones la técnica gota a gota.

OTRAS INDICACIONES.

Bajo este rubro designamos diversas afecciones con indicacién discu-
tible o en estudio. Se ha empleado la transfusién sanguinea en todas aque-
llas afecciones, que por una causa u otra, suponen un descenso del tenor
normal de proteina en el plasma sanguineo (hipoproteinemia). En la
inanicién, por ejemplo, o en las nefrosis lipoidicas, la sangre o mejor, €l
plasma transfundido rinde. resultados muy alentadores. (Véase tomo II,
parte I, pag. 270).

En un ntimero de entidades clinicas acompafiadas de intensa deshidrs-
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Jacions (toxicosis,infanti.l, <f<31era asidtico, ciertas formas de diarreas) la
“anstSi"’“ sanguinea se indica como tratamiento coadyuvante, habiéndose
obtenido resultados_dlscordes y contradictorios hasta ahora.

En las leucemzas,’ se usa cada vez con mayor moderacién. En las
ormas Cronicas, .estara'}ndlcada después de la radioterapia intensiva para
contrarrestar la s.nder:'acwn de. la médula ésea, o en las emergencias quirdr-

cas. Es muy discutible su indicacién en las formas subagudas y agudas
sélo se practicara en casos y condiciones especialisimas.

En ciertos convalecientes, sobre todo de enfermedades infecciosas,
puede ocurrir que el proceso de convalecencia llegue a un punto muerto,
2 pesar del buen trat.a}mlento instituido; es entonces licito utilizar el
recurso de la transfusion sanguinea la que a menudo se muestra suma-
mente eficaz. En otros casos, la transfusién sanguinea permitird acortar
considerablemente la convalecencia consecutiva a estados hemorrigicos
curados ya, pero que dejaron una profunda desglobulizacién que impone
un severo esfuerzo a la médula ésea del enfermo.

En estos ultimos 20 afios, casi no ha quedado padecimiento en que
no0 se ensayara la transfusién sanguinea. De tanto abuso tuvo que resultar
mucho fracaso y desilusién, y una inmerecida ola de descrédito amenazé
encubrir las indicaciones reales de esta terapéutica. En el reducido espacio
de este capitulo, hemos intentado informar sobre las indicaciones mas
importantes ¥ probadas ya en la experiencia clinica; de muchas que
creemos tiles, pero que pueden todavia discutirse, deliberadamente no
se dijo nada.
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TRANSFUSION DE SANGRE CONSERVADA, DE PLASMA
Y SUERO HUMANO

por EL DR. GENARO GARrcia OLIVER

La necesidad de proceder ripidamente en los casos de urgencia, asg
como la conveniencia de contar con sangre a toda hora en los grandes
establecimientos hospitalarios, llevé al estudio de la posibilidad de cop.
servar la sangre humana. Este estudio se inicia al final de la Gran Guerrs
del afio 1914. Desde entonces hasta ahora se ensayaron numerosas técn;.
cas, diversos recipientes y modalidades de conservacién, empleindose liqui-
dos llamados conservadores cuyas férmulas de composicién eran de o
mids variadas, desde el liquido conservador de Rous y Turner a base de
solucién glucosada y citrato de sodio hasta la solucién de origen ruso lla-
mada I. H. T. Otros estudios se refirieron al limite de conservacién 1til
de la sangre, asi como a los cambios que en ella se producian a medida
que transcurria el tiempo. Finalmente, se fué adquiriendo vasta expe-
riencia en cuanto a su valor terapéutico, tanto absoluto, como relativo
-con respecto a la sangre fresca.

TRANSFUSION DE SANGRE CONSERVADA.

Del cimulo de datos y hechos observados, asi como de las experien-
cias realizadas, puede concluirse que:

1) La sangre bumana puede conservarse con fines de transfusion,
un periodo de tiempo variable, que 70 debe de exceder de diez dias, y
aun mejor, de una semana.

2) Para conservar la sangre en condiciones apropiadas, es necesa-
rio contar con recipientes de vidrio neutro y cémara frigorifica (hela-
dera) con temperatura constante entre 5° y 8° Centigrados sobre cero.

3) El mejor liquido conservador es todavia la solucién anticoagu-
lante de citrato de sodio, al 3 6 al § %, de modo que por 100 cm.?
de sangre correspondan 30 centigramos de sal trisédica de citrato. Estas
soluciones de citrato deben ser preparadas con especial cuidado.
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4) El modo d? ERLaEs la sangre con fines de conservacién, varia
con las diferente.s técnicas descriptas, pero todas ellas suponen obfener
sangre Sin posibilidad de contaminacion y absolutamente libre de codgulos.

5) Una vez recogida la sangre en el recipiente adecuado, se la
coloca en la heladera, en absoluto reposo: el exceso de manipuleo o agi-
tacion provocardn hemdlisis.

6) Para utilizar la sangre conservada, es mecesario mezclar las par-
fes netamente separadas por sedimentacién, es decir, la masa inferior,
obscura, compuesta por los glébulos rojos y la masa superior, limpida,
del plasma sanguineo. Esta mezcla se hara agitando, rotando e invirtiendo
el frasco de sangre, con delicadeza y sin bruscas sacudidas. Enseguida
se procederd a calentar la sangre al basio-maria preparado ex-profeso. La
temperatura del agua #o excederd los 38° y mientras se complete la ope-
racién, no se utilizard ninguna otra fuente de calor por el peligro de coa-
gulacién de las albiminas. Terminado el entibiamiento de la sangre (15
minutos de bafio-maria) se pasari al frasco de transfusién a través de
3 6 4 pliegues de gasa esterilizada. El entibiamiento de la sangre se realiza
en forma ideal en una estufa de cultivo (37°C.).

7) La sangre conservada permitird actuar en casos de wurgencia,
con mucha mis rapidez que utilizando sangre fresca (dificultad en ha-
llar dadores apropiados, etc.). Por otra parte, permitird transfundir
a muchos enfermos que no tienen parientes que actiien como dadores o
dinero con que procurarse uno.

8) La sangre conservada presta excelentes servicios desde el punto
de vista terapéutico, estando su eficacia en funcién en los dias de con-
servacién. Su valor en los primeros dias de extraida, es casi igual a la de
la sangre fresca.

9) En aquellos hospitales que poseen organizaciones de transfusién
y provisién constante de sangre conservada (“Bancos de Sangre”), la
comodidad que supone su existencia tiende a provocar abusos de todo
orden. Debe reaccionarse contra ellos, reservando el stock de sangre con-
servada para los verdaderos casos de urgencia y para aquellos casos en que
no es posible hallar dadores para el enfermo.

10) El uso de la sangre conservada exige las mismas precauciones
que la sangre fresca, con la adicién de dos nuevas posibilidades de acci-
dente: a) Que por descuido o negligencia se transfunda la sangre con-
servada demasiado fria o demasiado caliente; b) En sangre de cinco o
mis dias de conservacién, pueden aparecer copos o wvelos de fibrina, los
que asientan en el limite de separacién y obligan a un cuidadoso filtrado.

11) Todo hospital de alguna importancia debiera tener un “Banco
de Sangre” (ver mis adelante) o stock de sangre conservada a cargo
de personas competentes en la materia.
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12) Es muy grande la importancia de las organizaciones de sangre

conservada en tiempo de guerra. Sin embargo, todo hace prever que ¢
plasma no tardari en reemplazarla.

TRANSFUSION DE PLAsy,

En casos de extrema urgencia (una gran hemorragia, por ejemplo)
cierto lapso de tiempo transcurrird fatalmente antes de que la transfusié;;
sanguinea pueda realizarse. Algunas veces las distancias, otras la dificy].
tad en encontrar un médico conocedor de las técnicas y, en fodos Jos
casos la absoluta necesidad de investigar el grupo sanguineo de dos
mds personas, preparar el instrumental, hacer la extraccion de la sqp.
gre, etc., significa una demora inevitable que puede ser fatal pay,
el enfermo. La experiencia demuestra que, atn con todo a mano, up
médico avezado necesitard un promedio de unos cuarenta minutos para
iniciar la transfusién, siempre y cuando desee garantir al enfermo contr,
los peligros verdaderamente graves del shock hemolitico.

Las organizaciones de dadores de sangre (profesionales o volunta-
rios) que permiten obtener un dador apropiado con un simple llamado
telefénico, reducen apreciablemente esta demora. Con los depésitos de
sangre conservada (“Bancos de Sangre”) el tiempo necesario es atin algo
menor.

Pero en la prictica no debe plantearse el problema como si todas
las condiciones ideales fueran a cumplirse y todos los inconvenientes a
esfumarse. Por el contrario, fuera de los centros especializados de las
grandes ciudades, las transfusiones de suma urgencia no se efecttian con
la rapidez requerida, y a esta realidad hay que atenerse.

De estas evidentes desventajas pricticas que ofrece la transfusion
sanguinea (demoras, peligros inherentes a la transfusién en si misma,
necesidad de médicos idéneos en sus técnicas, delicadeza de su manejo)
y de otras desventajas menos conocidas que se analizan més adelante,
nacié el deseo de ballar algiin sustituto de la T. S., es decir, un liquido
capaz de reemplazar a la sangre humana, que fuera barato, ficilmente
obtenible, eficaz y libre de peligros.

Las tentativas de la industria farmacéutica para encontrar este su-
cédaneo han fracasado hasta ahora, lo que no debe extrafiarnos dada la
magnitud del problema.

En rigor se trata de hallar una solucion de naturaleza tan complejs
y que debe poseer tal ctimulo de propiedades arménicamente ligadas

entre si, que todo hace creer en la imposibilidad de encontrar un suero
artificial que suplante a la sangre.
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Las soluciones artificiales de glucosa o las salinas %o tienen presién oncé-
fica por ¥ naturaleza cristaloide (solucién de Hayem, Hartmann, Ringer-Locke,
Normet, etc.), y escapan por o tanto con mis o menos rapidez del torrente
Ch.culatorio. Si pertenecen al grupo de los colojdes Dboseen presién oncética (poder
de retencién), pero soTl.t.o'xicas en ciertas circunstancias y en ciertas dosis.
Ejemplos de sueros .artlflcmles de naturaleza coloide estin dados por el suero
gomado (goma acacia) y el suero gelatinado,

Ademis, todos los sueros artificiales, sin excepcibn, son muy incompletos
en su constitucién, para poder hablarse de su capacidad de suplir al liquido san-
guineo. ;

Numerosas y precisas experiencias realizadas estos ltimos afios, demues-
¢ran hasta la saciedad que en el shock y la hemorragia experimental, por ejem-
plo, tales sueros tienen una accién relativamente fugaz e incompleta.

PROPIEDADES DEL PLASMA. Por todo ello, puede afirmarse que no
existe posibilidad de reemplazar la sangre
perdida como no sea con sangre transfundida. Pero ¢es el glébulo rojo
verdaderamente indispensable? A esta pregunta no se puede responder
de un modo categdrico, si no mds bien por partes; el glébulo rojo es
indispensable en las anemias graves porque la funcién de llevar oxi-
geno sélo él puede cumplirla; pero el globulo rojo #o es indispensable y
basta es nocivo en muchos otros estados clinicos tributarios de la terapia
por transfusién sanguinea. En las enfermedades infecciosas, la sangre que
se transfunde actdia principalmente por los anticuerpos y complementos
que le son inherentes, asi como por su carga hormonal, tenor protei-
nico, etc.; el glébulo rojo parece desempefiar en estos casos un papel de
segundo orden, aunque nada despreciable por cierto.

Entre las enfermedades llamadas discrasias sanguineas, hay una, la
hemofilia, en la que el factor atin desconocido pero probablemente de
naturaleza proteica, cuya ausencia o pobreza provoca el trastorno de la
coagulacién, esté contenido en el plasma y no en los elementos figurados.
Por otra parte, existe una serie de estados clinicos sin anemia apre-
ciable y sin infeccién, que mejoran notablemente con la transfusién
sanguinea.

Los estados de hipoproteinemia, acompafiados o no de edemas, y
debidos a causas numerosas y variadas (hipoproteinemias por inanicién,
por lesién renal, etc.), se benefician con la inyeccién endovenosa de
uno de los componentes normales de la sangre total, a saber, la proteina
Plasmdtica.

En otras indicaciones muy importantes y frecuentes de transfusién
sanguinea, lo que se busca es combatir eficazmente la pérdida de volu-
men circulante con un liquido capaz de reemplazar verdaderamente al que
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falta. Enseguida veremos que en dos de esas importantes indicacione,
. ’ ’ ’ 6.7 A )
el glébulo rojo ests demis y atin su presencia puede llegar a ser nocivy

DEDUCCIONES CLINICO-TERAPEUTICAS.  ¢Qué significado tedrico y Pric.
tico tienen las anteriores copg;.
deraciones generales? Ellas traducen a no dudarlo, un vuelco muy grande
en el concepto de la terapéutica por transfusién: durante muchos afios,
la importancia, al parecer suprema, del glébulo rojo, eclipsé la de ]
demds clementos que componen la sangre; actualmente, sin menospre.
ciar ese factor, se va poco a poco abriendo camino la conviccién de
que es la parte liquida, el plasma, una verdadera fuente de recursos terq.
péuticos cuyo estudio debe merecer la mixima atencién y cuyas posib;-
lidades précticas parecen de extraordinaria importancia en la medicina
de todos los dias.

El plasma constituye alrededor de un 55 % del volumen por unidad
de sangre. Su composicién es muy rica y compleja y estd lejos de cono-
cerse acabadamente. Sin embargo, es su riqueza proteinica la que cimentq
su eficacia terapéutica; en efecto, el plasma contiene 8,2 por ciento de
proteinas ¢ 82 g. por litro (fibrindgeno 4 gramos, seroalbiimina 4s,
seroglobulina 32). La proteina da al plasma su naturaleza coloidea y por
lo tanto, su poder oncdtico. Es la proteina plasmética le que por su alto
poder de retencién hace que el plasma transfundido no escape de la circu-
lacién a través de los capilares alterados, mientras que las soluciones
cristaloides, como ser las de agua, cloruros y diversos electrolitos, filtran
facilmente por la membrana semi-permeable de la pared del capilar.

Desecando el plasma hasta convertirlo en polvo, (liofilizacién), se
obtiene un producto terapéutico cuyas posibilidades estin lejos de haber
sido completamente exploradas; el plasma seco estd constituido casi exclu-
sivamente por proteinas; basta aiiadirle agua destilada para recomstituir
inmediatamente el liquido original. Afiadiéndole mis o menos agua de la
correspondiente, se obtiene plasma hiper o hipoconcentrado. Las solucio-
nes concentradas de plasma, poseen una fuerte avidez de agua y han sido
ensayadas para modificar en diversas sentidos el sistema fisiolégico plasmo-
linfa. Con estas soluciones se ha logrado tratar a satisfaccién ciertos ede-
mas y ellas han permitido una rapidisima accién terapéutica en el shock
y otros estados clinicos de serio pronéstico. El restablecimiento del equi-
librio de los liquidos (plasma circulante y plasma o linfa intersticial)
tiene importancia prictica muy grande.

METODOS DE PREPARACION. Adn no se ha llegado a una decisién res-

pecto a qué tipo de liquido debe prepa-
rarse, si plasma o suero, o si convendria desde ahora, desecar todo el
plasma obtenible. Esta falta de una decisién se debe a que cada una de
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las Posibilidades de preparacion, ofrece un pro y un contra, tanto desde
ol punto de vista técnico como del econémico.

1) El plasma liqztit%o es de preparacién relativamente fécil y eco-
némica, pero su f:'onserva}cu')n por algin tiempo est4 llena de inconvenien-
tes por la aparicion en €l de precipitados de fibrina, velos y copos, que
obligan a filtrados, etc.

2) El suero es de preparacién algo mis compleja y costosa, pero
en cambio, se conserva bien mds de un afio.

3) El plasma desecado (procedimiento liéfilo, procedimiento “De-
sivac”, procedimiento “Adtevac”, etc.) es el de preparacion mds
compleja y delicada. En cambio su comservacién en buen estado puede
considerarse ilimitada. :

Cualquiera que sea el método de preparacién elegido, debe tenerse
bien presente la necesidad de técnicas rigurosamente regladas, absoluta-
mente asépticas, y material de preparacién y envase apropiados. Grave
error cometeria quien creyera que preparar estos productos puede ser
objeto de improvisaciones.

Cualquiera que sea el producto preparado (plasma o suero liquidos,
plasma o suero desecados) gozara de las siguientes ventajas:

1) Completa facilidad de transporte: no habiendo hematies no
puede haber hemdlisis.

2) Ausencia de reacciones desagradables o peligrosas; un plasma
bien preparado y bien manejado es tolerado admirablemente por los
enfermos. -

3) Gran eficacia terapéutica en el tratamiento del shock, la he-
morragia aguda, las quemaduras graves, las hipoproteinemias, etc.

4)  Posibilidad de inmnediata aplicacién. No hay problema de gru-
pos sanguineos, no hay problema de la coagulacién: no hay, pues, demoras.

Pues bien, para tratar la falta de volumen circulante en los quemados
graves, y restablecer a la sangre su presién oncética normal, la venoclisis
de plasma ha demostrado ser un elemento terapéutico casi especifico.

Sin embargo, es necesario utilizar grandes dosis de plasma durante
varios dias seguidos, hasta conseguir la curacién. Generalmente no se
aprecia bien la magnitud de la pérdida plasmitica que experimenta el
quemado grave y del monto considerable de plasma que debe dirsele a
titulo de reemplazo.

AUSENCIA DE sHocK HEMOLITICO. — Todo lo dicho hasta ahora se
refiere a las importantes aplicaciones pricticas inmediatas de que puede ser
objeto el plasma; conviene también sefialar otra ventaja de la eliminacién
del glébulo rojo y no la menor, por cierto. En péginas anteriores se ha
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descripto con alguna minuciosidad, el femible shock hemolitico; se vis
entonces que los glébulos rojos del dador, al ser aglutinados por el Suerg
del enfermo, liberaban su hemoglobina, la que en el medio 4cido urip,.
rio se transformaba en hematina. La hematina obstruia los globulj con-
torti, provocando la muerte por anuria. Se sobreentiende entonces, que
si utilizamos plasma, el shock hemolitico con glébulos del dador es iy,
posible; pero queda la remota posibilidad de que las aglutininas cop.
tenidas en el plasma a transfundir, puedan actuar contra los hematies
del enfermo.

Este peligro se descarta preparando plasmas polivalentes, es decir,
compuestos con sangre de numerosos sujetos de grupos sanguineos dife-
rentes; en esta forma se consigue una efectiva neutralizacién “in vitro»
de las isoaglutininas. Las escasas aglutininas que escapen a este proceso,
seran facilmente neutralizadas por el mismo plasma del enfermo y por
todos sus tejidos. Dicho en otras palabras: con plasmas polivalentes con-
venientemente preparados no existe el engorroso problema del grupo san-
guineo, lo que permite su utilizacién inmediata.

INDICACIONES DE LA TRANSFUSION DE PLASMA.

EN LA HEMORRAGIA AGUDA. — Es sabido que en Iz hemorragia aguda
grave, la muerte se produce por la brusca disminucién del volumen cir-
culante (hipovolemia) y no por la escasez de hematies que provoca. Si
no se acude prontamente a remediar esta hipovolemia, el enfermo caerd
en shock secundario, lo que a su vez agravari su condicién general. Los
sueros artificiales tendrin una accién tan sélo fugez en presencia del
shock secundario, ya que filtran por los capilares con gran rapidez. Ya que
la administracién de plasma, previamente preparado, no supone miés de-
mora que la venoclisis de una solucién fisiolégica, es posible actuar ense-
guida y eficazmente si se cuenta con él. La plasmofusion en las hemorragias
agudas graves acttia como “medida de intervalo”, permitiendo al médico
actuar con firmeza y sin demora mientras se recurre a otros procedi-
mientos: ligaduras, intervencién quirtrgica de urgencia y hasta una

transfusion de sangre ulterior, si el monto de glébulos rojos perdidos asi
lo aconsejara.

EN EL SHOCK. — En el shock, segiin lo ya dicho, existe también
una bipovolemia. En el shock puro, sin hemorragia, el glébulo rojo es
en el mejor de los casos un elemento superfluo, que puede suprimirse
con ventajas. La inyeccion endovenosa de suficiente cantidad de plasma,
permite devolver el volumen circulante que falta, con la certeza de
que este liquido de reemplazo permanecerd en el torrente circulatorio,
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B ando la pre'siér'l arterial y manteniéndols elevada; por otra parte, el
hecho de prescindir de los glébulos rojos, permite evitar la sobrecarga
cardiaca inyectando solamente la parte 1itil de Ia sangre. Todas estas con-
sideraciones sefialan al plasma como el medicamento especifico del shock.

EN LAS GRANDES QUEMADURAS. — En las quemaduras graves, sobre
todo aquellas muy extendidas, existe también una disminucidn conside-
rable del volumen circulante que se hace 2 expensas del plasma sangui-
neo del enfermo. '

Pues bien: para tratar la falta de volumen circulante en los que-
mados graves, y restablecer a la sangre su presién oncdtica normal, lz
venoclisis de plasma ba demostrado ser un elemento terapéutico casi espe-
cifico.

Sin embargo, es necesario utilizar grandes dosis de plasma durante
varios dfas seguidos, hasta conseguir la curacién. Generalmente no se
aprecia bien la magnitud de la pérdida plasmitica que experimenta el
quemado grave y del monto considerable de plasma que debe darsele
a titulo de reemplazo.

CONCLUSIONES TERAPEUTICAS. Las posibilidades pricticas e inmediatas
de la plasmoterapia son de importancia
extraordinaria. El dia que pueda obtenerse plasma sin dificultades y en
todas partes (farmacias, hospitales, etc.) el médico tendrd un arma nue-
va en su arsenal terapéutico, con la cual, y lejos de los centros especia-
lizados y de la ayuda especializada, podrd combatir muy eficazmente
sin demoras, tres contingencias de temible significado: la hemorragia agu-
da grave, el shock de cualquier origen vy las quemaduras de serio pronds-
tico, para no insistir en las posibilidades de orden clinico que ofrece
este nuevo medicamento.

SOBRE LA NECESIDAD DE ORGANIZACIONES DE TRANS-

FUSION SANGUINEA. — LA CENTRAL DE HEMOTERAPIA.

La T. S. no consiste en la inyeccién de un liquido cualquiera:
es el injerto del mds complejo de los tejidos. Considerarla pues, indica-
cién banal o susceptible de ser realizada sin mayores conocimientos, equi-
vale a cometer un grave error médico cuyas consecuencias pueden tra-
ducirse en la muerte del transfundido.

Por otra parte, nadie pone seriamente en duda el valor terapéutico,
a veces soberano, de esta medicacién biolégica, siempre que se respeten
sus indicaciones y no se pretenda convertirla en panacea.

De manera que, vista su necesidad, 5y considerados sus peligros cuan-
do se desconoce su correcta aplicacién, se manifiesta claramente Iz utili-
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dad de crear laboratorios especializados que redunden en bien de los
enfermos y mayor eficiencia del cuerpo médico en general.

La Central de Hemoterapia (Hospital de Clinicas de Buenos Aires)
responde a esta necesidad y por ello, consideramos de interés dar fin a est;
trabajo, explicando sus caracteristicas esenciales.

Al igual que sus hermanas mayores de las grandes capitales europeas
y americanas, estd organizada bajo el sistema de servicios répidos y per-
manentes; los servicios que presta pueden ser obtenidos tanto de dia
como de noche con llamados telefénicos. Esfos servicios externos coy,.
prenden: '

1) REGISTRO DE DADORES DE SANGRE Alrededor de 100 jévenes hap
sido rigurosamente selecciona-
dos con este fin; la mayoria
de ellos son estudiantes de medicina, otros trabajan en oficinas, talle-
res, etc. El examen clinico y serolégico para el ingreso es muy
severo. Ademis de una salud inobjetable, se exige un peso determinado,
la edad éptima, excelentes venas en ambos codos y buena disposicién de
4nimo. Todos ellos deben poseer teléfono en el domicilio y en el punto
donde trabajan; la organizacién de los ficheros es tal, que cualquier pedido
de cualquier punto de la ciudad es atendido en el acto y sin dificultades,
llegando poco después al médico solicitante un dador de sangre, entrenado,
sano, controlado periédicamente cada 45 dias, con buenas venas y capaz
de ayudar al médico en su misidn, al presentarse la oportunidad. Gracias
a esta organizacién, fué posible en diciembre del afio 1940 atender en cua-
tro horas y sin mayores dificultades, un pedido de 40 dosis de transfusion,
con un total de 10 litros de sangre grupo O, la que fué enviada luego a las
Malvinas en perfecto estado. Cada dador esti munido de un carnet, con
rigurosas especificaciones y que ademas vale como carnet de identidad
acreditando a su poseedor como dador registrado y controlado por la
Central de Hemoterapia.

(RETRIBUIDOS) DE LOS CUATRO GRUPOS.

2) SANGRE CONSERVADA PARA CASOS DE URGENCIA. Constituye el

“Banco de San-
gre”, cuyo funcionamiento se explica: una cantidad de sangre que se
conserva en recipientes apropiados a una temperatura de 5-8°C. Esta san-
gre ha sido bien controlada y sus dias de conservacién no pasan nunca
de siete en teoria, de tres o cuatro a lo sumo en la prictica. Si ocurre una
transfusién de urgencia, el “Banco” hace de tal “prestando” inmediata-
mente la sangre necesaria la que luego recupera por los parientes del en-
fermo. No es este lugar para detallar todos los problemas que plantea la
sangre conservada; baste decir que en la Central de Hemoterapia se
trata cada vez mds de sangre envasada que de sangre conservada, ya
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ge muchas veces”el té.rmino de conservacién se mide por horas. Este
«Banco de Sangre expide también sangre extraida a los dadores retri-
buidos’ que entrega en aquellos Casos en que se prefiere pagar este ser-
vicio, antes que deyolver la sangre necesitada que se hubiera extraido
2 OLIOS dadores, parientes o amigos del enfermo. La Central insiste conti-

quamente en que debe preferirse siempre la sangre fresca; la conservada
se dejard para la gran urgencia.

3) SERVICIO DE TRANSFUSIO- Estd inmediatamente ligado al “Banco
de Sangre”. Al hacerse la indicacién
— - de T. S. en algtin hospital desprovis-
to de organizaciones de este tipo, se envian a la Central a los parientes
del enfermo junto con el pedido de especificacién de las dosis de sangre
requerida; si la T. S. tiene cardcter de muy urgente, el “Banco” entre-
garé enseguida la sangre. Si es posible una demora, se procede a seleccio-
nar entre los parientes al mejor dador, se le clasifica, se le investiga sifilis
por medio de la reaccién de Kline, etc. Luego se practica la extraccién v
se envasa la sangre para su inmediato transporte al hospital, junto con
instrucciones muy precisas sobre la mejor manera de utilizarla. Dos ser-
vicios de clinica quirdrgica de esta capital han abierto ya “cuentas co-
rrientes” en el “Banco de Sangre” teniendo siempre un buen stock de
sangre en depésito. De este modo, el médico de sala se ve libre del engo-
rroso y delicado estudio biolégico de la sangre a emplear, asi como de
las dificultades de una buena extraccién.

NES PARA OTROS HOSPITALES.

4) PrOVISION DE SUEROS TESTIGOs La Central provee sueros testigos
A. B y O, de alto poder agluti-
nante.

PARA LA INVESTIGACION DEL GRUPO.

§) SUEROS DE CONVALECIENTES La preparacién de sueros humanos
de convalecientes, representa buena
parte del trabajo de la Central. Por

no corresponder al tema de este trabajo, no es posible insistir en el punto.

DE SARAMPION Y ESCARLATINA.

EN RESUMEN.

La Central de Hemoterapia representa en rigor, un Servicio Hospi-
talario semi-auténomo que, sin fines de lucro, busca facilitar y generalizar
la prictica sin peligros de la hemoterapia; en este sentido, tiene gran
analogia con la “Association for the Betterment of Blood Transfusién”
de Nueva York y con el “Centre de Recherches Hematologiques et de
Transfusion Sanguine” de Parfs, para no citar sino dos de los mis cono-
cidos e importantes.






IFIRCERA PARTE

TRATAMIENTO PRE Y POSTOPERATORIO

Carituro I

TRATAMIENTO PREOPERATORIO

POR EL DR. HfcTorR MARINO

PREOPERATORIO DE LAS OPERACIONES DE ELECCION

Cuando un paciente tiene un padecimiento de indole quirtrgica y debe ser
sometido a una intervencién, su preparacién varia segin la urgencia de la ope-
racién. Por eso, el estudio del periodo preoperatorio puede dividirse en dos grandes
capitulos: 1° el preoperatorio de las operaciones llamadas de eleccién; 2° el pre-
operatorio de las operaciones de urgencia.

En este caso, la preparacién del enfermo puede prolongarse todo lo nece-
sario para que la intervencién se haga en el momento mais favorable, lo cual
ofrece las siguientes ventajas: 1° el examen clinico puede ser completo; 2° el
paciente puede ser observado durante un cierto tiempo, lo que permite, muchas
veces, el descubrimiento de lesiones concomitantes que pudieran pasar desaper-
cibidas (por ejemplo, un mal comicial, un foco séptico oculto, etc.) y deberin
tratarse adecuadamente; 3° el enfermo, en contacto con el operador, adquiere la
necesaria confianza lo cual, sobre todo en los enfermos ansiosos y emotivos, tiene
un efecto indudable sobre la tranquilidad con que luego se someten a la interven-
cién; 4° en el caso de que se halle internado, se acostumbrari al ambiente del
sanatorio o del hospital, a la cama, a las personas destinadas a cuidarle. Reco-
mendamos en este sentido que, cuando las condiciones del caso lo permitan, se haga
siempre esta internacién previa, cuyos resultados serin apreciados debidamente
en el postoperatorio.

SIGNIFICADO DE LA OPERACION COMO GASTO ORGANICO.

Las operaciones quirirgicas someten al organismo a requerimientos supra-
normales, que deberdn considerarse oportunamente para apreciar las contingencias
a que se veri expuesto el paciente. Los efectos principales de la operacién, sobre
los diversos aparatos, pueden resumirse en la siguiente forma:
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APARATO RESPIRATORIO. — Sobre él actuardn la anestesia, especialmente
cuando ésta sea de tipo general y con éter; las perturbaciones del estado circula-
torio, provocadas por las causas sefialadas mas abajo, el dolor, que disminuye la
frecuencia y profundidad respiratoria, sobre todo en el caso de intervenciones en
abdomen y térax; las llamadas complicaciones pulmonares postoperatorias.

APARATO CIRCULATORIO. — Se veri perturbado por los siguientes factores:
la sobreexcitacién psiquica comtn en las horas o momentos que preceden a la
operacién; la accién téxica de los anestésicos o narcéticos; la pérdida de sangre;
las substancias téxicas producidas en el foco operatorio por la alteracién de los
tejidos; las complicaciones pulmonares; la inmovilizacién corporal; la detencién
del trénsito intestinal; las perturbaciones de la nutricién.

APARATO URINARIO. — Se somete a prueba por el aumento de toxinas
originadas por las razones antedichas, cuya adecuada eliminacién depende direc-
tamente de él y por las alteraciones circulatorias que influyen poderosamente
sobre su funcionamiento.

APARATO DIGESTIVO. — Se perturba por las alteraciones de la alimentacién,
variables segtin la operacién que se efectiia (ayuno, vémitos, etc.); la permanen-
cia del paciente en cama, por un periodo mdis o menos largo (constipacién,
anorexia) ; los téxicos administrados durante la narcosis y en el postoperatorio,
que actlan especialmente sobre el higado y el pancreas.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. — Sobre él actian los influjos psiquicos, de
intensidad variable de acuerdo con la intervencién y, sobre todo, con las caracte-
risticas del paciente; el dolor; las alteraciones circulatorias; las alteraciones respi-
ratorias; la toxemia postoperatoria; la narcosis o la anestesia raquidea.

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO. — Sobre éste se ejercen especialmente los
efectos de los anestésicos locales.

Sobre el sistema nervioso neurovegetativo influyen los factores téxicos que,
por su intermedio, actfian sobre el aparato circulatorio central y periférico, sobre
la respiracién, las secreciones, etc.

SIGNIFICADO DE LA OPERACION COMO RIESGO.

Al considerar a un paciente como a un futuro operado no puede dejarse
de tener en cuenta el significado de la operacién como riesgo, pues muy diferentes
van a ser las exigencias a que serd sometido un individuo operado de hernia o dedo
en martillo, con anestesia local, que las que soportari el gastrectomizado y el
lobectomizado. No pretendemos establecer una escala de riesgo operatorio, que
saldria de los limites de estas piginas, pero creemos que la palabra y la expe-
riencia del cirujano, aclararin debidamente este punto en cada caso. Asi, una
serie de factores, atin ajenos al tipo de la intervencién, pueden influir en su
dictamen, aumentando o disminuyendo el riesgo operatorio.
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SIGNIFICADO DEL ESTADO CLINICO GENERAL.

Las consideraciones anteriores encuentran su aplicacién al examinar los dife-
rentes factores cuyo conjunto constituye lo que se ha dado en llamar estado
clinico general, de tanta importancia en el futuro del paciente quirirgico. Estos
son: la edad, sexo, constitucion, estado de los aparatos y sistemas, alteraciones
de las secreciones internas, infecciones, intoxicaciones, embarazo, obesidad, etc.
Pasaremos en revisién cada uno de estos factores, estudiando las indicaciones tera-
péuticas que nacen de su presencia.

EDAD, SEXO Y CONSTITUCION

Epap. — Es uno de los factores més importantes en la apreciacién del
futuro quirtrgico de un paciente. Asi, puede afirmarse que existen en el orga-
nismo joven substancias que favorecen la proliferacién de las células y la repa-
racién de los tejidos. Esto ha sido comprobado experimentalmente, por medio
de cultivos celulares provenientes de individuos de edad mis o menos avanzada.
Trasponiendo los resultados al ser humano, puede decirse que las caracteristicas
quirtirgicas del niiio y del anciano presentan diferencias fundamentales con las

del adulto.

PREPARACION DE LOs NINos. En éstos, los procesos reparadores des-
pués de la operacién se hacen mejor que
en el adulto; sin embargo, sus reacciones representan particularidades que
hacen sumamente delicada la cirugia infantil.

ESTADOS CONSTITUCIONALES. — En los nifios habrd que buscar espe-
cialmente la existencia del estado timico-linfitico o de adenopatias tri-
queo-brénquicas, reveladoras de menor resistencia. El primero deberd ser
tomado especialmente en cuenta en caso de una anestesia etérea, por la
posibilidad de una muerte repentina.

PREVENCION DE LAS INFECCIONES. — Los nifios son muy sensibles
a las infecciones de las vias respiratorias; si son mantenidos en el medio
hospitalario mis tiempo del necesario, se aumenta tal posibilidad con
todas sus consecuencias. De todos modos, se disminuirdn estas probabili-
dades mediante un buen cuidado de las vias respiratorias superiores, con
gotas de aceite gomenolado, inhalaciones, con evitar los contactos innece-
sarios con posibles portadores de gérmenes, abrigindolos y manteniéndolos
en el mejor estado general posible.

Si el nifio ha estado expuesto a algin contagio con enfermos
infecciosos, se lo tendri cierto tiempo en observacién, para despistar
la posibilidad de un exantema. T'oda elevacién de temperatura preoperato-
ria, que no sea explicable por la enfermedad que motiva la operacion, bard
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sospechar la aparicion de una enfermedad de este tipo, y serd motivo de la
suspension de la intervencién basta que se defina su causa.

REGULACION DEL RECAMBIO ACUOSO Y SALINO. — Los procesos nu-
tritivos de los nifios, especialmente en los primeros meses de la vida, son
esencialmente inestables. El metabolismo de los liquidos, de los cloruros
y de los hidratos de carbono, se perturba con mucha facilidad, lo que
puede ser de graves consecuencias.

El vémito trae consigo una grande y ripida expoliacién de liquidos
y de iones de cloro, que deben ser repuestos, si no se quiere ver aparecer
sintomas de alcalosis; la diarrea conduce de igual modo a una intensa
deshidratacién, que se agrava con mal estado circulatorio, con la incom-
pleta oxigenacién de los tejidos y el aumento de la temperatura. Los
trastornos nutritivos se acompafian con alferaciones de la funcién glico-
genética del higado, lo que es causa de que aparezcan sintomas de acidosis.

Hay que tener en cuenta también que ¢l nifio resiste muy mal el
trauma operatorio, puesto que una pérdida de 50 cm.® de sangre, equivale
a una pérdida de 500 cm.® en el adulto (Mason); debido a ello es nece-
sario conseguir el mis alto nivel de reservas liquidas, compatible con
su estado.

Por lo tanto, el objeto principal del tratamiento preoperatorio del
nifio es llevarlo a la intervencién con el mejor balance posible de sus
bumores orginicos y corregir las alteraciones del equilibrio dcido-bdsico.
Asi, no hay que esperar la aparicién de los sintomas de acidosis (estupor,
convulsiones, fiebre) para intervenir: bastari un buen examen de orina
para revelar la existencia de acetona o de 4dcido diacético y prevenir la
complicacién.

ALIMENTACION. — Se recurrira a una dieta bien equilibrada y con
maucha cantidad de agua y de hidratos de carbono; para ello se dari jugo
de naranjas o de frutas frescas y agua con glucosa. Si no se toleran bien
por boca, se debe recurrir a las inyecciones de soluciones isoténicas de
cloruro de sodio o de glucosa, dos o tres veces al dia, en cantidades de
100 a 300 cm.® por via subcutinea, dada la dificultad de encontrar las
venas en el nifio. También se puede emplear la via intraperitoneal. Para la
via endovenosa, lo mejor es disecar una vena, a fin de simplificar la tarea
tan dificil de introducir una aguja. Mason aconseja para ello la safena
interna a nivel del maleolo. La v/a endovenosa (gota a gota), cuando es
posible emplearla, puede ser también 1til para luchar contra la acidosis,
mediante la solucién hiperténica glucosada al 25 % (10 cm.3 por kilo
de peso, con 5 unidades de insulina). Lo mismo se podr4 hacer con solzcidn
clorurada hiperténica, si el caso lo requiere.



TRATAMIENTO PREOPERATORIO 257

TRANSFUSION SANGUINEA. — Las fransfusiones serin sumamente 1ti-
les cuando existe anemia, la cual acompafia con mucha frecuencia a los
estados de desnutricion, de deshidratacion o de sepsis. Las transfusiones
se harén sin peligro, en cantidades que varian alrededor de los 20 cm.? por
kilo de peso. Cuando las condiciones no permitan esto, puede recurrirse
a las inyecciones intramusculares de sangre materna, en cantidades de
10 a 20 cm.?. Finalmente, en los lactantes pueden indicarse las transfusio-
nes por puncidén de la fontanela, que permiten solucionar situaciones a veces
dificiles, pero que requiere una gran experiencia técnica.

PREPARACION DE LOS ANCIANOS. El organismo de los ancianos, si bien
puede ser suficientemente vigoroso
para sobrellevar las necesidades comunes de su existencia, no es siempre
capaz de soportar el excedente de trabajo que significa la operacién. En
los ancianos se pueden encontrar lesiones ocultas o inaparentes de su apa-
rato respiratorio (bronquitis crénica, bronquiectasias), que significan una
mayor tendencia a las complicaciones postoperatorias. También se ven con
frecuencia lesiones cardiovasculares y renales bien compensadas, sin olvi-
dar la importancia de la hipertrofia de préstata desconocida.

A todo ello hay que agregar que la disminucién de los procesos
de defensa, la escasez de los sintomas clinicos con que manifiestan sus
padecimientos, y el retardo de los procesos de reparacion tisular, crean en
estos pacientes serios problemas previos a la intervencién.

Durante la preparacién preoperatoria el enfermo se internard en un
sanatorio u hospital, para habituarlo al cambio de ambiente al cual estos
enfermos son muy sensibles y tratar de que se adapte al medio, cuidando
que el personal respete sus pequefias costumbres y que los alimentos sean
agradables (anorexias pre y postoperatorias muy frecuentes).

Como propias de su preparacién preoperatoria, citaremos las si-
guientes indicaciones:

1° Se los hidratara sistemiticamente mediante la administracién de
suficiente cantidad de liquidos, pues los ancianos son siempre deshidratados
en potencia. La administracién de liquidos se hard con preferencia por
via oral.

2° No se recurriré a la digitalizacion, si no estd expresamente indi-
cada por la existencia de una insuficiencia cardiaca (véase pag. 267).

32 La constipacién, tan frecuente en los ancianos, se corregird acos-
tumbrindolos a obrar en la cama, al uso de la chata y papagayo y admi-
nistrando laxantes suaves como la vaselina liquida, el agar-agar o la
lactosa.

4° Si el estado general y las defensas orgénicas son muy poco satis-
factorias, se pueden conseguir muy buenos resultados con una o dos
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transfusiones previas, sobre todo si la sangre proviene de sujetos jéve-
nes (Fod).

IMPORTANCIA DEL SEXO Y DEL HABITO CONSTITUCIONAL.

El hombre, debido a las caracteristicas de su existencia, serd objeto de una
investigacién atenta en el sentido de las infoxicaciones e infecciones (alcoholis-
mo, tabaquismo, enfermedades venéreas, etc.). Ademds, se tendrin en cuenta su
menor resistencia a las hemorragias, la posibilidad de trastornos de coasgulacién
sanguinea (hemofilia), su menor resistencia al dolor.

En la mujer encontramos, en cambio, un organismo en general menos ex-
puesto a la accién de los factores toxi-infecciosos arriba enunciados y mucho
mejor preparado, por la menstruacién, el embarazo y el parto, a resistir al dolor,
a las hemorragias y al shock operatorio.

La importancia de la constitucién, de la cual tanto se ha hablado en-los
tltimos tiempos, es indiscutible. El sujeto Jongilinco normal presenta condicio-
nes favorables para los actos quirtrgicos. En cambio, es muy sensible a los ayu-
nos y a los purgantes preoperatorios. En los casos de longilineos asténicos, se
tendrin muy en cuenta las alferaciones endocrinas (tiroides, suprarrenales). Hay
que recordar también que en ellos se rompe ficilmente el equilibrio acido-basico,
por predominio del potasio sobre las sales de calcio.

El sujeto brevilineo puede ser hipoténico, con desérdenes neurovegetativos
importantes. En caso de wagofomismo, se tiene un mal terreno para la cirugia
reparadora (formacién de queloides, tendencia a las adherencias fibrosas). Ade-
mis, existe facilidad para presentar trastornos de la coagulabilidad sanguinea y
estados hemofilicos, de los que nos ocuparemos més adelante. En los hipoplisicos
hay siempre la posibilidad de la muerte en los primeros instantes de la narcosis.
La asociacién timico-linfdtica se comprobara, a la menor sospecha, mediante Ia
radiografia del timo. En caso de que se lo encuentre hipertrofiado, se irradiari
adecuadamente.

EL EMBARAZO

Las funciones del aparato genital femenino modifican el organismo en for-
ma tal que deben ser tomadas muy en cuenta cuando se debe intervenir en &l
Asi, durante el periodo menstrual se han observado alferaciones de la coagulacién,
tendencia a las embolias, evidente movilizacién de toxinas y un estado psiquico
particular que bacen preferible, siempre que sea posible, la abstencién operatoria.

En el embarazo se debe considerar la enorme sobrecarga que ¢él significa para
un organismo normal y, tanto mds, para un organismo enfermo. En estas condi-
ciones el shock quiriirgico, ls absorcién de las toxinas y de las sustancias prove-
nientes de la zona operada y de los medicamentos sedantes o anestésicos, favorecen
Ia aparicién de complicaciones postoperatorias. Ademds, el desequilibrio mecinico
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que significa una laparatomia y el debilitamiento que ella trae en una pared que se
va distendiendo cada vez mis, llevan a la conclusién de que es preferible un pru-
dente abstencionismo.

Sin embargo, existen circunstancias en las cuales la operacién se hace indis-
pensable, ya sea porque la enfermedad pone en peligro la vida, o ya porque, en el
mismo proceso del embarazo, se han producido modificaciones que obligan a in-
tervenir. En el primer caso se encuentra la enferma de apendicitis aguda, en la cual
es preferible pasar por los riesgos de la cirugia, antes de verse ante una peritonitis,
seguramente mortal para el feto, y muy probablemente fatal para la madre; o tam-
bién en las enfermas de neoplasia progresiva o colelitiasis complicada que no permi-
ten esperar. Pero no siempre las circunstancias son tan extremas y son numerosos
los autores que han ejecutado operaciones relativamente importantes, sin tener ma-
yores complicaciones. De todos modos debe recordarse que las intervenciones en el
abdomen exponen al aborto.

Si es ineludible la intervencién quirtirgica, debe tratarse de que ésta

altere lo menos posible el curso del embarazo. Por lo tanto, y siempre
que el tiempo disponible lo permita, se practicarin los eximenes miés
urgentes (orina completa, urea, presién sanguinea, etc.). Luego se tra-
taran de aumentar las reservas del glicogeno hepdtico, de mejorar el fun-
cionamiento renal y aliviar en lo posible la circulacién. Esto servird para
evitar la eclampsia postoperatoria, la acidosis, los vémitos vy las complica-
ciones infecciosas. La solucion glucosada hiperténica, la solucion clorurada
y la bidratacion, el perfecto funcionamiento intestinal, el reposo previo,
los ejercicios respiratorios (tener en cuenta la disminucién de la ventilacién
normal en el pulmén de la embarazada), serin otros tantos factores efi-
caces de buen éxito. Ademads, teniendo en cuenta la accidn antiabortiva
de la hormona luteinica (Prolutén), se han usado con éxito las inyec-
ciones del producto cristalizado en los dias que preceden a la operacién;
por ejemplo, 4 mg. por dia durante tres dias. El tratamiento podrd con-
tinuarse en el postoperatorio inmediato, con dosis menores (2 mg. du-
rante 4 a 6 dias).
"~ En resumen: si las circunstancias no permiten la abstencién, conven-
dri aplicar atentamente las medidas del tratamiento preoperatorio que
preconizamos en estas paginas, baciéndolo con un rigor tanto mds gran-
de cuanto mids cercano se balle el parto, pues los peligros de aborto y los
factores patégenos auwmentan proporcionalmente con el progreso del
embarazo.

APARATO RESPIRATORIO

Como principio general, puede establecerse que la gravedad de las compli-
caciones pulmonares aumenta cuando preexisten lesiones pulmonares. Asi, el
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riesgo quirdrgico no serd el mismo en un proceso congestivo que se presente en
un pulmén sano, que el que aparece en un bronquial crénico o en un tuberculoso.

Un enfermo del pulmén necesita indispensablemente una preparacién previa;
pero también los pacientes normales se beneficiardin con medidas tendientes a dis-
minuir las complicaciones pulmonares postoperatorias. Tanto en una como en
otra eventualidad, se efectuard un cuidadoso examen previo, con radiografia en
caso de duda.

La medicién de la capacidad pulmonar —hecha por medio de aparatos del
tipo de los gasémetros, llamados espirémetros— es considerada muy valiosa por
algunos cirujanos. Los resultados de esta determinacién no pueden ser tomados
en cuenta como un indice seguro y tnico, valiendo mds para ello el concepto
aportado por la observacién del examen clinico y radiolégico. En fin, en los
pacientes con lesiones del aparato respiratorio, conviene extremar también el es-
tudio del aparato circulatorio.

Los enfermos pulmonares son en general malos sujetos quirdirgicos, puesto
que ofrecen la posibilidad de complicaciones graves. Ademis, siempre que se
deban practicar operaciones plasticas, peligran los resultados de éstas, por los
esfuerzos provocados por la tos y la disnea y por las bruscas variaciones de
presién toricica y abdominal.

Sin embargo, no se puede pretender la cesacién de todo fenémeno pulmo-
nar para decidirse a operar a un asmitico de larga data o a un bronquitico
inveterado, pues esto significaria la postergacién, por largo tiempo o para siem-
pre, de operaciones indispensables. En tal caso, no quedari més solucién que
tratar de efectuar la mejor preparacién posible y operar con una anestesia ade-
cuada, seguida por todos los cuidados postoperatorios que dicte la situacién.

En cambio, el médico seri muy exigente en los procesos infecciosos agu-
dos: p. ej. con un paciente afectado de gripe, coriza, procesos catarrales esta-
cionales, etc. Ademds, y para reforzar estas precauciones, es importante averi-
guar si poco tiempo antes, el enfermo ha sufrido algtin proceso infeccioso res-
piratorio (gripe), pues la infeccion residual constituye un foco siempre posible
de complicaciones. En este caso, se tratarin todas las reacciones congestivas y
exudativas de las vias superiores reveladoras de la persistencia de los gérmenes

causales, que después de la operacién puedan entrar en una nueva fase de
actividad.

PREPARACION PREOPERATORIA.

Aqui también debemos dirigir al lector a las piginas dedicadas a Ia
terapéutica especial de cada afeccién, agregando algunas palabras aplicadas
al caso particular. Desde nuestro punto de vista especial, diremos que a
los enfermos con propensién a las infecciones respiratorias, los que
estan sometidos a irritacién continua de sus vias respiratorias (mineros,
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picapedreros), etc., se hard la preparacién en doble sentido: el mecinico
(mejorando la ventilacién pulmonar) y el referente a las complicaciones
infecciosas.

MEJORIA DE LA VENTILACION PULMONAR.  La ventilacion pulmonar dis-

minuye en el periodo post-
operatorio por efecto del dolor, especialmente en las operaciones abdomi-
nales. Esta hipoventilacién es mucho més importante en los hombres que
en las mujeres, ya que éstas tienen una respiracién preferentemente de
tipo tordcico. Para disminuirla, se insistir4 en ejercicios previos de respira-
cibén, consistentes en respirar profundamente seis veces cada hora, y con-
tinuando asi todo el tiempo que dure el periodo preoperatorio.

Ademis, si se quiere aumentar la profundidad de las inspiraciones,
pueden indicarse inhalaciones de oxigeno con anhidrido carbénico, que
se podrin ejecutar 2 6 3 veces al dia evitando, al mismo tiempo, el uso
excesivo de sedantes, que deprimen la funcién respiratoria (Walford y

Gray).

PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES INFECCIOSAS.  En lo referente a las

complicaciones in-
fecciosas, éstas se combatirin con la buena ventilacién pulmonar, favore-
cedora de la circulacién y oxigenacién adecuada de los alvéolos y con
las siguientes medidas:

Tratamiento de los focos sépticos. 1° Higiene buco-dental. Trata-
miento de las caries y de los granulomas, tratamiento de la piorrea. Trata-
miento de las amigdalas (tépicos, girgaras); amigdalectomia, si fuere
necesario, por estado séptico irreductible; 29, desinfeccién nasal (aceite
gomenolado, dos a tres gotas en cada lado de la nariz, cada dos horas);
39, girgaras (con benzoato de sodio al § %); 4%, inhalaciones (gomenala-
das o con esencia de eucalipto); 5 aumento de las defensas por medio
de la vacunacién antibronconeuménica o la proteinoterapia no especifica
(leche intramuscular esterilizada § cm.?, o bien Aolin); 6% autohemote-
rapia; 7°, evacuacién del 4rbol triqueo-brénquico, por broncoscopia, si
hay lesiones supurativas.

Ademis, es recomendable todo lo que contribuya a mejorar el estado
general y, sobre todo, la vitaminoterapia (vitaminas A, C y D).

EL PREOPERATORIO DEL TUBERCULOSO PULMONAR. El éxito de la tera-
péutica quirdrgica
de las afecciones tuberculosas pulmonares, ha hecho que se pierda mucho
el temor que inspiraba a los clinicos las intervenciones en los tuber-
culosos. Las indicaciones operatorias generales (la terapéutica quirtirgica
de la tuberculosis seri tratada en un capitulo especial), se reducen a un
problema de clinica comun.

B
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El momento de la intervencion estard indicado por el estado de la
lesién. Se elegira con preferencia una fase 70 evolutiva, la que serd sefialada
por la curva de la temperatura, la frecuencia del pulso, el examen clinico
vy radioldgico de los pulmones y las variaciones de la velocidad de sedimen-
tacion de los glébulos rojos.

Puede decirse que, cuando el estado general es bueno y el estado local
favorable, el tuberculoso pulmonar soporta perfectamente la operacién.
Sin embargo, no debe olvidarse su condicién de tal al elegir la anestesia,
como veremos més adelante, y al decidir el tipo de la intervencion.

En el periodo preoperatorio deben extremarse las medidas generales
higiénico-dietéticas (ventilacién, alimentacién, tonificacién). Se evitara,
en todo lo posible, el exponerlo a contagios con enfermos gripales y se
recurrira a levantar el estado general con inyecciones de solucién glucosada
hipertdnica, pequefias transfusiones (100 cm.?), inyecciones de extracto
hepitico, etc.

APARATO CIRCULATORIO

La averiguacién del estado circulatorio de un enfermo, que debe operarse,
constituye uno de los problemas mis delicados de la clinica. Para determinarlo, no
se escatimardn esfuerzos destinados a obtener todos los datos posibles que propor-
cionan los medios semiolégicos modernos de examen del corazén y de los vasos.

En realidad, el verdadero cardiaco, reconocido y preparado adecuadamente,
no corre tanto peligro como el cardiaco ignorado, con fallas ocultas o latentes,
que sélo pueden establecerse por los medios diagndsticos mds delicados.

Las comprobaciones sobre capacidad funcional varian especialmente en
sujetos emotivos, por el estado psiquico que altera siempre en forma extraordinaria
(y més en visperas de una operacién) sus resultados (taquicardia emotiva,
hipertensién transitoria).

Muy interesantes son las comprobaciones que para averiguar la influencia
que el temor a la operacién podria tener sobre el electrocardiograma, -efectuaron
Mainzer y Krause. Inmediatamente antes de proceder a la anestesia general y
estando ya el enfermo en la mesa de operaciones, se observé que se producia un
registro electrocardiografico anormal, en dos quintos de casos, lo cual se ponia
de manifiesto al compararlos con los trazados obtenidos el dia anterior. Estas
alteraciones se observaron en cardiacos, en los cuales se hacia mis evidente el
cardcter anormal del cardiograma ya existente; pero también se presentaban con
frecuencia en enfermos que tenian electrocardiograma normal. Mientras en algu-
nos pacientes las alteraciones desaparecieron de inmediato con los efectos del anes-
tésico, en otros se encontraron, atn al cabo de 24 horas después de la operacién.

Las alteraciones observadas se clasifican en tres grupos: a) Depresién del
segmento ST por debajo del nivel isoeléctrico y T baja invertida o ausente
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por completo; ST y T wmuestran deformaciones semejantes a las que aparecen
en la insuficiencia coronaria; b) P y T son altas y se vuelven puntiagudas, como
también se observa en la astemia meuro-circulatoria; c) una combinacién de
ambas alteraciones mencionadas. En algunos enfermos, el trazado electrocardio-
grifico vuelve a su forma original, mientras atn se hallan bajo el anestésico,
lo que sugiere la hipétesis de que se trata de una reaccién producida por el
temor. En vista de las analogias existentes entre “los electrocardiogramas de
miedo” y los de otros tipos, se supone que las curvas del tipo a) son determinadas
por un aflujo coronario reducido, atribuible principalmente a estimulo vagal; el
desarrollo de las curvas del tipo b) se debe al estimulo simpitico; y que el
tipo c) es el resultado de la superposicién de ambos factores.

CLASIFICACION SEGUN EL RIESGO QUIRURGICO.

Los pacientes quirtirgicos, con sintomas circulatorios, pueden dividirse en
cuatro grandes grupos:

1 En un primer grupo, clasificamos los pacientes portadores de cardio-
patias compensadas, es decir, que tienen lesiones cardiacas sin sintomas de insu.-
ficiencia cardiaca.

Los sintomas subjetivos o no existen o son muy escasos (disnea ligera, cierta
fatigabilidad, palpitaciones). Los sinfomas objetivos son muy variados (soplos,
reforzamiento de tonos, aumentos moderados del area cardiaca, extrasistoles, etc.).

Su prondstico, en cuanto al riesgo quirtrgico es, por lo general, bueno. Su
distincién con los del grupo siguiente puede ser muy delicado.

Asi, por ejemplo, las operaciones en los enfermos con cardiopatias reumdti-
cas, no tienen mis riesgo que en los sujetos normales; constituyen una excepcién
las cardiopatias mitrales, en especial la estrechez, por el peligro y la facilidad de
las complicaciones pulmonares.

En las cardiopatias de origen especifico (aortitis simples o con dilatacién),
que comprometen la irrigacién miocérdica, el riesgo quirdirgico es mayor. En los
bipertensos tiene més importancia el estado de funcionalismo renal que el grado
de la presién arterial. En las tirofoxicosis, atn con marcadas alteraciones cardiacas,
la intervencién quirirgica sobre la glindula es en general bien soportada, siempre
que se prepare con todo cuidado al enfermo (ver capitulo correspondiente).

2° En un segundo grupo incluimos los cardiacos descompensados. De
acuerdo con su sintomatologia, pueden dividirse a su vez, en pacientes con signos
de congestion visceral y pacientes con sintomas anginoides, es decir, con insufi-
ciencia cardiaca v con insuficiencia coronaris, cuyas caracteristicas clinicas han
sido ya estudiadas en el tomo I, por el Prof. Antonio Battro.

En general, puede decirse que el cardiaco con signos de descompensacion
es un mal paciente quiriirgico. Lo dificil, y atn imposible, es el valorar la posi-
bilidad de mejoria que atin existe.
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Considerando ahora el tipo de lesiones, los cardiacos con insuficiencia de
tipo congestivo, sobre todo si reaccionan favorablemente a un buen tratamien-
to previo, son de pronéstico relativamente bueno. En cambio, los que tienen
sintomas coronarios, son siempre pacientes sumamente frdgiles y pueden dar
sorpresas en todo momento y a pesar de las mds cuidadosas precauciones.

Conviene recordar a este respecto los siguientes datos de interés prictico.

a) En una estadistica reciente, Brumm y William, relatan que sobre 256
enfermos con afecciones coronarias serias, con un promedio de 60 afios de
edad y cuyas manifestaciones anginosas databan de tres afios antes (treinta y
dos tenian infartos miocardicos ya curados), la mortalidad global fué de 4,3
por ciento. Por supuesto, que se efectuaron tan sélo aquellas intervenciones de
urgencia impostergable y que se indicé una cuidadosa preparacién pre y post-
operatoria.

b) La posibilidad de que se confunda el cuadro abdominal de una oclu-
sién coronaria aguda con una afeccién quirirgica, y se proceda a una operacién
inmediata, cuyos resultados serdn gravisimos con un alto indice de mortalidad.
En estas circunstancias el trazado electrocardiogrifico puede temer una impor-
tancia decisiva para el diagnéstico diferencial.

c) En los enfermos que estin convalecientes de un infarto de miocardio,
aunque ya hayan transcurrido varios meses del mismo, y a pesar de la mejoria
clinica y electrocardiogrifica, el riesgo quirtrgico es grande (15 % més que
en los sujetos normales).

d) La trombosis coronaria postoperatoria se observa en los portadores de
lesiones de las arterias del miocardio y da un porcentaje elevado de mortalidad.
Su tratamiento no difiere del ya descripto en el Tomo I, pig. 340.

El pronéstico dependera también del tipo de la anestesia y de la intervencién
a efectuar. Asi, serd mas favorable en las intervenciones que se hagan con aneste-
sia local, en miembros, cara, cabeza, etc. y seri en cambio reservado en las
operaciones abdominales, térax, etc.

3° El tercer grupo comprende a los afectados por trastornos meurovege-
tativos, con repercusion circulaforia (neurosis cardiaca o astenia neurocirculato-
ria). Los sintomas subjetivos mais comunes son: la disnea en lugares cerrados o
con gente, dolores precordiales fugaces y mal localizados, taquicardia, fatigabi-
lidad general. Estos enfermos objetivamente no presentan alteraciones orgdinicas
del corazén; sélo se observa en ellos taquicardia y, a veces, extrasistoles. Con
mucha frecuencia, sus trastornos son debidos a perturbaciones gastrointestinales
(aerofagia, meteorismo).

El pronéstico es favorable; son buenos pacientes quirdrgicos. En cuanto a
su fratamiento, se beneficiaran mucho de la preparacién psiquica adecuada, de la
medicacién sedante (Luminal, bromuros, valeriana, passiflora) y del reposo.

4° En cuanto a las arritmias, sélo diremos que las bradicardias y las taqui-
cardias sinusales, imponen un tratamiento adecuado, previo a la operacién, cuando
ellas sean de tal intensidad que puedan dar lugar a manifestaciones desagrada-



TRATAMIENTO PREOPERATORIO 265

bles, aunque éstas no revistan gravedad. La bradicardia puede ser indicio de un
estado vagotdnico, con tendencia a las lipotimias, que requieren la medicacién
con belladona y atropina; la faquicardia, expresard, a veces, la existencia de una
simpaticofomia, que se mejora con los sedantes del simpitico. Su identificacién
semiolégica y etioldgica antes de la operacién, evitari alarmas injustificadas
después de la misma, ya que no es raro que dichos trastornos se acrecienten con
los efectos de la anestesia, por el estado emotivo, el dolor, etc. (asi por ejemplo,
la escopolamina produce una taquicardia persistente durante varios dias).

La extrasistolia puede ser orginica y acompaiiar a lesiones de insuficiencia
cardiaca bien definida, en cuyo caso el tratamiento no difiere del que corres-
ponde a esta ultima. En caso de que sea simplemente funcional, que es lo mis
frecuente, no comporta mayores riesgos para el acto operatorio; su tratamiento
ha sido ya expuesto en el Tomo I, pig. 410. Debemos subrayar la importancia que
a veces pueden tener algunas afecciones abdominales, por ejemplo la apendicitis
crénica y la litiasis biliar o renal, como causas de la extrasistolia funcional; asi
como también de la facilidad con que ésta ultima puede aparecer en el periodo
postoperatorio, a consecuencia de la distensién abdominal.

El blogueo cardiaco, sobre todo en la forma incompleta, impone serias reser-
vas, y representa un grave riesgo operatorio. Las intervenciones quirtirgicas sélo
se justifican en casos extraordinarios.

La fibrilacion auricular (arritmia completa), por si misma y mientras no
se acompafia con insuficiencia cardiaca, no ofrece un riesgo quirtirgico acen-
tuado. Sin embargo, no debe olvidarse la frecuencia con que produce y acom-
pafia a la insuficiencia cardiaca, al bipertiroidismo grave o la estrechez mitral,
por lo cual habri que extremar las medidas diagnésticas. La digital, la estro-
fantina o la quinidina, dadas segin las indicaciones que se han estudiado en el
Tomo I, serin recursos de rigor, aunque no es de desestimar la oportunidad de
abstenerse de toda medicacién en algunos casos, en que la arritmia es perfec-
tamente tolerada y no se acompafia con otras manifestaciones que requieren
una indicacién terapéutica.

COMPLICACIONES PROPIAS DE LOS CARDIACOS.

Las complicaciones mis importantes que pueden sobrevenir en los cardiacos
son de tres clases: circulatorias, cardiacas propiamente dichas y pulmonares.

Entre las circulatorias figura en primer término el “colapso circulatorio”, por
shock quirtrgico o hemorrigico, cuya patogenia y tratamiento ya han sido
considerados al tratar el tema correspondiente. En realidad se trata de una insu-
ficiencia brusca de la circulacién periférica y no de una afeccién cardiaca pro-
piamente dicha. Pero no hay que olvidar que puede ser ocasionado también
por una impotencia muscular cardiaca consecutiva a insuficiencia aguda ven-
tricular derecha o izquierda, a embolia de la pulmonar, trombosis coronaria, etc.
(Tomo I, pag. 473).
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La tromboflebitis de los miembros inferiores, y de las venas pelvianas en la
mujer, es frecuente en las cardiopatias con rémora de la circulacién periférica,
como acontece en la insuficiencia del corazén derecho o en las compresiones
cardiacas crénicas.

De las complicaciones cardiacas propiamente dichas, unas se refieren a alfe-
raciones del ritmo: intensificacién de una extrasistolia previa o crisis de fibrilacién
auricular paroxistica, que responden en general a fendmenos reflejos wviscero-
cardfacos.

Otras, como la #rombosis coronaria, son complicaciones frecuentes en el
postoperatorio. Se observan con preferencia en aquellos casos que, con anterioridad
a la operacion, tenian manifestaciones de insuficiencia coronaria: arterioesclerosis
coronaria, coronaritis sifilitica, etc.

En los cardiacos al borde de la descompensacién o descompensados, en que
se ha debido efectuar una intervencién quirdrgica importante, los sintomas de
la descompensacién suelen presentarse de inmediato o exacerbarse, sobre todo
cuando no ha habido tiempo para tratar debidamente el estado cardiaco.

La muerte brusca por sincope cardiaco, durante o después del acto operato-
rio, es producida la mayoria de las veces por fibrilacién ventricular y, en una
menor proporcién de casos, por sincope vago-vagal.

Entre las complicaciones pulmonares, las més frecuentes son: la intensifica-
cién de las eventuales manifestaciones de comgestion pasiva en las cardiopatias,
que comprometen el funcionamiento del ventriculo izquierdo; las embolias pulmo-
nares, por embolias provenientes de un foco de tromboflebitis de los miembros
inferiores; las atelectasias por obstruccion bronquial, favorecidas en parte por Ia
congestién y la exudacién bronquial de las afecciones del corazén derecho, y
en parte por un deficiente funcionalismo diafragmitico y el infarto hemorri-
gico del pulmon, por formacién de una trombosis local, en una pequefia rama
de la arteria pulmonar.

TRATAMIEN'TO.

Remitimos al lector a la parte correspondiente de la obra para el
tratamiento de fondo de estas afecciones. Pero no estara de mis completar
esa lectura con algunas indicaciones referentes al caso particular de los
pacientes quirdirgicos.

Con respecto al tratamiento preoperatorio de los cardiacos, conviene
insistir en los siguientes puntos:

1° En la importancia de las medidas dietéticas ¢ higiénicas, como
el régimen desclorurado e hipohidrico, el reposo fisico y moral, con los
cuales se coadyuva poderosamente el tratamiento medicamentoso y atin

se logra mejorar la descompensacién con una cantidad minima de medi-
camentos.
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2? De lo dicho se deduce también la necesidad de proceder con
extrema prudencia antes de efectuar inyecciones de grandes cantidades
de soluciones cloruradas y glucosadas, no sélo en los cardidpatas des-
compensados, sino también en aquellos enfermos que por su hipertensién
arterial estin expuestos a manifestaciones de falla cardiaca.

El recargo brusco del trabajo cardiaco puede dar lugar a trastornos
de gravedad variable (crisis de hipertensién, edema de pulmén, etc.).

32 La oportunidad de la digitalizacion preoperatoria sistemdtica
ha sido muy discutida. Ella tendria por finalidad aumentar el rendimiento
y la capacidad del corazdn; en este sentido, si bien se la acepta sin dis-
crepancia para los cardiacos descompensados, es decir, con insuficiencia
cardiaca, en cambio, con respecto 2 los compensados, existen diferencias
de criterio; mas discutida estd atn la cuestién de la llamada adminis-
tracién profilictica de la digital en corazones sanos, aunque en este ltimo
caso, tal indicacién nos parece inttil.

Los partidarios de administrar la digital a2 los pacientes cardiacos
que estin en trance de someterse a una intervencion quirlrgica, sean o
10 descompensados, defienden su punto de vista, basindose en la posi-
bilidad de que a causa de la mayor exigencia del trabajo miocirdico por
la operacién, pueda producirse una manifiesta descompensacién.

Sostienen ademis, que el tratamiento digitalico reduciria los peligros
de tromboembolia y neumonia postoperatoria, especialmente en los pa-
cientes de edad (Altenkamp).

Los contrarios a la digitalizacién preoperatoria de los corazones
compensados, es decir, sin insuficiencia cardiaca, aducen como argumento
de valor, la experiencia de que los enfermos en esas condiciones, portadores
de vicios valvulares, asi como de afecciones miocirdicas, por lo comin,
suelen tolerar muy bien las mis graves intervenciones, sin digitalizacién
previa.

En realidad, este: problema de la digitalizacién preoperatoria siste-
mitica, no es mis que uno de los aspectos de la cuestién referente al
valor profilictico de la digital. De ello se ha tratado ya en el tomo I,
pig. 168. De acuerdo con lo dicho en esa oportunidad, ademis de la
insuficiencia cardiaca confirmada, conviene digitalizar prudentemente a
los enfermos con hipertension arterial y cierto grado de agrandamiento
cardiaco, las fibrilaciones auriculares de los longevos con frecuencia ven-
tricular elevada, en los que ban presentado anteriormente manifestaciones
de insuficiencia cardiaca y en algunas taquicardias de origen indetermi-
nado y rebelde a toda otra medicacion.

La digitalizacién preoperatoria se practica, por lo general, admi-
nistrando por el término de 8-10 dias, 0,10 diarios de polvo de hoja de
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digital o sus equivalentes (1 comprimido de una unidad gato, 6 § gotas
de Digitalina, 6 40 gotas de Digalene).

En los casos correspondientes, particularmente en personas de cierta
edad, la digitalizacién puede combinarse con la administracién de subs-
tancias dilatadoras de las coronarias, a cuyo fin se recomiendan las ami-
nofilinas, por el espacio de 3 6 4 dias, por ser ventajosas, por su accién
vasodilatadora y diurética.

Agregaremos, que en caso de tratarse de cardiacos descompensados,
que deben ser intervenidos con cierta urgencia y en los cuales no se
pueda disponer del tiempo suficiente para efectuar una cura digitélica,
se recurriré a la inyeccién de estrofantina, en la forma y dosis anotadas
en el capitulo respectivo. (Tomo I).

También queremos insistir en que la digital 20 es una medicacién
apropiada para el colapso circulatorio, que requiere el empleo de analép-
ticos centrales y periféricos, de transfusiones sanguineas, etc.

4° Al administrar la digital téngase en cuenta la posibilidad de
acciones secundarias desagradables (vémitos, nduseas, arritmias) asi como
la inconveniencia de indicar al mismo tiempo medicaciones hemostiticas
como el cloruro de calcio, por via intravenosa, que puede producir tras-
tornos graves en algunos enfermos; o de adrenalina o efetonina, que fa-
cilitan la produccién de la temible fibrilacién ventricular, y pueden ser
causa de extrasistoles, de crisis hipertensivas; de los extractos del 16bulo
posterior de hipéfisis que son vaso-constrictores y pueden producir fené-
menos anginosos; de la ergotina, que por igual causa da lugar a dolores
constrictores precordiales; de la insulina, que si se da en exceso, al provo-
car hipoglicemia predispone al infarto miocirdico en los enfermos con
esclerosis coronaria.

En resumen: la presencia de un trastorno cardiaco impone una ex-
tremada prudencia en el empleo de la medicacién preoperatoria.

IMPORTANCIA DE LA ANESTESIA.

En la preparacién del cardiaco que va a ser operado deben conside-
rarse no solamente las caracteristicas y gravedad de la intervencién, sino
también la necesidad de practicar algin tipo de anestesia para elegir, entre
las muchas a nuestra disposicién, aquella mis adecuada a las particulari-
dades de esta clase de enfermos.

En uno de los capitulos siguientes se tratard detenidamente de las
propiedades de los anestésicos en particular. Aqui nos limitamos a exponer
lo que especialmente interesa para los cardiacos.

ACCION DE LA ANESTESIA. — Toda forma de anestesia general se tra-
duce por una alferacién circulatoria, siempre intensa y representada por
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aumento del trabajo del miocardio, variaciones mds o menos bruscas de la
tension en el sentido de aumento o disminucién, y aparicion de un factor
toxico que obra lesionando directamente el miisculo cardiaco. En el sujeto
sano, dicha alteracién se compensa perfectamente y es hoy excepcional que,
con técnica correcta, sucedan accidentes graves imputables directamente
a fallas circulatorias.

El cardiaco bien compensado, especialmente el portador de lesiones
valvulares, puede considerarse en situacién aniloga al sujeto normal, obser-
véindose que soporta perfectamente la anestesia general con un minimo de
preparacion, siempre que sea correcta la eleccién del procedimiento y se
emplee una buena técnica. No se puede decir lo mismo de los cardiacos
descompensados, ya por insuficiencia valvular, con éstasis circulatorio y
fenémenos congestivos, ya por lesion del miocardio, o por lesién de las
coronarias. En todos estos pacientes deben evitarse rigurosamente los pro-
cedimientos que ocasionen bruscas variaciones tensionales, que serin mal
soportadas por el corazén insuficiente. Ademas, se tratard de administrar
continuamente altas dosis de oxigeno durante la narcosis, pues la anoxemia
lesiona directamente las células miocdrdicas y aumenta extraordinariamente
el trabajo del sistema respiratorio y del corazén.

Conviene también, durante la operacidn, proscribir las posiciones vio-
lentas que admiten las anestesias profundas (hiperextensién de columna
para higado, flexién lateral forzada para rifién, posicién ginecoldgica exage-
rada, etc); ya que con ellas se perturba la circulacién abdominal y se
sobrecarga el trabajo del miocardio. -

ELECCION DEL ANESTESICO. — Establecidas estas premisas corresponde
elegir el tipo de anestesia. La anestesia local o regional, tiene indiscutible
supremacia pues ella no afecta, en general, el estado circulatorio del pa-
ciente. Por ello se la debe preferir a cualquier otra siempre que sea posible,
recordando que, si se interviene en cabeza o cuello, es preferible usar dosis
limitadas de anestésico o en concentraciones poco elevadas, dosando conve-
nientemente la adrenalina pues, en estas regiones y en sujetos predispuestos,
la ripida absorcién del medicamento provoca taquicardia, néuseas, lipo-
timias, etc.

Si el caso exige la insensibilizacién de territorios mayores, puede uti-
lizarse la anestesia raquidea o epidural; pero, en los cardiacos descompen-
sados y sobre todo en los arteriales con hipertensién, hay que ser muy
prudentes con su empleo, pues la brusca hipotensién que a veces se pro-
duce es mal sobrellevada por el corazén y puede ser causa de un sin-
cope grave.

En cuanto a la narcosis, hay que preferir los métodos llamados abier-
tos, con alta cantidad de oxigeno, pues los circuitos cerrados facilitan los
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estados congestivos y, en manos poco expertas, se acompafian con violen-
tas variaciones de la respiracién y, por ende, del trabajo cardiaco, espe-
cialmente perjudiciales en estos pacientes. El mejor anestésico general
es, hasta ahora, el éfer con gran cantidad de oxigeno. Aplicado con téc-
nica correcta, permite una narcosis perfecta, especialmente si no se le
exige una profundidad de suefio y relajacién absoluta.

El protéxido de dzoe y el cloruro de etilo tienen el inconveniente de
que facilmente dan estados de anoxemia con cianosis, respiracién insu-
ficiente e ingurgitacién venosa. En cuanto al efileno, los que lo usan, lo
aconsejan por su escasa toxicidad, pero en concentracién apropiada. Ofre-
ce serias dificultades por el peligro de explosién, lo que nos obliga a
descartarlo.

El ciclopropano, por la facilidad con que produce alteraciones del
ritmo cardiaco, debe indicarse con mucha prudencia y sélo cuando se
tenga la absoluta seguridad de un experto anestesista.

El cloroformo debe proscribirse por completo por su accién téxica
sobre el miocardio.

Ademis, contribuird al éxito de la anestesia la perfecta preparacion
general del paciente, el apropiado tratamiento previo de su lesion vy el
evitar que factores psiquicos intervengan modificando desfavorablemente
su equilibrio. La preparacién preanestésica, que se llevard a cabo con mo-
deracién, recurriendo a los bromuros, administrados en la noche antes
de la intervencién y luego a la morfina o Eucodal, utilizados prudente-
mente para no deprimir en exceso y para evitar que se reduzca la amplitud
de los movimientos respiratorios, que podria favorecer las complicaciones
pulmonares postoperatorias.

RESUMEN.

En resumen, el cardiaco representa un buen riesgo quirtrgico, pero,
como dijera Ochsner, “no hay que tener la impresién que los pacientes
que sufren de una afeccién cardiaca son especialmente seguros. Creo que
son seguros porque se los considera especialmente inseguros. ... Hay
que recordar que, a pesar de todo, ciertos cardiacos, sobre todo con afec-
ciones coronarias, sindromes anginosos, etc., son enfermos sumamente
fragiles que, a pesar de los mds exquisitos cuidados, pueden dar serios dis-
gustos con la mds impecable preparacion, la mds correcta anestesia y la
mds perfecta intervencion.”

APARATO URINARIO

Durante la operacién y después de ella, ningéin érgano experimenta un
aumento de trabajo tan grande por el shock como el rifién, y por lo tanto es
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indispensable asegurarse sobre su eficiencia funcional y corregir, en la medida
de lo posible, sus perturbaciones.

Contribuyen a la sobrecarga renal diversos factores que se enumeran a
lo largo de estas paginas: 1° la deshidratacion que se produce durante el acto
operatorio (véase mds adelante, el capitulo de balance de las sales y del agua);
2° la eliminacién de mayor cantidad de productos nitrogenados que debe efec-
tuar el rifién, ya sea que provengan del aumento del recambio nutritivo por Ia
fiebre, supuraciones, etc. o que se produzcan en el mismo foco operatorio por des-
integracién tisular; 3° la eliminacion del anestésico y el efecto téxico que puede
atribuirse a éste; 4° las alteraciones del equilibrio dcido-bdsico, producidas por
voémitos, diarrea, por la anestesia, etc., acompaiiadas o no, con pérdidas de clo-
ruros o con hiperazoemia de causa extrarrenal.

COMPLICACIONES PROPIAS DE LOS NEFRITICOS.

Los nefriticos ofrecen una mayor propensién a los procesos infecciosos, los
cuales adquieren en ellos especial significacién y se convierten en un factor de
agranulacién de las propias lesiones renales, llevando facilmente a la insuficencia
funcional grave.

La existencia de edemas, es un factor desfavorable para la cicatrizacién de
las heridas y las expone ficilmente a la infeccién.

La hipertensién arterial por si sola, cuando no se acompaiia con lesiones
arteriolares, ni ha repercutido sobre el cerebro o el corazén y se acompaia con
una buena depuracién urinaria, no aumenta en mayor grado el riesgo quirirgico.
En cambio, no sucede lo mismo en los casos en que existe una esclerosis vascular
con meiopragia cardio-renal o lesiones de los vasos cerebrales, en los cuales se
estid expuesto a la contingencia de las rupturas arteriales por aumento brusco
de la tensién o a la insuficiencia cardiaca aguda. En tales enfermos el prondstico
depende en defintiva de la participacién cardiaca o de la suficiencia renal, En el
primer caso se tratarin segin lo dicho anteriormente para los enfermos del
corazén; en el segundo, se aplicarin las normas que se estudiarin mis adelante.

Si existe hiperazoemia habri que establecer si esti condicionada por factores
extrarrenales (oliguria, sudacién excesiva, exceso de alimentos proteicos, vomitos,
diarrea, etc.) o bien si es la consecuencia de una afeccién renal propiamente
dicha,

También hay que tener presente que la hiperazoemia puede estar vinculada
a la enfermedad que requiere la operacion, y que como consecuencia de esta Wlti-
ma, experimentar un ulterior descenso (por ejemplo, en la hipertrofia prostitica).

La hiperazoemia postoperatoria tiene una patogenia compleja que serd estu-
diada més adelante.
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DETERMINACIONES SEMIOLOGICAS.

En todo futuro operado se haré un examen completo de orina; ademas, a la
menor sospecha de padecimiento renal, deben efectuarse los siguientes exdmenes
indispensables: valoracién de la urea en suero sanguineo; prueba de la fenolsul-
fouftaleina; medicion de la presion sanguinea y valoracién del estado del cora-
26m, con todo lo cual se trata de establecer si el rifién es suficiente y si existe re-
percusién cardiaca en caso de afeccién renal.

La intervencién serd suspendida hasta que los andlisis de la orina y el fun-
cionalismo del riiion sean satisfactorios.

Aunque el enfermo no tenga sintomas renales, hay que tener siempre en
cuenta la posibilidad de que haya lesiones latentes que pueden ser origen de com-
plicaciones més o menos graves, aun sin la presencia de manifestaciones evidentes.
En este caso habria que investigarlas, sobre todo en las siguientes circunstancias:
19 si el paciente es un anciano (hipertrofia de la préstata, siempre posible por
encima de los 50 afios); 2° si la presion arterial es elevada (temer siempre una
esclerosis renal de consecuencias muy peligrosas, especialmente si se usa anestesia
general) ; 3° si la urea en suero pasa de 50 por mil (posibilidad de lesiones hepa-
ticas o renales); 4° cuando existen antecedentes de afecciones que puedan haber

interesado al rifién.

TRATAMIENTO PREOPERATORIO.

