Preguntas y Respuestas

1- PREGUNTA: ;Via de infeccidon y periodo de incubacion de la hepatitis
avirus?

RESPUESTA: Los virus hepatiticos A y B, en opinion de 'a mayoria de los
autores, son variantes de una especie que difieren en su mecanismo infectivo y sus
propiedades inmunobioldgicas. En las ;os formas de -la hepatitis a virus existe du-
rante el periodo agudo una viremia que hace posible una transmision del agente in-
feccioso mediante ja sangre en ese periodo. En la serohepatitis, la fase virémica
es considerablemente mas larga que en la forma epidémica; él virus B esta presente
en la sangre ya al comienzo de', periodo de incubaciéon que es bastante prolongado,
y en algunos casos su presencia se demostro en la sangre durante muchos meses
(hasta 5 afos) después del comienzo de la enfermedad. A juzgar por la transmision
experimental, el periodo de incubacion en las infecciones por el virus A varia am-.
pliamente con el tipo de la aplicacion; también en 'a transmision entérica del virus
A, el tiempo transcurrido hasta ja aparicion de los primeros sintomas clinicos fue
por regla general menor de 6 semanas. Por 'lo tanto, en el caso de una inoculaciéon
del virus A por jeringa u oiros instrumentos el periodo de incubacion sera aproxima-
damente de 2 a 6 semanas.

Hasta ahora, no se ha conseguido nunca demostrar el virus B en las heces
o en el contenido duodenal de los pacientes con serohepatitis, o transmitir este virus
por via bucal a personas experimentales. Por mas que existiera ocasionalmente la
sospecha de una transmision por un contacto mas o menos prolongado, por el mo-
mento no existen pruebas de que las infecciones por contacto por via entérica o
perora I tengan una importancia practica significativa en la transmision de la sero-
hepatitis. Sin embargo, no hay que olvidar que nuestros conocimientos del modo de
transmision de los virus hepatiticos se fundan en observaciones hechas en una can-
tidad relativamente reducida de experiencias en voluntarios, de modo que no es
posible descartar que nuestros conceptos actuales tengan que ser revisados en el
futuro en uno u otro aspecto.

Prof. Dr. G. B. Roemer, Institut fiir klinische Bakteriologie und Serologie der
Universitat Hamburg-Eppendorf, Martinistr 52.

2- PREGUNTA: ;Que psicofarmacos se pueden administrar en el embarazo?

RESPUESTA: Por el momento no es posible contestar la pregunta con plena
seguridad. Sin embargo, algunas consideraciones provisorias parecen ser utiles. En
estos ultimos afios han aumentado solamente las malformaciones tipicas atribuibles
al Talidomid. Las malformaciones graves del sistema nervioso son ahora mas raras.
Desde el "susto" de noviembre de 1961, varias clinicas estan efectuando interroga-
torios sistematicos sobre el consumo de medicamentos por parte de todas las madres
de hijos sanos o con malformaciones de otra etiologia. Por ahora no ha resultado
ninguna sospecha fundada de que, con excepcion del Talidomid, cualquier otro de
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los tranquilizadores o hipnéticos de gran venta pudiera provocar malformaciones.
Desde que el publico fue.- alarmado, muchos padres de hijos, malformados buscan
la causa en los medicamentos. Personalmente he recibido un alud de cartas en que
se me comunican las mas diversas observaciones y conclusiones. 380 cartas se refieren
a malformaciones tipicas por el Talidomid. En estas cartas, los datos son general-
mente claros y concordantes. No se me ha comunicado una sola observacion que
hiciera pensar en un efecto teratogénico de otros medicamentos. Por supuesto, no
es posible construir con ésto una prueba de la inocuidad general de otros medica-
mentos, pero no existe ningiin motivo de panico. Decenas de miles de futuras madres
han tomado comprimidos de toda indole, por lo tanto, las advertencias infundadas
respecto a la ingestion de medicamentos durante el embarazo no son la competencia
de la prensa profana.

Prof. Dr. \V, Lent. Institut Fiir Humangenetik. Universitats kraukenhaus.
Hamburg - Eppendort. Martinistr, 52.

