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TRABAJOS ORIGINALES

SINCOPE Y SINDROMES AFINES [1]

Dr. Miguel Munera Palacio

Miembro de Numero de la

Academia de Medicina de Medellin.

I Profesor Agregado —Cardiologia—

1 Medicina Interna Facultad de Medici-
na de la U. de A.

1 .l\

Este estudio es la recopilacién de notas dispersas tomadas en
Q’onferenmas en New York University en cursos para Post-Graduados
en el Belle View Hospital y especialmente de conferencia dictada en
el Journal Club con revisién de la literatura por el Dr. Arthur Lind.

La benevolencia de los sefiores Académicos me permite hoy al
cer una ordenacién de dichas notas, la oportunidad de leer este
trabajo sobre un tema de gran importancia clinica.

- No menciono especificamente ningéin caso clinico pero puedo
manifestar la observacién directa y personal de algunos de ellos y es-
ialmente de sincope con convulsiones debidos a Sindrome Stokes
ams cuya base fue la Arterioesclerosis en algunos casos y en uno
Endomiocarditis reumaética activa y estenosis mitral del mismo o-

Sincope y Sindrome Afines.

Existen pocas manifestaciones clinicas que presentan un cua-
o
ro tan alarmante y dramatico como el sincope. Muy poco es lo que

i (*) Trabajo leido en la Academia de Medicina de Medellin en noviem-
ore de 1.956.
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se conoce al respecto en cuanto a su naturaleza y etiologia. Gowel
dice “en el sincope familiar en la forma como lo conocemos, exist
mucho que no conocemos”. Nuestro conocimiento es lo suficiente pa
ra tapar nuestra ignorancia.

Weis define el sincope asi: es un estado agudo y generalments
transitorio, caracterizado principalmente por la suspension subita
inesperada, parcial o completa de las funciones de la locomocion
conciencia y con frecuencia de la circulacién y de la respiracién. B
sincope tiene etiologfas variables, asi como diversas manifestacio
nes y casi siempre ninguna enfermedad organica se descubre.

Trataremos de dividir este estudio en tres parte:
a) Descripcién del tema y tentativa de clasificacion.
b) Descripcién de varios sindromes y

¢) Un esquema para el diagnéstico.

DESCRIPCION GENERAL

El sincope es tan comUn que tenemos la tendencia a darle po-
ca importancia; pero es importante resaltar desde el principio que
tanto el sincope benigno y transitorio, como el sincope fatal estan
basados en un mecanismo de producciéon probablemente igual. L
muerte instantdnea no es escasa, y a la autopsia rara vez se encuen
tra algo que pueda explicarla. Anormalidades estructurales de for-
ma cronica se encuentran, pero tales anormalidades con mucha fre-
cuencia no contribuyen a explicar la causa de la muerte. De aquf
que podemos lanzar el concepto diciendo, que la muerte instantanea
es muchas veces debida a un sincope fatal; fibrilacién ventricular‘}q
asistole de diversos tipos. .

En los individuos normales la sensibilidad de los reflejos va-
ria sobremanera y en la enfermedad ésta puede estar marcadamen-
te aumentada. Esto se refiere tanto a las enfermedades fisicas como
a las funcionales. De la misma manera, en la enfermedad los meca-
nismos compensatorios de recuperaciéon después de cambios reflejos
pueden estar retardados o bien no funcionar. El aumento de la senjs}
sibilidad al reflejo puede estar localizada bien sea en el arco refle-
jo, o bien en el sitio de las conexiones centrales mas posiblemente.
Muy poco es sabido de las reacciones a nivel de la terminal sensiti-
va del arco reflejo, pero en cuanto a los cambios en la terminal mo-

268 — ANTIOQUIA MEDICA



tora; cambios que de un impulso neuro-quimico se transforma en
~ una respuesta muscular o glandular, son hoy dia comprendidos has-
ta cierto grado.

' El sincope, el colapso y el shock, deben ser considerados como
una continnuidad mas bien que como entidades separadas. El co-
mun denominador se describe como un estado de discrepancia entre
el volumen de sangre circulante y la capacidad del lecho vascular.