El enfermo renal, actual o en potencia, debe prepararse con todo
cuidado para ser intervenido, atin cuando en ¢l momento su capacidad
funcional sea buena, pues es dificil prever las exigencias a que podria verse
requerido en el postoperatorio.

La base del tratamiento consistird en el réginsen, que debe adaptarse
a la caracteristica clinica de cada caso; con disminucién de los proteicos,
especialmente de las carnes si hay azoemia y con supresién o disminucién
marcada del cloruro de sodio, si ha habido edemas, con regulacién de la
cantidad de liquidos de acuerdo con el poder de concentracién renal con
la fase de turea y el estado cardio-vascular (para evitar repeticiones, véase
lo dicho en el tomo anterior).

En el tomo II, parte 1%, se ha tratado ya extensamente de la prepara-
cién mediata e inmediata de los litisicos renales y de los infectados de las
vias urinarias. Remitimos a ella para los pormenores del tratamiento. En
los casos de hipertrofia prostatica con retencién vesical, la sonda perma-
nente serd el mejor tratamiento para disminuir la azoemia (véase pigi-
na 123, tomo II, parte I).

Se mantendrd el vientre bien corriente, haciendo uso de purgantes,
si fuere necesario y se ayudara la accién del rifidn con ejercicios mode-
rados, bafios calientes, bafios de vapor, masajes y gimnasia respiratoria.
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Uso de los diuréticos. — Si se consideran oportunos (por existir
azoemia, o por oliguria habitual, etc.) se pueden indicar las inyecciones
endovenosas de solucién glucosada hiperténica al 25 6 al 50 %, a cuya
accién diurética se agregan las ya conocidas sobre la circulacién coronaria
y sobre la célula hepatica. Si la diuresis es escasa, se agregari la teobromina
en sellos de 0,50 g. 2 6 4 veces por dia; la diuretina en iguales dosis; las
infusiones diuréticas en cantidades de 1 a 1.5 litros por dia. En caso de
bipertensién arterial, se recurriré a los sedantes, como el luminal o gardenal
en pequefias dosis.

El tratamiento de los focos sépticos, es de primordial importancia en
todo caso con ligera albuminuria, cilindruria y hematuria microscépica,
debiéndose tomar en cuenta tanto los focos amigdalinos como dentarios,
sin olvidar el examen de los senos nasales. Puede tratarse de nefropatias
evolutivas o bien de procesos de reducida actividad, pero que pueden
exacerbarsé en cualquier momento como resultado de los factores mas
arriba enumerados, propios de toda operacién quirtirgica.

SANGRE
En la preparacién del paciente quiriirgico debe considerarse el examen

de la sangre, desde el triple punto de vista de su composicion quimica, de
su constitucién citolégica y de su capacidad de coagulacién.

EXAMEN QUIMICO.

UREA. — Véase lo dicho anteriormente (pig. 272).

GLucosA. — La glucemia es una investigacién que debemos hacer
toda vez que existan sospechas de diabetes, ya sea por la naturaleza de la
enfermedad o por el resultado del examen de orina. Se efectuard también
en las afecciones hepiticas. Los valores normales en ayunas, oscilan entre
0,80 y 1,20 por mil. Todo valor mis alto exige un tratamiento tal que lleve
a la normalidad esta determinacién. Asi, si bien se puede operar un
paciente con 0,50 g. por mil de urea en suero y tener un postoperatorio
libre de trastornos, no se puede decir lo mismo de la glucemia alta, pues
la cicatrizacién de las heridas parece estar directamente supeditada a su
normalizacién. (véase mis adelante, Diabetes, pag. 297).

En determinados casos se investigarin otros componentes anormales
del suero sanguineo, de los cuales recordamos la urobilina en los hepéticos,
el 4cido trico y el nitrégeno no proteico en los renales, el cloro, etc.
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ANALISIS CITOLOGICO.

ANEMIA. PRINCIPIOS GENERALES.

Las anemias pueden ser primitivas o secundarias. Las primitivas son causa-
das por enfermedades del aparato hematopoyético; las secundarias, mucho mas
interesantes para el cirujano, pueden ser debidas a hemorragias o a causas téxico-
infecciosas (parasitarias, neoplésicas, renales, hepaticas, etc.).

En casi todos los pacientes, que han tenido largos periodos de desnutricién,
la anemia es més o menos intensa; de igual manera, en los que llegan a la inter-
vencién después de infecciones prolongadas.

Cuando la deshidratacién del paciente sea muy grande, la anemia puede
verse enmascarada por la concentracién de la sangre, por lo que convendrd, una
vez restablecido el balance de los liquidos mediante la administracién de las can-
tidades necesarias de soluciones salinas y glucosadas, transfusién, etc., volver a
repetir los exdmenes de sangre y de hemoglobina.

La existencia de una anemia tiene una gran importancia respecto al riesgo
quirtrgico, que de resultas de ella, estd muy anmentado.

Asi, en el caso de una anemia primitiva, se evitardn las intervenciones no
imprescindibles vy, en general y salvo absoluta urgencia, se limitaran éstas a la
terapéutica quiriirgica de la enfermedad que origina la anemia, cuando sea po-
sible curarla. Con este fin, podran hacerse esplenectomias o intervenciones sobre
la médula ésea, ya sea diagndsticas o terapéuticas.

Los valores de hemoglobina por debajo de 60 % v las cantidades de glébulos
rojos por debajo de 3.000.000, cxigen la suspension de toda intervencion no
urgente.

En las anemias secundarias se puede a veces actuar muy eficazmente sobre
la causa productora, pero, en muchos pacientes quirtrgicos, puede haber otra causa
de anemia ademas de la que conduzca a la intervencién, y que no debe ser olvidada
si se quiere tener éxito. En este sentido, actian las pequefias hemorragias pro-
vocadas por trastornos ginecolégicos, la hemorragia de los hemorroidarios y las
anemias del cdncer ignorado.

Las causas por las cuales el riesgo operatorio del paciente con anemia se en-
cuentra muy aumentado, son las siguientes: 1° la falta de glébulos rojos se halla
casi siempre acompafiada por disminucién del volumen sanguineo, con bipoten-
sién latente y ocultada por los mecanismos compensadores. Como estos meca-
nismos actian equilibrando la tensién dentro de limites que no pueden ser pre-
vistos, puede suceder que la pérdida de sangre durante la operacién sea superior a la
que puede ser sobrellevada por ellos y aparezca, como resultado de esta situacién,
un descenso imprevisto y brusco de Ia tensién, de consecuencias peligrosas para
el enfermo; 2° la capacidad de la sangre del anémico para transportar el oxigeno
necesario para los procesos de reparacién, provocados por la intervencién, se halla
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seriamente disminuida, por lo que las complicaciones de la curacién de las beridas,
serdn mucho mds frecuentes en estos enfermos; 3° parece ser que las complicacio-
nes pulmonares se observan mas a menudo en los pacientes con insuficiencia
sanguinea (Mason); 4° el peligro de las hemorragias es muy grande y, para com-
batirlo, se recurrird a las transfusiones y a las irradiaciones profilicticas de la
médula ésea (Kappis).

PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO.

ANEMIA AGUDA. La mejor manera de tratar la anemia es la framsfu-
T sibn sanguinea, pero no siempre se encuentra el da-
dor adecuado, ni el sencillo material necesario para efectuarla. Por lo
tanto, y mientras se consigue este medio soberano, se deben emplear otros
recursos. Esto debe tenerse en cuenta sobre todo en el caso de la anemia
aguda, tan frecuente en la prdctica quirirgica.

En ella, y mientras se trata la causa de la situacién, se puede recurrir
a medidas paliativas de urgencia, como son la reposicion de los liquidos,
mediante las inyecciones de soluciones fisioldgica y glucosada en cantida-
des adecuadas, endovenosas y subcutdneas. Un medio que puede ser til pa-
ra solucionar momenténeamente el problema, es la llamada “autotransfu-
sion”, Esta consiste en colocar al paciente en dectbito dorsal, con la cabeza
bastante méis baja que el tronco. Simultineamente se elevan los cuatro
miembros, mientras se aplican a ellos sendas vendas el4sticas del tipo de
Esmarch u otro, rdpidamente e imbrincando las vueltas, desde el extremo
distal hasta la raiz del miembro. En esta forma se puede enviar hacia
los centros nerviosos una cantidad de sangre periférica, que mejorard
momentaneamente su irrigacion.

A estas medidas de extrema urgencia seguirdn, en cuanto se pueda,
las transfusiones de sangre o de plasma que actuando en forma comple-
tamente insustituible, aportarin y repondrin los componentes sanguineos
perdidos.

ANEMIA crRONIcA. Otro tipo de paciente quirtirgico, que también hay
que tener en cuenta, es aquel que ha sufrido pérdi-
das de sangre, pequeiias y repetidas durante un largo tiempo, por lo cual
llega a la operacién con un estado anémico avanzado. Es el caso de los
hemorroidarios, de las mujeres con fibromas o embarazo ectépico o abor-
to, de los cancerosos de vias digestivas, de los ulcerosos del estémago o
duodeno con iilceras sangrantes, etc. En ellos, asi como en aquellos enfer-
mos en quienes una prolongada desnutricién o una larga sepsis, han lle-
vado a una anemia mis o menos avanzada, se debe evitar toda interven-
cién basta tanto no se haya mejorado su estado.
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Sin embargo, si a pesar del tratamiento instituido, la persistencia de
la causa hace necesaria la operacién, no se debe titubear en efectuarla
antes de que el paciente se agrave tanto como para hacerla completamente
imposible y, previa una o dos transfusiones masivas, se operara sin mas
(Pozzi y Nogara), pues la expectacion no hace mds que agravar el caso y
alejarlo de una posible salvacion.

Cuando el tiempo lo permita, se buscard mejorar el estado sanguineo
con transfusiones repetidas, ya masivas de 500 cm.®, ya pequeiias, de
50 a 100 cm.®, tratando de excitar la hematopoyesis.

Se mejoraré la nutricién mediante una dieta de alto valor calérico,
con buena cantidad de liquidos , si es posible, agregando higado, alimen-
tos ricos en hierro y vitaminas. Esta dieta serd especialmente importante
en los enfermos con sepsis prolongada, en los cuales existen trastornos
digestivos que hacen atin miés dificil la ingestién y asimilacién de canti-
dades suficientes de alimentos (véase pig. 61).

Como coadyuvante de valor, se recurrird a la opoterapia bepitica,
de tan buenos resultados en el tratamiento de la anemia de tipo pernicioso.
Asi, se podrin prescribir los extractos bepiticos por boca, o inyectables
intramusculares. Para la eleccién y dosificacién de estos preparados véase
pag. 76.

La medicacién estari constituida esencialmente por la ferroterapia
(para mayores detalles véase pags. 56 y 67).

Se pueden ensayar las inyecciones de vitamina C y de calcio que
poseen cierta accién sobre la coagulacién y la fragilidad vascular. En las
anemias por sepsis, serd también favorable la irradiacion con rayos ultra-
violetas o los bafios de sol.

Porrcitemia. La policitemia, o sea el aumento de los gldbulos rojos

(cifras superiores a 5.000.000), provocado por enfer-
medades de la sangre, debe también hacer rechazar toda intervencion qui-
riirgica que no sea indispensable. La terapéutica de la tendencia hemorri-
gica en este caso se hard mediante irradiaciones excitantes del sistema
hematopoyético.

Leucocrrosis. Las leucocitosis pueden hallarse en dos casos: 1°, en las
T enfermedades del sistema hematopoyético (leucemias);
2% en las reacciones de origen infeccioso o téxico.

En el primer caso, se debe ser sumamente cauto al indicar una
terapéutica quirurgica y de ser la operacién indispensable, la preparacién
del enfermo se haré mejorando en todo lo posible esta grave situacién.
Serviran para ello las fransfusiones, la accién (cuando es indicada) de los
rayos X, la hepatoterapia, la vitaminoterapia, y todo medio que tienda a
levantar el estado general del paciente.
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El aumento de los glbulos blancos, de origen toxi-infeccioso, es
mucho mis frecuente en cirugia y responde casi siempre a procesos infec-
ciosos, sobre todo si son supurativos; por ejemplo, abscesos de higado,
apendicitis, osteomielitis, septicemias, procesos anexiales, abscesos pulmo-
nares, etc. Su valoracién es sumamente importante, tanto del punto de
vista pronéstico, como del punto de vista diagnéstico. En el primer caso,
indicar4 la posibilidad de una supuracién; en el segundo, permitiri valorar
la capacidad de reaccién de las defensas del organismo.

LeucopreNias. Por debajo de las cifras normales de 6.000 leucocitos por
" milimetro cdbico, se hablari de una lencopenia y se bus-
cari su causa, en un defecto de las defensas del organismo, siempre que
no se explique por una anemia o enfermedad de los 6rganos hemato-
poyéticos.

El tratamiento de la leucopenia consiste en excitar la produccién de los
glébulos blancos, mediante la proteinoterapia no especifica. Una forma
prictica y econdémica de efectuarla es la inyeccion intramuscular de leche
esterilizada, de § a 10 cm.®, repetida dia por medio. Se puede recurrir a
los preparados anilogos del comercio, como el Protindal, el Aolén, la
Omnadina, etc., en los cuales las proteinas del tipo de las de la leche o
parecidas, se hallan suspendidas en un vehiculo estéril adecuado. Los
efectos del tratamiento se seguirdn en los sucesivos exdmenes de la férmula
leucocitaria y por el recuento de los leucocitos.

Es interesante, a este respecto, la combinacion de vacunacion y pro-
teinoterapia, propuesta por el Profesor Enrique Finochietto en casos de
forunculosis con descenso del niimero de glébulos blancos. Con ella se
trata de que las vacunas actéien durante la fase reactiva, provocada por
la inyeccién de proteina. El dia antes de la inyeccién de vacuna especifica,
se hace una inyeccién de leche o de Aolin intramuscular, cuyo efecto
inmediato serd provocar una leucocitosis; durante el periodo en que ésta
aparece, se inyecta la vacuna. Los resultados obtenidos han sido muy alen-
tadores, en casos rebeldes a otros tratamientos.

Las plaquetas no se incluyen generalmente en los exdmenes ruti-
narios y s6lo se pedird su recuento, cuando la existencia de trastornos de
la coagulacién sanguinea haga sospechar alteraciones de su niimero.

La férmula lencocitaria. — Tiene importancia quirtrgica unida a los resul-
tados anteriores, pues la neutrofilia confirmari un proceso supurativo, la linfoci-
fosis podr4 inclinarnos hacia un diagnéstico de tuberculosis o de sifilis, la eosino-
filia har4 sospechar una parasitosis (quiste hidatico).

Eritrosedimentacién. — La determinacién de la velocidad de sedimentacion
de los glébulos rojos, ya estudiada por Fahreus en 1918, es una de las determi-
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naciones preoperatorias de considerable valor ante procesos infecciosos, especificos
o no. El método utilizado por nosotros es el de Westergreen.

Sus valores normales son de 3 2 8 mm. en la primera hora en el hombre; en
la mujer, en las mismas condiciones, oscilan entre 5§ y 12 mm.

Su determinacién es importante en las siguientes enfermedades:

1°  Tuberculosis quiriirgica. — Sirve en la diferenciacién entre las formas
evolutivas y las no evolutivas. En la tuberculosis evolutiva, los valores suben a
60 u 80 mm.; en las formas inactivas oscilan entre 30 y 40 mm.; en las artritis
tuberculosas de 30 a 60 mm., en la primera hora.

2° Los procesos inflamatorios en gemeral. — Se pueden encontrar valores
altos que, en plena actividad de la enfermedad, pueden pasar de 100 mm. en la
primera hora. En este caso, el valor de la prueba es el mismo que el de la férmula
leucocitaria y el recuento globular.

39 Las afecciones inflamatorias anexiales. — Los valores bajos revelan la
cesacién de los fenémenos inflamatorios activos e indican la oportunidad de una
intervencion.

LAS REACCIONES SEROLOGICAS.

De ellas recordamos ante todo la reaccién de Wassermmann. Esta,
conjuntamente con la reaccion de Kahn o la de Klein, debe practicarse
en todos los pacientes, como examen rutinario, siempre que haya la menor
sospecha de infeccién especifica. Serd conveniente a menudo reactivar la
reaccién, haciendo preceder a la toma de sangre para el analisis por dos
o tres inyecciones de bicianuro de mercurio, endovenosas o intramus-
culares.

En general, puede decirse que la simple reaccién positiva no contra-
indica decididamente una intervencién; pero, ciertamente, es preferible
intervenir una vez obtenida la negativizacién. Puede suceder que esto no
se obtenga; en este caso, se hard un buen tratamiento y recién entonces
se procederd a operar. Si la urgencia de la intervencién lo requiere, el
tratamiento podri seguir a ella, eligiendo, en lo posible, el medicamento
de acuerdo al érgano intervenido. Asi, no se hard uso de los mercuriales
en un enfermo del rifién, ni de los arsenicales en uno que es intervenido
por una afeccién hepitica. De todos modos, debe primar el concepto de
que toda lesion sifilitica activa contraindica las intervenciones quiriir-
gicas no indispensables.

LA COAGULACION Y EL TIEMPO DE SANGRIA.

En todo enfermo que va a ser operado, se determinara el tiempo de la coagu-
lacién de la sangre y, como complemento, el tiempo de sangria.
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En el servicio del Dr. Ricardo Finochietto se emplea para hacer la primera
determinacién un método sencillo y al mismo tiempo eficaz. Consiste en la obser-
vacién de una cantidad de sangre (gota de 8 a 10 mm. de didmetro) en un
portaobjeto bien desengrasado y seco. La toma de la gota se hari estando el
paciente en ayunas. Se mueve cada minuto el portaobjeto y, si la sangre se ha
coagulado dentro de 8 minutos, se lo considera un valor normal. Todo valor
superior exige un tratamiento preoperatorio adecuado.

El indice de sangria se ejecuta secando la sangre, procedente de una puncién
superficial, hecha en el Iébulo de la oreja (método de Duke).

Los detalles del proceso de coagulacién de la sangre, han sido ya
estudiados en paginas anteriores (ver pag. 126). Aqui nos limitaremos a
exponer tan solo lo referente a la aplicacién quirtirgica de estos cono-
cimientos.

TRATAMIENTO DE LAS PERTURBA- Con cierta frecuencia se encuentran
pacientes quirtrgicos en los cuales es-
ta investigacién demuestra una pro-
longacion de los tiempos de sangria 7y coagulacién por encima de los
valores normales.

Cuando en un paciente se halle el tempo de coagulacién auwmentado,
se tratard de buscar la causa mediante una buena anamnesis, en la que se
averiguardn no sélo los factores personales, sino también la existencia de
antecedentes familiares. Se preguntari si se han observado hemorragias
por traumas o intervenciones anteriores, menstruales, por extracciones
dentarias, etc. Ademds se buscarin cuidadosamente signos en la piel, mu-
cosas, Organos internos. Se observarin las posibilidades de avitaminosis
u otras alteraciones de la nutricién. Hay que tener en cuenta también
la existencia de dolores en la médula dsea, en el bazo, en el higado. El
examen de la sangre, en cuanto al ndmero, forma y cantidad de los glé-
bulos rojos, serd de especial interés.

Entre las enfermedades en las cuales se pueden encontrar alteraciones
del tiempo de coagulacién, mencionamos lz bemofilia, las enfermedades del
higado con ictericia, los tumores, las sepsis prolongadas, ciertas enfermeda-
des del sistema hematopoyético, etc. Pero no siempre se llegaré a determinar
la razén exacta de la anomalia observada, y en estos casos valdrdn las mze-
didas terapéuticas generales, destinadas tanto a repomer o aumentar los
elementos sanguineos deficientes o ausentes, como a mejorar el estado
general del paciente y de los 6rganos productores de dichos elementos.

CIONES DE LA COAGULACION.
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MEDIDAS TENDIENTES A SUBSTITUIR O AUMENTAR

1,0S ELEMENTOS DE LA COAGULACION.

TRANSFUSION DE SANGRE. — Es el método soberano y el que dari
mayores éxitos, obrando tanto por el aporte de los factores necesarios a
la coagulacién, como por su accién sobre el estado general y la correccién
de la anemia, que existe cuando ha habido pérdida previa de sangre. Las
transfusiones se hardn a dosis altas si existe anemia; de lo contrario, y
cuando se busque solamente un efecto hemostitico, convendrin mejor
las transfusiones repetidas y pequefias (entre 50 y 200 cm.?).

SALES DE CALCIO. — Aunque se hallan casi siempre en cantidad sufi-
ciente como para asegurar la formacién correcta del codgulo, estin indi-
cadas ya sea por su accién sobre el estado gemeral, como por su accién
sobre el sistema hematopoyético. Se las emplea por boca o en inyecciones
endovenosas o intramusculares. La primera manera de administracién, cree-
mos que deja mucho que desear en cuanto a eficacia y a actividad pues,
al administrar calcio como coagulante por via bucal, hacemos una medica-
cién enteramente empirica, desde el momento que nunca podemos pre-
cisar en qué casos va a actuar y cuindo va a dejar de hacerlo.

Puede formularse de la siguiente manera:

Cloruro de calcio .................... 10 g.
Jarabe de goma ...................... 60 cm.?
Agua de menta h. ................... 150 cm.

4 a 5§ cucharadas diarias.

Muy buenos resultados se obtienen asociando el lactato de calcio
con el cloruro de amonio. Se formulara de la siguiente manera:
Lactato de calcio ................ 0,50 a 0,80 g.
Cloruro de amonio .............. 0,05 a 0,08 g.
Para sellos = XX.

Tomar 4 sellos durante los tres dias anteriores a la intervencion.

Para la administracién por via endovenosa, las sales empleadas son:
el cloruro de calcio y el gluconato de calcio, ambos en solucién al 10 %
y en cantidades que oscilan entre § y 10 cm.? por dia, repitiéndose las
inyecciones varios dias seguidos, hasta obtener el resultado deseado. Al-
canzado éste, las inyecciones sucesivas no traen mayor beneficio en este
sentido.

La inyeccién de calcio debe hacerse lentamente, con aguja fina, es-
tando el enfermo acostado; si se usan productos bien dosificados y de bue-
na calidad, no depara nunca ninglin accidente de importancia, salvo la
sensacién de calor generalizado, que pasa répidamente.
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La via intramuscular puede usarse con el gluconato de calcio al 10 %,
pero no tiene la eficacia de la anterior.

Segtin los datos experimentales, es muy posible que sean las pequefias dosis
de calcio las que aceleran la coagulacién; las grandes dosis alargan este proceso.
Sin embargo, a veces, se observan enfermos que toman grandes cantidades de
calcio y empeoran evidentemente su indice de coagulacién.

La forma de actuar del calcio es mucho mis compleja de lo que se cree. Es
probable que exista algin factor individual que interviene; pricticamente, puede
suponerse que existe una dosis “Gptima”, por encima o por debajo de la cual
la coagulacién se influye desfavorablemente.

PECTINA. — La pectina es un hidrato de carbono que se obtiene de
ciertas frutas maduras (manzanas, grosellas, cerezas, etc.) y de otros
vegetales. Por accién de una diastasa, se transforma en 4cido péctico, que
gelifica tomando consistencia de jalea, en medios que contengan calcio.

Comercialmente se expende en ampollas de 20 cm.? (Arhemapectol). Se dan
a tomar 2 a 3 ampollas diarias del medicamento, en agua azucarada o aromati-
zada con jugo de limén o de naranja, variando ligeramente la dosis segiin la edad,
durante los dos o tres dias previos al acto operatorio, hasta obtener el descenso
del indice de coagulacién. ‘

Una particularidad se ha observado con este producto, y es la siguiente: en
los enfermos que tomaban calcio por boca, sin haber mejorado su indice de coa-
gulacién, la solucién de pectina lo hacia descender, obteniéndose una coagulacién
perfecta. Esto se ha observado sobre todo en los nifios en quienes, por razones
obvias, se trataba de evitar someterlos a tratamientos de inyecciones. (Beretervide
y colaboradores).

EXTRACTOS DE TEJIDOS. — Fibrégeno: es éste un producto compues-
to, en esencia, por una suspensin-estéril de fibrdgeno purificado de los
tejidos, cor cefalina y desprovisto de albiminas o proteinas extrafias. Seria
un homélogo del Clanden (extracto de pulmén). En el comercio se ex-
pende en ampollas, para ser usado por via bucal o por via subcutinea.
Las ampollas del preparado para tomar por boca contienen la dosis de
3 cm.?; las del inyectable, de 2 cm.2.

Estando el enfermo en ayunas, se le da a tomar un vaso de agua fria con
3 a 6 cm.3 de Fibrégeno (una o dos ampollas) y luego se le ordena descansar 10 a
15 minutos recostado sobre el lado derecho. La accién mixima del preparado se
observa una hora después, mis o menos, para desaparecer al poco tiempo. Por in-
yeccién, se emplea en dosis de 2 a 4 cm.3. Su méximo efecto se manifiesta al cabo
de 2 horas, y a veces antes, para durar otro tanto. La dosis puede repetirse en la
medida de lo necesario sin inconvenientes.
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Tanto con el preparado por via bucal, como con el inyectable, el poder coa-
gulante de la sangre asciende ripidamente para descender, luego de un acmé, que
es mis prolongado para el segundo (de 3 a 4 -horas) que para el primero (dos
horas). Esto se refiere a la dosis tnica, siendo su accién més marcada cuando
los enfermos son preparados con varias dosis. Algunas veces, se observa que una
sola ampolla no modifica el indice de coagulacién; en cambio, se comprueba la
accién favorable cuando toman dos o més ampollas. El efecto de este hemostatico
es miés apreciable cuando se da, al mismo tiempo, una ampolla por inyeccién y
otra por boca.

TROMBOPLASTINA. — Su valor se funda en el poder hemostitico de
las substancias lipoides extraidas del cerebro, en este caso de bovinos, este-
rilizadas al calor y mantenidas en solucién fisiolégica salina. Las proteinas
animales estarian en muy bajo porcentaje, en relacién con los principios
activos, por lo cual su aplicacién, en cierto modo, no produciria acciden-
tes anafildcticos.

Sus efectos se deben al aumento de las substancias tromboplisticas
de la sangre, que son las que ayudan a la formacién del codgulo natural

de fibrina.

La Tromboplastina para aplicacion local, se expende en frascos de 20 cm.3.
La inyectable, en frascos con tapén perforable de goma de 10 y 20 cm3,

Su accién, manifiesta ya a las dos o tres horas después de la inyeccién, per-
dura alrededor de 24 horas, siendo més prolongada en aquellos enfermos que han
recibido varias dosis. Generalmente se aplica la tltima dosis 8 6 10 horas antes
de la operacién (la noche anterior), asi, ésta se realizard en el momento de
maxima accién del coagulante. Si se fracciona la dosis de 20 cm.?, el medicamento
pierde eficacia. Estas dosis se refieren a personas adultas, aunque en los nifios no
hay mayor peligro de administrarles esta misma dosis, toda vez que el estado de
su coagulacién defectuosa asi lo exija.

Aunque no se puede excluir la posibilidad de que se originen reacciones ana-
filicticas por las proteinas que contiene este producto, sobre todo en aquellos
pacientes de idiosincrasia especial, no se ha tenido oportunidad de observar ningtin
accidente en este sentido. Las inyecciones suelen ser ligeramente dolorosas, sobre
todo cuando se reabsorben lentamente, accidente que se disipa ayudandolo con
aplicaciones de calor local.

coAGULENO. — El Coaguleno basa su poder hemostatico en la ac-
cidn aceleradora que sobre el proceso de la coagulacién ejerce la trombo-
quinasa (Morawitz) o trombosina de Nolf. Se extrae por técnica espe-
cial, de las plaquetas sedimentadas, de algunos animales mamiferos. El
Coaguleno seria, pues, un fermento que actuaria fisiolégicamente.
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Como medicamento preventivo o como curativo, el Coaguleno debe ser in-
yectado en dosis de 20 cm.3, ya que asi influye ripida y evidentemente sobre el in-
dice de coagulacién, pudiéndose repetir estas dosis en la medida que se juzgue
conveniente, dado que por via subcutinea no se observa jamés ningtin accidente.
‘Pueden también fraccionarse las dosis en dos inyecciones de 10 cm.3,

SUEROS. — Desde el suero normal de caballo, los fabricantes y expe-
rimentadores se han dado a la tarea de lograr una cantidad de sueros
modificados, ya sea de éste o de otros animales, a los cuales hacen sufrir
una serie de manipulaciones, cuando no el agregado de substancias, con
lo cual pretenden reforzar la accién hemostitica de este agente. Asi, algu-
nos se obtienen de animales en plena regeneracién sanguinea, después
de haberlos sometido a numerosas sangrias; otros proceden de la segunda
sangria del caballo, que seria la que tiene mayor poder reaccional. Se
obtienen también sueros de conejos, extraidos en el momento del choque
determinado por repetidas inyecciones de suero, estado en que existirian
substancias favorecedoras de la coagulabilidad sanguinea.

Suero normal de caballo (inyectable). — Se emplea por via intramuscular
y a la dosis de 10 cm.®. Sus resultados son en general satisfactorios,

El gran inconveniente del suero normal, que es el ya conocido del choque
anafildctico, limita en grado sumo sus indicaciones. Mis aplicacién tiene por via
oral (p. ej.: en las dlceras gastricas).

GELATINA. — Esta substancia, introducida hace ya tiempo en la
terapéutica de las hemorragias, puede ser administrada por ingestién, por
inyeccién o en aplicaciones locales, sea bajo la forma de alimentos (gela-
tina de pollo, patitas, etc.), de soluciones gelatinadas, etc.

La forma en que actlia sobre el proceso de la coagulacién es mil-
tiple; es posible que, ademis del aumento de la viscosidad del medio, inter-
vengan fenémenos de orden coloidal.

La solucién de gelatina al 10 % se expende en ampollas y tubos de
10 a 40 em.?, listos para ser usados en inyeccidn subcutinea, debiendo
calentarse previamente a la temperatura del cuerpo. La dosis es de 10 a
20 cm.® en los nifios y de 40 cm.? en los adultos.

A las pocas horas de la inyeccién, se comprueba su accién coagulante
aceleradora, que aumenta y se mantiene 24 a 40 horas y a veces mis, con
una sola inyeccién de 20 6 40 cm.’. Los indices son influidos en 2, 3 y
hasta 4 minutos en algunas ocasiones. El tiempo de sangria también se
acorta y el coigulo adquiere mayor consistencia. Debemos, sin embargo,
hacer notar que las inyecciones de gelatina son dolorosas, inconveniente
que se puede considerar despreciable, dado el alto valor terapéutico de
este hemostatico.
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EXTRACTOS HEPATICOS. — Si se recuerdan las importantes funciones
atribuidas al higado en el proceso de la coagulacién, se puede suponer
que mejorando aquél, se modificard favorablemente ésta.

La opoterapia hepatica, aparte de los reales beneficios de orden ge-
neral, comprobados a diario clinicamente en numerosos enfermos, ejerce
en muchos casos, sobre la coagulacién sanguinea perturbada quizi por
déficit hepatico, una evidente accién terapéutica, comprobable por los
exdmenes seriados de la sangre de estos pacientes. Demds esti agregar
que si todavia, como medicacién complementaria, se agrega algin otro
coagulante, la terapéutica serd completa y el enfermo estard en condi-
ciones de poder ser intervenido en las mejores condiciones.

MEDICACION DE CHOQUE (Peptona y autohemoterapia). — Nolf
sostenia que, si los sueros actuaban como hemostiticos, ello se debia exclu-
sivamente al estado de choque que producian; fué asi como propuso
usar con ese objeto la peptona, en solucién al § %, en inyecciones sub-
cutdneas y a la dosis de 10 cm.® por vez.

Hay autores que hablan de resultados inconstantes de las soluciones
de peptona Witte, lo cual estaria de acuerdo con lo que han observado
algunos experimentadores: cuando la peptona es introducida en exce-
so, y mas si lo es por via endovenosa, produce un efecto contrario al
preconizado por Nolf, es decir, hace a la sangre hipocoagulable.

Se observa con la peptona algo parecido a lo que sucede con el suero
de caballo inyectable: sus resultados son mds constantes y evidentes con
el uso de una sinica inyeccién, que con la repeticion de las mismas. El me-
jor procedimiento es inyectar una ampolla de 10 cm.® por via intramuscu-
lar 12 a 24 horas antes del acto quirirgico. Las inyecciones de peptona,
sobre todo subcuténeas, sonz dolorosas.

AUTOHEMOTERAPIA. — Cuando no se dispone de otro medio me-
jor, se puede recurrir a la autohemoterapia. Dos horas antes del acto qui-
riirgico, se efectuard una sola aplicacién de 10 6 20 cm2, por via intra-
muscular y, cuando més, otra en la misma forma una vez operado el
enfermo.

TRATAMIENTO DE ALGUNAS AFECCIONES HEMORRAGICAS.

Hemorm1a.  Cuando el cirujano se halle en presencia de un presunto he-
mofilico, investigard cuidadosamente los factores heredita-
rios y los antecedentes de hemorragias espontineas o provocadas, ya por
golpes, extracciones dentarias u otras causas parecidas. Si los antecedentes
hacen sospechar la afeccién, debe contraindicar toda intervencién no abso-
lutamente necesaria. De ser ésta indispensable, se hari un tratamiento ade-

o rv—
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cuado buscando la normalizacién del tiempo de coagulacién, antes de in-
tervenir. Si se procede en otra forma, uno se expondri a graves peligros,
pues las hemorragias operatorias que se observan en estas circunstancias,
son casi imposibles de cobibir y pueden llevar a la muerte del paciente.

La preparacién de tales enfermos necesita recurrir a todos los me-
dios tendientes a mejorar su estado general, a menudo poco satisfac-
torio, debido a las hemorragias repetidas. En primer término, se encuen-
tran las Zransfusiones de sangre que solucionan con frecuencia cuadros de
dramitica gravedad (véase Transfusién sanguinea). Estas se harin, de
acuerdo a las necesidades, ya sea como medida profilactica (pequedas
transfusiones repetidas), ya para levantar al paciente después de una
gran hemorragia. Los restantes recursos han sido ya estudiados en el capi-
tulo IX, pig. 132. Aqui slo nos referiremos-a un procedimiento que en
el periodo preoperatorio puede ser 1til coadyuvante de la transfusién; el
AT. 10 de Holtz.

El AT 10 (preparado antitetanico N°® 10 de la I. G. Farbenin-
dustrie), descubierto por Holtz, se presenta como una solucién oleosa de
la substancia activa, clara, con sabor a aceite comestible, que se conserva
sin limites. Se trata de uno de los tantos derivados de la irradiacién de
la ergosterina, que presenta el miximo de accién sobre el metabolismo del
calcio, con reducidos efectos téxicos. Se emplea por via bucal, admi-
nistrandolo en cantidades que serin dosadas, de acuerdo con cada caso,
guidndose por las determinaciones de la calcemia. Asi, en la bemofilia,
comiinmente se inicia el tratamiento con una dosis de 10 cm.® y, a los
3 6 4 dias, se determina la calcemia.

La toma del medicamento se puede hacer en cualquier momento
del dia y los efectos se hacen sentir dentro de las 6 a 24 horas, con cesa-
cién de las hemorragias y descenso del indice de coagulacién. Las dosis
de 10-15 cm.? debidamente controladas, podrin repetirse a iguales inter-
valos durante todo el tiempo necesario, consiguiéndose poco a poco de-
terminar el intervalo maximo y la dosis minima necesaria para obtener
los resultados mis favorables.

El efecto es simplemente paliativo y no curativo, lo que ex-
plica la necesidad de continuar su aplicacién durante el periodo qui-
rirgico por lo menos. Sin embargo, la investigacién de la tasa del calcio
sanguineo deberd hacerse siempre, aunque a intervalos mas espaciados que
al principio, pues, dadas las altas dosis empleadas en este caso, pueden
presentarse fendmenos de intolerancia medicamentosa, con calcemia alta
(por arriba de 10 miligramos por ciento) y manifestaciones téxicas mds
o menos graves: debilidad, anorexia, niuseas, vémitos, sed, insomnio Y,
cuando el uso incorrecto es prolongado, depdsitos calcicos en las visceras,
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lesiones circulatorias y renales. En tales eventualidades se suspender4 inme-
diatamente el empleo de esta substancia.

TUMORES Y SEPSIS PROLONGADAS. Es muy comun el observar, en en-
fermos pertenecientes a este grupo,
un estado de anemia avanzada, acompafiada con tendencia hemorrigica,
que se pone de manifiesto en el momento de la intervencién, sobre todo
en el caso de operaciones particularmente graves, como ser la extirpa-
cién de cénceres viscerales, las intervenciones en osteomielitis, etc.

La causa de esta situacién, atn no bien determinada en lo que se refiere
a los tumores, parece ser una insuficiencia bepitica, acompaiiada por falta de
determinadas vitaminas (C, K?), lo que provoca alteraciones de los elementos
formadores del coigulo. En la sepsis debemos agregar los #rastornos profundos
de la hematopoyesis, debidos a la accién de las toxinas sobre la médula ésea, cu-
yos elementos se hallan con gran frecuencia, por asi decir, siderados, y ademis
las alteraciones téxicas de las paredes vasculares.

Las bases del tratamiento profilictico de estos trastornos son: 1°, las
transfusiones de sangre, repetidas y en dosis moderadas, que son prefe-
ribles a las grandes transfusiones masivas, no siempre bien toleradas por
enfermos cuyo estado general no puede ser mds deficiente; su efecto
tonico es seguro y a él se agrega el aporte de las substancias necesarias, para
corregir con éxito el retardo de la coagulacion; 2°, la mejora del estado
hepitico y de la nutricién general, con alimentacion adecuada de alto
valor caldrico, aunque ficilmente digerible; altas dosis de glucosa inyec-
table o por boca, con cantidades suficientes de insulina, y vitaminas en
abundancia; 3°, calcio, sobre todo en el caso de perturbaciones de origen
toxiinfeccioso, con lo que se actuar asi tanto sobre el estado general como
sobre las alteraciones vasculares y sobre las posibles carencias provocadas
por defectos de absorcién.

PERTURBACIONES DE LA FORMA- Uno de los factores importantes, en la
detencién de la hemorragia operato-
ria, es el trombo blanco que, colocado
y adherido en la luz del capilar o del pequefio vaso, lo ocluye. En la
formacién de este trombo intervienen especialmente los Zrombocitos o
plaquetas que, si se hallan disminuidas en cuanto a ntimero y activi-
dad, impiden no sélo la formacién, sino también la adberencia de este
tapon sanguineo a la pared del vaso.

Los sintomas de tal estado son: prolongacién del tiempo de san-
gria y signo del lazo positivo (compresién del antebrazo con un lazo, sin
llegar a interrumpir el pulso radial). En el sujeto normal, después de 10”
s6lo hay ligera tumefaccién y color violiceo. En cambio, en estos enfer-

CION DEL TROMBO OCLUSIVO.
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mos aparecen petequias. Ademds, el tiempo de coagulacion es normal, pe-
70 el codgulo no es retrictil (véase el Capitulo de Enfermedad de Wer-
loff).

Los métodos terapéuticos mas indicados son los siguientes: 1%, la
excitacion de la médula dsea y del bazo mediante la irradiacién prudente
con rayos X (jcuidado!), la proteinoterapia, la administracién de extrac-
tos paratiroideos, la vitamina C, etc. (Para mayores detalles véase pi-
gina 147).

Ademais, se tratard de obtener la mejora del estado de la pared capilar,
a la cual debera adherirse el trombo, mediante la administracién de calcio
y de hipdfisis.

La coagulacién serd influida también mediante el método de Stubbert
Lang, que consiste en la inhalacién de oxigeno con anhidrido carbénico,
tres veces al dia. Se agregarin las fransfusiones de sangre, sobre todo en
el preoperatorio inmediato. Hay que tener cuidado de usar sangre del
mismo grupo y no de un dador universal, por el peligro de efectos de
anafilaxia. Se podri usar el dador universal, sélo si el enfermo es recep-
tor universal (Letulle).

PERTURBACIONES DE LA COAGULACION  Existen alteraciones de los vasos
capilares en las que se observan
los mismos sintomas que en las
hemofilias, o sea hemorragias espontineas o trawmdticas graves, sin alte-
raciones del proceso de coagulacion o de la cantidad de plaquetas. En
ellas, la causa debe ser buscada en una fragilidad particular de los capilares.
A este grupo pertenece la purpura de Schénlein-Hennoch, que ha sido
atribuida a alteraciones de origen toxiinfeccioso de la pared vascular
(véase pag. 153).

La preparacién de un paciente, que tenga tendencia a estas altera-
ciones vasculares, necesita la eliminacion de los focos tdxico-infecciosos
causales; como coadyuvantes se darin altas dosis de calcio inyectable, por
su accién favorable sobre los vasos, y se buscara la desensibilizacién del
organismo con wacunas 0 proteinoterapia.

En los nifios, y en ciertos adultos sometidos a regimenes insuficientes,
hay que recordar la posibilidad de una avitaminosis por carencia de vita-
mina C o enfermedad de Barlow (véase lo dicho anteriormente, pig. 155),
instituyendo el tratamiento indicado.

POR ALTERACIONES VASCULARES.

PERTURBACIONES DE LA COAGULA- Ha sido ya estudiado este punto por
el Dr. José H. Pingaro en el capitu-
lo IX, pig. 135, al cual remitimos.

CION POR HIPOPROTROMBINEMIA.
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II
APARATO DIGESTIVO Y ENFERMEDADES DE LA NUTRICION

La nutricién del futuro operado es un factor basico, si se considera
que ésta se veri alterada y dificultada con la intervencién.

LA ALIMENTACION. La dieta del paciente que va ser operado, debe pla-
nearse teniendo en cuenta sus necesidades caldricas.
Si el paciente guarda cama, una dieta calculada sobre la base de 25 a 30
calorias por kilo de peso seri suficiente.

Principios generales del régimen. — Se tendra especial cuidado que
contenga una cantidad abundante de hidratos de carbono, para tratar de
mejorar en todo lo posible las reservas del glucégeno del higado y de los
miusculos. No se descartarin las profeinas, especialmente las de origen
vegetal. En cambio, las grasas, favorecedoras de la acidosis, sufrirdn una
prudente limitacién, més severa cuando se trate de enfermos con exce-
dente de peso. Serd importante también que el futuro operado reciba
abundante cantidad de liquidos (dos litros 0 més por dia), lo que servira
para mantener una reserva muy util para el postoperatorio y, ademés,
facilitar4 el funcionamiento del rifién. Esta cantidad, en que va incluida
la cantidad de liquidos contenidos en los alimentos, se repartira durante
el dia, para no sobrecargar con exceso la circulacién.

Un punto que no debe ser olvidado, es el referente a las vitaminas.
Tienen éstas, y especialmente las A y C, una importancia muy grande
en los procesos de defensa del organismo y de reparacién de los tejidos.
El individuo normal, con una alimentacién variada, recibe casi siempre
cantidades suficientes de ellas, pero es preferible que el futuro operado
disponga de amplias reservas. Esto se conseguiri ficilmente dando, du-
rante dos o tres semanas antes de la operacién, una alimentacién que con-
tenga vitaminas concentradas. Si no se dispusiera de tanto tiempo, bas-

-
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tard hacerlo en los dias que preceden a la intervencién. Se podri asi
administrar, con cada comida, una cépsula de aceite de halibut (vitami-
nas A y D), una cucharadita de levadura de cerveza en polvo, disuelta
en agua azucarada, leche o café (vitaminas B), y el jugo de dos naran-
jas (vitamina C) (Holman). Estas medidas serin extremadas en caso
de pacientes de edad, pues en ellos se ha demostrado que, con frecuencia,
existen hipovitaminosis latentes.

Los alimentos se preparan en la forma mis sencilla y cuidindose
muy especialmente su presentacién, pues el futuro operado suele tener
poco apetito, lo cual es motivado por la preocupacién de su estado, por
el cambio de ambiente, etc.

Se debers evitar en toda forma el ayuno preoperatorio o hacerlo lo
mads breve posible, pues la falta de alimentacién, especialmente en lo que
se refiere a los liquidos, acarrea consigo una fendencia a la acidosis, dis-
minucién de las defensas orgdnicas vy, como consecuencia, aumento de los
riesgos postoperatorios.

Salvo indicacién contraria, la #ltima comida se hard unas 12 horas
antes de la intervencién, con lo cual el estdmago estard perfectamente
vacio al llegar el momento de iniciarse ésta. Se permitira la toma de liqui-
dos (jugos de frutas), con agregado de aztcar o glucosa, hasta dos horas
antes del acto operatorio, pues no conviene que el enfermo llegue a la
mesa de operaciones con sed o hambre. Naturalmente, las tltimas to-
mas seran en cantidades moderadas (media taza por vez). La sequedad de
la boca, en el preoperatorio inmediato, se evitard con pequefios sorbos
de agua helada o con la toma de trocitos de hielo.

Si la ingestién de liquidos estuviera contraindicada (estenosis pilori-
ca, vémitos), se tendrd buen cuidado de suministrarlos por otras vias
(parenteral o rectal).

LOs PURGANTES PREOPERATORIOS. La indicacién de un purgante previo
a la intervencién, que era de rigor
en tiempos pasados, ha sido muy discutida y hoy se ha abandonado, salvo
una indicacién precisa del cirujano. Se le atribuye con razén, la irritacién
del intestino, la alteracion del equilibrio humoral por la pérdida de liqui-
dos y la dificultad de graduar y dominar su accion.

En cambio, se prefieren los enemas preoperatorios. El enema eva-
cuante previo podra ser efectuado la noche antes de la intervencibn; se
har4 con solucién jabonosa, en dosis de % a ¥z litro en nifios, y de 1 a
1 % litros en adultos. Su accién se limitard a provocar la eliminacién de
las materias fecales existentes en el intestino grueso. A veces, puede repe-
tirse en la mafiana de la operacién, pero entonces se corre el peligro de que
una retencién del enema provoque trastornos durante la intervencién,
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especialmente si ésta se practica con anestesia raquidea, lo que puede dar
lugar a evacuacién intestinal.

Entrenamiento para la defecacion.— Es importante que el futuro
operado se entrene a mover su vientre en la cama. Otro tanto diremos de
la evacuacién de la vejiga. Este detalle, al parecer nimio, puede evitar
desagradables sufrimientos al paciente.

A titulo de ejemplo, para la aplicacién de las nociones anteriores,
expondremos los lineamientos generales de la preparacion de los enfermos
del aparato digestivo, cuyas enfermedades serin detalladas en otros tomos
de esta obra.

PREPARACION DE LOS ENFERMOS DEL ESTOMAGO.

Hay que hacer una diferencia previa de cierta importancia entre el
hiperquilico (ulceroso, gastritico) y el hipoguilico, con una lesién tu-
moral.

PREPARACION DE LOS ULCEROSOS. — En el primer caso, la inter-
vencién se hara, en lo posible, ez el periodo de remision de la lesién con
lo cual se disminuyen los riesgos inherentes a la operacién; las complica-
ciones pulmonares son menos frecuentes, el estado general del enfermo
es mejor y, por lo tanto, més facil la labor del cirujano.

Esta remisién se consigue con un tratamiento clinico apropiado, que
puede resumirse en las siguientes indicaciones:

Régimen dietético adecuado: hiposecretor y fraccionado, basado en
comidas pequefias y repartidas con intervalos de 2-3 horas, que se com-
pondran con los siguientes alimentos (1):

Leche hervida, pura, con crema de leche, con clara y yema de huevo; hervida
con almendras, con vainilla, en forma de sorbete; leche diluida, leche cua-
jada mediante el fermento-lab; gelatinas de leche; helados de leche; Yoghurt
azucarado.

Sopas espesas preparadas con caldo liviano de carne, empleando cereales enteros y
después coladas (sopas mucilaginosas), harinas de cereales o purés de ver-
duras.

Sopas de leche con cereales y con féculas.

Crema de leche con huevo y con vainillas.

Huevos batidos en la leche, pasados por agua, pochés, revueltos o en cazuela.

Budines de fécula y de sémola con huevos y leche.

(1) Para la preparacién de todos estos regimenes asi como los que se mencionan en las
siguientes pdginas véase: Cardini, Formulario de Cocina Dietética, 1% parte, 1941.

i\
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Leche de almendras.

Queso Petit-Suisse sin sal.

Manteca fresca afiadida a las sopas y a los purés.
Bizcochos y galletitas secas.

Purés de manzanas con poco azicar y gelatinas de¢ frutas.

Medicamentos neutralizadores del jugo gdstrico: carbonato de cal-
cio; hidrato de aluminio; trisilicato de magnesio.

Proteinoterapia, en caso de dolor: inyecciones intramusculares de le-
che 5 cm.?; Aolin; pepsina al 10 %; histidina al 4 '%; vacunoterapia (en
caso de infeccibn).

Medios fisicos: calor local (rayos infrarrojos).

En caso de sindrome pildrico, con retencién, o de intensa gastritis, se
recurrird al lavaje sistemitico del estémago, practicado una o dos veces por
dia, con agua bicarbonatada tibia. En el postoperatorio, puede ser necesario
el repetir este lavaje y entonces serd muy conveniente el haber acostum-
brado al paciente para tan 1til operacién.

Si hubiera deshidratacién, se inyectard solucién fisiolégica o glucosada
isoténica, por via subcutinea o endovenosa. La dosis oscilari entre 1000 y
3000 cm.® diarios. Las dosis altas no se pueden dar por via subcutinea,
debido a las molestias que provocan en el enfermo. En cambio, se harin
facilmente instilando una infusion endovenosa gota a gota. En los casos
leves se podri recurrir al método de infusién gota a gota por via rectal,
con la cinula de Murphy.

La pérdida de liquidos por vémitos abundantes, se acompafia con pér-
dida simultinea de cloruros; obliga a reponer estos cloruros mediante la
inyeccién de solucién clorurada hiperténica al 10 %, por via endovenosa,
en la cantidad de 20 cm.? cada 4 horas.

PREPARACION DE LOs HIPOQUILICOS. — En el caso de enfermos con
hipoquilia, trastorno que acompafia con tanta frecuencia a los tumores
gastricos, la indicacién operatoria puede ser mis urgente, por lo cual
se dispone de menos tiempo para prepararlos.

Para ello habra que indicar los siguiente medios terapéuticos:

1°  Mejorar el estado general: tratar la anemia (extractos hepiticos,
transfusiones en cantidades adecuadas);

2°  hidratar y reponer los cloruros si fuese necesario (ver mds arriba) ;

3% lavar el estémago, especialmente en el preoperatorio inmediato,
tratando de disminuir en lo posible la sepsis gastrica, ya que la
falta de 4cido clorhidrico favorece la proliferacién de los gér-
menes;
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4° dar un régimen apropiado: de alto valor calérico, concentrado,
con escasos residuos. Agregar los elementos del jugo gistrico,
para facilitar el aprovechamiento de los principios alimenticios.

Los alimentos mas apropiados son los siguientes:

Sopas espesas con harinas de cereales, o con harina de arvejas o lentejas prepa-
radas con caldo de carne.

Caldo de carne, con agregado de unas gotas de jugo de carne Maggi.

Gelatina de carne.

Jugo de carne (preparado en casa).

Jugo de frutas frescas (naranja, pomelo o uvas). Agregar glucosa en cualquiera
de sus formas comerciales o aziicar (cinco a diez cucharaditas por dia).

Leche cuajada.

Leche con miel.

Frutas cocidas y deshechas en puré.

Leche con chocolate y con cacao. _

Budines de sémola y tapioca con leche y huevos. Noquis de sémola, sémola con
leche.

Puré de carne o carne asada muy tierna.

Zapallo, papas, zanahorias en forma de puré, budin o soufflé.

Queso blando (tipo Petit-Suisse, Quartirolo).

PREPARACION DE LOS ENFERMOS DEL INTESTINO.

En los casos de afecciones del intestino delgado, lo comin es que los
requerimientos preoperatorios sean los de un ocluido crénico: régimen
con escasos residuos y alto valor caldrico, hidratacién y cloruracién, es-
pecialmente si hay vémitos.

Los alimentos mis indicados son los siguientes:

Jugos de frutas frescas, edulcorados a voluntad con aziicar comun o con glucosa.

Té con leche, leche cuajada (por coagulacién espontinea o con fermentos).

Sopas de avena (bien colada), sémola, maicena, crema de arroz; preparadas con
caldo de verduras o con caldo de carne poco concentrado.

Arroz hervido, sazonado con manteca y queso Parmesano, o salsa blanca o salsa
de tomates (sin condimentos, preparada en casa).

Purés de leche con maicena, de sémola, con o sin yema de huevo.

Budin o soufflé de sémola, de arroz, tapioca.

Purés de frutas cocidas después de peladas. Frutas cocidas en igual forma. Gelatina
de frutas.

Puré de papas, zapallo, zanahorias.
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Carne triturada finamente, despojada de sus partes tendinosas y fibrosas, pasada
por la miquina; sola o mezclada con crema de leche, huevos, manteca; en
forma de budines o de soufflés.

Bizcochos secos, que deben masticarse muy bien.

Cuando la intervencién se efecttia sobre el intestino grueso, el proble-
ma reside en la perfecta evacuacién de las materias fecales acumuladas. Se
empleardn para ello los enemas simples, aceitosos o jabonosos. Se repetirin
a menudo con cantidades suficientes (1.500 a 2.000 cm.® en adultos). Si
hubiera que evacuar un megacolon, se recurrird a las cidnulas de doble
corriente, tratando de conseguir una eliminacién completa de los restos
fecales.

PREPARACION DE LOS ENFERMOS DEL HIGADO.

De acuerdo con la experiencia nuestra, y con los resultados aparecidos en las
publicaciones sobre la materia, podemos decir que no existe ain ninguna prueba
que se pueda considerar segura para valorar la capacidad funcional del higado. Esta
determinacién tiene una gran importancia, si se considera que cualquier interven-
cibn, especialmente las que se efectilan sobre el abdomen, las que necesitan anes-
fesia general etérea o cloroférmica, o las que movilizan grandes cantidades de
productos de deshecho o desintegracion albuminoidea, repercuten sobre el higado,
que es el encargado de transformar y eliminar estos materiales.

Tratindose de un paciente afectado del higado, o que puede sufrir lesiones
en él, como resultado de la intervencién, hay que examinar su funcién indirecta-
mente, valorando la cantidad de urea en suero (funcién ureica) y examinando la
orina (urobilina, pigmentos biliares, reveladores de una cierta alteracién funcio-
nal). Otro panto muy importante es el estado de la coagulacién sanguinea que,
en el hepético, y especialmente en el ictérico, puede hallarse tan alterada como para
provocar serios accidentes postoperatorios. La fragilidad vascular, con elevado
tiempo de sangria, caracteristico de estos enfermos, debe ser buscada con las
pruebas que veremos en el capitulo dedicado al estudio de la cuestién. (Véase
también Enfermedades hemorrigicas, pag. 126).

Las lineas generales del tratamiento preoperatorio serin las siguientes:

El régimen tenders a aumentar las reservas de glucégeno, mejorar
el poder antitéxico del higado, evitar los depésitos de grasa a su nivel,
proteger la funcién renal y adaptarse al estado del intestino.

Por esto se indicard una dieta rica en bidratos de carbono (pastas,
cereales, papas, batatas, jugo de frutas frescas recién preparado, poco
diluido, frutas, etc.), pobre en grasas (peligro de acidosis), con reduccién
moderada de las albiiminas.
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Pricticamente puede decirse que el 75 a 80 % de la cantidad de
calorias debe ser suministrado por los hidratos de carbono y las calorias
restantes, por los proteicos. Los proteicos tienen por objeto prevenir la
formacién de grasas en el parénquima hepitico y a favorecer los procesos
de regeneracién celular. A este régimen, que debe contener abundante
cantidad de vitamina C (en los jugos de frutas citricas frescas) puede
agregarsele también 10 miligramos diarios de vitamina Bi cristalizada, con
lo que se obtienen los resultados més favorables.

Se elegirdn los alimentos entre los mencionados a continuacién:

Leche descremada o Yoghurt descremado (éste es especialmente indicado cuando
existen deposiciones fétidas).

Sopas de mucilagos de cereales o de harinas o de fideos, con caldo de verduras o
con caldo de carne desgrasado.

Arroz al natural. Pastas blancas hervidas, sazonadas con queso Parmesano o salsa
de tomates sin manteca.

Purés de verduras, sin manteca; pueden ligarse con salsa de maicena.

Verduras cocidas primero en agua, después en leche descremada. Verduras en su
jugo.

Papas en nieve; puré de papas con caldo; papas asadas o hervidas sin pelar, con
salsa de tomates sin manteca.

Frutas frescas o conservadas, cocidas con azicar.

Ensalada de frutas en su jugo. Frutas frescas.

Purés de cereales, con leche descremada.

Jaleas de dulce, mermeladas.

Pan tostado, bizcochos de miel o galletitas.

Infusiones de té comtn, tilo, manzanilla, boldo, azucaradas con aziicar comiin
o con glucosa. Aguas minerales alcalinas sin gasificar.

Salsas de maicena y caldo, de tomates, de damascos y vainilla.

Se favorecerd una diuresis suficiente con una adecuada cantidad de
liquidos, que permitan un buen funcionamiento renal y ayuden a mante-
ner un correcto equilibrio de humores.

Al régimen asi indicado se le agregara aziicar comun, o glucosa, di-
sueltos en infusiones colagogas o diuréticas (boldo, carqueja, manzanilla,
etc.), en cantidad diaria de 100 a 150 gramos.

Esta cifra depende de la composicién del resto del régimen indicado,
ya que si el enfermo no tolera mis que muy pocos alimentos, se deberi
aumentar la cantidad de aziicar, mientras que si los hidratos de carbono
(féculas, pastas, farindceos en general) entran en cantidad suficiente, la
adicién de azticar debe ser mucho menor.

Cuando se administran 100 a 150 gramos diarios de azicar, es
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indispensable repartir dicha cantidad en varias porciones, de manera que
no sobrecarge bruscamente la funcién hepatica.

En caso de que sea imposible administrar una cantidad suficiente
de azdcar por via digestiva, se recurrird a la inyeccién de la solucién
glucosada isotdnica o de la hiperténica al 25 ‘% (20 cm.? una o dos veces
por dia, en inyeccién intravenosa). En esta tltima forma hay que contar
mas que con el valor nutritivo, con la propiedad de modificar favorable-
mente el equilibrio tisular y plasmdtico del parénquima hepitico.

Las inyecciones de dosis elevadas de glucosa, pueden ocasionar una
descompensacién funcional grave, cuando el higado no es capaz de aumen-
tar bruscamente su tarea, o el pincreas no responde al requerimiento que
siempre supone la suministracién brusca de azticar, o cuando el enfermo
tiene una insuficiencia glandular multiple, por ejemplo, suprarrenal o
tiroidea, etc.

Se ha preconizado también la inyeccién de insulina, medicacién que
tiene indicaciones precisas que conviene conocer para no indicarla intem-
pestivamente.

Empleo de la insulina. — La sola administracién de glucosa puede
enriquecer el higado en glucégeno, como ha sido comprobado amplia-
mente en la experimentacién y en las biopsias efectuadas durante las
operaciones, en enfermos previamente preparados con la suministracién
de cantidades elevadas de azicares. La accién de la insulina sobre el
glucégeno hepitico no es constante (Rathery) y atin experimentalmente,
puede observarse el fenémeno contrario (Althausen). Sin embargo, la
asociacién de glucosa con insulina estd indicada en todos los casos de
insuficiencia bepitica con acidosis y en los casos de insuficiencia hepdtica
con dlteraciones del metabolismo proteico (azoemia por lesiones hepiticas)
o en los desnutridos con intensa anorexia.

Hay que considerar que por no tratarse de enfermos glucostiricos
ni hiperglicémicos, puede observarse en ellos una extraordinaria sensibi-
lidad a las inyecciones de insulina y ficilmente, atin con dosis poco
elevadas, presentan sintomas de hipoglicemia.

Esto se explica también porque en la insuficiencia hepética se perturba
el proceso de transformacién de glucégeno en glucosa, que va a pasar a
la circulacién sanguinea. Esta hipoglicemia no se corrige con la adrenalina
como la de los diabéticos, pero vuelve lentamente a alcanzar la cifra nor-
mal después de algunas horas (Althausen).

Las inyecciones de insulina pueden producir un efecto contrario al
que se desea lograr, es decir, que en lugar de aumentar disminuya el
glucégeno hepitico. Es posible que los depésitos de glucégeno se hagan
con preferencia en los musculos y que se acelere la destruccién del glucs-
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geno hepitico por descenso de la glicemia ocasionada por la insulina.
(Soskin e Hymans).

Para evitar estos inconvenientes conviene atenerse a lo siguiente:
1°, administrar dosis pequefias de insulina; por ejemplo, 10 unidades cada
vez, repetidas tres veces por dia; 2% dar dosis algo mas elevadas de azticar
que las que corresponden a los diabéticos; asi conviene en general calcular
una unidad de insulina por cuatro gramos de glucosa. Si se inyecta un
litro de solucién glucosada al 47 por mil, se darin simultineamente 12 uni-
dades de insulina. _

Si la dosis de azticar no se da por inyeccién, sino simplemente por
boca, se pueden dar pequefias dosis de insulina, por ejemplo, cinco a diez
unidades, antes de las dos comidas principales en que entran los hidratos
de carbono; o bien, lejos de las comidas principales y precediendo a una
toma de jugo de frutas con una buena cantidad de aztcar comtn, por
ejemplo, cuatro o cinco terrones o cuatro o cinco cucharaditas que equiva-
len mis o menos a veinte gramos.

Medicacién colerética. — Los coleréticos aumentan la cantidad de
bilis segregada y disminuyen la viscosidad de la misma. Como efecto indi-
recto por accién de arrastre mecinico, se efecttia un drenaje del 4rbol
biliar intrahepético.

Mencionamos especialmente el 4cido dehidrocélico para administrar
por via oral y el dehidrocolato de sodio, indicado por via intravenosa. Estos
medicamentos aumentan y mejoran la irrigacién arterial del higado.

Pueden emplearse algunos productos comerciales (Decholin y Pro-
cholén) ; un comprimido tres veces por dia, después de las comidas, o lo
que es mejor, uno en ayunas y los dos restantes una hora antes del almuerzo
y comida, los ocho dias antes de la operacién.

Se administraran también por inyeccién de 10 cm.® una vez por dia,
por via intravenosa. Con el Decholin, que es una solucién al 20 %, se
comenzari con una inyeccién de 3 a 4 cm.®.

A veces sucede que por efectos del medicamento, las deposiciones son
excesivas o producen dolores. En estos casos se suprimiri el medicamento
o se reducirin las dosis.

No se debe indicar esta medicacién colerética en los casos de obstruc-
cion de las vias biliares o de hepatitis aguda.

Medicacién colagoga. — Tiene por objeto estimular el drenaje de la
vesicula biliar. Pueden usarse también los medicamentos coleréticos que
tienen un ligero efecto anilogo. Se usan como colagogos el aceite de
olivas, una cucharada antes de las comidas; el suero de leche (un cuarto
de litro en ayunas); el sulfato de magnesia (5 a 10 gramos en ayunas);
aunque no debe olvidarse el efecto laxante que éste tiene y la mala
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tolerancia que algunos enfermos presentan por todos los salinos en general
(irritacién intestinal, malestar general, sed excesiva, etc.). Mencionamos
como un excelente medio colagogo, el sondeo duodenal, del que se tratara
en el correspondiente capitulo.

Medicacién antiespasmddica. — Indicada en los casos de diskinesia
biliar o de obstruccién incompleta de las vias biliares, en las que puede
presumirse la intervencién de un componente espasmédico. Pertenecen a
ella la atropina, la papaverina, la nitroglicerina, el bromuro de calcio.

DIABETES

CONSIDERACIONES GENERALES.

Creemos necesario distinguir entre el diabético en el cual aparece una enfer-
medad quiriirgica cualquiera y el diabético con manifestaciones quiriirgicas que
si bien no son producidas directamente por trastornos de su metabolismo, estin
vinculadas con él en el sentido de que adquieren especiales caracteres de gravedad,
de evolucién y de frecuencia.

Desde el punto de vista quirtrgico, hay que recordar que lo comin es que
se agreguen a la diabetes perturbaciones del metabolismo de las grasas o de los
proteicos, o una obesidad mas o menos acentuada o enflaquecimiento extremo, o
bien alteraciones del sistema cardio-vascular, que hacen del diabético un mal en-
fermo quirtirgico.

Se trata de pacientes muy frdgiles; en ellos las infecciones tienen un campo
propicio y adquieren rdpida diseminacién. Los procesos infecciosos pulmonares, ab-
dominales, del tejido celular o de la piel se hacen ripidamente progresivos, difici-
les de dominar y muy a menudo, mortales; las heridas curan mal y lentamente
¥, por contraste, la sintomatologia es con frecuencia pobre y poco tipica.

Cuando se deba hacer operar diabéticos que estin bien compensados (sin aci-
dosis, sin sintomas clinicos, etc.), la intervencién quirtrgica puede ser un fac-
tor de alteracidn de ese equilibrio, por diversas causas: por la misma natu-
raleza del proceso que la indica, por la perturbacién que impone a la alimenta-
cidén, por la anestesia o por el choque operatorio.

Afortunadamente, puede decirse hoy que los progresos del tratamiento son
capaces de convertir al diabético quirirgico en un paciente normal o casi
normal. Todo depende de la perfeccién y del rigor con que dicho tratamiento
consiga modificar el metabolismo alterado de los hidratos de carbono. En esta
empresa, la colaboracién del clinico y del cirujano es indispensable, pues el pri-
mero ha de aportar la necesaria experiencia en el manejo de los medios terapéu-
ticos, en la mejora preoperatoria del enfermo y en la prevencién y tratamiento
de las posibles complicaciones postoperatorias. Numerosas estadisticas demuestran
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fehacientemente la disminucién de la mortalidad en los diabéticos tratados de
acuerdo con este principio.

Considerando la preparacién del diabético bajo el aspecto particular del pre-
operatorio, pasamos a indicar las reglas convenientes para obtener estos resultados
favorables, y remitimos al tomo correspondiente en lo que concierne a los detalles
del tratamiento de la diabetes que serin expuestos por el Dr. Martin Iriart,

Toda vez que se sospeche la existencia de una diabetes, debe comprobirsela
inmediatamente mediante los analisis correspondientes de orina y de sangre. El
més sencillo consiste en la investigacién de la glucosuria mediante la prueba de
Benedict o del licor de Fehling. Ademis, se investigard, sobre todo en los casos
de acidosis, el 4cido diacético con la prueba de Gerhardt o la reaccién de Legal.
La primera es la mis importante, pues sirve para investigar el dcido diacético que
es considerado hoy en dia el indice méds 1til de la acidosis. En la sangre ser4
necesario investigar la tasa de la glucemia, para lo cual podran ser perfectamente
suficientes, sobre todo en los casos de dosajes repetidos, los procedimientos del
microdosaje segin la técnica de Bang. La glucemia es interesante no sélo del
punto de vista diagndstico, sino también para establecer los momentos conve-
nientes de administracién de la insulina. Ademds, el diabético quirtrgico debe
ser siempre considerado un posible cardiaco o renal y, por lo tanto, la determina-
cién del 4cido tirico, de la urea y del nitrégeno no proteico y residual en el suero,
aportardn datos ttiles.

En la determinacién de la acidosis mediante la medida de la reserva alcalina en
la sangre en un diabético con glucosuria, con orinas acidas por eliminacién de
cuerpos ceténicos, considérese que la disminucién de la reserva alcalina por debajo de
la cifra de 53 volimenes de CO® % marca el comienzo de la descompensacién o
ruptura del equilibrio icido-base, hacia la verdadera acidosis.

INDICACIONES OPERATORIAS.

Del punto de vista de la indicacién operatoria se debe ser siempre pruden-
tes, pues, a pesar de los progresos alcanzados en el tratamiento de la diabetes, los
peligros de complicaciones contintian siendo importantes. Sin embargo, existe
una serie de casos en los cuales la operacién se hace indispensable. El frafa-
miento preoperatorio dependerd ante todo de la mayor o menor urgencia de la
operacién. Conviene hacer la distincién entre las dos situaciones siguientes: 19, la
de la extrema urgencia (trauma grave, proceso agudo abdominal, gangrena pro-
gresiva, etc.); 2°, aquella en la cual se puede diferir la intervencién para mejorar
las condiciones del enfermo, disponiendo de una a dos semanas para hacerlo,

Debe primar el concepto de que rara vez el cirujano se verd obligado a sus-

pender o postergar una operacién indispensable y urgente debido a la diabetes. La
#nica situacion en la cual es menester esperar, es el precoma o el coma declarado.
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1° INTERVENCION URGENTE EN DIABETICOS GRAVES.

Entran en este grupo los diabéticos que llegan al cirujano con una
indicaci6n operatoria precisa e inmediata, a menudo en pésimas condiciones,
debido a infecciones o a alteraciones del equilibrio de sus humores por
vémitos repetidos, deshidratados, a veces en plena acidosis, con compli-
caciones posibles en sus aparatos cardiovascular y respiratorio, etc.

ENFERMOS EN COMA DIABETICO. Esta tltima situacién puede presentar
un problema diagnéstico muy dificil,
pues la acidosis diabética puede simular un sindrome de abdomen agudo,
con niuseas y vomitos, resistencia localizada, fiebre, leucocitosis, ocasional-
mente piuria o hematuria. Este cuadro, atribuido a una deficiencia de
cloruros o a una irritacién del plexo celidco, se lo distinguiri de un pro-
ceso inflamatorio, por la respiracién del tipo de Kussmaul, la hipotensién
de los globos oculares, el aliento acetontrico inconfundible, la determina-
cién de la reserva alcalina, la presencia de 4cido diacético en la orina (la
cual podri ser extraida, si fuere necesario, por sondaje vesical aséptico).

Si el diabético estd en tratamiento, habrd que tener en cuenta la
posibilidad de un sindrome hipoglucémico, con sensacién de hambre, sudo-
res profusos, respiracién normal, bradicardia, hipotensién arterial, tendencia
a la leucopenia, agitacién y coma. Es una eventualidad muy posible, espe-
cialmente cuando se use insulinato de protamina con cinc, y habrid que
tener bien instruidas a las enfermeras y al enfermo sobre los sintomas
premonitorios, para evitarlo mediante la répida ingestién de hidratos de
carbono (jugo de naranjas azucarado), o la inyeccién de solucién gluco-
sada hipertdnica endovenosa o de adrenalina.

DIABETES EN Aciposis cLiNicA. La acidosis diabética en periodo clinico
se caracteriza por sintomas generales
(cefaleas, mareos, dolores articulares, calambres musculares), o digesti-
vos (n4useas, vémitos, estrefiimiento, diarrea, dolores abdominales difu-
sos o localizados), sed violenta, lengua roja y seca, aliento con olor a
manzana, debido a la eliminacién de acetona. En la orina se encuentra
4dcido diacético y beta-oxibutirico, y aumento del amoniaco urinario. La
reserva alcalina en la sangre desciende.

Una vez diagnosticada la acidosis, se procedera a tratarla mediante la
administracién de una dosis de insulina (p. ej.: 30 u. subcutdneas). Esto
tendra por efecto iniciar la disminucién de la acidosis, mejorar las condi-
ciones de los tejidos, sin peligro de hipoglucemia, pues la cantidad de
glucosa circulante permitird sobrellevarla ampliamente. Se repetird la
dosis de insulina cada 3 a 6 horas, modificindola y graduindola segin la
intensidad de la glucemia y de la acetonuria.
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Se tendri en cuenta que lo esencial en el tratamiento de la acidosis
es: 1) favorecer la oxidacién de los cuerpos ceténicos acumulados en el
organismo; 2) impedir la formacion de mds dcidos ceténicos, logrando
una oxidacion completa de los dcidos grasos; 3) favorecer la eliminacion
de los cuerpos cetonicos.

Los objetivos 1° y 2° se logran si en un periodo de pocas horas se con-
sigue la oxidacion de cierta cantidad de bidratos de carbono que restablez-
can una relacién normal entre cuerpos ceténicos y anticetdnicos que per-
mita la combustién de aquellos.

Si en un periodo de 24 horas, se logra la utilizacién de 120 a 150 gra-
mos de hidratos de carbono y esta utilizacién se identifica ficilmente
por el balance entre los hidratos de carbono ingeridos y la glucosa eliminada
por las orinas en ese tiempo, el enfermo saldri seguramente de la acidosis.
En ese mismo periodo las grasas y proteinas, fuentes principales de los
cuerpos ceténicos, se reducirdn desde cero hasta 20 6 30 gramos.

Los alimentos se administrardn segin la sifwacion del paciente y las
condiciones del aparato digestivo en ese momento, que varia desde la in-
tolerancia absoluta, que obliga a utilizar la via subcutinea o endovenosa
para inyectar soluciones glucosadas, hasta la posibilidad de ingerir l7quidos
(leche, jugo de naranjas); o papillas de sémola, tapioca, quaker en caldo,
agua o leche; o purés de papas, frutas cocidas, etc.

En diabéticos ya tratados, hay que ser muy prudentes al adminis-
trar la insulina sin control previo, pues su brusca absorcién podria dar
lugar a un coma hipoglucémico, dificil de diagnosticar en medio del
cuadro méis o menos tumultuoso de la enfermedad quirirgica. Por ello
muchos autores recomiendan dar, después de la insulina y pocos minutos
antes de la operacién, una cierta cantidad de glucosa destinada a evitar
estos peligros (20 gramos de glucosa endovenosa, en solucién glucosada
hiperténica al 50 %, o sea 40 cm.?).

Al mismo tiempo, y mientras se prepara la operacién, se tratari de
sostener la circulacién periférica con los analépticos necesarios (cafeina,
coramina, cardiazol, aceite alcanforado), y de hidratar al enfermo con
solucién fisiolégica que, al mismo tiempo que lo hidratara, repondri los
cloruros que se hallan, por lo general, disminuidos.

Los casos de relativa urgencia, en los que se dispone de uno o dos
dias para colocar al enfermo en condiciones operatorias, permiten asegurar
los resultados mediante medidas de hidratacion, recloruracién vy alcali-
nizacion.

HIDRATACION Y RECLORURACION. — Se trata, muy a menudo, de
enfermos deshidratados y con disminucién del cloro sanguineo. Estas per-
turbaciones se corrigen mediante la administracién de dos o tres litros de
solucién fisioldgica o de solucién glucosada isoténica; todas estas solu-
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ciones podrin administrarse por via subcutinea o, mejor, endovenosa
(gota a gota). La solucidn fisioldgica repone los liquidos y al mismo
tiempo introduce una cantidad de cloro, indispensable en el postoperatorio
para ayudar a la fijacién del agua en los tejidos. La solucidn glucosada
debe ser dada con insulina, calculando por lo menos 1 unidad por cada
2 gramos de glucosa. Su accién es la de aumentar las reservas de glicdgeno
hepaitico, indispensable durante y después de la operacion.

MEDICACION Y ALIMENTACION. — El empleo de los alcalinos es un
punto que ha sido objeto de muchas discusiones; de ello se tratard am-
pliamente en el capitulo de tratamiento de la diabetes. Para efectuarlo
se usa el bicarbonato de sodio en solucién hiperténica de titulo variable
segin los autores, por inyeccién intravenosa lenta. La solucién isoténica
se prepara al 17 %, aunque en realidad la isotonia de las soluciones de
bicarbonato de sodio es muy dificil de establecer, por las alteraciones
que se producen durante la esterilizacién. Los trabajos del pais y extran-
jeros establecen esa cifra aproximada de 17 %o como la mis adecuada.
Puede inyectarse por via subcutdnea, pero dada la fragilidad de los teji-
dos de los diabéticos y la facilidad con que se infectan, es mejor abste-
nerse de usarla. La tendencia actual es la de emplear para las inyecciones
la solucién de lactato de sodio (véase pig. 344) que reemplaza ventajo-
samente al bicarbonato de sodio.

Mas usada es la viz oral: se darin 3 gramos de bicarbonato en un
vaso de agua, cada dos o tres horas; se pueden dar 12 a 15 gramos por
dia. Como estimulante general, indicar una taza de café cada 6 6 7
horas, adicionada con bebidas alcohdlicas concentradas, p. e. una cucha-
radita de whisky o cofiac.

Si se recurre a la via rectal, se dard por gota a gota rectal al 60 %
de bicarbonato con agua o solucién glucosada. Hay que tener en cuenta la
posibilidad de la aparicién de edemas provocados por excesiva ingestion
de alcalinos: se los tratard suprimiendo la medicacién.

La alimentacién consistird en 1 litro de leche y tres cuartos de litro
de jugo de naranjas, repartidos en porciones de 250 y 200 cm.? respectiva-
mente: una taza mediana de leche, que se dari inmediatamente después
de cada inyeccién de insulina, y media hora después se administrard jugo
de naranja.

Esta cantidad de alimentacién, que contiene aproximadamente
145 g. de H. de C., 35 g. de Proteinas y 32 g. de Grasas, podrd com-
ponerse también con:

800 gramos de leche, 500 g. de jugo de naranjas y 60 g. de avena,
sémola o tapioca, que podrin administrarse en fracciones de 15 a 20
gramos, cocidas en caldo o en la misma leche.

Planeada la alimentacién que se administrara al paciente, convendra
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dividir los alimentos en seis porciones, aproximadamente iguales, que se
administrardn cada 4 horas.

INSULINA. — Son importantes los datos suministrados por el enfermo.
Si se trata de un paciente que a pesar de recibir insulina ha caido en aci-
dosis, la dosis total para las 24 horas serd seguramente muy superior (doble
a triple) a la anterior. La primera alimentacién serd precedida con una
dosis de insulina de 30 unidades. A partir de este momento, la guia ser
dada por la observacion de las orinas emitidas en el periodo que media entre
dos comidas y la observacién de los sintomas clinicos.

Si la glucosuria se mantiene elevada, se aumentard la primera dosis
a 40 6 50 unidades.

Si el paciente mejora y la glucosuria y eliminacién de cuerpos cetd-
nicos disminuye, podrd mantenerse la dosis de 30 u. de insulina.

Cuando se ha llegado a la aglucosuria o a la eliminacién de sélo
vestigios de azicar con una dosis de insulina repetida, podra reducirse en
5 6 10 unidades la que precede a la préxima comida y, a medida que el en-
fermo mejora, se irdn alargando los plazos que separa una comida de otra.

En este periodo de observacién es de gran utilidad prictica el examen de
las orinas con el reactivo de Benedict para la investigacidn de glucosa, que se utiliza
del siguiente modo:

1° Se colocan 2 y % cm.® de reactivo de Benedict en un tubo de ensayo;
2 se agregan 4 gotas de orina; 3° se deja el tubo durante § minutos en bafio-
maria hirviendo y se interpreta asi:

Si el reactivo queda azul y transparente: no hay glucosa.

Si queda turbio y azul verdoso: hay vestigios de glucosa.

Si queda turbio y verde-amarillo: hay més o menos § g. por mil.
Si queda turbio y amarillo: hay mis o menos 10 g. por mil.

Si queda turbio y rojo: hay 20 g. por mil o mis.

Hay que tener en cuenta que las cantidades de glucosa que pueden metabo-
lizarse por cada unidad de insulina inyectada, en los casos de acidosis o infeccién,
son extraordinariamente variables. El conocimiento de la dosis de insulina inyec-
tada y del contenido de hidratos de carbono de la comida administrada, por una
parte, y por otra, la cantidad de glucosa eliminada, permiten establecer un cri-
terio a ese respecto.

El objeto del tratamiento en la acidosis es frenar la formacién de los 4cidos
B oxibutirico y diacético, logrando la oxidacién completa de las grasas por la
combustion de una cantidad de hidratos de carbono que estimamos entre 120
a 150 g. para las 24 horas. La dosis de insulina necesaria se fija de modo empirico
por la observacién de sus efectos, rectificando el error cada vez que se comete.
Mientras hay glucosuria, se tiene en ésta una guia; desde que las orinas quedan
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libres de glucosa, la determinacion de la glucemia se hace necesaria para evitar
la hipoglucemia por exceso de dosis.

ENFERMOS EN AcCIDOSIS QuUiMICA. Cuando se trate de enfermos con es-
casos sintomas clinicos, con hiper-
glucemia, con mucha glucosuria y poca acetonuria, se deben seguir las mis-
mas normas indicadas para los del grupo anterior, ampliando algo mis la
alimentacién; por ejemplo, a la anterior pueden agregarse dos tazas de
caldo de carne flaca, con dos cucharadas de pastas o harinas. La insulina se
graduard segin la glucosuria, inyectindola cuatro veces por dia, antes
de tomar alimentos.

La glucosuria permitird dosar la cantidad de insulina necesaria para
metabolizar el excedente de hidratos de carbono.