3- PREGUNTA: ;Conviene tratar con vitamina BU las hepatopatias (He-
patitis cronica, precirrosis, cirrosis, hepatitis en el periodo de curacion)?

RESPUESTA: Tanto en la hepatitis aguda a virus como en la cirrosis hepa-
tica, estd francamente aumentada la concentracién de vitamina B12 en la sangre
(Ostergaad Dristetisen, Stevenson y Beard. Rachrouewitz y Grossowicz. Gowling y
Mackay, Glass). En condiciones normales, la concentracion oscila entre 200 y 500
ng/ml. (1 ng—10%g), pero en la hepatitis aguda los valores se sitGian entre 700 y
6000 ng, mi. y en la cirrosis hepatica entre. 900 y 1250 ng/ml. (Rachmilewitz. Stein,
Aronowhih y Grossowicz). En la ictericia oclusiva se demuestran concentraciones
normales en el suero. Con ayuda de estas determinaciones se puede diferencial con
certeza entre una lesién hepatocelular y otra asi romo entre la ictericia hepatica y
la ictericia oclusiva extrahepatica (kachmilewitz y colaboradores). Como causa de
la concentracién aumentada cié vitamina U12 en el suero en la hepatitis aguda a
virus y en la cirrosis hepatica «e discute un aumento de la capacidad conjugadora
del suero para la B12 (Cowling y Mackey), Parece mejor fundada la hipotesis de
que h lesion hepatocelular lo necrosis hepatocelular libera la vitamina B12 depo-
sitada en el hepatocito que entonces pasa a la via sanguinea (Ostergaad Kristensen.
Ramilewitz y Grossowicz. Stevenson y Beard): Primeramente con ayuda de B12
marcada con radiactividad se ha evidenciado que la absorcion, eliminacion y clea-
rance plasmatico de la vitamina son normales en la hepatitis a virus y en la cirrosis
(Stevenson y Beard) por lo cual la capacidad de absorcioén y b pexica para la B12 no
han de considerarse desmejoradas en las hepatopatias: en segundo lugar, en presencia
de graves legones hepatocelulares esta disminuida la acumulacion de R12 después
de la administracion de B12 radiactiva (Glass) o esta desmejorada a un punto tal
que la concentracion de vitamina B12 no aumenta en el parénquima hepatico, de
suerte que en estas con d’: iones, después de todo, es probable que esté reducida la
capacidad ;c' higado de incorporar B12 desde la sangre (Glass y Mer-sheimer). Esto
se reconoce también por la disminucién espontanea de la concentracion de B12 en
el hepatocito en la hepatitis aguda (Nelson y Doctor).

La terapéutica de las hepatopatias con B12 se funda en el importante papel
que la B12 desempefia en el metabolismo del higado. Este papel se refiere princi-
palmente a la destacada funcién de la B12 en el metabolismo nucleico: en la cario-
sintesis en el curso de la regeneracion hepatocelular; en la participacion en la pro-
teosintesis; en la transformacion de fructosa y glucosa en glucdégeno contribuyendo
a acrecentar las reservas de glucogeno: como dador del metilo en la activacion del
transpone de grasas y. no en ultima instancia, en la activacion de las funciones de
desintoxicacion (segin se demuestra en el incremento de la sintesis de acido hiptrico).
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Por consiguiente, resulta 16gico que la vitamina B12 se emplee en las diversas
afecciones hepaticas. Sin embargo, en la hepatitis aguda a virus, no se ha confirmado
la influencia beneficiosa (postulada por Campbell y Pruitt) en la bilirrubina del
suero, como tampoco el retroceso de la hepatomegalia ni el acortamiento de la du-
racion de la enfermedad. Ni los resultados personales, ni los compilados de varias
clinicas por Kiihn demuestran ninguna influencia estadisticamente cierta de la vita-
mina B12 en el curso de la afeccion. Lo mismo puede decirse, segun la experiencia
personal formada, del preparado italiano Hepagrisevit.

Con respecto al tratamiento de las hepatitis cronicas con la B12, no existen
por ahora resultados cientificamente fundados.