La revision de los factores que producen tal discrepancia su-
giere fuertemente una separaciéon entre: los que son debidos al apa-
rato de bomba y los que son debidos a la tuberia. La bomba falla

- por trastornos en la frecuencia, en las valvas, y en el volumen ex-

pelido o a la fuerza de expulsiéon. Un grupo de tuberias de un edifi-

cio pueden romperse hacia afuera o bien pueden agrietarse en los es-
pacios de la misma tuberia y a la vez en cierto nimero el tamafio
puede aumentar o disminuir. Asi pues los capilares pueden obstruir-
se completamente o bien pueden dilatarse 2 y media veces su tama-

- fio normal. La ultima posibilidad consiste en que la intrincada red

histologica estd complicada con una serie de controles eléctricos y

- asi sabemos que en la mayoria de los sincopes debidos a dafio vascu-

- lar o a dafto central (de la bomba) se encuentra que el factor del sis-

tema nervioso juega un papel importante. Posteriormente se encon-

tr6 que en algunos casos tanto la bomba como la tuberia (Corazén y

vasos) estan absolutamente indemnes y el trastorno estd solamente

en el sistema eléctrico. Asi pues, con estas bases podemos hacer una

: fentativa de clasificacién la cual debe servir para orientar y tratar

de explicar claramente en vez de ser causa de un caos.

2

'I' CLASIFICACION DE LAS CAUSAS DE SINCOPE
1 Eléctricas
a) Hipoglicemia.
b) Epilepsia.
c) Histeria.
d) Jaqueca.
e) Narcolepsia y Catalepsia.
f) Congestiéon cerebral.
A g) Estimulo vasomotor central.
. Bomba
a) Frecuencia.
1. Taquicardia.
2. Sindrome Stokes Adams.
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a) De origen no reflejo (Organico).
b) De origen reflejo.
3. Sincope oculo-vagal.
b) Daiio Valvular.
4. Enfermedades valvulares.
c¢) Orden Motor:
5. Debilidad miocardica.
6. Sincope anginoso (Angor pectoris).
3 Tuberia (Red Vascular.
a) Reflejo vaso-vagal o Reflejo vasodepresor.
b) Hipotensién postural.
c) Colapso.
d) Insuficiencia congestiva circulatoria.
e) Congestién pulmonar.
f) Aneurisma disecante.
4 Tipos Mixtos
a) Shock pleural.
b) Shock pericérdico o peritoneal.
c¢) Sincope por hipersensibilidad del Seno Carotideo.”i

GRUPO ELECTRICO i
a) Hipoglicemia. f

El cuociente respiratorio del tejido cerebral sugiere que séi"}
el azlicar es metabolizado. El consumo de oxigeno del cerebro esta
muy reducido durante la inconciencia debida a hipoglicemia. Se su-
pone entonces, que la disminucién de la oxidacién del hidrato de car-
bono no permite una actividad quimica suficiente para sostener el
estado de conciencia. : |

Los sintomas producidos por la disminucién del azlicar en la
sangre son muy similares a los debidos a la anoxia. Las causas de hi-
poglicemia son: trabajo excesivo, inanicién o hiperinsulinismo, este
altimo producido por un tumor de las células de los islotes (Insulo-
ma), o bien a una excesiva cantidad de Insulina parenteral (especial-
mente Protamina Zinc Insulina). Se observa ademéas en la Enferme-
dad de Adisson, enfermedad de Simmond y enfermedades hepaticas;
por ultimo también en los estados de Hipoglicemia funcional. Los
sintomas aparecen usualmente cuando el nivel de aztcar sanguineo
cae por debajo de 40 a 50 mlgrs.% y estan caracterizados por debi-
lidad, hambre, nerviosidad, mareo, vértigo, amnesia, delirio, psicosis,
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ansiedad, sudoracién, baja de la tensién arterial, aumento de la fre-
cuencia ventricular, diplopia, trastornos vaso-motores, palidez, y fi-
nalmente inconciencia y estado convulsivo. Algunas veces y parti-
cularmente con dosis excesivas de Protamina Zinc Insulina la in-
conciencia y las convulsiones pueden ser la Unica manifestacién y
puede durar de unos minutos a varias horas. El tratamiento inme-
diato es la glucosa via venosa y luego si es posible el tratamiento
etioldgico.

b) Epilepsia.

En este estado podemos considerar: los desvanecimientos y el
estado convulsivo y debemos diferenciarlos. Los desvanecimientos
tienen una base cardiovascular usualmente, no existe aura, suceden
especialmente en la posicién de pies, no existe estado convulsivo aso-
ciado, mejoran prontamente, y no existe la tendencia a repetirse.
Muy raras veces los desvanecimientos estan asociados con sintomas
como auras, convulsiones, miccién involuntaria, defecacién y confu-
sion. En la misma forma los estados convulsivos, las convulsiones
pueden no existir y en veces las emociones precipitan el ataque.