Un esquema de régimen indicado en este caso es el siguiente: leche,
1 litro; naranjada, 800 cm.®; harinas, 60 gramos, que significa un aporte
de 160 gramos de hidratos de carbono, 41 de proteinas y 32 de grasas.

Si el enfermo no puede tomar alimentos, se indicard la solucién
glucosada hiperténica endovenosa en cantidades suficientes, con la que
se logra la oxidacién de los cuerpos acetdnicos, aunque no se alcance a
llenar las necesidades caléricas: administrard al mismo tiempo insulina.

La administracién de glucosa inyectable o por boca, puede hacerse
hasta poco antes de la intervencién, siempre que el enfermo reciba las
cantidades necesarias de insulina. Se efectuara cada seis horas una inyeccién
de solucién glucosada hiperténica al 25 %; 25 cm.® por via intravenosa y
una inyeccién de insulina graduada segin la reaccién urinaria. A ello se
acompafara la hidratacién intensa con solucién fisioldgica clorurada en
la forma mis arriba indicada.

PURGANTES PREOPERATORIOS. — Si se desea evacuar el intestino
puede darse un enema de un litro de agua hervida con bicarbonato de
sodio (una cucharada).

En cuanto a los purgantes, especialmente en estos casos, somos con-
trarios a su empleo, pues contribuyen a agravar el desequilibrio humoral
por pérdida de liquidos y de sales, y por alteracién de la capacidad de
absorcién del intestino.

INTERVENCIONES QUIRI’JRGICAS NO URGENTES.

Se puede contribuir activamente en el resultado de la opera-
cién colocando al enfermo en las mejores condiciones posibles. Asi, mien-
tras se mejora el estado de otros aparatos (circulatorio, respiratorio, etc.),
se estudia la diabetes, se indica un régimen adecuado y se los lleva a la
compensacién, cumpliendo con el precepto de hacer ésta proporcional a su
tolerancia. Los indices de la eficacia del tratamiento serin la ausencia o
disminucién de glucosa en la orina y el descenso de la glucemia. No siempre
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serd posible conseguir lo segundo y ello, sobre todo en los diabéticos graves,
servird por lo menos para evitar un coma hipoglucémico provocado por
una dosis excesiva de insulina.

El régimen debe tender a aumentar lentamente las reservas de glicé-
geno del higado. Estando el paciente en reposo bastardn 1500 a 1800 calo-
rias (25 a 30 calorias por kilo de peso). Si se trata de un obeso seri
conveniente disminuir esta cantidad.

En estos enfermos hay que ser muy cuidadosos con los focos sépticos,
investigindose las localizaciones dentarias, sinusales u otras; se cuidarin
especialmente las condiciones del intestino.

TRATAMIENTO ULTERIOR. — Una vez que se ha logrado la compen-
sacién del trastorno metabélico, puede decirse que el diabético no presen-
tard diferencias fundamentales con un paciente no diabético y que pocas
serdnz las medidas especiales que requerird su preoperatorio inmediato a la
intervencién. Se mantendra esta normalidad no variando inttilmente el
régimen la noche antes de la intervencién y conservando también las
cantidades de -insulina, si es que se ha recurrido a este medicamento.

La comida de la noche se compondrd de alimentos muy digeribles,
finamente divididos, para impedir perturbaciones de la evacuacién géstrica
que pueden producir vémitos ulteriores. Por eso la cantidad correspon-
diente de hidratos de carbono establecida anteriormente se dard bajo forma
de sopas, purés, etc. La maiiana del mismo dia de la operacién podré darse
un desayuno igual al de todos los dias, o liquidos azucarados con igual
cantidad de hidratos de carbono a la correspondiente al régimen estable-
cido. Si se quiere mantener libre el estémago, se llenardn estas necesidades
con las cantidades equivalentes de glucosa inyectable y de insulina; asi
por ejemplo, se puede reemplazar la tltima ingestién con una inyeccién
de 25 cm.® de solucién glucosada hiperténica al 25 % y 15 unidades de
insulina.

No conviene la hiperinsulinizacién o el administrar la insuling a un
enfermo que nunca la ha recibido, por el peligro de posibles crisis
hipoglucémicas postoperatorias. Otro tanto se puede decir de los que
administran altas dosis de glucosa, para precaver una posible acidosis. Esta
inundacién de hidratos de carbono no trae tampoco ninguna ventaja, y
al contrario, provoca un aumento de la glucemia, que tiene muy mal
efecto sobre los procesos reparadores.

CONDUCTA A SEGUIR DESPUES DE LA INTERVENCION. — Tres horas
después de la intervencién se volverid a alimentar al enfermo, y en caso
de inconvenientes para darle alimentos, se repetirin dos inyecciones de
solucién glucosada con insulina.

Respecto a la administracién de insulina, hay que tener en cuenta
desde ya, que el shock operatorio ha de disminuir su eficacia como también
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lo harén las substancias con accién antagonista, como ser la adrenalina
y la pituitrina, de las cuales se hari un uso estrictamente limitado.

Joslin y su escuela recomiendan especialmente el uso del insulinato de
protamina con cinc en el preoperatorio, pues su acciéon mds prolongada y per-
manente seria favorable durante la narcosis y en el postoperatorio inmediato,
permitiendo la mis ficil administracién de altas dosis de glucosa y mejor pre-
vencién de la acidosis. Parece que, en manos habiles y con muy buena vigilancia,
sus resultados son buenos, pero se le critica la facilidad con que este tipo de
insulina pierde la eficacia en los casos de infeccién. En ellos se preferird, por
lo tanto, la insulina cristalizada. La profamina-insulina se administrars en la
mafiana de la intervencién, dando la dosis total necesaria y satisfaciendo luego
las necesidades de hidratos de carbono de acuerdo al régimen prescripto. En
algunos casos especialmente rebeldes seri necesario una dosis hacia el fin del
dia, con insulina comin.

LA ANESTESIA EN EL DIABETICO.

Hay que recordar que toda substancia anestésica interviene al mismo
tiempo como téxico y, por lo tanto, como agente de desequilibrio humoral
y metabdlico. Por eso se elegird el anestésico que altere menos la glucemia
v la reserva alcalina, que sea menos téxico y que permita mantener el
régimen normal hasta efectuada la intervencion e inmediatamente después.

LA PREPARACION PREANESTESICA. — La administracién de substan-
cias destinadas a disminuir la sensibilidad general, del tipo de la morfina,
atropina, escopolamina, eucodal, barbitiricos, etc., debe siempre hacerse
con precaucién, pues aparte de presentar un nuevo factor de intoxicacion,
significan una nueva dificultad en el control de las reacciones del enfermo.

LA ANESTESIA GENERAL. — Su uso en el diabético presenta, en todas
sus formas, ciertos inconvenientes. Asi, requiere ayuno previo a la opera-
cién, que exige la introduccién de los hidratos de carbono y de la insulina
por via parenteral. Por otra parte, los vémitos y la disminucién de las
oxidaciones durante y después de la narcosis son factores de acidosis.

Cloroformo. — Su toxicidad lo hace descartar completamente de
este tipo de cirugia.
Eter. — Se lo administrard con cantidades suficientes de oxigeno.

Presenta el inconveniente de actuar sobre el higado, disminuyendo las
reservas de glicégeno y provocando hiperglucemia. Ademés disminuye
las reservas de glicégeno en los miisculos y en el corazén, desvia el equili-
brio 4cido-bisico hacia la acidosis, da lugar ficilmente a la acetonemia,
al aumento de la destruccién endégena de proteicos con ascenso de la tasa
de urea y de nitrégeno en la orina. La hiperglucemia se mantiene hasta
24 horas y es proporcional a la dosis de narcético empleado.
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Si se lo emplea, lo que debe hacerse con técnica perfecta, se tratara de
aumentar en toda forma las reservas de glucosa del organismo, vigilando
muy cuidadosamente las variaciones de la glucemia y la aparicién de
cuerpos cetégenos en el postoperatorio, lo que se combatira con la adminis-
tracién de glucosa y de insulina en dosis suficientes.

Cloruro de etilo. — Dada la fugacidad de su accién y su toxicidad
relativamente escasa, se lo podrd usar en pequefias intervenciones (abertura
de abscesos, etc.). '

Gases (etileno, ciclopropano, protéxido de dzoe). — Deben ser el
anestésico de eleccién para la narcosis en los diabéticos. Su relativa inocui-
dad sobre el higado, su toxicidad mas reducida, su fécil control, la rapidez
de eliminacién, la ausencia de hiperglucemia, su escasa accién sobre el
equilibrio 4cido-bésico, la rapidez del despertar y la ausencia de reacciones
inmediatas serias, aseguran un minimo de efectos nocivos. Sin embargo, se
reservardn para cuando no estén indicados otros métodos anestésicos mis
inocuos.

ANESTESIA ENDOVENOSA. — Con iguales ventajas que los gases, pero
de empleo atin mis facil; se la preferird cuando se trate de intervenciones
de corta duracién. Hemos ensayado con éxito tanto el Evipin como el
Pentothal, no observando ningiin efecto nocivo.

ANESTESIA RAQUIDEA. — Es una anestesia excelente en las operaciones
en los miembros inferiores. Es de facil empleo, no tiene toxicidad apreciable,
no da lugar al aumento secundario de la glucemia ni a alteraciones de Ia
reserva alcalina. Los vémitos postoperatorios pueden presentarse, pero en
general no adquieren gravedad. Estd contraindicada en la bipertension
arterial elevada, en la septicemia con hemocultivo positivo y en casos con
escaras sacras.

La anestesia peridural, salvo las dificultades técnicas, presenta
iguales indicaciones y ventajas que la anterior.

ANESTESIA REGIONAL. — Es verdaderamente la anestesia ideal, pues
no tiene ninguna clase de contraindicacién y su efecto sobre la diabetes
puede considerarse nulo. Es la anestesia de eleccién en la cirugia de los
miembros y sélo pueden reprochérsele las dificultades técnicas.

ANESTESIA LocAL. — En el caso del diabético compensado puede
considerarsela muy buena. Pero hay que tener siempre en cuenta que los
tejidos diabéticos presentan una disminucion de las defensas y que, por lo
tanto, debe tenderse a suprimir todos los factores capaces de lesionarlos.
De ahi que se haya atribuido a la infiltracién anestésica el favorecer
retardos de la cicatrizacién con aparicién de infecciones locales. En cam-
bio, la falta de toxicidad y de fenémenos secundarios, la colocan entre las
anestesias de eleccidn en este caso.
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POSTOPERATORIO.

Es importante recordar que los fenémenos postoperatorios, sobre todo
cuando la operacién ha sido prolongada, el shock grave y se ha empleado
la anestesia general, coinciden en mucho con los sintomas propios de la
diabetes. Asi, es frecuente observar en operados no diabéticos aumento de
la glucemia, tendencia a la acidosis, a la deshidratacién y a la aparicién de
cantidades anormales de deshechos del metabolismo proteico en la sangre
y en la orina.

En el caso del diabético compensado, en el cual la operacién y la
anestesia se han hecho de acuerdo a los dictados de lineas anteriores, el
postoperatorio presentara escasas variantes respecto a la situacién previa.
El objeto del tratamiento deberd ser el volver cuanto antes al régimen
habitual.

OBSERVACION DEL ENFERMO. — Infortunadamente no siempre se
puede hacer asi, pues las perturbaciones ocasionadas por la operacién traen
variantes de importancia considerable. Asi, es posible que la actividad
de la insulina se vea disminuida v sea necesario awmentar su dosis para
obtener efectos iguales a los que se lograron antes de la operacién, mientras
que en otras circunstancias se producia el fenémeno comiin. Por lo tan-
to, ain en el caso de curso aparentemente normal, se debe investigar la
glucosuria cada seis horas, durante los dos primeros dias, y a ser posi-
ble, una o dos veces la glucemia. En esta forma se podra regular el régi-
men y las dosis de insulina, como para mantener al paciente aglucost-
rico y normoglucémico. Es este un ideal que no siempre se consigue, pero
que contribuye en mucho al mejor curso de la cicatrizacién. Si el pa-
ciente no orina, podrad ser necesario el sondaje aunque se debe evitar en
todo lo posible.

ALIMENTACION., — El régimen del primer dia serd abundante en
liquidos (alrededor de 2.000 a 2.500 cm.?) para obtener una diuresis
de cerca de 1.500 cm.®. Esos liquidos pueden suministrarse especialmente
por via rectal, en forma de solucién clorurada isoténica. La cantidad de
hidratos de carbono necesaria se mantendra alrededor de los 120 a 150 gra-
mos administrando conjuntamente la dosis de insulina, que se necesite para
metabolizarla, repartida en 3 6 4 dosis parciales, en forma de sostener su
accién. La dosis de insulina se puede graduar empiricamente segin sea
la reaccién de la orina al licor de Fehling:

25 U 15 U 1065 U
rojo amarillo azul

Para el reactivo de Benedict. véase pag. 302.
Cuando se ha extirpado un foco infeccioso (fortinculo, dntrax, etc.),
pueden producirse con mis facilidad sintomas de hipoglucemia. En cual-
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quier caso, debe observarse bien al enfermo para evitar los accidentes de
hipoglucemia. En operaciones graves, suele en cambio disminuir la acti-
vidad de la insulina y se necesitan dosis mayores.

Sin embargo, 70 se dard insulina si el paciente no la necesitaba pre-
viamente, salvo que los anélisis indiquen lo contrario. En cuanto a las sa-
les, ya habran sido suficientemente suministradas en el preoperatorio, y
se las agregaré de acuerdo a las necesidades demostradas en los dosajes de
la orina.

Si el paciente puede recibir alimentos por boca, serd muy ficil su-
ministrarselos en forma de jugo de frutas, naranjadas, limonadas, jugo
de pomelos, té liviano, leche, etc., es decir, que se seguird con el mismo
tratamiento preoperatorio, en la forma expuesta mds arriba. (Véase pé-
gina 301). De esta manera pueden administrarse 50 gramos de hidratos
de carbono.

En el caso de que esto no sea posible, se preferird la via parenteral,
pues la absorcion de glucosa por via rectal es irregular y, a veces, insu-
ficiente. En cambio, puede darse sin inconvenientes la solucién fisiolégica
por via rectal. Las necesidades de liquidos, de glucosa y sales se llenarin
facilmente, ya sea con un gofa a gota endovenoso, con solucion fisiolégica
clorurada o glucosada isoténica, ya sea con la inyeccién endovenosa de
100 cm.® de solucién glucosada al 25 %, repartida en 4 dosis de 25 cm.?,
es decir, que se efectuard una inyeccién cada 6 horas. Un cuarto de hora
antes de esta inyeccién se administrara la dosis correspondiente de insulina,
graduada en la forma més arriba indicada. En ocasiones puede reemplazarse
la solucién glucosada al 25 % por la solucién al 50 '%, sobre todo cuando
el enfermo no tenga tolerancia gistrica. Hay que evitar los excesos de
glucosa, aunque se administren cantidades suficientes de insulina, pues
ello daria lugar a complicaciones por aumentos bruscos de la glicemia o
por absorcién brusca de insulina, con hipoglucemia consecuente.

ALIMENTACION ULTERIOR. Después de dos o tres dias, en general, se
puede iniciar o aumentar la alimentacién por
via oral. Entonces se podrd administrar una.dieta calculada con miés o
menos 1 gramo de hidratos de carbono por kilo de peso y cantidad sufi-
ciente de liquidos, de sales y de vitaminas. Estas tltimas no deben ser
olvidadas, especialmente la vitamina C, que se ha encontrado insuficien-
te en muchos casos de diabetes y cuya falta seria la causa de muchos re-
tardos de cicatrizacidn.

En los primeros dias, el paciente come en general tan poco que las
cantidades de proteinas y de grasas no necesitan ser tomadas en cuenta,
Los alimentos consistirdn en sopas, caldos, leche, jugo de frutas, infu-
siones, etc. (véase pag. 301).

No entraremos en més detalles, ya que la alimentacién no es otra que
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la que tenia el enfermo antes de ser preparado para la operacién. Este
estudio se hari en el capitulo de diabetes.

Siempre existe el peligro de la acidosis, pero se la dominari ficil-
mente ateniéndose a una dieta rigurosamente medida y verificando la
aparicién de cuerpos cetdnicos en la orina. Si esto sucediera, habri que
atribuirlo a algin defecto en el régimen, y se lo corregird répidamente
con una dosis de glucosa (solucién glucosada hiperténica, 10 a 20 cm.?) y
de insulina suficiente para metabolizarla (por lo menos 1 unidad por ca-
da 2 gramos de glucosa). Los detalles ulteriores se estudiarin en el capitulo
del tratamiento de la diabetes.

Como dijéramos para el preoperatorio, también en el postoperatorio se ha
recomendado la insulina-protamina con cinc, en una dosis tnica, cuya accién
se prolonga de 20 a 50 horas. Naturalmente que si se recurre a ella, habréd que
cuidar muy de cerca la absorcién y las cantidades de glucosa proporcionadas al
paciente, pues de lo contrario pueden producirse sintomas desagradables de

hipoglucemia.

En general puede decirse que un diabético bien llevado y sin com-
plicaciones habri vuelto a su dieta normal a los 8 6 10 dias de la operacién.

COMPLICACIONES. — La aparicién de complicaciones, ya sea pulmo-
nares, ya infecciosas, obligarin a tomar medidas particulares, pues es muy
probable que la foxemia que las acompaia rompa el equilibrio humoral
9y traiga una disminucion de la actividad de la insulina (ya sea la admi-
nistrada o ya la producida por el propio individuo) que obligue a resta-
blecer la situacién con dosis mis altas o a dar la insulina, si es que no se
lo ha hecho antes. No es raro el tener que llegar en ciertos casos a 100
6 mais unidades de insulina por dia.

Ademis, se deberd prevenir en toda forma el colapso periférico,
inmediato o tardio, que se acompaiia con deshidratacién, hipoventilacién
y enfriamiento. Por ello, convendr wvigilar la presion arterial, considerada
como un buen indice del estado de la circulacién. En caso de que se pro-
duzca el colapso se recurrird a las #ransfusiones de sangre, o mejor, de
plasma. En cuanto al enfriamiento, se lo combatiri con medidas externas,
pues se trata de pacientes que regulan mal su temperatura. (Véase to-

mo I, pig. 473).
OBESIDAD

NOCIONES GENERALES.

Las estadisticas demuestran que el postoperatorio de los pacientes obesos
se halla muy a menudo empafiado por complicaciones de toda indole. En ellos,
sobre todo cuando son de cierta edad, se presentan alferaciones cardiovasculares
o pulmonares de diverso grado. Asi, la hipertensién, la insuficiencia cardiaca
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latente, la lentitud de la circulacién de retorno, la dificultad respiratoria ocasio-
nada por el diafragma alto, serin otros tantos factores capaces de favorecer Ia
aparicién de trastornos por falla cardiaca, por embolias, por congestiones u otras
complicaciones. La lentitud de las oxidaciones y el metabolismo disminuido o al-
terado (coexistencia con la diabetes) contribuirin a la aparicién de complica-
ciones hepiticas.

Del punto de vista técnico, Ia cirugia en los obesos se halla dificultada por el
mayor espesor de las paredes, por la infiltracion adiposa de los érganos, la fragi-
lidad de los vasos, la poca resistencia mecinica de los tejidos, la tendencia a los
hematomas, la escasa defensa ante las infecciones locales y generales, la facilidad
con que se producen retardos de la cicatrizacion.

En vista de esto, no escapari la importancia de un excelente cuidado pre-
operatorio, en el sentido de reducir la sobrecarga adiposa y aumentar en todo lo
posible las defensas. Si la operacién es de relativa urgencia, poco es lo que se puede
conseguir; pero si se tiene la suerte de disponer de algunos dias para preparar
al paciente, las medidas tendientes a corregirla podrin ser puestas en prictica
bajo la guia de un clinico especializado en problemas de nutricién.

Desde ya, el diagnéstico correcto de la clase de obesidad sera premisa indis-
pensable para conseguir el éxito. Por lo tanto, no sers lo mismo preparar un
paciente afectado de obesidad de origen alimenticio, que preparar otro cuya
obesidad radica en una perturbacién de origen hipofisiario o tiroideo. Nos limi-
taremos aqui a dar reglas generales que beneficiarin a la mayoria de los casos,
dejando las medidas individuales para los capitulos pertinentes, a los cuales remj-
timos al lector.

NORMAS DEL TRATAMIENTO.,

La preparacién del obeso debe iniciarse con un examen clinico general, es-
pecialmente cuidadoso en lo que se refiere a los aparatos circulatorio, respiratorio,
urinario y glandulas de secrecién interna. En segundo lugar se investigari la
posibilidad de la existencia de una diabetes y, finalmente, se establecerd el balance
de los liquidos y de las sales. Esto tltimo tiene su importancia pues, con frecuen-
cia, existe tendencia a la retencién de cloruros y a la fijacién del agua (ver ba-
lance de los liquidos). Enseguida .se someteri al paciente a una dieta netamente
inferior a la que llena sus necesidades caléricas mormales, pero teniendo especial
cuidado de que reciba una cantidad suficiente de hidratos de carbono, pues el
ayuno demasiado estricto y prolongado produciria una desviacién hacia la acido-
sis, que debe evitarse. Por lo tanto, se dari un régimen con verduras, frutas, ce-
reales, suficientes cantidades de carne (accién especifica dindmica de las protei-
nas!) y con la mayor restriccién posible de las grasas. Si el régimen es bien llevado,
se conseguird un adelgazamiento paulatino sin disminuir las reservas de glicégeno
del higado, que tienen importancia en el postoperatorio inmediato.

Damos a continuacién dos esquemas de regimenes: el primero indicado para
el adelgazamiento de enfermos que pueden prepararse durante varias semanas;
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en ellos se mantendri un contenido proteico normal, con el fin de llenar uno de
los requisitos fundamentales de la cura de adelgazamiento, que es el de proteger
las albtiminas corporales, de tal manera que la pérdida de peso se haga a expen-
sas de las grasas. El segundo esti més indicado para los dias que preceden de
inmediato a la operacién, ya que en él predominan los hidratos de carbono y
se reducen ligeramente los proteicos; es conveniente también para aquellos en-
fermos que, al mismo tiempo que por su obesidad, deben tratarse por otros esta-
dos que requieran un régimen hipoalbuminoso (p. ej. hipertensos con ligera azoe-
mia, hepiticos, etc.).

I. Carne desgrasada (300 gramos); verduras al 3 % (300 gramos); fru-
tas al 10 9% (500 gramos); aceite de olivas (5 gramos); manteca (15 gramos);
pan (50 gramos); leche (100 cm.?).

II. Cereales (60 gramos); pan negro (100 gramos); leche (300 cm.?);
carne magra (100 gramos) ; huevos (1); verduras al 3 % (300 gramos) ; verduras
al 6 % (50 gramos); papas (150 gramos); frutas al 10 9% (400 gramos); man-
teca (20 gramos); azicar (20 gramos).

Si el estudio del balance de los liquidos demuestra tendencia a la
retencién, se obtendrin muy buenos resultados poniendo al paciente en
cama y con régimen rigurosamente aclorurado. En esta forma, tanto el
corazén como los rifiones mejoran su funcionamiento y, en poco tiempo,
se consigue una baja del peso provocada por la desinfiltracién de los teji-
dos (Pauchet). Para esto serdn ttiles los dias de dietas severas con arroz,
frutas y verduras sin sal (véase Tomo I, pig. 267).

La estadia en cama no debe ser demasiado prolongada, pues acarrea
depresién y astenia; serd conveniente combinarla con ejercicios respirato-
rios metédicamente ejecutados y masajes generales.

Con el objeto de mejorar las condiciones circulatorias, la escuela fran-
cesa recomienda bicitrato de sodio disuelto en agua caliente, en dosis de
5 gramos 2 veces al dia. Ademis, si existen indicaciones, se podra recurrir
a los extractos tiroideos o a la glindula seca en dosis de 20 a 30 centigra-
mos diarios, controlando cuidadosamente los efectos de la medicacién. Esto
acelerari los resultados del tratamiento y disminuird quizés las proba-
‘bilidades de embolias postoperatorias.

El resultado de todas estas medidas serd la supresién de unos cuan-
tos kilos de grasa que no sélo mejorarin las condiciones fisicas del pa-
ciente, sino que facilitarin enormemente la labor del cirujano, tanto en
el sentido diagnéstico como en la técnica operatoria. Ademais, la mejora
de la circulacién y de la respiracién, el aumento de la reserva de glico-
geno hepitico, la desinfiltracion de los tejidos, serdn otros tantos factores
de un postoperatorio sin complicaciones.

(1) Para mayores detalles véase CArbiNg: Formulario de Cocina Dietética: Curas de

adelgazamiento. 1941.
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Ha quedado perfectamente probado que la presencia de focos sépti-
cos activos es causa de complicaciones postoperatorias graves. Por lo tan-
to, uno de los fines de la preparacién preoperatoria seri el buscar
cuidadosamente la existencia de focos de infeccién crénica, especialmente
los bucofaringeos, renales, genitales ¢ intestinales.

INFECCIONES FOCALES. Los focos dentarios representan fuentes de
materias purulentas y de gérmenes que infec-
tardn con facilidad las vias respiratorias superiores, pudiendo contaminar
directamente los pulmones durante las intensas inspiraciones de Ila
anestesia general. Si no se puede recurrir a una amigdalectomia, se tra-
tard de actuar mediante gargarismos con benzoato o biborato de sodio
o pincelaciones con azul de metileno al 2 %, en partes iguales de agua
y glicerina.

En caso de caries o abscesos paradentarios, se los tratara por la extrac-
cidén, o si ésta no estd indicada, por la evacuacién o limpieza y la obtura-
cién temporaria o definitiva. La paradentosis y la piorrea exigen medidas
circunstanciales, pues es muy dificil curarlas o mejorarlas ripidamente.
Se indicarén las pincelaciones de los cuellos dentarios con tintura de iodo,
y la higiene dentaria rigurosa con cepillado y pastas o polvos dentrificos.
De todos modos, la desinfeccién completa de la boca es ilusoria, pero los
buches y los colutorios suaves, alcalinos y mentolados tibios, serin ttiles
para evitar la sequedad de las mucosas tan desagradables durante la ope-
racion.

La probabilidad de un proceso gripal o atin de un wvulgar coriza
debe hacer retardar, en lo posible, toda intervencién importante; lo mis-
mo puede decirse cuando las mucosas se hallen atn en el periodo infla-
matorio que sigue a este proceso.

N—

T ——
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OtRrAs INFECCIONES. Al lado de las infecciones focales hay que recordar
las infecciones crémicas (sifilis, tuberculosis), de
las que ya hemos tratado en las pig. 261, 278).

LAs INFECCIONES DEL APARATO GENITAL. Pueden ser fuentes de des-
agradables sorpresas. Siem-
pre que se deba intervenir sobre articulaciones o huesos, acostumbramos
investigar toda posible infeccién de este tipo, dada la posible y preferente
repercusién que tiene sobre ellos. Se hard entonces una prueba de los tres
vasos. En caso positivo, se completard con un examen de sedimento y de la
gota uretral si existe, con un examen de la uretra con explorador (impor-
tante siempre que existan antecedentes de estrecheces, pues en el postopera-
torio éstas se agregan a la dificultad para orinar, que ya tiene d por si todo
operado) y con un tacto rectal (prostatitis).

Parupismo (1). El paludismo puede presentarse como una complica-
T cién pre o postoperatoria. La simple existencia de una
infeccién paltdica, sin manifestaciones clinicas y sin pardsitos en la sangre
circulante, no debe considerarse una complicacién, y no justifica ninguna
intervencién terapéutica.

Las manifestaciones clinicas observadas en el preoperatorio pueden
ser agudas o crémicas. Si la intervencién quirdrgica no es de urgencia,
serd preferible curar previamente el paludismo (quinina durante 7 dias;
0.015 a 0.02 g. por kilo de peso para los adultos, 0.03 g. para los nifios).
Si la anemia persiste, conviene recurrir a la medicacién arsenical o a
pequefias transfusiones. La esplenomegalia grande y resistente al trata-
miento quinico, beneficiari de la adrenalinoterapia endovenosa (método
de Ascoli). :

La caquexia palustre es una contraindicacién para toda intervencién
no urgente.

La presencia de pardsitos en la sangre periférica, en ausencia de signos
clinicos del paludismo (recidiva parasitaria), justifica la cura previa como
previsién de accidentes en el postoperatorio. En todo sujeto presuntiva-
mente paltdico debe hacerse, pues, una investigacién de plasmodios (en
gota gruesa), antes de la intervencion.

Los accesos palidicos pueden presentarse en el postoperatorio como
una coincidencia, o mas frecuentemente, como una consecuencia del trau-
ma operatorio. Por lo general, estos accesos son tipicos: escalofrios, fiebre,
sudor. Diferenciarlos de una complicacién infecciosa es habitualmente

(1) Agradecemos al Dr. Carlos Alberto Alvarado, la redaccién de este tema, que puede
completarse con la lectura de su interesante libro sobre Tratamiento del Paludismo. 1941.



314 HECTOR MARINO

ficil: en el paludismo el acceso térmico comienza, por lo comin, en la
mafiana o en las primeras horas de la tarde; la sudacién es abundante y
son frecuentes los vomitos biliosos; la repercusién general es escasa, y
sobre todo, hay silencio a nivel del foco operatorio. El examen hematol$-
gico deberd hacerse siempre; la gran mayoria de las veces mostrard la
presencia de parisitos; en ausencia de éstos, una férmula leucocitaria
normal o una leucopenia con mononucleosis pondri sobre el diagnéstico,
que se confirmarid con nuevos exdmenes de sangre o con la prueba tera-
péutica. Es preciso tener en cuenta que en algunas infecciones “primiti-
vas”, cuando se extrae la sangre en el primer o segundo acceso y al comien-
zo de la fiebre, pueden no encontrarse parisitos, pero si una leucocitosis
engafiosa; se debe hacer entonces una segunda extraccién en la apirexia,
para nueva btsqueda y nueva férmula.

Para el tratamiento convienen las sales de quinina (por su mayor
tolerancia con respecto a los productos sintéticos). Usar la via gistrica,
si hay buen estado del tubo gastrointestinal, fraccionando la dosis
diaria en cinco o seis tomas; en caso contrario, recurrir a la via parenteral
(intramuscular o endovenosa). La inyeccion intramuscular puede ser
peligrosa cuando la afeccion quirirgica es de cardcter supurativo; la
inyeccién quinica puede actuar como un agente de fijacién, abceddndose;
entonces, es preferible recurrir a la via endovenosa (con la técnica y las
precauciones del caso); dos inyecciones diarias (mafiana y tarde) de
0.30 a 0.40 g. hasta que haya tolerancia géstrica.

Se han discutido si en operados presuntivamente palitdicos pero sin
sintomas y sin pardsitos, conviene o no evitar el riesgo de la aparicién
de accesos palidicos durante la convalecencia. Esto que puede hacerse con
quinina o atebrina administrada en dosis profilécticas (profilaxis clinica,
0.40 g. diarios para la primera y 0.20 g. bisemanal para la segunda). La
experiencia de cirujanos con larga prictica en zonas paltdicas (Carlos
Pasquini, de Tucumin; Miguel de los Rios, de Jujuy) estd en contra de
la profilaxis clinica; consideran preferible la expectacién.

El paludismo en el periodo postoperatorio es una complicacién mis
bien rara, si se considera el gran ntimero de sujetos paltidicos que son
operados diariamente en una regién endémica; ademis, la aparicién de
accesos paludicos en el postoperatorio no es una complicacién strictn senso,
sino mis bien una intercurrencia, que es casi siempre facil de diagnosticar

y tratar, y que por consiguiente, no llega a pesar en el porvenir del
operado.

ESTADOS INFECCIOSOS NO ESPECIFICOS.  Las infecciones no especificas, so-
bre todo las de larga duracién,
exigen también cuidadosa preparacién preoperatoria. Los enfermos que las
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padecen suelen ser adelgazados, deshidratados, asténicos, anémicos, con
un trofismo insuficiente de los tejidos, que se manifiesta por las escaras,
las complicaciones en los diferentes aparatos y sistemas y la pobre reaccién
frente a las medidas terapéuticas.

ALIMENTACION. — Para corregir estos estados en la medida de lo
posible, se empezara cuidando la alimentacién del paciente. Esta seri fa-
cilmente digerible, con pocos residuos (tener en cuenta la intolerancia
intestinal), gran walor calérico en volumen relativamente pequeiio, y
abundante en vitaminas. Las sopas, los purés, las carnes (blancas o rojas)
especialmente asadas, el higado, las mermeladas, etc., servirin para com-
poner el régimen. Las frutas, especialmente las frutas citricas, ricas en
en vitamina C, serin dadas en abundancia; se administrari el aceite de
higado de bacalao, la malta, y en general, los extractos vitaminicos.

MEDICACION. — La hidratacion se llevard a cabo mediante la inges-
tién de cantidades suficientes de liquidos, a la que se agregari o subs-
tituird, si fuere necesario, la administracién por via rectal o parenteral.
El gota a gota glucosado es un buen medio y, si la gravedad del caso lo
exige, sera aconsejable el gota a gota endovenoso con solucién glucosada o
clorurada, 2.000 a 3.000 cm.® por dia. En cuanto a la inyeccién por viz
subcutinea, preferimos no hacerla muy a menudo, pues la infiltracién
del tejido celular disminuye su resistencia y puede ser causa de infecciones
metastisicas, que no harin mis que agravar la situacién general.

La astenia se tratari con los extractos de corteza suprarrenal o el
acetato de desoxicorticoesterona en inyecciones diarias de 2 a § miligra-
mos, en suspensién oleosa, que a veces resulta eficaz. Si existe anemia se
indicaran los extractos bepiticos y, muy especialmente, las pequeias trans-
fusiones de sangre (200 cm.®), repetidas de acuerdo con la gravedad
del caso.

Se aumentarin las defensas del organismo mediante los aiios de sol,
las irradiaciones con limpara de cuarzo y los cambios de clima. Ademis,
se podré recurrir a la vacunacion y a la proteinoterapia.

VACUNACION Y PROTEINOTERAPIA. — La wvacunacion preoperatoria
ha sido objeto de numerosas discusiones. Con ella se ha pretendido
disminuir los riesgos de las infecciones provocadas durante o inmediata-
mente después del acto operatorio. Asi, se han preconizado las vacunas
antiperitoniticas con bacilo coli, enterococo, estafilococos, estreptococos,
etc. Su eficacia es hoy muy discutida y nosotros, personalmente, no la
indicamos. En cambio, la vacunacion con los gérmenes patdgenos para las
vias respiratorias (neumococos, neumobacilos, Pfeiffer, estrepto y esta-
filococos, etc.) parece ser un método aceptable, sobre todo cuando deba
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operarse en la vecindad de un proceso infeccioso del tipo catarral o gripal.
Para ello utilizamos stock-vacunas en dosis sucesivas y progresivamente
crecientes. Ultimamente hemos empezado a utilizar los lisados bacterianos
concentrados, que tienen la ventaja de una accién intensa en escaso vo-
lumen.

Los otros métodos a los que recurrimos con frecuencia para aumentar
los procesos de defensa, son la proteinoterapia no especifica y la coloidotera-
pia. La primera la practicamos con inyecciones de § a 10 cm.® intramuscu-
lares, de leche estéril (hervida o tyndalizada) o de productos del co-
mercio, como el Aolan o el Protyndal. La coloidoterapia se hace con las
inyecciones endovenosas de Colargol, recientemente preparado, por via
endovenosa, de § a 15 cm.® de solucién al 2 %; la inyeccién puede repe-
tirse después de 2 a 1 dia.

LAS INTOXICACIONES.

De ellas hay que recordar como mis importantes el alcobolismo, el
tabaquismo y los estupefacientes. La posicién del clinico en estas cir-
cunstancias no puede ser de absoluto rigor, pues muchas veces la stbita
supresion del téxico no hace mis que complicar las cosas y dificultar la
accién del cirujano. Como ejemplo, recordaremos el caso del alcoholista
consuetudinario que, habiendo sufrido un traumatismo, llega en estado
de shock y reacciona mucho mis favorablemente al téxico que a cual-
quier ténico del arsenal terapéutico.

El tabaquismo es especialmente importante en lo que se refiere a las
complicaciones respiratorias: por lo tanto se debe suprimir o moderar el
uso del cigarrillo en el periodo preoperatorio inmediato. Pero la supre-
sién del cigarrillo trae consigo, como consecuencia, tos espasmédica que
debe ser calmada con dionina o codeina. Por otra parte, hay que extremar
la preparacién de las vias respiratorias, pues el fumador presenta un es-
tado de congestién faringea y laringea permanente que convendri dis-
minuir con gargarismos alcalinos e inhalaciones arométicas.

En lo que respecta a los estupefacientes hay que considerar sobre
todo la influencia que pueden tener en la preparacién y curso de la
anestesia, pues tanto estos enfermos, como también los alcoholistas, son
sujetos dificiles en lo que respecta a la sedacién del dolor ¥, cualquiera
sea el método empleado, requieren dosis superiores a las normales que
dejan muy escaso margen terapéutico. Por otro lado, la supresién del
téxico y los estados de necesidad que ello ocasiona, pueden inducir facil-
mente a errores diagnésticos en el periodo postoperatorio.

Por lo tanto, cuando no sea posible la supresién paulatina del téxico,
o cuando los accidentes provocados por la supresién brusca puedan inter-
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ferir con el curso de la enfermedad quirtirgica, serd conveniente conti-
nuar su administracién en forma perfectamente controlada. Asi, al alco-
holista se le seguirdn dando pequeiias dosis de alcohol tendiendo natural-
mente a su supresién. Ademés, hay que tener en cuenta que estos enfer-
mos tienen siempre lesiones mds o menos graves de su sistema nervioso
central y periférico (tendencia a la congestién cerebral, neurosis).

Por lo tanto habri que extremar las medidas de tratamiento buscando
de combatir la acidosis, la insuficiencia hepitica, cardiaca y renal. Para
ello se recurrird a los hidratos de carbono bajo forma de jugos de frutas
azucarados, de solucién glucosada hiperténica endovenosa, a las aguas
minerales alcalinas y a las demis medidas indicadas anteriomente.

TERAPEUTICA PREOPERATORIA DE URGENCIA

En los capitulos que anteceden se han indicado las medidas que deben
tomarse para preparar al futuro operado cuando se dispone de suficiente
tiempo y se pueda aprovecharlo para obtener los mejores resultados posi-
bles. Muy diferente es la situacién cuando la operacién debe ser ejecu-
tada inmediatamente, por asi requerirlo la indole de la enfermedad. En
este caso convendri proceder con método riguroso, para aprovechar acti-
vamente todo el tiempo disponible, dentro de un plan perfectamente
establecido.

El médico que se encuentra ante un enfermo quirtirgico urgente,
debe distinguir entre aquél que presenta un estado de shock y aquél que
no se halle en shock. El distingo tiene su importancia pues, en el pri-
mero, las medidas terapéuticas tenderin antes que nada a corregir el
shock, para recién después efectuar la intervencién. En el segundo, en
cambio, se tender4 solamente a mejorar el estado general en forma ripida,
pero no tan imperativa y, por lo tanto, muchas de las medidas necesarias
en el primer caso podrin ser omitidas.

PREPARACION DE LOS ENFERMOS EN ESTADO DE SHOCK.

Cuando nos encontramos ante un paciente con hipotension arterial,
pulso débil y frecuente, hipotermia, palidez, hipoestesia, respiracién fre-
cuente y superficial, estupor, debemos ripidamente proceder a mejorar
las condiciones circulatorias y respiratorias. Con ello se aumentard la irri-
gacidn cerebral, se mejorarin las condiciones de oxigenacién de los tejidos
9y se contribuiré a la eliminacién de los tdxicos de origen exdgeno o en-
dégeno. Naturalmente que al mismo tiempo convendrd orientarse res-
pecto a las causas productoras de este estado, mediante un examen del
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paciente, que serd cuidadoso, metédico y ripido. La terapéutica general
de estos estados de shock o colapso periférico ha sido ya estudiada en el
tomo I, pag. 473. Aqui nos limitaremos a la que tiene atingencia directa
con nuestro fin.

Las indicaciones mds urgentes son las siguientes:

1°  Colocar al enfermo en posicion de Trendelenburg, con lo cual se
aumentar4 el volumen circulante a nivel de los centros cerebrales y bul-
bares.

2° Se proceders luego a calentar al paciente, teniendo especial cui-
dado de que las bolsas de agua caliente, lamparillas eléctricas u otros me-
dios que se empleen no produzcan quemaduras; esto sucede ficilmente,
por estar la sensibilidad muy disminuida.

3° Mientras tanto, se iniciard la bisqueda de un dador o se irin
ordenando las medidas para obtener sangre para una fransfusién. La trans-
fusion de sangre es el remedio por excelencia para estos casos desesperados
y deberd ser practicada cuanto antes y en cantidad suficiente (no menos
de Y litro) y repetida cuando sea necesario. (Véase anteriormente, Cap.
de Transfusién Sanguinea).

4% Al mismo tiempo, se ird haciendo uso de los analépticos circu-
latorios centrales (aceite alcanforado, coramina, cafeina). Los analépti-
cos periféricos hipertensivos deben ser empleados con precaucién. Su efec-
to es aqui relativo, pues acttian preferentemente sobre las arteriolas y no
modifican los territorios capilares, verdaderos causantes del shock peri-
férico. El extracto cérticosurrenal natural o sintético en dosis repetidas
y altas parece actuar favorablemente en el punto requerido.

5° Para obrar en el mismo sentido y reponer el volumen sangui-
neo, se inyectardn las soluciones salinas o glucosadas, calentadas en bafio-
maria, y por via subcutinea o endovenosa. Esta dltima via, empleada
sobre todo con el méfodo del gota a gota, representa una excelente forma
para actuar permanentemente. Mediante ella se pueden introducir en forma
controlada (jcuidado con la hidremia!) grandes cantidades de liquidos,
que servirdn también para facilitar el funcionamiento de los emunctorios.

6° Para lograr mejor oxigenacién de los tejidos se podrd recurrir
al oxigeno en inhalaciones, especialmente con la méscara ad hoc.

Recién cuando estas medidas de urgencia empiecen a producir efec-
to, se podrd actuar quirirgicamente, siempre que la indole de la le-
sién requiera tal urgencia inmediata (bemorragia, atriccion de miem-
bros, etc.). En caso contrario, una espera atin corta, buscando una mayor
accién de los métodos preconizados, dard muchas veces resultados hala-
gliefios. Esto serd especialmente cierto en el caso del shock nervioso, al
cual la operacién apresurada no haria més que agravar y prolongar.
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TRATAMIENTO DE LOS ENFERMOS URGENTES SIN SHOCK.

Estd indicado el uso de los sedantes. Atin mis: tienen en estos casos
una de sus indicaciones mas precisas, ya que por su efecto sobre el sis-
tema nervioso alterado por el anuncio intempestivo de la operacién, per-
miten una tranquilidad mayor durante ella y disminuyen apreciable-
mente los inconvenientes de la anestesia. Asi, una dosis de algsn barbi-
tirico (Amytal, Gardenal o Luminal 0,10 gramos), o un opidceo (mor-
fina o Pantopén 0,01 gramos) sera muchas veces suficiente.

Todos sabemos que diariamente se operan personas que han sido sor-
prendidas en plena salud por la enfermedad, y a las cuales poco o nada
se hace antes de la intervencién, sin que por ello los resultados de ésta des-
merezcan. Esto se debe a que nos encontramos ante organismos sanos
hasta poco tiempo antes de la operacién y en los cuales la afeccién qui-
rargica no constituye nada mis que un episodio que todavia no alter6
fundamentalmente su resistencia.

Diferente es la situacidn en aquellos enfermos donde la indicacién
quiriirgica sobreviene bruscamente después de un periodo mds o menos
largo de enfermedad, como consecuencia inmediata o por alguna com-
plicacion. Ante todo, habri que tomar en cuenta el aparato circula-
torio, que deberd responder a los probables requerimientos de una anes-
tesia general, pérdida de sangre, toxemia postoperatoria, etc. Por lo tanto,
se indicardn los analépticos circulatorios (aceite alcanforado, Coramina)
siempre que haya dudas con respecto a su resistencia. Le solucién glucosada
hiperténica endovenosa al 25 %, en cantidades de 25 a 50 cm.®, acompa-
fiada de 10 a 20 unidades de insulina, contribuird eficazmente por su
accién sobre la fibra cardiaca y sobre la célula hepitica. No creemos, en
cambio, en la necesidad de los digitélicos o de los analépticos periféricos
(adrenalina, efetonina), cuando no se hallen expresamente indicados (ten-
dencia al colapso), pues es muy probable que se produzcan reacciones
secundarias contraproducentes.

Si el enfermo se halla deshidratado, cosa que se ve con frecuencia
en los gdstricos con sindrome pildrico, en los ocluidos intestinales o en
las sepsis prolongadas, se podra instalar un gots a gota endovenoso per-
manente, que ficilmente puede ser llevado y mantenido en la sala de
operaciones y que servird para evitar los grandes desequilibrios que trae-
ria un volumen circulante insuficiente.

La transfusién de sangre encuentra su indicacién, sobre todo en los
afectados por sepsis prolongada, en los caquécticos y en los anémicos. Su
accién es rapida, casi diriamos impresionante y permite colocar en con-
diciones quirtrgicas enfermos que, de otra manera, correrian serios riesgos
operatorios.
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No debe olvidarse en esta situacidn la posibilidad de un alcoholismo
consuetudinario, para recurrir 4/ alcohol como ténico, si el caso lo requie-
re. Muchas veces, sobre todo en ancianos, una pequefia dosis de alcohol
por boca o por enema, tendrd una excelente accién roborante y contri-
buird eficazmente a sostener el estado circulatorio (gota a gota rectal
glucosado con 100 gramos de cofiac; o por boca, pocién Todd o Jaccoud
o vino de Champagne).

En cambio, como veremos mis adelante, creemos que en estos pa-
cientes, cuando requieren una preparacién ripida, se debe ser muy parco
en los sedantes preoperatorios, ya que su propio estado los hace, muchas
veces, poco sensibles a las influencias psiquicas. Ademds, estos medica-
mentos actian agregando su accién téxica a la ya existente y asi como
disminuyen la receptividad de los organos de la vida de relacion, tam-
bién embotan los sistemas reguladores neuro-vegetativos y tienden a con-
trarrestar las medidas aconsejadas mds arriba.



Carituro IV
PERTURBACIONES HUMORALES PRE Y POSTOPERATORIAS

POR EL DR, HEcTOrR MARINO

BALANCE DE LOS ACIDOS Y DE LAS BASES

El balance de los 4cidos y de las bases en el medio orginico se mantiene
dentro de limites muy estrictos, pues toda variacién algo amplia daria lugar
a una sintomatologia mis o menos grave y atn a la muerte. E1 pH de los
humores oscila alrededor de 7,33 y sélo en casos extremos se observan alteracio-
nes de esta cifra, que nunca llegan a ser notables. Es natural que las enfermedades
quiriirgicas, las intervenciones que ellas requieren vy la narcosis en todas sus
formas, tiendan a modificar dicho equilibrio en un sentido o en otro y es funcién
del médico el ayudar a los sistemas reguladores, proporcionindoles los materiales
necesarios para que puedan actuar correctamente.

REGULACION NORMAL DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASICO.

La estabilidad del balance idnico se consigue mediante un mecanismo com-
plejo, en el que intervienen el higado, el intestino, el estémago, el centro bulbar
de la respiracion, la sangre (en la cual existen substancias proteicas y sales, como
el bicarbonato de sodio que se oponen a las variaciones de la reaccién del medio),
y finalmente el pulmén y el riién, como emunctorios de los excedentes de iones
4cidos y, en forma menor, de los iones bisicos. No entramos en los detalles de
este mecanismo, por no considerarlos asunto de este libro (1); sélo estudiaremos
las situaciones en las cuales un enfermo quirtrgico puede presentar alteraciones
del balance i6nico y los recursos terapéuticos para corregir estas alteraciones.

PROCEDIMIENTOS DE INVESTIGACION.

Se oye hablar con frecuencia de acidosis o alcalosis, basando el diagnéstico
en la simple observacién clinica. Sin desmerecer el valor de los signos clinicos,
creemos conveniente que se verifique siempre, mediante pruebas de laboratorio,

(1) Recomendamos al lector interesado, la lectura de la obra: Acidosis y Alcalosis en la
Clinica, por B. Varela Fuentes, segunda edicién, 1941.
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la realidad de dichas afirmaciones. Hay que tener en cuenta que los sinfomas de
un desequilibrio idnico, tanto en el sentido bdsico como en el dcido, son bastante
parecidos y representan, en realidad, no un estado caracteristico, siné el reflejo
de las dlteraciones metabélicas, la excitacion y luego la depresion del sistema
nervioso central (el detector mis ripido y delicado de las desviaciones de la
reaccién del medio) y, sobre todo, la actividad de los mecanismos naturales y
de emergencia con que el organismo busca desembarazarse de los excedentes
iénicos que lo perjudican.

De los medios a nuestra disposicién, no se emplea pricticamente la deter-
minacién del pH pues, sus variaciones son pequefias y slo revelarian la impo-
tencia del organismo para luchar eficazmente contra los factores que tienden
a alterarlos. Otros medios mas sencillos y de mayor empleo son:

1° La determinacion de la reserva alcalina. — Consiste en la medicién de
la cantidad de centimetros cibicos de CO? existente en 100 cm.® de sangre,
desplazando el 4cido carbénico, en el vacio, mediante un icido mineral fuerte
(Van Slyke). Sus valores oscilan, en el individuo normal, entre 50 y 70 voli-
menes por ciento y los limites extremos observados, para la acidosis y la alcalosis
respectivamente, son de § y 100 volimenes por ciento. En las acidosis no gaseosas
(p. ¢j. en los diabéticos) el CO? total esti muy disminuido y llega a ser hasta
de un 5 %. En la acidosis gaseosa, por ejemplo, en la obtenida por respiracién
de CO?, el valor de éste en el plasma llega a ser de 100 %.

En la alcalosis no gaseosa, por ejemplo, la producida por inyeccién de bicar-
bonato de sodio, el CO? llega al 90 % y atn al 100 %. En la alcalosis gaseosa, por
hiperventilacién pulmonar desciende al 20 %. Como se deduce de lo dicho, Ia
determinacién de la llamada reserva alcalina, permitiri averiguar solamente la
existencia o ausencia de una alteracién del balance iénico, pues la cifra aislada
no permite afirmar el tipo de desviacién de que se trata. Para establecer si se trata
de acidosis o de alcalosis, habrd que recurrir al examen de la acidez urinaria.

2° La acidez urinaria. — En la acidosis el rifibn excreta gran cantidad de
aniones asociados a las sales, y la orina se presenta fuertemente icida; mientras
que, en la alcalosis, la acidez disminuye, pudiendo llegar a cero o hacerse la orina
netamente alcalina.

La medicién de la acidez urinaria permite determinar el tipo de la alteracién
del balance iénico pues, como puede apreciarse en la tabla que sigue, los datos que
proporciona, agregados a los de la reserva alcalina, completan sus indicaciones.

3% Investigacion de la acetonuria y la diaceturia. — En la acidosis tiene
importancia la investigacién de estos cuerpos, pues proporciona una confirma-
cién mis de las determinaciones anteriores.

4® De gran utilidad y a menudo indispensables son las determinaciones del
cloro plasmatico y globular, ya que sus variaciones se asocian muchas veces a
perturbaciones del equilibrio 4cido-basico: de la glucemia, que permitira el diag-
néstico y ulterior verificacién del tratamiento de la urea y nitrégeno no proteico.
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Para la interpretacion de los resultados de los exdmenes, presentamos el
siguiente cuadro:

Alcalosis no gaseosa .... Orina con tendencia CO? total en el plasma
alcalina. aumentado.

Acidosis no gaseosa .... Orina 4cida. CO? total en el plasma dis-

minuido.

Alcalosis gaseosa .. .... Orina con tendencia CO? total en el plasma dis-
alcalina. minuido.

Acidosis gaseosa ...... Orina con tendencia CO? en el plasma aumen-
4cida. tado.

ACIDOSIS GASEOSA.

La acidosis gaseosa, consiste en la acumulacién de anhidrido carbénico
es decir, de un 4cido volatil en la sangre.

EN LA NARCOsIS. Se presenta espontineamente, sobre todo con el em-

pleo de los aparatos de circuito cerrado, del tipo Om-
bredanne. En ellos la falta de aporte de oxigeno y el aumento de la tasa
de CO?, provocan acidosis gaseosa; ésta, a su vez, excitando el centro bul-
bar, da lugar a respiraciones profundas, de tipo Kiissmaul. Existe ademds
cianosis mds o menos intensa.

TRATAMIENTO. — Se corrige haciendo respirar al paciente aire G oxi-
geno puro. En los aparatos de narcosis modernos, se evita regulando exac-
tamente la tensién del oxigeno en la atmésfera respirada y absorbiendo
por medios quimicos el CO2 en exceso.

ACIDOSIS GASEOSA EN TERAPEUTICA. Aprovechando la accién excitante
sobre el centro respiratorio, recd-
rrese a la inhalacion de CO: puro o con el agregado de oxigeno (carbi-
geno) para provocar movimientos respiratorios profundos que se utilizan
en las siguientes circunstancias:

CON RELACION A LA NARcosis. — Tiene las aplicaciones que enu-
meramos:

1°) para alcanzar rapidamente la tasa de anestésico necesario en la
sangre, evitando la apnea voluntaria de la iniciacién;

2°) para evitar el shock provocado por depresién de la excitabilidad
del centro respiratorio, debido a la accién del anestésico o de la medica-
cién pre-anestésica;

3°) para acelerar el despertar del paciente, aumentando la ventila-
cién pulmonar con el objeto de eliminar répidamente el anestésico.

EN LAS COMPLICACIONES PULMONARES POSTOPERATORIAS. — La
paralisis mas o menos intensa de los miisculos respiratorios y especialmente
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del diafragma, que se observa después de las intervenciones quirtirgicas,
sobre todo abdominales, provoca disminucion de la expiracion, falta de
despliegue de los alveolos y acumulacion de las secreciones en las ramas
bronguiales descendentes. Ademds, la accién irritante de la anestesia trae
una paresia de los maisculos bronquiales.

Todo este conjunto favorece la aparicién de complicaciones pulmo-
nares, ya mecdnicas, como la atelectasia por tapones mucosos, ya conges-
tivas, por alteraciones de la circulacién del parénquima. Para combatirlas,
se recurre a la acidosis gaseosa terapéutica, obtenida por la inhalacién sis-
temitica y repetida del COz, provocando asi inspiraciones profundas que
contrarrestan los efectos de la paresia muscular.

ACIDOSIS NO GASEOSA.

Este tipo de acidosis es la consecuencia de la formacién de 4cidos
anormales en el curso del metabolismo o bien se produce por retencidn
de productos 4cidos que no pueden ser eliminados por el rifién. Pue-
de haber también una acidosis terapéutica (por cloruro de amonio, de
calcio, etc.).

La gravedad de la acidosis se mide por las cifras de la reserva alcalina:
de 40 a 50 corresponde a una acidosis moderada; de 30 a 40, acidosis de
mediana intensidad; por debajo de 30, acidosis grave.

La acmosts ceTONICA.  En esta forma de acidosis, el factor preponde-
rante es la existencia de grandes cantidades de
cuerpos aceténicos. La aparicién de dichos cuerpos reside en la impotencia
de la célula hepatica para completar el metabolismo de las grasas, hasta lle-
gar al anhidrido carbénico y al agua, siendo ellos representantes de una
etapa de su metabolismo intermedio. Esta disfuncién hepética se observa
en diversas afecciones.

EN LA DIABETES GRAVE. — Es provocada por la alteracién del me-
tabolismo de la glucosa, que trae disminucién del glucdgeno hepatico, in-
dispensable para la desintegracién de las grasas. Se observa este tipo de
acidosis en el diabético quirtirgico, que siempre es un diabético con ten-
dencia a la descompensacion, y en el cual la existencia del proceso qui-
rurgico agregado determina una notable agravacién de sus perturbacio-
nes metabdlicas. Los sintomas de la acidosis son: malestar general, aste-
nia, irritabilidad 'y, més adelante, enfriamiento, sopor psiquico y vémitos,
precediendo a la aparicién del coma. Ademss, se pueden observar inape-
tencia, regurgitaciones, estados diarreicos, cefaleas, calambres, vértigos, se-
quedad de la lengua, y respiracién profunda tipo Kussmaul con aliento
de olor inconfundible a acetona. Los anilisis mostrarin, ademas de los
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datos anotados mas arriba, presencia de acetona, icido diacético, a veces
4cido betaoxibutirico en la orina e hiperglucemia alta.

T'ratamiento. — El mejor tratamiento de la acidosis, en el diabé-
tico quirtrgico, es el del estado que provocé la intervencién. Asi, en un
proceso infeccioso (4ntrax, apendicitis gangrenosa, absceso) seri suficiente
la operacién para que la medicacién actiie rdpidamente y con eficacia y se
corrija la alteracién del metabolismo y desaparezca la acidosis. Pero, en
general, 7o convendrd operar en plena acidosis, sobre todo con indicios de
coma inminente. (Para su tratamiento, véase lo dicho anteriormente en
la pag. 299).

La solucién bicarbonatada quedara reservada para los casos muy gra-
ves y, en general, habrd que tener cuidado con su uso, pues la pérdida de
sales hace a estos enfermos muy sensibles a los tratamientos intensos. Ade-
mis, convendrd el reposo absoluto, abrigando y calentando al paciente,
pues se observa un gran enfriamiento, provocado por la falta de apro-
vechamiento de los hidratos de carbono y de las grasas y la mala circu-
lacién periférica.

EN EL AYUNO TOTAL. — Las afecciones de la parte alta del aparato
digestivo (boca, faringe, eséfago, cardias, etc.) traen una disfagia intensa
y progresiva con la consiguiente desnutricién y expoliacién de glucégeno
hepatico. El resultado es el mismo que el de la diabetes, pues la ausencia
de glucégeno, aunque provocada por una causa diferente, impide tam-
bién aqui la terminacién del metabolismo de las grasas, y se produce una
acidosis ceténica con sintomas parecidos a los consignados mds arriba. En
este caso, la deshidratacién y la carencia de albibminas intervienen en
mucho para complicar mis el cuadro.

T'ratamiento. — Mientras no se trata quirirgicamente la afeccion,
se mejorar4 la condicién del paciente mediante la administracién de solu-
cién glucosada isoténica y solucién fisioldgica por otras vias, llenando las
necesidades de acuerdo a los datos proporcionados en el capitulo prece-
dente. Ademis, se buscard la correccion del metabolismo de las grasas,
inyectando solucién glucosada hiperténica en dosis repetidas, acompafiada
de insulina dosificada en proporciones de una unidad por cada cuatro
gramos de glucosa inyectada. Esta tiltima contribuird también en el higado
no diabético a acelerar la formacién de glucégeno.

EN EL POSTOPERATORIO. — Con cierta frecuencia, en el segundo
o tercer dia del postoperatorio, se observa un estado de inquictud, opre-
sién, insommio, congestion de la cara, taquicardia de 120 a 140, disnea
intensa con respiraciones profundas y lentas, aliento aceténico y sensa-
cién de sed de aire. Luego se produce apatia y somnolencia, y se llega al
coma. Hay, ademis, signos de deshidratacién aguda, con lengua seca y
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oliguria. No existen sintomas de irritacién peritoneal, pero hay dolores
abdominales difusos.

El laboratorio revela la existencia de orina dcida, con amoniaco alto,
9 reaccion de acetona y dcido diacético positiva. Se trata entonces de aci-
dosis de tipo cetdnico, provocada por insuficiencia hepitica aguda. En este
caso, no se puede hablar con propiedad de desglucogenizacién del higado,
pues los procesos del metabolismo de los hidratos de carbono permanecen
inalterados. Lo que sucede, es que el sitio del glucégeno hepitico se halla
ocupado por cuerpos grasos, provocados por la degeneracion adiposa de
origen téxico, que se observa después de las narcosis prolongadas y de las
grandes operaciones shockantes.

Tratamiento. — Es el mismo que para otras acidosis de tipo cet6-
nico, pero en este caso su eficacia serd menor, pues la funcién de la
célula hepitica no se halla simplemente desviada sino afectada funda-
mentalmente. Por lo tanto, convendra evitar esta complicacién median-
te una profilaxis intensa que se consigue, en el preoperatorio, aumentan-
do todo lo posible la reserva de glucdgeno hepitico. El higado, asi pre-
parado, mejora su funcién antitdxica y resiste con mas eficiencia a los
agentes nocivos. Se obtiene tal reserva mediante una dieta rica en hidratos
de carbono, con inyecciones de solucién glucosada hiperténica endovenosa
diarias, con o sin el agregado de insulina, (v4ase pig. 295) proscribiendo
los purgantes preoperatorios que favorecen la deshidratacién, el desequi-
librio salino y, por lo tanto, la acidosis.

Acmosis POR ACIDO LACTICO. Esta forma de acidosis proviene de la
actividad muscular, debida al catabolis-
mo de la glucosa en los tejidos. Se observa en diversas circunstancias.

EN LAS HEMORRAGIAS Y EN EL SHOCK. — Las grandes pérdidas de
sangre producen reduccion del CO: del plasma y descenso del pH. La defi-
ciencia en el transporte del O hacia los tejidos, provoca anoxemia y alte-
raciones en el metabolismo de los hidratos de carbono. Por ambas causas
se explica la aparicién del acido lictico, que se refleja en la acidosis.

Por iguales razones, en el shock existe también acidosis, dependien-
te de la anoxemia tisular provocada esta vez no por falta del vehiculo
del O, sino por falta de la circulacién periférica.

T'ratamiento. — En ambos casos, ser4 el de la causa de su aparicién.
Por lo tanto la fransfusion sanguinea y la correccién de la pardlisis vascu-
lar periférica, por medio de los analépticos vasculares al mejorar la circula-
cién, bastarin para volver a la normalidad el equilibrio idnico alterado.

POR LA NARCOSIS. — Se ha observado que, durante y después de las
anestesias prolongadas con éter, gases y sobre todo cloroformo, aparece
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acidosis intensa con caida de la reserva alcalina y gran awmento del dcido
lactico en la sangre. Hay ademis, aumento del nitrégeno total, con dis-
minucién del nitrégeno uréico, todo lo que indica que este tipo de aci-
dosis se puede atribuir a una insuficiencia més o menos pronunciada de la
célula hepitica, siendo el 4cido lictico y la parte residual del nitrégeno
total del plasma, los representantes de dicha insuficiencia (Varela Fuentes).
T'ratamiento. — Conviene, después de toda narcosis prolongada, me-
jorar el funcionamiento hepético buscando aumentar el glucégeno, me-
diante las medidas anotadas mas arriba (solucién glucosada, insulina).

ALCALOSIS NO GASEOSA.

Se presenta con bastante frecuencia en cirugia, acompaiidndose
muchas veces con hipocloremia y un gran aumento del nitrégeno no
proteico, de origen extrarrenal, atribuible, al parecer, a una gran destruc-
cién de las proteinas de los tejidos.

DE ORIGEN TERAPEUTICO. — Se produce en los pacientes sometidos
a un tratamiento para tlcera de estémago o duodenal, con ingestién de
grandes cantidades de alcalinos (régimen de Sippy, etc.). Sus sintomas
son: cefaleas, sequedad de la mucosa bucal y de las fauces, niuseas, vémi-
tos, edemas en las piernas, depresion mental que puede alcanzar al coma.

T'ratamiento. — Supresién inmediata del bicarbonato u otra sal alca-
lina e inyeccién de solucién clorurada hiperténica, pues la accién selectiva
del rifién retendri el i6n Cl y dejara salir las bases que estin en exceso.

DE ORIGEN DIGESTIVO. — Este tipo de alcalosis se halla acompafiado,
con frecuencia, por gran hipocloremia. Esta hipocloremia trae consigo,
también, aumento intenso de la anfolisis de las albiiminas orgdnicas, con
aparicion de altos valores del nitrégeno no proteico, de origen extrarrenal.
En la préctica, y con frecuencia, prima la carencia de cloro sobre la alte-
racién del equilibrio 4cido-basico, pues la disminucién del anién cloro
se puede hacer: con fendencia a la alcalosis, como en el caso de las afeccio-
nes que provocan vémitos repetidos; o con tendencia a la acidosis, como
en las enfermedades con pérdida de grandes cantidades de base-cloro (fis-
tulas duodenales, pancreiticas, biliares).

En cirugia, se observa la alcalosis con hipocloremia en las oclusiones
piléricas, la dilatacién aguda del estémago, la oclusion intestinal alta
(yeyuno), el ileus secundario a la peritonitis y el ileus postoperatorio.
En todos estos casos, hay vémitos abundantes con pérdida de grandes
cantidades de cloro unido a radicales icidos. Pero esto no explica la si-
tuacién en los casos de oclusién, dilatacién aguda o ileus, en que no se
presentan voémitos. En ellos,,puede hablarse de una pérdida al interior,
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en contraposicién con la pérdida al exterior, que produce el vémito. Dicha
pérdida estaria representada por la gran cantidad de liquido retenido en
la luz intestinal, resultado de los jugos digestivos cargados de sales y no
absorbidos. Son ellos los que aparecen en las radiografias bajo forma de
niveles, y en el sondaje, a la manera de Wangesteen, con el procedimiento
de Miller y Abbot. Gamble ha demostrado que se los puede considerar
pricticamente fuera del organismo, justificando nuestra denominacién de
pérdida al interior.

Los sintomas no son tipicos (Mason). Se trata de pacientes que
después de tener un periodo de vémitos, muestran respiracion superficial,
postracion, irritabilidad nerviosa. La deshidratacién progresiva, con oligu-
ria, trae un estado #dxico y, si la situacién se prolonga sin tratamiento,
la alcalosis cada vez mds extensa provoca fefania, con contracciones de
los misculos faciales, estado comatoso y al fin, muerte, en la que inter-
vienen tanto la alteracién del equilibrio iénico como la del balance de
los liquidos.

La dlcalosis postoperatoria se ve en pacientes que, en el segundo o
tercer dia, empiezan a tener vémitos abundantes, ficiles, primero acuosos,
luego amarillentos y fecaloideos, eructos fétidos, meteorismo, respiracién
superficial, y, més adelante, gran deshidratacién con sequedad de mucosas,
sed intensa y oliguria. Hay inquietud, pulso rdpido, y los liquidos inge-
ridos, para contrarrestar la sed, son devueltos casi inmediatamente; puede
suceder que no exista el vomito, pero un sondaje gistrico revela la exis-
tencia de gran cantidad de liquido obscuro, maloliente, a veces con pe-
quefios restos de sangre semidigerida.

En las investigaciones de laboratorio se halla aumento de la reserva
alcalina, pudiendo llegarse a valores de 80, 90 6 100 (este tiltimo acom-
panado por tetania); la orina tiene tendencia alcalina; el nitrégeno no
proteico y la urea son muy altos, pudiendo alcanzar valores de 3 y 4
gramos por mil.

Pero la determinacién mis importante es la del cloro plasmitico, por
los siguientes motivos:

1°)  permitird comprobar el grado de la hipocloremia;
2°) servira como guia en el pronéstico de la evolucién del caso y en
su tratamiento. A medida que suba el cloro y disminuya el nitrégeno no

proteico, mejorarin las perspectivas en lo que se refiere a la alteracién
humoral.

TRATAMIENTO. — Se basa en la accién selectiva del rifién y, por lo
tanto, exige sobre todo que este 6rgano se encuentre sano. Administrando
cloruro de sodio en gran cantidad, el anién cloro quedar4 retenido y el
catién sodio serd eliminado o, si la hipocloremia se produce con tendencia
a la neutralidad o a la acidosis, la sal sera Fetenida en su totalidad.
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En la prictica, se trata siempre de pacientes con alto grado de des-
hidratacion, que debe corregirse inmediatamente, instalando un gofs 4
gota endovenoso con la mezcla de solucion glucosada 1y fisiologica, que
proporciona los liquidos, el cloruro de sodio, y el factor energético bajo
forma de glucosa. Las cantidades oscilardn entre 4.000 y 5.000 cm.?, ba-
sadas en el estado de la diuresis.

Si la cloremia se mantiene baja convendri agregar inyecciones de
20 cm.? de solucién clorurada hiperténica, repetidas dos o tres veces por
dia, que nosotros practicamos en el tubo del gota a gota.

Pero todo esto no serd suficiente si no se evactian los liquidos no
vomitados, lavando el estémago y colocando la sonda de Miller-Abbott,
que extraerd del intestino la masa liquida retenida, aliviando al paciente
y alejando el peligro de la toxemia grave. Esta situacién se puede prolon-
gar varios dias y, en tal situacidn, convendri agregar, ademis, transfu-
siones de sangre o de plasma, que servirin para corregir un posible déficit
proteico y levantar el estado general.

Si la gravedad del caso ha hecho llegar a la tetania, estarin justifi-
cados los medicamentos que modifiquen directamente el pH, acidificando
el plasma, como veremos en seguida.

Estas medidas serin indispensables no sélo en el tratamiento de la
oclusién intestinal, etc., sino también en la preparacion preoperatoria
de los ocluidos. Pero ademés, como todo gran operado abdominal puede
presentar un periodo mis o menos prolongado de ileus acompafiado de
hipocloremia e hiperazoemia, es muy conveniente preparar al organismo
para trasponer dicho periodo en las mejores condiciones, aumentando en
el preoperatorio las reservas de cloro. Ello se conseguird inyectando dia-
riamente dos o tres dosis de 20 cm.® de solucién clorurada hipertdnica,
formando asi una reserva utilizable durante el tiempo que dure la pari-
lisis intestinal (Halmant y Chalmot).

DE ORIGEN GLANDULAR. — La fefania paratiropriva, producida por
la extirpacién operatoria accidental de las paratiroides, se acompafia de
una intensa alcalosis con reserva alcalina disminuida. Esta provoca la
disminuicién del calcio ionizado, con aparicién de los sintomas bien co-
nocidos de la tetania. Hay ademis hipocloremia.

Tratamiento. — Tanto en este caso, como en la tetania por alcalosis
grave de origen digestivo, se empleard el cloruro de calcio endovenoso,
que actiia no sélo por el calcio, sino, y sobre todo, por su accién acidifi-
cante del medio, que permitiria mayor disociacién idnica del calcio circu-
lante (la forma ionizada del Ca es la tnica activa en esta eventualidad).

Se agregarin sedativos del tipo de los bromuros, y el tratamiento
comun de la deshidratacién y de la hipocloremia. Cuando la reserva alca-



330 HECTOR MARINO

lina es muy alta, se estard autorizado a utilizar el cloruro de amonio en
pequeiios enemas de 100 cm.® de solucidn al 2 %, repetidos cada dos
horas. El radical amonio serd convertido en urea por el higado, y el cloro
libre produciri el efecto acidificante necesario (Mason). El empleo de
este método exige un conocimiento exacto de la reserva alcalina, para
evitar la aparicién de acidosis.

LA HIPOCLOREMIA EN LAS QUEMADURAS. — La pérdida de liquidos
en los grandes quemados acompéfiase, naturalmente, de intensa desmi-
neralizacién con la consiguiente hipocloremia y aumento del nitrégeno
no proteico del plasma. Ello exige medidas terapéuticas de intensa hidra-
tacién y la reposicién de los cloruros segtin la técnica ya anotada, y ba-
sandose en las mediciones de la cloremia (1).

EL BALANCE DE LOS LIQUIDOS Y DE LAS SALES (2)

"El conocimiento de la distribucién y proporcién de los liquidos y sales del
organismo tiene una gran importancia en cirugia, tanto en el periodo previo a la
operacién, como durante ella y en el postoperatorio. Todo paciente quirtrgico
se halla sometido a una serie de factores capaces de trastornar la correcta relacién
de los liquidos y sales.

Dividiendo el problema en sus partes, conviene considerar ante todo las nece-
sidades del organismo en liquidos vy sales, y luego, los métodos a nuestros alcance
para administrar y regular su proporcién. Esto ultimo se halla muy simplificado
por los delicados y perfectos mecanismos de que dispone el organismo para co-
rregir las situaciones anormales. Su eficacia, siempre muy superior a las tentati-
vas terapéuticas mejor intencionadas, no debe olvidarse en ninglin momento; la
accién del médico se limitari solamente a proporcionar los materiales para que
los mecanismos reguladores funcionen en las mejores condiciones posibles, sin
entorpecimientos provocados por carencia o, lo que es mucho mas comin, por

exceso de material.

EL BALANCE DE LOS LfQUIDOS.

Los datos numéricos, sobre la distribucién de los liquidos en el organismo
normal, pueden utilizarse en el tratamiento de los estados anormales. Asi, hay
que tener en cuenta que el agua constituye un 70 % del peso del ser humano,
mientras que el restante 30 % se halla formado por las substancias sélidas. Esta
cantidad de agua se halla, a su vez, repartida en la siguiente forma: un 50 %

(1) La dlcalosis gascosa, estrechamente vinculada con la anoxemia serd tratada en el
tomo IIL

(2) Para la ordenacién y algunos datos del presente capitulo hemos recurrido a la inte-
resante monografia de Standard: Water and Salt Metabolism, publicada en el Intern. Abstr. of
Surg., en Octubre, 1938.
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del peso como liquido intracelular, un 15 % como liquido intercelular, y un 5 %
como liquido del plasma.

El balance de esta alta proporcién de liquidos se mantiene por la relacién
entre las cantidades ingeridas y las cantidades eliminadas. En el individuo normal,
la necesidad de agua se halla regida por la sensacién de sed y se satisface por el
aparato digestivo. Por esta via penetran los liquidos, ya bajo forma de agua pro-
piamente dicha, ya combinados con los alimentos. En una dieta normal de 3000
calorias, se puede considerar que, seglin su constitucién, se producirin en el or-
ganismo unos 300 a 400 cm.? de agua, provenientes de la oxidacién de las molé-
culas de los principios alimenticios. Esto tiene interés solamente en casos extremos
de desnutricién. A esta cantidad, hay que agregar la que llevan consigo los
alimentos sélidos en forma de agua de constitucién (1000 cm.?), y la cantidad
de agua que se toma como tal, por ingestién, y que varia entre 1000 y 2000 cm.3.

Este liquido se destina a reponer las pérdidas cuyo total oscila alrededor
de los 3500 cm.® diarios, en un adulto de 70 kg. de peso. Esta cantidad de agua
se debe a las siguientes formas de eliminacién:

1% PoRr via PULMONAR: la evaporacién por el aire espirado alcanza a los
300 cm.?;

2% Por via cUTANEA: hay que considerar dos tipos de pérdida: 19 le evapo-
racién espontinea de la que, después de los estudios de Coller y Mad-
dock, se conoce el verdadero significado. Estos autores han demostrado
que es independiente de las condiciones de hidratacién del individuo y
que permancce constante, aunque éste no reciba liquido; su cantidad
es grande y oscila entre 1000 y 2000 cm.?; 2° Iz sudacién, de menor
valor en circunstancias normales, pero que puede volverse importante
con el aumento de la temperatura ambiente, del trabajo muscular, fie-
bre, etc. Estos dos factores, intervienen siempre durante y después
de una operacién. La pérdida por esta via puede alcanzar cifras ele-
vadas (8 a 10 litros en caso de trabajo muscular exagerado);

3* Pogr via RENAL: el rifién, considerado como mecanismo de excrecién y de
regulacién de la composicién de los humores, exige una cierta cantidad
de agua, para cumplir correctamente sus funciones de concentracién
y dilucién de la orina. La secrecién normal renal es de 1 centimetro
ctbico por minuto, o sea, alrededor de los 1500 cm.® por dia. La con-
centracién de la orina oscila dentro de los 1015 y 1030 y para que ella
permanezca dentro de limites suficientes, la cantidad de orina no debe
bajar de 600 cm.3;

4" Por via DIGEsTIVA: la secrecién total de los jugos digestivos varia
entre 8 y 10 litros diarios, pero su casi totalidad es reabsorbida en la
parte terminal del colon. Por ello, esta pérdida representa sélo unos
200 cm3, siempre que no intervengan factores patoldgicos, como ser
diarreas, vémitos o ileus.
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BALANCE DE LAS SALES.

CLORURO DE SODIO Y BICARBONATO DE SODIO.

El medio humoral no esti constituido por agua destilada, sino por una so-
lucién de sales diversas, con substancias en estado coloidal y otras ionizadas. El
mantenimiento de la concentracién de estos cuerpos debe ser riguroso, y su cons-.
tancia se consigue por mecanismos delicados y perfectos, cuya falla, aunque mi-
nima, se traduce ripidamente por alteraciones de caricter grave.

La dieta bien equilibrada. proporciona la cantidad necesaria de sales, conser-
vando siempre una reserva suficiente como para satisfacer las necesidades normales.
Es interesante notar que la concentracién iénica de los humores del organismo
es mis o menos igual en todos ellos, ya sean intracelulares, como intercelulares
o liquidos digestivos (salvo la bilis) (Gamble y Mclver): corresponde a una
solucién de cloruro de sodio al 0,85 ‘%, llamada también solucién fisiolégica. Esta
solucién adquiere, asi, gran importancia en cirugia, pues pasa a ser el elemento
bisico de sustitucion o reposicién en caso de pérdida de liquido, por alguno de
los mecanismos que veremos mds adelante. La cantidad de cloruro de sodio nece-
saria en la dieta normal, nos es indicada por la cantidad eliminada por la orina,
oscilando entre 10 y 15 gramos diarios.

Otra sal muy importante en el plasma orgénico es el bicarbonato de sodio,
cuya presencia permite mantener constante el equilibrio acido-bisico.

Los demas cristaloides del plasma tienen una importancia mucho menor,
pues s6lo constituyen un 10 % de la suma total de las sales.

IMPORTANCIA DE LAS PROTEINAS.

Ademis, debe tomarse en consideracién la concentracion de proteinas (6,5
27,5 % en el plasma). La presién osmética que ellas ejercen, por su naturaleza
coloide, se opone a la presién hidriulica dentro de los capilares e impide que una
cantidad demasiado grande de liquido pase de los capilares a los tejidos (van Sly-
ke). Cuando, por desnutricion o por pérdida grande de albiiminas, por supuracién
o por albuminuria intensa, disminuyen los coloides proteicos por debajo de 5,5 %,
aparecerdn los edemas por hipoproteinemia, que pueden observarse en muchos
enfermos quirtrgicos.

ALTERACIONES DEL BALANCE DE LOS

LIQUIDOS Y DE LAS SALES EN CIRUGIA.

Gran parte de los enfermos quirtrgicos llegan a la operacién con un ba-
lance perfecto de los liquidos y de las sales y mantienen este estado ficilmente
después del acto quirtrgico. En ellos, serdn suficientes las cantidades de liquidos
y sales recibidas con la alimentacién normal, por via oral. Pero también son mu-
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chos los casos en que, por accién previa de la enfermedad o por efecto de la in-
tervencion, se produce un estado de carencia mdis o menos intensa de liquidos y
sales, que debe ser corregido inmediatamente. Como se ve desde ya, y lo repetire-
mos mds adelante, la deshidratacién no es un sintoma infaltable en el paciente
quiriirgico, y si bien hay que sospecharla e investigarla siempre, hay que evitar
también las exageraciones en ese sentido, gue tienen como resultado la adminis-
tracion injustificada de grandes cantidades de liquidos, que no hacen mis que
sobrecargar la circulacién y los emunctorios.

SINTOMATOLOGIA Y PATOGENIA DE LA DESHIDRATACION.

Los sintomas clinicos de la deshidratacién son conocidos: piel y mucosas
secas, ojos hundidos, sensacién de sed intensa, oliguria. El laboratorio informari
que la orina es muy concentrada, que existe aumento del nitrégeno no proteico
en la sangre, del nimero de glébulos rojos y hemoglobina, y mayor concentra-
cién de las proteinas del plasma.

Para evitar este estado, es necesario reponer los liquidos y sales exactamente
de acuerdo con las pérdidas. Asi, se tendr4 en cuenta la pérdida normal (ver mis
arriba) y se sumarin a ella las pérdidas provocadas por la enfermedad.

Los diferentes métodos propuestos para determinar el grado de deshidrata-
ci6n, carecen de exactitud o son demasiado complicados para su aplicacién prac-
tica diaria. Nosotros, en general, nos basamos en la observacion clinica y en la
determinacién de la diuresis y de la densidad de la orina. Cuando estos dos ele-
mentos se mantienen dentro de los limites normales (1000 2 1500 cm.? y de 1020
a 1030) puede decirse que la deshidratacién no interviene como factor mérbido
en el cuadro clinico. En el individuo normal, hemos dicho que la diuresis no debe
bajar de 600 cm.3, necesarios para que el rifién elimine en un dia los 35 gramos
de sustancias sélidas que le corresponden. Si la capacidad de concentracién se
halla alterada (ancianos, insuficientes renales), convendra exigir mayor diuresis
(arriba de 1000 cm.3), pues la concentracién de la orina seri mas baja.