En las hepatopatias cronicas, la vitamina I1!'12 se instituye en virtud de las
consideraciones teoricas y de la observacion empirica de que esta medicacion ha
promovido en una serie de casos una mejoria del apetito. del estado general, del
proteinograma y del hepatico.

Prof. Dr. W. Siede. Medizinische Klinik im Elisabethenstift. Darmstadt. Land-
graf-Georg-Str. 100.

4- PREGUNTA: ;Qué toxicidad tienen los carotinoides?

RESPUESTA: No se conocen fendmenos toxicos atribuibles a los carotinoides.
Lo mismo puede decirse también de las provitaminas A de este grupo de colorantes
que no originan hipervitaminosis A, no asi de la vitamina A prefabricada. Tampoco
las dosis excesivas de carotinoides producen efectos adveraos porque es limitada la
rapacidad de absorcién de la mucosa intestinal para los colorantes poliénicos: alcan-
zada la absorcion maxima no es posible sobrepasar este limite aumentando la dosis.
(J. Nutrition 27 (1944), 395-401). En el hombre, la administraciéon prolongada de
altas dosis de carotinoides o !a ingestion de grandes cantidades de verduras que con-
tienen carotinoide (carotina) provoca el cuadro de la aurantiasis cutis o pigmen-
tacion carotinoidea: pigmentacion amarilla de la piel con preferencia de las palmas
y plantas y de los surcos nasolabiales. sin participacion de las esclerdticas. Las con-
centraciones de carotinoide en el suero pueden llegar a ser muy altas; se sefialaron
valores hasta de 1000 gamma/ 100 cm3. En numerosos trabajos referentes a las "caro-
tinosis" la mayoria de los autores destacan que este estado es completamente inofen-
sivo. En algunos casos se describieron fendmenos concomitantes (hipometabolismo
de base, hepatomegalia, anemia hipocrémica. cansancio facil, parestesias) después
del consumo exagerado de verduras crudas. Es mas probable que de estas manifes-
taciones corresponda responsabilizar, no a los carotinoides sino a otros componentes
de las plantas, por cuanto las concentraciones de carotina en la sangre de los afec-
tados, no eran mas altas que las de las personas carotinémicas asintomaticas.

En la mayoria de las especies mamiferas la degradacion de los carotinoides
se opera en la pared intestinal inmediatamente después de la absorcion. Pasan a la
sanare s6lo metabolitos incoloros, entre otros éster de vitamina A; conjuntamente
se forman lipoides acidos. esteroides y cantidades poto importantes de sustancias
hidrosolubles. Estas mismas sustancias, junto a cantidades considerables de carotinoi-
des. se demuestran en las heces después de la ingestion de colorante poliénico por
via bucal. La vitamina A puede formarse también a partir de las carotinoides admi-
nistrados por via intravenosa. Es probable que funcionen dos mecanismos de degra-
dacioén de los colorantes poliénicos: la fision oxidativa del doble enlace central (15-
15" y la degradacion oxidativa paso a paso desde el extremo de la cadena que
transcurre etapas de aldehidos (apo-carotinales) con cadenas de diferente longitud.
En el caso de las provitaminas, el producto final de los dos mecanismos es la reti-
nina (aldehido de vitamina A) que se reduce en alcohol de vitamina A: se presume
{me de otros carotinoides se formen sustancias analogas. El metabolismo de los caro-
tinoides en el hombre transcurre en forma analoga en sus aspectos fundamentales,
pero difiere del mecanismo descrito porque una parte de los carotinoides absorbidos
pasan a la sangre en forma inalterada.
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Salvo por la leche, los carotinoides del plasma, no se eliminan en cantidades
importantes. Los carotinoides desaparecen del plasma s6lo por degradaciéon y en
proporciones cuantitativas insignificantes, por inclusiéon en el tejido adiposo. La
desaparicion de los carotinoides del plasma es singularmente lenta: la constante eli-
minacion (k) =0.003—0.006 (hs-'), lo que equivale al nivel de 230 a 115 horas
de tiempo en semidepuracion. (Internat. Zschr. Vitaminforsch. 31 (1960), 27-51).

Dr. W. Kiihler, Universitats-Kinderklinik, Kiel, Frobelst 15-17.