Varias son las vias por las cuales puede llegarse a la deshidratacién: por
alteraciones del aparato circulatorio o del aparato digestivo, por defectos en la
absorcién debido a trastornos metabdlicos, por alteraciones de los tegumentos
(quemaduras).

DESHIDRATACION POR ALTERACIONES DEL APARATO CIRCULATORIO.

Hay que considerar ante todo la deshidratacién por hemorragia. Se observa
después de traumatismos graves, en el embarazo ectdpico roto, en la tlcera de
estémago o duodeno, etc. Durante las operaciones representa un factor impor-
tante, pudiendo llegar a 1000 cm.® (Coller y Maddock).

El shock, en sus diversas formas, se acompafia con alteraciones en la distri-
bucién del liquido sanguineo y, si bien no puede hablarse de pérdida real, el re-
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sultado equivale a ésta, pues las cantidades de sangre que quedan estancadas en
los territorios periféricos, dan lugar a una importante disminucién del volumen

sanguineo.
En ambos casos el fratamiento estard basado en el aumento de dicho volumen

sanguineo que podri ser alcanzado, en las formas leves, por la inyeccién de solu-
cién fisiolégica y en las formas graves, por la transfusién de sangre que, en esta

situacioén, es insustituible.

DESHIDRATACION POR ALTERACIONES EN EL APARATO DIGESTIVO,

Son numerosos los procesos quirtrgicos que interrumpen la absorcién normal
de los liquidos por alteracién del aparato digestivo. Asi, las oclusiones de las vias
altas (eséfago, cardias y piloro), dan lugar a una gran deshidratacién que debe
ser corregida en lo posible antes de la intervencién.
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Ademis, hay que tener en cuenta que los liquidos digestivos representan de
8 a 10 litros por dia. Si su reabsorcién se halla impedida (oclusién intestinal)
o si ellos se vierten al exterior (fistulas digestivas), la deshidratacién se presenta
en forma grave e intensa,

W ———
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Siguiendo a Standard (ver fig. 6) estudiaremos las siguientes formas:

Deshidratacién con alcalosis. — La deshidratacién con alcalosis es debida a
la gran pérdida de radicales dcidos (Cl). Este tipo de deshidratacién se ve con
frecuencia en el postoperatorio —pues los vémitos son relativamente comunes—
y en la oclusién pilérica con vémitos de secrecién gastrica y alimentos, como se
observa en la hipertrofia congénita del piloro, en las oclusiones cicatriciales por
tlcera o en las oclusiones por neoplasia, El tratamiento se practicari inyectando
solucién fisiolégica vy solucién clorurada hiperténica, para reponer el cloro perdido.
Nunca habri que recurrir al bicarbonato de sodio, como se hace tan a menudo
en los nifios, pues podria producirse una agravacién de la alcalosis con serias
consecuencias (Mason).

Deshidratacién con acidosis. — Se observa en las fistulas duodenales, con
pérdida de liquido pancreitico altamente alcalino. Cuando la pérdida es de bilis,
no hay mayor alteracién del equilibrio 4cido-bisico, pues la bilis es sélo débil-
mente alcalina, bastando los mecanismos normales para mantener el equilibrio.
Sin embargo, se debe temer en cuenta como factor de deshidratacién, pues su
cantidad alcanza, muchas veces, a mis de un litro.

Deshidratacion con neutralidad, — Las fistulas mis cercanas al dngulo ileo-
cecal, producen también gran deshidratacién, pero no se observan mayores altera-
ciones i6nicas, pues a este nivel, el jugo digestivo es sélo débilmente alcalino.
Por lo tanto, los factores importantes son: la pérdida de liquidos y de sales neu-
tras. El tratamiento exige la reposicion del liquido.

Deshidratacién en la oclusion intestinal aguda del intestino delgado, por
debajo del piloro. — La gravedad de esta situacion es tanto mds grande cuanto
mds alta es la obstruccion. Los vémitos que la acompafian producen una reduc-
cién rapida del i6n cloro, con los consiguientes trastornos del equilibrio 4cido-
bésico; el hecho de que no se observe vémito, no tiene significado favorable, pues
los. liquidos, estancados en el intestino distendido por encima de la oclusién, se
hallan practicamente fuera del organismo, y equivalen a una pérdida de agua y
electrolitos. El cuadro grave, y muchas veces mortal, que se observa en Ia oclusién
intestinal aguda, ha sido atribuido a muchos mecanismos. En realidad depende
de una combinacién de ellos, interviniendo en él la infeccion, la toxemia, la aci-
dosis por desnutricién, la deshidratacion, la desmineralizacién, la hiperpotasemia,
la azoemia, las alteraciones del equilibrio dcido-bisico y de las glindulas suprarre-
nales (Standard). Ninguno de estos factores es suficiente, por si solo, para aca-
rrear un cuadro tan ripidamente mortal, pero su combinacién lo explica perfec-
tamente.

El tratamiento del estado general se basa en la administracién de liquidos
y sales hasta restablecer el balance necesario: solucién fisiolégica para permitir
la fijacién de agua; solucion clorurada hiperténica para reponer el cloro perdido;
solucion glucosada isoténica o hiperténica, como elemento de nutricién y para
combatir la quetosis.
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La solucién clorurada hiperténica ha sido considerada mucho tiempo como
recurso especifico para combatir la foxemia y la hiperazoemia que existe en estos
casos. Hoy se cree que su accién favorable no depende de propiedades antitéxicas,
sino de que permite reponer los cloruros perdidos, mejorando la fijacién de los
liquidos vy contribuwyendo al restablecimiento del equilibrio dcido-bisico.

Oclusiones de la porcion terminal del colon. — Si recordamos que la mayor
parte de los liquidos digestivos son reabsorbidos, y sélo 200°a 300 cm.3 pasan
a las heces, nos sera facil explicar que las fistulas u obstrucciones de las porciones
terminales del aparato digestivo provoquen muy pocos trastornos en lo referente
al balance de los liquidos y las sales.

POR ALTERACIONES METABOLICAS.

El aumento del metabolismo, que se observa en la ficbre y en el hipertiroi-
dismo, trae consigo también un considerable aumento de la evaporacién espon-
tinea. Esta puede llegar asi, ficilmente a 2000 cm.® (Maddock y Coller) y debe
tomarse en consideracién al preparar los bocios téxicos o en los pacientes que
han sufrido un largo periodo de fiebre.

En la diabetes se observa una acentuada deshidratacién acompafiada de po-
liuria. Su causa no es atin bien conocida, pues el aumento de la glucemia no ex-
plica la alteracién de la funcién renal. Es que cuando hay quetosis, interviene
otro factor ademas de la pérdida de liquidos, pues el rifién se ve obligado a ex-
cretar mayor cantidad de orina para poder hacerse cargo de las sales que resultan
de Ja combinacién de los 4cidos producidos por la enfermedad. Por lo tanto, el
enfermo diabético deberd ser comsiderado siempre como un deshidratado; antes
9 después de la intervencion, exigira una cantidad grande de liquidos, que podrin
administrarse bajo forma de soluciones fisioldgica y glucosada, proporcionando
asi al organismo no solamente el agua, sino también los elementos necesarios
para corregir el desequilibrio iénico.

EN LAS QUEMADURAS.

Las grandes quemaduras abren una enorme superficie cruenta por la cual
rezuma considerable cantidad de plasma. Se ha calculado que ella alcanza de
4000 2 6000 cm® en 24 horas, lo cual produce una gran deshidratacién y
expoliacién de sales y proteicos. Se han atribuido a este proceso los accidentes
graves que acompafian a la quemadura y la terapéutica actual, con sus métodos
de tanificacién, tiende a ocluir la superficie lesionada para impedir dicha pérdida
de liquido. Si bien hoy no todos le dan importancia preponderante, y muchos creen
que la toxemia de origen tisular o infeccioso interviene en forma importante en
los fenémenos mortales de los quemados, esta pérdida de liquidos debe preocupar,
tratdndosela con fransfusiones o inyecciones de plasma, destinadas a reponer las
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proteinas, e inyecciones de solucién fisiolégica en cantidad suficiente, destinadas a
reponer los liquidos y las sales, aunque éstas, por su naturaleza cristaloide, no son
retenidos y se eliminan igualmente.

DESHIDRATACION EN EL PERIODO OPERATORIO Y POSTOPERATORIO.

Durante la operacion, el paciente pierde una cantidad bastante grande de
liquido, debido a la hemorragia (hasta 1000 cm.?), a los esfuerzos, a la hiper-
ventilacién pulmonar provocada por la narcosis, a la pérdida insensible por la piel
(9 veces la normal para estos tres tltimos), a los vémitos (pérdida poco impor-
tante). ' :

Todos estos factores sumados ocasionan una expoliacién de liquidos y sales,
que debe corregirse ya durante la operacién misma, administrando solucién fi-
siolégica y glucosada isoténicas por via subcutinea o, si la intervencién va a
ser muy amplia o de larga duracién, colocando un gota a gota endovenoso per-
manente. Este wltimo continuari su funcién en el postoperatorio inmediato.

Los estudios de Coller y Maddock han revelado que esta pérdida, llamada
operatoria y que puede alcanzar y sobrepasar los 1500 cm.3, varia de acuerdo con
la temperatura ambiente, constitucién del paciente, clase de operacion y de anes-
tesia. A ella se agrega una pérdida postoperatoria muy elevada. Las causas que in-
tervienen aqui son las siguientes: 1°% los vémitos y, a veces, las diarreas; 2°, la pér-
dida insensible por la piel y por los pulmones, mds importante en las primeras
cuatro horas, que llega a 1000 6 1500 cm.? en las 24 horas, y sube ficilmente a
2.000 cm.3 con el aumento de metabolismo provocado por los esfuerzos o la fiebre,
y por el exceso de calor ambiente o de abrigo. Aconsejan estos autores que no se
cubra demasiado a los pacientes quirtrgicos después de la operacién, siguiendo una
rutina comun en todas partes. Se ha comprobado que en aquella forma las pérdidas
aumentan en un 50 % mids y que, disminuyendo el nimero de frazadas y otros
métodos de calefaccién, que sélo estin indicados en caso de colapso periférico
con enfriamiento por falla circulatoria, las necesidades liquidas se moderan y el
postoperatorio se hace mas normal.

En resumen, iniciado el periodo postoperatorio convendra llevar un cuadro
en el cual se anoten todas las pérdidas medibles (orina, vémitos, fistulas diges-
tivas, heces, hemorragia). Las que no pueden medirse con exactitud se esti-
marin empiricamente, y de acuerdo con los datos suministrados mis arriba;
la suma total representari la cantidad que debe recibir el enfermo para man-
tener una diuresis suficiente. La cantidad de orina en el operado normal, deberd
estar alrededor de los 1000 cm.3, con una posible disminucién en el primer dia,
debido a que gran parte de los liquidos son fijados para repomer las pérdidas
ocasionadas por la operacién. Esta fijacién es especialmente activa dentro de las
primeras horas del postoperatorio.
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Tratamiento. — La suma total de liguidos podra alcanzar, o sobrepasar, los
3500 cm.3, En general, después de grandes operaciones, bastarin entre 3000 y
4000 cm.® para mantener una diuresis aceptable. Si ademds existiera deshidratacién
previa a la intervencién, hay que tomarla en cuenta agregando a la suma total
un peso de agua igual al 6 % del peso del individuo (Coller y Maddock). En
cuanto a las vias de administracion de esta cantidad de liquidos, habrd que re-
nunciar muy a menudo a la via digestiva (que serid la preferida en lo posible),
ya por el tipo de intervencién, ya por la intolerancia géstrica comin a casi todos
los operados. Por lo tanto, se debera recurrir a la via rectal, subcutinea y endo-
venosa, dando los liquidos y las sales bajo las formas conocidas de solucién fisiold-
gica y glucosada isotonicas.

Mas adelante, cuando la tolerancia gistrica vaya mejorando, se podri emplear
la via oral para reponer los liquidos y las sales; pero siempre, durante el periodo
de transicién entre el postoperatorio inmediato y la dieta normal del individuo,
debe tratarse de conservar un balance correcto y evitar la deshidratacién.

ELEMENTOS PARA EJ’ECUCIéN DEL TRATAMIENTO.

Estudiaremos ahora los elementos que se usan para reponer los liqui-
dos y las sales.

Er Acua. El agua comiin es el elemento al cual recurrimos corriente-
mente para reponer la necesidad de liquidos del organismo,
aplacar la sensacién de sed y conseguir la diuresis suficiente. Bebida con-
juntamente con una dieta normal, permite mantener facilmente el balance,
pues la acompafian las cantidades necesarias de sal. Los enfermos la toman
ya pura, ya con agregados de glucosa o sacarosa y aromatizando la solucién
con jugo de frutas, ya bajo forma de infusiones como té liviano, tilo, etc.

Cuando las caracteristicas de la enfermedad 7o admiten una dieta
normal, el agua pura presenta ciertos inconvenientes que deben ser tenidos
en cuenta. Asi, introducida por via oral o rectal, sin las cantidades corres-
pondientes de cloruro de sodio, pasa al torrente circulatorio, diluye los
electrolitos y es eliminada por el riién. Por baja que sea la densidad de
dicha orina esto produce, inevitablemente, pérdida de cloruro de sodio;
para restablecer el equilibrio, una cierta cantidad de agua debe ser excretada
por los rifiones, con lo cual se obtiene el efecto paradéjico de que el agua
pura obre como un agente deshidratante, o sea, de accidn inversa a la
deseada (Standard). Por lo tanto, cuando se desee emplear el agua como
elemento de bidratacion, debera agregarsele una cierta cantidad de sal.

Debe proscribirse, también, la introduccién de grandes cantidades de
agua pura en el organismo, pues, aparte de los efectos deshidratantes ya
mencionados, pueden presentarse fenémenos de infoxicacién grave, que
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se caracterizan por convulsiones, pérdida de conocimiento, hiperreflexia.
Ellos han sido observados en enfermos que han recibido 3 6 4 litros de
agua comun por via rectal, gota a gota. El tratamiento de esta situacién
consiste en inyectar de inmediato solucion clorurada hipertinica.

El agua pura es, ademds, incompatible con los tejidos y con los
glébulos rojos; por lo tanto, su uso es imposible por via subcutinea o
endovenosa.

CLoRrURO DE sopro. Cuando se quiere que el organismo fije liquidos, la
mejor manera de proceder es la de awmentar su
contenido en cloruro de sodio, lo cual exige un aporte proporcional de
agua, para restablecer el balance hidro-salino.

El efecto se obtiene sélo procediendo con lentitud, pues, si se introduce
rapidamente una gran cantidad de cloruro de sodio, se producird ante
todo una hidremia, seguida de deshidratacién; una parte de la sal serd
eliminada por la orina y solamente el resto sera utilizado como elemento

de fijaci6n.

Inconvenientes del exceso de sal. — Hay que tener también cuidado
con la administracion de un exceso de sal, hecho que se observa a menudo
debido al uso indiscriminado de la solucion fisiolégica o de la solucién clo-
rurada hiperténica. Hemos visto que el organismo regula perfectamente
el balance de los liquidos y de las sales con una dieta normal y que sus ne-
cesidades de cloruro de sodio son relativamente pequefias y facilmente sa-
tisfechas. La refencion de cloruros, ya porque se ha sobrepasado la capa-
cidad de eliminacién de un rifién normal, ya porque el rifién o la circula-
cién son deficientes, trae ficilmente edemas que pueden complicar un
estado quirtirgico. Si el exceso de cloruro de sodio es muy grande, apare-
ceran ademds cefaleas, vomitos, albuminuria y hasta accidentes serios con
sequedad de lengua, dolores abdominales y atin estado comatoso, con con-
vulsiones generalizadas. Conocemos dos casos de muerte imputable a esta
causa. El tratamiento natural serd la inyeccién endovenosa de solucién
glucosada isoténica, que restablecerd el equilibrio por aumento de la
diuresis.

Stndrome de hipocloremia. — El descenso de la cloremia se produce
por las causas que hemos visto mas arriba (vémitos, oclusidén intestinal,
etc.) y ademis, en casi todos los operados, por razones no bien deter-
minadas.

Los signos del déficit de cloro son: inquietud, niuseas, lengua seca,
oliguria, elevaciones de temperatura no explicables por el curso de la
enfermedad, Ademis, se presenta distension abdominal, falta de elimina-
cién de gases y debilitamiento progresivo del corazém. Para terminar,
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sudores difusos, excitacién violenta y colapso que puede llegar a la muerte.
(Cazzamali) . Este sindrome, que aparece con frecuencia después de gran-
des operaciones, se acompafia con una hiperazoemia mis o menos elevada.
Con frecuencia se acompafia con alcalosis.

Grucosa. El metabolismo de la glucosa finaliza produciendo anhidrido
carbénico, que se elimina por el pulmén, y agua que pasa a
los rifiones. Por lo tanto, no se la puede considerar como agente fijador
de liquido y si sélo como un principio energético, irreemplazable para
llenar ficilmente las necesidades de hidratos de carbono del organismo.
(Ver en pig. 295 la importancia del glucégeno hepitico en cirugia). Del
punto de vista del balance liquido, intervendria como el agua en las so-
luciones isoténicas y como agente deshidratante en las soluciones biper-
tonicas.

BICARBONATO DE soplo. De uso mucho més excepcional, en la acido-

sis grave; se tiende hoy a reemplazarlo con
la solucién de lactato de sodio (pig. 344).

ProteIcos. Las proteinas del plasma pueden ser sustituidas o aumenta-
~ das ya por via oral, dando una dieta rica en proteicos, 0 ya
por via endovenosa mediante la Zramsfusion o la inyeccién de plasma
sanguineo.

Otros ELEMENTOS. Los principios estudiados son aquellos a los cuales
se recurre comunmente en los enfermos quirdrgicos.
Pueden excepcionalmente requerirse otros elementos, pero ellos entran, en
general, en tan escasa proporcién en la composicién de los humores orgi-
nicos, que su carencia momentinea es ripidamente corregida con las reser-
vas organicas: por ello el uso terapéutico en estas circunstancias particu-
lares se halla muy limitado, bajo forma de soluciones artificiales. Cuando
la pérdida haya sido grande, como en el caso de hemorragias, la transfu-
sién aporta todos los cuerpos necesarios para restablecer el equilibrio.

TECNICA DEL TRATAMIENTO.

LA saNGRE. La transfusién de sangre, recurso soberano e indispensable
en el tratamiento de algunos enfermos quirtirgicos, exige
una serie de conocimientos especiales, que el lector hallard en el capitulo
correspondiente. Sus indicaciones en cirugia son: 1°), en el preoperatorio
de los anémicos, caquécticos, infectados; 2°), durante la operacién, toda
vez que la hemorragia o el shock lo exijan; 39), después de la operacién,
por las mismas dos razones anteriores y como agente hemostitico; 4°),
en los grandes quemados, en las supuraciones postoperatorias, etc.
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La transfusién de plasma que ha sido ya estudiada en capitulos an-
teriores tiene las mismas indicaciones que la transfusién de sangre total.
Es especialmente apropiada en el shock, por la facilidad de su uso y Ila
constancia de sus resultados, como lo demostraron estudios experi-
mentales (Levinson, Neuwelt y Necheles). Ademds, siempre que se deba
aumentar el contenido proteico de la sangre (quemaduras, supuraciones,
desnutricién), se lo deberi emplear preferentemente. Como medio he-
mostitico conserva las mismas propiedades de la sangre.

SoLucION FISIOLOGICA.  Es una solucién al 0,85 %' de cloruro de so-
dio en agua destilada.

INDICACIONES. — En todos los casos en que exista deshidratacién
con neutralidad del medio interno, y se desee que el agua introducida en
el organismo lleve consigo la cantidad de sal necesaria para su fijacién en
los tejidos.

Por Io tanto, la solucién fisiolégica 70 serd siempre suficiente en los ca-
sos de deshidratacién con gran pérdida de sales; y deberd administrarse con
cuidado en los cardiacos, renales, ancianos, hipertensos, con tendencia a
retener los cloruros. En estos casos, seri preferible usar soluciones con
menor cantidad de sal, que permitirin un dosaje mas cuidadoso de este
elemento. (Solucién al 0.4 %). Esta tltima solucién seri también ttil
siempre que se desee un exceso de agua que favorezca la buena diuresis
(Mason).

posis. — Por via hipodérmica y rectal, la dosis estard limitada por la
tolerancia del tejido celular o de la mucosa rectal que, en general, es buena.
Por via endovenosa, las dosis administrables dependen tnicamente de las
necesidades actuales del paciente, siempre que el rifién elimine correcta-
mente todo excedente de agua y sal.

viAs DE INTRODUCCION, — Las condiciones de isotonicidad de la so-
lucién fisiolégica, con los tejidos y la sangre, la hacen adaptable a cual-
quiera de las vias de administracién que estudiaremos més adelante.

SOLUCION CLORURADA HIPERTONICA. Aunque puede indicarse en di-
versas concentraciones, las mis
cominmente usadas son las soluciones de cloruro de sodio en agua destilada
al 10 y al 20 %, indicadas para inyecciones endovenosas.

INDICACIONES. — Tiene importancia cuando baya un déficit grande
del cloro orgdnico, como se observa en los vémitos repetidos de las oclu-
siones piléricas, del ileus, en las fistulas intestinales, en el postoperato-
rio, etc. Ademads, utilizando su accién deshidratante y diurética, se lo ha
empleado en la hipertensién del liquido céfalo-raquideo, aunque hoy se
lo sustituye, con ventaja, por la solucidn glucosada hipertdénica.




342 HECTOR MARINO

posis. — El indice exacto de la cantidad necesaria de solucién cloru-
rada hiperténica es dado por el estudio de las variaciones de la cloremia,
o por lo menos, de la cloruria: ademds el de la hemoconcentracion y del
examen clinico. '

Para lograr la normalizacién de la cloremia, en un paciente declorura-
do, se puede aceptar la siguiente regla, propuesta por Coller: por cada
100 mg. por ciento, que necesitan restaurarse para llegar a la normalidad
(650 mg. de CINa por 100 cm.®), deben ser dados al paciente 0,5 g.
de CINa por kilogramo de peso. En general, con rifién y corazén sanos,
estas cantidades de sal son administradas en dosis de 20 cm.® de solucidn,
las que representan 4 gramos de CINa. Estas se repiten varias veces, hasta
alcanzar un méiximo de 15 a 20 g. en el dia.

En las grandes carencias de cloro se observa que las primeras inyec-
ciones no producen mayor aumento de la cloremia, pues toda la sal
introducida es fijada inmediatamente por los tejidos. Recién después de
uno o dos dias de tratamiento la cloremia alcanza, progresivamente, el
valor normal. Esto se acompafa con descenso de la azoemia y aumento de
la fijacién de agua introducida conjuntamente.

viAs DE INTRODUCCION. — La solucién hipertdnica es incompatible
con el tejido celular subcutineo, produciendo dolores y fenémenos infla-
matorios que pueden llegar a la escara. Por lo tanto, la {inica via de
inyeccién es la endovenosa, debiendo efectuarse la introduccién lenta-
mente, para evitar la irritacién de la endovena y fenémenos ergotrdpicos
como ser: malestar general, niuseas, vémitos. Si durante la inyeccién
fuera una cierta cantidad de liquido al celular, serd conveniente diluirlo
mediante la inmediata infiltracién de la zona afectada con agua destilada.

Otra via propuesta, para la introduccién de soluciones hiperténicas
de cloruro de sodio, es la rectal, instilando, gota a gota, soluciones al 5 ¢
10 %. Estas son absorbidas sin inconvenientes si la introduccién es muy
lenta; pero si ésta se acelera, prodicese irritacién de la mucosa, que pro-
voca la evacuacién del contenido intestinal y un molesto tenesmo.

PELIGROS E INCONVENIENTES. — Se debe emplear con reservas en los
cardiacos, renales e hipertensos. El exceso de cloruro produce accidentes
que hemos descripto més arriba y que deben ser tratados con la inyeccién
inmediata de cantidades suficientes de solucién glucosada isotdnica cuya
accién, equivalente a la del agua destilada, traer la dilucién del excedente
de sal y su eliminacidn por los emunctorios.

SOLUCION GLUCOSADA ISOTONICA. Esti constituida por una solucién al
4.75'% de glucosa anhidra en agua

destilada.
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INDICACIONES — Si recordamos que el metabolismo de la glucosa
finaliza con la produccién de anhidrido carbénico y de agua, vemos que
esta solucidn actda y tiene las mismas indicaciones que el agua pura. Por lo
tanto, se la utilizaré para fines de bidratacion y para aumentar la diuresis.

En el primer caso es especialmente eficaz para calmar la sensacién
de sed, lo que no se consigue con la solucién fisiolégica pura. Si se desea
aumentar también la fijacién de agua, debe ser administrada con los
cloruros necesarios bajo forma de solucién fisiolégica, solucién clorurada
hiperténica o cualquier otra forma, pues de lo contrario podria llegar a
tener una accién deshidratante.

Su contenido en glucosa le da wvalor energético y la hace un gran
elemento en el tratamiento de la deshidratacién con acidosis. En este caso,
y en los diabéticos, serd indispensable agregar una cantidad de insulina
necesaria para el metabolismo de la glucosa. En los que no son diabéticos,
este agregado de insulina (que se hace a2 menudo rutinariamente) no es
necesario para el metabolismo de la glucosa porque existen en ellos can-
tidades suficientes de dicho enzima. Ademss, cuando se utiliza la via en-
dovenosa gota a gota, se produce una excitacién de la funcién pancreé-
tica con un exceso de secrecién, y el agregado de insulina podria traer
ficilmente sintomas de hipoglucemia.

posis. — Repetimos en este caso lo dicho para la solucién fisiolégica. Si
se usa la via endovenosa y se la introduce demasiado ripidamente, se pue-
den provocar olas hiperglucémicas con la aparicién de glucosuria y, por
lo tanto, conviene no pasar de 300 a 400 cm.® por hora en un adulto
normal.

viAS DE INTRODUCCION. — Las mismas que para la solucién fisiolégica.

SOLUCION GLUCOSADA HIPERTONICA. Se prepara en diversas concentra-
ciones: las mas usadas son las so-

luciones al 12, 25 y 50 %, especialmente la segunda.

INDICACIONES. — En los pacientes quirtrgicos se utiliza por su valor
energético, debido al alto contenido de glucosa, cuando se quiere anmentar
el glicégeno hepitico en caso de desnutricion, por su accion tonica sobre
la fibra muscular y cardiaca, como dinrético por su accién deshidratante,
para provocar el descenso de la tension del liquido céfalo-raquideo. En la
acidosis tiene iguales indicaciones que la solucién glucosada isoténica, pero
permite obrar mis répidamente.

posts. — Se administran 20 cm.® por vez, salvo indicacién especial,
teniendo en cuenta lo dicho respecto a la hiperglucemia provocada.

viAS DE INTRODUCCION. — Como en el caso de la solucién clorurada
hiperténica, sélo se puede recurrir a la via endovenosa, haciendo la inyec-
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cién lentamente. Conviene utilizar en los pacientes con malas venas la solu-
cién al 25 %, por cuanto no tiene la acentuada accién esclerosante de la

solucién al 50 %.

SOLUCIONES DE BICARBONATO Y LACTATO DE SODIO.

La primera se ha usado mucho en el tratamiento de la acidosis
diabética y de la acidosis de los nifios diarreicos. Hoy su empleo es li-
mitado, pues su administracién por manos inexpertas ha provocado
alcalosis graves. El uso de la glucosa y la insulina, con un correcto balance
del agua y de las sales, permite tratar ficilmente casi todos los casos,
quedando reservada la solucién bicarbonatada solamente para las situacio-
nes muy serias. Para mayores detalles véase pig. 301.

La solucién de lactato de sodio, tiende a reemplazar la de bicarbo-
nato de sodio, por su mejor tolerancia y més ficil preparacién. El lac-
tato de sodio, en el organismo se comporta en forma similar a la del
bicarbonato de sodio. El ion lactato se separa del sodio y es rapidamente
utilizado, mientras que el sodio queda retenido en el plasma y en el agua
extracelular produciendo su efecto caracteristico de base alcalinizante.
Ademis el ion lactato se transforma en el higado y en los musculos, en
glucosa, por lo cual equivale a la solucién glucosada.

Segiin Curatolo (H. Policlinico 1920, XXVII, 1482) el lactato de sodio es un medio wtil
para alcalinizar en casos de acidosis, en especial, en la diabética. Para Hartmann y Senn (J. Clin.
Inv. 1932, XI, 337) es superior al bicarbonato de sodio, porque su efecto es mis gradual. Se
usa por via hipodérmica o intravenosa, en dosis de 10 a 30 g. por dia. Hartmann, A. F.
(J. A. M. A. 1934, 103, 1349) recomienda una solucién reguladora (buffer) de lactato de
sodio en liquido de Ringer, que sirve para corregir la acidosis y la alcalosis. Tiene un
pH = 7,3 a 8,7 y estd compuesta asi:

Acido lictico al 85 % (como lactato de sodio) 0,6 cm.’;Cloruro dc sodio 0,5 g.; Cloruro
de potasio 0,1 g.; Cloruro de calcio 0,05 g.; Agua destilada h. 10 cm.® (esterilizada).

Esta solucién debe diluirse antes del uso, en 25 voltmenes dc agua destilada esterilizada

o mejor, en solucidén al 5 % de glucosa.
En caso de déficit de cloruros, da al organismo suficiente cloro y como el lactato se oxida
ficilmente, corrige también la acidosis.
Hartmann y Senn indican una férmula para hallar la dosis de lactato o de bicarbonato
de sodio necesaria para un caso ddo:
(60 — CO2) x 07 W

mM =

2.24
mM = milimols de lactato o bicarbonato de sodio; CO®* = contenido de CO® en volumen
por ciento de suero; W = peso en K. del enfermo; M en bicarbonato de sodio — 0,084; M cn

lactato de sodio = 1 cm.” de solucién molar.

SOLUCION DE RINGER-LOCKE.

De igual manera que la solucién de Hayem, la solucién de Schiassi,
el Normosal la solucién de Tyrode, etc., son todas soluciones isoténicas
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més o menos complejas, en las cuales se ha agregado al cloruro de sodio
otras sales, buscando imitar la composicién del plasma normal. Su uso es
poco frecuente, prefiriéndose utilizar las soluciones citadas mds arriba.

La solucién de acacia. — Es una solucién al 6 % de goma acacia en agua
destilada, Se usa en las nefrosis crénicas (véase Tomo II, parte I, pig. 271).

LOS PELIGROS DE LA HIDRATACION.

Creemos conveniente dedicar un parigrafo especial para llamar de
nuevo la atencién sobre los peligros que representa la introduccién no
controlada de liquidos y sales en el organismo. Mientras el aparato circu-
latorio y los emunctorios funcionan convenientemente, los excesos no tie-
nen grandes consecuencias, pero la menor alteracién de estos érganos exige
una atencién sostenida para evitar la aparicién de trastornos de conse-
cuencias graves. Basados en la tolerancia organica, muchos cirujanos pres-
criben a los operados, rutinariamente, varios litros de solucién por dia. Sin
embargo, no se tiene en cuenta la sobrecarga que ello representa sobre un
rifién y un miocardio ya exigidos por la operacién. Esto es atin mis im-
portante en estados de toxemin (peritonitis, sepsis, retenciones en los pros-
taticos, efc.); en estos casos se llega facilmente al éstasis circulatorio, a la
retencién de cloruros, a los edemas, a la insuficiencia cardiaca y renal
grave. Por lo tanto, el problema de la mantencién del balance de los liqui-
dos y de las sales es muy delicado y exige preferente atencidn.

Conclusiones. — La experiencia que hemos recogido al lado de nues-
tros maestros, nos hace llegar a las siguientes conclusiones:

1° La mejor forma de obtener el balance correcto de las sales y
de los liquidos es recurrir a las vias naturales.

2° Cuando no sea posible, se utilizaran las vias artificiales. Prefe-
rimos cada vez mis, y sobre todo en el post-operatorio de los casos graves,
la via endovenosa (gota a gota permanente), por la facilidad de su empleo,
su perfecta tolerancia en largos periodos de tiempo y el contralor ficil y
exacto que permite.

En los pacientes comunes, recurrimos a la via subcutinea, dentro
de las primeras horas y tratando de volver lo mis ripidamente posible a
la normalidad. La proctoclisis es usada excepcionalmente.

3° Una mezcla de solucién fisioldgica y glucosada isoténica, en par-
tes iguales, proporciona en forma cémoda el agua, el cloruro de sodio y la
glucosa necesarios para mantener un balance correcto y diuresis normal. El
agregado de otras sustancias, o soluciones mis concentradas, se hace sola-
mente con indicacién precisa. La cantidad oscila alrededor de los 3.000 cm.®
por dia basindola, con rifién y corazén normales, en los indices de la
diuresis y de la densidad de la orina.



Carituro V

NOCIONES GENERALES SOBRE ANESTESIA

Por EL DRr. HEcTOR MARINO

Para completar debidamente la preparacién del enfermo quirtrgico,
y para poder prever las consecuencias de la operacién, hay que tener
en cuenta la clase de anestesia a que va a someterse, pues es un factor de
importancia muy grande. Ello exige conocimientos sobre los diferentes
medios para obtener la anulacién del dolor, sobre su forma de empleo y
sobre sus indicaciones.

La supresién del dolor se consigue de dos maneras: por narcosis, con
anulacién de las funciones cerebrales y suefio profundo y por anestesia
periférica (raquidea, peridural, regional o local), con ausencia de dolor
y conservacién de las funciones de la vida de relacién.

Tanto una como otra manera requieren un estudio previo del pa-
ciente, que permitird indicar la mas apropiada para obtener la anestesia
ideal, o sea la que proporciona el resultado maximo con el minimo de
alteracién de las funciones organicas.

PREPARACION DEL ENFERMO,

Las indicaciones hechas en el capitulo dedicado a la preparacién del
enfermo quirtirgico son valederas también en lo que respecta a la pre-
paracién para la anestesia. El examen clinico completo permite descu-
brir lesiones que, ignoradas, podrian conducir a una eleccién errénea
del anestésico con peligrosas consecuencias. Asi sucede con la hipertensién
arterial, con las lesiones renales o hepaticas, la diabetes o la tuberculo-
sis, etc., que requieren una anestesia cuidadosamente adaptada a tales con-
diciones patoldgicas, en especial cuando la urgencia con que se debe in-
tervenir no permita tratarlas o corregirlas.

Pero ademds, hay que tener en cuenta, en este estudio, otros facto-
res que intervienen en forma preponderante. Ellos pertenecen a la esfera
psiquica y se hallan constituidos por el #ndice de sensibilidad vy por las
reacciones propias de cada sujeto.
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Algunos pacientes reaccionan en forma particular ante las perspec-
tivas de una intervencién y exigen una preparacién especial, mientras que
otros pueden ser transportados directamente a la sala de operaciones, sin
precauciones especiales. Los pacientes del primer tipo son casi siempre per-
sonas de cultura elevada y de medios sociales acomodados, mientras que los
segundos se ven entre los de condicién humilde y de menor ilustracién.
El médico anestesista, el médico de cabecera y el cirujano, deben conside-
rar especialmente estas situaciones para evitar, en lo posible, que el shock
psiquico se agregue el shock fisico provocado por la intervencién. Los en-
fermos pusilanimes, excitados o ansiosos, serin cuidados especialmente; es
importante crear de inmediato, a su alrededor, una atmésfera de confianza
y optimismo, que contribuiré a que el paciente no tenga recelos y descanse,
en la conviccion de que no sufrira sensaciones desagradables durante el
acto operatorio. La ftranquilidad psiquica se traduciré asi en el mejor
aprovechamiento del medio anestésico, lograndose resultados semejantes,
con dosis menores.

Debe considerarse el estado del metabolismo orginico y del nivel del
consumo de oxigeno, pues la intensidad y duracién del efecto de las drogas
anestésicas varian de acuerdo con él.

La sensacién de dolor aumenta con la elevacion metabilica, la que
depende de causas glandulares, del estado febril o de la excitacién emo-
cional. En todos estos casos, la normalizacién previa con medicamentos
apropiados mejorard notablemente la anestesia. Por igual razén, se ha
aconsejado el uso de la tiroidina en dosis elevadas para contrarrestar los
efectos de una narcosis que se prolonga demasiado, una vez suprimido el
anestésico (Pribram).

El descenso del metabolismo por hipofuncién tiroidea, caquexia, ane-
mia, etc., produce un aumento de la accién anestésica, que debe ser consi-
derado para evitar el empleo de dosis excesivas, que con mucha facilidad
alcanzan el limite téxico.

La susceptibilidad individual esti también de acuerdo con el fono del
sistema neurovegetativo. Este condiciona la resistencia del organismo a las
substancias introducidas en el torrente circulatorio y la mejor manera de
apreciar su estado, es la determinacién del reflejo dculo-cardiaco (Garre-
lon-Santenoise). En los hipervagotdnicos, con reflejo éculo-cardiaco acen-
tuado, se observa siempre una gran sensibilidad a los téxicos, propor-
cionada a la intensidad del reflejo; por eso responden miés ficilmente con
dosis menores de anestésico. En cambio, los hipovagoténicos y simpatico-
tonicos (con reflejo 6culo-cardiaco negativo, débil o invertido), presentan
una resistencia considerable a la anestesia y exigen una mayor cantidad
de anestésico para alcanzar los efectos deseados.
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MEDICACION PRE-ANESTESICA.

Buscando la sedacién de las reacciones emocionales y la depresién del
metabolismo, se ha recurrido a medicamentos diversos. Desde que Claudio
Bernard, en 1869, demostré la accién favorable de la morfina administrada
previamente a la anestesia etérea o cloroférmica, mucho se ha avanzado
por esa via. Crile, con su concepto de la asociacion anociva, popularizé
atin mis la idea de la medicacién pre-anestésica coadyuvante; actualmente
su uso es comin en la prictica diaria.

Sus ventajas. — Con ella se consigue el aumento de la potencia de los
anestésicos, la disminucion de las dosis, la supresion de los estados de exci-
tacién iniciales, la prolongacién de la accién anestésica.

Sus inconvenientes. — Al indicar la medicacién pre-anestésica, habra
que recordar que tiene también sus efectos desfavorables. Con ella se intro-
duce un nuevo factor de intoxicacién, que produce el descenso de la pre-
sién arterial, la depresion respiratoria y circulatoria y la disminucion de
la oxigenacién de los tejidos, lo que justifica cierta parquedad en su uso.
Hay cirujanos que no la emplean sino por excepcibn, prefiriendo reservar
los hipnéticos para el postoperatorio.

Los medicamentos mis usados se dividen en dos grupos principales:
1°, los derivados del dcido barbitiirico; 22, los alcaloides.

BARBITURICOS.  Su accién se manifiesta sobre todo en el sentido de la
T depresién del sistema emocional, que puede extenderse
desde la sedacién de la excitacién nerviosa, hasta el suefio profundo. La
duracién de sus efectos depende de la droga empleada, pues las hay que
se destruyen rdpidamente en el organismo o que tardan muchas horas para
hacerlo, prolongando sus efectos. Deberin calcularse éstos de acuerdo con
las necesidades del caso y asi, cuando se requiere una sedacién ripida y
de corta duracién, se recurriri a los de efecto fugaz: el Evipin y el
Pentothal. Usamos el Evipan por via bucal, en dosis de 1-2 tabletas de
25 centigramos o excepcionalmente por via endovenosa, y el Pentothal
exclusivamente por via endovenosa (ver mis adelante, pig. 356).

Si se quiere conseguir una accién mis intensa y prolongada, lo que es
mids frecuente, puede recurrirse a los siguientes preparados: Gardenal o
Luminal, en dosis de 10 centigramos; Fanodormo, en dosis de 1 a 2 tabletas
de 20 centigramos; Amytal, en dosis de 1 a 2 cipsulas de 10 centigramos;
Embutal: 10 centigramos la noche antes y 10 a 20 centigramos una hora
antes de la intervencién (Lundy).

En general, administramos estos hipnéticos la noche antes de la
intervencién, para que el enfermo tenga un suefio tranquilo y despierte
a la mafiana siguiente preparado para recibir la anestesia o la medicacién
preoperatoria. En cualquier forma, es necesario informarse previamente
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sobre la tolerancia que el paciente tenga con respecto a estas drogas pues,
en algunos casos, ya tiene experiencia previa de las dosis adecuadas o de
los productos que le provocan malestar.

Los ALcaLomEs. Morfina. — Es el principal de los medios empleados
para deprimir la sensibilidad general y el metabolismo
del paciente. Su dosificacion depende de la edad, del estado fisico vy del
peso del sujeto. El indice metabdlico preexistente rige su destruccién mis
0 menos rapida y asi, en un hipertiroideo, un centigramo se destruye en
1 a 2 horas mientras que en un anciano, una dosis de ocho miligramos,
dura de 6 a 8 horas. Si el metabolismo orginico fuera muy bajo, basta un
centigramo para producir fendmenos de intoxicacién.

Si se toma en cuenta la edad, los ancianos deben recibir dosis minimas,
mientras que los nifios, en contra de la opinién clésica, pueden recibir dosis
apenas inferiores a las de los adultos, debido a su metabolismo relativa-
mente elevado y que hace que, de 6 a 12 afios, exista una mixima toleran-
cia por kilo de peso. De todos modos, preferimos evitar su uso por debajo
de los cinco aiios.

La dosis dependera también del estado fisico; por lo tanto habrd que
evitar su uso en los deprimidos, en los pacientes con procesos sépticos de
larga duracion, con insuficiencia hepdtica o renal, perturbacion de las vias
respiratorias o cualquier otro factor que disminuya la correcta oxigena-
cién de los tejidos. El estado de shock es, por si mismo, una contraindi-
cacién formal; pero el dolor intenso inmediato 2 un trauma y capaz de
llevar al shock por agotamiento nervioso, es una razén para usarla.

El tipo de anestesia a emplear durante la operacion, también influye
sobre la dosis. Cuando se recurre a anestésicos de potencia completa, como
el éter, el cloroformo, el ciclopropano, la cantidad podri ser menor que
cuando se quiere utilizar anestésicos que no permiten una narcosis pro-
funda sin anoxia, como el éxido nitroso o el etileno o, también, cuando
se recurra a las anestesias de tipo raquideo, regional o local, en las cuales
puede ser beneficioso disminuir tanto la sensibilidad como el tono emo-
cional del paciente.

En general, empleamos la morfina en dosis de un centigramo, en
inyeccién subcutinea. La primera dosis se inyectar una hora antes de la
intervencién; la inyeccién se repetird en el momento de ir a la sala de

operaciones.

Por via endovenosa puede utilizarse igual dosis, inyectada muy lentamente
para poder prevenir fenémenos téxicos, y practicando la inyeccién 30 minutos
antes de la intervencién. Cuando se use esta via, convendri tener preparada,
y al alcance de la mano, una jeringa cargada con § cm.® de Coramina que, por
via endovenosa, es el antidoto de accién mais eficaz e inmediata. ‘
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La asociacién de morfina con barbitiricos, requiere la disminucién
de dosis, por sumacién de efectos.

Contraindicaciones. — Ademis de las contraindicaciones ya enume-
radas, existen también inconvenientes que limitan el uso de la morfina y
estos son: la posibilidad de acostwmbramiento (sobre todo si se repiten las
dosis); la aparicién de estados nauseosos, especialmente en mujeres; los
accidentes por intoxicacién, posibles en especial por via endovenosa; la
accion desfavorable de los opidceos sobre la evacuacion intestinal (cons-
tipacién por espasmo del colon y disminucién del estimulo de la defeca-
cién y de las secreciones biliares) ; la accién constrictora sobre las pupilas
(miosis), que dificulta la vigilancia del enfermo durante la ulterior
anestesia, etc.

En cuanto al Eucodal lo preferimos a la morfina, en la preparacién
preoperatoria pues, con iguales caracteristicas generales, no ocasiona néuseas
con tanta facilidad, atin en los sujetos predispuestos. Las dosis, utilizadas
en igual forma que la morfina, son de 1 a 2 centigramos por vez, con
la ventaja de poderse alcanzar los 4 centigramos. En este momento el
paciente se halla, en general, somnoliento o completamente dormido.

ATROPINA. — El sulfato de atropina se asocia comiinmente con la
morfina, pues su accién contrarresta algunos de los defectos de ésta y es
favorable, también, durante la narcosis. Tiene una accién antagénica sobre
la morfina respecto al metabolismo, pues lo excita en forma directa.

La atropina dilata las pupilas, pero, cuando se asocia a la morfina, la
accién midtica de esta Gltima prevalece y antecede ligeramente a la pri-
mera, actuando también como ligero estimulante respiratorio.

Ademais, inhibe las secreciones de las mucosas, atendia los reflejos
cardiovagales anestésicos y reduce la posibilidad de fibrilacion ventricular.
Se indica cuando se va a proceder a una anestesia general con éter o con
gases, pues la anestesia produce, por irritacién directa de la mucosa, abun-
dante secrecidn, que dificulta la respiracién; la atropina disminuye todas
las secreciones, especialmente las salivales y las bronquiales.

En este sentido se le critica que, al aumentar la viscosidad de las
secreciones, dificultaria su evacuacién, por cuya razén se prefiere no uti-
zarla, si se temen complicaciones pulmonares. Dosis: medio a un miligramo.

ESCOPOLAMINA (Hioscina). — La escopolamina se emplea bajo la
forma de bromhidrato, en dosis de un cuarto a medio miligramo. Tiene
una accién real excitante del metabolismo, pero en realidad lo deprime
indirectamente, pues disminuye la excitacién emocional, sumando su accién
a la que es propia de la morfina. Estimula la respiracién (efecto antagénico
al de la morfina) e inhibe la secrecién mucosa; actia especialmente en la
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esfera psiquica, produce depresion y amnesia y facilita el periodo inicial
de la anestesia.

Sintomas de intolerancia. — Si la dosis administrada no es adecuada
0 atin con dosis terapéuticas, pueden provocarse estados de excitacién psi-
quica (a veces delirio, alucinacién) mds o menos violenta, con congestion
de la cara, dilatacion pupilar y taquicardia.

Estas reacciones pueden atribuirse a una sensibilidad especial para
la droga; se observan también cuando se inyecta la escopolamina a enfer-
mos con dolor, siendo frecuente que la medicacién sedante pero no anal-
gésica, al ser suministrada a estos enfermos, produzca efectos excitantes
sobre el sistema nervioso. Al asociarse con la morfina, la escopolamina no
aumenta las cualidades analgésicas de aquélla, pero si las depresivas. Res-
pecto a la taquicardia, parece deberse a la supresién del efecto frenador
del vago, que puede prolongarse varios dias. Hemos buscado la dismi-
nucién de estos inconvenientes con el nitrato de pilocarpina, en dosis
de 3-6 grdnulos de 1 miligramo por dia, o el sulfato de eserina en dosis
de % miligramo, 2 a 3 por dia.

LAs ASOCIACIONES MEDICAMENTOSAS. Para mejorar la accién de la
morfina y de sus derivados, se
los ha asociado con otras substancias. Asi, ya hicimos notar la posibili-
dad de disminuir la dosis de morfina, bajando previamente el metabo-
lismo orgénico mediante los barbittricos.

Muy dtiles son también las asociaciones con @fropina y con escopo-
lamina. En ellas se utiliza la accion antagénica sobre el metabolismo y la
adicion de efectos en la esfera psiquica. Ademis, la atropina y la escopo-
lamina producen disminucién de las secreciones, favorable para la narco-
sis. Se emplea corrientemente la mezcla con un centigramo de efetonina
(comercialmente Escofedal). En esta asociacién se agregan a la accién nar-
cética y sedante del Eucodal, los efectos ya conocidos de la escopolamina,
tanto en la esfera psiquica, como sobre el nervio vago; ademas, para evitar
el descenso de la tensién arterial, posible por la alta dosis de Eucodal y por
la accién de la escopolamina sobre el corazén, se utiliza la efetonina, de
accién hipertensora. El producto se descompone ficilmente formando
substancias téxicas, lo que exige el agregado de estabilizadores, como la
manita. Es preferible que sea de reciente preparacién.

Dosis. — Sus dosis son iguales a las del Eucodal. Existen ampollas de
media dosis y de dosis entera, lo que permite proporcionar cémodamente
sus efectos de acuerdo con las particularidades del caso y la anestesia a
usar. Sus efectos son, en general, poderosos, traduciéndose por una seda-
cién profunda, que puede llegar al adormecimiento del paciente el cual,
durante su accién que se prolonga 2 6 3 horas, pierde en gran parte
sensibilidad y memoria.
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Para la preparacién pre-operatoria, procedemos a hacer una primera
inyeccién una hora u hora y media antes de la intervencién. Poco antes de
pasar a la sala de operaciones, se toma la tensién y si ésta se mantiene
dentro de limites normales, se repite la dosis de sedante. A veces no es
necesario utilizar una segunda dosis integra, pues ya la primera ha depri-
mido suficientemente el sensorium del individuo.

Kirschner ha recomendado el uso de esta combinacidon por via endo-
venosa, haciendo la inyeccién muy lentamente, media hora antes de la
intervencién. Es un recurso de valor cuando se desee actuar ripidamente.

Contraindicaciones. — Las contraindicaciones son las mismas que
para la morfina: no se la empleara en las sepsis prolongadas, en la anemia,
en los nifios menores de § afos, en los ancianos, en la insuficiencia hepa-
tica y en todas las situaciones en que aparezca o pueda aparecer hipotensién
(shock hemorragico, etc.), pues el efecto sobreagregado del hipnético
determina un descenso atin mis grande de la tensién. Por igual razén,
se desaconseja su uso cuando se va a practicar anestesia raquidea, que ya
de por si determina una hipotensién marcada.

CORRECCION DEL TONO NEUROVEGETATIVO. Puede favorecer el éxito
de la anestesia y asi, los
hipervagoténicos recibirdin una dosis de atropina o hioscina, de efecto
paralizante sobre el vago, mientras que los simpaticotdnicos reaccionarin
miés favorablemente a la eserina (Garrelon, Pascalis, etc.). Se consigue en
esta forma una anestesia més perfecta, con dosis mis pequefias y con la
supresién de los estados depresivos cardio-vasculares de los vagoténicos y
de la excitacién de los simpaticotdnicos.

LOS ANESTESICOS

De acuerdo con la divisién efectuada al principio del capitulo, los
estudiaremos en dos grupos que comprenden los agentes narcéticos y la
anestesia regional 9 local. En este estudio no tomamos en cuenta mis que
las ventajas, inconvenientes e indicaciones de cada uno, sin entrar en con-

sideraciones técnicas respecto a su empleo, por considerar que ello corres-
ponde a obras de otra indole.

LOS AGENTES NARCOTICOS.

CLOROFORMO. — Esta substancia, muy empleada otrora, se usa cada
vez menos en la actualidad, debido a su alto indice de toxicidad vy al escaso

margen terapéutico, que hace que dosis muy pequefias basten para produ-
cir efectos nocivos.
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Tiene algunas ventajas que lo han hecho preferir al éter: es de accién
mds répida, da menos excitacién en el periodo de induccién, no irrita la
mucosa bronquial, produce relajacién completa con dosis menor, y dismi-
nuye la hemorragia por vasoconstriccién.

Los inconvenientes son numerosos. Nosotros hemos suprimido com-
pletamente su uso, pues hoy se dispone de substancias que presentan todas
Sus ventajas y muy pocos de sus defectos, substituyéndolo ampliamente.
La accién directa sobre el bulbo trae el sincope blanco inicial, muy dificil
de combatir, deprime el corazén, ataca directamente el higado (atrofia
amarilla aguda) y, en grado menor, al rifién. Se elimina muy lentamente.

Por lo demis, esté especialmente contraindicado en los bepiticos,
cardiacos, caquéticos, diabéticos, enfermos con supuraciones de larga data
y renales graves.

ETER. — Es el mds usado de los anestésicos generales, sobre todo en
nuestro medio. Debe su popularidad al amplio margen terapéutico y a la
relativa facilidad de su manejo. Su empleo se hace con mascaras de circuito
cerrado, con miscaras con agregado de oxigeno en alta cantidad o, direc-
tamente, por goteo al aire libre.

Con cualquiera de estos métodos, y sobre todo con los métodos de
oxigenacién directa, presenta las siguientes ventajas: escasos accidentes
reflejos iniciales, narcosis relativamente ripida, elevacion de la tension
arterial, accidn reducida sobre el higado (siempre que la narcosis no se
prolongue demasiado), buena relajacién muscular. Como es un anestésico
poderoso puede usirsele solo o combinado con medicacién preanestésica,
disminuyendo asi la dosis necesaria. Cuando se hace esto, y especialmente
si se emplean opidceos, hay que tener mucho cuidado, pues ficilmente se
excede la cantidad necesaria. Ademis, la depresién de la sensibilidad mu-
cosa, con desaparicién del reflejo tusigeno, actiia favoreciendo la acumula-
cién de secreciones.

Se emplea también el éter como agente de complemento, cuando otro
anestésico es insuficiente para suprimir el dolor o la contractura muscular.

Actualmente se aprovecha su poder, facilidad de manejo y escasa
toxicidad, asocidndolo con los gases, ya que éstos permiten una induccién
ripida y sin periodo de excitacién, continuindose luego con la mezcla
éter-oxigeno durante el resto de la intervencidn.

Inconvenientes. — Es altamente inflamable. Awmenta la tensién
arterial produciendo también dilatacién vascular, favorece las hemorra-
gias y congestiones en pulmon, riiién y cerebro. Irrita las vias respiratorias
con aparicién de gran cantidad de secreciones, especialmente en los nifios.

Contraindicaciones. — Esta contraindicado en los bepdticos, en los
bipertensos arteriales y en los procesos pulmonares agudos.
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Indicaciones. — El éter es el anestésico méis empleado, pues salvo en
los casos enumerados més arriba, puede usarse siempre con un minimo
razonable de peligro, adaptindose a todas las necesidades de la cirugia.

CLORURO DE ETILO. — Es un anestésico general muy difundido que,
por su alta volatilidad, tiene un periodo de induccién muy breve, con
escasa excitacion y seguido inmediatamente por la narcosis.

Presenta las siguientes venfajas: la rapidez de accién y desaparicién
de sus efectos lo hace muy apto para las intervenciones de corta duracién,
en que no se requiera una narcosis profunda con relajacién muscular.
No tiene reflejos iniciales peligrosos y la lesién del higado o de las vias
respiratorias es minima. El despertar se hace con pocos trastornos. Sus
inconvenientes principales son: el escaso margen terapéutico, que hace
que ficilmente se alcancen dosis peligrosas y la ausencia de relajacién, que
contraindica su empleo en operaciones abdominales.

Indicaciones. — Pequefias intervenciones de corta duracién (absce-
sos, panadizos, amigdalectomia en nifios, reduccién de parafimosis, dila-
tacién anal, reduccién de luxaciones y fracturas, pequefias biopsias, barto-
linitis, episiotomia y reparacién de periné, curaciones dolorosas, etc.).

LOS GASES ANESTESICOS.

Cuando hablamos de los gases entendemos los tres usados en la actua-
lidad que son: el protéxido de dzoe, el etileno y el ciclopropano. Presentan
la caracteristica general de exigir un equipo relativamente complicado y
conocimientos especializados para obtener todas las ventajas de su empleo.

PROTOXIDO DE AZOE. — Es el menos téxico de los anestésicos por
inhalacién; no ataca permanentemente al higado ni al rifién. Su accién se
establece con rapidez y sin reflejos desagradables y cesa con igual velocidad,
una vez interrumpida la administracién. No tiene accién irritante sobre
las vias respiratorias y carece de accién depresiva sobre los centros bulbares,
cardiaco y respiratorio, que son muy poco alterados, por lo menos con
dosis moderadas. Tiene escasos efectos postanestésicos, por ripida elimi-
nacién. Como el éter, produce hipertensién, que puede ser util en los
shockados, caquécticos y anémicos hipotensos. No es explosivo.

Inconvenientes. — Presenta los siguientes inconvenientes: no produce
relajacién muscular; la vasodilatacién, que acompaiia su uso, favorece las
hemorragias y contraindica el empleo en cirugia crineo-cerebral. La biper-
tensién lo hace inadecuado en los cardiacos descompensados, arteriales e
bipertensos. Su escaso poder anestésico obliga a usar mezclas concentradas
con pequeia cantidad de oxigeno y asi, en el 60 % de los casos, la narcosis
se hace en cianosis, con esfuerzos, respiracién entrecortada y profunda.
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Indicaciones. — Su uso estd limitado a los casos en que se desea lz
narcosis con un minimo de efecto téxico y a la iniciacién de la narcosis,
para seguir luego con la mezcla éter-oxigeno. Esta ultima es su mejor
indicacién, dada la facilidad y rapidez con que se duerme el paciente.

ETILENO. — Tiene una toxicidad inferior a la del éter y un buen
margen terapéutico, pero su uso se halla muy reducido debido a que,
cuando se lo mezcla con la cantidad necesaria de oxigeno, se producen
mezclas facilmente explosivas, que obligan a precauciones especiales no
siempre posibles y eficaces.

Nosotros creemos que este peligro es suficiente para suprimir su
empleo en la prictica diaria, tanto mis si se tiene en cuenta que no faltan
anestésicos capaces de substituirlo perfectamente.

Indicaciones. — Son las mismas qie las del protéxido, o sea las ope-
raciones en los hepiticos graves, en los diabéticos, en los shockados, en los
cuales se quiera obtener narcosis con un minimo de intoxicacién sobre-
agregada y con la ventaja de mayor seguridad que la narcosis por proté-
xido, con accién téxica sensiblemente igual.

cICLOPROPANO. — Es el mis usado de los gases anestésicos. Se elimina
rapidamente (desaparece casi por completo en 2 a 10 minutos), no
tiene efectos depresivos sobre la respiracién, pero, en comcentraciones de
50 %, irrita las vias respiratorias, con aparicion de abundante secrecion;
por ello conviene preparar al paciente con atropina previa. Tiene una
accion electiva sobre el corazdn, observindose a menudo taquicardia, extra-
sistolias y alteraciones electrocardiogrificas por arritmia sinusal. Cambia
muy poco la composicion quimica de la sangre y es un agente anestésico
poderoso, lo que permite usarlo con altas concentraciones de oxigeno.

Inconvenientes y contraindicaciones. — Su mayor inconveniente es
que produce mezclas explosivas, por lo que se proscribiré su uso cuando
se emplea electrobisturi, termocauterio o funcione un aparato de rayos en
su vecindad. Ademés, para administrarlo se requiere una prictica especial,
pues 10 valen con él los signos reflejos habituales para guiar la narcosis
etérea. Su efecto sobre el corazén lo contraindica en las lesiones de este
organo, u obliga, por lo menos, a precauciones especiales.

Indicaciones. — La tasa alta de oxigeno que admiten las mezclas
usadas comiinmente, lo hacen especialmente indicado en la cirugia tordci-
ca; siempre que exista dificultad respiratoria, por obstruccién de las vias
superiores o por lesiones pulmonares; en el bipertiroidismo, pues propor-
ciona el oxigeno suplementario que exige el elevado metabolismo de estos
enfermos; en la anemia, por igual razén; en la debilidad circulatoria y en
el shock, por la baja toxicidad; para completar las anestesias raquideas
insuficientes y para dominar las nduseas y vomitos que acompafian esta
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anestesia; como anestésico superficial en los pacientes nerviosos o apreben-
sivos, que van a ser intervenidos con anestesia local o raquidea; en las
operaciones breves que requieren completa relajacion (reduccién de frac-
turas) y en obstetricia, para disminuir el dolor del parto.

En la cirugia abdominal se lo puede colocar entre el éter y el etileno,
en lo que respecta a la relajacién muscular, y se lo emplea ya solo, ya
asociado con el éter o las anestesias locales y regionales.

ANESTESIA ENDOVENOSA.

Esta anestesia comparte, con la anestesia por via rectal y la raquidea,
la caracteristica de ser irreversible, o sea que una vez introducida la dosis
anestésica necesaria total, hay que esperar que agote su accion sin poder
interrumpirla. Esto puede ser un grave inconveniente si se presentan fend-
menos de intolerancia, obligando a un dosaje de alta precisién, calculado
de acuerdo con todos los factores que estudiamos al principio del capitulo.
En la practica actual se utilizan solamente tres productos: el Evipdin, el
Eunarcén y el Pentothal.

EVIPAN. — Es un derivado barbitdrico que presenta la particularidad
de eliminarse ripidamente del organismo. Su accién sobre los tejidos no-
bles es minima y, por lo tanto, una vez eliminado dificilmente se obser-
van efectos nocivos secundarios.

Contraindicaciones. — Como debe ser destruido por accién hepatica,
es conveniente evitar su uso cuando existan lesiones graves del higado.
Sus contraindicaciones principales son: ictericia grave, atrofia amarilla
aguda, colangitis ascendente, hepatitis, lesiones renales. La sepsis avanzada
y las perturbaciones mecdnicas de las vias aéreas superiores por anginas
sépticas, angina de Ludwig, cuerpos extraiios, etc., contraindican también
su uso.

Presenta ademads el inconveniente de deprimir las funciones respira-
torias, por lo que siempre debe usarse teniendo a mano lo necesario para
administrar oxigeno puro y para intubar la triquea.

Indicaciones. — Se trata de un medio excelente para conseguir
narcosis de corta duracién, con despertar agradable, sin sintomas de into-
xicacidn post-anestésica. Por lo tanto, seria un anestésico general ideal para
las pequeiias intervenciones en pacientes ambulatorios, si no existiera un
cierto grado de somnolencia residual y de ataxia con marcha insegura,
que obligan a dejarlos en reposo durante unas horas después del despertar.

No conviene, en cambio, en las operaciones de mayor duracién (arriba
de 15 minutos), pues habria que alcanzar dosis peligrosas. Sin embargo,
existen técnicas para prolongar la narcosis endovenosa durante periodos
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de una a dos horas repitiendo, en forma continua o intermitente, dosis
minimas de anestésico a medida que éste es destruido por el organismo;
consideramos esto un método de excepcién, que puede ser substituido con
ventaja por otros de ejecucién menos complicada.

En las operaciones abdominales no puede ser empleado solo, pues,
aparte de la brevedad de su accién, no se alcanza la relajacién muscular
necesaria dentro de la dosis de seguridad. En este caso puede ser un
agente utilisimo para conseguir una narcosis previa, en pacientes excitados
o ansiosos, que son asi llevados tranquilamente a la sala de operaciones,
donde se contintia la anestesia con éter o gases. En esta forma, se suprime
el periodo de excitacién y se emplean dosis menores.

Asociado con anestesia local, la completa en caso que ésta sea insufi-
ciente o cuando haya que alcanzar territorios no comprendidos en esta
tltima. En la reduccién de fracturas, previa infiltracién del foco con
anestesia en manguito de Konig, es 1util para disminuir los espasmos
musculares y aumentar la relajacién.

Como 70 produce alteraciones en la presién, puede ser asociado a la
anestesia raquidea, ya para facilitar la puncién en pacientes pusilinimes
o excitados, ya para permitir la prolongacién de incisiones en territorios
no anestesiados.

Reservamos su uso especialmente para la pequeiia cirugia vy cuando
haya razén particular para no hacer anestesia local. Asi, lo empleamos en
la incisién de abscesos, fortinculos, flemones, extirpacién de quistes seba-
ceos, ufias encarnadas, pequefias biopsias, excision de heridas contusas,
fisuras anales, parafimosis, hemorroides, bartolinitis, curaciones dolorosas,
episiotomia y reparacién del periné, reduccién de luxaciones y fracturas
no importantes o complicadas.

Por su répida eliminacién y escasa accién secundaria lo hemos usado,
con éxito, en la cirugia del dntrax en el diabético, siempre que no existie-
ran sospechas de lesién hepatica agregada.

EUNARCON. — Comparte con el Evipin las mismas indicaciones y
contraindicaciones, pero su accién es mucho mis fugaz, destruyéndose en
escasos minutos. Por lo tanto, su uso estd atin mis restringido a la pequefia
cirugia y presenta menos peligro de efectos téxicos secundarios.

PENTOTHAL. — El tltimo llegado de los anestésicos endovenosos,
pertenece también a la serie barbittrica y su uso se ha extendido mucho
en los EE. UU. de Norteamérica, especialmente debido a la accién de la
Mayo Clinic. También en este caso la destruccién del medicamento se
hace ripidamente y con lesién minima de los érganos nobles.

Contraindicaciones. — Sus principales contraindicaciones son las si-
guientes: 19, foda perturbacion fisioldgica o mecinica de la funcion respi-
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ratoria; 2°, escasa edad del paciente (menor de 15 afios); 3°, existencia de
disnea de origen cardiaco: hipertension, bipotension, miocarditis; 4°, vari-
cosidades por encima del punto de puncién venosa; 5°, las operaciones
vecinas a la faringe, cuando la sangre o las secreciones puedan obstruir las
vias respiratorias; 6°, cuando se mecesite relajacion miscular completa
(requiere, como el Evipan, el agregado de un anestésico de potencia com-
pleta); 7°, en las anemias, y siempre que la capacidad de oxigenacién de la
sangre se halle disminuida; 8°, cuando el paciente haya tomado sulfanila-
mida en las 48 horas previas a la intervencién; 9°, cuando exista lesion
hepdtica o renal importante; 10°, la obesidad (Ruth, Tovell, etc.).

La administracién lenta de la droga permite regular sus efectos con
comodidad siendo, sin embargo, necesario tomar precauciones para evitar
la depresién respiratoria y corregirla con oxigeno. En general, y usado en
dosis moderadas, sin querer alcanzar narcosis de mas de 15 a 20 minutos,
es un excelente anestésico y posiblemente el menos téxico de los de este
grupo. Conviene asociarlo con premedicacién atropinica, para aprovechar
la disminucién de las secreciones en las vias respiratorias que esta ultima
produce.

Indicaciones. — Son las mismas que las del Evipan, con quien com-
parte la necesidad de prolongar el reposo post-anestésico. Es especialmente
util usado para iniciar una narcosis por inhalacién, por la supresién de la
impresidn psiquica penosa, por la falta de resistencia durante la induccién
y por la disminucién de la dosis total necesaria.

ANESTESIA RECTAL.

Entre los diversos métodos propuestos, el tinico que atin se emplea
actualmente es la anestesia por avertina.

AVERTINA. — Es un alcohol tribromado que se introduce por enema
¥ que presenta la desventaja de su accién irreversible. Ademis, la prepa-
racién debe ser cuidadosa e inmediatamente previa al empleo: el dosaje,
sobre todo si se quiere alcanzar la plena narcosis, es delicado. Su uso es
muy limitado como medio anestésico tinico y, usando dosis menores, se
emplea especialmente como anestésico de base, pues proporciona un sue-
fio tranquilo y no agrega inconvenientes al despertar.

Contraindicaciones. — Se halla contraindicada en las lesiones hepiti-
cas graves, en los renales, cardiacos, caquécticos, anémicos, ancianos
shockados y diabéticos. Su accién sobre el pH sanguineo, parecida a la del
cloroformo, impide su uso en la acidosis. Por razones obvias, no se puede

emplear cuando existan lesiones anorectales de indole inflamatoria o
tumoral.
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Indicaciones. — Naturalmente restringidas, son parecidas a las de los
anestésicos endovenosos pero, como su accién es mis prolongada, puede
emplearse también en intervenciones de larga duracién. Con las dosis mo-
deradas, que preferimos para evitar posibles intoxicaciones, no se puede
alcanzar la completa relajacién muscular necesaria en la cirugia del abdo-
men y debe ser complementada por un anestésico de accién completa.
Es 1til, sin embargo, como anestésico de base, en la cirugia infantil (substi-
tuyendo a la narcosis endovenosa), para evitar el shock psiquico que
pudiera acompafiar a la anestesia local o general. También se emplea en la
cirugia del sistema nervioso central, asociada con la anestesia local (Dandy)
y en la cirngia ortopédica.

LOS ANESTESICOS PERIFERICOS

ANESTESIA RAQUIDEA. — Requiere la introduccién de la substancia
anestésica dentro del canal raquideo, por lo que exige el dominio de una
técnica particular. Su caracteristica e inconveniente principal, consiste en
el acentuado descenso de la presion arterial, provocado por la vaso-dilata-
cin esplicnica que la acompaiia. Para moderarlo y disminuir la posibi-
lidad de accidentes, requiere una preparacién adecuada del paciente, con
sedantes e hipertensores (adrenalina, efetonina).

La supresion completa de la sensibilidad y la relajacién absoluta que
proporciona la hacen preferir por muchos, a pesar de sus peligros, para
la cirugia abdominal. Estas ventajas, y la disminucién de los accidentes,
cuando se la practica con técnica precisa, han justificado mucho su uso.

Contraindicaciones. — Sus principales contraindicaciones son: 1°, los
estados de hipotensién, provocados por shock, intoxicaciones de larga du-
racién (oclusién intestinal, sépticopiohemia, etc.), caquexia, anemia; 29
las lesiones inflamatorias, especificas o no, del canal raquideo y su conte-
nido. Se evitard en la sifilis mal o insuficientemente tratada y en la tu-
berculosis abierta, por posibilidad de localizaciones meningeas. 3%, los
tumores medulares y lesiones sépticas vecinas a la zona de la puncion raqui-
dea; 4%, la narcosis basal profunda, pues se agregaria a ella como factor
de hipotensién; 59 en los cardiacos descompensados, los hipertensos y
cardiorrenales, por el peligro que implica el brusco descenso de la ten-
sién; 6% la bernia estrangulada, pues la relajacién puede provocar la
reduccién de la estrangulacién, impidiendo conocer el contenido del saco,
mientras no se practique una laparotomia.

Indicaciones. — Se puede indicar en aquellos sujetos con buen estado
orgdnico, adultos y con afecciones del abdomen y miembros inferiores.
Se la prefiere a la narcosis por inhalacién dada la ausencia de efectos
toxicos secundarios, aunque pueden aparecer, en ciertos casos, fenémenos
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desagradables de origen nervioso (cefaleas, vémitos, ambliopias, etc.),
afortunadamente pasajeros.

ANESTESIA PERIDURAL.

La introduccién de la substancia anestésica en el espacio peridural
permite conseguir todas las ventajas de la anestesia raquidea y, ademis,
una extensién que alcanza desde el mentdn hasta los pies.

Este tipo de anestesia ha sido recomendado para la cirugia abdominal,
especialmente de vias biliares y estémago, pero su empleo requiere una
técnica delicada y un perfecto entrenamiento, pues los defectos en este
sentido pueden temer comsecuencias fatales. Sus ventajas, respecto a otros
tipos de anestesia, serian las siguientes (Gutiérrez): 1°, respecto a la nar-
cosis, habria una reduccién de complicaciones pulmonares, cardiacas y he-
péticas; 2° respecto a la raquianestesia no existiria el peligro, con técnica
correcta, de contacto del liquido anestésico con los centros bulbares, el
descenso de la presién seria menor, la anestesia es de mayor extensién y
no tiene secuelas desagradables; 3°, aventajaria a la local o regional por la
amplitud de la zona anestesiada, la larga duracién y la facilidad de inter-
venir en zonas inflamadas o de explorar el abdomen cémodamente.

Contraindicaciones. — Las mismas que las de la anestesia raquidea;
con el agregado de que su ejecucién es muy dificil cuando existen mal-

formaciones de la columna o calcificacién de los ligamentos amarillos o
interespinosos.

Indicaciones. — Sus sostenedores las encuentran muy vastas, pero la
dificultad y peligro de su ejecucién por manos inexpertas reduce su

empleo. Salvo este inconveniente, la creemos preferible a la raquidea
clasica.

ANESTESIA LOCO-REGIONAL.

La consideramos la anestesia ideal y le damos nuestra predileccién,
salvo contraindicacién formal. La limitacién de la zona anestesiada, la
absoluta ausencia de efectos téxicos, la duracién y posibilidad de prolon-
gar sus efectos, la inocuidad de los medicamentos empleados y la perfeccién
de su accién cuando se ejecuta correctamente, justifican perfectamente
esta actitud. ;

Sus principales inconvenientes residen en la necesidad de una técnica
impecable (pues de lo contrario fracasa, obligando a recurrir a otros
métodos) y en requerir la cooperacion del paciente durante su ejecucion.

Contraindicaciones. — Las contraindicaciones son reducidas: 1°, los
procesos inflamatorios, especialmente en el caso de la anestesia local, pues
la infiltracién de los tejidos es muy dolorosa y puede disminuir sus con-
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diciones de defensa y, teéricamente, producir invasién séptica de territo-
rios vecinos; 2° las grandes operaciones abdominales, que requieren ma-
niobras de exploracién extensa de la cavidad peritoneal; 3%, la necesidad
de anemizar la region operatoria durante un periodo de mds de 10 minu-
tos, empleando garrote, manguito neumitico o venda Esmarch; 4°, en los
individuos pusilénimes o excitados, que no ofrecen al cirujano la necesaria
cooperacién.

La asociacién de la anestesia local con la medicacion pre-anestésica o
con la narcosis de base, extiende atin mis el campo de su empleo y per-
mite suprimir alguna de sus contraindicaciones. Asi, hemos podido ejecutar
operaciones extensas en abdomen disminuyendo la sensibilidad general,
mediante una preparacién previa con Eucodal-escopolamina-efetonina.
Ademais, la anestesia loco-regional puede asociarse con ventaja a la
narcosis, usando ésta como coadyuvante cuando haya que ejecutar ma-
niobras fuera del territorio anestesiado o en zonas particularmente sen-
sibles. Complementa también a la anestesia raquidea, permitiendo alcanzar
segmentos no comprendidos en ella, como sucede cuando se opera en
abdomen superior, donde con frecuencia la parte alta de la laparotomia
exige infiltracién anestésica local.

Indicaciones. — La escuela a que pertenecemos ha conseguido hacer
de la anestesia loco-regional la anestesia tipo, ampliando sus indicaciones
a todos los campos de la cirugia. Salvo las escasas situaciones en que su
eficiencia seria dudosa (ver més arriba), creemos que debe ser preferida
a cualquicr otra y sobre todo cuando se trate de pacientes shockados,
anémicos, intoxicados (oclusién intestinal, sépsis prolongada, etc.), dia-
béticos, cardiorrenales, hepdticos y, en general, en todos las casos en que
el organismo, con sus mecanismos de defensa o emunctorios lesionados,
no pueda soportar la accion de un téxico general sobreagregado.

ELECCION DEL METODO ANESTESICO EN CIRUGIA
Esta depende de dos factores: 1% la capacidad técnica y las prefe-
rencias del cirujano; 2°, las particularidades propias del paciente y de
su afeccion.
SEGUN EL OPERADOR.

Colocamos en primer término la capacidad técnica y preferencias del
operador, pues los métodos de anestesia loco-regional, raquidea o peri-
dural exigen especial entrenamiento y pueden ser desechados, en deter-
minadas circunstancias, por falta de esta preparacién especial.

Ademis, las preferencias personales influyen en la eleccién. Asi,
vemos que en los paises anglosajones se opta comtnmente por la anes-
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tesia general, que estdi mds de acuerdo con las modalidades de los pa-
cientes; se explica por ello, que alli este tipo de anestesia haya alcanzado
su mas alto desarrollo, en manos de técnicos especializados. En Alemania,
Francia, Italia y entre nosotros se recurre, en cambio, con gran frecuencia
a las anestesias periféricas (raquidea y loco-regional), que son preferidas
por sus cualidades y también, en parte, porque el personal idéneo que
requiere la narcosis perfecta, no existia hasta estos ultimos tiempos.

ELECCION DEL ANESTESICO SEGUN

LAS PARTICULARIDADES DEL PACIENTE.

En lo que respecta al paciente ya hemos hablado, en el capitulo
correspondiente, de la eleccién del anestésico en los diabéticos. Pero con-

viene considerar también otros factores, que condicionan la indicacién del
anestésico.

LA EDAD. — En los nifios mds crecidos se emplea con éxito la anes-
tesia local, siempre que el operador consiga tranquilizar psiquicamente al
pequeiio paciente; en caso de ansiedad, temor desmedido, etc. se deberi
proscribir la anestesia periférica y preferir la narcosis, para evitar un
shock psiquico de consecuencias imprevisibles.

Teniendo en cuenta el metabolismo elevado del nifio, se preferira
el uso de mezclas con alto contenido de oxigeno o los métodos de narcosis
abierta. El anhidrido carbénico es de uso excepcional.

La medicacién preanestésica puede ser usada solamente e los nifios
mayores y en dosis minimas; se preferira el Eucodal o la morfina con
atropina.

En los ancianos, hay que contar siempre con la posibilidad de lesiones
cardioarteriales, broncopulmonares, renales, hepiticas, etc. Por lo tanto,
se preferird la anestesia loco-regional y, sélo en caso necesario, la narcosis
etérea o los gases, como el ciclopropano, teniendo en cuenta que ellos favo-
recen la aparicién de temibles complicaciones pulmonares.

La raquianestesia y la peridural no convienen, pues se trata en gene-
ral de hipertensos o, por lo menos, de pacientes que regulan mal la tensién.
El brusco descenso de tensién arterial y la depresién respiratoria dan
lugar a accidentes muy serios. También, debido a las malas condiciones
arteriales, se suprimird o se limitaré el uso de adrenalina en la infiltra-
cién local.

Los anestésicos basales y la medicacién pre-anestésica serdn omitidos
en lo posible, pues deprimen atin més la respiracién y la circulacién y
agregan t6xicos no indispensables.

Con respecto a los cardiacos se ha tratado ya extensamente las indi-
caciones de los diversos anestésicos. (Véase pig. 268).



NOCIONES GENERALES SOBRE ANESTESIA 363

Los renales evolucionan muy bien con anestesia local, regional o
peridural. La raquidea se puede usar, si no hay hipertensién. El éter y
los gases son bien tolerados, en forma no muy prolongada, pero la vaso-
congestién que ellos producen puede facilitar las hemorragias. La avertina
Y la anestesia endovenosa estin contraindicadas.

En los anémicos preferimos la anestesia loco-regional. Si se necesi-
tara narcosis, como la hematosis es insuficiente, convienen las mezclas ricas
en oxigeno (éter y ciclopropano). Por igual razén no indicamos la anes-
tesia raquidea y la endovenosa, pues agregan un factor desfavorable de
depresién respiratoria.

ENFERMOS EN ESTADO DE SHOCK. — En general no se interviene
en estado de shock pero, en caso necesario, se debe proceder bloqueando
las vias de sensibilidad con anestesia loco-regional, para evitar la agrava-
cién producida por el dolor (Crile). La narcosis es peligrosa, pues facil-
mente se entra en el tercer periodo con intoxicacién bulbar. En caso
necesario se preferirdn los anestésicos bipertensores, como el éter y el pro-
téxido de nitrdgeno, administrados con mucha precaucién. Para calmar
el dolor, previo a las operaciones, se usard la morfina en dosis limitada.

HEPATICOS E INTOXICADOS. — En estos pacientes la desintoxicacion
del organismo se hace en forma muy defectuosa; por ello no se recurriri
a los agentes que depriman esta accién: éter, derivados barbitiricos (evi-
pan, pentothal), avertina, etc. Si se quiere narcosis profunda se podri
recurrir al éter en dosis muy limitadas (no méis de 30 minutos), como
suplemento del protéxido o el etileno. En los hepéiticos es mucho mejor
la anestesia periférica, raquidea o peridural, y loco-regional. La prepara-
cién se podréd hacer con morfina-escopolamina. En los toxémicos prefe-
rimos la loco-regional, pues la raquidea es hipotensora y suprimimos la
premedicacién.

AFECCIONES PULMONARES. — En esta circunstancia preferimos de-
cididamente la anestesia periférica, pues es la que con toda seguridad no
afecta al tejido pulmonar. Con ella se operan las tuberculosis (toraco-
plastias, etc.), las pleuresias y se efecttia el resto de las intervenciones
quirtrgicas, en que no esté formalmente contraindicada. Para las grandes
intervenciones sobre el pulmén es preferible el ciclopropano, de escasa
accién téxica, ficil regulacién, que se puede administrar con altas can-
tidades de oxigeno y admite el empleo de la narcosis en apnea y de la
hiperpresién.

EN Los sFpTIcEMICOS. — En ellos e sobrecarga téxica de las defen-
sas orgdnicas y la posibilidad de que aparezcan localizaciones sépticas con-
traindica todas las anestesias. En caso de necesidad habri que contentarse
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con el éter o los gases, usados con prudencia y suprimiendo toda pre-
medicacién depresiva. Las anestesias por infiltracién pueden complicarse
con flemones, y la raquidea, con meningitis de pronéstico gravisimo.