5- PREGUNTA: ;Cual es el pronodstico de las convulsiones febriles en la
infancia?

RESPUESTA: Las convulsiones febriles se deben a una reaccion anormal
del sistema nervioso central del infante en respuesta a la adaptacién metabolica al
comienzo o en el acmé de la hipertermia. La evaluacion del prondstico tardio y, por
lo tanto, de la relacién genética con una epilepsia se ve dificultada por el hecho de
que el cuadro clinico es imitado por algunas convulsiones de otra etiologia: menin-
goencefalitis sin signos neuroldégicos o con microsintomas (especialmente en el sa-
rampion, la rubéola, la varicela, exantema subito, enfermedad vacunal, pero tam-
bién infecciones gripales) encefalosis (en la disenteria, la tos convulsiva, la enteritis
grave en los primeros dos afios de vida) y procesos vasculares en el sistema nervioso
central, también consecutivos a la afeccion febril. En todos estos casos puede des-
arrollarse una epilepsia residual, eventualmente después de muchos afios de lactancia
sin sintomas pontinos. Por supuesto, la infeccién o la hipertermia puede alguna VB
provocar el primer ataque de gran mal de una epilepsia; con esta eventualidad hay
que contar si. el paciente sufrid una lesion cerebral con anterioridad (trastorno del
desarrollo prenatal o una lesion del sistema nervioso central debida a infecciones
intrauterinas, un traumatismo obstétrico o una paquimeningiosis).

Para poder contestar la pregunta de los padres por eventuales lesiones tardias,
se pueden tomar como guia los siguientes hechos de observacion. Las convulsiones
focales o unilaterales y las paralisis postparoxisticas localizadas relativamente, persis-
tentes constituyen a menudo indicios de una meningoencefalitis, encefalosis o pro-
cesos vasculares; son igualmente sospechosos un meningismo mas o menos leve, una
obnubilacion sensorial después del ataque, asi como las virosis ya mencionadas. El
liquido cefalorraquideo no acusa necesariamente un aumento de los prétidos ni
pleocitosis.

Si la primera convulsidon sobreviene en los primeros seis meses de vida; si se
comprueba un retardo "1 desarrollo psicomotor antes o inmediatamente después
del ictus, o bien si las convulsiones febriles recidivan con singular frecuencia, se
impone pensar en una vieja lesion del sistema neurocentral que tarde o temprano
puede provocar ataques epilépticos. Si el ataque dura mucho mas de media hora,
existe la sospecha fundada de una lesién neurocentral, vieja o reciente. Si el paciente
tiene mas de cinco afios o seis en el momento de su primera convulsion de causa
febril, es alta la probabilidad de que se trate de un ataque de gran mal epiléptico.
El estigma epiléptico familiar ensombrece e! prondstico. En todos estos casos existe
la indicacion urgente de tomar un electroencefalograma para asegurar el diagnostico.
Como el estado clinico y neuroldgico es a menudo equivoco, esta medida diagnostica
que no es ofensiva ni molesta, debiera tomarse también en los casos que parecen ser
claros. Después de las convulsiones febriles no es raro observar en el electroence-
falograma trastornos disritmicos, ocasionalmente también signos focales; si estos
signos persisten en la repeticion del examen dos o tres meses después, el prondstico
es reservado. En una investigacion catamnéstica de mas de 300 pacientes y después
de excluir todos los factores agravantes, comprobamos en el 5% una evolucion hacia
la epilepsia. Como el ataque agudo databa a veces de muchos afios atras, los criterios
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expuestos eran de poca guia, especialmente faltaban por completo electroencefalo-
gramas. Por consiguiente, cabe aceptar con fundamento que tampoco estos pacientes
padecieron convulsiones febriles puras, vale decir que entre las convulsiones febriles
puras y la epilepsia no existen relaciones genéticas como tampoco existen tales rela-
ciones entre la epilepsia y la tentania post-raquitica que también es debida a una
anomalia metabolica.

Prof. Dr. Ph. Bamberger. Universitats-Kinderklinik, Heidelberg, Luisenstr. 5.