INDICACIONES PARTICULARES. Cada tipo de operacién puede ser ejecu-
tado con una forma de anestesia, que lle-
ne completamente los requisitos técnicos y con varias otras, que la re-
emplazan en forma menos completa. En el sujeto orginicamente normal,
primard el concepto técnico, recurriéndose a la anestesia ideal, siempre
que sea posible; en los casos que corresponden a las indicaciones que
estudidramos mds arriba, intervienen otros factores que harin variar la
eleccién.

A continuacién consideramos, desde este punto de vista, las interven-
ciones mds comunes en la prictica quirtrgica. El método anestésico co-
locado en primer lugar corresponde a aquel que preferimos, por ser el
que mis se aviene a las caracteristicas del procedimiento, mientras que los
siguientes se clasifican de acuerdo a su valor substitutivo. También aqui
repetimos que las influencias del medio en que actiia el cirujano se hacen
sentir y explican perfectamente las diferentes opiniones.

CABEZA

19 Infiltracién local;
29 Eter-oxigeno intratraqueal.

Operaciones sobre el crineo y sus tegumentos.

Operaciones sobre ¢l encéfalo y sus envolturas. 19 Anestesia local, con medicacién previa a
base de morfina y atropina.

29 Eter-oxigeno con igual preparacién.

CARA

Operaciones plasticas sobre tegumentos, na-
riz, pabellones auriculares, labios, etc.

19 Anestesia local;

29 Eter-oxigeno intratraqueal;

39 Anestesia endovenosa en intervenciones de
corta duracién.

Grandes operaciones, como reseccién maxilar,
que interesan el esqueleto.

19 Anestesia regional;
29 Gases-éter-oxigeno endotraqueal.

BOCA

Pequeias operaciones (tumores, amigdalas,
etc.).

Grandes operaciones (cincer de lengua, resec-
cién del maxilar inferior, cincer faringeo,
plasticas del paladar, etc.).

12 Infiltracién local;
29 Eter-oxigeno endotraqueal.

19 Anestesia troncular y local;
29 Gases-éter-oxigeno endotraqueal.

CUELLO

Operaciones sobre tiroides, laringe y vacia-
mientos ganglionares.

19 Infiltracién local o loco-regional;

29 Avertina, loco-regional;

39 Gas-éter-oxigeno por mdscara, endotraqueal
o intrafaringeo.



Operaciones
pleurales.

Operaciones

Operaciones

Cincer.

Operaciones

Operaciones

Operaciones

Operaciones

Operaciones

ticas, etc.

Operaciones

Estémago.

Higado y vias biliares.
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TORAX

pldsticas: toracoplastias extra- 19 Anestesia loco-regional;
29 Gas-éter-oxigeno (método abierto);
39 Gases-oxigeno.

sobre la pleura: pleuresias. 19 Anestesia loco-regional;
29 Gases-oxigeno.

sobre la mama: plésticas. 19 Eter-oxigeno;
29 Gases-oxigeno;
39 Infiltracién loco-regional.
19 Troncular y regional;
29 Eter-oxigeno;
39 Gases-oxigeno.
sobre el pulmén y mediastino. 19 Gas (ciclopropano) con oxigeno; si es ne-
cesario, con hiperpresién;
29 Avertina y loco-regional.

sobre el corazén. Tgual que la anterior.

COLUMNA

ortopédicas y fracturas. 12 Infiltracién loco-regional con premedica-
cién morfinica;
29 Eter-gases.
sobre la médula y sus envolturas. 19 Infiltracién loco-regional;
29 Eter-oxigeno;
39 Avertina y loco-regional.

ABDOMEN
sobre las paredes: hernias, plds- 19 Loco-regional y troncular;
29 Eter-oxigeno o gases-oxigeno;
39 Raquidea o peridural.

ABDOMEN AGUDO

sobre el contenido abdominal. 19 Con tiempo suficiente: premedicacién (Eu-
codal-escopolamina-efetonina y anestesia lo-
co-regional).

29 Raquidea o peridural.

39 Gases-éter-oxigeno.

19 Anestesia loco-regional;

29 Anestesia raquidea o peridural, comple-
mentindola, en caso necesario, con, infiltra-
ciém local;

39 Gases-éter-oxigeno.

19 Loco-regional y troncular;

29 Anestesia raquidea con infiltracién com-
plementaria o peridural;

39 Eter-oxigeno.

BAZO Y PANCREAS

Tguales indicaciones que higado y vias biliares.
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INTESTINO

Operaciones proctolégicas: hemorroides, fisu-
ras, fistulas, etc.

19 Anestesia loco-regional con premedicacién,
en caso necesario;

29 Anestesia raquidea o peridural;

39 Gases-éter-oxigeno.

19 Infiltracién loco-regional;

29 Anestesia epidural;

39 Anestesia endovenosa;

49 Gases-oxigeno.

OPERACIONES GINECOLOGICAS

19 Infiltracién loco-regional con premedica-

cién con Eudocal-escopolamina-efetonina;
29 Anestesia raquidea con premedicacién;
39 Gases-éter-oxigeno.

GENITALES EXTERNOS

19 Anestesia troncular y loco-regional;
29 Anestesia raquidea;
39 Gases-oxigeno.

MIEMBRO SUPERIOR

en articul

taciones, tumores, resecciones.

Grandes oper ampu-

Pequeiias operaciones: pldsticas, pequefios tu-
mores, cicatrices, etc.
Operaciones sobre la mano.

Operaciones sobre los dedos.

Reduccién de fracturas.

Reduccién de luxaciones.

MIEMBRO

Grandes operaciones, desarticulaciones, ampu-
taci , tumores, r

, etc.

Pequeiias operaciones.
Reduccién de fracturas,
Reduccién de luxaciones.

19 Anestesia del plexo braquial (Kuhlen-
kampf);

29 Anestesia troncular y loco-regional;

39 Anestesia general.

19 Anestesia local;

29 Anestesia general.

19 Anestesia general, pues permite el uso del
manguito hemostitico;

29 Anestesia troncular y loco-regional (Koe-
nig) ; )

39 Infiltracién local.

19 Anestesia troncular sin adrenalina;

29 Igual que para operaciones sobre la mano
y especialmente en los procesos inflama-
torios;

19 Anestesia local en el foco;

29 Infiltracién loco-regional;

39 Anestesia general con relajacién muscular.
19 Anestesia general con relajacién muscular
(cloruro de etilo, éter, ciclopropano);

29 Infiltracién loco-regional con premedica-

cién anestésica.

INFERIOR

19 Anestesia troncular, cuando sea posible;

29 Anestesia raquidea;

39 Anestesia general, con infiltracién troncu-
lar en las amputaciones y desarticulaciones.

Igual que para el miembro superior.

Igual que para miembro superior.

Igual que para miembro superior.



Carituro VI

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

POR EL DR. HEcTOR MARINO

NOCIONES GENERALES.

El llamado periodo postoperatorio se inicia en el preciso instante en que el
cirujano da por terminada la intervencién, y se prolonga en los dias subsigujentes,
durante los cuales la influencia de la operacién se hace sentir, modificando el
organismo, alterando sus reacciones normales y creando toda una patologia espe-
cial que debe ser perfectamente conocida, tanto por el operador como por el
clinico que intervenga en el cuidado del enfermo.

El periodo postoperatorio puede ser inmediato, o sea el que comprende las
primeras horas que siguen a la operacién, o alejado, que abarca los dias siguientes
a ella. Hacemos esta division pues consideramos que en el primer periodo hay
factores como la narcosis, el shock, el desequilibrio humoral, etc., que le dan
particularidades especiales y que desaparecen luego, con mayor o menor rapidez,
para que impere como factor dominante la cicatrizacion de las lesiones ocasionadas
por la accién quiriirgica. Esta cicatrizacién, conjuntamente con la reconstitu-
cién total del organismo, es la que determina, en suma, la duracién total del
postoperatorio normal.

Las heridas de partes blandas pueden considerarse suficientemente cicatrizadas
a partir del séptimo dia de la operacién, siempre que no intervengan complicacio-
nes. En cambio otros tejidos, y especialmente aquellos més diferenciados, exigen
periodos mas largos; las suturas musculares o tendinosas nos llevan a periodos
postoperatorios de 2 a 4 semanas, y la reparacién de las lesiones es atin mucho
miés prolongada. Por lo tanto, no se puede determinar exactamente la duracién
de un postoperatorio, pues ella depende de la clase de operacién y también de las
posibles complicaciones. Pero; en regla general, se acepta’ que las intervenciones
sencillas de abdomen requieren alrededor de una semana, mientras que las opera-
ciones plasticas de pared, como hernias, eventraciones, etc., exigen un periodo de
reposo de dos semanas. Naturalmente que estos periodos pueden acortarse mucho,
si se aceptan las ideas del levantamiento precoz de los operados, devolviéndolos
ripidamente a la vida normal, tal como lo estudiaremos en el pirrafo corres-
pondiente.
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Pero también pueden intervenir numerosas complicaciones, para alargarlos
por todo el tiempo necesario para su resolucién. Ellas pueden nacer de facfores
inberentes a la propia naturaleza de la intervencion, como seria el caso de una
fistula duodenal después de una gastrectomia o de una insuficiencia glandular
después de la reseccién de la tiroides o, también, pueden depender de circunstancias
agregadas, como la infeccién de la herida operatoria en todas sus formas.

Finalmente se deben tener en cuenta, en este estudio, las complicaciones de
indole general en las que, como resultado de la intervencién, o coincidiendo con
ella, alguno de los grandes aparatos o sistemas se alteran presentando una sintoma-
tologia de caracteres especiales, condicionados por el trauma quirdrgico. Asi, las
complicaciones pulmonares, las trombosis, las embolias, las alteraciones humorales,
las complicaciones renales, cardiacas, hepaticas, dan lugar a cuadros particulares
y exigen medidas terapéuticas adaptadas, como veremos més adelante, a la espe-
cial idiosincrasia del operado.

CUIDADOS INMEDIATOS A LA OPERACION

Para describir los cuidados inmediatos a la operacién tomaremos co-
mo ejemplo, los que se requieren después de una intervencién abdominal
sin mayores complicaciones, como podria ser una apendicectomia de las
llamadas “en frio”: es decir un caso de los méds comunes dentro de la
practica quirtrgica diaria, que nos permitird demostrar la aplicacién de
todas las medidas necesarias para asegurar el éxito de la labor del ciru-
jano y el mayor bienestar del enfermo, acelerando en lo posible, el curso
de la convalecencia. En otros capitulos trataremos, a su vez, todo lo refe-
rente a las exigencias de los casos complejos, por la indole de la interven-
cién o por la calidad de sus complicaciones.

EL TRANSPORTE DEL ENFERMO.

Terminada la intervencién, el paciente debe ser retirado de la mesa
operatoria y colocado en una camilla con ruedas, para ser trasladado a
su habitacién: Esto significa, por lo tanto, una doble movilizacién de la
mesa 2 la camilla y de ésta a la cama definitiva, que requiere muy espe-
ciales precauciones.

Con objeto de disminuir los inconvenientes de las camillas, en cier-
tos servicios de cirugia se ha tratado de suprimir éstas como intermediario,
colocando un bastidor con ruedas debajo de la cama y trasladando ésta a
la sala de operaciones, donde puede ser ocupada inmediatamente por el
enfermo. Pero esta solucién, que podria parecer ideal, no deja de tener
sus inconvenientes pues exige disposiciones arquitecténicas especiales en
ascensores y puertas, para permitir el pasaje de la cama mévil y, ade-
mis, introduce en el quiréfano, un factor de contaminacién incontrolable.



LAMINA VIII

Movilizando al paciente por medio de la zalea. Una enfermera sostiene la cabeza.



LAMINA IX

Modelo de cama quirtirgica

LAMINA X

Posicién para despertar de la narcosis.



LAMINA XI

Posicion de Fowler correcta.

LAMINA XII

Posicién de Fowler incorrecta. El paciente se ha deslizado hacia los pies de la cama. Falta

el sostén en la corva.



LAMINA XIII

Los zécalos de madera de E. Finochictto.
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La camilla debe ser preparada adecuadamente, con suficiente abri-
go y calentindola con bolsas de agua caliente que exigimos sean retiradas
antes de utilizarla, con el objeto de evitar quemaduras, siempre posibles,
especialmente después de la anestesia general o raquidea.

El pasaje del paciente de la mesa operatoria a la camilla y de ella
a la cama, debe hacerse con mucho cuidado para no provocar inttiles
esfuerzos a nivel de la herida operatoria. La mejor manera consiste en
colocar, sobre la mesa de operaciones, una fuerte zalea confeccionada con
una sibana doblada a lo largo dos veces y sobre la cual se levanta el cuerpo,
sosteniéndola entre tres o cuatro personas, y deslizindolo luego sobre la
camilla; al llegar a la habitacién se repetirdi una maniobra semejante.
(Ver ldmina VIII).

Colocado el enfermo en la camilla, debe abrigirsele conveniente-
mente, pues su traslado a través de los corredores y ascensores lo expone,
a pesar de los mejores cuidados, a enfriamientos stibitos, de consecuencias
peligrosas. Con este objeto, y para acortar en todo lo posible el trayecto
que media entre la sala de operaciones y la cama, existen en muchos ser-
vicios modernos pequefios locales anexos a la sala de operaciones, donde
el enfermo puede permanecer el niimero de horas necesario para que
pasen las consecuencias inmediatas a la operacién y mejore su estado
general como para permitirle llegar a su habitacién sin ningin peligro.

Esto es especialmente importante en las grandes intervenciones que
pueden ser seguidas por estado de shock y en los pacientes con estado
general deficiente. Si se carece de estas comodidades y sobre todo, si el
transporte es largo, pedimos siempre que no sélo se cubra al operado con
las necesarias frazadas, sino que también se abrigue la cabeza y la cara con
compresas de lienzo y, si la operacién fué ejecutada con anestesia local, que
se le exija silencio en estos momentos.

Durante este transporte es indispensable que el paciente sea acom-
pafado por una persona competente quien, en caso de anestesia general,
debe ser el médico anestesista, el cual vigilard en todo momento que queden
expeditas las vias respiratorias, las que pueden ser obstruidas por la caida
de la lengua en el retrofarinx, por las secreciones o por el vémito.

LA CAMA DEL ENFERMO.

La mesa de operaciones carece, por lo comtn, de toda comodidad y a
ello se agregan las posiciones mis o menos violentas que requieren Ja técni-
ca quirtirgica, para que el paciente sienta una incomodidad general tanto
més duradera, cuanto m4s larga haya sido la intervencién. Con el objeto
de mejorar esta situacién, debe prestarse especial cuidado a la cama en
que descansard el enfermo, pues de sus caracteristicas depende, en mu-
cho, el reposo fisico que es base indispensable de la convalecencia.
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La cama comun carece de los requisitos necesarios para cumplir
con las necesidades del operado, sobre todo si se tiene en cuenta que
deber4 permanecer en ella un tiempo relativamente largo y que los cambios
de posicién se le hacen muy dificiles por los dolores que despiertan. Ade-
mis, puede ser necesario que adopte posiciones especiales, que estudiaremos
mis adelante, y que son dificiles de conseguir y mantener sin la ayuda
de dispositivos especiales.

La cama quiriirgica debe ser de metal, con buenas ruedas en las
patas, que permitan moverla suavemente en el cuarto. El eldstico serd
perfectamente plano, sin depresiones medianas por exceso de uso o de-
bilidad y, preferentemente, rigido, pues los lechos demasiado blandos
sostienen mal el cuerpo del enfermo y, a la larga, permiten la adopcién
de actitudes viciosas que hacen ilusorio el completo reposo. La superficie
de la cama podra adoptar inclinaciones variables en la mitad correspon-
diente a la cabecera y en la parte de la otra mitad, correspondiente al
pliegue de la corva, existiendo numerosos tipos en el comercio en los que,
mediante mecanismos de palancas y engranajes, se consiguen suavemente
dichos movimientos. Como podri ver el lector en la limina IX, se
consigue asi que el colchén acompaiie las inclinaciones y sostenga directa-
mente el cuerpo, sin necesidad del intermediario de almohadas.

Cuando no se dispone de estas camas especiales puede recurrirse a
los “armadores” metalicos, formados por un doble bastidor, articulado
en uno de sus lados y que permite levantar el colchén por intermedio de
una cremallera.

El colchén serd preferiblemente de crin, pues se ventila mejor y
goza de cierta rigidez que contribuye a la correcta posicién del cuerpo.
Podra ser entero o, como lo ha preconizado el Prof. E. Finochietto, divi-
dido en dos mitades que hacen su manejo mucho mis facil cuando hay
que hacer la cama permitiendo, llegado el caso, el cambiarlas sucesivamente
sin que el paciente abandone el lecho.

Para evitar el desagradable contacto de las sibanas frias podri enti-
biarselas antes de que el operado ocupe la cama pero, respecto al abrigo,
creemos que, como lo han hecho notar Coller y Maddock, hay siempre
tendencia a exagerarlo, con excesivo niimero de frazadas y bolsas de
agua caliente. Esto debe ser combatido por inmecesario y por mocivo. En
todo ambiente moderno, la calefaccién del aire entre 20 y 21° exige sola-
mente una o dos frazadas y una colcha liviana de hilo para mantener una
temperatura correcta. El exceso de calor sélo conduce a un gran aumento
del trabajo de los mecanismos de termorregulacién, que se traduce por
considerable pérdida insensible de liquidos y aparicién de abundante trans-
piracién. De esta manera, no se hace mas que aumentar la deshidratacién
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que acompafia al acto operatorio y complicanse atin mas las medidas
destinadas a corregirla.

Hacen excepcién a estas reglas los pacientes en estado de shock, pues
en ellos la termorregulacién se halla trastornada, la circulacién perifé-
rica inhibida y los sistemas productores de calor del organismo reduci-
dos en su actividad. En este caso puede subvenirse artificialmente a las
necesidades cal6ricas, aumentando la temperatura del ambiente, agregan-
do bolsas de agua caliente (cuidado con las quemaduras) y abrigando mas
al paciente, sin amontonar un excesivo peso de frazadas.

Sin embargo, alin en estas circunstancias conviene ser parcos, pues
ha sido demostrado experimentalmente, en animales en estado de shock,
el aumento de mortalidad en los que fueron sometidos a temperaturas
superiores al medio ambiente normal, como resultado de la falla de los
mecanismos de termorregulacién.

La posiciON pEL ENFERMO.  Ella dependera del #ipo de anestesia, de la cla-
se de intervencién y del estado del paciente.

Si la anestesia fué general, y el operado se halla atin dormido, se lo
colocara en deciibito dorsal con la cabeza de costado o, si la intervencién lo
admite, en dectbito lateral, sin almohadas (limina X). En ambas posi-
© ciones se tratari de que las vias respiratorias queden bien expeditas, comba-
tiendo la acumulacién de secreciones o de vémito, mediante la aspiracién y
la limpieza con torundas de gasa. El dectibito lateral serd mantenido sos-
teniendo al paciente con almohadillas ad-hoc y colocando en flexién el
miembro inferior en contacto con el plano del lecho mientras el otro
queda en extensién. En esta posicién hay que tener especial cuidado en
que el brazo que queda bajo el cuerpo no sea comprimido, para evitar la
aparicién de paralisis, pasajeras, pero no por ello menos desagradables. Al
lado de la boca, para recoger los vémitos y las secreciones, se dispondré
una tohallita “turca”, doblada en tres o cuatro espesores y que serd cam-
biada cuando sea necesario. E

La anestesia raquidea exige iguales precauciones en lo que res-
pecta a posibles vémitos y, ademds, conviene que al dectbito dorsal se
agregue un ligero Trendelenburg, favorecedor de la circulacién del sis-
tema nervioso-central.

La anestesia local, en cambio, no requiere indicaciones especiales y
es bueno recordarlo, pues es comiin que por rutina se adopten también
con estos pacientes las medidas anteriores, privindolos de la comodidad
indispensable durante el postoperatorio inmediato.

Las laparotomias, en general, exigen respecto a la posicién del enfer-
mo, que se eviten las tensiones innecesarias y dolorosas sobre los maisculos
del abdomen y que se asegure la perfecta comodidad de los movimientos
respiratorios, lo que se vuelve un imperativo categérico en los ancianos
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y en los cardiacos, si se quieren impedir fendémenos de estancamiento
pulmonar y acumulacién de secreciones. Por ello es preferible, en cuanto
el estado del paciente lo permita, elevar entre 30 y 45° el plano del lecho
en la parte correspondiente a tronco y cabeza y en aquella que sostiene
el hueco popliteo, por medio de los dispositivos estudiados més arriba, o
simplemente con almohadas.

Dicha posicién puede ser cambiada, si asi se desea y la situacién de
la herida lo permita, por el deciibito lateral mds o menos acentuado. Da-
mos en general plena libertad para estos cambios siempre que se hagan
a intervalos alejados y sean seguidos por periodos de reposo. Creemos
que ellos no sélo contribuyen a la mayor comodidad, sino que evitan los
tan desagradables dolores musculares, que aparecen por el prolongado repo-
so en cama, y provocan también un cierto ejercicio de los miembros, que
se traduce en una favorable mejoria de la circulacién periférica. En cuan-
to a esto ultimo somos partidarios de permitir, en los casos no compli-
cados, el libre movimiento de brazos y piernas que, ademds de las ven-
tajas enunciadas mas arriba, mantienen la potencia muscular necesaria
para la convalecencia.

Respecto a la intensidad y amplitud de dichos movimientos, asi
como la oportunidad de su ejecucién, creemos que el mejor juez es el
propio enfermo, pues nadie mejor que él podra medirlos, basado en un
tnico elemento subjetivo de juicio, que es el dolor. Todo movimiento
que provoque sensaciones desagradables serd por lo tanto evitado en este
programa de ejercitacién y recuperacién motora.

POSICION DE FOWLER. — En determinadas afecciones (peritonitis,
sillceras perforadas; etc.), el drenaje del abdomen puede ser favorecido co-
locando al paciente en la llamada posicién de Fowler, que consiste en la
elevacién del tronco y del pliegue de la corva hasta tanto que se adopte
una situacién de semisentado, teniendo especial cuidado de que la pelvis
corresponda al punto mds declive del tronco. Esta posicién se puede obte-
ner ficilmente con las camas especiales o, en su carencia, mediante un
buen nimero de almohadas colocadas detris de la espalda y bajo los
muslos (ver limina XI). La tendencia natural a abandonar dicha posicién,
escurriéndose hacia los pies de la cama, debe ser combatida continuamen-
te mejorando todo lo posible la colocacién de las almohadas y elevando
el tronco cada vez que sea necesario (ver limina XII).

POSICION DE TRENDELENBURG. — Los pacientes en estado de shock,
con grandes hernias inguinales, con fracturas, etc., exigen la cama en po-
sicion de Trendelenburg, la que se obtiene facilmente levantando los pies
de la misma con zécalos de madera, de los cuales presentamos un modelo
perfeccionado por el Prof. Enrique Finochietto) (ver lamina XIII).
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L0S ACOMPANANTES. — El reposo absoluto, fisico y psiquico es
indispensable para el recién operado. Esto sélo se obtiene evitando el exce-
so de personal a su alrededor y, sobre todo, los parientes o visitantes que
contribuyen, con su natural ansiedad, a aumentar la inquietud psiquica
del paciente. Lo més conveniente es que éste sea acompafiado, durante
el postoperatorio inmediato, tnicamente por una enfermera perfectamen-
te entrenada y que sabrd subvenir ripidamente a las necesidades del
enfermo, déndole la necesaria tranquilidad con su eficaz ayuda y sin con-
versaciones intitiles. Ella serd la encargada de registrar en el cuadro clinico
el pulso, temperatura, diuresis, deposiciones y todos los otros detalles exi-
gidos por el caso. Ademas, lo ayudari en los cambios de posicién, lo
sostendrd, donde sea necesario, con pequefias almohadas (en regién lum-
bar, entre las rodillas, etc.), le proporcionara los liquidos; humedecerd
sus labios con vaselina o manteca de cacao, aflojari ligeramente el ven-
daje demasiado apretado, etc.

LA DIETA POSTOPERATORIA

Durante muchos afios se sometié a los operados a una absoluta pri-
vacién de alimentos durante un periodo de varios dias. La abstencién
de alimentos por via oral era especialmente rigurosa en los operados del
aparato digestivo, pues se creia que ellos podian intervenir sobre la buena
cicatrizacion de las suturas practicadas en las visceras. El resultado de
esta medida era que el paciente, privado del aporte energético indispen-
sable, se debilitaba, bajaba de peso y sufria una marcada disminucién de
sus defensas. En la actualidad, se trata de que el paciente vuelva cuanto
antes a su dieta habitual, en forma tal que ripidamente se repongan las
pérdidas ocasionadas por la intervencién. Esto es tanto més importante
cuanto hay que tener en cuenta que la operacién por si misma representa
un desgaste energético considerable, sobre todo si se ha administrado anes-
tesia general y el enfermo ha hecho esfuerzos mas o menos prolongados e
intensos. Ademis, durante las primeras horas del postoperatorio es posible
que haya vémitos, que contribuyen atin més a la desnutricién del enfermo,
por la pérdida de liquidos y sales y el ejercicio que ello significa.

La alimentacién precoz del operado no solamente es ventajosa en lo
que se refiere a la satisfaccién de sus necesidades vitales, sino que también
contribuye a mejorar la psiquis, dado que ella es, para el lego, un indice
de correcta convalecencia; ademds, interviene activamente en el resta-
blecimiento del peristaltismo del tubo digestivo por intermedio del reflejo
gastro-célico, reduciendo las complicaciones dependientes de la distension
y de los gases intestinales. Desgraciadamente no siempre se puede conse-
guir este desideratum y existen situaciones en las cuales nos vemos obli-
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gados a posponer la introduccién de alimentos por via oral, sustituyén-
dola, en su totalidad, por la via parenteral. Esta situacién, relativamente
excepcional, se presenta especialmente en caso de intolerancia gdstrica, tal
como se ve en los vémitos postoperatorios prolongados, en la dilatacién
aguda de estémago, en la oclusién intestinal, en el ileus, en la acidosis, etc.

Otro factor que influye sobre la calidad y cantidad de la dieta es la
clase de operacién practicada. Asi, no serin iguales los alimentos de un
operado de hernia inguinal o de articulacién de la rodilla, que los de un
gastrectomizado o un tiroidectomizado. En los capitulos correspondien-
tes haremos mencién de las particularidades especiales para cada caso y
aqui, en forma mis general, consideraremos el tipo de dieta postoperatoria
que conviene al operado comtin.

La dieta postoperatoria ideal seria aquella que fuera calculada de
acuerdo a las necesidades energéticas actuales del operado. Esta deter-
minacién es por lo menos dificil y, ademas, intervienen factores ajenos
que pueden perturbar la correcta alimentacién. Asi, si el paciente estd
dolorido, falto de suefio, nauseoso, o simplemente no siente deseos de
comer, serd dificil imponer con éxito una dieta determinada y nos vere-
mos obligados a contentarnos con cantidades menores, sustituyendo el
resto, si fuere necesario, por via parenteral en vista de la necesidad de
mantener una buena diuresis. En este sentido tiene importancia la influen-
cia moral del médico, que traerd la confianza necesaria en el paciente para
que éste acepte sin reparo los alimentos y, ademas, la preparacién y pre-
sentacién de dichos alimentos. El recién operado tiene tendencia a la ano-
rexia y la buena cocina contribuye a corregir esta situacion.

TECNICA DE LA ALIMENTACION. DIiA DE LA OPERACION. — El d7a de la

operacion no se puede pensar en la
alimentacidon por via oral, por razones pricticas: durante unas cuantas
horas después de la intervencidn, existe casi siempre un estado nauseoso mis
o menos acentuado y los liquidos ingeridos son vomitados indefectiblemen-
te. Pero, una vez pasado este periodo, puede iniciarse la administracién de
liquidos frios o calientes. Los liquidos frios son generalmente mejor acep-
tados, f)ues alivian mas la sensaciéon de sed, comln en estos momentos.
Es preferible que sean simplemente frios y no helados, pues algunos
cirujanos creen que estos ultimos favorecen la aparicién de inflamaciones
rinofaringeas. Si hay prejuicios contra ellos se administrardn calientes.
El método de darlos por cucharaditas es malo, pues impide alcanzar can-
tidades suficientes de liquidos; la repeticién de las tomas se acompafia
con la ingestién de considerable cantidad de aire, que contribuye a dilatar
inttilmente el estdmago. Preferimos los sorbos, con un vaso, taza o piste-
ro, si el paciente estd acostado, pues en esta forma se satisface mis al
enfermo. La cantidad de liquido depende de las necesidades, que ya han
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sido estudiadas en el capitulo correspondiente; hay que tener cui-
dado de que estos sean realmente utilizados, pues a veces aparece dila-
tacién géstrica y lo ingerido se acumula en el estdmago, hasta que se
produce el vémito revelador de la retencién.

Los liquidos que se permitirdn son los siguientes: agua fria, que es
el mejor de todos del punto de vista del alivio de la sed; aguas minerales
dlcalinas, preferiblemente sin gas; infusiones de té o mate muy livianas,
frias o calientes, con agregado de jugo de limén si se desea; agua con jugo
de frutas (limén, naranja, manzana, etc.); agua albuminosa, obtenida
batiendo unas claras de huevo y mezclandolas con cantidad suficiente de
agua, azicar y menta o limén para aromatizar. Todos estos liquidos pueden
ser edulcorados con sacarosa o, preferiblemente, con glucosa pura, que
tiene la ventaja de una absorcién directa, sin necesitar el desdoblamiento de
su molécula. Los aziicares son indispensables para aumentar las reservas
de glicégeno hepatico y para proporcionar la cantidad minima de calo-
rias necesarias. Si hay déficit de cloruros, se pueden introducir también
por via oral, agregando a la dieta caldo desgrasado y sazonado abundante-
mente con sal. Més adelante, y una vez que el paciente acepta los liquidos
con facilidad, se pueden agregar los helados de frutas frescas, tomados en
cantidades prudentes, y que son una variante muy bien recibida por los
enfermos.

ALIMENTACION EN LOS DIAS SIGUIENTES. — Pasado el primer dia
del postoperatorio es casi siempre posible iniciar la administracién de
alimentos mds sustanciosos, preferiblemente a base de hidratos de carbono
que representan un aporte energético ficilmente asimilable. Las grasas
y las proteinas, en cambio, exigen un mayor esfuerzo del aparato diges-
tivo para desdoblar sus moléculas mas complicadas, sobrecargan el higado
y los emunctorios y pueden contribuir a la aparicién de la acidosis, por lo
que reservamos su empleo para los dias siguientes.

El desayuno seri el siguiente: té con pequeiia cantidad de leche y con dos o
tres galletitas secas. Durante la mafiana el paciente recibiri liquidos como el dia
anterior; a mediodia tomari una sopa liviana de caldo liviano de carne con algu-
nos fideos finos, o sémola, o tapioca; o caldo de verduras; a veces ya admitird un
puré de papas, terminando con jugo de frutas frescas o un helado. La merienda
y la cena se harén en igual forma que el desayuno y el almuerzo, de manera que
el operado répidamente retome hibitos normales, lo cual tiene una influencia
fisica y psiquica muy importante.

En el tercer dia, ya se pueden permitir las pastas a la manteca, los
cereales agregados a las sopas, los purés de verduras, los huevos pasados
por agua, las cremas (con harina y huevos), mermeladas, miel, com-
potas, leche con crema o pura, manteca y, si no hay contraindicacién,
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una pequefia cantidad de carne blanca. Otra forma de administrar albu-
minas en este momento es con las gelatinas y, si se quiere excitar las fun-
ciones digestivas, aconsejamos dar un buen bife asado que es masticado,
tragando solamente el jugo; es éste un excelente eupéptico y un medio
soberano para hacer cesar el estado saburral de la boca. Los condimentos
permitidos son la sal y el jugo de limén.

En el cuarto dia vy los siguientes hasta el séptimo 1 octavo las carac-
teristicas generales de la dieta no sufren grandes alteraciones en cuanto a
sus componentes, pero si aumenta la cantidad de ellos de acuerdo con el
apetito y las necesidades del paciente. Sobre todo interesa en este momento
la variedad y perfeccién de la preparacién, pues una buena cocina, atin
dentro de la gran sencillez de los alimentos permitidos, contribuye eficaz-
mente a despertar el apetito del recién operado. Ya se puede indicar un
aumento de las proteinas bajo forma de un pequefio bife de lomo o de
higado, que aporta materiales importantes para la regeneracién sanguinea;
ademis pueden agregarse las pastas condimentadas con tomate puro, las
ensaladas con limén y aceite, los quesos frescos, los postres del tipo de las
gelatinas, flanes o cremas. Damos el pan en forma de tostadas, pues de
tal manera el almidén se hace mas asimilable o, si el paciente lo prefiere,

lo sustituimos con galletitas saladas o dulces de las que existen numerosas
variedades.

Es indispensable de que, a pesar de la normal distribucién de los
alimentos, se administre siempre una cantidad de liquidos suficientes con
una generosa parte de jugo de frutas citricas, destinados a dar vitamina C,
cuya importancia hemos estudiado en otro capitulo. El agua pura for-
mard Ja base del aporte de liquidos pero, aparte de los ya citados,
pueden agregarse el mate y el café, sobre todo para aromatizar la leche.
El café puro podré ser muy 4til para levantar el tono general y, tam-
bién con iguales fines, pueden utilizarse las bebidas alcohélicas. Si el pa-
ciente quirtrgico estd acostumbrado a ellas, no se lo debe privar, sino
solamente disminuirlas a proporciones prudentes; asi en el tercer o
cuarto dia podrd permitirsele una pequefia cantidad de vino con las co-
midas principales, que excitard favorablemente las funciones digestivas.
En el caso de los alcoholistas esta indicacién puede volverse imperativa,
si se desean evitar complicaciones por carencia del téxico.

Consideraciones sobre algunos alimentos. — La leche proporciona un medio
excelente para subvenir a las necesidades del operado, tanto en liquidos como
en principios alimenticios, siempre que se consiga hacerle beber en cantidades su-
ficientes. Esto ltimo es relativamente dificil por la anorexia que tienen los en-
fermos y también por la intolerancia que se presenta con cierta frecuencia. La
damos generalmente acompaiiada de té liviano o café o diluida con aguas minera-
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les alcalinas, si no se la tolera pura. Los derivados licteos, como el yoghurt, son
también muy convenientes, pues unen a un alto valor calérico una ficil digesti-
bilidad y son aceptados, en general, con agrado.

En cambio, los quesos no convienen durante los primeros tiempos,
pues parecen favorecer la constipacidn; en cambio, mis adelante pueden ser
ttiles por el aporte de sales de calcio, importante especialmente en las interven-
ciones sobre el esqueleto.

EL DOLOR POSTOPERATORIO

Las anestesias modernas tienen una duracién limitada, que va desde
la desaparicién inmediata de sus efectos al despertar el enfermo, como
sucede en la anestesia general, hasta la prolongacién mis o menos grande,
que se observa en las anestesias de tipo periférico. Esta particularidad
constituye una ventaja, pues la vuelta de la sensibilidad se acompafia con
la reaparicién de los mecanismos de defensa del individuo y permite un
mejor control de las reacciones postoperatorias. Sin embargo, el dolor
provocado por la intervencién debe ser sedado imperativamente, pues
conspira contra el reposo psiquico que exige el enfermo. Ademss, se evi-
tan asi la contractura muscular y la inhibicién respiratoria, que es la base
de la mayoria de las complicaciones pulmonares postoperatorias.

En la escuela a que pertenecemos se utilizan con extrema parquedad
los sedantes preoperatorios, reservindose su uso, large manu, para el
postoperatorio. En cuanto a la oportunidad de su empleo, preferimos
hacerlo antes de que desaparezca la accién del anestésico, en forma que
el efecto del medicamento se sustituya a él y en ningliin momento el
paciente tenga sensaciones desagradables.

Los analgésicos que usamos comtnmente son los siguientes:

POR viA PARENTERAL. MORFINA. — Es el mis antiguo y el mis em-
pleado de todos. Sus efectos ¥ dosis han sido
estudiados en el capitulo correspondiente a las indicaciones de la anes-
tesia. Actualmente se trata de limitar su uso, por los peligros de acostum-
bramiento y por la posibilidad de vémitos, en personas particularmente
sensibles. Ademis, se ha dicho que favorecia la aparicién del ileus; pero
los estudios experimentales revelan lo infundado de esta afirmacién, pues
al contrario, la morfina facilita la contraccién de la fibra lisa. Es pre-
ferible, cuando se pueda, evitar o limitar su empleo en las operaciones
abdominales, pues provoca una gran disminucién del reflejo tusigeno y
entonces, si bien awmenta la ventilacion pulmonar por la disminucion del
dolor, favorece también la acumulacién de secreciones bronquiales y la
aparicion de complicaciones pulmonares.
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SUSTITUTOS DE LA MORFINA. — (Pantopén, Eucodal, Dilaudid). —
Tienen sobre ella la ventaja de no provocar tan ficilmente reflejos nau-
seosos y de ser menos téxicos, lo que permite repetir las dosis con mayor
frecuencia. Presentan sin embargo los mismos inconvenientes en cuan-
to al acostwmbramiento y a la supresion del reflejo tusigeno. De todos
modos, constituyen auxiliares preciosos que deben tenerse siempre en
cuenta en el arsenal terapéutico del postoperatorio, pues la sedacién que
ellos procuran no puede ser sustituida, en muchas ocasiones, por ningiin
otro preparado.

Dolantina. — (Clorhidrato del éter etilico del metil-4-fenil-pipe-
ridina-4-acido carboxilico). — Se trata de un alcaloide sintético recién
entrado en la prictica y que parece reunir la accién analgésica de los deri-
vados del opio con la antiespasmédica de la atropina. Tendria la ventaja
sobre los anteriores de no provocar tan a menudo fendmenos nauseosos,
y de poseer una accién analgésica intensa. Se han observado, en aigunos
casos la aparicién de fenémenos téxicos, de mediana gravedad y que deben
tenerse en cuenta cuando el paciente tenga alguna tara cardiaca; también
se han descripto casos de acostumbramiento (dolantinomania!) que con-
viene recordar al prescribirla. Este punto serd objeto de un estudio es-
pecial en los capitulos de Toxicologia. Véase también lo dicho en el
tomo II, pag. 300.

Las inyecciones pueden ser subcutineas o intramusculares y, en caso
de urgencia, se puede recurrir a la via endovenosa, inyectando la dosis
en 1 2 2 minutos. La inyeccién se puede repetir hasta tres veces en el

dia y cada dosis consiste en 2 cm.? de solucién con 100 miligramos de
sustancia.

Novalgina. — (Fenildimetilpirazolon-metilamino-metansulfonato sé-
dico). — Cuando no deseamos una accién analgésica muy intensa vy,
sobre todo, hay interés en no deprimir el reflejo tusigeno, recurrimos a
la Novalgina inyectable, la cual es un derivado de la antipirina, especial-
mente indicada como analgésico y antipirético. La tolerancia de esta subs-
tancia es perfecta, ain cuando haya alteraciones cardiacas.

Las inyecciones pueden ser intramusculares o endovenosas, pudién-
doselas repetir 2 y 3 vecse al dia. Las dosis, por inyeccién, oscilan entre
1y 5 em.® por dia intramuscular y % a 2 cm. por via endovenosa.

Por via ORAL. oOPIACEOS. — La codeina y la dionina son ttiles anal-

gésicos, especialmente asociados al 4cido acetilsalicilico
¥, si bien por boca su accién no es tan ripida como la de los inyectables,
conviene tenerlos en cuenta para calmar dolores de mediana intensidad y

siempre que su accin anestésica sobre la mucosa bronquial no sea
desventajosa.
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Las dosis son de 1 a 2 centigramos, repetidos dos o tres veces al dia
y asociados, si se desea, con 50 centigramos de icido acetil-salicilico de
accion sinérgica o con 1 a 2 centigramos de papaverina o Eupaverina, de
accion antiespasmddica.

Acido acetil-salicilico. — Puede ser tutil como sedante del dolor,
cuando éste no sea excesivo y sobre todo se emplea como calmante de las
molestias provocadas por la estadia en cama y la inmovilidad. Debe ser
administrado con prudencia en los pacientes del aparato digestivo, tenien-
do en cuenta la facilidad con que aparecen intolerancias traducidas por
acidez gastrica, dolor, etc. Las dosis son las habituales, agregindosele co-
munmente 5 centigramos de cafeina cada 50 centigramos de sustancia.

Nowvalgina. — De mayor accién analgésica, puede ser administrada
también por boca en dosis de 1 a 2 tabletas, repetidas 2 a 3 veces por dia.

Dolantina. — Este alcaloide también se presenta en el comercio
en tabletas, que se emplean en iguales dosis que el anterior o en solucién
al 5 %, dando entonces 12 gotas por vez, con un méiximo de 50 gotas
diarias. Las indicaciones son las mismas hechas para la via inyectable.

Compral. — (Tricloroetanoluretano-dimetilaminofenazona). — Se
trata de un analgésico poderoso y de efecto bastante ripido. Es sopor-
tado perfectamente atn por los gastricos; las dosis son las mismas que
las anteriores, o sea 1 6 2 tabletas, varias veces al dia con un poco de agua.

Veramén. — (Combinacién de la amidopirina con la dietilmaloni-
lurea). — Es otro analgésico muy activo, y que se utiliza en dosis de
1 a 2 tabletas, con un poco de agua, hasta un miximum de 6 tabletas

diarias.

Por via REcTAL. Cuando la via oral estid contraindicada y se desea re-
currir a alguno de estos tltimos preparados, que no
pueden ser administrados por via parenteral, especialmente en el post-
operatorio inmediato, puede aprovecharse las cualidades de absorcién de
los medicamentos que tiene la mucosa rectal. Asi, utilizamos con fre-
cuencia los supositorios de aspirina, Novalgina, Compral (con el agrega-
do de 0.50 miligramos de pantocaina), y Veramén. Ellos tienen la ven-
taja de no perturbar las vias digestivas superiores y de presentar una
accién relativamente prolongada. Es también posible el empleo de pe-
quefios enemas a retener, de 40 a $0 cm.® de solucién acuosa de alguno
de estos medicamentos, en las dosis indicadas, Ademais, si se hidrata al
paciente por el gota a gota rectal, puede aprovecharse éste para introducir
los analgésicos, disolviéndolos en el suero y asi, usamos con frecuencia
una mezcla consistente en 6 pastillas de Compral en 2 litros de solucién
fisiolégica, con muy buenos resultados.
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Todos estos medicamentos son muy utiles para calmar el dolor pro-
vocado por la intervencién; pero no hay que olvidar que, muy a menudo
y sin recurrir a ellos, se consigue la supresién de una sensacién desagra-
dable y atin de malestar intenso, mediante el simple aflojamiento de un
vendaje, un cambio de posicién, una bolsa de hielo, una sonda rectal
que evite la acumulacién de gases en el intestino, el acortar un drenaje
demasiado largo o el evacuar un hematoma que viene distendiendo la
herida operatoria. Por ello creemos que, antes de indicar o de prolongar
el uso de los sedantes, débese tratar de eliminar todas las causas acceso-
rias del dolor.

EL SUENO DEL OPERADO

Es comin que, durante el postoperatorio inmediato, se produzca un estado
de insomnio, atribuible tanto a la excifacién psiquica desencadenada por la in-
tervencién, como al dolor, al awmento de la temperatura y a la reabsorcion de
toxinas originadas en el campo operatorio. Esta situacién, sobre todo si se pro-
longa, debe ser corregida, pues sélo el suefio puede traer el perfecto descanso
necesario para una feliz convalecencia. Es comin el comprobar la notable mejo-
ria de todos los sintomas clinicos después de que el enfermo ha dormido un ntimero
suficiente de horas; por ello, tratamos siempre de conseguir este descanso aunque
fuere necesario recurrir a los hipndticos.

La preparacion preoperatoria correcta disminuye en mucho las causas del
insommio postoperatorio pues ella, al actuar tanto en la esfera psiquica como
fisica, impide la aparicién del estado ansioso, de la sed, de los trastornos 4cido-
bésicos, etc.

Para combatir eficazmente el insomnio postoperatorio debe tratarse de deter-
minar su causa. Asi, si el paciente se queja de dolor, serd suficiente recurrir a
alguno de los analgésicos citados en el parigrafo anterior, para conseguir un
suefio reparador. Si, en cambio, la causa reside en la deshidratacién o en un
trastorno del equilibrio dcido-bisico (ver capitulo anterior), sélo la norma-
lizacién de estos factores dari el resultado apetecido. Lo mismo sucede con la

fiebre que, por elevar mucho el metabolismo, produce un estado de excitacién
contrario a la conciliacién del suefio.

TRATAMIENTO.

Cuando la causa reside en simple excitacién psiquica, muchas veces
condicionada por una ligera elevacién de temperatura, reabsorcién de
toxinas, molestias generales, o atin la misma preocupacién por el éxito de
la intervencién, estd perfectamente justificado el empleo de los hipndti-
cos, y especialmente entre ellos los derivados del dcido barbitirico. De
estos elegiremos a los menos téxicos y de accién suave y prolongada, como
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el Amytal, el Embutal, el Dial, el Fanodormo, etc. Su dosis oscila entre
1 6 2 tabletas tomadas con un poco de agua o infusién sedante (tilo,
manzanilla) o, si la via oral estd contraindicada, administradas por via
rectal, en un pequefio enema acuoso para retener.

Existe otra forma de insomnio postoperatorio, que se presenta des-
pués de algunos dias y ella ha sido atribuida a la accién de los anestésicos
9y de la morfina, sobre las articulaciones entre neuromas y axones (Lacas-
sie). Este autor hace notar que una pequefia cantidad de morfina, inyec-
tada a la noche, no deja dormir en la noche siguiente, mientras que igual
cantidad inyectada a la mafana no tiene efecto sobre el suefio. Aunque
no se acepte este mecanismo, es bueno tener en cuenta el detalle para
explicar y corregir ciertos tipos de insomnio tardio.

En los pacientes psiquicamente excitables o ansiosos conviene tam-
bién, con igual fin, disminuir el tono general mediante el bromuro de
sodio o potasio, en las dosis habituales, que son bien toleradas en el post-
operatorio.

LA SED

Todo gran operado, casi sin excepcién, se queja durante las primeras 12 a
48 horas de sed intensa. Esta desagradable sensacién debe despertar especial in-
terés en el cirujano, pues representa un sintoma importante que depende de varias

causas:

1° La accion de los anestésicos generales sobre las mucosas bucal y farin-
gea, que producen irritacién y sequedad, traducida por sensacién de sed.

2° La deshidratacién, iniciada por la intervencién y prolongada en el
postoperatorio, es siempre notable, como hemos visto en el capitulo correspondiente,
y se expresa subjetivamente por igual sensacion.

3° La hemorragia postoperaforia, actuando como agente deshidratante, es
causa de sed intensa.

4° Los vémitos prolongados dan igual sintoma, por el mismo mecanismo.

5° El exceso de cloruros tiene también igual efecto.

TRATAMIENTO.

De todo esto se desprende que el mejor método para combatir la
sed es el restablecimiento del equilibrio de los liquidos, de acuerdo con las
medidas preconizadas anteriormente. Pero ello no es siempre suficiente,
pues la irritacién de las mucosas hace que la sensacién desagradable per-
manezca, a pesar de que la diuresis indica una hidratacién suficiente. Por
lo tanto, la ingestién de agua es insustituible pero, en ciertos casos (resec-
ciones de estémago, intolerancia géstrica, intervenciones en boca o esé-



382 HECTOR MARINO

fago) no se puede recurrir a ella durante las primeras horas del post-
operatorio. Creemos que el reposo géstrico en los operados de estémago
es favorable, sobre todo mientras que no se restablezca la peristalsis
normal que evitard la estancacién de los liquidos.

En todos estos casos se requieren medidas paliativas como ser:

a) La ingestién de pequefios trozos de hielo, que serdn masticados
por el enfermo, siempre que la pequefia cantidad de liquido no esté
contraindicada;

b) Los buches de agua helada o mentolada, o de infusiones livia-
nas de té o mate;

¢) El humedecimiento de los labios y del aire inspirado con com-
presas empapadas en agua y colocadas delante de la boca;

d) El pincelado de la lengua y de los labios con vaselina liquida.

Se ha recomendado el uso de medicamentos diaforéticos, que tienen la pro-
piedad de atenuar la sensacién de sed, como el Cesol y el Neu-Cesol, cuerpos sin-
téticos parecidos a la arecolina, que excitan la secrecién salivar sin producir los
efectos desagradables de la pilocarpina; sobre ellos no tenemos experiencia personal.

VOMITOS POSTOPERATORIOS

Esta desagradable complicacién se presenta ya en el postoperatorio inmediato,
ya en las horas que lo siguen. En el primer caso depende, en general, de la nar-
cosis, cesando a medida que se va eliminando el agente anestésico. La anestesia
raquidea puede acompafiarse también con igual sintoma, con la caracteristica
que, en este caso, se produce con mucha facilidad y sin los grandes esfuerzos que
acompafian al tipo anterior.

En los enfermos que contintian vomitando o que inician los vémitos después
de las primeras horas actfian otras causas, a saber:

1? En las intervenciones abdominales, e/ #rauwmatismo v los reflejos ocasio-
nados por las tracciones y ligaduras de los 6rganos y mesos.

2° En los gastricos, la acumulacion de sangre y secreciones en el estémago.

3° En los tiroidectomizados, los trastornos neurovegetativos de la crisis
hipertiroidea.

4° En las mujeres y en los nifios, las idiosincrasias especiales de tipo neurd-
geno o, en las primeras, la existencia de un posible embarazo no conocido.

5° En los hepiticos y en los pacientes mal preparados, la insuficiencia del
higado.

6° La uremia y la acidosis, diabética o no.
7° La aparicion de complicaciones pulmonares infecciosas.

82 Las alteraciones del trinsito intestinal, por dilatacién aguda de estj-
mago, por ileus intestinal o por peritonitis.
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TRATAMIENTO.

De lo dicho, se desprende que el mejor tratamiento de esta situacién
es una correcta profilaxis, que empezari en el postoperatorio con una
buena hidratacién y un aumento de las reservas de glicgeno hepitico.
En la operacién continuari evitindose toda maniobra brusca o tironea-
miento de 6rganos y mesos, causa de reflejos nocivos. Finalmente, en el
postoperatorio se prolongard con la sedacién psiquica y el reposo general
y géstrico indispensable.

El conocimiento de las causas sera la base del tratamiento correcto.
El vémito post-anestésico cederd a la administracién de anhidrido carbi-
nico o de carbdgeno, que provocari la aceleracién de la eliminacién del
téxico por hiperventilacién pulmonar.

El anhidrido carbénico serid también activo en los vémitos de la
raquianestesia, actuando en este caso como agente hipertensor; a él con-
vendrd agregar centrales y los periféricos (Coramina, efedrina).

Si el vémito es de origen reflejo o neurdgeno, seran ttiles los medios
paliativos como ser: la ingestién de pequefios pedacitos de hielo; de agua
clorofdrmica mentolada, en cucharadas, o de 2 a 3 gotas de tintura de
iodo en un poco de agua, como anestésicos de la mucosa gastrica; de 1 cm.®
de solucién de adrenalina al 1 %o con agua, como descongestivo; de algu-
nas cucharadas de wgua gaseosa o de champaiia, para anular el reflejo
nauseoso mediante la distensién gastrica. Se tratarid de interrumpir el
reflejo vagal inyectando % 6 Y2 miligramo de sulfato de atropina, sub-
cutineo y se evitara todo factor que pueda excitar la psiquis del paciente.
Si éste sigue vomitando habrd que recurrir a medios mds heroicos,
pues la prolongacién de la situacién no sélo agota fisicamente por el
esfuerzo y el dolor que ocasiona, sino que lleva indefectiblemente a la
alcalosis y a la deshidratacién, siempre que ésta no se corrija por medio
de la administracién parenteral de liquidos y sales.

La repeticién de los vémitos debe hacer sospechar la existencia de
alguna de las otras causas estudiadas mds arriba y, sobre todo, la acumu-
lacién de secreciones por alteracidn del transito gastro-intestinal o por
dilatacién gdstrica. En estos casos el liquido vomitado debe conservar-
se siempre, para que el médico pueda examinarlo en cantidad vy calidad,
con el fin de diagnosticar su causa e indicar la terapéutica correspondiente
(y comprobar si hay liquido obscuro, mal oliente, con estrias negras de
sangre semidigerida, etc.). El tratamiento de eleccién lo constituye la
evacuacion del contenido gdstrico y el lavado con sonda (ver: Dilatacién
aguda de estémago). Este da también buenos resultados en vémitos pro-
vocados por otras causas, pues ellos cesan a menudo con un solo lavaje.

La inyeccién de solucién glucosada hiperténica, endovenosa, es tam-
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bién muy eficaz (Mason) y a ella convendrd agregar siempre solucién
clorurada, para reponer el cloro perdido en el liquido eliminado. La
glucosa actuaria corrigiendo la posible insuficiencia hepitica, que tan a
menudo acompafia a estos trastornos.

Si las causas de los vémitos persisten serd necesario suprimir la acu-
mulacién de liquido en el estémago, mediante el sondaje permanente con
una sonda duodenal, pasada por la nariz y conectada a un dispositivo de
succién a la manera de Wangesteen.

Finalmente, el tratamiento etiolégico (diabetes, uremia, acidosis, etc.)
solucionaré los casos no considerados aqui.

ESTADO INTESTINAL

LOS GASES INTESTINALES.

FISIOPATOGENIA DEL METEORISMO. En el primero o segundo dia del

postoperatorio suele aparecer, con
relativa frecuencia, y especialmente en las intervenciones del abdomen, un
cuadro particular caracterizado por meteorismo, con acumulacién de gases
en el intestino, falta de evacuacion de dichos gases, eructos, nduseas, do-
lores, a veces intolerables, en todo el abdomen y sensacion de sofocacion
y malestar. El pulso es frecuente, el abdomen se halla muy distendido y
la auscultacién no revela ningin ruido. Todo ello se debe al relleno del
tractus intestinal por una gran cantidad de gases que el enfermo es incapaz
de evacuar normalmente. Estos gases provienen, dentro de lo probable,
del aire deglutido por el paciente durante la operacion y después de ella
¥, en minima parte, de las fermentaciones intestinales.

La dificultad o imposibilidad absoluta para evacuarlos depende de
varios factores: el intestino se halla en un estado de paresia refleja, cuya
manifestacién mis grave es el ileus paralitico postoperatorio (ver mis
adelante) ; el temor al dolor anula la prensa abdominal y el paciente no es
capaz de hacer esfuerzos efectivos en el sentido de la expulsién del gas;
en la parte terminal del recto pueden existir materias fecales que lo obs-
truyen. Los movimientos peristélticos de partes no paralizadas, y la misma

distensién del intestino, provocan los dolores de tipo célico, que molestan
mucho a los pacientes.

Prormaxis. La profilaxis de esta complicacién se consigue preparando

convenientemente al paciente, evitando los purgantes o gran-
des enemas que pudieran irritar el intestino, asi como también la constipa-
cién prolongada. Durante el acto quirtrgico se tratard con la mayor de-
licadeza a las visceras, para disminuir en lo posible las causas de parélisis
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refleja, por lesién nerviosa. En el postoperatorio se hari uso limitado de
los opidceos, especialmente por boca.

TRATAMIENTO.  El tratamiento puede iniciarse cambiando de posicién al
~ paciente; muchas veces el simple deciibito supino o
prono basta para provocar una abundante expulsién de gases que alivia
instantineamente. Ademads, conviene aflojar los vendajes apretados. Para
facilitar la salida de los gases, retenidos por materias o contractura del
esfinter anal, se recurre a la sonda rectal, que puede ser una sonda de
Nélaton de buen calibre (24 6 30) y que es introducida en el ano, bien
lubrificada. Naturalmente, en esta situacién se evitari el gota a gota rec-
tal, que no hace més que agravarla. Las aplicaciones calientes en el abdo-
men (cataplasmas, fomentos hiimedos) son convenientes para aliviar los
dolores.

Si estos medios paliativos no surten efecto ripidamente, se recurrira
a los pequefios anemas de solucién clorurada hiperténica, que excitando la
sensibilidad de la mucosa, provocan la evacuacién y ademés aportan clo-
ruros siempre necesarios. Se usa también con éxito el gote a gota hiperto-
nico rectal que, a poco tiempo de aplicado, tiene el mismo efecto que el an-
terior (véase pag. 447). Las inyecciones de solucién clorurada hiperténica
endovenosa, en cantidad de 20 cm.® repetidas dos o tres veces, son muy efi-
caces, especialmente si la paresia es acompafiada de hipocloremia. Puede
también recurrirse al extracto hipofisiario (Pitressin), inyectando una
ampolla y repitiendo la inyeccién a la hora, en caso de no obtenerse el
efecto apetecido. En igual forma utilizamos el efecto excitante del vago
de la fisostigmina o mejor de derivados sintéticos (Prostigmine). Inyec-
tamos una ampolla intramuscular o subcutinea, repitiendo el procedi-
miento a las 4 6 § horas en caso necesario.

El Esmodil tiene accién parecida y se usa en inyeccién intramuscular,
subcutinea y atn endovenosa. Para las dos primeras vias se emplea una
ampolla entera y para la endovenosa se utiliza media ampolla. La inyec-
cién se puede repetir cada 3 horas y su maximo efecto aparece a los
15 6 30 minutos. El Doryl (cloruro de carbaminoilcolina, tomo I, pagi-
na 425) se utiliza también en el meteorismo postoperatorio por su accién
sobre el parasimpitico, que se ejerce en forma mas duradera que la acetil-
colina, dada su mayor estabilidad. La dosis es de 0,25 miligramos en
1 cm.® de solucién por via subcutinea o intramuscular. Si a las dos horas
no se ha producido el efecto apetecido, se puede repetir la inyeccién sin
peligro. En pacientes robustos podria hacerse una sola inyeccién de dos
centimetros cubicos.

Cuando se usan estos preparados parentéricos para provocar la eva-
cuacién de materias fecales conviene asociarlos a pequesios enemas de
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150 @ 200 cm.® de agua con glicerina al 101%, que se ponen unos 30
minutos después de la inyeccién, es decir en el momento de su mayor
efecto sobre el peristaltismo.

LA EVACUACION INTESTINAL.

La permanencia en cama trae siempre una tendencia a la constipa-

cién que la operacién agrava alin mis, pues agrega todos los factores
que hemos estudiado en el parigrafo anterior como causas de meteorismo.
La detencién de las materias fecales no tiene mayor importancia en los
primeros dias, mis si se tiene en cuenta que la alimentacién del enfermo
produce escasos residuos (Mason). Pero a la larga esta situacién trae un
estado de intoxicacién que se traduce por lengua saburral, cefaleas, ma-
lestar y atin elevacién de temperatura. Por lo tanto la evacuacién intes-
tinal constituye una exigencia ineludible y que no debe ser nunca olvida-
da por el médico que cuida el postoperatorio. En ese sentido conviene
interrogar al paciente y exigir que se anoten en el cuadro clinico las
"disposiciones. El tratamiento de la constipacién postoperatoria se inicia
siempre alrededor del tercer dia, salvo contraindicacién especial (ope-
raciones en el ano, recto, sigmoides, plasticas perineales, etc.). General-
mente se emplean los enemas, ya sea jabonosos, aceitosos, glicerinados o de
cocimientos emolientes (malva y lino).

Los enemas jabonosos deben ser hechos con jabones puros, no irri-
tantes. Se evitarin los enemas practicados con demasiada presién, man-
teniendo bajo el irrigador. La cantidad oscilar4 entre 500 cm.® hasta 1 li-
tro; estos ultimos en el postoperatorio més avanzado. Su uso tiene la
ventaja de provocar una sola evacuacién, o dos a lo sumo, en el momento
deseado, con lo cual se evita interrumpir el reposo necesario.

Con frecuencia bastan los enemas para restablecer completamente el
peristaltismo normal. A ello contribuird el aumento de los residuos, ya
agregando vegetales a la dieta, ya administrando una o dos cucharadas
de vaselina liquida por dia o una cucharadita de alguna preparacién mu-
cilaginosa de las que existen en el comercio. Si esto no fuera suficien-
te, puede recurrirse a los purgantes, que tienen el inconveniente de irri-
tar el intestino, provocar evacuaciones multiples y, en general, actuar en
forma dificil de controlar. Los més usados son: el aceite de ricino en dosis
de 30 gramos asociado al extracto de belladona, si aparecen célicos; la
leche de magnesia en dosis de 1 a 3 cucharadas con intervalos de 1 hora.
De todos modos, nunca utilizamos los purgantes en los primeros dias del
bostoperatorio y silo lo hacemos cuando ya se ba conseguido una primera
evacuacion por enema.

La retencién de las materias fecales, prolongada durante un tiempo
excesivo, se acompafia de fenémenos alarmantes de tipo téxico y oclusivo.
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Los escibalos conglomerados en la parte inferior del recto dificultan la
evacuacién en forma tal que pueden exigir la extraccién por maniobras
digitales, sobre todo si aparecen fenémenos de rectitis o proctitis. En los
postoperatorios prolongados, cuando haya tendencia a esta complicacién,
se la podra evitar cuidando especialmente la evacuacién y poniendo a la
noche un enema de 50 a 100 cm.® de aceite tibio, a retener.

LA FIEBRE POSTOPERATORIA

El cuadro térmico del operado muestra, salvo rara excepcién, eleva-
ciones de temperatura que aparecen ya a las 12 6 24 horas y que pueden
prolongarse varios dias. Las causas de tales reacciones pueden tener origen
en la misma regién operada o deberse a complicaciones o enfermedades
intercurrentes.

Localmente sobran las razones que explican la elevacién térmica.
Sabemos que se desarrollan en la herida substancias termdgenas, prove-
nientes de la alteracién de los tejidos y del derrame hematico, que acttian
provocando algunas décimas de temperatura durante el primero o segundo
dia de la intervencién. A medida que progresa la cicatrizacién, si no
interviene ningtin factor infeccioso, estas substancias se reabsorben y la
temperatura vuelve a la normal.

Los heinatomas, sobre todo cuando se infectan y supuran, se mani-
fiestan por una brusca elevacién térmica, en general tardia (entre el
cuarto y el décimo dia), con fiebre alta, que pronto adquiere el tipo
séptico y que cesa, en general, en cuanto se evaciia la coleccién. Lo mismo
puede decirse de las infecciones de la herida ya de origen exdgeno o en-
dégeno (fistulas cecales, duodenales, cuerpos extrafios, etc.). Es conve-
niente tener siempre en cuenta tales posibilidades, atribuyendo a la ope-
racion la anormalidad del cuadro térmico vy aceptando otras causas sola-
mente después de haber excluido las de indole local.

En cuanto a las causas generales, se cuentan entre ellas las compli-
caciones pulmonares, especialmente cuando haya infeccién asociada o per-
tenezcan al tipo bronconeumdnico, observindose entonces temperaturas
elevadas caracteristicas. Las trombosis y las flebitis se acompafian también
de elevacién térmica. Igual cosa sucede con la refencién de materias fe-
cales, que a veces provoca temperatura, que desaparece con la simple
evacuacién del intestino. La peritonitis se inicia también con tempera-
tura, que crece conjuntamente con los fendmenos generales y locales.
Hay que considerar ademis la posibilidad de enfermedades infecciosas,
como la gripe y, en los nifios, las fiebres eruptivas. La parotiditis post-
operatoria da alta temperatura, cuyo origen se encuentra ripidamente
en la glindula afectada. En caso de temperatura inexplicable, conviene
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examinar el sedimento urinario, pues no es raro que dependa de pielitis,
pielonefritis o cistitis. Las inyecciones infectadas provocan abcesos pro-
fundos, causa de elevaciones térmicas que tardan a veces mucho tiempo
en ser interpretadas y finalmente, hemos observado muchos casos en que
la temperatura prolongada no pudo ser atribuida a ninguna causa cono-
cida, cediendo al fin a la terapéutica antiinfecciosa general y, también,
a la simple expectacién.

HIPO. POSTOPERATORIO

Constituye una complicacién sumamente molesta y que se asocia, a veces, con
estado nauseoso. Si bien su mecanismo es perfectamente conocido (contraccién
brusca del diafragma), la etiologia no es siempre clara. Se lo observa general-
mente en adultos por arriba de los cuarenta afios y especialmente después de in-
tervenciones abdominales, aunque también complica operaciones ortopédicas o
en cuello, térax, etc., pero con menor frecuencia. Puede ser provocado por
causas de indole general, como ser encefalitis, uremia (tenerla en cuenta en los
prostéticos y renales). La causa mis comin se encuentra en la irritacién de los
filetes del nervio frénico o del simpdtico y parasimpdtico viscerales. Asi, aparece
después de operaciones con gran manoseo de las visceras y, sobre todo, en la pe-
ritonitis y en el ileus avanzados. Existe también un bipo de causa indeterminada,
que es aquél que cede mis facilmente a la terapéutica, pues probablemente de-
pende de una hiperexcitabilidad refleja del nervio frénico asociada a un leve estado
de irritacién peritoneal.

TRATAMIENTO.

El tratamiento puede ser paliativo o dirigirse directamente a la in-
terrupcion del arco reflejo. El primero, apropiado como dijéramos para el
hipo sin causa determinada, se basa en la sedacién nerviosa con bromu-
ros, Luminal, escopolamina, opio, morfina sola o con papaverina y con
el empleo de anestésicos de la mucosa gistrica (agua cloroférmica o ioda-
da). Dan resultado a veces algunas maniobras, como la de retener la res-
piracién todo lo posible, o retener la respiracion mientras se toma un vaso
de agua a pequeiios sorbos, o provocar la biperpnea por inhalacion de CO®.
Este ultimo medio es con frecuencia eficaz.

INYECCION EN EL NERVIO FRENICO. — Cuando el hipo no cede con
esta terapéutica, lo que acontece sobre todo en los casos de irritacion peri-
toneal intensa, puede volverse una complicacién muy desagradable y pe-
ligrosa por el agotamiento fisico que entrafa. Por ello se estd autorizado
a combatirlo, atacando al arco reflejo por inyeccion de novocaina en el
nervio frénico, por via percutinea. La técnica es relativamente sencilla,
requiriendo como wnico instrumental una jeringa de cristal de 10 cm.® y
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una buena aguja para inyecciones intramusculares, fina, de 5§ 2 6 cm. de
largo. Se inyectan ambos nervios en la misma sesién. El paciente es co-
locado en dectibito dorsal, con cabeza en hiperextensién y méxima rota-
cién hacia el lado opuesto al que se opera. Bajo el dorso se coloca una
pequefia almohadilla, a nivel de la cuarta vértebra dorsal.

Fic. 7

El sitio de la inyeccién se determina por reparos anatémicos y lineas
que se trazan con un lapiz dermogrifico (ver fig. 7). Por el punto
medio de la linea cricoides —escotadura esternal—, se traza una perpen-
dicular. En el cruce de esta perpendicular con el borde externo del haz
clavicular del esterno-cleido-mastoideo, se encuentra el punto donde debe
introducirse la aguja, la que luego se dirige normal al plano cutineo hasta
encontrar la resistencia de la aponeurosis del escaleno anterior. A este
nivel, y previa aspiracién para comprobar que la punta de la aguja no se
halla en la luz de un vaso, se inyectan 20 cm.? de novocaina al 2 %.

En el hipo post-encefalitico, y siempre que su intensidad y rebeldia lo
justifiquen, se puede también abordar operatoriamente el nervio frénico,
para interrumpirlo con precisién y en forma temporaria (compresién o
alcoholizacién) o definitiva (avulsién). Este dltimo procedimiento fué
descripto, por vez primera en el mundo, por el médico argentino Eduardo
Wilde quien, en su famosa tesis de 1870 “El hipo”, hizo la indicacién y
la descripcién precisa de la técnica quirtirgica, cuarenta y un afios antes
de la primera operacién, ejecutada en el hombre por Stiirz.

RETENCION DE ORINA
FISIOPATOGENIA.

Esta complicacién aparece en un buen nimero de operados y especialmente
en aquellos que han sufrido intervenciones en las regiones inferiores del abdomen
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(operaciones ginecoldgicas, urolégicas, sobre el intestino, pldsticas herniarias, va-
ricocele, etc.).

La etiologia de la retencién no es perfectamente conocida, aunque parece
que son varias las causas que pueden intervenir para producirla. Asi, la falta de
hdbito para orinar en deciibifo horizontal puede actuar psiquica o materialmente
impidiendo la evacuacién. El dolor en la herida operatoria, al disminuir el efecto
presor de los musculos abdominales, obra en igual sentido. En cuanto a las -
fluencias directas sobre la vejiga, pueden ser ellas de indole mecdnica o funcional.
Las primeras se observan cuando se han practicado maniobras quirdrgicas en su
inmediata vecindad o cuando, de resultas de un parto o por compresién de algin
tumor pelviano, la musculatura vesical ha perdido su tono. Los trastornos fun-
cionales son la expresién de la paresia de la musculatura lisa, que es uno de los
sintomas integrantes de la enfermedad postoperatoria. En esta situacién, y debido
al desequilibrio neurovegetativo existente, se produce una contraccién refleja del
esfinter vesical con paresia del cuerpo del 6rgano y acumulacién de orina que
puede alcanzar cantidades considerables.

Los sintomas de la distensién vesical se hacen sentir ya desde las primeras ho-
ras, especialmente si la diuresis es buena. La intolerable sensacién de distensién
exige la intervencién del médico para corregirla, y ésta debe ser lo suficientemente
precoz como para calmar cuanto antes la molestia y, sobre todo, impedir la

sobredistension, la pérdida del tono muscular y las lesiones de la mucosa, que
favorecen la aparicién de cistitis.

TRATAMIENTO.

PROCEDIMIENTOS GENERALES. — La profilaxis de la retencién de
orina postoperatoria debe hacerse habituando al paciente, en el periodo
preoperatorio, a evacuar su vejiga, en decubito horizontal.

Una vez aparecida la complicacién, puede recurrirse a medios palia-
tivos muy conocidos, como ser las aplicaciones calientes sobre el bajo
abdomen, el ruido de un chorro de agua que corre, el calmar el dolor post-
operatorio y, si el caso lo permite, el hacer parar o sentar al operado con
toda precaucién para evitar esfuerzos peligrosos.

Si fracasan estos medios, se tratard de excitar ¢l tonismo muscular,
ya directamente, ya por via nerviosa. En el primer caso recurrimos a
los irritantes de la mucosa como ser la hexametilentetramina (Urotropina)
en inyeccién endovenosa, de § a 10 cm.® de solucién al 40 %. Esta medi-
cacién estd contraindicada en las lesiones renales graves.

El acetato de potasio ha sido recomendado por via oral, en bebida
con 6 g. en 150 de vehiculo, no pasando de esta cantidad por dia.

Cuando se quiereactuar ‘excitando la inervacion motora vesical, se
recurrird a los medicamentos que obran sobre el parasimpético como la
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Pituitrina, el Pitressin, la pilocarpina, etc. Entre ellos el mis eficaz parece
ser el cloruro de carbaminoilcolina (Doryl). Se inyecta una ampolla
intramuscular o subcutinea y el efecto se produce, en general, a los
10 6 20 minutos. En caso necesario se puede repetir la inyeccién 1 a 2
horas después. (Para mayores detalles sobre la farmacologia de estos
medicamentos, véase tomo II, 1* parte, pig. 324).

INSTILACIONES ENDOURETRALES. — Cuando estos procedimientos no
proporcionan el resultado apetecido, y muchas veces atn sin llegar a su
empleo, hemos recurrido, con singular éxito, a la instilacién endouretral de
glicerina boricada al 3 %, esterilizada. Su accién se traduce en una irri-
tacién de la mucosa de la uretra posterior y del cuello vesical que provoca
la miccibn, en buena parte de los casos, a los pocos minutos de efectuada
la aplicacién. La instilacién debe ser practicada de acuerdo a las reglas
de la més rigurosa asepsia, como las que recomendamos para el sondaje
vesical, pero con la diferencia que en este caso, sélo se utiliza una jeringa
de cristal o de Bonneau, con 10 cm.® de glicerina boricada, que son inyec-
tados suavemente en la uretra, aplicando la boquilla contra el meato. Si
se considera necesario, puede repetirse el procedimiento sin inconveniente
alguno a los 20 6 30 minutos.

SONDAJE VESICAL. — En caso de fracaso y si la distensidon vesical
va aumentando en forma peligrosa, se impondri la evacuacion artificial
de la vejiga por sondaje. Esta maniobra es sumamente delicada, si se tienen
en cuenta sus consecuencias, pues la vejiga sobredistendida esti en condi-
ciones ideales para infectarse y el menor descuido conduce a una cistitis.
Por ello, esta pequeia intervencién debe ser siempre ejecutada por un
médico, perfectamente enterado de su técnica y no debe dejarse en manos
de practicantes o enfermeros. Ademis, conviene que su ejecucién no sea
postergada demasiado, para no acrecentar las causas de complicacién.

El operador se aseptizard cuidadosamente las manos y calzard guan-
tes de goma esterilizados y, previa desinfeccién del meato y adyacencias
con una solucién adecuada (Mercurocromo, Rivanol, etc.), introducird
suavemente en la uretra una sonda de Nelaton de calibre apropiado y este-
rilizada. El pasaje de la sonda seri facilitado lubricindola con glicerina
estéril o con aceite gomenolado al 10 %. Transpuesto el cuello vesical, sur-
gira la orina y, una vez vaciada la vejiga y antes de retirar la sonda, podri
terminarse con la inyeccién de algunos centimetros ctibicos de aceite go-
menolado o glicerina boricada, como agentes desinfectantes suaves. En ge-
neral preferimos no llegar a este recurso sin haber antes agotado todos los
otros medios descriptos, pues el peligro de la cistitis existe aiin con la
técnica mds cuidadosa. Dirigimos al lector al capitulo correspondiente,
para el tratamiento de esta complicacién. (Tomo II, 1* parte, pig. 477).
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ANURIA POSTOPERATORIA

Para prevenir esta grave complicacién, cuya fisiopatologia se ha estu-
diado ya en el tomo II, parte I%, pig. 316, se procurari obtener un perfecto
balance hidro-acuoso de acuerdo con los resultados proporcionados por
la exploracién funcional de los rifiones. Una vez que la disminucién de la
cantidad de orina sea ya tan pronunciada que imponga recurrir a la
terapéutica activa, se indicarén las inyecciones de solucién glucosada hiper-
ténica al 40 % 6 50 % en cantidades de 30 a 50 cm.® cada seis horas, en
inyeccién endovenosa, o bien en forma de inyeccién gota a gota conti-
nuada, por la misma via, en dosis de 200 a 300 cm.? por dia. Se agregarin
los restantes recursos ya enumerados en el capitulo arriba indicado: re-
vulsién local, cateterismo del rifién antirico con excitacién de la pelvis
renal con pequefias cantidades de agua caliente, anestesia del esplacnico,
distensién vesical por el método de Pasteau, etc.

PAROTIDITIS POSTOPERATORIA

ETIOLOGIA Y SINTOMATOLOGIA.

Esta complicacién se presenta con preferencia en los pacientes que han sido
sometidos a anestesia general, aunque no es privativa de ellos, pues puede aparecer
también con las anestesias periféricas. La creemos una manifestacién de dismi-
nucién de defensas, y su etiologia ha sido atribuida a varias causas como ser:
a) traumatismos ocasionados por los dedos del anestesista al elevar la mandi-
bula; b) infecciones de origen hematdgeno; c) obstruccién mecinica del con-
ducto de Stenon por el espesamiento de la saliva, que se observa después de las
operaciones; d) infeccién canalicular ascendente, de origen bucal. Esta dltima
suposicién es la que encuentra hoy mas partidarios, atribuyéndose la infeccién a
la disminucién de la secrecién salivar, que acompafia a la deshidratacién postope-
ratoria, y que se provoca por la falta de alimentos.

La enfermedad se inicia con dolores en la region parotidea, tumefaccién
de la glindula, fiebre y mal estado general, pudiendo ser tan grave como para
levar al fallecimiento del enfermo. La compresién de la regién enferma permite
hacer surgir gotas de pus por el ostium del conducto de Stenon.

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO. La profilaxis se harid con cuidadosa hi-

giene bucal pre y postoperatoria, prac-
ticada con lavado de los dientes y buches abundantes y, si se desea, lige-
ramente antisépticos. Ademds, la alimentacién precoz, y sobre todo la
masticacién, contribuyen al funcionamiento de la glindula y al drenaje

de sus canales. La sequedad bucal se combatird principalmente con la
correcta hidratacién del enfermo.
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El tratamiento, una vez aparecidos los primeros sintomas, consiste
en caso necesario, en corregir el equilibrio liquido. Se favorecerd el fun-
cionamiento glandular, haciendo masticar al enfermo, dindole caramelos
blandos, posiblemente 4cidos, que excitan la secrecién, o goma de mascar.

Si el conducto se obstruye con pus, se lo podri lavar con suero in-
troducido por una jeringa y aguja roma delgada. Los fomentos calientes
sobre la regién contribuirin a aliviar al enfermo. No somos partidarios
del masaje de la glindula, preconizado por algunos, y que va en contra
del principio biolégico de hacer reposar los tejidos inflamados. Si no se
ha llegado a la supuracién, serd muy 4til la sulfamidoterapia, a veces de
accién notable.

RADIOTERAPIA. — Como medio coadyuvante y capaz de yugular el
proceso, o por lo menos acortar en mucho su evolucién, se encuentra la
radioterapia local, que se practicard asociada a las otras medidas. Trans-
cribimos el esquema de tratamiento de Pendergrass y Hodes: Primer dia,
125 R.; segundo dia, 150 R.; tercer dia, 100 R.; cuarto dia, sin tra-
tamiento; quinto dia, 100 R. si fuera necesario. Como resultado obsér-
vase una disminucién de la tumefaccién y del dolor, y, en ciertos casos, la
curacién.

INTERVENCION QUIRURGICA. — Si se produce la fusién purulenta de
los 16bulos glandulares estd indicada la intervencién, para evacuar la co-
leccién. Ella deberi hacerse por incisiones disimuladas, en lo posible, apro-
vechando la linea de nacimiento del pabellén auricular. Disecado el col-
gajo cutineo, o incindida directamente la piel sobre la coleccién, se pro-
cederd a dilacerar el tejido glandular hasta ella, teniendo buen cuidado
de no lesionar las ramas del facial, lo que podri ser posiblemente evitado
actuando con instrumentos romos y paralelamente a su direccién general.

LEVANTAMIENTO DEL OPERADO

Mucho se ha hablado sobre este tema, sobre todo debido a la ten-
dencia de ciertos cirujanos de acortar los términos del postoperatorio,
haciendo que sus operados abandonen precozmente la cama. Dichas pric-
ticas que para algunos tendrian, como veremos més adelante, ciertas ven-
tajas, s6lo se explican otras veces por razones de vanidad profesional.
Creemos que, usadas sistematicamente, no pueden aceptarse pues la indi-
cacién del momento en que el paciente debe levantarse y reanudar su
vida normal, depende mucho de factores individuales que varian enor-
memente de enfermo a enfermo.

El hombre enérgico, en plena vitalidad y que ha sufrido una pe-
quena intervencién, puede recobrarse tan pronto como para estar en
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condiciones de abandonar la cama a las 24 6 48 horas de la operacién;
todo lo contrario sucederd con el pusilinime, el ansioso, etc, aunque la
intervencién y la técnica hayan sido exactamente iguales.

Tiene su importancia también la enfermedad y el tipo de operacion
efectuada. Las grandes operaciones. en gistricos, hepiticos, cancerosos, la
reseccion de tiroides en el Basedow, las operaciones ortopédicas en miem-
bros inferiores, etc., exigen periodos mds largos para volver a la norma-
lidad, y que se extienden entre una y dos semanas. Los cardiacos, los
hipertensos, los renales, entran también dentro de esta categoria,

Debe también tenerse en cuenta que las beridas tardan por lo menos
siete dias en alcanzar una resistencia mecinica aceptable y que aiin a los
quince dias la cicatrizacion no es completa. Por lo tanto, las plasticas her-
niarias o las eventraciones requeririn un periodo de reposo minimo de
dos semanas. En cambio, las incisiones en diafragma, con separacién de los
distintos planos en direcciones diferentes (por ejemplo la de Mc Burney),
toleran perfectamente el levantamiento inmediato. De todos modos, la
tendencia actual del tratamiento de las heridas, basada en las leyes que
rigen la biologia de los tejidos, propicia el reposo mas absoluto de las
partes para favorecer la cicatrizacién.

Los sostenedores del levantamiento precoz (Chalier, Kayser, Zeno,
etc.) lo prefieren, pues creen con él disminuir las complicaciones post-
operatorias pulmonares y mejorar la circulacién de retorno, evitando las
trombosis y las embolias, debido a la accién de las contracciones muscu-
lares. En caso de participar de sus ideas, recomiéndase la cuidadosa obser-
vacién clinica de los operados en el tiempo de convalecencia y el uso de
materiales no reabsorbibles en las suturas, que mantienen la resistencia me-
canica a través del periodo de cicatrizacién.

LA ENFERMEDAD POSTOPERATORIA

Muchos de los sintomas que presenta el operado y que hemos estudiado en
los capitulos precedentes pueden adscribirse a la llamada enfermedad postopera-
toria, que conmsiste en un sindrome que se manifiesta clinicamente por vémitos,
meteorismo, ileus paralitico, retencién de orina, oliguria o anuria, y perturbacio-
nes bumorales. Estas han sido objeto de interesantes estudios en nuestro pais por
Ferracani y Mazzini y aun a riego de valor sobre lo dicho en capitulos anteriores
hacemos notar otra vez, una referencia a tan importante cuestién.

El origen de tales perturbaciones parece hallarse en la destruccién de los
tejidos de la regién operada, que da lugar a la reabsorcién de una enorme cantidad
de moléculas albuminoideas en via de desintegracién. Igual situacién preséntase
cuando dicha destruccién de tejidos ha sido provocada por otros agentes mecé-
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nicos o fisicos, como sucede en los grandes traumatismos, en las quemaduras,
congelaciones, etc.

Las moléculas albuminoideas producen, al desintegrarse, substancias llamadas
polipéptidos que, vertidas en la circulacién, son paulatinamente transformadas
por la glindula hepitica, que en pequedia parte las hace utilizables para el or-
ganismo, mientras que el resto es cambiado en moléculas més sencillas y fi-
cilmente eliminables, bajo forma de urea. Por lo tanto, si la funcién trans-
formadora del higado y la eliminadora de los sistemas de excrecién, especialmente
del rifidn, se hace perfectamente, los sintomas de la enfermedad postoperatoria son
leves o nulos. Si, en cambio, el exceso de substancias téxicas (polipéptidos) sobre-
pasa la capacidad funcional de estos sistemas o ellos tienen deficiencias que les
impiden cumplir plenamente con su cometido, aparecen los sintomas mds arriba
descriptos, exigiendo medidas correctoras si se quieren disminuir sus graves con-
secuencias.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

De acuerdo con Ferracani, creemos que el diagnéstico y tratamiento de esta
situacién debe basarse en un cuidadoso estudio de sus manifestaciones, para no
correr el riesgo de atribuir a ella exclusivamente los sintomas observados. Pudie-
ra suceder que complicaciones sobreagregadas, como la peritonitis o la oclusién
intestinal, agraven la enfermedad postoperatoria, manifestindose con signos pa-
recidos que, descuidados por el médico, lo sorprenden con las consecuencias pre-
visibles. Por lo tanto, la observacién clinica del enfermo se asociard con el estudio
de las alteraciones bumorales, cuya importancia debemos recalcar nuevamente
aqui, teniendo sobre todo en cuenta su decisiva influencia en el tratamiento y en
el pronéstico de la afeccién.

Pricticamente se procede al dosaje de la nrea en suero, de la cloremia, y, si
se considera necesario, de la polipeptidemia. El aumento de la azoemia representa,
como dijimos mas arriba, el resultado de la actividad hepitica que se refleja, con
buen funcionamiento renal, en un aumento de la urea urinaria. La polipeptidemia
es indice de la cantidad de sustancias nocivas circulantes y su elevacién, sobre
todo con descenso de la azoemia, hard sospechar un mal funcionamiento del hi-
gado. El nivel del cloro sanguineo muestra, a su vez, la eficacia de uno de los
sistemas de defensa del organismo, pues la hipocloremia se debe a la migracién
del cloro hacia los tejidos donde contribuiria a limitar la proteolisis (Orr y
Haden). En cambio el cloro sanguineo normal o aumentado, asociado a las de-
més alteraciones, prueba la existencia de una retencién clorurada, reflejo de insu-

ficiencia hépato-renal.

CLASIFICACION Y TRATAMIENTO.

Partiendo de estos estudios, Ferracani acepta la existencia de dos
sindromes principales: 1° la hiperazoemia con hipocloremia y alcalosis, con
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" disminucién de la reserva alcalina, que es el mis comin y muestra la
accién del higado sobre los polipéptidos y la migracién del cloro humoral
hacia los tejidos. Su tratamiento l6gico se base en la ferapéutica de reclo-
ruracion, tal como fuera indicada anteriormente (el equilibrio de las sales),
con el agregado de las inyecciones de solucién glucosada e hipertonica, con
insulina, destinada a sostener y mejorar el funcionamiento del higado.

2° La biperazoemia con cloremia normal o hipercloremia en el que
hay una lesién renal sobrecargada o una diuresis insuficiente, que impide
el correcto funcionamiento del rifién. Este sindrome se acompafia con
acidosis y su tratamiento 10 requiere aumentar los cloruros, pues ellos, al
ser retenidos, se hallan en cantidad suficiente. En cambio, convendri
extremar las medidas destinadas a mejorar la funcién hepitica inyectando
glucosa e insulina. Esta terapéutica, unida a todo lo que contribuya al
aumento de la diuresis, servird también para corregir la acidosis y norma-
lizar en lo posible el rifidn.



Carituro VII

COMPLICACIONES NERVIOSAS POSTOPERATORIAS

PorR EL DR. HEcTorR MARINO

El enfermo operado puede presentar complicaciones nerviosas atri-
buibles a alteraciones centrales o periféricas y cuyo origen asienta ya en
la anestesia, ya en las caracteristicas de la intervencién, ya en alteraciones
de la nutricién, de glindulas de secrecién interna, del higado o de los
emunctorios. Ellas dependen, en ltima causa de la toxemia, que puede
ser enddgena o exégena (medicamentosa).

MANIFESTACIONES NERVIOSAS POR LA NARCOSIS. La narcosis, especial-
mente aquella en que
la falta de oxigeno provoca un aumento de la tensién, puede dar lugar,
en sujetos predispuestos, a hemorragias cerebrales que se manifiestan ya
durante la intervencién, con los sintomas conocidos. El anestesista nota
que, de golpe, cambia el ritmo respiratorio, volviéndose estertoroso y se
observan asimetrias pupilares. La respiracién se hace “fumando la pipa”
(Forgue) y el despertar es irregular, comprobindose la existencia de
hemiplejia, afasia, etc.

El tratamiento de esta complicacién es, en realidad, el de la hemo-
rragia cerebral. La profilaxis se hard, en los predispuestos, evitando las
anestesias generales, sobre todo en circuito cerrado, pues ellas favorecen
altamente la congestién visceral. Se preferira la anestesia local y, de lo
contrario, se recurrir al éter o gases en circuito abierto y con alta can-
tidad de oxigeno.

COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA RAQUIDEA. La anmestesia raquidea
puede también presen-
tar complicaciones nerviosas postoperatorias de diversa indole, atribuibles
ya a la misma anestesia, ya a defectos de técnica.

La mis comun es la cefalea y la raquialgia, cuya frecuencia oscila
entre 10 y 20 %, seglin se consideren todos los casos serios o se incluyan
también los casos leves. Se la ha atribuido a reacciones meningeas difusas
que, para Dogliotti, serian causadas sobre todo por las técnicas compli-




398 HECTOR MARINO

cadas, con inyeccién de aire y extraccién de grandes cantidades de liquido
céfalo-raquideo (Kirschner, Pitkin). Ademds, actuarian modificaciones
vasomotoras, provocadas por el estimulo de las soluciones inyectadas, con
espasmos vasculares y anemia de grandes secciones del sistema nervioso
central. Finalmente, las variaciones de tensién del liquido céfalo-raquideo,
si alcanzan cifras altas, se manifiestan con molestias acentuadas.

La profilaxis de estas complicaciones se hace de la siguiente manera
(Dogliotti) :

1) Utilizar sales anestésicas puras, disolviéndolas en el liquido cé-
falo-raquideo;

2) evitar el barbotaje prolongado y la inyeccién brusca;
emplear agujas finas, tratando de punzar una sola vez el saco
dural;

4) hacer inyecciones previas de cafeina y efedrina.

Para el tratamiento se harin las siguientes indicaciones:

1) DPosicién del paciente en dectbito dorsal, con la cabeza baja,
lo que es siempre suficiente, salvo en casos de hipertensién, en
que serd mis favorable la posicién semisentada;

2) Biancalana (citado por Dogliotti) aconseja una inyeccién diaria
de fartrato de ergotamina (Gynergeno), por su accién parali-
zante del simpético;

3) inyecciones endovenosas de solucién clorurada hiperténica (30 a
40 cm.® al 20 %) o de 20 a 30 cm.® de agua destilada. Dado
que ambas actian muchas veces con igual eficacia, en el mismo
individuo, hay que creer con Dogliotti que su efecto no puede
atribuirse a una variacién en la tensién del liquido céfalo-raqui-
deo de origen osmético, sino a modificaciones de la permeabi-
lidad vascular desencadenada por la ripida variacion de la ten-
sion osmatico que ellas ocasionan;

4) en caso de gran hipertension del liquido céfalo-raquideo, con
sintomas serios, se estd autorizado a efectuar una puncion lum-
bar evacuadora, mientras que si hay hipotensién, aconséjase la
inyeccién subaracnoidea de solucion glucosada isoténica.

Otras complicaciones atribuibles a la anestesia raquidea son los
vémitos tardios y la hiperpirexia. Esta Gltima, originada por una posible
lesién de los centros termorregulares, puede ser combatida tinicamente
con las envolturas frias, como se hace en los tifoideos, pues los otros
métodos terapéuticos fracasan.

En cuanto a los #rastornos merviosos periféricos, la lesion motora
mas comin es la pardlisis del 6culo motor externo que se ve, sin embargo,
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raramente y que representa una reaccién téxica de los pacientes que han
tenido fenémenos postanestésicos muy pronunciados (cefaleas). Cede en
dos o tres meses, siendo su mejor tratamiento la oclusién del ojo afectado.
Se han observado también #rastornos esfinterianos de mediana gravedad,
que ceden a los pocos dias y perturbaciones sensoriales y trdficas, atri-
buibles ya a lesién directa de las raices nerviosas, por herida ocasionada
por una técnica incorrecta, o a fendémenos tdéxicos.

PARALISIS PERIFERICAS. — Obsérvanse con cierta frecuencia, después
de la narcosis, paralisis periféricas que comprenden tanto el miembro
superior como el inferior. En el primero toman el #ipo de Duchenne-Erb
y son debidas a la compresion de las raices del plexo cervical entre la
clavicula y la primera costilla, o entre la clavicula vy las apdfisis trans-
versas de la 6° y 7% cervicales. Suceden cuando, durante la anestesia y
estando el paciente en Trendelenburg, se dejan caer los brazos en abduc-
cién forzada, pudiendo también deberse al uso de hombreras no acolcha-
das convenientemente.

Pueden existir ademds parilisis en el territorio del radial y, mas
raramente, del cubital, ocasionadas por apoyo incorrecto de los brazos
contra la mesa, ligaduras apretadas o el empleo del lazo o garrote hemos-
tatico.

En el miembro inferior acontece lo mismo y por igual causa con el
cidtico popliteo externo, que puede ser comprimido a nivel de la cabeza
del peroné.

La profilaxis de esta complicacién se hace evitando la abduccién
forzada y prolongada de los miembros superiores, acolchando perfecta-
mente las hombreras y envolviendo los brazos en esponjas de goma o en
algodon, con el objeto de evitar la presién directa de las ligaduras o de
los salientes de la mesa operatoria. En cuanto a los lazos hemostaticos,
serén sustituidos definitivamente por el manguito neumitico de un apa-
rato de medir presién arterial, llevando la presién a 250 milimetros de
mercurio y no prolongando mis de dos horas seguidas su accién. Para
el miembro inferior, se protegerd la zona indicada con una almohadilla
ad hoc.

La evolucion de estas parilisis es generalmente benigna. Desapa-
recen en un periodo que oscila entre la semana y los dos o tres meses,
con un simple tratamiento coadyuvante de masaje, electroterapia, inmo-
vilizacién en posicion de funcién (valvas enyesadas o aparatos ortopé-
dicos). Si la situacién se prolonga, y especialmente en el caso de las pard-
lisis del plexo braquial, podri estar indicada la exploracion quirirgica
destinada a la liberacién de las raices lesionadas, que pudieran hallarse
incluidas en el tejido fibroso cicatricial.



400 HECTOR MARINO

LAS PSICOPATIAS DE LOS OPERADOS.

Se trata de una complicacién afortunadamente no muy comin y que se
observa ya inmediatamente después de la operacién, ya en el postoperatorio mds
alejado. Puede aparecer en sujetos normales del punto de vista psiquico, pero es
mas probable que sobrevenga en aquellos que tengan taras previas y en los cuales
la intervencién acttia como fenémeno desencadenante de la alteracién mental.
Se observan con cierta frecuencia en las mujeres que han sido intervenidas en
sus érganos genitales.

Las causas mis comunes consisten: 1°, alferaciones graves de la nutricidn,
como las que se ven en la inanicién de las estenosis del tubo digestivo; 29, perfur-
baciones de las secreciones internas, tal como sucede en los hipertiroidismos
agudos; 3°, lesiones hepiticas graves, con atrofia aguda o degeneracién, acompa-
fiadas de delirio y graves trastornos generales; 4°, foxemias por sepsis avanzadas,
grandes intervenciones, traumatismos, medicamentos (iodoformo), o alcobdlicas.

Las formas agudas consisten generalmente en estados delirantes, con alta
temperatura, movimientos desordenados, que obligan a atar al operado en la
cama para evitar complicaciones del lado de la herida.

Las formas tardias, especialmente las que aparecen en las mujeres interve-
nidas ginecolégicamente y en ciertas toxemias, toman, en cambio, el caricter
de estados melancélicos con negativismo, ideas de suicidio, depresién fisica y
psiquica acentuada, con directa repercusién sobre el estado general. Tanto en
uno como en otro caso, deben tomarse precauciones especiales contra posibles

complicaciones de parte del aparato circulatorio y respiratorio, dependientes de
la disminucién de las defensas.

El tratamiento de las psicosis del primer tipo, con delirio y excitacién,
se hard colocando al paciente en un ambiente tranquilo y oscuro, inmo-
vilizindolo si fuere necesario y cuidindolo con un enfermero permanente,
evitando la presencia de familiares o visitantes. Ademds, se recurriri a
los sedantes, como los bromuros, en dosis de 2 a 3 g. diarios o bien, los
barbittricos como el Luminal o Gardenal, 10 centigramos 2 a 3 veces
al dia, o enemas a retener con 1 g. de cloral.

Habra que tener especial cuidado con la alimentacién, evitando la
deshidratacién répida, por la actividad muscular excesiva, suministrando
liquidos en abundancia, que contribuirdn a la eliminacién de los téxicos,
mejorando el funcionamiento de los emunctorios (enemas evacuantes).

Al mismo tiempo, se buscard la causa de la complicacién, investi-
gando posibles insuficiencias hepaticas, colecciones purulentas, retencio-
nes de materias fecales, etc., y tratdndolas-en consecuencia. En el delirio
de los febriles se usars de los antitérmicos con parsimonia, dado que signi-
fican siempre un aporte téxico mis, prefiriendo, en cambio, las bolsas
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de hielo sobre la cabeza y la regién precordial, las envolturas con sibanas
empapadas en agua helada y las lociones generales frias (especialmente
utiles en el hipertiroidismo post-operatorio). Durante el periodo de estado
de la complicacién, habri que cuidar escrupulosamente las heridas opera-
torias, examindndolas con frecuencia, pues los esfuerzos pueden dar lugar
a desuniones con eventracién o evisceracién, sobre todo después de las
laparotomias.

Los estados melancélicos obligan a cuidar la alimentacién, que a veces
debe ser hecha en forma forzada, por sonda. Ademis, se hara profilaxis de
las complicaciones pulmonares, a que son propensos estos pacientes. Las
ideas suicidas obligarin a medidas especiales de wvigilancia, permanentes
9 cuidadosas. El tratamiento serd completado con la investigacién de las
posibles causas y su correccién de acuerdo con lo dicho mis arriba, aunque
el prondstico de estos casos es siempre grave, pues exigen un largo trata-
miento y ademds porque puede producirse una caquexia progresiva y
mortal.

Los ALcoHOLISTAS. — Tratamos estos enfermos en un pérrafo apar-
te, pues consideramos que ellos presentan un problema especial. Asi, se
observan en este caso dos tipos de psicosis postoperatoria: la primera se
manifiesta con ideas delirantes, temblores, dolores de tipo neuritico, par-
lisis, parestesias. La segunda, mucho mis grave, consiste en el delirium
tremens, en el cual las alucinaciones dominan al paciente, el delirio coin-
cide con temblor y convulsiones, extrema inquietud y fiebre elevada que,
al continuar tal estado, es sustituida por estupor, coma y muerte.

La profilaxis de esta complicacién consiste en recurrir a las medidas
preconizadas en la parte correspondiente en el tratamiento preoperatorio.
El tratamiento se basari en la sedacién del paciente, para lo cual el reme-
dio soberano es el opio, bajo forma de léudano y el alcohol a pequeiias
dosis. Una buena combinacién de ambos es sugerida por Rochard, con el
vino laudanizado, que se consigue agregando 10 a 40 gotas de Laudano a
un litro de vino, que deberi tomarse durante el dia. Serd indispensable, al
mismo tiempo, mejorar el estado del higado aumentando las reservas de
glucégeno (solucién glucosada hipertdnica e insulina) y conseguir una
diuresis alta mediante la administracién abundante de liquido que, si no
se puede hacer por boca, se hari por via parenteral, ya subcutinea, ya
endovenosa. Finalmente, le vitamina Bi inyectable, a alta dosis, servird
para combatir los trastornos neuriticos y coadyuvar al tratamiento de las
perturbaciones circulatorias, frecuentes en estos pacientes.



Carpituro VIII
COMPLICACIONES PULMONARES

Por EL Dr. HEcTorR MARINO

DEFINICION.

Las afecciones pulmonares postoperatorias son aquellas que se desarrollan
a raiz del acto quirtirgico, o en pacientes que ya han sido operados. Son, en general,
condicionadas por factores predisponentes y constituyen una de las causas mis
importantes de morbilidad en el periodo postoperatorio. Resumiendo varias esta-
disticas, encontramos que se presentan, mis o menos, en el 3 9% de los casos.
Sin embargo, esta cifra parece hallarse por debajo de la realidad, pues muchas
formas leves, que se manifiestan sélo con ligera tos, malestar y alguna elevacién
febril, pasan inadvertidas, explicando asi las oscilaciones de los resultados estadis-
ticos, que van desde el 3 % hasta el 11 y 14 %, cuando los exdmenes clinicos han
sido practicados por personas especializadas (King). En general, puede consi-
derarse que las cifras dadas por E. Finochietto, de § a 7 % segin los afios,
se acercan en mucho a la verdad.

En cuanto a la gravedad de este tipo de complicacién, es bastante grande;
puede calcularse que el 0,5 % de los operados sucumben a ella y todos los afios, en
la ciudad de Buenos Aires, 500 fallecimientos se atribuyen a tal origen.

CAUSAS PREDISPONENTES.

Existen factores estacionales y factores individuales que condicionan su apa-
ricién. Los primeros se manifiestan con un aumento en los meses frios, coinci-
diendo con el mismo aumento observado en las afecciones pulmonares de otra
indole. En cuanto a los factores individuales, ellos dependen de la edad, sexo y es-
tado previo del paciente y del tipo de operacién.

La edad. — Los ancianos, con malas condiciones circulatorias y procesos
bronquiales crénicos, parecen especialmente propensos; pero, considerando el total
de los operados, se presentan més casos entre los 20 y 30 afos, pues dentro de
estas edades se practican la mayoria de las intervenciones.

El sexo. — Las mujeres son atacadas mas raramente, atribuyéndose la dife-
rencia al #ipo fordcico de respiracién que predomina en ellas, lo que establece
una proporcién de 4:1 a su favor. En el hombre, la respiracién preponderante-
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mente abdominal y el factor irritativo que implica el Zabaquismo, serian las cau-
sas mas desfavorables.

El estado previo del paciente. — Como dijéramos en el capitulo correspon-
diente a la preparacién preoperatoria, la disminucién de las defensas en los
enfermos de larga data, anémicos, intoxicados, deshidratados, etc. y el descenso del
tono muscular que la acompafia, disminuyen la ventilacién pulmonar y aumentan
las probabilidades de neumopatias. Ademis, el mal estado circulatorio (astenia
cardiovascular, rémora en la pequefa circulacién, etc.), la fendencia a las trom-
bosis y embolias, los estados gripales previos y no bien curados, la sepsis orofa-
ringea, etc., intervienen como factores importantisimos.

El tipo de operacién y de anestesia. — Calculando una morbilidad general
del 3 %, se encuentra que las complicaciones pulmonares postoperatorias aparecen
con una preponderante preferencia en los laparatomizados o sometidos a interven-
ciones en el abdomen y partes vecinas. Asi, su porcentaje en estos pacientes os-
cila alrededor del 4 %, mientras que en los laparatomizados supraumbilicales llega
al 8 %, y desciende a 0,4 % en las operaciones de cuello y miembros. Ademis,
las operaciones en procesos sépticos o complicados con fendmenos inflamatorios,
aumentan también el peligro de neumopatias por la posibilidad de implantacién
de trombos infectantes.

En cambio, el #ipo de anestesia no parece tener importancia decisiva. Duran-
te mucho tiempo se creyé que las substancias irritantes, empleadas en la narcosis,
eran causa exclusiva de las lesiones pulmonares, pero largas series de casos han
demostrado que no hay gran diferencia entre la anestesia general y las anestesias
periféricas, siempre que aquella sea administrada por manos hibiles, indicindose
el tipo mds apropiado, disminuyendo los vémitos y secreciones y el peligro de su
aspiracién durante la operacién o en un despertar innecesariamente prolongado.

Finalmente, para ésta como para otras complicaciones, puede decirse que
la técnica quirtirgica perfeccionada, con abolicién del trauma indtil de los teji-
dos y, por lo tanto, de causas de shock, se refleja en forma muy favorable en el

porcentaje de su aparicién.

1
EL CONCEPTO MODERNO DE LAS COMPLICACIONES PULMONARES (%)

Hasta hace pocos afios crefan los cirujanos que estos procesos podian iden-
tificarse completamente con los similares observados en la clinica general. Pero el
perfeccionamiento de los medios diagnésticos y, sobre todo, la aparicién de la radio-
grafia, demostraron la existencia de cuadros distintos y propios, casi exclusivamen-
te, de los pacientes operados. Por ello, la oportuna aplicacién de las medidas profi-
licticas y terapéuticas en las complicaciones pulmonares postoperatorias, exige un
adecuado conocimiento de los fenémenos fisiopatolégicos que las condicionan y
de la influencia del trauma quirirgico sobre ellas.

(1) Debemos agradecer los datos correspondientes a este subtitulo, al Dr. O. Vaccarezza,
que nos los ha facilitado como fruto de su experiencia en la materia.
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Asi, la fisiologia pulmonar es alterada por la operacién a través de cuatro
mecanismos principales:

a) por trastornos de la circulacién del aire;

b) por trastornos de la secrecién bronquial;

c) por trastornos vasomotores;

d) por trastornos quimico-celulares.

TRASTORNOS DE LA CIRCULACION DEL AIRE.

El estudio de la capacidad vital de los operados demuestra que, en las inter-
venciones abdominales, hay una franca disminucién de ella, que puede llegar del
40 al 60 % de su totalidad, aumentando este porcentaje en forma preponderante
después de las intervenciones supraumbilicales.

Dicha caida es esencialmente pronunciada en las primeras 24 horas, para luego
ir recobrando mis o menos ripidamente el nivel normal. Esta recuperacién
es mucho mis veloz en las mujeres que en los hombres, debido al tipo particular
de respiracién de las primeras.

Las razones de la disminucién de la capacidad vital son: el dolor en la herida,
que hace que el enfermo inmovilice el abdomen, suprimiendo la intervencién de
sus musculos en el acto respiratorio, la disminucion del tono muscular, la eleva-
cién del diafragma ocasionada por el trauma operatorio o por la distensién del
contenido abdominal, el uso de vendajes demasiado apretados, que dificultan la
accién de los mecanismos compensadores y la influencia de los sedantes que, ba-
jando el umbral de excitacién del bulbo, reducen los impulsos motores hacia los
musculos respiratorios.

Todo ello conduce a la disminucién de la ventilacién pulmonar, del desple-
gamiento alveolar y al colapso parcial de los l6bulos inferiores con hipoventilacién

y anoxia, manifestindose clinicamente por sensacidn de opresién, disnea y ligera
cianosis.

TRASTORNOS DE LA SECRECION BRONQUIAL.

La secrecién bronquial se produce normalmente en pequeias cantidades, y
estd destinada a arrastrar hacia el exterior los gérmenes y cuerpos extrafios
nocivos para el endotelio pulmonar. En las operaciones, especialmente las ejecu-
tadas con narcosis y con elementos irritantes como el éter, esa cantidad de secre-
ciones se aumenta mucho y la ausencia de los reflejos de defensa (tos), facilita
su acumulacién, Ademis, los alcaloides sedantes contribuyen al estancamiento, al
disminuir la sensibilidad de las terminaciones nerviosas endobronquiales y la afro-
pina, por accién parasimpética, aumenta la consistencia del exudado, haciéndolo
pegajoso, denso y de dificil evacuacién. Finalmente, interviene el factor micro-
biano que, favorecido por la detencién del curso normal de las secreciones, en-
cuentra en ellas un campo muy favorable para su desarrollo.
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TRASTORNOS VASOMOTORES.

Se trata de fenémenos congestivos debidos, al parecer, a un éstasis pasivo
condicionado por la disminucién de la aspiracién toracica sobre las venas, por Ja
baja presion arterial y por el aumento de la presion venosa y de la pequeiia cir-
culacién. En esta situacién, vése favorecida la accién de los otros trastornos,
que dificultan la hematosis, aumentan los exudados y disminuyen la vitalidad
de los endotelios por defecto de nutricién.

TRASTORNOS QUfMICO—CELULARES.

Duval y Binet observaron experimentalmente en perros que, provocando
la intoxicacién por polipéptidos, aparecia un tipo de neumopatia perfectamente
superponible a las que es dado ver en el postoperatorio. Los fendmenos conges-
tivos con extravasacién sanguinea, parecidos a infartos sin obliteracién vascular
o a la atelectasia, se explicarian asi por la inundacién que sufre el organismo,
en el periodo inmediato a la operacién, con albiminas en desintegracién, tal
como lo describiéramos en el capitulo sobre enfermedad postoperatoria. Asi, las
neumopatias peculiares de este periodo podrian considerarse una manifestacién
miés de dicha enfermedad comprobindose, en confirmacién de estas ideas:

1° Que las operaciones que se acompafian de mayor polipeptidemia son tam-
bién las que dan mayor nimero de complicaciones pulmonares.

22 Que en las complicaciones pulmonares postoperatorias se nota una mayor
cantidad de polipéptidos circulantes.

3* Que los sujetos que hacen complicaciones pulmonares, tienen también
intradermorreaccién positiva a los polipéptidos.

En resumen: vemos que existen en el paciente quirdrgico trastornos que
lo diferencian fundamentalmente de los otros enfermos pulmonares, y que no
pueden ser olvidados al estudiar las formas clinicas de estas afecciones, jus-
tificando asi la existencia de mewmopatias que aparecen en los operados, que
no tienen porqué diferenciarse de las de los no operados, y meumopatias de los
operados, que son propias y particulares a su estado.

A continuacién estudiaremos muy someramente las caracteristicas princi-
pales de estas tltimas, pues consideramos que ello completa los conocimientos
anteriores sobre fisiopatologia, haciendo miés precisa la aplicacién de las medidas

terapéuticas adecuadas.

LA ATELECTASIA PULMONAR.

Lichtheim, en 1879, hizo la primera comunicacién sobre atelectasia pulmo-
nar, pero su relacién con la cirugia se establece recién en 1907 por Barr y en

1908 por W. Pasteur.
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Consiste ella en la desaparicion mds o menos brusca del aire intraalveolar,
en uno o varios lébulos o en el pulmén entero, con colapso masivo o parcial del
organo.

En el primer caso, la sintomatologia se establece violentamente, con disnea
intensa, ortopnea, cianosis, ahogo, dolor en la base del térax, taquicardia e hipo-
tensién y temperatura, alta al principio, que luego va disminuyendo. El examen
clinico permite comprobar la inmovilizacién del hemitérax, disminucién de los es-
pacios intercostales, inflexién de la columna hacia el lado afectado, vibraciones
disminuidas y abolidas y silencio respiratorio. A las 4 6 12 horas aparece un
soplo con rales, sibilancias y expectoracién mucopurulenta y, en el espacio de
4 a 6 dias, se resuelve el proceso, siempre que no intervengan complicaciones
sépticas.

El colapso parcial no tiene un curso tan violento y el estado general estd
conservado, con poca modificacién del pulso y la respiracién. La funcién vica-
riante del parénquima no afectado, condiciona la menor gravedad del proceso,
que se acompaiia de ripido ascenso de temperatura, con escasa tOs y esputos
mucosos. El dolor se presenta raramente y la auscultacién muestra una zona de
soplo bronquial con vibraciones aumentadas y broncofonia, limitada a veces por
una zona de rales.

Radiolégicamente obsérvase una sombra opaca, que representa la zona ate-
lectasiada y que, en el caso de un lébulo, toma la forma de una cufia o tridn-
gulo a vértice hiliar. Ademas, se comprueba también por este medio la des-
viacién del mediastino y la disminucién de los espacios intercostales del lado
afectado.

Fisiopatogenia. — Diversas teorias tratan de explicar el proceso. Asi, W.
Pasteur, creia en una compresién de los l6bulos inferiores por ascenso del dia-
fragma, seguida de reabsorcién del aire alveolar con colapso pulmonar. Para
otros, como Duval y Lériche, se trataria de una de las tantas manifestaciones
de la enfermedad postoperatoria; otros, atin creen en una obstruccién bronquial
espasmédica. Hoy, la mayoria de los autores aceptan la teoria de Elliot y Ding-
ley, del tapén mucoso, ya sea obstruyendo directamente uno de los grandes
bronquios, ya dividiéndose en pequefios tapones mucopurulentos, situados en los
bronquiolos (Diez). Para estos autores, la obstruccién de la via aérea se haria
por un tapén de secreciones no eliminadas, que seria suficiente para provocar
el colapso, por el mecanismo de la reabsorcién del aire; su manera de ver se
halla confirmada por numerosas observaciones broncoscépicas, que han per-

mitido comprobar la existencia de dicho tapén y la desaparicién répida del co-
lapso al eliminarlo.

COMPLICACIONES EMBOLICAS.

Hemos hablado ya de ellas en el capitulo de Trombosis y Embolia. Agre-
garemos que las embolias pulmonares no mortales, pueden ser seguidas o no de
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manifestaciones inflamatorias. Generalmente son tardias y han sido precedidas
por un periodo de temperatura y pulso frecuente.

Se manifiestan con el infarto postoperatorio, que tiene sintomas distintos
del infarto cldsico, y que va desde la ausencia completa de trastornos hasta Ia
mds grave insuficiencia cardiovascular. En las formas comunes, del 3° al 49 dia,
el enfermo muestra malestar general, intranquilidad, disnea, taquicardia, hipo-
tensién y colapso periférico. La puntada de costado no se presenta siempre en
el cuadro y Ia tos, seca al principio, se acompaiia 2 veces de expectoracién hemo-
rrigica, que se hace mucopurulenta a los 3 6 4 dias. La temperatura, que se
eleva dentro de las 2 a 3 horas, va descendiendo para desaparecer a los 4 6 § dias.
En cuanto a los signos clinicos, la auscultacién y percusién traducen una ma-
titez en el lugar del infarto y una menor entrada de aire con rales que, al 2° dia,
se acompafian de un soplo. Radiolégicamente, se observa una zona de densidad
disminuida, con escasa vascularizacién y que se visualiza mejor en posicién lateral
o semilateral. El infarto se traduce también por una cufia maciza y homogénea
con vértice hiliar (Westermark).

BRONQUITIS Y BRONCONEUMONIA.

Mientras que las otras complicaciones son casi exclusivas del operado, éstas
ultimas presentan caracteristicas comunes con las de los enfermos no quirtrgicos,
aunque hay que hacer notar que la bronconenmonia postoperatoria tiene un co-
mienzo insidioso, una evolucién acelerada, un cuadro térmico caracteristico y
expectoracién purulenta, con escasos signos de localizacién. Existen ademds for-
mas atipicas, en que se asocian la bronquitis y la atelectasia, o en que la aspira-
cién de materiales sépticos, provocada por la anestesia, se traduce en bronquitis
pittrida con neumonitis de gravedad extraordinaria.

ABSCESOS.

Tanto la forma simple del absceso pulmonar como la gangrenosa pueden
complicar el postoperatorio. Serian la expresién de un proceso infeccioso que se
desarrolla en terreno favorable, ya por causas generales, ya locales. En ese sen-
tido, es conveniente recordar la opinién de Chevalier Jackson, segiin la cual mu-
chos abscesos se deberian a atelectasias no tratadas, infectadas, seguidas de bron-
quitis purulentas y que terminan en bronquicctasias. Ello justificaria entonces la
necesidad de no despreciar las medidas terapéuticas precoces, cuando se sospeche

la existencia de un colapso pulmonar.

LA PROFILAXIS EN EL POSTOPERATORIO.

En el capitulo correspondiente al tratamiento preoperatorio, estu-
diamos las medidas profilcticas conducentes a mejorar el estado de las
vias respiratorias del futuro operado; estas medidas son la mejor base
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para la prevencién de complicaciones postoperatorias. Por lo tanto, di-
chas precauciones no deben ser interrumpidas en ninglin momento y se
continuardn con toda intensidad desde el momento en que el paciente
abandona su lecho, para ser llevado a la sala de operaciones.

Asi se evitarin los enfriamientos y cambios bruscos de temperatura,
durante el traslado por los corredores y ascensores. Ademis, al colocarlo
sobre la mesa operatoria, se tratard de desabrigarlo lo menos posible, miés
si se recuerda que hoy, muchas salas se hallan refrigeradas durante el vera-
no y que la causa de enfriamiento no se encuentra por lo tanto en el
exterior, sino en el propio lugar de la intervencidn.

El estudio de la fisiopatologia pulmonar nos conduce a afirmar que
aun durante el acto quiriirgico, puede ejercerse una profilaxis activa, cui-
dando el libre funcionamiento de las vias respiratorias e impidiendo, espe-
cialmente si se usa narcosis, la aspiracién de vémitos y secreciones. Para
ello se evacuaran las secreciones que se acumulan en la faringe con un
tubo o sonda de goma, conectado a una bomba de vacio, facilitindose
mucho la tarea si se utiliza la posicién de Trendelenburg o la de Roser,
que consiste en llevar la cabeza a la hiperextensién exagerada, dejindola
caer del borde de la mesa.

La narcosis bien reglada y, atin mejor, con intubacién endotraqueal
pone a cubierto de muchas complicaciones, pues quedan suprimidos los
despertares intempestivos con violentos esfuerzos de vémito, interrum-
pidos por inspiraciones profundas, que llevan las substancias sépticas hasta
las dltimas divisiones bronquiales. Ademas, la #écnica operatoria perfecta,
las maniobras delicadas y la supresién del trauma innecesario, aminoran
marcadamente los factores quimico-celulares y el shock, con su reper-
cusién sobre la mecénica respiratoria.

Pero el momento mis peligroso lo constituye la cesacién del sueiio
anestésico conviniendo, por lo tanto, vaciar cuidadosamente la' faringe y
laringe unos instantes antes, con el aspirador y torundas de gasa mon-
tadas en una pinza larga. Ademis, se acelerard y vigilari el despertar
con la inhalacién de carbégeno, la cual, provocando una hiperpnea de
origen reflejo, contribuye a la ripida eliminacién del anestésico y a la
amplia ventilacién del parénquima. Terminada la intervencién el pa-
ciente serd llevado a su cama, donde recobrari el conocimiento bajo el
directo control del anestesista, que lo colocari en dectibito dorsal o late-
ral, siempre con la cabeza de costado y, si se desea, en posicién de Tren-
delenburg, tal como lo preconiza Gray. Esto tendria la ventaja de que,
como la rama principal del bronquio inferior tiene una inclinacién de
20 a 25° sobre la horizontal, la elevacién de sélo 30° del plano del lecho
estableceria un declive favorable para el escurrimiento de las secreciones
hacia la triquea y al exterior (Faulkner).
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Una wvez recobrada la conciencia (o inmediatamente, si se ha usado
la anestesia local) pueden iniciarse las medidas profildcticas postoperato-
rias, cuya finalidad principal es el anular los factores capaces de alterar
la fisiologia normal de la respiracién. Ellas consisten en:

1° mejorar la circulacién del aire;

2° eliminar las secreciones bronquiales;

3° mejorar la circulacién pulmonar;

4° corregir los trastornos quimico-celulares;

5° hacer la profilaxis de los factores infecciosos.

MEJORAR LA CIRCULACION DEL AIRE. EMPLEO DE SEDANTES. — Si se
considera que el dolor es uno de
los factores que mis la alteran, habri que calmarlo con los sedantes
habituales, pero teniendo especial cuidado de no excederse en su uso, pues
la depresién de la sensibilidad que ocasionan las dosis innecesariamente
elevadas, trae consigo una disminucion de la excitabilidad bulbar, con
inbibicién de los mecanismos reflejos que rigen la funcion respiratoria
¥, ademds, la supresion de la tos. La respiracién se hace asi superficial y
se favorece la acumulacién de secreciones y la atelectasia. Por ello pre-
ferimos a los alcaloides como la morfina, los antidolorosos del tipo de Ia
novalgina, compral, 4cido acetil-salicilico, siempre que la intensidad del
dolor no exija el uso de medios mis potentes.

POSICION DEL ENFERMO. — La posicién del enfermo es también im-
portante y conviene que sea variada cada dos o tres horas, con todas las
precauciones necesarias para no aumentar el sufrimiento, teniendo buen
ciudado de que no se permanezca por periodos prolongados en posicién
de Fowler. Por lo tanto, se lo llevard al dectbito dorsal, lateral, semi-
sentado, sosteniéndolo apropiadamente con cojines o almohadas y apro-
vechando de estos movimientos para hacerle efectuar inspiraciones pro-
fundas, con los medios que veremos en seguida. En cuanto a la posicién
de Trendelenburg, Gray quiere que ella sea mantenida por lo menos
durante 24 horas y no vemos inconveniente en tal cosa, siempre que el
paciente lo tolere.

EJERCICIOS DE RESPIRACION E INHALACIONES. — Calmado el dolor
Yy puesto el paciente en posicién conveniente, se cuidard de que el ven-
daje 10 oprima mis de lo necesario el abdomen y la base del torax, redu-
ciendo su excursién, lo que es especialmente importante en los hombres.
Se podri entonces reiniciar la biperventilacion pulmonar, mediante los
ejercicios respiratorios y las inbalaciones de anbidrido carbonico.

Los ejercicios respiratorios, a los cuales fué habituado el paciente
en el preoperatorio, consisten en profundas inspiraciones seguidas de espi-



410 HECTOR MARINO

racién prolongada y suave, ejecutadas sisteméticamente y a voz de mando,
media docena de veces cada hora, tratando de que la excursién toricica
sea lo més completa posible. Ellos se pueden combinar con las inhalacio-
nes de anhidrido carbénico que, preconizadas por Henderson y su escuela,
se practican con el gas puro o con una mezcla de anhidrido carbénico en
oxigeno al § 6 10 %. La administracién se efectia con una mdiscara de
oxigenoterapia o con un simple embudo, haciendo respirar el gas durante
unos instantes (3 a § minutos por vez), hasta que el paciente nota una
ligera sensacién de sofocacién e inicia profundas inspiraciones forzadas.

La accion del anhidrido carbénico se traduciria en una ligera acidosis
gaseosa que, excitando el bulbo, provocaria intensos movimientos respi-
ratorios de indole refleja. En esta forma se despliegan los alveolos, se mo-
vilizan las secreciones, se disminuye el éstasis de la pequefia circulacién
y se aumenta el tono vascular.

ANALEPTICOS RESPIRATORIOS. — También en busqueda de mejorar
la respuesta de los centros respiratorios, puédese recurrir a substancias que
acttian directa o indirectamente sobre ellos, sobre todo cuando por razo-
nes de shock o mal estado general, su actividad sea deficiente. Entre las
més eficaces recordaremos la estricnina (1 a 3 miligramos subcutineos),
la Coramina o Cardiazol (2 2 § ecm.® subcutineos o endovenosos), el Ico-

ral (2 a 4 cm.® subcuténeos, y en casos mis series de lobelina, 1 2 3 centi-
gramos en inyeccién subcutinea.

ELIMINACION DE LAS SECRECIONES BRONQUIALES. El aumento de las

secreciones exige, de
acuerdo con su cantidad, medidas especiales. Asi, la posicién adecuada y
la hiperventilacién pulmonar, aceleran su evacuacién. Pero el mecanismo
mis importante es dado por el reflejo tusigeno, que debe ser fomentado
y facilitado mientras no adquiera proporciones peligrosas. El operado tra-
ta, en general, de retener la tos para evitar el dolor y ello favorece la
acumulacién de las secreciones nocivas. Por lo tanto, la sedacién del dolor
favorecerd la tos, pero hay también maniobras que contribuyen a evitar
los tironeamientos de las heridas abdominales, cuando los musculos de la
pared se contraen bruscamente para expulsar el aire. Ellas consisten en
sostener los bordes de la herida, aplicando ambas manos de plano en los
flancos y ensefiando al enfermo a ejecutar la misma maniobra o a llamar

a un ayudante para que la ejecute, cada vez que siente la necesidad de
expectorar. (Limina XIV).

ASPIRACION DE SECRECIONES. — Cuando las secreciones se presen-
tan en mayor cantidad, y sobre todo si el enfermo no tose suficiente-
mente por dolor, astenia, insuficiencia de los procedimientos de hiper-
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ventilacién, indisciplina, etc., serd necesario eliminarlas recurriendo a la
aspiracion. Esta se ejecutard con la siguiente técnica:

Material necesario. — Sonda o tubo endotraqueal esterilizado (por ebullicién
o al autoclave); lubricante (glicerina o aceite gomenolado estéril); aparato de
aspiracién con tuberia intermediaria.

La sonda endotraqueal puede improvisarse ficilmente con un tubo de goma
de 8 2 10 mm. de didmetro y de 30 cm. de largo, cuya punta se corta en bisel,
eliminando la arista por sollamado. A 1 centimetro del extremo se practica
una abertura lateral y el otro extremo se dispone para recibir el intermediario,
que lo conectard con la tuberia del aspirador. El procedimiento se puede efectuar
con el enfermo sentado, pero también puede llevarse a cabo en posicién de Tren-
delenburg y deciibito lateral, facilitando esto el dremaje bronquial y la pe-
netracién de la punta de la sonda en el bronquio declive (Haight).

Fic. 8.

El tubo bien lubricado se introduce por la mariz y, al llegar el extremo a
la laringe, se provoca un acceso de tos. Aprovechando dicho acceso o el movi-
miento de inspiracién profunda que lo sigue, se propulsa la sonda en el hiatus
de las cuerdas vocales, que en ese momento se halla entreabierto. Penetra enton-
ces la sonda en la triquea y se puede iniciar la aspiracién teniendo cuidado de
practicarla por pequefio periodos, pues se produce cianosis y tos excesiva. Elimi-
nadas las secreciones (en 1 6 2 minutos), se interrumpe el procedimiento para
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repetirlo, si fuere necesario, cada 3 6 4 horas, hasta que se restablezca la tos
voluntaria y la expectoracién consiguiente (fig. 8).

MEDICACION. — Algunos autores han recomendado el uso de subs-
tancias que disminuyan las secreciones como la afropina (Rappert); la
mayoria cree que este medicamento es nocivo, pues aumenta la viscosi-
dad y adhesién de las secreciones a la pared bronquial, dificultando su
eliminacién. Al contrario, convendri fluidificarlas, restableciendo el equi-
librio liquido y recurriendo a las inhalaciones aromdticas calientes y bii-
medas, a los revulsivos y a los productos quimicos, como el acetato de
amonio y el benzoato de sodio, siempre que fuera necesario.

MEJORA DE LA CIRCULACION PULMONAR. Es consecuencia de las medi-
das preconizadas mis arriba,
pues la hiperventilacién, ya voluntaria, ya artificialmente provocada,
aumenta automaticamente el aflujo de sangre venosa hacia el corazén,
mejora la pequefia circulacién y reduce la congestidn pasiva. Esto es espe-
cialmente importante en los ancianos y en los cardiacos, en los que estos
factores tienen especial preponderancia, conviniendo agregar en ellos los
analépticos circulatorios y respiratorios indicados en cada caso.

CORRECCION DE LOS TRASTORNOS QUIMICO-CELULARES. En el capitu-

lo correspon-
diente a la enfermedad postoperatoria, hemos enumerado los medios que

conducen a dicha correccién, haciendo notar aqui que, en el caso particu-
lar de la apoplejia pulmonar de origen endotéxico, creen Duval y sus
colaboradores que puede ser muy ttil lz novocainizacién del ganglio estre-

lledo del lado afectado la que, répidamente, traeria la desaparicién de los
sintomas pulmonares (%).

PROFILAXIS DE LOS FACTORES INFECCIOSOS. Aunque hayamos eliminado
las causas de infeccién del
aparato respiratorio antes de la operacién, no hay que olvidar de que las
condiciones de este aparato, en el postoperatorio, lo hacen especialmente
propenso a los procesos de indole inflamatoria microbiana. Por lo tanto,
se disminuirén las ocasiones de contagio, suprimiendo los visitantes inne-
cesarios, posibles portadores de gérmenes.

Los antisépticos pulmonares de uso comin, se utilizarin solamente
en los bronquiales crénicos, o si se sospechara la aparicién de una compli-
cacién. Muchos cirujanos practican hoy la sulfamidoterapia preventiva,
para corregir estos y otros factores infecciosos. Ademds, ha sido preconi-

(1) Ver A. R. Alb : Anestesia del ganglio estrellado y ganglios tordcicos superiores.
Tomo I, pig. 392.

et a5 e



LAMINA XIV

Maniobra para facilitar la tos y la expectoracién.

LAMINA XV

Posicion del paciente y del operador en las maniobras para eliminar el tapén mucoso.
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zada la autohemoterapia profilictica (20 cm.? intramusculares) inmedia-
tamente después de la operacién (Mettenleiter).

Se usan también las inyecciones de alcobol por via endovenosa en las
siguientes dosis: 1/3 de alcohol a 95° y 2/3 de solucién glucosada
(15 a2 20 cm.?). La inyeccién se practica lentamente, obteniéndose un
minimo de accién hemolitica y de esclerosis venosa. Se recomienda hacerla
la noche antes de la operacién y, en el postoperatorio, durante 2 a 3 dias
repetir § a 10 cm.?, acompafiados de § a 10 unidades de insulina (Merle
y Grufinkel).

Orator y Straaten recomiendan la accién profilictica de las inyec-
ciones intramusculares de gluconato de calcio al 10 % (5210 cm.?), de
la quinina (Solvochin, 3 a 4 ampollas por dia) y de la solucién de Hose-
man, que consiste en aceite alcanforado con eucaliptol al § % y mentol
al 2 %2 % (7 a 10 cm.%, intramuscular).

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES PULMONARES.

El punto bisico de las medidas terapéuticas indicadas en las com-
plicaciones pulmonares es el correcto diagnéstico. Si bien muchas de estas
complicaciones no pueden considerarse definidamente inflamatorias, 70
hay que olvidar que puede intervenir ficilmente el factor infeccioso,
para agravar la situacion y, por lo tanto, hay que tenerlo siempre en
cuenta al instituir la terapéutica.

Dividiendo este tratamiento de acuerdo con las formas clinicas estu-
diadas, consideraremos su aplicacién en cada una de esas circunstancias.

ATELECTASIA PULMONAR. Si se acepta como cierta la teoria que la atri-
buye a la existencia de un tapén mucoso,
nuestra accién deberd tender a eliminarlo lo mds pronto posible, favore-
ciendo la ventilacion pulmonar y la expectoracién con las medidas preco-
nizadas en la profilaxis. :

ELIMINACION DEL TAPON MUCO0SO. — En este sentido, lo mis im-
portante sera el colocar al paciente en posicién apropiada (ldmina XV), pa-
ra hacerlo toser luego, hasta que las secreciones sean expulsadas al exterior.
El método seguido es el siguiente: se coloca al paciente en dectbito latral,
de manera que el lado afectado quede hacia arriba. La cabeza estara baja y
la cama en ligera posicién de Trendelenburg. El médico se coloca por detras,
con una mano sobre el hombro superior del enfermo, en forma de empujar-
lo un poco hacia adelante, sobre el abdomen. Ademais, y para disminuir el
dolor, el enfermo coloca una mano sobre el abdomen, a nivel de la herida,
y el operador refuerza esta accién con su mano libre. En este momento
se exige al paciente que tosa y la mayoria de las veces sale el tapén bajo
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forma de abundante expectoracién mucosa. Si no se consigue provocar
la tos, se le hacen hacer 2 6 3 inspiraciones profundas, ya voluntarias, ya
con inhalacién de anhidrido carbénico ayudando, a la manera de Sante,
con una palmada brusca sobre la espalda y, si a pesar de todo no hay
resultado positivo, se lo deja en esta posicién durante media hora, efec-
tuando periédicamente inhalaciones de anhidrico carbénico (Moore).

La eliminacion directa del tapén mucoso se puede practicar por aspi-
racién, ya por medio de la sonde endotraqueal colocada por la nariz, ya ala
manera preconizada por Chevalier Jackson en 1925, por bromcoscopia.
El primer modo tiene la ventaja de no exigir aparatos complicados; pero
es dificil introducir la punta de la sonda en el bronquio taponado, aunque
puede intentarse evacuar su contenido con una sonda bastante larga e
inclinando o acostando el paciente sobre el lado afectado. El segundo mé-
todo requiere un instrumental adecuado, manejado por mano experta,
sobre todo si se tiene en cuenta que el operado no soporta ficilmente la
introduccién del tubo broncoscépico. En cambio, el resultado es mucho
miés perfecto, pudiéndose solucionar asi, con rapidez y precisién, situa-
ciones graves.

Hablistone ha utilizado, al parecer con buen resultado, la colapso-
terapia, inyectando de 200 a 400 cm.® de aire en la pleura. Seglin este
autor, se consigue la desaparicién de la disnea y de la opresién, se coloca
el pulmén enfermo en reposo, se disminuye el 4rea de la atelectasia y,
a menudo, se expulsa el tapén mucoso. Duval y Binet, basados en su teoria
de la polipeptidemia postoperatoria, preconizan la movocainizacién del
ganglio estrellado (1) y, se acepte 0 no su manera de ver, serd siempre
favorable el adoptar en este caso todas las medidas que recomendamos
para el tratamiento de la enfermedad postoperatoria.

FLUIDIFICACION DE LAS SECRECIONES. — Ademds, y para evitar la
repeticién de esta complicacién, se buscara la fluidificacién de las secre-
ciones con bebidas a base de acefato de amonio o benzoato de sodio, con
inhalaciones aromdticas y con aplicaciones calientes sobre el pecho.

Los pacientes disneicos y muy inquietos dificilmente se mantienen en
dectbito lateral y muchas veces habra que proporcionarles algin calman-
te, y hasta recurrir a la morfina, en ultimo recurso.

MEDICACION ANTIINFECCIOSA. — También, considerando que la fie-
bre que acompaiia a estos procesos representa a menudo la manifestacion
precoz de una complicacién infecciosa, sers bueno prevenirla con la admi-
nistracién de sulfamida, bajo forma de sulfapiridina o sulfathiazol. Ella
se hace generalmente por via bucal, iniciando el tratamiento con una dosis

(1) Ver Técnica, por A. R. Albanese en el tomo 19, pig. 392.
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de 1 gramo, repetido a intervalos de 3 a 4 horas, hasta alcanzar los 6 a 8
gramos en el dia. Estas dosis pueden considerarse como débiles y corres-
ponden a un dosaje de 0,08 g. 2 0,10 g. por kilo de peso, que se traduce
en concentraciones de 4 a 6 mgr. por 100 cm.® de sangre. Hay autores
que preconizan dosis mucho més altas, de 0,15 g. a 0,30 g. por kilo,
con concentraciones de 10 a 15 miligramos por ciento y que pueden ser
empleadas siempre que la integridad de los emunctorios y la ausencia de
sintomas de intolerancia lo permitan.

También acostumbramos agregar los balsémicos inyectables, como
el aceite gomenolado al 10 %, esterilizado, en cantidades de 5§ a 10 cm.?
subcutaneos, repetidas una a dos veces en el dia. Y finalmente, si la ten-
dencia a la infeccién se acentua, aplicamos todas las medidas que se preco-
nizan en la neumonia declarada aunque, desde el advenimiento de la
sulfamidoterapia, esta eventualidad ha disminuido notablemente.

COMPLICACIONES INFECCIOSAS. La bronquitis, bronconeumonia y neu-

monia, verdadera o gripal, deben ser
tratadas por todos los medios que se indican en la parte correspondiente
a la terapéutica de las enfermedades pulmonares pues, como dijéramos
més arriba, en poco se distinguen de las entidades semejantes que se obser-
van en la clinica no quirtrgica. (Véase tomo III, Afecciones del aparato
respiratorio) .

Convendra agregar a estas medidas las tendientes a mejorar la venti-
lacién pulmonar y facilitar la tos y expectoracion, teniendo en cuenta que
la operacién las altera profundamente.

En la bronconewmonia postoperatoria, ya por aspiracién, ya de origen
gripal, ya ocasionada por infeccién de un proceso atelectdsico, y en los
procesos de indole trombo-embdlica (infartos infectados), se extremardn
entonces las precauciones, cambiando frecuentemente la posicion del en-
fermo, evitando los vendajes apretados y la distensién abdominal, soste-
niendo la herida operatoria para facilitar la tos, calmando el dolor y la
inquictud y auwmentando la amplitud de la excursion respiratoria, con
inhalaciones de anhidrido carbénico.

OXIGENOTERAPIA. — Si la disnea y la cianosis son muy grandes, de-
mostrando la existencia de lesiones extensas con disminucién de la hema-
tosis, serd muy util la oxigenoterapia, que se puede practicar con la tienda
de oxigeno cuando se pueda disponer de ella, llevando la atmésfera a
una concentraciéon de 40 a 50 %. Si no se tiene este aparato, se usard
una buena mascara de oxigenoterapia que tiene la ventaja de ser mids
econémica y de admitir la hiperpresién y, si no, se administrard el gas a
través de una sonda de Nélaton introducida por la nariz.
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Mayor detalles sobre la oxigenoterapia se encontrarin en el Tomo III,
donde el Dr. Luis A. Solari estudia este asunto con toda amplitud.

TONICOS CARDIACOS Y ANALEPTICOS CIRCULATORIOS. — Ademis, ha-
bré que recordar que la lesién pulmonar, agregada al trauma operatorio,
representa una sobrecarga notable para el organismo y, especialmente,
para el aparato circulatorio y los emunctorios. Por ello convendrad cuidar
mucho el estado del corazén, sobre todo en los ancianos, cardiacos y
renales y, ademds, se proveerd a la mantencién del correcto equilibrio de
liquidos y sales para combatir la deshidratacién y las manifestaciones de
la enfermedad postoperatoria, mejorando al mismo tiempo el funciona-
miento del higado y rifidn.

En los cardiacos se practicari, si fuere necesario, la digitalizacién, y
tanto en ellos como en los pacientes con corazén sano, serin favorables
los analépticos de accién circulatoria y respiratoria como el aceite alcan-
forado, ya solo o ya con balsimicos (aceite gomenolado o férmula de
Hoseman) y la lobelina, la Coramina, el Icoral. En los alcobolistas opera-
dos, que tan ficilmente hacen procesos pulmonares, convendrid adminis-
trar alcohol, por boca o por via endovenosa, pues él actlia en forma sor-
prendente para reponer el estado general de estos enfermos. Y, finalmente,
en la neumonia y bronconeumonia declaradas, puede recurrirse a la anfo-
hemoterapia intensiva (Orator y Straaten), con dosis altas de 60 2 80 cm.?
de sangre intramuscular que, al decir de estos autores, ha proporcionado
valiosos resultados.



Carituro IX
COMPLICACIONES CIRCULATORIAS (1)
TROMBOSIS Y EMBOLIA

POR EL Dr. HEcTtorR MARINO

FRECUENCIA Y CONDICIONES PREDISPONENTES.

El problema de la trombosis venosa atin no ha sido satisfactoriamente solu-
cionado y constituye una de las complicaciones a las cuales se paga pesado
tributo, mas si se tiene en cuenta que la embolia, con sus graves consecuencias,
acompafia con frecuencia y en forma inesperada a la lesién vascular.

Esta complicacién, que puede sobrevenir ya en los primeros dias del post-
operatorio, parece que, segin las estadisticas modernas (Ranzi), tiene tendencia
a aumentar en estos ultimos afios; lo que no estd de acuerdo en manera alguna,
con la disminucién de morbilidad y mortalidad quirirgicas, que han acompafiado
al gran progreso de la técmica contemporanea.

Se ha tratado de explicar tal anomalia atribuyéndola a varias causas; unos
creen que Jos mejores medios empleados para atender al paciente en cama per-
mitirian que éste, mis cémodo, se mantuviera inmévil durante largo tiem-
po, favoreciendo asi la aparicién de los fendmenos trombéticos (Homans).
Para otros, en cambio, habria un facfor estacional (aumento de las trombosis
y embolias en primavera y otofio) o existirian aumentos ciclicos, que compren-
derfan un cierto nimero de afos para luego disminuir paulatinamente. Pero, aparte
de estas razones de indole estadistica y césmica, hay que tener también muy en
cuenta una serie de factores individuales, que deben ser conocidos perfectamente,
si se quiere establecer una profilaxis correcta de la afeccién y disminuir su fre-
cuencia y sus consecuencias.

El sexo, la edad y. la constitucién, influyen indudablemente sobre la apari-
cién de las lesiones venosas. Asi, éstas son més frecuentes en las mujeres, debido
sobre todo a las alteraciones vasculares y sanguineas que acompaiian al periodo,
al embarazo y al puerperio. En cuanto a la edad, los adultos, por arriba de la

(1) Por lo que se refiere al tratamiento del colapso circulatorio postoperatorio véase lo
dicho en el Tomo I, pig. 473 y en este Tomo, pig. 318.
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quinta década, son mas propensos haciendo excepcién, naturalmente, de las puér-
peras.

La constitucién individual es importante y se ha descripto un “#ypus embo-
licus” (Rehn). Se trata de enfermos obesos, de piel fina y pélida, con alteraciones
cardio-vasculares, con terreno varicoso, ficilmente fatigables y en los cuales los
trastornos circulatorios y enddcrinos serian especialmente favorables a las trom-
bosis. ‘También, por razones parecidas, se han estudiado grapos familiares (Schnitz-
ler) en los cuales esta complicacién seria particularmente frecuente.

Ademis, hay que tener en cuenta la clase de intervencién quiriirgica que se
ha efectuado, pues hay algunas que se acompafian con trombosis mis ficilmente
que otras. Las operaciones sobre el abdomen (apendicectomias, plasticas hernia-
rias, gastrectomias, operaciones sobre utero y anexos, cistostomias, prostatecto-
mias, etc.), las operaciones sobre pelvis, extremidades inferiores, las efectuadas por
tumores malignos, en medio séptico, por tumores de mama, sobre las venas, etc.,
pertenecen a esta clase. A ellas debemos agregar toda maniobra quirtirgica en
que no se haya respetado la integridad anatémica de tejidos y visceras, trauma-
tizdndolos inttilmente, en que se hayan practicado ligaduras en masa, o se haya
trabajado con electro-bisturi cerca de grandes vasos, etc.

FISIOPATOGENIA.

La etiologia y patogenia de la trombosis venosa no estin atn bien definidas
y son muchas las teorias que tratan de explicarlas. Como ninguna lo llega a hacer
en forma completamente satisfactoria, preferimos aceptar como probable la inter-
vencién de factores multiples, que pueden clasificarse en tres grandes grupos:
12 los que inflwyen sobre la composicién de la sangre; 2° los que intervienen mo-
dificando la velocidad de la corriente sanguinea; 3° los que condicionan el estado
de las paredes de los wvasos.

1° La composicion de la sangre venosa tiene especial interés, como lo han
demostrado Bancroft y su escuela, llegando a la conclusién de que, si el #ndice de
coagulacién desciende vy el fibrindgeno se halla por arriba de 0,8 %, debe temerse
la aparicién de una tromboflebitis.

Sin disminuir la importancia de estos estudios, haremos notar que casi todos
los autores estan de acuerdo en atribuir gran influencia a la deshidratacién, que,
al aumentar la concentracién y la viscosidad de la sangre, favoreceria especialmen-
te la complicacién que estamos estudiando. Los vémitos repetidos, las diarreas,
la falta de ingestién de liquidos, las quemaduras, la hipoproteinemia, el ileus, la pe-
ritonitis, las nefrosis, las ascitis, los derrames pleurales, la diabetes, las enferme-
dades febriles como la neumonia, el tifus, las leucemias, etc., se acompafian fa-
cilmente, por esta causa, con trombosis (De Takats).

2° La velocidad de la corriente sanguinea en las venas es también de notable
interés, aunque no es necesario que haya detencién completa de ella; mas si
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se considera que la sangre contenida en un vaso, entre dos ligaduras, perma-
nece liquida largo tiempo. En realidad, serian mucho més importantes los re-
molinos y remansos que se forman a nivel de las colaterales, de las valvulas, de
los ensanchamientos y estrechamientos bruscos del calibre vascular y las decele-
raciones locales seguidas de diferente distribucién de los elementos sanguineos, con
marginacién de las plaquetas y glébulos blancos (Ritter). Todo ello explica la
mayot frecuencia de las trombosis iliacas izquierdas respecto a las derechas, si
se recuerda que aquella vena es comprimida por la arteria hipogistrica que la
cruza (Aschoff) y también las trombosis de la safena en el pliegue inguinal,
de las venas varicosas a nivel de sus senos, etc.

A todas estas perturbaciones hay que agregar los trastornos circulatorios
de los miembros inferiores, atribuibles a la accién de la gravedad en posicién de
pie, a la larga permanencia en cama, a la posicién de Fowler, a los vendajes apre-
tados en la raiz del miembro y a las compresiones de las grandes venas pelvia-
nas por distensidn intestinal, por hipo frecuente, por vémitos repetidos, niuseas,
tos, embarazos, tumores, etc.

También puede depender el éstasis venoso de alferaciones circulatorias ge-
nerales, que pueden ser centrales o periféricas. Entre las primeras se encuentran
las insuficiencias cardiacas por vicios valvulares o lesiones miocdrdicas, permanen-
tes, o bien, transitorias, como las ocasionadas por la anestesia o el shock operatorio;
mientras que las segundas se deben con frecuencia a dilataciones varicosas, a la
fdlta de la influencia de las contracciones musculares y, segin Havlicek, al cierre
de las comunicaciones arterio-venosas. Estas anastomosis, por derivar una parte
de la sangre arterial directamente en el sistema venoso, contribuirian asi, en
forma directa, a la aceleracién de la corriente normal.

3° Las alteraciones de las paredes vasculares condicionan los primeros de-
positos de plaquetas que forman la base del proceso embélico (Virchow). Estas
alteraciones se comprueban en las venas varicosas pues, en ellas, la gran dilatacién
explica ficilmente la existencia de irregularidades y atn de rupturas del reves-
timiento epitelial que, en las lesiones de otro origen se hacen, por razones obvias,
mis dificiles de observar.

El factor infeccioso interviene con frecuencia en este sentido. Se manifiesta
bajo forma de escalofrios, fiebre, etc., y para algunos (Rosenow) tendria in-
fluencia decisiva, habiéndose creido encontrar la causa de las trombosis en un
estreptococo especial que explicaria las complicaciones venosas del reumatismo
de Bouillaud, de la gripe (Franke) y las epidemias embélicas comprobadas en
algunos servicios de cirugia (Ducuing).

En este sentido hay que tener también en cuenta le accién de los productos
de desintegracion albuminoidea y de las substancias quimicas sobre los endotelios:
y asi, es comtn que a los dos o tres dias de colocado un suero gota a gota endo-
venoso, se produzca la oclusién del vaso utilizado, obligando a suspender el pro-
cedimiento o a reiniciarlo en otra vena. Ademids, la sangre portal, cargada de
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principios téxicos, podria pasar, empujada por la hiperpresién abdominal, a Ia
vena cava, a través de las anastomosis arteriovenosas, lesionando su pared (Hav-
licek).

Lériche da importancia especial a las alteraciones de la inervacion parietal,
que tendria para él mds importancia que el obsticulo mecédnico, para determi-
nar el cuadro que acompana la afeccién. El dolor, el edema y la impotencia fun-
cional, no serian mds que sintomas de origen reflejo suprimibles ripidamente por
la interrupcion del arco de conduccion.

FORMAS CLINICAS.

Se clasifican las trombosis de acuerdo a su situacién, a su importancia, y a
su sinfomatologia. Asi, se dividen en tres grandes grupos que comprenden: 1° la
flegmasia alba dolens; 2° la trombosis superficial; 3° las trombosis profundas de
la pierna. (Homans).

1° La flegmasia alba dolens, —la que se observa mis frecuentemente en el
postoperatorio— se caracteriza por el dolor y el edema progresivo, que se inicia
en la regién inguinal y se extiende luego a todo el miembro, aumentando la

" dureza hasta hacer imposible la comprobacién, por la presién digital, del signo
del “godet™. La piel estd palida, distendida y brillante, el miembro inmévil y con
aumento de temperatura local. La lesién, que se encuentra en las grandes venas,
femoral o iliaca, ‘explica perfectamente la sintomatologia tan llamativa.

2° La trombosis superficial es casi siempre de tipo infeccioso; se observa
en los varicosos. En cierto momento, en el trayecto de la vena dilatada o también
en el de la safena, aparece dolor, edema y rubor. El edema es localizado, sin llegar
al tipo anterior, salvo que se complique con la oclusién de las venas profundas
por progresién del trombo.

3° La tromboflebitis de las venas profundas de la pierna es la menos im-
portante por la intensidad del cuadro sintomatolégico; sin embargo, es la forma
que ofrece el mayor interés, si se tiene en cuenta que ella da el mds alto porcen-
taje de embolias mortales (Forgue). Se la sospechard ante la aparicion de una
temperatura no explicable, con un pulso que va aumentando de frecuencia vy,
a veces, con sensacién de hormigueo en la pierna afectada. Se buscari, con
cuidadosa medicién, el aumento de los didmetros del miembro que, en ge-
neral, sélo se aprecia cuando el paciente se pone de pie, y mejor atn, si
emprende la marcha. Esta se acompafia con sensacién de pesadez y ligera cianosis
local, que desaparece con la vuelta a la cama. Payr da especial importancia a los
dolores en la planta del pie, que serian el signo premonitorio de la trombosis en el
nacimiento de las venas profundas de la pierna.

En resumen, cuando un operado, que por su sexo, edad o constitucién se
encuentre dentro de los grupos de enfermos predispuestos indicados mis arriba,
presente una temperatura superior a la normal y que se prolonga, con pulso fre-
cuente y con tendencia a awmentar paulatinamente, deberd sospecharse la trom-
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bosis e investigarla cuidadosamente, mediante ¢l examen clinico y la medicién
metédica del miembro, empezando por los maleolos y continuando hasta su

raiz (Culp).

PROFILAXIS.

El estudio de la ctiologia y patogenia indica las medidas profildcticas,
que se prolongarin durante un tiempo suficiente (hasta 3 semanas, si
hay indicios de esta complicacién), pues el émbolo puede producirse ya
en el postoperatorio inmediato, ya a los ocho dias o, tardiamente, en
plena convalecencia.

No se someteran a operaciones que no sean rigurosamente indispen-
sables a los ancianos, a los obesos, a las mujeres durante el periodo o en
el puerperio, a los diabéticos, a los cardiacos; en caso de lesiones valvulares,
se hard un examen cuidadoso preoperatorio, buscando la insuficiencia car-
diaca latente o inaparente, etc. Ademds, se tratard de modificar la compo-
sicién de la sangre ya por aumento del indice de coagulacién, ya por
correccidn de su viscosidad o eliminacién de las substancias nocivas.

MEDICACION ANTICOAGULANTE. El awmento del tiempo de coagulacion
es una medida importante, tanto profi-
lactica como terapéutica. Sin embargo, constituye una medida peligrosa
cuando la hemostasia no haya sido perfecta. Para conseguirlo, se ha recu-
rrido a la inyeccién de diversas substancias. Bancroft y su escuela reco-
miendan que, en los pacientes con femperaturas irregulares, pero sin
signos de lesiones venosas periféricas y con tiempo de coagulacién bajo,
se inyecte solucién de hiposulfito de sodio endovenoso al 10 %, 10 cm.?,
tres veces al dia, seguidos por tres dias de descanso; con esto se con-
sigue el aumento deseado. En los que tuvieron flebitis sin mucha tem-
peratura, pero con dolor y tumefaccién del miembro, el tratamiento di6
resultado cuando se adopté precozmente. En cambio, en los pacientes con
periflebitis y flebitis, escalofrios y alta temperatura, es preferible, como
veremos mas adelante, tratar el factor infeccioso.

HEPARINA. — Esta substancia, descubierta en 1916 por Howell y
Mc Lean, constituye el medio mas eficaz de que se dispone actualmente
para aumentar el tiempo de coagulacién. Se la halla, al parecer, en
las células de Ehrlich, situadas cerca de las redes capilares. Constituye
el verdadero anticoagulante fisiologico y es ella la que mantiene la san-
gre normal al estado fluido. Su accién depende de las circunstancias, pues
en ciertas condiciones lo haria como antiprotrombina y en otras, mis
fisioldgicas, como antitrombina (Best).

La heparina del comercio se extrae del higado y de otros 6rganos de
animales, que la contienen en pequefias cantidades, lo que hace dificil
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la preparacién. La heparina que es un ester polisulfirico de la mucoitina,
se expende en solucién isotdnica esterilizada. Su absorcién y eliminacién
es ripida, tanto por via subcutinea como endovenosa por lo que, si se
desea prolongar la accién, hay que administrarla continuamente o repetir
las inyecciones a cortos intervalos.

La Heparina Roche (Liquemine) y la Heparina Lederle estin es-
tandarizadas en forma biolégica. Un centimetro ciibico contienen el equi-
valente de 10 miligramos de heparina pura y es capaz de mantener al
estado liquido §.000 cm.® de plasma sanguineo durante 4 horas a 37° in
vitro, lo que se expresa también diciendo que contiene 5.000 unidades
anticoagulantes por cm.®. Se presentan en ampollas de § cm.? 6 de 10 cm.®
para inyecciones endovenosas.

Indicaciones. — Su empleo ha permitido disminuir sensiblemente la
aparicién de complicaciones trombdticas y embélicas en grandes series
de pacientes predispuestos, utilizindosela también, como veremos mis
adelante, en el tratamiento de la complicacién establecida.

Contraindicaciones. — Conviene evitar su uso en los casos de hemo-
rroides o tlceras gastroduodenales sangrantes, en las diatesis hemorrégicas,
en las ictericias obstructivas. Ademds, se recomienda perfeccionar la he-
mostasia durante las operaciones pues, si bien la heparina no moviliza
los codgulos naturales que se forman a nivel de la herida operatoria, favo-
rece en cambio la pérdida de sangre si alglin vaso importante queda abierto.
La menstruacién no constituye una contraindicaci6n.

Dosis. — Como profiléctica, se la emplea siempre que el tiempo
de coagulacién sea inferior a 3 minutos o cuando disminuya en 1 mi-
nuto del valor comprobado en el preoperatorio.

En general los autores que mas han estudiado este asunto, prefieren
administrarla por via endovenosa, en dosis de 50 miligramos, con interva-
los de 6 a 8 horas. Otras veces se prefiere agregar una cuarta dosis también
de 50 miligramos. Estas dosis pueden prolongarse durante 8 a 10 dias y atin
mis en caso de que se trate de enfermos con sintomas sospechosos de em-
bolia o en los que presenten condiciones predisponentes para la misma.
Conviene esperar siempre, que hayan transcurrido cuatro horas después de
la operacién y si después de este tiempo no se presentan signos de hemo-
rragia ni de shock, puede iniciars el tratamiento con Heparina.

El estudio del tiempo de coagulacién revela que las dosis suficientes
en el preoperatorio, no producen los mismos efectos después de la inter-
vencién, sobre todo si después de ésta se produjo un shock. Esto explicaria
el aumento de las trombosis en los pacientes que han sufrido operaciones
graves y obliga, en consecuencia, a aumentar las dosis.
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Toxicidad. — La heparina perfectamente purificada no produce
nunca reacciones anormales, pero si contiene pequefias cantidades de
proteina, puede dar lugar al shock anafilictico, al reanudar su empleo des-
pués de un intervalo. Por ello se recomienda hacer una pequefia inyec-
cién desensibilizante previa, cuando se utilice en tal ocasién. Ademis,
en cierta época, las preparaciones del comercio provocaban fenémenos
téxicos, pero nuevos métodos de extraccién han permitido ltimamente
corregir estos inconvenientes y, desde entonces, el uso de esta substancia
se extiende, abriendo vias insospechadas tanto en el tratamiento de diversas
enfermedades del sistema circulatorio, como en la cirugia vascular.

PREVENCION DE LA DESHIDRATACION. El factor deshidratacién, que
como hemos visto influye tanto
sobre la viscosidad sanguinea, debe ser corregido, manteniendo cuidadosa-
mente el equilibrio humoral y evitando los purgantes preoperatorios, de
acuerdo con las reglas expresadas en el capitulo pertinente. Estas medidas
se extremarin en todos los pacientes que deban operarse después de vémitos
repetidos o diarreas o que han estado sometidos a prolongado ayuno. Tam-
bién hay que tenerlas en cuenta en el postoperatorio de las operaciones
mis sencillas, pues sabemos que casi siempre pueden producirse pérdidas
liquidas de importancia insospechada, por diversas causas.

En los enfermos con concentracién sanguinea aumentada y con hipo-
proteinemia (disminucién de la tasa de albiminas), no habrd que olvidar
que, si bien las soluciones salinas y glucosadas pueden ser de eficaz ayu-
da, el medio mis adecuado para el tratamiento de dicha perturbacion,
es la transfusién de plasma sanguineo.

EsTiMULO DE LA CIRCULACION.  El refardo del flujo venoso debe ser co-
rregido tratando sus causas. Por lo tan-
to, se buscara favorecer la circulacién de la mitad inferior del cuerpo ele-
vando los miembros inferiores (posicién de Trendelenburg), lo que es de
especial importancia en los anémicos, cardiacos y trombdticos previos (en-
fermos que han tenido trombosis anteriormente). Si bien con esta medida
se mejora la circulacién de los miembros inferiores, no basta para las venas
profundas pelvianas, que serdn influidas favorablemente por los cambios de
posicién del operado, y evitando el dectibito dorsal y la posicién de Fowler
por periodos prolongados, por lo menos durante los primeros § dias (Wich-
mann). Esta movilizacién es especialmente importante en los cardiacos,
siempre que no estén descompensados. Ademds, se evacuari el intestino
para evitar el estancamiento venoso que acompaia la constipacion.

El ejercicio sistemdtico de los miembros inferiores debe ser hecho
varias veces en el dia y bajo la vigilancia de una enfermera experimenta-
da, que obligue a mover repetidas veces y sucesivamente cada una de las
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articulaciones. El ejercicio pasivo y el masaje no tienen ni lejanamente el
efecto de los movimientos activos, ya que en estos ultimos la contraccién
muscular interviene eficazmente en la expresién de las venas profundas.
El uso de vendajes apretados debe ser prohibido y se tratard, ademis, de
suprimir los factores permanentes de biperpresién abdominal, como ser
los gases (sondaje intestinal), tos, vémitos, etc.

Hemos tratado anteriormente sobre la influencia favorabilisima del
levantamiento precoz, que puede practicarse paulatinamente, después de
las 24 horas de la operacién, por periodos de 15 6 30 minutos, empezando
por la posicién de pie y sentado en un sillén y terminando, al tercer dia,
por los primeros pasos en la habitacién. Todo esto, naturalmente, de acuer-
do con las reacciones individuales de cada paciente y siempre teniendo en
cuenta que, @ la menor sospecha de trombosis o embolia, deberd suspen-
derse la movilizacién, sustituyéndola por el reposo absoluto en posicién
de Trendelenburg.

Los cardiacos serdn sometidos al tratamiento adecuado: las lesiones
varicosas preexistentes, exigirdn el uso de un vendaje elastico permanente,
que evitara el éstasis sanguineo a su nivel.

Si se acepta la teoria de Havlicek respecto a la influencia aceleradora de
las anastomosis arterio-venosas, habrad que preservar su accién, evitando el uso
de substancias que las cierran, como ser: éter, cloroformo y morfina. Ademis,
este autor cree que se puede actuar sobre ellas mediante la irradiacién ultravioleta
del campo operatorio, que libraria substancias enddgenas activas. También, en
busqueda de los factores capaces de acelerar la corriente sanguinea, se ha tratado
de conseguirlo aumentando el metabolismo con la administracion de extracto ti-
roideo (Deckerwein, Plummer, Rowntree, Shianoya, Walters, Johnson). Este
procedimiento cuyos resultados favorables no han podido demostrarse, se aban-
dona a favor de las substancias modificadoras del indice de coagulacién.

PREVENCION DE LAS LESIONES VASCULARES. Las lesiones de las paredes

vasculares pueden evitarse
ya durante la operacién, flexionando las piernas en la posicién de Tren-
delenburg, suprimiendo el traumatismo de los vasos epigastricos en las
incisiones pararrectales, haciendo ligaduras sin tomar muchos tejidos, tra-
tando de no atravesar las venas al ligar los paquetes vasculares (Hunt),
dejando mufiones muy cortos en las colaterales y no empleando el electro-
bisturi cerca de los grandes vasos. La delicadeza del manejo de las visceras

y la ausencia de todo traumatismo inutil, contribuiri eficazmente a
estas medidas.

Pero también las substancias tdxicas, de origen endégeno o micro-
biano intervienen, como hemos visto, en forma activa: por lo tanto, se
extremarin las precauciones cuando se operen procesos supurativos o
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cuando aparezcan complicaciones infecciosas pulmonares, urinarias o de
la herida. La profilaxis por aislamiento ha sido ensayada por algunos
obstétricos, sin poderse decidir sobre su eficacia. En cuanto a las foxinas
de origen enddgeno, éstas se originan especialmente debido a la retencién
de las materias fecales, quedando con ello indicada la profilaxis conve-
niente. Las lesiones quimicas deben también tenerse en cuenta cuando se
ha empleado el gota a gota endovenoso, suspendiéndolo y poniendo en
reposo el miembro, en cuanto aparezcan los signos caracteristicos de una

flebitis.

Koenig ha obtenido resultados en la prevencién de la trombosis y de la
embolia, administrando, en los 7 dias que siguen a la operacién 20 gotas de
Sympathol al 10 %, 3 veces por dia o, si la via oral no es posible, 3 inyecciones
subcutineas de 1 cm.’. Ademis, sc hacen inhalaciones de anhidrido carbénico
varias veces durante el dia y se emplea el rodillo de Payr para hacer el masaje
de las venas de la planta del pie, a las que este dltimo autor da especial impor-
tancia como localizacién primitiva de la trombosis.

TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS.

El tratamiento de la trombosis constituye un problema dificil y
complejo, pues los factores multiples que intervienen en ella (pared
vascular, contenido trombético, estado fisico-quimico de la sangre, infec-
cién, etc.) exigen que se los considere particularmente, si se quiere tener
éxito. Muchas de las medidas profilicticas son, como veremos, utiles
también en el tratamiento de la enfermedad establecida y ademas existen
medios, como la inmovilizacién, la elevacién de los miembros inferiores y
el calor, que son aceptados casi sin excepcién por todos los autores, ya
solos, ya como coadyuvantes de otras terapéuticas.

Es importante conocer el tipo de trombosis a tratar, pues el predo-
minio del factor infeccioso o la localizacion del trombo, implican variantes
importantes en la terapéutica.

TRATAMIENTO LOCAL.

FLEGMASIA ALBA DOLENS. — Dividiendo las trombosis como lo hi-
ciéramos al principio, podemos decir que en la flegmasia alba dolens, cons-
tituida por la oclusién de los vasos profundos, debe facilitarse la circula-
cién de retorno pelviana, con las medidas ya indicadas. El miembro afec-
tado serd elevado por encima del plano de la cama, en reposo absoluto,
disponiéndolo sobre almohadas o en un lecho de Braun y teniendo especial
cuidado de que el peso de las colchas no lleve al pie a la flexion plantar
(equino). El calor local, en forma de horno de limparas u horno de Bier,
sera muy favorable para aumentar la reabsorcién del edema, que también



426 HECTOR MARINO

podri acelerarse con la compresion suave obtenida con un vendaje eléstico
adhesivo (Elastoplast) que envuelva al miembro inferior desde los dedos
hasta la raiz del muslo (Fischer, Jaeger).