Micro - historias de Neurologia
A cargo del Dr. TITO H. CARCAMO

Un campesino de 33 afios recibe una herida en la axila derecha, la que es
tratada como emergencia colocandole algunas pinzas hemostaticas por mientras el
paciente es enviado a un hospital cercano, ya una vez ahi el enfermo es examinado
por un neurocirujano, quien encuentra ausencia del reflejo del triceps e imposibi-
lidad de extender el antebrazo. Siguiendo la exploracidon se encuentra con que todos
los musculos extensores aparecen paralizados.

N- 1.—¢Cudl cree lid. que es el nervio lesionado?
a) El nervio axilar;

b) El nervio musculo-cutaneo;

¢) El nervio radial;

d) El nervio supra-escapular;

e) El nervio mediano;

i) El nervio cubital.

N- 2.—Un paciente de 28 afios, dependiente de una tienda, es admitido en el
hospital con el principal sintoma de gangrena simétrica de las falanges distales de
los dedos de los pies. La historia revela que la enfermedad empez6 con disistesias en
los dedos que aparecian palidos y frios y que producian gran dolor en ese tiempo.
20 minutos después del ultimo acceso, las falanges se pusieron cianoticas, el dolor
fue mas agudo y se instal6 la gangrena. El uranalisis revel6 albuminuria intermitente
y hemoglobinuria paroxismal.

N- 2.—¢ Cudl es su probable diagnéstico?
a) Enfermedad de Buerger.

b) Eritromelalgia;

¢) Acroparestesias.

d) Enfermedad de Raynaud.

e) Lepra.

N- 3.—¢ Cual de las siguientes preguntas cree Ud. que es la menos compatible
con el diagnostico?

a) La edad del paciente;
b) El sexo del paciente;
¢) La historia del dolor;
d) La albuminuria. intermitente:
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N" 4.—'Qué cree Ud. que nos revelaria un examen anatomopatoldgico de
k» dedos?

a) Venas normales;

b) Arterias normales;

¢) Venas esclerosadas;
d) Arterias e se le. r osadas;
e) ayh;

i)cyd.

N- 5.—¢Cudl cree Ud. que seria el tratamiento mas indicado pava este pa-
ciente?

a) Acido nicotinico;

b) Morfina;

¢) Amputacion temprana;

di Simpatectomia toracica;

el Ninguna de las anteriores.
N' 6.—,Cual seria su prondstico con respecto a la supervivencia?
a) Bueno;

b) Regular;

¢) Malo;

di Grave;

e) Fatal.

Paciente de 62 afos, comerciante retirado, que es admitido en el hospital con
el unico v principal sintoma de pérdida de la Libido, Refiere el paciente que unos
3 meses antes de su ingreso tuvo un fuerte dolor en las piernas y se le dijo que era
"Ciatica". Poco tiempo después tuvo vomitos, nauseas y dolor abdominal agudo. En
el examen practicado a su ingreso al hospital mostro: alteraciones en la sensacion
vibratoria direccional especialmente en los dedos de los pies. Romberg positivo. El
paciente aparece ataxico cuando cierra sus ojos, los reflejos tendinosos de rodilla y
tobillo estan notablemente disminuidos. El examen de la pupila muestra anisocoria.
constriccion en la convergencia y no hay reaccion a la luz.

N- 7.—;Cual es su probable diagnostico?

a) Paresia general;

b) Tabes dorsal;

¢) Eiclerosis multiple:
di Polineuritis;

el Esclerosis combinada.

N- 8.—;jComo considera usted el sintoma "dolor" en la enfermedad que nos
ocupa?

al Muy raro; *b)

Ocasionalmente visto:
c) Siempre presente;
d) Nunca observado.

| . . e ’ . %
N" 9.—;De la inflamacion de cuales raices simpéticas cree Ud. que es de
78
donde se originan las crisis gastricas descritas

a) Raices sacras inferiores;
b) Raices dorsales inferiores;
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¢) Raices varales;
d) Raices cervicales superiores:
e) De ninguna de las anteriores.

N- 10.—; A !a degeneracion de qué sector neurolégico cree Ud. que son de-
bidas las alteraciones en la percepcion direccional de la sensacion vibratoria?

a) De las células del cuerno anterior;

b) De las células de la columna intermedia;

¢) De las columnas posteriores de] Goll y Burdach;
d) De las raices ganglionares dorsales;

e) De ninguna de las anteriores.

N- 11.--;El sintoma de "ataxia" descrito en la historia es debido a la lesion de
qué organo?

a) Médula espina!;
b) Médula oblonga:
¢) Los puentes;

d) Cerebelo;

e) Corteza cerebral.

N- 12.—; Cual cree Ud. que es el sintoma mas frecuente e inmediato después
di" una seccion transversal de la médula espinal?

a) Retencion urinaria;

b) Paraplejia espastica;

¢) Elevacion de la presion arterial;

d} Signo de Babinski;

e) Exageracion de los reflejos tendinosos profundos.

N- 13.—Si la 10" raiz toracica fuera seccionada, ;donde cree Ud. que apa-
rceria el segmento anestésico?

a) A laalturadela 9%* toracica;
b) A la altura de la 10" toracica;
c) A la altura de la 11* toracica;
d) En todas las anteriores;

e) En ninguna di- las anteriores.

N- 14.—;Cree Ud. que la herniaciéon de un disco intervertebral de la co-
lumna cervical

a) Puede causar sintomas en las extremidades inferiores?;

b) Puede producir aumento en los niveles proteicos del liquido C. R.?;
¢) Puede estar asociado a una radiografia normal?;

d) Todo lo anterior;

e) Nada de lo anterior.

N" 15.—;Cree Ud. que el conocido sindrome de Guillain Barré...
b) Es una entidad patologica indolora?

c) Puede invadir los centros medulares?

d) Todo lo anterior;

a) Es mas comun en los hombres?

e) Nada de lo anterior.

N* 16.—;Opina Ud. que la Paralisis de Bell...
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a) Puede verse en el sindrome de Guillain Barré?
b) Puede ir asociada a trastornos del gusto?

¢) Puede conducir a la ulceracion corneal?

d) Todo lo anterior?

e) Nada de lo anterior?

N" 17/—;Qué cree Ud. que es lo primero que pierde un paciente adulto

después de practicarsele una simpatectomia lumbar bilateral?

a) La sensacion del orgasmo?
b) El poder de ereccion?

¢) El poder de la eyacularian?
d) Todo lo anterior?

e) Nada de lo anterior?

N° 18.—Si durante el parto fuera lesionado el nervio "obturador" de una

paciente, cual seria el sintoma caracteristico que Ud. encontraria?

a) Sintomas sensoriales predominantes;
b) Incontinencia;

¢) No encontraria ningn sintoma;

d) Alteraciones en la marcha;

e) Imposibilidad de cruzar las piernas.

N’ 19.-—;Si al examinar un enfermo en decubito supino, encuentra Ud.

conque puede levantar sus miembros inferiores sin dificultad separadamente, pero
no puede hacerlo simultdneamente, qué patologia nerviosa le sugiere a Ud.?

a) Histeria;

b) Lesién de b. neurona motora superior;
¢) Lesion de la neurona motora inferior;
d) Miastenia gravis;

e) Que es un signo normal.

N- 20.—;En el sindrome de Brown - Sequard de la hemisoccion medular,

cual de los siguientes hallazgos NO es cierto?

a) Paralisis epsilateral debajo de la lesion;

b) Pérdida al dolor y a la temperatura en el lado contra-lateral debajo de
la lesion.

¢) Hiperestesia contra lateral debajo de la lesion;

d) Anestesia ipsilateral debajo de la lesion;

e) Pérdida de la sensacion vibratoria en el lado contra-lateral debajo de la

lesion.
vVvwyy

Clave de contestacion a las presuntas anteriores

(N*1:¢) (N<2:d) (N*3:b) (N» 4:e) (N'5: d) (N» 6: a) (N« 7:b]

(N*8:¢) (N*9:b) (N* 10: ¢) (N* 11: a) (N* 12: b) (N° 13: ¢) (N* 14: d)
(N» 15:¢) (N» 16:d) (N? 17: ¢) (N» 18:¢) (N* 19: b) (N° 20: e).



Tegucigalpa, D. C, 30 de abril de 1963.