Una vez que la infiltracién tisular ha cedido lo suficiente como para
permitir la movilizacién indolora del miembro, podrin empezarse ejerci-
cios (1) que, después de algunos dias, serin seguidos por los primeros
pasos. Estos se hardn siempre con el vendaje colocado, evitando la perma-
nencia de pie sin marchar y cesando el ejercicio al menor dolor, hormigueo,
cianosis local o aumento de didmetro del miembro. En esta forma, y paula-
tinamente, se recobrard la funcién del miembro.

TROMBOSIS SUPERFICIALES. — Las frombosis superficiales seran tra-
tadas de igual manera, pero a ellas puede agregarse, con probabilidades de
éxito, la ligadura del vaso afectado (en general la safena interna), a nivel
de su desembocadura en el colector venoso. La ligadura de la safena seri
también 1til para las tromboflebitis de la pierna, sobre todo en los vari-
cosos, disminuyendo el éstasis por contrapresién de la columna liquida,
mejorando la sintomatologia y evitando la propagacién de émbolos. No
debe olvidarse que siempre existe la probabilidad de que, al efectuar la
ligadura, se movilice un émbolo si se tratan los vasos con poca delicadeza.

TROMBOSIS PROFUNDAS. — La trombosis profunda de la pierna, tan
peligrosa por sus consecuencias, es de muy dificil diagnéstico precoz y éste
es la premisa indispensable para hacer un tratamiento eficaz. Una vez
reconocida, éste consistird en el prolongado reposo en cama, teniendo en
cuenta que, atn a los 20 dias.de la operacion, puede desprenderse un émbo-
lo mortal. (Este reposo se llevara a cabo de acuerdo a las reglas indicadas
por Puente en la pigina §82 del primer tomo de esta obra). A la absoluta
inmovilidad, se agregarin todas las medidas recomendadas para la trom-
bosis femoral e iliaca y los métodos terapéuticos que veremos a conti-
nuacion.

TRATAMIENTOS GENERALES. Aparte de estas medidas locales, se han pre-
conizado muy diversos medicamentos des-
tinados a modificar favorablemente el complejo proceso que origina la
trombosis de una vena y la razén de ello reside en que, mientras no cese
dicha trombosis, la vida del paciente se halla pendiente del peligro de la
migracién de un émbolo.

Los procedimientos destinados a modificar la coagulacién de la sangre,
han sido preconizados también en el tratamiento de la trombosis estable-
cida. Asi, Bancroft recomienda las inyecciones de hiposulfito de sodio
cuando haya un elemento flebitico, sin mucha temperatura, pero con do-

(1) Véase en el ler. tomo, Tratamiento de las flebitis, por ¢l Prof. J. J. Puente, pig. 583.
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lor o tumefaccién, haciendo notar que el método sélo da resultado si se usa
precozmente.

En igual forma, se usaran las inyecciones de heparina las que pro-
ducen una franca disminucién del edema, de los fenémenos dolorosos
y de la duracién de la enfermedad. Sus propiedades han sido ya estudia-
das en péginas anteriores. Su dosificacién es, en términos generales de
50 miligramos en inyeccidn intravenosa, repetidas cuatro veces por dia.
Puede también emplearse agregada al suero gota a gota endovenoso (ver
Capitulo XI).

También, buscando de alargar el tiempo de coagulacién se han empleado
las sanguijuelas (Lilinthal, Magnus, Chalier, Ochsner), colocando de 3 a 6 en
la raiz del miembro enfermo y sacindolas antes que se despeguen espontinea-
mente. Las pequefias heridas son restafiadas con un trocito de algodén empa-
pado con colodién oficinal, y se repite la aplicacién dos o tres veces en las 24
horas (Spirito). Este método es también ttil en el tratamiento de las trombo-
flebitis superficiales iniciales, teniendo cuidado de hacer la aplicacién sélo en Ia
raiz del miembro y no en el trayecto de la vena.

Hemos empleado, por consejo de Salvador Marino, las inyecciones
endovenosas diarias de 10 cm.® de solucién de citrato de sodio al 10 %,
obteniendo, en muchos casos, resultados favorables sobre el dolor y los
fenémenos inflamatorios. El medicamento obraria modificando la visco-
sidad sanguinea.

Cuando el factor infeccioso predomina, convendri influir directa-
mente sobre él con la quimioterapia, la proteino y la coloidoterapia. Las
sulfamidas son especialmente eficaces, dada la importancia que tienen las
estreptococcias en estos procesos.

Otro tanto puede decirse de la proteino y la coloidoterapia que,
aumentando las defensas, pueden utilizarse ya solas, ya asociadas a las
sulfamidas y que, ademds, actuarian favorablemente por la dilatacion
vascular periférica que acompana las elevaciones térmicas resultantes de
su inyeccién (Eveymeersch y Snoeck). En este sentido, se ha ensayado
también el uso de la iontoforesis con acetilbetametilcolina (Murphy,
Sokolov y Meyers), las vacunas tifoideas (Pitfield), etc.

Como medios fisicos se recomiendan, ademés de la inmovilizacién y
la elevacién del miembro ya citadas, las compresas de alcobol o acetato de
alwminio, el aire caliente en todas sus formas y la radioterapia local que,
para Payr y Halban, abreviarian la duracién del proceso y atenuarian

el dolor.
INFILTRACIONES DEL SIMPATICO LUMBAR. — Lériche y su escuela

creen que una gran parte de los fenémenos que acompaiian a la trombo-
flebitis, como ser el edema, la cianosis, el dolor, los calambres, la impoten-
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cia funcional, etc., se deben a los reflejos que nacen a nivel de la pared
venosa, en las terminaciones simpdticas irritadas por el proceso patolégico.
Estos reflejos, que se traducirian en trastornos no solamente venosos, sino
también arteriales, con espasmos vasculares, aumento de la presién venosa
y de la filtracién de liquido a los tejidos perivasales, anoxia del endotelio
capilar y disminucién del flujo linfitico (Ochsner y De Bakey), deben
ser tratados seccionando el arco nervioso. Para ello se empleara la anestesia
a nivel de los ganglios simpdticos lumbares, con lo que se obtendrian efectos
benéficos iguales a los observados en el tratamiento de las enfermedades
arteriales. Asi, el aumento de la circulacién periférica traerd mayor tem-
peratura local, reabsorcidn acelerada del edema por mayor flujo linfatico
(Monteiro), calma casi inmediata del dolor y franco acortamiento del
curso de la enfermedad. Ademis, la supresién de la vasoconstriccién y del
dolor, evitando la excitacién nerviosa centripeta, productora de movimien-
tos de fibras lisas, seria un excelente profilictico de la embolia.

La infiltracién del simpitico lumbar se hace con la siguiente técnica:

Material necesario (todo esterilizado): 50 cm.® de novocaina al 1 % (sin
adrenalina), 1 jeringa de cristal de 10 cm.3, 1 aguja delgada de 10 cm. de largo,
1 hisopo, tintura de iodo, guantes de goma.

e

|
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El procedimiento es sencillo: el paciente es colocado en dectbito lateral,
mientras un ayudante sostiene el miembro afectado, con todo cuidado de no
hacer movimientos bruscos. Se desinfecta con iodo la regién lumbar y, calzados
los guantes esterilizados, se hacen tres habones anestésicos a nivel de las apofisis
espinosas de las 11, III y IV lumbares, a tres traveses de dedo por fuera de la lineca
media. En ellos se introduce la aguja de 10 cm., dirigiéndola hacia la linea
media. Con frecuencia se choca con la apéfisis transversa a los 3 6 4 cm. de pro-

fundidad, por lo cual hay que retirar la aguja y hacer la introduccién un poco
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mis arriba o por debajo de ella. A los 7 u 8 cm. se chocard con el cuerpo
vertebral, en su cara lateral. Se retira un poco la aguja y se repite la introduccién
tratando de lateralizarse un poco mds, inclinando el pabellén ligeramente hacia
adentro. En esta forma se puede avanzar todavia dos centimetros mis, con lo
cual la punta de la aguja quedard colocada exactamente a nivel de la parte mis
anterior de la cara lateral del cuerpo de la vértebra, sitio donde se apoya la ca-
dena lumbar (fig. 8). Entonces se practica la inyeccién de 10 cm.® de solucién
de novocaina, la cual alcanza por difusién al ganglio. Es necesario repetir la inyec-
cién a nivel de tres vértebras, para tener la seguridad de infiltrar por lo menos dos
ganglios, y més si se tiene en cuenta que el segundo ganglio, el mis voluminoso,
no siempre se encuentra a la altura de la II lumbar.

Los errores posibles son la introduccién de la aguja en un vaso o en un fondo
de saco dural, y son ficilmente subsanables si se ha tenido la precaucién de comen-
zar la inyeccién con la aguja sola. El efecto de la inyeccién correcta se hace sentir
a los pocos minutos con una agradable sensacién de calor en todo el miembro,
que se prolonga durante 1 6 2 horas.

EMBOLIA

NOCIONES CLINICAS.

La trombosis venosa postoperatoria implica, como dijéramos mas arriba, el
peligro permanente de una ruptura del trombo y de su migracién como émbolo
en el torrente sanguineo. Es ésta la causa de numerosas muertes sibitas, que
acontecen después de operaciones aparentemente sencillas y sin complicaciones, y
también de fenémenos embdlicos menos importantes, pero siempre capaces de hacer
peligrar la vida del enfermo.

El origen de los émbolos se halla con gran frecuencia en las trombosis de las
venas profundas de la pierna, de la femoral y de las venas pelvianas, y la ten-
dencia del émbolo es migrar hacia la arferia pulmonar, alojindose en ella o
en algunas de sus ramificaciones, con preferencia en la rama derecha. Pero,
ademis, pueden observarse émbolos que pasan mis alli y obstruyen las coro-
narias, las arterias cerebrales, las arterias de los miembros, etc., con las conse-
cuencias que pueden preverse.

De todos ellos, el mas comin es el de la arteria pulmonar, que puede ser
muy grande, obstruyendo el tronco o sus ramas y provocando la muerte inme-
diata del paciente, o puede ser mais pequefio, ocasionando lesiones circunscriptas
del parénquima. En el primer caso, el enfermo acusa ansiedad sibita, sed de
aire, disnea intensisima y fallece en pocos instantes. Si el émbolo no es tan
importante, los fenémenos pueden durar mis tiempo, presentindose cianosis, in-
suficiencia cardiaca con trastornos del ritmo, aceleracién del pulso, descenso de la
presién, disnea y muerte después de algunas horas. Finalmente, los pequefios ém-
bolos se traducen por puntada de costado, cianosis, expectoracién hemoptoica,
disnea y los signos clinicos de una hepatizacién del l6bulo afectado.
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Pero algunas veces se ha comprobado, en la autopsia, que el émbolo ocasionan-
te de la muerte del paciente no ocupaba ninguna rama importante de la pulmo-
nar, ni explicaba por su tamafio la gravedad de los sintomas observados; habia
que aceptar otro mecanismo como causa de efectos tan desproporcionados. Estos
fenémenos se explicarian por el efecto irritativo del émbolo en las paredes vascu-
lares y la produccién de reflejos presores y vasoconstrictores de origen neurovegeta-
tivo, capaces de perturbar seriamente no sélo la circulacién de la regién pulmonar
vecina, sino también la del propio musculo cardiaco, por espasmo de las coro-
narias. Esto daria también la explicacién de la similitud sintomatolégica que
existe con frecuencia entre la embolia pulmonar y el infarto del miocardio post-
operatorio (Master, Dack y Jaffe).

TRATAMIENTO.

La terapéutica de la embolia postoperatoria es, como puede suponerse
por lo dicho més arriba, una terapéutica de oportunidad y que exige el
estar prevenido, teniendo a mano todo lo necesario para actuar eficaz-
mente, sobre todo si el tipo de operacién o de enfermo permiten esperar
tal eventualidad. Salvo en los raros casos en que el diagnéstico de una
trombosis ha dejado prever la complicacién, nada hace sospechar la pre-
sencia de una trombosis profunda: se ha observado en dias anteriores
pulso acelerado, pequefias temperaturas, a veces algiin edema de maleolo:
subitamente, aparece el cuadro dramitico, obligando a intervenir de ur-
gencia y en un paciente en que, a menudo, los minutos estin contados.

Hasta hace pocos afios, la tinica terapéutica posible en la embolia
pulmonar grave era la operacién inmediata, con embolectomia. Esta inter-
vencién, preconizada por Trendelenburg, exigia un cirujano de primera
categoria acompafiado por ayudantes experimentados y dotados de una
perfecta organizacién, para poder ejecutar con éxito un procedimiento de
por si dificil y agravado por la falta de tiempo. Por lo tanto, los resultados
favorables eran extremadamente raros.

En 1933 aparecen las primeras publicaciones de Denk, el cual hace
conocer su tratamiento médico de la embolia postoperatoria, en todas sus
formas, basado en la accién espasmolitica de la papaverina sobre las fibras
lisas. Desde entonces son muchos los éxitos que se han conseguido con el
empleo sistematico de esta substancia, la cual permite no solamente solu-
cionar el espasmo vascular existente a nivel del émbolo, sino que también
influye favorablemente sobre el resto de los territorios que sufren la
influencia refleja de la lesién. Asi, a poco de practicada la inyeccién de
papaverina, desaparece la sensacién de angustia, disminuye la frecuencia
del pulso, se calma la respiracién y el cuadro clinico mejora, siempre que
el tamaiio del émbolo no sea tan grande como para obstruir completamente
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la arteria o sus ramas principales, en cuyo caso no queda mas remedio que
recurrir, si hay tiempo, a la operacién. Puede emplearse el producto co-
mercial Eupaverina.

La dosificacién de la Eupaverina se hace en la forma siguiente (Jae-
nicke-Rossles) : diagnosticado el ataque, se inyectan inmediatamente de
2 a 6 cm.® de Eupaverina por via endovenosa (0,06 a 0,18 g. de la droga)
¥, al mismo tiempo, 1 cm.? de Dilaudid, morfina, Pantopén o Novalgina,
por via intramuscular o endovenosa, con el objeto de calmar la excitabili-
dad nerviosa y la respiracién, tranquilizando al paciente. A las 2 a 4 horas,
se repiten 1 6 2 ampollas de Eupaverina por via intramuscular o endove-
nosa, continuando las inyecciones a intervalos regulares hasta que desapa-
rezcan los sintomas (regularizacién del pulso y de la respiracién). La
repeticién de las inyecciones es necesaria porque la accién de la Eupaverina
dura sélo dos o tres horas (Denk). Se agregard a esto el oxigeno, para
calmar la disnea, y en caso de colapso periférico, los analépticos vasculares.

También, buscando la anulacién del espasmo vascular, se puede actuar
sobre el arco reflejo mediante la novocainizacion del simpdtico cervical y
particularmente del ganglio estrellado (1). Este procedimiento proporciona
resultados comparables a los del anterior; tiene el inconveniente de que
su ejecucién no es tan sencilla como para permitir la repeticién cada vez
que lo exija la fugacidad del efecto de la novocaina.

En resumen: el tratamiento de la embolia pulmonar grave exige el
diagnéstico inmediato y la posibilidad de actuar instantineamente con la
terapéutica eficaz, lo que se consigue teniendo siempre a mano los medi-
camentos ¥ los elementos de inyeccidn. S6lo asi podrin tenerse probabili-
dades de éxito en esta grave complicacidn.

PROFILAXIS.

En cuanto a la profilaxis ya hemos indicado, en los pardgrafos corres-
pondientes al tratamiento de la trombosis, cuiles son las medidas conve-
nientes para evitar la movilizacién de émbolos: reposo de los vasos trom-
bosados durante el tiempo suficiente, vendajes compresivos, etc. Ademis,
se ha tratado de evitar la ruptura del trombo aumentando la resistencia
del coagulo y Bier recomienda para ello la inyeccién cotidiana de 1 cm.’
de solucién de cloruro de calcio al 0,01 %. Estas dosis homeopiticas son
practicadas a titulo preventivo, durante 8 dias, en todo operado o herido
cuyas lesiones se hallen por debajo del esternén, y durante 14 dias en
cuanto se compruebe el menor signo de trombosis o de embolia pulmonar.
Las estadisticas alemanas son favorables para este método, que puede ensa-
yarse de todos modos, si se tiene en cuenta su sencillez e inocuidad.

(1) Véase en el ler. tomo, Anestesia del ganglio estrellado y de los ganglios toricicos supe-
riores, por A. R. Albanese, pig. 392.
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DILATACION AGUDA DE ESTOMAGO

CARACTERES SEMIOLOGICOS.

La dilatacién aguda de estémago se caracteriza clinicamente por el aumento
rapido del tamaiio de la viscera, que puede alcanzar limites insospechados, ocu-
pando todo el abdomen. Este hecho primordial se acompafia con distensién abdo-
minal, meteorismo, regurgitaciones, eructos, bipo y luego vémitos; si se prolonga
la situacién, el pulso se hace mds ripido y la presion arterial desciende, la des-
bidratacién de los tegumentos y mucosas se acenttia cada vez mis y la cantidad
de orina disminuye proporcionalmente.

Los vémitos son, al principio, faciles, pero luego se hacen mas raros, apa-
reciendo sélo por regurgitacién. Tienen el aspecto de un liquido pardo verdoso
o francamente oscuro, casi inodoro, o de olor sui gemeris, de reaccién neutra o
alcalina, y contienen, a veces, pequefios coigulos de sangre digerida. Ademis
existe, como dijimos, gran cantidad de gases, que se revelan por las regurgitacio-
nes y eructos.

Finalmente, los exdmenes de laboratorio muestran aumento de la concentra-
cién sanguinea, hipocloremia, reserva alcalina alta, nitrégeno no proteico elevado
Y orina muwy concentrada. \

El paciente, sediento e inquieto, ve aumentar poco a poco el meteorismo y
los vémitos, mientras que sus facciones se afilan, los ojos se hunden en las 6rbitas
y las extremidades cianéticas se van enfriando, hasta que llega el colapso y la
muerte, siempre que no se haya intervenido a tiempo con la terapéutica adecuada.

Pero no siempre es el cuadro tan grave y tan rapido. Existen formas leves,
observadas corrientemente después de intervenciones quirtirgicas, especialmente en
abdomen superior, y en las cuales el paciente, ya dentro de las primeras horas
del postoperatorio, acusa sensacién de opresién, inquietud, distensién abdominal,
regurgitaciones y palpitaciones, y finalmente, con ruidosos eructos, vacia par-
cialmente los gases acumulados, consiguiendo cierto alivio. De todos modos, esta
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forma leve debe ser tenida en cuenta y corregida a tiempo, pues precede muchas
wveces a formas mds graves, cuyas consecuencias hemos considerado mds arriba.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA.

En lo que respecta a la etiologia, puede decirse que este cuadro se observa
con mds frecuencia después de operaciones abdominales, especialmente en esté-
mago y vias biliares, pero también las intervenciones ginecolégicas u obstétricas
pueden complicarse con él, asi como una serie de procesos extraabdominales como
ser: los grandes traumatismos, las narcosis prolongadas (Payr), los cateterismos
y calculos ureterales, los golpes sobre el abdomen, las desviaciones de la columna
(especialmente lordosis acentuada), la ablacién de corsets enyesados, los excesos
alimenticios, la extrema emaciacién provocada por hambre o incorrecciones en
la dieta o por enfermedades graves, las operaciones toricicas (toracoplastias), la
paralisis diafragmaética (frenicectomia), etc.

En cuanto a la pafogenia, las opiniones de los autores se hallan divididas.
Nosotros aceptamos, como la més probable, la teoria expuesta por Dragstedt, que
hace intervenir primitivamente una dilatacién gdstrica de origen reflejo, seguida
luego de alteraciones oclusivas, provocadas por el aumento del tamaiio de la
viscera. La dilatacién géstrica refleja se veria originada por la accién de los es-
placnicos que contraen los esfinteres e inhiben la actividad muscular lisa, iniciando
un circulo vicioso; lentamente el saco gistrico se va distendiendo debido, al
principio, a la acumulacién de gases provenientes de la ingestién de aire por
el enfermo. El aumento de tensién traec consigo el cierre paulatino del compis
adrtico-mesentérico, con obstruccién del intestino a su nivel y, ademais, compre-
sién duodenal. Como resultado se tiene un estado de oclusién incompleta que,
si bien no bastaria en situacién normal para crear condiciones patoldgicas, es
suficiente para ello en el operado, en quien existe una paresia o parélisis muscular
sobreagregada, que favorece el retardo o detencién del trinsito intestinal. En
esta situacién se produce un verdadero ileus por obstruccion alta y los liquidos,
producidos por la parte del canal digestivo de més alta actividad secretoria, se
estancan y acumulan répidamente. Estos liquidos representan diariamente can-
tidades enormes, pues sélo la mucosa gistrica segrega mis de 3000 cm.® y a ellos
pueden agregarse de 1000 a 1500 cm.® de secrecién pancreitica y de 500 a
1000 cm.? de secrecién biliar.

Hay que agregar a esto que la absorcién de determinadas toxinas, origina-
das en la luz intestinal, parece aumentar ain mis la secrecién y, por ende,
las cantidades retenidas.

La absorcién es sumamente reducida, quizis nula y, debido a ello, estas se-
creciones pueden considerarse perdidas para el organismo, lo que representa una
Pépida e importante expoliacion de agua y de sales, especialmente de cloruro de
sodio. Es ésta la causa de casi todos los sintomas generales graves, pues experi-
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mental y clinicamente se ha probado que, si se mantiene el balance liquido, se
consigue prolongar la vida y mejorar el estado general en forma notable. Por
lo tanto, la situacién corresponde a una oclusion alte de causas muwy distintas a
las habituales, aunque son iguales sus efectos, siendo necesario tener siempre
presente esta complicacién, para evitarla o corregirla en tiempo atil.

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO.

La profilaxis de la dilatacién aguda de estémago se practica ya
durante la intervencién, evitando los reflejos visceros-sensitivos provo-
cados por la traccién brusca de las visceras y de los mesos.

Pero, si a pesar de esto, se presentan los sintomas leves, descriptos
miés arriba, se tratard de aliviar al paciente enseguida, facilitando la eva-
cuacién de los gases que dilatan el estémago. La mejor manera de lograrlo
consiste en la colocacién de una sonda de Faucher, por la cual répida-
mente se eliminan los gases acumulados, con el consiguientes alivio del
enfermo. Cuando la depresién motora gistrica no cese con esta simple me-
dida puede agregarse, como veremos mis adelante, el lavaje de estomago,
que obrari excitando el peristaltismo auténomo de la pared estomacal y
eliminando cualquier cantidad de liquido que se comience a acumular.

Ademis, se evitard la deglucién de aire, tan comin en los recién
operados, con el sencillo artificio de mantener las arcadas dentarias lige-
ramente separadas mediante un pequefio trozo de corcho, fijado con un
hilo para evitar su ingestién por distraccién o durante el suefio. También
se tratard de excitar los movimientos peristdlticos con inyecciones de clo-
ruro de sodio hiperténico, en la forma que veremos mis adelante y,
ademis, se evitard el factor mecanico colocando al paciente en posicién
de Trendelenburg, de manera que el balén gistrico no presione sobre el
duodeno y no ejerza traccién en los mesos.

Si la dilatacién aguda de estémago adquiere caracteres graves, debe
procederse sin mas tramite a la evacuacién del liquido de retencién vy al
lavado de estémago, seguido por la colocacién de un sistema de evacuacién
permanente por aspiracion, mientras dura la complicacién. Ademds, hay
que recordar que los liguidos retenidos y evacuados deben ser sustituidos
rigurosamente, tanto en lo referente al agua como a las sales pues, de lo

contrario, la deshidratacién y el descenso de la cloremia conducirin a la
muerte del enfermo.

El lavaje de estémago repetido varias veces, puede proporcionar éxi-
tos notables si la situacién no se prolonga demasiado pues, de lo con-
trario, conviene recurrir a la evacuacién por sondaje permanente, cuya
técnica describimos en el capitulo dedicado al tratamiento del ileus post-
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operatorio. Ademas, se mantendrd la posicién de Trendelenburg cam-
biando al enfermo, por periodos, del dectibito dorsal al deciibito lateral
derecho. En algunos casos, hemos conseguido efectos beneficiosos del
dectibito ventral, pero este es dificilmente soportado por los operados
abdominales.

La deshidratacién y desmineralizacion serdn corregidas de acuerdo
a las reglas preconizadas en el capitulo sobre el balance de los liquidos y
de las sales que repetiremos para el caso particular del ileus, recordando
que éste no es mds que una de las tantas formas de oclusién. En este caso
particular, la pérdida de cloruros es especialmente alta y la tendencia
del desequilibrio i6nico hacia la alcalosis serd corregida por el i6n cloro.
Por lo tanto, la werificacion de la cloremia tiene especial importancia y
debe ser repetida hasta alcanzar el nivel normal.

Los resultados del tratamiento son casi siempre excelentes, sobre
todo si se procede precozmente, haciendo el diagnéstico preciso en cuanto
aparecen los primeros sintomas (vémitos, eructos, distensién) y si se tiene
el concepto de que el lavaje de estémago, practicado correctamente, pue-
de ser efectuado en el postoperatorio inmediato de cualquier operado,
aln con suturas géstricas. Sus contraindicaciones, muy limitadas, estin
dadas solo por el shock, la insuficiencia circulatoria grave vy la caquexia.

ILEUS POSTOPERATORIO

NOCIONES GENERALES.

En un capitulo precedente hemos considerado el tratamiento de la distensién
abdominal y de los gases intestinales, que representan una forma muy atenuada
y, pudiera decirse, previa a la aparicién del ileus postoperatorio. Este, con sus
graves manifestaciones, sucede a los sintomas que acompafian a tantas operacio-
nes abdominales o puede deberse a causas distintas. Ellas son, con frecuencia, in-
flamatorias y en este caso el ileus es la manifestacién de una peritonitis postope-
ratoria, mereciendo ser considerado particularmente, en el capitulo dedicado al
tema. Pero hay otra cantidad de casos en que no se puede encontrar ninguna
influencia inflamatoria en la etiologia de este cuadro clinico, debiéndose aceptar
otros factores, que estudiaremos a continuacion.

Asi, experiencias clasicas de Murphy y Cannon indican que la traumatizacién
de las asas intestinales, durante las operaciones intraabdominales, es seguida de
fenémenos paraliticos capaces de provocar la detencion del curso del contenido
digestivo. Ademis, estos mismos experimentadores sefialaron la influencia, en igual
sentido, de la marcosis. Pero también existen otros factores que actfian en tal
forma, como ser la desecacién de la serosa, las tracciones de los mesos y la exte-
riorizacién de la masa visceral. Sin embargo, no siempre es indispensable la aper-
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tura de la cavidad abdominal para que aparezca el ileus paralitico; con frecuencia
éste responde a factores extrinsecos que actiian por via refleja, a través de los ple-
x0s neurovegetativos que inervan al intestino. Ello explica esta complicacién des-
pués de grandes trawmas sobre el abdomen, de cdlicos renales, biliares, de torsio-
nes o trawmas del testiculo, de estrangulaciones de epiplon, etc. Finalmente, ya
hemos hecho notar que la parilisis de las fibras lisas, correspondientes a la pared
intestinal, puede ser uno de los tantos sintomas que acompafian a la enfermedad
postoperatoria, respondiendo entonces a sus causas y a la terapéutica adecuada.

Patogenia. — Dada la complejidad etiolégica, hay que presuponer que son
miltiples las causas del ileus y, por lo mismo, las opiniones de los autores se ha-
llan divididas, aunque predominan las que lo atribuyen a una perturbacion de la
circulacién intestinal (Murphy y Brooks, Dragstedt y Lang, etc.). Sin embargo
este factor, de suma importancia en el ileus paralitico que sigue a las oclusiones
intestinales, nos parece que, en el ileus postoperatorio simple, debe ceder el paso
a la influencia de reflejos inbibidores de tipo meurovegetativo (Wagner, Mayo,
Bartlett), a la presencia en la sangre de substancias de accién depresora y a
la carencia de otras, como el cloruro de sodio, necesarias para la activacion del
miisculo liso (Hughson, Scarff, Orr, etc.).

SINTOMATOLOGIA.

- El ileus postoperatorio tiene un tripode sintomatolégico bien conocido: la
distensién, los vémitos y la ausencia de expulsién de gases y materias fecales.

La distension. — Provocada por la presencia de gran cantidad de gases en
la luz intestinal, ha sido ya estudiada previamente, y adquiere aqui caracteres
particularmente graves por su importancia, pues se acompafia con elevacién del
diafragma, con trastornos cardiacos (extrasistoles), respiratorios (disnea), con
ansiedad, etc. Estos gases, de acuerdo con los estudios de Mc Iver y sus colabo-
radores, tienen una constitucién parecida a la del aire y, por lo tanto, provendrian
en gran parte del aire ingerido por el enfermo; ademis, el mismo autor hace
notar. que la distensién de las paredes intestinales trae consigo una alteracién de
los procesos de absorcién, que permite la acumulacién y atn la difusién de gases
disueltos en la sangre (nitrégeno y anhidrido carbénico), dentro de la luz intesti-
nal. Por otra parte, la accién del jugo géstrico sobre las sales contenidas en la
secrecién duodeno-pancreitica (Bunge), la descomposicién de los hidratos de
carbono y, especialmente, la actividad de los microbios de la putrefaccién y
fermentacién, da lugar a grandes cantidades de gases que normalmente pasan en
parte al torrente sanguineo y se eliminan por los pulmones, mientras que el resto
lo hace por las vias naturales. En este caso, estando suspendida la motilidad y
absorcién digestivas, quedan absolutamente detenidos en la luz intestinal.

Los vémitos. — Como explicamos en el capitulo sobre dilatacién aguda
de estémago, la enorme cantidad de liquidos segregados por la mucosa digestiva y
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las glandulas anexas, sumada a aquellos que comprende la dieta alimenticia, son
absorbidos en su mayoria por el intestino normal. En caso de ileus, la alteracién
compleja del sistema vasculo-nervioso y del musculo suprimen tan completamente
la absorcién que dichos liquidos pueden considerarse pricticamente perdidos para
el organismo y, acumuldndose lentamente, refluyen hacia el estémago y son
finalmente vomitados, por un resto de actividad de la pared gistrica o por
rebalsamiento. Dichos liquidos, de caracteres particulares (pardo-oscuros, verdosos,
malolientes, a veces con restos de coigulos sanguineos) contienen, ademis de
agua, grandes cantidades de sales y especialmente de cloruro de sodio, que explica
en parte la desmineralizacién intensa del enfermo. Como consecuencia, el funcio-
namiento renal se hace con extrema dificultad y la orina, altamente concentrada,
disminuye notablemente.

La supresién de la evacuacién de materias fecales y gases. — Es ella corolario
obligado de los sintomas anteriores, pues la ausencia generalizada de actividad
motora trae consigo la desaparicion de las materias fecales propiamente dichas y
la suspensién de la emisién de gases, que permanecen en las partes mas altas del
canal digestivo.

Estos tres sintomas principales tienen, como veremos, especial importancia
en la institucién del tratamiento adecuado y por ello su patogenia debe ser bien
comprendida. Pero existen sintomas complementarios que no pueden ser olvidados:
la ausencia de dolor, muy diferente de las molestias de la “crisis de los gases™ y
el completo silencio abdominal, sin ruidos auscultatorios ni borborigmos. Por otra
parte, la prolongacién de esta complicacién trae las manifestaciones y consecuen-
cias de la profunda intoxicacién, de la extrema deshidratacion y de la desminerali-
zacién acentuada.

Los hallazgos de laboratorio corresponden a los del examen clinico y asi, se
observa aumento de concentracion sanguinea, elevacion del nitrégeno no proteico,
hipocloremia, ascenso de la reserva alcalina y orina extremadamente concentrada.

DIAGNOsTICO. — Con estos datos, el diagnéstico puede establecerse con
relativa facilidad y, conociendo las causas, proceder al tratamiento activa y eficaz-
mente. Pero es necesario tener muy en cuenta que, como anotdramos al principio
del capitulo, el ileus paralitico puede ser una manifestacion de una inflamacién
de la serosa peritoneal, actuando ella, de acuerdo con la ley de Stokes, como causa
inhibidora de la musculatura lisa del intestino. Por lo tanto, debe descartarse
cuidadosamente la existencia de este tipo de complicacién, antes de clasificar Ia
situacién como ileus postoperatorio simple, pues de lo contrario se corre el peligro
de retardar u omitir medidas quirtirgicas indispensables para la salvacién del
enfermo. El cuidadoso examen clinico, la observacién de la temperatura (normal
o subnormal en el ileus paralitico), del pulso, del cuadro hemdtico, etc., ayudarin
a distinguir ambas entidades que, al principio, se inician en forma absolutamente
semejante y tanto que muchos autores piensan que, con frecuencia si no siempre,
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el ileus paralitico simple no es mis que la manifestacién de una infeccién atenuada
de la serosa.

PROFILAXIS.

La prevencién del ileus paralitico postoperatorio debe hacerse ba-
sandose en las consideraciones etiopatogénicas formuladas al principio del
capitulo. Por lo tanto, ya en el preoperatorio se cvitardn los purgantes
3y enemas irritantes, que agravan el desequilibrio de liquidos y sales que
aparece inevitablemente en el postoperatorio.

La eleccién de la anestesia es también importante pues la anestesia
general, con éter o cloroformo, parece ser causa de reflejos inhibidores,
comprobados experimentalmente (Payr) mientras que la anestesia raqui-
dea, o la esplicnica, son las que menos dan lugar a esta complicacién
(Moynihan, Pauchet). En tal sentido, y buscando la supresién de refle-
jos nocivos durante la intervencién, algunos autores aconsejan, cuando se
opera con anestesia general, el agregar alguna forma de anestesia peri-
férica destinada a interrumpir la conduccién neurovegetativa. Esto es es-
pecialmente interesante en las intervenciones sobre 6rganos abdominales,
justificando la infiltracién de los mesos o plexos viscerales con novocaina.

La técnica operatoria es también muy importante, pues la delicadeza
en el manejo de los 6rganos, el evitar tracciones excesivas sobre los mesos
y el tomar medidas contra la desecacién y enfriamiento del contenido
abdominal, contribuye eficazmente a la profilaxis del ileus.

Del punto de vista farmacolégico, se preconiza el uso de drogas
destinadas a excitar la motilidad intestinal, administrindolas antes, du-
rante y después de la operacién; su empleo preventivo es aconsejable, toda
vez que se lleven a cabo intervenciones abdominales en que se tema la
aparicién del ileus y algunos llegan a imponer su uso de manera rutinaria,
notando franca mejoria de las molestias postoperatorias. A continuacién
describimos la manera de utilizar, en esta indicacién, las substancias que,
por su eficacia e inocuidad, reunen la aceptacién de la mayoria de los

autores que se han ocupado del asunto y nos han satisfecho mas en la
practica personal.

LOs DERIVADOS HIPOFISIARIOS. — Entre los productos extraidos del
I6bulo posterior de la hipéfisis, se encuentran elementos que combinan
principios hipertensores, antidiuréticos y activadores de la fibra lisa intes-
tinal con principios occitécicos, que actéian inhibiendo parcialmente el
efecto de los primeros. Por lo tanto, su empleo no podia ser eficaz y
seguro en el ileus hasta que se consiguié separar de los otros principios
la substancia capaz de influenciar directa y preferentemente la muscu-
latura intestinal. Esto fué llevado a cabo por Kamm, el cual obtuvo una
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hormona, libre de accion occitdcica y de proteinas inertes, a la que dib
el nombre de Pitressin y que se presenta en el comercio en forma stan-
dardizada, en solucién acuosa conteniendo 20 unidades hipertensivas por
centimetro cubico. Su empleo en la prevencién del ileus paralitico post-
operatorio ha sido preconizado por Potter y Sterling que suponen que,
si se provoca una hipertonia del intestino delgado durante el preoperatorio,
y se la mantiene durante un tiempo suficiente después de la operacién,
se podrd disminuir en mucho el porcentaje de casos afectados por esta
complicacién. Por otra parte, Bargen y Guthrie, de acuerdo con sus com-
probaciones experimentales, creen que esta substancia es el mds activo
estimulante del intestino delgado y grueso y que su accidn, constante y
regular, se expresa con auwmento de la motilidad y escaso efecto sobre
el tono.

Dosificacién. — La técnica utilizada por Potter es la siguiente: en los pa-
cientes por arriba de 12 afios practica las inyecciones utilizando la solucién de
20 unidades hipertensivas por centimetro cibico, teniendo en cuenta de que
existe en el comercio también una solucién que contiene sélo 10 unidades por centi-
metro cubico. La inyeccién debe ser intramuscular, ejecutada con aguja larga y
controlando al personal, pues los autores hacen observar que las enfermeras tienen
tendencia a hacer inyecciones demasiado superficiales, con el peligro de introducir
el liquido en una vena.

Momento y frecuencia de las inyecciones. — Potter y Sterling aconsejan
cfectuarlas ya cuando el paciente es colocado sobre la mesa de operaciones, sea Ia
anestesia local o general. Como la anestesia raquidea se acompaia, de por si, de
hipertonia intestinal, puede esperarse, para hacer la inyeccién, el momento en que
ésta empiece a decrecer conjuntamente con la anestesia. La accién de la inyeccién
es répida (de los 3 a 5§ minutos) y disminuye gradualmente en 45 2 90 minutos.
Las inyecciones se repiten cada 4 horas, hasta 8 6 12 veces en los casos sin
complicaciones y, si hay peritonitis, neumonia, etc., el intervalo baja a 2 horas,
prolongindose el tratamiento durante todo el periodo.

Accién sobre el intestino delgado. — Las observaciones clinicas demuestran
que a los pocos minutos de la inyeccién, con intestino no distendido, se producen
contracciones generales o segmentarias, sin llegar a actividad demasiado violenta.
En cambio, cuando la distensién esté declarada, Ia accién es ripida y violenta, con
contracciones sostenidas, que pueden ser peligrosas si la paresia y el meteorismo
son grandes y el proceso tiene algtin tiempo de evolucién.

Como fenémenos agregados conviene hacer notar que, en algunos pacientes,
se observa empalidecimiento provocado por la contraccién de los pequefios vasos
de Ia piel; otros vomitan o tienen calambres abdominales, después de cada inyec-
cién. Potter no da importancia a estos fenémenos, pero anota la posibilidad de
verdaderos estados de shock. Unos, de tipo anafilictico, siguen a cada inyeccién
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del producto y se caracterizan por hipotensién, palidez, sudores y pulso pequefio,
durante 20 a 30 minutos. Otros, mis comunes, consisten en palidez extrema,
hipotensién y pulso frecuente, siendo atribuidos por Potter y Sterling a la inyeccién
endovenosa e insistiendo, por ello, que al inyectar la aguja penetre con seguridad
en el musculo. El tratamiento de la complicacién consiste en la inyeccién
intramuscular de una ampolla de adrenalina.

PROSTIGMINE. — Es un producto sintético, de constitucién quimica
parecida a la fisostigmina, pero sin sus efectos téxicos sobre el funcio-
namiento cardiaco y la presién sanguinea. Se presenta en ampollas de
solucién al ¥ %o, de 1 cm.® y que, por lo tanto, contienen medio mili-
gramo de substancia activa. Su accién, inyectada a la dosis de 1 cm.®, se
manifiesta a los 20 6 30 minutos, con aumento del peristaltismo intes-
tinal. Para prevenir el ileus postoperatorio se utilizan dosis mas pequefias,
repetidas varias veces.

Asi, Hendler aconseja inyectar media ampolla cada seis horas, durante las
24 horas anteriores y las 48 posteriores a la operacién. Rankin, Baker, Sailer,
Levis, etc., lo dan inmediatamente después de la operacién o a las pocas horas,
mientras que otros esperan hasta el segundo o tercer dia. Bardenheuer, Beck,
Schofer, etc., inyectan ;-1 ampolla de Prostigmine al dia siguiente de la opera-
ci6n, repitiendo la inyeccién al segundo dia si fuere necesario. El resultado es la
desaparicién del malestar y de la distensién y la emisién de gases y de heces, la
que es facilitada haciendo un pequefio enema de 150 a 200 cm.® de glicerina

al 10 %, a los 30 minutos de la inyeccién, o sea cuando la excitacién del peristal-
tismo es mas intensa.

ACCION DE LA MORFINA. — Durante muchos afios se pensé que los
derivados del opio contribuian a la aparicién de la distensién abdominal
postoperatoria pero, como bien lo hace notar Cutting, corresponde esa
época 2 un periodo en que la técnica quirtrgica no tenfa en cuenta la
delicadeza en las maniobras, las anestesias generales eran largas y traba-
josas, los cuidados postoperatorios carecian de la perfeccién actual. Por
ello, intervenian causas multiples para hacer muy comtn esta compli-
cacién y la necesidad de recurrir a hipnéticos y calmantes, acentuada por
los defectos técnicos y las consecuentes molestias que sufria el enfermo,
hizo incriminar injustamente a la morfina como causante del ileus.

Los trabajos experimentales de Magnus (1906-1908) demostraron que la
morfina, en dosis suficiente, ticne una accién excitante sobre la motilidad del
intestino delgado, contrariamente a lo que se pensaba hasta entonces. Otros
autores pudieron controlar sus experimentos y confirmarlos parcialmente en el
hombre pues, si bien este alcaloide excita la contraccién de la musculatura intes-
tinal, se observa en realidad un retardo del trinsito digestivo. Esto se deberia a la
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mayor permanencia de los alimentos en el estémago por hbiperfuncion del piloro y
a la constipacién terminal, por disminucion de la sensibilidad del intestino termi-
nal. En resumen, el concepto actual es que no se debe temer exageradamente la
accién de la morfina sobre el intestino y, al contrario, Mason la recomienda, a
la dosis de un centigramo por via subcutanea, cada tres horas, salvo que el ritmo
respiratorio descienda por debajo de 12 por minuto. Esta dosis, calculada para el
adulto normal, es muy elevada aunque segtin este autor, administrindola desde
el principio del postoperatorio, mantendria el tono y las contracciones ritmicas del
delgado, previniendo la distensién. Su tnico inconveniente seria la posibilidad de
acostumbramiento o de accidentes atribuibles a contraindicaciones. Por lo tanto,
no se la utilizara si el psiquismo del paciente hace temer trastornos en tal sentido,
reservando su empleo para los casos en que se necesite combatir, simultineamente,
el principio de ileus y el dolor, y suspendiendo el uso en cuanto se normalice la

situacion.

SOLUCIONES HIPERTONICAS DE CLORURO DE SODIO. — En 1924,
Hughson y Scarff, notaron el efecto de las soluciones hiperténicas de
cloruro de sodio sobre las asas intestinales aisladas, comprobando la apari-
cién de violentas contracciones en cuanto el liquido de perfusién alcanzaba
la viscera. Estas contracciones aparecian inmediatamente, durando una
media hora, para luego volverse a iniciar si se repetia la inyeccién. Orr y
sus colaboradores transportaron a la clinica estos experimentos consiguien-
do un franco aumento del peristaltismo, con la inyeccién endovenosa de so-
luciones de cloruro de sodio de 10 a 20 %. Tanto estos experimentadores,
como los que lo siguieron (Dreyer y Zung, Wangesteen, Rost, etc.), han
demostrado que la sal activa es el cloruro de sodio, que estimula el peris-
taltismo vy el tono intestinal. En cuanto a las dosis, se han preconizado
diferentes métodos, que van desde dos o tres inyecciones de 20 cm.® de
solucién hiperténica endovenosa al 10 %, en los casos leves y cuando se
busca prevenir la aparicién del ileus, hasta las dosis altas utilizadas en la
terapéutica de la complicacién declarada, como veremos mdas adelante.

Si se recuerda que la hipocloremia es seguida por paresia de la musculatura
lisa intestinal, se aceptard la conveniencia de esta terapéutica profilictica siempre
que se sospeche o compruebe la existencia de un déficit de cloro y, en ese caso,
la cantidad a inyectar dependeri en mucho de las necesidades del organismo,
fijadas por el indice de la cloremia. Convendri, por lo tanto, buscar de restable-
cerla precozmente, empleando los métodos preconizados en el capitulo correspon-
diente y controlando su ascenso por los necesarios exdmenes de sangre. Sin
embargo, si se recurre a las soluciones hiperténicas, en caso de amenaza o principio
de ileus, aconsejamos no proceder con excesiva precipitacién, pues la introduccion
brusca de grandes cantidades de cloruro de sodio en el organismo tiene serios
inconvenientes, y conocemos casos de muerte sobrevenida a poco de recibir rdpi-



442 HECTOR MARINO

damente el paciente 100 6 200 cm.® de solucién biperténica endovenosa. Ademis,
las lesiones rendles o cardiacas obligan a especiales precauciones. En la paralisis
intestinal, que sigue a las oclusiones y es representacién de un estado evolutivo
avanzado, la falla circulatoria hace muy arriesgada esta terapéutica.

Teniendo en cuenta lo dicho mas arriba, se exigird que la inyeccién
sea practicada siempre may lentamente y en dosis no mayores de 20 a 40
cm.® por vez, prefiriendo las soluciones menos concentradas, que tienen
la ventaja de no lesionar la endovena en forma irreparable. Si hay des-
hidratacién, lo que es muy comun en estos enfermos, habrd que corre-
girla al mismo tiempo pero, como se introduce una cantidad de sal en el
organismo, deber4 tomirsela en cuenta en el balance liquido, aumentando
proporcionalmente la cantidad de agua para equilibrar la distribucién
de los humores tisulares y facilitar la eliminacién renal.

TRATAMIENTO.

Son muchos los procedimientos propuestos para el tratamiento del
ileus paralitico postoperatorio establecido, pero debemos hacer la premisa
de que su eficacia depende directamente de la mejoria del estado del pa-
ciente, dado que esta complicacion es, con frecuencia, reflejo de pertur-
baciones orginicas generales. Entre todas las medidas propuestas elegire-
mos, para considerar aqui, solamente aquellas que nos han proporcio-
nado resultados eficaces en la prictica, diviéndolas en dos grandes grupos,
segiin su modo de accién. Asi, por un lado se encuentra la ferapéutica
basada en substancias destinadas a excitar el peristaltismo intestinal y que
ya han sido parcialmente estudiadas al hablar de profilaxis. Por otra parte,
se hallan los métodos coadyuvantes que buscan la correccién de los mo-
lestos y peligrosos sintomas, ocasionados por la pardlisis intestinal, dando
tiempo para que la mejoria del estado general y el efecto de los medi-
camentos puedan solucionar la situacién.

En el primer grupo consideraremos el empleo de los derivados de
la hipéfisis, de la fisostigmina, de la colina y las soluciones hipertonicas
en el tratamiento del ileus declarado; en el segundo grupo describiremos
la técnica de la intubacion intestinal, en sus formas més usuales, para la
evacuacién del contenido de liquidos y gases y terminaremos con las
medidas accesorias, destinadas a mantener el balance hidrosalino, durante
el periodo que dura la complicacién.

Los ENTEROQUINETICOS. Su utilizacién en la paralisis intestinal post-

operatoria establecida debe ser hecha con pru-
dencia, sobre todo si la complicacién ha alcanzado un estado avanzado,
pues en ese caso la adinamia de la fibra sobredistendida es tal que el
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resultado es nulo, insuficiente o nocivo, a pesar de dosis muy altas. En
ese caso serd preferible siempre corregir previamente el balance de liqui-
dos y sales y evacuar el contenido intestinal para luego, actuando sobre
un intestino en condiciones mas fisioldgicas, poder provocar su actividad
sin peligro. Hechas estas premisas pasaremos a estudiar el empleo de las
substancias anotadas més arriba.

DERIVADOS HIPOFISIARIOS. — La hipofisina y la pituitrina tienen el
inconveniente de contener principios occitdcicos, de accién contraria a la
particula activa. La wasopresina y el Pitressin, en dosis de 1 cm.® prac-
ticadas con las precauciones anotadas en parrafos anteriores, proporcionan
buenos resultados, pudiéndose repetir su administracién cada dos horas,
hasta llegar a la normalidad.

DERIVADOS DE LA FISOSTIGMINA. — La Prostigmine es muy emplea-
da en el ileus postoperatorio, aunque las técnicas para su aplicacién difie-
ren. En general se aconseja, en los casos no graves, inyectar 1 ampolla
por via subcutdnea o intramuscular; a la media hora administrase un ene-
ma glicerinado al 10 %, de 100 a 200 cm.? 0 un enema de solucién salina
hiperténica de 250 cm.3. Esto es necesario, pues el producto actiia exci-
tando el neumogéstrico y como éste no alcanza la dltima porcién del
intestino grueso, cuya inervacién depende del nervio pélvico, hay que
recurrir al enema, para despertar su motilidad y provocar la eliminacién
de materias fecales (Ferreira). El mismo autor utiliza y aconseja la via
endovenosa, acompafiando la inyeccién de 1 ampolla de producto con
20 cm.® de solucién salina hiperténica. La accién es instantinea y sin
inconvenientes serios conviniendo, por ello, tener preparado al paciente
sobre una chata para evitar que el despefio de materias se haga sobre la
cama. En el caso de inyectar por via endovenosa, el enema excitante de
la porcién terminal debe ser previo a la inyeccién.

Las inyecciones subcutdneas e intramusculares pueden repetirse a las
4 6 5 horas, mientras que las endovenosas serdn hechas a intervalos ma-
yores, debido a la relativa violencia de sus efectos.

En el ileus grave se han administrado dosis atin mas grandes y asi Philippides
aconseja dar 3 a 4 ampollas de Prostigmine, disueltas en 200 a 250 cm.2 de solu-
cién fisiolégica, inyectadas por via endovenosa y con bastante rapidez.

ACETILCOLINA. — La observacién experimental de que la presencia
de derivados de la colina facilitaba y aumentaba la motilidad de asas
intestinales aisladas hizo que se la empleara en clinica bajo la forma de
acetilcolina, en dosis de 10 centigramos por via intramuscular. Abel da
suma importancia a esta droga, en el tratamiento de la pardlisis intestinal
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postoperatoria, creyendo que puede ser 1til adn como elemento diag-
néstico, para distinguir la oclusién verdadera del ileus paralitico.

Este autor recomienda su empleo en la siguiente forma: en el postoperatorio
inyecta sistemiticamente a todos los operados, después de las 36 horas, 10 centi-
gramos de acetilcolina cada 6 horas, hasta que se produzca la primera evacuacion
de gases o heces. Si pasan més de dos dias sin evacuacién, las inyecciones se hacen
cada 2 horas a igual dosis, y si la parilisis intestinal tiene ya 4 ¢ § dias de dura-
cién, la inyeccién se practica cada hora, durante 6 horas. Sin embargo, no todos
los autores creen en la eficacia del método y Ochsner, basado en impresiones
clinicas y experimentales, lIe da una importancia menor que la de las soluciones
hiperténicas de cloruro de sodio mientras que Bargen y Guthrie llegan a negarle
todo valor.

SOLUCIONES HIPERTONICAS. — En el ileus declarado la solucién
hipertdénica de cloruro de sodio es sumamente eficaz y nos ha proporcio-
nado buenos éxitos. Tiene el doble interés de contribuir a la reminerali-
2acion del organismo y al awmento del tono intestinal; aunque hay que
recordar que se debe tener cuidado con las altas dosis en los estados graves,
controlando exactamente el valor de la cloremia.

En la préctica, las técnicas de su administracién varian en cuanto a concen-
tracién y cantidad; esta variacién debe también contemplar los requerimientos de
cada caso. Asi, Haden y Orr recomiendan la inyeccién endovenosa de 500 cm.®
de solucién al 5 % en todos los pacientes operados, llegindose a 1 gramo de clo-
ruro de sodio por kilo de peso. Mc Vicar prefiere glucosa al 30 %, en cloruro de
sodio al 1 %. Gosset usa solucién al 30 %, repitiéndola 3 a § veces en las 24
horas, en cantidades de 20 cm.3 cada vez. Ochsner, Gage y Cutting preconizan
la solucién al 20 % y Bertone indica la inyeccién de 40 a 50 cm.® de solucién
al 10 '%. Nosotros creemos conveniente recurrir a las soluciones de 20 % de
concentracién méxima, para evitar la lesién excesiva de la endovena, en cantida-
des de 20 cm.3 cada vez, repitiéndolas a intervalos de 3 a 4 horas, de acuerdo con
los efectos obtenidos y las necesidades del caso.

ANESTESIA RAQUIDEA. — Desde que se inicié el uso de este tipo de
anestesia los cirujanos habian notado que, en muchas ocasiones, se pro-
ducian durante la operacién violentas evacuaciones intestinales que la
habian hecho descartar, por algunos, para las intervenciones en la vecin-
dad del ano. Este hecho de observacién hizo que Wagner, en 1923, apli-
cara la anestesia raquidea en el tratamiento del ileus paralitico compro-
bando, en sus casos, el mismo efecto enteroquinético. Domenech Alsina
Yy, mis tarde, William Mayo y Bartlett vuelven sobre el asunto, anotando
los felices resultados obtenidos en estados de paresia o parélisis intestinal;
estos Ultimos autores elevan el procedimiento a la categoria de medio
diagnéstico, practicando la anestesia en la sala de operaciones y, si des-
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pués de un intervalo no se ha producido la evacuacién, consideran el caso
como una oclusién verdadera e intervienen.

La anestesia raquidea acttia anulando los influjos de indole refleja
que, trasmitidos por los esplicnicos, inbiben la motilidad intestinal; su
accién es positiva ‘atin en el ileus peritonitico, lo que demuestra que,
también en esta variedad, la parilisis intestinal tiene, por lo menos par-
cialmente, origen reflejo. Aceptada esta teoria, se comprende que la raqui-
anestesia debe ser practicada a un nivel elevado de la columna (entre
XII dorsal y II lumbar), pues los origenes de estos nervios provienen de
segmentos elevados de la médula. La relajacidn obtenida es inmediata y
se prolonga todo el tiempo que dura la anestesia, traduciéndose por la
eliminacién de materias fecales y gases con gran alivio del enfermo. La
droga empleada no es indiferente (Ferreira) aconsejindose, como més
efectiva, la movocaina, mientras que la Percaina y la Pantocaina son de
efectos menos seguros.

El procedimiento se halla limitado por las contraindicaciones co-
nocidas de la raquianestesia y, por lo tanto, 70 debe ser practicado en el
tleus de larga duracién, con mal estado general.

ANESTESIA ESPLACNICA. — Buscando la interrupcién del arco reflejo
en otro punto de su recorrido, Ochsner y Gage proponen la anestesia
esplicnica, que tendria los mismos efectos que la raquidea, sin sus in-
convenientes.

INTUBACION GASTROINTESTINAL. — La idea de evacuar el conte-
nido liquido-gaseoso del intestino de los ocluidos es muy antigua y, ya
en 1767, Alejandro Monro de Edinburgo utilizé tubos colocados en el
es6fago de las vacas para extraer los gases acumulados en el estémago. El
procedimiento fué aplicado al ser humano por Adolfo Kussmaul, en 1837,
obteniéndose éxitos satisfactorios, pero recién en 1911 Kappis indica la
posibilidad de utilizar sondas delgadas para el tratamiento del ileus peri-
tonitico. La via nasal es preconizada por Lewin en 1921 y Ward, en
1925, agrega la succién continua alcanzando el método el miximo de-
sarrollo con Wangesteen y su escuela.

Principios del procedimiento. — El fundamento fisico del proce-
dimiento consiste en que, si en un sistema constituido por una tuberia
llena de liquidos y gases, se establece una aspiracién continua en uno de
los extremos, se puede conseguir la evacuacién de gran parte o de la
totalidad del contenido del tubo. Sin embargo, en el intestino normal o
distendido las cosas no ocurren con tanta sencillez pues, como lo hace notar
Payne, la transmisién de las presiones negativas, en un sistema de tubos
rigidos verticales, parcialmente llenos de liquido, se hace muy irregular-
mente, debido a la formacién de columnas liquidas de desigual tamaiio.
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Por ello, el sistema evacuador actia con el miximum de eficacia
en sus inmediaciones y el efecto va disminuyendo a medida que nos
alejamos del extremo. Las trampas o vélvulas que crean las cimaras
gaseosas, los codos del intestino y el aplastamiento de las paredes visce-
rales provocan un gradiente de aspiracién decreciente y sélo hay dos
maneras de completar la evacuacidn: una es el restablecimiento de cierta
forma de peristaltismo, que rechace los liquidos y los ponga al alcance de
la accién aspirativa, y la otra es que el sistema aspirador avance dentro
de la luz intestinal, evacudndolos progresivamente. Ambos métodos son
utilizados en la prictica, aunque el segundo, naturalmente miés eficaz,
puesto que actia sin la accién coadyuvante de la actividad intestinal, es
el preferido en la actualidad.

Al primer tipo pertenece la evacuacién por sondas delgadas, duode-
nales, de Lewin, Wangesteen, o las mis modernas y perfeccionadas de
Einhorn; mientras que el segundo exige el empleo de la sonda de Miller-
Abbott. En cuanto a la técnica para ejecutar este procedimiento véase
el capitulo siguiente.

Indicaciones. — La descompresién intestinal con estos métodos mo-
dernos es de enorme valor, no solamente en el tratamiento del #leus para-
litico, sino también en la preparacién de los operados con oclusiones de
intestino delgado puesto que, al vaciar lentamente el contenido liquido-
gaseoso, suprime los vémitos, disminuye las sensaciones desagradables del
Dbaciente, permite que la pared intestinal recobre parcialmente su tono,
hace la profilaxis de las hemorragias por tension excesiva y bruscamente
suprimida de los vasos mucosos y evita la absorcién del contenido téxico,
una vez restablecida la continuidad del canal digestivo. Ademis, el pro-
cedimiento quiriirgico se ve notablemente facilitado al operar con un
intestino no distendido y en el momento més propicio, cuando el estado
general del paciente ha mejorado suficientemente.

En el postoperatorio lo utilizamos en cuanto se compruebe la exis-
tencia de liquido de retencién en el estémago, de vémitos y regurgita-
ciones, pudiendo suprimirlos inmediatamente con el consiguiente bienes-
tar del paciente. La eliminacién del contenido intestinal no contraindica
la terapéutica activa, por medio de substancias enteroquinéticas y, al con-
trario, el empleo de estas tltimas se ve facilitado puesto que se consigue
llevarlo a cabo sin los peligros que implica la distensién de la pared intes-
tinal. Por lo tanto, consideramos que la asociacién de la terapéutica far-

macoldgica con la evacuacion artificial del intestino, constituye el tra-
tamiento ideal de esta complicacion.

EL BALANCE HIDROSALINO, — Consideradas las enormes cantidades
/4 . . . . .’
de liquidos y sales perdidas por el organismo debido a la retencién, los
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vémitos y la evacuacion terapéutica, hay que dirigir el tratamiento en
forma preponderante hacia el restablecimiento del balance hidrosalino,
pues de lo contrario todas las medidas adoptadas son inttiles. Por lo tanto
acostumbramos llevar, siguiéndolo a 'Wangesteen, un registro exacto de
la cantidad de liquido obtenida por sondaje, de la cantidad producida
por los vémitos y de la diuresis. La suma de estos tres factores da una
idea aproximada de las pérdidas que sufre el enfermo y de la cantidad
de agua, sales y glucosa que deben ser repuestas para restablecer el equi-
librio. Su administracién, practicada de acuerdo con los principios y téc-
nica estudiados en el capitulo correspondiente, es objeto también de
cuidadoso registro, en forma de poder comparar en todo momento la
relaciéon entre ambos. En este caso particular recurrimos casi siempre
al gofa a gota endovenoso permanente, que es el tinico método que per-
mite la introduccién de las grandes cantidades de liquidos y de sales que
exigen estos pacientes (4000 a 6000 cm.®) y que, al mismo tiempo, tiene Ia
ventaja de admitir un riguroso contralor de lo que recibe el organismo y
de dar la seguridad de la absorcién lenta, continua, completa y regulable
de los liquidos introducidos. La via subcutdnea puede ser 1til en los casos
mds leves. En cuanto a la proctoclisis, tiene un interés relativo, dado que
no permite un buen contralor y la viz oral, contraindicada al principio,
debe ser utilizada en cuanto se pueda, pues su empleo contribuye al resta-
blecimiento de la peristalsis en cuanto ésta se reinicia y, ademds, se puede
demostrar que, en cuanto mejoran un poco los sintomas, es mayor la
cantidad de liquido ingerido que la extraida por la sonda (balance pilérico
de Bartlett) lo que se explica pues, si se anulan las causas de la disten-
sién, se restablecen las funciones de absorcién de la mucosa.

Los ENEMAS. — El tinico medio de tratamiento que conocian los
antiguos cirujanos, ha perdido hoy mucho de su valor en el ileus paralitico
pues su accién es nula, debido a la misma esencia del proceso. El liquido
introducido en el periodo de estado queda retenido con toda probabilidad,
o es eliminado por gravedad; al mejorar las condiciones del paciente pue-
den ser un procedimiento de utilidad para evacuar la parte terminal del
canal digestivo, acelerando el despertar de sus funciones.

Con este objeto, recurrimos a los enemas de solucion salina hipertonica
cuya accién es doble: acttan corrigiendo en parte la hipocloremia, por
absorcién de cloruro de sodio (Petit-Dutaillis) y excitan el peristaltismo
por irritacion de la mucosa en contacto con la solucién concentrada.
Su ejecucién, con la técnica preconizada por Gosset y Soupault, es muy
sencilla: se disuelve en un vaso de agua a 38° 6 48° (100 cm.’) una
cucharada de sal comtn (15 g.). La solucién es inyectada muy lenta-
mente, con una sonda de Nélaton, intrarrectal. La sonda rectal comin no
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sirve pues una parte de la solucién quedaria retenida dentro de ella. El
efecto es casi inmediato y el enema puede ser repetido dos o tres veces en
el dia, si fuere necesario.

Otra manera de proceder es la de administrar Ia solucién hiperténica
por via rectal recurriendo al gota a gota, como lo preconiza Clavel. Se
utiliza solucién hiperténica al 20 %, 250 cm.%, haciendo pasar 1 a 2 gotas
por segundo. En cuanto han pasado 100 a 200 cm.® se produce la evacua-
cién, o sea mis o menos dentro de 15 a 30 minutos. El método es bien
tolerado y no parece tener grandes inconvenientes, pudiéndose regular
ficilmente con el gotero.

OXIGENOTERAPIA. — Con este procedimiento se consigue a veces
en un plazo variable la reabsorcién del nitrégeno, que constituye la ma-
yor parte del gas intestinal. Por supuesto que este tratamiento no excluye
los otros que corresponden (enemas, inyecciones de cloruro de sodio, etc.
Para mayores detalles véase tomo III. Oxigenoterapia).



CarituLo XI

ELEMENTOS DE TECNICA TERAPEUTICA

ror EL DR. HEcTOR MaRrmno

TECNICA DEL LAVAJE DE ESTOMAGO

El lavaje de estémago se practica con la siguiente técnica:

Material necesario (ver Lam. XVI): 1 sonda de Faucher; 1 embudo de vidrio
de tamafio grande; 1 jarra conteniendo 2 6 3 litros de agua tibia (consideramos in-
atil y hasta nocivo el agregado de bicarbonato de sodio en el agua de lavaje, dada Ia
tendencia a la alcalosis que tienen estos pacientes) ; vaselina liquida o glicerina; 1
balde; 1 banquillo para sostener el balde; 1 impermeable o sibana, con alfileres
de gancho para fijarlo alrededor del cuello del enfermo.

Disposicion del enfermo y del personal (ver Lim, XVII). El lavaje de estéma-
go se puede practicar con el enfermo sentado o acostado, aunque comiinmente se
lo hace en la primera posicién, por ser méis cémoda para la introduccién de la sonda,
evacuindose mejor el producto de las regurgitaciones provocadas por los refle-
jos nauseosos que sobrevienen al introducir el tubo. Por lo tanto, se coloca el
paciente sentado en la cama y se lo cubre con la tohalla, sibana o impermeable,
prendiéndolo alrededor del cuello. El operador se dispone a su derecha, tomando
el extremo de la sonda a manera de una lapicera y sosteniendo la cabeza del pa-
ciente en ligera flexién, en forma de aumentar la luz faringea. La enfermera o
ayudante coloca el balde sobre el banquito, introduce el pico del embudo en el
extremo de la sonda y tiene a mano la jarra para verter el liquido, cuando sea

requerido por el operador.

Introduccion de la sonda. — Comunmente, y sobre todo en pacientes ya en-
trenados en el preoperatorio, se hace sin anestesia faringea; pero, si los reflejos
nauseosos son muy intensos, puede practicarse una pulverizacién o tdpico de
Pantotocaina al § %, en el istmo de las fauces. El extremo de la sonda de Faucher
es lubrificado con vaselina liquida o glicerina, para que resbale sin dificultad,
y se pide al paciente que abra la boca ampliamente, deslizando entonces la sonda
dentro de ella, hasta que choque en la pared posterior de la faringe y penetre en
el eséfago. Si se procede con rapidez, y preferentemente lateralizindose un poco,
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el reflejo nauseoso es muy limitado. La maniobra se facilita si se hacen efectuar
movimientos de deglucién; si hay niuseas, sera suficiente detenerse, evitar todo
movimiento del paciente y de la sonda, hacer hacer dos o tres inspiraciones pro-
fundas, para poder continuar sin tropiezos. Introducidos 45 cm. (marca del tu-
bo) se habri llegado al cardias y bastar4 empujar pocos centimetros més, para
que el extremo se encuentre en el estémago. En este momento conviene que el
operador cierre la luz del tubo con los dedos, para evitar el reflujo violento de li-
quido que puede manchar a los circunstantes.

Llegados al estémago, se produce la evacuacién del contenido gaseoso y,
algunas veces, de parte del liquido que se halla a presién; el resto debe ser elimi-
nado por sifonaje. Este se establece introduciendo una cantidad de agua en el
embudo, elevando éste 2 30 6 40 cm. sobre la cabeza del enfermo (Liam. XVIII) y
volviendo a bajarlo lentamente antes que se haya vaciado por completo, en forma
de iniciar el sifén. El balde, dispuesto convenientemente, recibe el agua y luego
el contenido gastrico (Liam. XIX). Pero no siempre las cosas son tan féciles, y
puede suceder que el sifén no funcione debido a la salida de gases o por obstruc-
cién provocada por restos alimenticios, obligando a repetir la maniobra hasta
tanto se tenga éxito. Para ello serd de ayuda el colocar la punta de la sonda un
poco miés adentro o mas afuera en la luz estomacal, o el ir con cuidado al de-
cubito dorsal y atin a la posicién de Trendelenburg. En estas maniobras serd
conveniente que el mismo paciente o el operador mantengan fijo el tubo, a nivel
de los labios, para evitar movimientos productores de reflejos nauseosos.

Vaciado el estémago, se puede continuar con el lavaje gdstrico, cuya uti-
lidad en el restablecimiento de Ia funcién motora de la viscera ya hemos anotado
mis arriba. Para practicarlo, se llena el embudo con agua, se lo eleva hasta que ha
pasado al estémago en su casi totalidad y luego, sin interrumpir la columna li-
quida, se evacia por sifonaje, repitiendo la maniobra tantas veces como sea
necesario para que el agua obtenida salga perfectamente limpia.

Conseguido esto se retira ripidamente el tubo y el paciente se enjuaga la boca
con unos cuantos buches.

SONDAJE INTESTINAL

Técnica. — A continuacién estudiamos la técnica que rige la colocacién
de las sondas intestinales y los requisitos necesarios para obtener los resultados
més favorables haciendo notar que, cualquiera sea el tipo empleado, hay que
tener en cuenta algunos principios generales, comunes al procedimiento y cuyo
conocimiento es indispensable para llevarlo a cabo.

1° El estado del paciente. Tanto en los casos terminales, con gran depresién
cardio-circulatoria y adinamia profunda como los excitados, que no colaboran
con el operador, no pueden ser intubados, pues la introduccién de la sonda en la



LAMINA XVI

El material necesario para un lavaje de estémago.

LAMINA XVII

Lavaje de estémago. Introduccién de la sonda.



LAMINA XVIII

Lavaje de estémago. Estableciendo el sifén.




LAMINA XIX

Lavaje de estémago. Evacuacién del contenido gistrico.




LAMINA XX

La sonda de Miller y Abbott en funcionamicnto. En esta figura el ope-
rador muestra como se infla ¢l baloncito terminal y la enfermera aspira
el liquido intestinal, exprimiendo la pera de Richardson invertida.
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nariz, faringe o eséfago, requiere un minimo de contribucién activa de parte del
enfermo. 2° Una vez colocada la sonda y dispuesto el mecanismo de aspiracién,
es indispensable la presencia periédica de un ayudante que, conociendo los princi-
pios del método, pueda evitar o corregir los inconvenientes que se presenten,
manteniendo un perfecto funcionamiento. 3° El contralor de la posicién del
extremo de la sonda, necesario para conocer su progreso en la luz intestinal, es
dificil e inseguro si no se dispone de un aparato de rayos, sin que ello signifique
que la carencia de esta ayuda obligue a abandonar tan valioso recurso.

Material necesario. — Consiste en: el tubo de sondaje intestinal, de los tipos
indicados més abajo y en el sistema de aspiracién.

Tubos de sondaje intestinal. — Son todos ellos variantes de la sonda
duodenal que, si bien es capaz de vaciar ripidamente el contenido gistrico, pre-
senta el grave inconveniente que, una vez penetrada en el duodeno, vacia sola-
mente este segmento digestivo. Si hay regurgitacién de liquido a través del piloro
y dentro del estémago, no se puede evacuarlo sin hacer retroceder el extremo del
tubo, y la presencia de dicho tubo en el eséfago hace muy dificil la colocacién
simultinea de otra sonda para lavaje gastrico. Con el objeto de evitar estos
defectos se hizo el modelo de Wangesteen, que tiene los tltimos 10 centimetros
impregnados con plomo, para facilitar su entrada en el duodeno y en el cual,
ademis, los agujeros se hallan distribuidos en nimero de nueve, en los tltimos
25 centimetros, a fin de permitir la evacuacién simultinea del estémago
y del duodeno. El modelo de Einhorn es una mejora del anterior, pues este autor
cree que la sonda de Wangesteen no consigue la evacuacién del estémago, cuando
ha penetrado en el duodeno, debido a que, en cuanto los agujeros mas superiores
dejan de estar sumergidos en el liquido, se suspende la evacuacién. Por lo tanto,
Einhorn ha preparado un tubo con dos canales independientes, de los cuales uno
llega hasta la extremidad —lado duodenal— y tiene tres agujeros colocados a
S centimetros y el otro —lado gastrico— presenta 3 agujeros colocados a 25
centimetros del extremo. La punta tiene un peso de plomo que ayuda al pasaje
a través del piloro, pudiéndose asi evacuar sucesiva o simultineamente ambos
segmentos intestinales salteando el efecto del esfinter pilérico.

La sonda de Miller vy Abbott, ideada en 1938, consiste en un tubo de doble
luz, de mas de 2 metros de largo y una de cuyas vias funciona como simple
sonda duodenal, terminando 2 ni-
vel de una oliva metilica perfora-
da. La otra via sirve para inflar

un pequefio balén de goma, co-
locado inmediatamente por de-
tras del extremo aspirador, y
destinado a ocluir la luz intes-
tinal (ver fig. 1). Esta sonda, que consideramos el modelo mis eficaz cn el

Xl )

Fre. 1.
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ileus paralitico, puede conseguirse en el comercio o puede también ser impro-

visada, como lo aconseja Uriburu de la

5 siguiente forma (1):
i ) ) )) “A una sonda duodenal larga o a un
A A 7~

tubo de goma muy flexible, de 5 mm.

Fic. 2. de didmetro y 2,50 de largo, se le adosa

otro tubito de goma de la misma longitud

y de 3 mm. de didmetro, a partir de 5 centimetros del extremo intestinal de la

sonda (ver fig. 2) y se mantienen unidos ambos mediante ligaduras de hilo

colocadas cada § centimetros o
con trocitos de tela adhesiva®.

“Tomar un preservativo y

cortarlo a unos 8 centimetros;

efectuar en su punta una pun-

cién a través de la cual se hace FiG. 3.

pasar el tubo de aspiracién (el

mis grueso de los tubos) (ver fig. 4). La cabeza del preservativo se fija a
3 centimetros de la punta de la sonda mediante solucién para parchar, y por

encima se coloca una ligadura de

hilo para mayor seguridad. El extre-

oy

—~ro---- s mo abierto del preservativo se fija

a los dos tubos con abundante solu-
cién y ligadura (ver fig. 3). En el
Fic. 4. extremo intestinal de la sonda se:
coloca una oliva duodenal.”

El sistema de aspiracién. — Una vez que el extremo de la sonda alcanza una
posicién correcta dentro de la luz del estémago o del intestino, aparece el problema
de evacuar el contenido liquido y gaseoso. Los primeros experimentos trataban
de conseguir esta evacuacién recurriendo a la hiperpresién, existente en estas
visceras y que depende del tonismo de sus paredes y de la acumulacién de los
gases. Otra manera consistia en el establecimiento de un sifén. Pero ninguno de
los dos medios podia funcionar satisfactoriamente pues, en el primer caso, la
salida del contenido quedaba interrumpida en cuanto bajaba la presién. En el
segundo, el sifén dejaba de funcionar cada vez que el liquido era sustituido por
gases, lo que constituye la regla si se tiene en cuenta la naturaleza de las substan-
cias que deben ser eliminadas. Por lo tanto, y ante estas dificultades, debia nacer
ripidamente la necesidad de establecer una aspiracién permanente en el extremo
de Ia sonda, que permitiera evacuar indistintamente liquidos y gases y sin limites
de cantidad. Esta idea, llevada a la prictica por Robertson 'Ward, requiere un
dispositivo adecuado, cuya forma mis sencilla es la jeringa. Sin embargo, como

(1) El Dia Médico, marzo, 1940, pag. 194.
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la aspiracion permanente seria muy incémoda por tal medio, se ha recurrido a
otros dispositivos basados en el frasco de Mariotte (Wangesteen), en la pera de
Richardson invertida y en las bombas aspiradoras hidraulicas o eléctricas. De todos
ellos nosotros preferimos, por su sencillez y la facilidad con que su funcionamiento
es entendido por el personal subalterno, el dispositivo representado en la fig. s,

Fi. 5.

La presion necgativa de la sonda se obtiene conectando la ampolla con una pera de

Richardson invertida.

que consiste en una pera de Richardson unida, por su extremo aspirante, con una
ampolla de suero que, a su vez, recibe los liquidos provenientes del intestino.
La presién negativa se consigue ficilmente manteniendo deprimidas las paredes
de la pera de goma que, a medida que se evaciian los gases y liquidos, va reco-
brando su forma inicial lo que obliga a una nueva compresién. La aspiracién
obtenida, por este o por otro medio, es realmente efectiva en la inmediata vecindad

Fic. 6.

Si la sonda se obstruye, se la lava invirtiendo la pera e impulsando, con presién

positiva, el agua contenida en la ampolla.
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de la punta de la sonda, pero la existencia de codos, de cidmaras de aire y de
partes donde las paredes intestinales se hallan colapsadas, establece una disminucién
progresiva de dicha presién, que hacen muy poco efectiva la descompresion a
distancia relativamente corta de la sonda.

Las sondas comunes, de tipo Einhorn o Wangesteen proporcionan una eva-
cuacién relativamente satisfactoria, aunque intermitente, pues su alimentacién
depende principalmente de la acumulacién del contenido intestinal, de su reflujo
o del peristaltismo retrégrado. Por ello preferimos, como dijimos mas arriba, la
sonda de Miller y Abbott, cuyo funcionamiento pasamos a describir, haciendo
notar que, en lo referente a su introduccién en el estémago y a los cuidados
que requiere su empleo, es igual a las sondas de otros tipos, por lo cual nos
limitamos al estudio de ésta.

Sondaje con la sonda de Miller y Abbott.

Material necesario:

sonda de Miller y Abbotc;

jeringa de cristal de 20 cm.%

tubo de goma delgado, para conectar la jeringa con la sonda;

ampolla de suero vacia, de 500 cm® y con su correspondiente red para colgarla;

pera de Richardson, en buenas condiciones de funcionamiento;

(O O e e

tubo de goma de 1 cm. de didmetro, con sus respectivos intermediarios para
conectar la sonda a la ampolla y ésta a la parte aspiradora de la pera de Richardson;
pinza de Mohr ‘o similar, para ocluir la sonda cuando se cambia la ampolla de suero;
vaselina liquida o aceite gomenolado, para facilitar la introduccién de la sonda.

—

Antes de colocar la sonda se comprueba la impermeabilidad del pequeiio balén terminal
v la cantidad de aire necesaria para hincharlo al volumen requerido. En general, son suficientes
20 cm. de aire, que se inyectan con la jeringa de cristal. Uriburu prefiere controlar la
presion con el manémetro de Claude, llevindola a 10 cm. de agua y haciendo notar que con
este instrumento se pueden comprobar las pérdidas de aire, una vez colocada la sonda en el
intestino.

Controlado el funcionamiento, y estando el paciente preferentemente sentado, se introduce
la sonda bien lubrificada en una de las aberturas nasales o, si esto no es posible, por via bucal.
La primera forma es preferible, pues permite la permanencia del tubo durante largo tiempo
sin ocasionar molestias.

Llegada la sonda al estémago conviene evacuar su contenido, conectindola al sistema de
aspiracién y suspendiendo la ampolla de la cama del pacienite. Si la sonda se obstruye bastari
lavarla como se muestra en la figura 6. Desde este momento, el progreso de la sonda presenta
los mismos problemas que un sondaje duodenal y debe ser conseguido con igual técnica; nosotros
introducimos muy lentamente el tubo, a una velocidad no mayor de 1 cm. por minuto (para
evitar que el excedente se enrolle en el estémago) y hasta alcanzar los 50 6 60 cm. Colocamos
al paciente, de ser posible, en decibito lateral derecho, y esperamos unas horas. El peso del extremo
hace que poco a poco se alcance el piloro, lo que puede acontecer después de dos o tres horas,
pero el pasaje al duodeno es dificil de comprobar, con los signos habituales, pues el contenido
gistrico y el duodenal tienen, en el ileus, iguales caracteristicas. Sin embargo, si la evacuacién
de liquido se hace continuamente y la cantidad introducida se halla alrededor de los 70 cm.,
es probable que el extremo se encuentre en el duodeno.

Desde este momento se. puede inflar el baloncito terminal con la cantidad de aire predetermi-
nada, cerrando luego con cuidado el tubito correspondiente (Limina XX). El efecto del baloncito es
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doble: por una parte ocluye [a luz intestinal y con cllo contribuye al avance de la sonda pues, al
evacuar el liquido contenido por delante de él, se produce un vacio que lo hace progresar a manera
de pistén. Por otra parte, su presencia provoca la aparicién de movimientos peristilticos que
movilizan el contenido intestinal. El progreso de la sonda se traduce en ligeros tironcitos que,
observados por ¢l operador o acusados por cl enfermo, indican que conviene introducir mis

Fie. 7.

tubo. Pero la comprobacién definitiva de la correcta posicién del extremo sélo se puede con-
seguir mediante la radiografia: se inyecta una pequeiia cantidad de mezcla opaca en la sonda
Y su posiciéon permite conocer con exactitud la situacidn.

La evacuacién no es continua y, por momentos, es interrumpida por salidas de gases o
cesa durante largo rato para reanudarse cuando nuevas cantidades de liquido se ponen al
alcance de la aspiracion. En el ileus paralitico hemos tenido el inconveniente, que se presenta
también con otros tipos de sonda, de que se llenara el estémago con secreciéon o liquidos
ingeridos, mientras que el extremo de la sonda se hallaba en la 3 porcién del duodeno.
Ante la imposibilidad de evacuar el contenido gistrico, nos vimos obligados a retirarla hasta
el estémago. Creemos que esta eventualidad excepcional puede ser evitada, en caso de presentarse,
colocando un delgado tubo complementario que aspire el contenido estomacal.

La sonda puede permanecer todo ¢l tiempo que dure el estado de parilisis intestinal, o
sea varias horas o varios dias. Terminada su misién se desinfla el baloncito y se la retira
lentamente (3 minutos por metro); se desarma el balon y se la lava y seca con prolijidad, antes

de guardarla.

METODOS PARA INTRODUCCION DE LIQUIDOS EN EL ORGANISMO

La via natural para reponer los liquidos y sales perdidas por el orga-
nismo es, como dijimos més arriba, la via oral; cuando ésta no se pueda
utilizar por lesiones quirtirgicas de la boca, faringe, eséfago o estémago
o por intolerancia géstrica, atin puede emplearse la via digestiva colocando
una sonda duodenal, a través de la cual puede llevarse a cabo perfecta-
mente la alimentacién del sujeto. Ademis, ésta se puede hacer también
a través de fistulas en el tractus digestivo o en sus anexos. Asi, existe la
alimentacién por gastrostomia, por yeyunostomia, por colecistostomia.
Todos estos métodos constituyen recursos de excepcién y, cuando no se
quiere utilizar la via normal, se emplean la proctoclisis, la hipodermoclisis
y la venoclisis,
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PROCTOCLISIS.

Conocida desde hacia tiempo alcanzé, bajo el impulso de John B.
Murphy, una gran boga. Consiste en la introduccién de las soluciones por
via rectal. Esta introduccién se puede hacer en dos maneras: en forma de
pequeiios enemas a retener y en forma de infusion continua gota a gota.

La mucosa rectal, ligeramente distendida, constituye una excelente
superficie de absorcién para el agua y para el cloruro de sodio, el bicar-
bonato, la glucosa en solucién, etc. Las moléculas de mayor tamafio, como
las albtiminas, no son absorbidas. La velocidad de introduccién no puede
ser muy grande, pues de lo contrario el liquido distiende el intestino y
excita la peristalsis produciendo un efecto contrario al buscado.

INDICACIONES. — Se prescribird para mantener el balance liquido, en
los pacientes en que no estd indicado recurrir a la via oral, y para hidratar
a los pacientes en estado de carencia de liquidos. Es un método cémodo
cuando la poca gravedad del caso no exija la introduccién de grandes
cantidades de solucién, con control perfecto. En el postoperatorio inme-
diato puede ser 1itil como método de rutina, durante la intolerancia géstrica
de las primeras horas.

Dada la facilidad de su empleo es posible excederse en las dosis de
solucién administradas y se conocen casos de envenenamiento por agua
pura o por cloruros (ver sintomas mas arriba) provocados por la admi-
nistracién de cantidades excesivas por esta via.

TECNICA DEL PROCEDIMIENTO. — Los liquidos comtinmente usados
son: el agua comiin, la solucion fisiolégica, la solucién glucosada isoténica,
la solucién de bicarbonato de sodio al 3 %, soluciones méis complejas con
agregados de otras sales o de pequefias cantidades de alcohol etilico al
365 Jeo.

La cantidad de liquido que debe introducirse variard de acuerdo a
las necesidades y a la tolerancia del sujeto. La capacidad de absorcién de la
mucosa puede cambiar mucho segin su estado de limpieza, la sensibilidad
a las substancias introducidas, etc.

Si se emplea el método de los pequefios enemas a retener, no puede
pasarse de unos 100 a 200 cm.® por vez; introduciendo lentamente el
liquido, la absorcién se hace regularmente y pueden alcanzarse los 3 litros
diarios.

La temperatura de la solucién ha preocupado mucho a los investiga-
dores, que trataban de disminuir la expoliacién de calorias entibidndola.
Muchos son los dispositivos recomendados, pero pricticamente serd sufi-
ciente utilizar una solucién a 40° de temperatura, calentando el tubo
entre dos bolsas de agua caliente que se mantendrin alejadas del paciente



LAMINA XXI

Material nece-
sario para una
proctoclisis.

Aparato de proctoclisis conec-
tado segin aconscjan Kanavel
y Koch.




LAMINA XXIII

Material necesario para una hipodermoclisis.

LAMINA XXIV

Colocando una hipodermoclisis en el muslo. El operador toma un pliego
de piel en su mano izquierda miembras coloca la aguja con la derecha.
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(cuidado con las quemaduras). Comtinmente el calor normal del lecho
del enfermo basta para entibiar la columna liquida, que se desplaza lenta-
mente por el tubo, sin necesidad de recurrir a otro artificio.

La velocidad de introduccion, que no puede ser muy grande, se
mantendrd entre 30 y 40 gotas por minuto, con lo cual se alcanzan ficil-
mente los 2 6 3 litros diarios que generalmente son necesarios. Conviene
interrumpir la corriente liquida cada dos horas, dejando descansar al
intestino durante una hora para volver a comenzar de nuevo.

Cuando se efecttian pequefios enemas para retener, se utilizard una pera o
jeringa para enemas, con una cinula larga bien envaselinada. Este método, poco
prictico por las molestias que ocasiona en el paciente, tiene su indicacién en los
nifios deshidratados, cuya natural inquietud impide el uso del método siguiente,

El método del gotero continuo consiste en la introduccién del liquido en el
recto por intermedio de una tuberia de goma, en la cual se halla interpuesto
un gotero de vidrio, con una pinza reguladora a tornillo.

Material necesario (ver Limina XXI):

1 vasija enlozada para enemas o cualquier otro recipiente adecuado con ca-
pacidad de 2 litros.

1 soporte para la vasija, que permita elevarla a 60 6 70 centimetros por

encima del plano del lecho.

metros de tubo de goma de 10 milimetros de didmetro.

gotero de vidrio.

pinza a tornillo para regular la corriente liquida.

sonda Nélaton nimero 18 6 20, en la cual se pueden hacer dos o tres

agujeros laterales cerca de su extremo.

1 pequefio intermediario de vidrio, para unir la sonda al tubo.

Vaselina blanca o cualquier otra pomada lubricante.

—_ = N

Ejecucién. — El aparato se arma uniendo el recipiente del liquido con la sonda
rectal, por intermedio del tubo de goma, e intercalando, a unos 20 centimetros de
la salida del recipiente, el gotero con su pinza reguladora. Antes de colocarlo se lo
hace funcionar unos momentos para expulsar el aire contenido en la tuberia. Se
cierra luego el tornillo de paso y se introduce la sonda, bien lubricada, en el recto,
en forma que penetre en casi toda su longitud.

Se tratari de no moverla muy a menudo, pues esto irrita inutilmente la
mucosa. El tubo se fija a las sibanas, tratando de que no tironee, para evitar la
salida de la sonda.

Para mejorar la absorcién, conviene, siempre que se pueda, hacer un enema
previo esperando, para colocar la sonda, la desaparicién de sus efectos. Cuando
existan gases en abundancia que impiden la entrada del liquido, se puede recurrir
al artificio propuesto por Kanavel y Koch y que mostramos en la Liamina XXII.
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~ INCONVENIENTES. — El principal inconveniente de la proctoclisis
consiste en la imposibilidad de verificar exactamente la cantidad real del
liquido absorbido. Ademas, no todos los pacientes la toleran, ya por irrita-
bilidad de la mucosa, que se traduce por movimientos peristalticos y eva-
cuacién del contenido rectal; ya por ferndmenos de proctitis provocados por
la sonda. Por otra parte, hemos observado que la solucién glucosada intro-
ducida por esta via y no inmediatamente absorbida, produce con fre-
cuencia gases de fermentacion.

PROCEDIMIENTOS PARENTERALES.

Los métodos parenterales para la administracién de liquidos tienen la
particularidad de que el organismo est4 obligado a aceptar y dar cuenta de
todo lo que se le proporciona por medio de ellos. Esto constituye un arma
de doble filo pues, si bien permite control exacto de la cantidad y calidad
de las substancias administradas, también exige perfecto conocimiento de
las necesidades para evitar excesos que sobrecargan los 6rganos de elimina-
cién y que pueden ser de desagradables consecuencias. Recomendamos,
por lo tanto, tener en cuenta las indicaciones hechas més arriba al usarlos
corrientemente.

HIPODERMOCLISIS.

Consiste en la introduccién de los liquidos y sales en el tejido celular
subcutaneo, de donde son absorbidos y llevados al torrente sanguineo. La
sensibilidad del tejido celular subcutineo a las soluciones no isoténicas es
grande y se traduce por dolor, fenémenos inflamatorios, escaras, etc. Por
lo tanto, el agua pura y las soluciones hipertdnicas quedan absolutamente
proscriptas por esta via.

INDICACIONES. — Es un método que se utiliza preferentemente para
mantener el balance liquido y para fines de hidratacién. La imposibilidad
de emplear grandes cantidades de liguidos lo hace inadecuado en los casos
extremos, y la necesidad de usar liquidos isoténicos limita la cantidad de
substancias en solucién. Por lo tanto, no puede servir para la reclorura-
cién, ni para introducir grandes cantidades de glucosa. La lentitud de la
absorcién y la facilidad de su empleo, y la ausencia de reacciones violen-
tas, lo hacen muy indicado en los pacientes graves, propensos al desequi-
librio circulatorio y humoral.

Se halla contraindicado en el éstasis periférico, ya de origen cardia-

co, cardiorrenal o por shock. En este caso, la absorcién se haria muy mal
debido a la falta de circulacién en la regién infiltrada.
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TECNICA. — Los liquidos comiinmente usados son: le solucién fi-
siolégica v la solucion glucosada isoténica.

La cantidad que debe inyectarse depende de la capacidad de las zonas
inyectadas. Generalmente se inyectan de 500 a 1.500 cm.? por vez, uti-
lizando una aguja y una zona por cada 500 cm.®. La temperatura de la
solucién conviene que sea ligeramente tibia, bastando el poner el recipien-
te en un bafiomaria a 40°.

La velocidad de introduccién debe ser reducida, pues de lo contrario

se producen dolores y trastornos circulatorios en la regién inyectada. Se
usard para ello agujas medianamente largas y finas.

Material necesario (ver Limina XXIII):

1 ampolla de vidrio neutro, con la solucién esterilizada.

1 soporte para la ampolla, que permita colocarla a 50 centimetros por en-
cima del plano del lecho.

1.50 metros de tubo de goma de 10 milimetros de didmetro, esterilizado.

1 pinza de Mohr o similar esterilizada. .

1 aguja de inyecciones de largo mediano, delgada y de bisel largo, este-
rilizada.

1 intermediario metélico, para conectar la aguja con el tubo, esterilizado.
Se esterilizard por hervor (3 minutos en agua que haya hervido 10 minu-
tos). No se emplearin para otros usos no asépticos (enemas, Murphy, etc.).
Tela adhesiva. Gasa esterilizada.

10 gramos de colodién elastico.
cajita metalica con 1 pinza de diseccién, 1 pinza de Kocher, 1 tijera
recta, todo esterilizado.
Tintura de iodo.
Alcohol.
Agua, jabén, cepillo de cerda para ufias.
Algunas pequefias compresas de lienzo esterilizadas (no indispensables).

Ejecucién. — En la colocacién de un aparato de solucién subcutinea debe
primar, ante todo, la mds estricta asepsia, pues el tejido celular infiltrado por el
liquido se defiende muy mal de las infecciones. Por lo tanto, las soluciones y el
aparato de introduccién deben estar perfectamente esterilizados y las manos del
operador y la piel de la regién a inyectar, en condiciones de asepsia impecables.

El operador procede a lavar cuidadosamente sus manos con agua, jabén y
cepillo, secindolas con una gasa esterilizada y terminando con otra gasa empapada
en alcohol. Luego, utilizando los instrumentos esterilizados, procede a preparar la
piel del sitio de la inyeccién. Para ello, conviene elegir regiones de tejido areolar
laxo y accesible. La mis empleada es la cara externa de cada uno de los muslos,
en el tejido que cubre la fascia lata. Luego, se puede utilizar la cara interna de




ey rreme e L 2%

460 HECTOR MARINO

los muslos y, finalmente, el tejido areolar de las axilas, aunque éste presenta el
peligro de lesionar el paquete vdsculo nervioso si no se procede con cuidado. Si el
paciente puede colocarse en dectibito ventral, se dispone también del tejido
subcutdneo interescapular. Este dltimo es 1til especialmente en los nifios.

Se procede a armar el aparato uniendo el tubo de goma a la boca de salida de
la ampolla de solucién y al intermediario. Se coloca la pinza de Mohr y luego se
hace suspender la ampolla a la altura conveniente. Abriendo la pinza, se deja
fluir la solucién hasta que no quede mas aire en el tubo y luego se deposita el
extremo del tubo sobre una compresa o algunas gasas esterilizadas. Tomando la
aguja por el pabellén se la introduce en la piel. En el caso de los muslos, conviene
hacerlo casi paralelamente al plano cutineo (ver Lim. XXIV); en la axila se lo
hara a nivel del borde pectoral, dirigiendo la punta hacia arriba, atris y adentro en
forma de caer en el tejido laxo. Hay que tratar en ambos casos de 70 ir demasiado
profundamente, para que la inyeccién sea realmente subcutinea y no intramusci-
lar. Colocada la aguja, se conecta el intermediario, se da salida al liquido y se
fija el intermediario y el tubo con dos tiritas de tela adhesiva.

La inyeccién debe ser lenta (una hora para cada 500 cm.?) y, en cuanto se
observe que la regién palidece o que el edema subcutineo crece con demasiada
rapidez y se produce dolor, se interrumpira la corriente, se hari un ligero masaje,
se calentard la regién, esperando la vuelta a la normalidad, para reanudar la
inyeccién con mas lentitud.

Terminado el procedimiento, se retira la aguja y, en la perforacién cutinea,
se pone una gotita de colodién y una gasita esterilizada, fijada con tela adhesiva.

Algunas fomentaciones tibias aliviarin bien pronto la sensacién de molestia del
paciente.

INCONVENIENTES. — Se trata de un método relativamente lento.
Las cantidades absorbidas no pueden ser verificadas con exactitud, en
cuanto haya el menor trastorno circulatorio o tendencia a los edemas.
No se adapta a todas las necesidades terapéuticas por exigir isotonicidad
del liquido. Puede ser doloroso y, llegado el caso, dar lugar a inflamaciones
localizadas, especialmente en los infectados, pues el edema proporciona

un medio muy favorable para la implantacion y proliferacién de los
gérmenes.

VENOCLISIS.

Consiste en la introduccién de las soluciones medicamentosas y de
los liquidos, directamente en el torrente sanguineo, por puncién venosa.
Es el dltimo llegado de los métodos destinados a reponer las necesidades
de liquidos en el organismo y su empleo es cada vez mayor, a medida
que se conocen mejor sus ventajas y se saben evitar sus peligros.
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La tolerancia de la endovena es grande y por ella se pueden utilizar
soluciones isoténicas e hiperténicas, y atin substancias de accién ciustica
sobre otros tejidos del organismo. Las soluciones hipotdnicas estdn contra-
indicadas, pues producen hemdlisis.

INDICACIONES. — Con la experiencia, éstas aumentan dia a dia. Se
la usa:

1° para reponer répidamente grandes cantidades de liquidos en la
deshidratacion y en el shock posthemorrdgico;

2°  para mejorar la diuresis;

3° para combatir la sed y administrar las cantidades necesarias de
agua, cuando la via digestiva no sea utilizable;

4°  para alimentar a los pacientes, haciendo uso del poder energé-
tico de la glucosa;

5® en las transfusiones como Unica via de introduccién de la sangre
y del plasma y

6° para poder agregar, conjuntamente con los liquidos, otros
medicamentos (tdnicos cardiacos y respiratorios, analépticos, hipertensi-
vos, etc.).

Las soluciones usadas son las siguientes:

La solucién fisiolégica, la solucién glucosada isoténica, la solucién clo-
rurada hiperténica, la solucién glucosada hiperténica, la solucién bicarbo-
natada. Ademis, la sangre citratada diluida haciendo una mezcla de 200 a
300 cm.? de sangre citratada, proveniente de un dador adecuado, con 500
2 700 cm.? de solucién fisiolégica; es un método que utilizamos poco, pues
preferimos la transfusién de sangre por el método gota a gota ya estu-
diado en el respectivo capitulo. Empleamos también la solucién de Hose-

mann, cuya férmula es:

Alcohol alcanforado (1 en 9) .......... 3,5 g
Alcohol rectificado (90 %) ............. 20
‘Aoua destilada esteril ..., . 0. oo Rl 455

Siete a diez cm.® de solucién se agregan a 1.000 cm.® de solucién glu-
cosada isoténica. Su composicién le da marcada accién ténica cardiaca y
analéptica.

LOs AGREGADOs. — Aprovechando la tolerancia de esta via se pue-
den agregar a las soluciones diversas substancias. Nosotros utilizamos co-

munmente:
La hipofisina y el Prostigmine, indicados en casos de ileus y la pri-

mera, también en la hipotensién. Dosis: 1 ampolla por litro de solucién.

Los analépticos y ténicos cardiacos. — Acostumbramos a agregar, en
el postoperatorio, una ampolla de 2 cm.* de Coramina por litro. Si se
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desea, se pueden usar otros medicamentos parecidos y adecuados para la
via endovenosa (Icoral, lobelina, Digalene, etc.), ya destinados a una
accién central o a una accién periférica, segin surja su indicacidn cir-
cunstancial.

LA SOLUCION YODO-YODURADA O LUGOL. — Cuando el operado de
bocio no puede ingerir liquidos por boca, conjuntamente con las soluciones
endovenosas puédese administrar la dosis necesaria de lugol esterilizado.
Los resultados son excelentes.

SULFANILAMIDA. — En los estados de sepsis grave, cuando se recu-
rra a la venoclisis para hidratar al paciente, de modo simultineo puédese
aprovechar esta via para introducir en el organismo aquella substancia, o
sus derivados, en soluciones concentradas que son diluidas en las soluciones
salinas. Se calculard la dosis necesaria distribuyéndola dentro de la can-
tidad a administrar en las 24 horas.

TEcNicA. La infusién endovenosa de liquidos puede hacerse en forma
T rdpida o lenta, la que se designa como infusion gota a gota.
La primera forma tiene indicaciones relativamente reducidas, y la reserva-
mos para los casos en los cuales haya que actuar con rapidez, como ser en
las grandes hemorragias, en el shock postoperatorio, etc. Nosotros preferi-
mos, y empleamos sistemdticamente, la segunda forma, que reine las
ventajas de la primera, y, ademis, permite llenar, como veremos, multi-
ples indicaciones.

EL SUERO ENDOVENOSO GOTA A GOTA

Con este nombre se denomina un procedimiento terapéutico que
tiene por objeto la introduccién lenta y continua en el torrente circula-
torio de soluciones isoténicas, suero fisiolégico, glucosado, o de contenido
salino mds parecido al del plasma (Thies; Ringer; Locke-Ringer) las
que pueden actuar solas, o servir de vehiculo a drogas de accién diver-
sa: ténica, anestésica, antiinfecciosa, etc.

MEDICACION.

EN EL PREOPERATORIO. Se usa con frecuencia el suero endovenoso
“gota a gota” (s. e. g. g.) en enfermos con le-
siones organicas, especialmente del tubo digestivo (sindromes piléricos,

(1) Esta parte ha sido redactada por los Dres. Leoncio Luis Fernindez y Andrés Veppo
a quienes agradecemos su valiosa colaboracién.
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tilcera, neoplasmas, etc.) cuyo mal estado general obliga al cirujano a
veces a efectuar sélo operaciones paliativas. La colocacién del s. e. g g
durante varias horas previas a la operacién, los pone en condiciones de
tolerar intervenciones mds importantes.

Estd indicado también el s. e. g. g. en aquellos enfermos que a pesar
de encontrarse en buenas condiciones, van a ser objeto de intervenciones
largas y shockantes.

La venoclisis iniciada antes de la operacién, se mantiene durante la
misma. Para facilitar el transporte del recipiente y no interrumpir el curso
de la venoclisis, contamos con un dispositivo que se fija a la camilla ¥ que
se adapta a la mesa de operaciones.

Nos interesa recalcar, por otra parte, las ventajas que derivan de Ia
colocacién previa del s. e. g. g. en intervenciones que puedan exigir, du-
rante su realizacion, cualquier medicacién endovenosa de urgencia.

Por ultimo, recordamos la aplicacién que encuentra el s. e. g. g. en
las anestesias endovenosas (Evipan, etc.).

EN EL POSTOPERATORIO.

Usamos habitualmente el s. e. g. g. como prevencién del shock ope-
ratorio, después de operaciones laboriosas y lo utilizamos también frente
a complicaciones postoperatorias, shock, ileus, peritonitis, etc.

En los casos de shock postoperatorio, el agregado de adrenalina o
similares es de rigor.

En los casos de ileus, peritonitis, el s. e. g. g. actiia eficazmente contra
la deshidratacién, representa un aporte calérico, constituye el mejor vehicu-
lo para obtener una accién duradera y permanente de drogas, y facilita
la introduccién de soluciones hiperténicas salinas o azucaradas.

En el postoperatorio, puede también estar indicado en aquellos casos
en que la alimentacién e hidratacién por via oral son imposibles, ya sea
debido a una intolerancia géstrica, vémitos, o a la necesidad de dejar en
reposo suturas peligrosas (eséfago-yeyunostomia en las resecciones tota-
les de estémago, suturas de gastrectomia por céncer).

También hemos indicado el s. e. g. g. en las fistulas duodenales o
gastricas postoperatorias, complicacién cada vez mis rara, pero que debe
ser tenida en cuenta.

Encuentra también aplicacién en todos los postoperatorios graves de
la cirugia biliar y nerviosa. Ultimamente lo hemos empleados en las crisis
hipertiroideas agudas, sirviéndonos, en tales circunstancias, como vehiculo
para la solucién de lugol. Hyman y otros autores americanos han insistido
sobre el valor del s. e. g. g. glucosado, en la cirugia del tiroides y especial-
mente en la crisis de toxicosis aguda.
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La venoclisis presta también una gran ayuda en la cirugia del dia-
bético.

Otras aplicaciones. — En medicina interna, en pediatria, sus indica-
ciones son variadas y frecuentes. En el colapso por enfermedades infec-
ciosas graves (tifoidea, célera, etc.), en las intoxicaciones, acidosis, tras-
torno graves de la alimentacién en los lactantes, etc.

Finalmente, queremos dejar establecido, que el s. e. g. g. no constituye
una panacea. Algunas de sus indicaciones son absolutas, y adquieren en-
tonces el caricter de una ferapéutica irremplazable; de ahi la necesidad
de conocer sus detalles y técnica, cuando se trata de luchar contra estados
agudos de hipotensién, shock traumatico o quirtirgico, hemorragias y
colapso.

La experiencia es, como siempre, la que ensefia a indicarlo con opor-
tunidad, sin exageraciones ni temores infundados.

CONTRAINDICACIONES E INTOLERANCIA. Las principales contraindica-
ciones del s. e. g. g. son las
afecciones cardio-arteriales y las renales. Las insuficiencias cardiacas y
renales contraindican la infusién endovenosa. Por ello no se lo utilizard
después de las nefrectomias.

Las afecciones pulmonares pueden contraindicar el s. e. g. g., lo
mismo que las infecciones generalizadas graves, por razones que ya hemos

dado.

Como signo de intolerancia, se ha descripto la presencia de edema
conjuntival; nosotros no lo hemos observado.

TECNICA DEL S. E. G. G.

A continuacion exponemos la técnica que se utiliza en el Servicio del Prof.
Ricardo Finochietto,

Insistimos en algunos detalles, que podrin parecer a primera vista innece-
sarios, porque, como veremos mas adelante, la mayoria, por no decir la totalidad
de los riesgos y las complicaciones del método, se evitan ajustindose a una téc-
nica rigurosa.

Procedemos con los recursos que se encuentran a disposicién de cualquier
servicio hospitalario; por supuesto, que la técnica podri ser tanto mis perfeccio-
nada, cuanto mayores sean los elementos con que se cuente. Sin embargo, la
colocacién del s. e. g. g. constituye en nuestro Servicio un acto sencillo y rapido;
por el contrario, las veces que nos hemos visto obligados a colocarlo en lugares
en los que no se cuenta con mayores recursos, sanatorios, etc., siempre ha sido a
costa de trabajo, tiempo y paciencia.



LAMINA XXV

Lo neccesario para colocar un suero endovenoso gota a gota: Los dos frascos de suero (o el

aparato de Mulholand). Las bolsas tejidas para sostenerlas. Las gomas con el gotero. La pequefia

caja de instrumentos: 1 bisturi, 1 pinza de diseccién, 1 tijera, 1 sonda acanalada, 1 pinza de

Kocher, 1 paquete de linos y la cinula de E. Finochietto. Compresas, gasas, guantes esterili-

zados, novoadrenalina, jeringa para anestesia. La férula de aluminio de E. Finochictto. Algodén
para almohadilla. Todo. Tela adhssiva.

LAMINA XXVI

La posicion del pa-
ciente para el gota a
gota endovenoso. La
goma que ha trans-
currido primero por
la cara anterior del
antebrazo, vuelve
atrds hacia la cabe-
cera de la cama pa-
ra evitar quz el en-
fermo vea la caida
de la gorta.




LA\MINA XXVII

Colocacién de la cinula de E. Finochietto. Asepsia estricta. Se ven los
tres hilos pasados por debajo de la vena disecada, el proximal sin anu-
dar es traccionado por la enfermera para hacer una hemostasia provi-
soria, y permitir abrir la vena sin salida de sangre. El hilo distal ya
ha sido anudado. El aparato, frascos de suero y tubuladuras ya estin
listos y probados para concctarlos una vez colocada la canula.
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DISPOSITIVOS UTILIZADOS.

En general los dispositivos constan de tres partes: un recipiente para las
soluciones, un sistema de tubos en el que se intercala el gota a gota, y la aguja o
cdnula intravenosa. En un comienzo, usamos el frasco de Mulholand como re-
cipiente para soluciones: luego, simplificamos usando dos ampollas de suero
invertido unidas en serie por un tubo de goma. Las tubuladuras son iguales en
ambos. Para la conexién con la vena contamos con la cinula de E. Finochietto
o con una simple aguja de inyeccién endovenosa. La colocacién de la canula exige
la diseccién de la vena a través de una corta incisién cuténea. Nosotros preferimos
en el momento actual hacer el
s.e.g.g. con el sistema de los dos
frascos de suero invertidos y con
la cdnula venosa de E. Finochietto.
El aparato de Mulholand lo hemos
abandonado por razones, tinicamen-
te, de simplicidad. Lo describimos
sin embargo, porque su uso puede
ser todavia util. Para no repetir,
hemos ordenado la técnica del go-

ta a gota, describiendo el aparato
de Mulholand, con la colocacién

de la cinula y el de las dos am-

pollas de suero con la aguja per- 40
cms

cutdnea, pero recuérdese que lo
recomendable y mas simple es usar

las dos ampollas de suero y la ' L 2500
cinula de E. Finochietto. cc

|

AraraTO DE MuLHOLLAND (fi-

gura 8).

S

Consta de las siguientes partes:

s SOPORTE DE MADERA
1° Un frasco de vidrio de co-

lor caramelo, de una capacidad de
2.500 cm.®, con una boca de 8 cm. FG. 8
de didmetro, de cierre seguro y fa- El aparato de Mulholand para suero
cil como el de los frascos “para endovenoso gota a gota.
suero”.

2° Un tapén de goma de 3 cm. de espesor, con tres perforaciones de 1 cm.
de didmetro cada una, para dejar pasar otros tantos tubos.

30 Tres tubos de vidrio de 1 cm. de didmetro externo y 6 mm. de didme-

tro interno, que pasan por los orificios del tapén mediante una ligera presion.
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Cada uno de estos tubos tiene una forma distinta a saber: a) un tubo embudo,
es recto, mide 45 cm. de largo y, a 35 cm. de su extremo inferior, tiene inter-
calada una llave de vidrio. Su extremo superior termina en forma de embudo,
para la introduccién del suero y agregados; b) un tubo acodado en 4ngulo
recto; su rama vertical mide 25 cm. y la horizontal § cm., terminando en forma
de oliva para la buena adaptacién del tubo de goma; es el “tubo sifén”, razén
por la cual debe llegar hasta el fondo del frasco; c¢) un tubo acodado en 4ngulo
recto, cuyas ramas no miden més de § cm. de largo, el cual sirve para originar
en el interior del frasco la presidén necesaria para establecer el sifén.

4° Un tubo de goma de buena calidad (nosotros empleamos Gentile), de
8 mm. de calibre y 1,90 m. de largo. A 40 cm. de su extremo superior se inter-
cala: un cuentagotas Murphy; una cinula para “gota a gota endovenoso” de

L] O@

Fie. 9 ’

La cinula de Enrique Finochietto para suero endovenoso gota a gota.

E. Finochietto (Fig. 9); un soporte de madera para el frasco; un pie de altura
graduable; una pera de goma de Richardson.

Como se ve, el aparato no tiene ningin dispositivo para calentar el suero;
la prictica demuestra que esto es innecesario, ya que la introduccién lenta del
liquido hace que su temperatura se nivele inmediatamente con la del organismo.

Debemos aclarar que se han hecho dos pequefias modificaciones al aparato
original; la primera, es el color del frasco, para que la luz no actiie sobre los me-
dicamentos (especialmente ‘adrenalina), y la segunda, es el robinete intercalado
en el tubo embudo, que tiene por objeto evitar la salida de suero por el mismo, al

imprimir la presién necesaria para que se establezca el sifén (Dickmann, Turco
y Vignes).

DisrosiTIivo DE LAS AMPOLLAS DE SUERO.

Estd formado por: 1° dos ampollas de suero de 500 cm.3; 2° dos bolsas te-
jidas para la suspensién de éstas; 37 un tubo de goma de 8 mm. de calibre y
30 cm. de largo; 4° un tubo de goma que tiene intercalado un cuentagotas simi-
lar al usado en el otro aparato; 5% una aguja corta y de buen calibre, tanto como
para permitir el paso de sangre citratada o de las soluciones concentradas de
suero. (Fig. 10).

Organizacién para el empleo de los aparatos del s. e. g. g. en el Servicio de
R. Finochietto. — Nos ocuparemos en primer lugar del aparato de Mulholland.

En una vitrina dedicada exclusivamente y visiblemente rotulada: “Gota a
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Gota y Transfusién”, se guardan dos equipos completos, compuestos cada uno
de los siguientes elementos:

1) TUna compresa de campo'de 80 x 80 cm. que tiene en su parte central
un orificio circular de 7 cm. de didmetro, cuyo borde estd dobladillado; un apé-
sito de 15 x 15 cm.; doce gasas; dos pares de guantes de goma. Se envuelve
todo en una compresa de campo y se hace esterilizar. Se acondicionan estos ele-
mentos en forma tal, que al abrir el envoltorio aparezcan en primer lugar un
par de guantes, para que puedan ser retirados sin tocar ninguna otra cosa.
2) Una caja de instrumentos que contenga: un bisturi; una pinza de di-
seccién; una pinza de Kocher; una sonda acanalada; una tijera; una cinula de
E. Finochietto para “gota a gota” con su respectivo mandril; un paquete de lino

500 [Jec

500 cc

30 cms

Fic. 10

El dispositivo de los dos frascos de suero invertidos para el gota a gota endovenoso.

mediano (diez hebras de lino de 20 cm. de largo). Todo esterilizado. 3) Dos
compresas de campo de 80 x 80 cm.; seis alfileres de gancho. Se doblan las
compresas por separado, se colocan en el interior de una de ellas los alfileres,
se envuelve todo en otra compresa similar y se envia a la esterilizacién; 4) una
caja de hojalata, esterilizada, conteniendo el cuentagotas Murphy con sus tubos
de goma correspondientes ya colocados y hervidos; §) el aparato de Mulholland
acondicionado como se explicard mas adelante. Tanto los envoltorios como las
cajas llevan el rétulo: “Gota a Gota”. En dicha vitrina hay, ademas, y son re-
puestos en cuanto se hayan usado: 6) un frasco de 100 cm.? conteniendo novo-
caina al 2 % esterilizada; 7) solucién fisiolégica, esterilizada, 500 cm.®; 8) solu-
cién glucosada isoténica, esterilizada, 500 cm.; 9) una canula de E. Finochietto,
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sin esterilizar, guardada en una caja cualquiera; 10) un portabujia con mango,
cuyo cordén tieme quince metros de largo, probado periddicamente; 11) una
férula de aluminio de E. Finochietto para s.e.g.g. o en su defecto una tablilla
de 40 x 10 cm., acolchada en una de sus caras con una buena capa de algodén.

Cuando sea necesaria Ja colocacién del “gota a gota”, la enfermera presen-
tard al médico los siguientes elementos, transportados en el “carrito” de cura-
ciones: el envoltorio que contiene la compresa con orificio, curacién, gasas, guan-
tes, etc.; el aparato de Mulholland; la caja con las gomas y el cuentagotas de
Murphy; la caja de instrumentos; el frasco con novocaina al 2 %; 500 cm®
de solucién fisiolégica y 500 cm.® de solucién glucosada; una jeringa de 2 cm.?
con aguja fina y corta, que la enfermera herviri en el momento; la férula de
aluminio o la tablilla acolchada; varias vendas; una almohada; varios alfileres de
gancho; tela adhesiva; un lazo de goma, yodo, alcohol y el pie para sostener
el frasco con suero. (Limina XXV).

COLOCACION DEL APARATO.

El médico se desempefiard sin m4s ayuda que la de la enfermera, que, cuan-
do se actle en privado, puede ser reemplazada por un miembro de la familia.

Consta de varios tiempos:

1) Previamente hay que poner el aparato en condiciones de funcionar. Se
retira la compresa que envuelve el frasco y se vierte dentro de €, la solucién
glucosada y la fisiologica. Se asegura su tapa de goma mediante la cadena y se
“introducen o sacan” los tubos de acuerdo a lo dicho anteriormente.

Se coloca, el tubo de goma y la pera de Richardson en los tubos de vidrio
correspondientes.

Todo esto puede hacerse asépticamente, atin sin necesidad de calzar guantes
esterilizados.

Se ubica el frasco en su soporte, el que luego se cuelga del pie. Con el objeto
de evitar que el extremo libre de goma se infecte, se fijara provisoriamente con
tela adhesiva, al pie o al mismo tubo de goma, en la parte préxima del cuenta-
gotas.

Se procede a ““cargar” el aparato, es decir, a establecer el sifén: para ello se
cierra el robinete del tubo-embudo y se abre al maximo el cuentagotas Murphy;
bastarin unos cuantos golpes de pera, para ver fluir el suero por el cuentagotas.
“Purgar” de aire todo el segmento distal del tubo de goma, para lo cual es
necesario soltar su extremo y mantenerlo unos instantes dirigido hacia el suelo,
hasta que salga el liquido. Se vuelve a fijar el extremo. Se cierra la llave del
Murphy y se retira la pera, que ya no se emplearad mis. En adelante el dispositivo
funcionaré automditicamente gracias al sifén establecido.



ELEMENTOS DE TECNICA TERAPEUTICA 469

ELECCION DE LA VENA.

El lugar de eleccién para la colocacién del gota a gota es el antebrazo iz-
quierdo. De esta manera el enfermo puede servirse de su brazo derecho.

En algunos casos, por circunstancias diversas, nos hemos visto obligados a
colocarlo en el miembro inferior (safena interna a nivel del tercio inferior de la
pierna). Las venas del miembro inferior presentan la desventaja de su mayor ten-
dencia a la formacién de trombos, pero su tamafio y su condicién de inmovilidad
son ideales. Las veces que el “gota a gota” se colocé en las venas del miembro in-
ferior, no tuvimos que lamentar ninglin inconveniente.

Se coloca el lazo de goma en el tercio medio del brazo, cuidando que no
detenga el latido de la radial. En las personas obesas resulta, a veces, dificil ver la
vena; en tales casos hay que recurrir a la palpacién, y si asi tampoco se la locali-
zara, habrd que apelar a los conocimientos anatémicos buscando el vaso mediante
la diseccién.

No es preciso que la vena sea la de mis grueso calibre; es suficiente un
didmetro mediano, lo estrictamente necesario para que la cinula entre, sin incon-
venientes, en su luz. La prictica ensefia a reconocer el grosor necesario y suficiente.

En una vena muy pequefia, ademds de tropezar con dificultades en su disec-
cién, corremos el riesgo de que al tratar de introducir la cinula por la pequefia
seccién de la pared, le abramos paso entre las capas que forman la estructura
del vaso, en vez de hacerlo en la luz del mismo.

La vena de eleccion es la radial superficial o cefilica accesoria. Corre prime-
ro por la cara posterior del antebrazo, rodea el borde externo del tercio medio
para hacerse anterior, y luego se desliza por dicha cara hasta anastomosarse con
la mediana cefilica. Es una vena de buen calibre en casi todos los hombres y en
las mujeres no obesas.

El segmento preferido para la colocacion de la cinula, es aquel en que la
vena rodea el borde externo del antebrazo, es decir, mds o menos en la unién
de su tercio medio con el tercio superior.

Preferimos el antebrazo y no el pliegue del codo, que se recomienda en casi
todas las publicaciones, por dos causas: a) porque el miembro puede colocarse en
la posicién de maximo reposo, vale decir, con el brazo en ligera abduccién, des-
cansando el antebrazo sobre una o varias almohadas en posicién intermedia, y la
mano con la palma hacia abajo; el enfermo tolera la inmovilizacién, que como
se vers no es absoluta, sin los inconvenientes de una posicién forzada; b) porque
permite al enfermo efectuar, dentro de ciertos limites, la flexién, extensién y
pronosupinacién del antebrazo, y la totalidad de los movimientos de la mano.

Si no fuera posible colocar la canula en esa vena, se buscarin otras, de pre-
ferencia en la cara anterior del antebrazo, mis o menos en la unién de su tercio
medio con el superior. A esa altura se encontrari la mediana, antes de su bifur-
cacién y numerosas venas anastomoticas, algunas de buen calibre. ‘
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La vena cubital, o basilica del antebrazo, no es adecuada, porque su situa-
cién obligaria a colocar al miembro en supinacién forzada permanente.

De no ser posible la colocacién del gota a gota en su lugar de eleccién,
se recurrira a las venas del pliegue del codo. Alli las venas tienen buen calibre y
su localizacién y diseccién es fécil, pero exige una inmovilizacién rigurosa en ex-
tensién y la supinacién permanente del antebrazo. Esta posicién es, con frecuen-
cia, intolerable para el enfermo.

Si no pudiéramos utilizar las venas superficiales del miembro, recurririamos
a las profundas, investigando una de las humerales en el tercio inferior del brazo.
Elegida la vena se suelta el lazo.

PREPARACION DEL ENFERMO.

Hay que tener presente que el paciente deberi permanecer muchas horas y
dias quizd, en una misma posicién, que aunque no forzada, le privard, indis-
cutiblemente, de ciertos movimientos. Esto, agregado a las molestias inherentes
a su estado, intranquiliza en algunos casos al enfermo, quien manifiesta encon-
trarse cansado, molesto por el s. e. g. g., exagerando los inconvenientes y pidien-
do, finalmente que se le retire.

Por estas razones es imprescindible, no sélo preocuparse de la posicién del
brazo, sino también de la de todo el enfermo. Este debe ser colocado en la cama
de la manera mis cémoda posible, semisentado o acostado, evitando que se
deslice horizontalmente, mediante la ubicacién de una almohada debajo de las
rodillas o levantando los pies de la cama unos centimetros. Se tratari de que apo-
ye cémodamente la cabeza. El antebrazo descansari sobre una o dos almohadas,
las que se fijarin al colchén con imperdibles. Convendri colocar el aparato
en la cabecera de la cama pues la observacién nos ha demostrado que el ver caer
la gota continuamente fatiga a los enfermos. (Lamina XXVI).

Cuando se coloque la cinula en el sitio de eleccién, se inmovilizard sélo
ligeramente el miembro, pasando por encima del tercio inferior del antebrazo una
venda de franela, que se fijard a la almohada por sus dos extremos mediante al-
fileres de gancho. En esta forma el brazo podri efectuar los movimientos de que
ya hablamos. Se advertir4 al enfermo cuéles son los movimientos permitidos. Cuan-
do se disponga de la férula de aluminio, el brazo se colocari en la férula previo
almohadillado con algodén.

Si la vena elegida se halla en el pliegue del codo, se inmovilizar4 el miem-
bro en la férula de aluminio o en la tablilla ya preparada; mediante unas vueltas
de venda, preferentemente de franela, a la altura del brazo y otras en el tercio
inferior del antebrazo. Aunque no es necesario, pueden agregarse unas vueltas a la
altura de la palma de la mano y muiieca, dejando libre el pulgar. Este vendaje serd
muy suave, sobre todo el que corresponda al brazo, pues en caso de comprimir, ori-
ginaria inconvenientes que podrian hacer fracasar la venoclisis al poco rato de su
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colocacién. La férula o la tablilla deberd descansar, en foda su extemsion, sobre
el lecho de almohadas preparado para ello.

COLOCACION DE LA CANULA.

La asepsia rigurosa es una de las condiciones primordiales del éxito.

Se pasa el lazo de goma entre el brazo y la tablilla, inmediatamente por
debajo del vendaje superior, dejindolo suelto, listo para ajustarlo en el momento
oportuno. Si no se inmoviliza en la tablilla el lazo se coloca ficilmente en cual-
quier momento por debajo del campo aséptico.

La enfermera, con los cuidados de prictica, “abrird” sobre la cama el en-
voltorio que contiene los guantes, la compresa con orificio, etc. Destapari la caja
de instrumentos y el frasco con anestésico ubicado en el carrito de curaciones.
Cuando actiia solo, el médico desempefiara la funcién de enfermera en un primer
tiempo, preparando los campos, la caja de instrumentos y abriendo el frasco de
novocaina.

Con las manos ligeramente desinfectadas, tomard un par de guantes y los
calzari asépticamente.

Previo afeite, si es necesario, de la zona elegida para la diseccién, desinféctase
con tintura de yodo, 10 cm. hacia arriba y otro tanto hacia abajo en todo lo
ancho que pueda. Se ordenari a la enfermera ajustar el lazo de goma. Podri
prescindirse de esta maniobra, aunque indiscutiblemente, hace mis cémodo el
hallazgo del vaso y ayuda su diseccién.

Colocacién de la compresa con orificio, la cual limitard el campo opera-
torio.

ANESTESIA. — Es conveniente practicar una tinica inyeccién a lo largo de la
vena. Dos centimetros ctibicos son suficientes. El liquido anestésico sin adrenalina,
se expande, rodea la pared del vaso formando un edema, que facilita su diseccién.

Incisién de unos 4 cm. sobre la vena siguiendo la direccién de su eje. Sec-
cionado el dermis, se abandona el bisturi y con una Kocher, por divulsién, se
descubre riapidamente el vaso. Se lo toma con una pinza de diseccién y con la
Kocher se trata de pasar por debajo de él, con el objeto de “cargarlo™. Se conti-
nta disecando la vena hasta liberarla en una extensidn igual a la de la berida.

Nunca hay que hacer hemostasia, la pequedia hemorragia que se produce
se detiene en unos instantes, mediante una ligera compresién.

Por debajo del vaso, se pasan tres hilos de lino, que se dejan sin anudar.

Los cabos del lino proximal o superior se pinzan con una Kocher, la que
es tomada por la enfermera. Se anuda el hilo distal, lo més abajo posible, conser-
vando largos sus cabos.

La enfermera, traccionando ligeramente de la pinza Kocher, en forma de
poner vertical los cabos, hace que el hilo, al levantar la vena, cifia a ésta, produ-
ciéndose una hemostasia provisoria. (Limina XXVII).
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Se tiene asi un trozo de vena por donde no circula sangre, de tal manera
que puede seccionarse una parte del vaso, sin que nos perturbe hemorragia alguna.

Cerca del extremo distal de la herida, se toma la vena con la pinza de di-
seccién colocada horizontalmente, de manera que aplaste el vaso y se formen
asi, dos caras y dos bordes.

Aproximadamente en la parte media de la porcién de vena liberada y en uno
de los bordes, se hace, a tijera, una incisién de tamafio tal, que permita el paso
de la cénula.

Esta incisién es independiente del calibre del vaso: en algunos casos, es
solamente una hemiseccién, y en otros, incluye casi totalmente la pared.

Se toma con la misma pinza el borde del orificio con objeto de entreabrirlo
y se introduce la cinula, previa colocacién del mandril “a punto”. La cénula
se introduce en la vena, hasta que desaparezca de la vista la dltima ranura.

Sobre la ranura préxima al pabellén se anuda el hilo medio, provisoriamente
con un solo nudo; la enfermera suprime la tensién que ejercia sobre el hilo pro-
ximal. Se toma la cénula fijamente para evitar que se mueva y se retira el man-
dril hasta ver fluir una gota de sangre, lo que da la certeza de estar en plena luz
del vaso. Si no saliera sangre, puede recurrirse a la aspiracién con la misma
jeringa con que se efectu la anestesia. Se reintroduce ligeramente el mandril para
ocluir la canula. Si la cinula no est4 bien colocada, debera retirarse completamen-
te. Agrandando la seccién
de la vena, se tratari de
introducirla por la buena
via.

Una vez que se tenga

la seguridad de que estd
correctamente situada, se
hace el otro nudo en el
hilo medio.

La enfermera suelta la
Kocher del hilo proximal
y éste se anuda sobre la

Fic. 11

La colocacién de la cidnula. La. ligadura proximal se anuda
sobre la ranura que esti mis cerca del extremo de la cinula.
La ligadura del medio es de seguridad. La ligadura distal antdase
nuevamente sobre la cinula para mantener el paralelismo entre tiene dificultad en hacer

cinula y vena. caer la ligadura en el lu-

ranura mds cercana al
extremo (Fig. 11). Si se

gar debido, se entregan
los cabos del hilo medio a la enfermera, la que, traccionando ligeramente ha-
cia la mano del enfermo, permite entonces anudar cémodamente en el sitio
adecuado. :
Se cortan los linos medio y proximal, dejando los cabos largos (2 cm.).
Los cabos de la ligadura distal que no se seccionaron, se vuelven a anudar
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sobre la cénula, asegurando la fijacién y sobre todo al paralelismo de la cinula
con la vena. Se cortan luego sus cabos y se retira la “compresa con el orificio”.

CONEXION DEL APARATO.

La enfermera retira la tela adhesiva que fijaba provisoriamente el extremo
del tubo de goma, cuidando de no tocarlo, y abre el tornillo del cuentagotas.

El médico extrae ripidamente el mandril, y mientras fluye suero por el
extremo del tubo, lo adapta al pabellén de la cinula. Procediendo de esta manera,
se aleja completamente el peligro de que queden burbujas de aire dentro del tubo.

Durante los primeros minutos y con el fin de hacer un “lavado” de la vena,
se abrira el robinete del cuentagotas al maximo.

Mientras tanto, con tres o cuatro trozos de tela adhesiva, se fijari el tubo
de goma al antebrazo, de manera que su direccién continte a la de la vena (fig. 1,
A). Uno de los trozos de tela adhesiva se coloca lo miés cerca posible al pabellén
de la cénula. La sujecién del tubo se hari en unos 15 cm. de extensién, para
evitar que sus movimientos influyan en la situacién de la cénula. Cuando no
se inmovilice en la tablilla, este tiempo se cumpliré con sumo cuidado.

La herida quedari ampliamente abierta, se limpian sus bordes y se cubre
con el apésito, el que se fijard con tela adhesiva.

La enfermera se hari cargo de todos los elementos utilizados. Prepara nueva-
mente el envoltorio, completa la caja de instrumentos con la cinula de repues-
to y los enviari a esterilizar, conjuntamente con la caja de hojalata vacia.
Cumplido este requisito, se colocan nuevamente en la vitrina. Ademds, repondrd

los sueros 7, si es necesario, la novocaina.

VIGILANCIA DE LA VENOCLISIS.

Una vez colocado el aparato, debe ser vigilado muy estrechamente, pues
como veremos mas adelante, suelen sobrevenir una serie de inconvenientes, los
que, advertidos y subsanados a tiempo, nos librarin de fracasos y de accidentes
a veces desagradables.

Segtin Hyman, el ntimero de gotas por minuto no deberd ser menor de 20
ni mayor de 50. Nosotros hacemos pasar 40, lo que significa 2.880 cm.® en las
24 horas.

La enfermera contari de tanto en tanto, reloj en mano, el nimero de gotas,
corrigiendo las variaciones ocurridas; ez ningiin momento deberd detenerse el
curso del suero.

Los inconvenientes que pueden presentarse durante el funcionamiento del
aparato son de diversa indole; los dividiremos en tres clases.

1) Normalmente, en la parte inferior del cuentagotas, se ve el nivel su-
perior de la columna liquida que llena el tubo de goma inferior; el resto de la
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ampolla del Murphy est4 lleno de aire. Ese nivel puede ir ascendiendo paulatina-
mente, hasta llegar a sobrepasar el extremo de la aguja-gotero; al no ver la
caida de la gota, verdadero indice del funcionamiento del aparato, no sabemos
si el curso de la venoclisis se ha detenido o contintia; atin més, en caso de fun-
cionar, ignoramos la cantidad que se inyecta.

El ascenso del nivel se debe a la desaparicién del aire del cuentagotas, lo
que origina un desplazamiento hacia arriba de la columna liquida contenida en la
vena de infusién y en el tubo. Los motivos que producen este fenémeno, son,
segin Lamm, los siguientes: el exagerado movimiento que se imprime al dispo-
sitivo cuando se traslada conjuntamente con el enfermo; el desmedido manipuleo
a que se somete el frasco en el momento de las introducciones del suero, habiendo
llegado, por razones de comodidad, a descenderlo excesivamente, y, por tltimo,
la acodadura de los tubos de goma, sea el superior o el inferior.

Algunas veces hemos observado que funcionando el aparato con extrema
regularidad y sin haber sido objeto de maniobras inadecuadas, el nivel del liquido
asciende espontinea y lentamente.

Para evitar este inconveniente, se deben suprimir las causas que lo producen.
Ademas, recomienda Lamm, fijar el Murphy con tela adhesiva, ya sea al frasco,
ya sea al pie, para que no se produzcan oscilaciones.

Cualquiera que fuese la causa originaria, una vez que el nivel ha ascendido,
debemos bajarlo a su situacién normal; para ello, abrimos al méximo la llave del
cuentagotas, pinzamos el tubo de goma superior, y por debajo, es decir, en la
parte comprendida entre la pinza y el Murphy, con una jeringa de § cm.? esteri-
lizada, inyectamos asépticamente la cantidad de aire necesaria para que el nivel
vuelva a su situacién de comienzo; en otras palabras, desplazamos la columna
liquida inferior, en direccién a la vena, presionando sobre su nivel superior, por
medio de la inyeccién de aire.

Obtenido esto, retiramos la jeringa y la pinza; el suero saldrs a chorro, no
teniendo mds que volver a regular el nimero de gotas.

2) El segundo inconveniente consiste en la detencién de la venoclisis. Sus
causas originarias las clasificamos en extrinsecas e intrinsecas.

Causas extrinsecas: Son las que derivan de una defectuosa colocacién del
aparato o de su falta de vigilancia. Ya dijimos que se debe inmovilizar el miem-
bro en la tablilla mediante un vendaje muy suave, y que ésta deberd descansar, en
toda su extensién, sobre un lecho de almohadas. Si esta posicién se modifica, la
tabla apoyar4 solamente sobre las almohadas en la parte que corresponde al an-
tebrazo, y el miembro se flexionara a la altura del codo; esto origina una separa-
cién entre la tablilla y el brazo y por lo tanto, una compresién de éste por el
vendaje, impidiendo asi la circulacién venosa periférica.

La flexién del miembro, atin sin existir una causa de comprensién braquial,
puede detener la venoclisis; se debe a que la vena de infusién se acoda, justa-
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mente a nivel de la extremidad de la cinula, siendo ocluido el orificio de la pared
posterior del vaso.

La detencién por un mecanismo similar se produce también cuando se pierde
el paralelismo entre la vena y la cénula.

Bastarid con volver a colocar el miembro, o la cinula, en forma correcta,
para ver reanudarse la marcha de la venoclisis.

Existen otras causas extrinsecas que por ser evidentes, no haremos mis que
mencionar; tales son: el cierre espontineo del robinete del cuentagotas, acodadu-
ras y compresiones del tubo de goma, etc.

Cuauysas intrinsecas: Son producidas por lesiones u obsticulos existentes en el
interior de la vena. Cuando se detiene la marcha del suero, en un aparato bien
colocado, y sin que exista ninguna de las causas extrinsecas ya mencionadas, de-
bemos sospechar inmediatamente la formacién de un co4gulo o de un trombo.

Miés adelante estudiaremos con detalle esta complicacién; sélo diremos aqui,
que es un hecho de tanta importancia, que nos obliga a retirar de inmediato la
cdnula y a dejar ese miembro en completo reposo.

No somos partidarios de colocar el aparato en otra vena de la misma ex-
tremidad ni atn en la humeral; lo mas prudente es su colocacién en el miembro
superior opuesto.

Consideramos contraindicado, y de peligro extraordinario, efectuar un la-
vado de la vena inyectando, a presién, por la cdnula, una cierta cantidad de
solucién fisiolégica.

Para evitar estos trastornos, bastari ajustarse a una correcta técnica de co-
locacién y tratar de que la vigilancia se ejerza en forma efectiva.

Nos parece conveniente fijar el término de 48 horas como permanencia
maxima de la venoclisis en un miembro; al cabo de las cuales colocamos el
aparato en otra extremidad.

Naturalmente, no puede ser ésta una conducta sistemitica, ya que en nu-
merosas ocasiones, no habri inconveniente en que se prolongue unas horas mas
del limite fijado, especialmente cuando se tiene la intencién de retirarlo a bre-
ve plazo.

3) En el comienzo de nuestra prictica, observamos que algunos enfermos,
a las pocas horas de colocado el s. e. g. g., eran presos de escalofrios con fuerte
elevacién de temperatura, sobrepasando los 39 grados, lo que nos obligé a re-
tirar el aparato.

Mis adelante veremos cuiles son las causas que producen esta complicacién;
aqui solamente mencionaremos una, que deriva de una negligencia de la vigilan-
cia; tal es, la introduccion masiva de suero por haber dejado abierto el cuenta-
gotas mds de lo necesario.

Ante esta complicacién, el encargado de la vigilancia procederd a disminuir
el ntmero de gotas a 20 por minuto y esperard un tiempo prudencial, 2 que

pase este trastorno.
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Si el cuadro no mejora, se retirari el gota a gota, pero si la indicacién de la
venoclisis fuera formal, se lo volveri a colocar con nuevos sueros y, si es posible,
con un nuevo dispositivo.

TECNICA DE LA INYECCION “ENDOTUBO”. — La medicacién endovenosa, se
realiza mediante lo que, en nuestra jerga, llamamos inyecciones “endotubo”. Para
ello colocamos una pinza de Kocher en el tubo de goma a 10 cm. de la cénula,
se yoda el tubo y se realiza la inyeccién con aguja muy fina.

Se retira la pinza y si sale liquido por el sitio de la puncién se hace un toque
con colodio.

De la misma manera se practican las transfusiones sanguineas, en enfermos

que tienen colocado el s. e. g. g.

LA VENOCLISIS CON LAS AMPOLLAS DE SUERO. — En la vitrina “Gota a Gota
y Transfusién” se guardan tres equipos completos formados cada uno por los

elementos siguientes:

1) Dos ampollas para sueros, de 500 cm.?, conteniendo una, solucién
glucosada isoténica, y la otra, solucién fisiolégica, esterilizadas.

2) Dos bolsas tejidas.

3) Los tubos de goma correspondientes, sin esterilizar.

4) Una aguja, sin esterilizar.

$) Una férula de aluminio o tablilla acolchada.

En el caso de que las soluciones fueran suministradas en botellas, las ampollas
serdn llenadas, en el momento de emplearlas, mediante un embudo esterilizado.

No es necesario esterilizar las ampollas cada vez que se usen, sino de tanto
en tanto. Bastari soflamar los “picos” antes de conectarles los tubos de goma y
mantenerlos envueltos en algodén estéril, mientras permanezcan en la vitrina.

Los tubos de goma y la aguja serin hervidos en el momento.

Para colocar el aparato se procede de la manera siguiente:

Se conectan las ampollas de suero mediante el tubo de goma de 30 cm.
en la forma que muestra la figura 10.

Colocamos cada ampolla en su bolsa tejida, adaptamos el tubo de goma con
el Murphy cerrado, en el pico correspondiente y suspendemos el sistema en el pie,
cuidando que exista una diferencia de nivel entre las dos ampollas.

Como ya se dijo, la introduccién de la solucién al sistema venoso puede hacerse
por puncién percutinea con aguja (Sthal y Stahnke). Sistematicamente inmoviliza-
mos el miembro en la tablilla, ya que las condiciones de una aguja no ofrecen la
seguridad de fijacién que la de la cinula. Ya se sabe también que nosotros prefe-
rimos la cdnula de E. Finochietto.

Previa “purga” del aire, se adapta el tubo de goma a la aguja, ya sea di-
rectamente al pabellén o mediante un intermediario.
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Luego, la aguja y el tubo se fijan con telas adhesivas al antebrazo, en una
buena extensién.

Circulando el s. e. g. g. a razén de 40 gotas por minuto, la ampolla superior
se agotard en cuatro horas; entonces continuari pasando el suero de la inferior;
éste es el momento en que la enfermera reemplazara la ampolla vacia por otra
llena, aprovechando el cambio para alternar la calidad del suero, cuando esto
esté indicado.

Procediendo en esta forma, el curso del liquido no se habri interrumpido
en ningiin momento.

La medicacién endovenosa, efectuada “endotubo” se lleva a cabo en la
misma forma que con el otro dispositivo; los agregados se inyectan en el “tubo
comunicante” de las ampollas.

Nunca hemos efectuado la ligadura percutinea distal de la vena como re-
comienda Lamm, en los casos en que se use aguja en vez de cdnula, porque el
s. e. g g con aguja lo reservamos para casos especiales con infusiones no muy
prolongadas.

Este sistema debe ser vigilado muy de cerca, tanto en lo que se refiere al
cambio de las ampollas, como a la situacién de la aguja en el brazo, por lo cual
es necesario dar al personal instrucciones precisas y escritas.

RETIRO DEL S. E. G. G. ACONDICIONAMIENTO DEL EQUIPO. — Llegado el
momento de retirar la venoclisis, procederemos de la manera siguiente: 1) cierre
de la llave del Murphy; 2) antisepsia de la herida; 3) seccién de las tres liga-
duras; 4) extraccién de la cdnula; §) apésito y vendaje compresivo de la herida.

El frasco, el cuentagotas y los tubos de goma son inmediatamente hervidos y
acondicionados en la forma siguiente: una vez que se han secado espontinea-
mente son envueltos en una compresa de campo esterilizada, ya mencionada, y
que est4 en la vitrina, la que se asegura con los seis alfileres de gancho. Los tubos
y el Murphy son envueltos cuidadosamente en la otra compresa y se introdu-
cen en su caja correspondiente. La cinula permaneceri en la vitrina, como
repuesto.

Procediendo de esta manera, ese aparato puede ser nuevamente colocado, si
fuera necesario, pocos minutos después de ser retirado.

No negamos que este procedimiento de esterilizacién y acondicionamiento
puede ser cumplido en mejor forma, pero el ambiente hospitalario en que actua-
mos no permite otro sistema que el descripto.

LAS COMPLICACIONES DEL S. E. G. G.

La mayoria de los médicos suponen que el s. e. g. g. es un procedimiento
peligroso, y en consecuencia, 0 no lo usan o lo reservan para casos realmente
desesperados. Se piensa en la formacién de trombos y embolias, cuyo porvenir

nadie puede prever.
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Después de transcurridos cinco afios de uso continuado, en el Servicio de
R. Finochietto, el método aparece, pricticamente, desprovisto de peligros. Esto
no significa, sin embargo, el desconocimiento de complicaciones a veces mo-
lestas, como son los escalofrios y la temperatura. Creemos til citarlas y estudiar
sus causas, para poderlas evitar.

Fuera de toda duda, la trombosis y las embolias constituyen la complicacién
miés importante.

La gravedad de las alteraciones venosas no depende del tipo de solucién
empleada, sino que guarda relacién con el tiempo de duracién de la venoclisis.
En 64 casos en los que la infusién duré doce horas, se encontraron pequefias o
ninguna alteracién en §2; alteraciones relativamente graves en 12. En 24 casos
en los que el s. e. g. g. se mantuvo mis de 12 horas aparecieron pequefias lesiones
en 7 y modificaciones graves o relativamente graves en 17.

Los agregados a las soluciones y las inyecciones medicamentosas “endotubo”
tienen una influencia evidente en la produccién de trombos. Mientras en 176
casos de infusién con soluciones azucaradas, tutofusina o sangre, Friedemann en-
cuentra solamente 3 casos de trombosis (1,7 %), en 207 casos en los que agregd
avertina, la proporcién de trombos se elevé al 6,7 To> €s decir, a 14 casos.

El verdadero problema no consiste en establecer el tanto por ciento de las venas
trombosadas, sino en conocer con qué frecuencia y merced a qué circunstancias,
estas trombosis se acompaiian de embolias. Es decir, distinguir la frombosis sim-
ple, consecuencia de una lesién de la pared vascular, proceso localizado y absolu-
tamente innocuo, de la trombosis progresiva, capaz de producir embolias, proceso
esencialmente patolégico y peligroso.

Considerados estos hechos, surgen dos preguntas de interés:

Primera: ¢Qué tipos de trombosis se encuentran en el s. e. g. g.?

Segunda: ¢Puede evitarse la formacién de trombos, y, por lo tanto, dismi-
nuir los peligros del s. e. g. g.?

1) Lamayor parte de los trombos que se encuentran después de una
colocacién correcta del s. e. 8. & pertenecen a la primera categoria, es decir,
que, prdcticamente carecen de importancia. Cuando encontramos una trombosis
séptica, flebitis o tromboflebitis, la causa debe buscarse, o en defectos de técnica
en la colocacién, 0 en una mala indicacién: procesos sépticos generalizados. En
el Servicio de R. Finochietto no hemos tenido oportunidad de observar trombo-
sis extensas y progresivas mortales. Nos atrevemos a afirmar que en aquellos en-
fermos fallecidos por embolia pulmonar, en los que el s. e. g. g. hubiera sido
correctamente colocado, las causas de la embolia no deben ser atribuidas, exclu-
sivamente, al s. e. g. g.

2) Para disminuir la formacién de trombos, deben tenerse presentes los
tres factores que se han estudiado anteriormente, es decir, lesién de la pared vascu-
lar, velocidad sanguinea y modificaciones en la composicién quimica de la san-
gre. Respecto del primer factor, es necesario colocar correctamente la cénula
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(Fig. 12). La ligadura proximal debe hacerse en el extremo de la misma, de manera
de establecer, pricticamente, una anastomosis término-terminal cinula-vena.
Desaparece el cuerpo extrafio endovenoso y disminuye grandemente la lesién
endotelial. Si se colocara la ligadura mis abajo, entre la cinula y la pared venosa
se crearia un espacio muerto, propicio para la formacién de codgulos favorecidos
por las lesiones endoteliales, y, sobre todo, por el depésito de sangre a que da
lugar.

Estas y otras ventajas, que luego consideraremos, son exclusivas de la ci-
nula. En este sentido, la aguja percutinea sélo presenta inconvenientes.

vena

mafa cofocacion
Fie. 12

Buena y mala colocacién de la cénula. La ligadura proximal debe colocarse

sobre la ranura mis cercana a su extremo.

Resumimos las condiciones que deben cumplirse, para evitar la formacién

de trombos.
Primero: Producir la menor lesién posible de la pared venosa.

a) Diseccién suave de la vena.
b) Usar cinula, y no aguja percutanea.
c) Colocacién correcta de la cinula. Ligadura superior en el extremo

de la misma. .
d) Asegurar la inmovilidad de la cénula. Dos ligaduras. Una buena serie

de telas adhesivas para fijar el tubo al antebrazo.
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e) Asegurar el paralelismo. Anular la ligadura distal nuevamente sobre
la cédnula. Diseccién de la vena, por lo menos, de cuatro centimetros. El tubo
de goma debe mantener en el antebrazo la direccién de la vena de infusién.

f) No dejar colocada la cinula mucho tiempo en la misma vena.

g) Disminuir en lo posible la medicacién endotubo, nociva para la pared
venosa (especialmente cloruro de calcio).

Segundo: Evitar la infeccién.

a) Colocacién estrictamente aséptica,

b) Mesura en la indicacién del s. e. g. g. en los casos de infecciones ge-
neralizadas.

Tercero: Evitar la disminucién de la velocidad o la estancacion de la sangre
en la vena de infusion.

a) Infusién permanente, sin pausas ni interrupciones. Dispositivo de los
frascos de suero.
b) Cuidar la posicién del miembro.

c) Cuidar las compresiones del brazo por encima de la cinula, venda-
jes, etc.

Cuarto: Evitar los agregados que puedan modificar la composicién sanguinea.
a) Usar soluciones isotdénicas.

b) Poca medicacién endotubo.

c) Disminuir los agregados de accién realmente nociva.

Estamos en condiciones de establecer las diferencias existentes entre los pro-
cedimientos de colocacién del s. e. g. g.: el de la cnula y el de la aguja per-
cutinea. Una de ellas es fundamental, mientras que la cénula no se encuentra en
contacto con la sangre, la aguja esta bafiada por ella (Fig. 13). A eso se
debe que ]a formacién de codgulos y trombos sea mis probable en el método de

vena de infusion

cofateral

CANULA

aguja percutdnea
Fie. 13

Las diferencias fundamentales entre la aguja y la cinula (ver texto).
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la aguja simple. Haremos una pequefia aclaracién: se llama vena de infusién
a la porcién de vena que se encuentra entre la cinula y la desembocadura de la
primera colateral. Este trozo de vena, teéricamente (y también en la prictica,
cuando no aumenta la presién en las venas del brazo, por mala colocacién del
mismo, vendajes apretados, etc.) no contiene sangre, sino una columna de li-
quido que progresa lentamente, ya que, no hay tal gota a gota endovenoso, sino
una introduccién lenta de una columna de liquido. Esta columna de liquido se
mezcla con la sangre recién en las inmediaciones de la primera colateral (fig. 13),
es decir, que las pequefias lesiones de la pared venosa estin fuera de contacto con
la sangre, que es el elemento indispensable para la formacién de trombos.

Cuando se usa la aguja percutinea, no sucede lo mismo; las lesiones de la
pared vascular son mayores por la presencia de un cuerpo extrafio agudo y nunca
completamente inmévil, y estin en contacto con la sangre (Fig. 13). Para evitar
esto ultimo, y con el objeto de que las condiciones sean iguales que en el método
de la cénula, se ha propuesto la ligadura percutinea distal de la vena.

El uso de la cénula, haciendo posible una buena fijacién, evita la inmovili-
zacién rigurosa que exige la aguja.

Sin embargo, para el método de la aguja no todos son inconvenientes, pues
la simplicidad de su colocacién no debe ser despreciada, asi como la posibilidad
de colocarla en cualquier lugar, sin necesidad de instrumental y condiciones es-
peciales.

En la prictica, cuando se trata de una infusién endovenosa de 1.000 a
1.500 cm.?, mis o menos, para lo cual la diseccién de la vena y la colocacién
de la cinula nos parece exagerado, utilizamos la aguja percutinea, no habiendo
tenido que lamentar ningin inconveniente.

En el cuadro que sigue, resumimos las diferencias entre ambos procedi-

mientos:

Método de la cinula

Lesién de la pared vascular minima y fuera
de contacto con la sangre.

No existe cuerpo extrafio intravenoso.

Seguridad en la fijacién. Movimientos del bra-
zo permitidos en buena extensién.

Procedimiento mis complicado. Necesidad de
mayores elementos, instrumental, cénula,
anestesia, etc.

No puede ser improvisado.

Procedimiento de eleccién para infusiones de
mis de 1.500 c. c. 6 en enfermos intran-

quilos, inconscientes, o graves.

Método de la aguja percutinea
Mayores lesiones endoteliales y en contacto con
Ia sangre.
Cuerpo extrafio intravenoso.
Inseguridad en la fijacién. Necesidad de una
inmovilizacién rigurosa del brazo.
Procedimiento mds simple.
Puede ser improvisado.

Procedimiento de eleccién para infusiones has-
ta 1.500 c. c.

REACCIONES.

Con alguna frecuencia en los comienzos de nuestra practica, y raramente en
la actualidad, en los enfermos a los que se ha colocado el s. e. g. g. observamos

escalofrios y temperatura.
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Estas manifestaciones de reaccién, son conocidas desde hace mucho tiempo
como consecuencia de la administracién de soluciones salinas o azucaradas, espe-
cialmente si son introducidas por via endovenosa.

Heubner demostrd, en 1911, que los escalofrios y la temperatura se debian a
la presencia de elementos corpusculares en las soluciones, es decir, que eran una
consecuencia de la composicién fisico-quimica de los sueros. Sin embargo, atin hoy,
se atribuyen estas reacciones a la naturaleza de las soluciones empleadas. Hemos
visto que las soluciones azucaradas fueron recomendadas por no producirlas, con-
trariamente a las soluciones salinas, Ventajas parecidas se le acreditaron al nor-
mosal, y tltimamente a la tutofusina.

En realidad, los chuchos y la temperatura se deben a la presencia en las so-
luciones de substancias proteicas o elementos corpusculares extrafios, derivados
de una mala preparacién farmacéutica, del agua que queda en los recipientes
después de su lavado, del mal cuidado o deficiente calidad de los tubos empleados.

Con menos frecuencia, los chuchos se deberian a una velocidad exagerada
de la infusién. M4s raramente a la contaminacién microbiana del liquido.

Nada tienen que ver en su produccién, ni la constitucién quimica de los
sueros, sean éstos salinos, azucarados o complejos, ni la concentracién de los
mismos dentro de las cifras comunes. Si la tutofusina no produce escalofrios, es
por su esmerada preparacién farmacéutica y por su acondicionamiento de limpieza
irreprochable. Pueden obtenerse reacciones aun con la tutofusina, cuando los
tubos han sido mal preparados o la goma es de calidad inferior.

¢COMO EVITAR LAS REACCIONES?

Sin entrar en los detalles de la preparacién de los sueros (para lo cual remi-
timos al lector interesado, a los trabajos de L. Rademaker y de Lewinsohn y Ro-
senthal), queremos sefialar dos detalles de importancia: las soluciones deben ha-
cerse con agua tridestilada v deben filtrarse tantas veces como sea mecesario para
obtener un liquido rigurosamente limpido.

El lavado y la preparacién de los equipos nos corresponden mis directa-
mente. En el capitulo de la técnica del s. e. g. g. nos hemos referido a cémo
se los prepara en el Servicio de R. Finochietto. Recordemos que el lavado debe
ser hecho cuidadosamente, de cada parte por separado, eliminando los restos de
substancia extrafia, especialmente codgulos, y en que se debe poner especial em-
pefio, es que no queden restos de agua en el fondo de los recipientes, frascos de
suero, etc. Estos detalles y su importancia, deben serles sefialados a los encargados
de la preparacién de los equipos.

La calidad de la goma tiene gran importancia. Hemos observado que una
corriente de agua pasando por tubos de goma de mala calidad, expuestos 2 con-
tinuas ebulliciones o esterilizaciones, arrastra gran cantidad de corpisculos que
llegan a veces a colorear el liquido. Deben usarse gomas de primera calidad.
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II. Aparato digestivo y enfermedades de la nutricién. La alimentacién. Los purgantes pre-
operatorios. Preparacién de los enfermos del estémago, preparacién de los ulcerosos, preparacién
de los hipoquilicos. Preparacién de los enfermos del intestino. Preparacién de los enfermos del
higado. — Diabetes. Consideraciones generales. Indicaciones operatorias. Intervencién urgente
en diabéticos graves. Enfermos en coma diabético. Diabetes en acidosis clinica, hidratacién y
recloruracién, alcalinizacién, insulina. Enfermos en acidosis quimica. Purgantes preoperatorios.
Intervenciones quirtrgicas no urgentes, tratamiento ulterior. La anestesia en el diabético, la pre-
paracién preanestésica, la anestesia general, anestesia endovenosa, anestesia raquidea, anestesia
regional, anestesia local. Postoperatorio; observacién del enfermo, alimentacién, complicaciones.
alimentacién ulterior. — Obesidad. Nociones generales. Normas del tratamiento.

CariTturo III

INFECCIONES E INTOXICACIONES. PREOPERATORIO DE URGENCIA
PorR EL DR. HEcrorR MariNo
(De pig. 312 a 320).

Infecciones focales. Otras infecciones. Las infecciones del aparato genital. Paludismo.
Estados infecciosos no especificos, alimentacién, medicacién, v. ién y proteinoterapia. Las
intoxicaciones. — Terapéutica preoperatoria de urgencia. Preparacién de los enfermos en estado

de shock. Tratamiento de los enfermos urgentes sin shock.

CariTuLro IV

PERTURBACIONES HUMORALES PRE Y POSTOPERATORIAS

ror EL DRr. HEcTorR MARINO
(De pig. 321 a 345).

Balance de los dcidos 5y de las bases. Regulacién normal del equilibrio icidobdsico. Procedi-
mientos de investigacidon. Acidosis gascosa. En la narcosis, tratamiento. Acidosis gaseosa en tera-
péutica, con relacién a la narcosis, en las complicaciones pulmonares postoperatorias. Acidosis no
gaseosa. La acidosis ceténica, en la diabetes grave, en el ayuno total, en el postoperatorio. Acidosis
por 4cido lictico, eén las hemorragias y en el shock, por la narcosis. Acidosis no gaseosa, de origen
terapéutico, de origen digestivo, tratamiento de origen glandular, la hipocloremia en las que-
maduras. — EI balance de los liquidos y de las sales. El balance de los liquidos. Balance de las
sales. Cloruro de sodio y bicarbonato de sodio. Importancia de las proteinas. Alteraciones del
balance de los liquidos y de las sales en cirugia. Sintomatologia y patogenia de la deshidratacién.
Deshidratacién por alteraciones del aparato circulatorio. Deshidratacién por alteraciones en el
aparato digestivo. Por alteraciones metabélicas. En las quemaduras. Deshidratacién en el periodo
operatorio y postoperatorio. Elementos para la ejecucién del tratamiento. El agua. Cloruro de
sodio. Glucosa. Bicarbonato de sodio. Proteicos. Otros elementos. Técnica del tratamiento. La
sangre. Solucién fisiolégica, indicaciones, dosis, vias de introduccién. Solucién clorurada hiper-
ténica, indicaciones, dosis, vias de introduccién, peligros e inconvenientes. Solucién glucosada
isoténica, indicaciones, dosis, vias de introduccién. Solucién glucosada hiperténica, indicaciones,
dosis, vias de introduccién. Solucién bicarbonatada, indicaciones, dosis, vias de introduccién.
Solucién de Ringer-Locke. Los peligros de la hidratacién.
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CariTturLo V

NOCIONES GENERALES SOBRE ANESTESIA
ror EL DRr. HEcTorR Marino
(De pig. 346 a 366).

Preparacién del enfermo. Medicacién preanestésica. Barbitdricos. Los alcaloides, atropina,
escopolamina. Las asociaciones medicamentosas. Correccion del tono neurovegetativo. — Los
anestésicos. Los agentes narcdticos, cloroformo, éter, cloruro de etilo. Los gases anestésicos, pro-
tésido de 4zoe, etileno, ciclopropano. Anestesia endovenosa, evipin, eunarcén, pentothal. Anestesia
rectal, avertina. Los anestésicos periféricos. Anestesia raquidea. Anestesia peridural. Anestesia
loco-regional. — Eleccién del método anestésico en cirugia. Segin el operador. Eleccién del
anestésico segiin las particularidades del paciente, la edad, enfermos en estado de shock, hepiticos
e intoxicados, afecciones pulmonares, en los septicémicos. Indicaciones particulares.

Carituro VI

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO
ror EL DR. HfcTOR MARINO
(De pig. 367 a 396).

Cuidados inmediatos a la operacién. El transporte del enfermo. La cama del enfermo. La
posicion del enfermo, posicion de Fowler, posicién de Trendelenburg. Los acompafantes. — La
diefa postoperatoria. Técnica de la alimentacién, alimentacién en los dias siguientes. — EI dolor
bostoperatorio. Por via parenteral, substitutos de la morfina. Por via oral, dolantina. Por via
rectal. — El suciio del operado. Tratamiento. — La sed. Tratamiento. —Vémitos postoperatorios.
Tratamiento. — Estado intestinal. Los gases intestinales. Fisiopatogenia del meteorismo. Profilaxis.
Tratamiento. La evacuacién intestinal. — La fiebre postoperatoria. Hipo postoperatorio. Trata-
miento, inyeccién en el nervio frénico. — Refencién de orina. Fisiopatogenia. Tratamiento, pro-
cedimientos generales, instilaciones endoureterales, sondaje vesical. — Amuria postoperatoria.

Parotiditis postoperatoria, Etiologia y sintomatologia. Profilaxis y tratamiento, radioterapia, inter-
vencibén suirdrgica.

Carituro VII

COMPLICACIONES NERVIOSAS POSTOPERATORIAS

PorR EL Dr. HEcTOR MARINO
(De pag. 397 a 401).
Manifestaciones nerviosas por la narcosis. Complicaciones de la anestesia raquidea, paralisis

periféricas. Las psicopatias de los operados, los alcoholistas. — Levantamiento del operado. La
enfermedad postoperatoria. Diagnéstico diferencial. Clasificacién del tratamiento.

CariTturo VIII

COMPLICACIONES PULMONARES

rorR EL Dr. HEcTorR MARINO
(De pig. 402 a 416).

Definicién. Causas predisponentes. El concepto moderno de las complicaciones pulmonares.
Trastornos de la circulacién del aire. Trastornos de la secrecién bronquial. Trastornos vasomo-
tores. Trastornos quimico-celulares. La atelectasia pulmonar. Complicaciones embélicas. Bronquitis
y bronconcumonia. Abscesos. La profilaxis en el postoperatorio. Mejorar la circulacién del aire,
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empleo de sedantes, posicién del enfermo, ejercicios de respiracién e inhalaciones, analépticos
respiratorios. Eliminacién de las secreciones bronquiales, aspiracién de secreciones, medicacién.
Mejora de la circulacién pulmonar. Correccién de los trastornos quimico-celulares. Profilaxis
de los factores infecciosos. Tratamiento de las complicaciones pulmonares. Atelectasia pulmonar,
eliminacién del tapén mucoso, fluidificacién de las secreciones, medicacién antiinfecciosa. Com-
plicaciones infecciosas, oxigenoterapia, ténicos cardiacos y analépticos circulatorios.

Carituro IX

COMPLICACIONES CIRCULATORIAS. TROMBOSIS Y EMBOLIA

ror EL DRr. Hfcror MaRINO
(De pig. 417 a 431).

Frecuencia y condiciones predisponentes. Fisiopatogenia. Formas clinicas. Profilaxis. Medi-
cacién anticoagulante, heparina. Prevencién de la hidratacién. Estimulo de la circulacién. Pre-
vencién de las lesiones vasculares. Tratamiento de la trombosis. Tratamiento local. Flegmasia
alba dolens, trombosis superficiales, trombosis profundas. Tratamientos generales, infiltraciones
del simpatico lumbar. — Embolia. Nociones clinicas. Tratamiento. Profilaxis.

CariTturo X

COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES

ror EL DR. HEcTOR MARINO
(De pig. 432 a 448).

Dilatacién aguda del estémago. Caracteres semioldgicos. Etiologia y patogenia. Profilaxis y
tratamiento. — Ileus postoperatorio. Nociones generales. Sintomatologia. Profilaxis, los derivados
hipofisiarios. Prostigmine, accién de la morfina, soluciones hiperténicas de cloruro de sodio. Tra-
tamiento. Los enteroquinéticos. Derivados hipofisarios. Derivados de la fisostigmina, acetilcolina,
soluciones hiperténicas, anestesia raquidea, anestesia esplicnica, intubacién gastrointestinal, el

balance hidrosalino. Los enemas.

CariTturLo XI

ELEMENTOS DE TECNICA TERAPEUTICA

ror EL DR, HEcTorR MARINO

(De pig. 449 a 482).

g0. — Sondaje intestinal. — Métodos para introduccion de
Indicaciones. Técnica del procedimiento. Inconvenientes.
Procedimientos parenterales. Hipodermoclisis. - Indicaciones. Técnica. Inconvenientes. Venoclisis.
Indicaciones. Los agregados. La solucién yodo-yodurada o lugol. Sulfanilamida. Técnica. — El
suero endovenoso gota a gota. Indicaciones. En el preoperatorio. En el postoperatorio. Contraindica-
e.g.g. Dispositivos utilizados. Aparato de Mulholland. Dis-
positivo de las ampollas de suero. Colocacién del aparato. Eleccién de la vena. Preparacién del

enfermo. Colocacién de la cinula. Anestesia. Conexién del aparato. Vigilancia de la venoclisis.

Técnica de la inyeccién “endotubo”. La venoclisis con las ampollas de suero. Retiro del s.e.g.g.
g.g. Reacciones. ¢Cémo evitar las

Acondicionamiento del equipo. Las complicaciones del s.e.

reacciones?

Técnica del lavaje de estoma
liquidos en el organismo. Proctoclisis.

ciones e intolerancia. Técnica del s.
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