El sincope puede coexistir con la epilepsia. El electro-encefa-
lograma es Gtil para diferenciarlos.

c) Histeria.

Este sintoma ha sido muy bien descrito por Engel y Romano
En este estado los sintomas vasculares y musculares que preceden el
- equivalente epiléptico no existen. El enfermo pierde la conciencia
en una forma dramatica pero sin signos. Usualmente se aprecia en
mujeres. Ocurre generalmente en presencia de otras personas y ca-
" si nunca aparecen traumatismos si hay caida, y el estado de incon-
~ ciencia puede durar hasta una hora alin en posicién de dectbito pro-
no. Esta forma es posiblemente menos comin que el estado sincopal
de origen vascular. Esta entidad es puramente psicolégica sin cam-
" bios electroencefalograficos, ni en la presién arterial, pulso o ritmo
Tespiratorio.

- d) Hemicrania.

Esta entidad ha sido definida como hereditaria. La cefalea de
la hemicrania principia en la mafiana, es de larga duracion, se asocia
“con trastornos visuales, niuseas, vomito, pero se conserva la concien-
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cia. Sin embargo el sincope existe frecuentemente asociado a la
micrania y es por esa razén por la cual se incluye aqui.

e) Narcolepsia y Catalepsia.

Estas son formas epilépticas. Estan caracterizadas por ataques
stibitos de un suefio irresistible, pero no existen cambios patolégicos
cardiacos o de la presién arterial. Sin embargo en ocasiones pue e
confundirse con el verdadero sincope.

f) "Congestién Cerebral”

Esta es una forma especial de sincope a causa de estimulo cen-
tral. Cuando se inclina o se baja la cabeza algunas veces se presen-
ta una pérdida momenténea de la conciencia. El sincope resulta de
un aumento de la sangre en los vasos de donde aparece un aumento
de la presién intracraneana. Estados emocionales intensos con dis-
minucién del aflujo sanguineo y aumento del aflujo a los vasos ce-
rebrales puede también ser causa de sincope. Los enfermos con po-
licitemia pueden desmayarse por congestion vascular cerebral. En
casos de obstrucciéon de la vena cava superior la congestion cerebral
puede también conducir al sincope.

Algunos pacientes con hipertensién arterial, presentan sinco-
pes lo cual se explica posiblemente en bases de estados espasmoédi-
cos vasculares localizados o generalizados. Las manifestaciones ce-
rebrales de la uremia y de casos de pheocromocitoma es muy posible
que estén muy relacionadas con la encefalopatia de tipo hipertensi-
vo. Ademas: los accidentes vasculares cerebrales se asocian a estado
sincopal.

El tratamiento puede reducirse a: tratamiento del estado hi-
pertensivo con control de la labilidad emocional, sangria y control
postural.

g) Estimulo Ceniral Vasomotor.

En este grupo consideramos los estimulos directos causados
por agentes quimicos o mecénicos sobre los centros vasomotores. A-
gentes quimicos como anestésicos o coramina, etc., por accién cen-
tral producen una dilatacién difusa de los pequefios capilares y con-
ducen a una baja de la tensién arterial y al colapso. Se observa tam-
bién en procedimientos quirtrgicos cerca a los centros medulares
del cerebro.
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[ El sincope por hiperventilacién pertenece también a este gru-
- po. Se debe a la disminucién de la tensién del CO2 en la sangre y
centros medulares; a este estado sigue una baja de la tensién arte-
rial, apnea e inconciencia.

El reflejo del seno carotideo juega papel en este grupo tam-
bién. Los sintomas consisten en: debilidad stibita y acentuada, ma-
reo, temblor y palpitacion intensa con accién cardiaca fuerte. La ca-
ra estd palida, piel sudorosa, taquicardia, pulso débil e hipotensién
- Si el reflejo es severo la inhibicién vagal central puede llegar hasta
producir paro cardiaco, vasodilacién y muerte.

El tratamiento consiste en respiracién artificial, acostar el pa-
. ciente y sedantes si es el caso.

GRUPO BOMBA  (Central).
1) Taquicardia.

El comienzo de la taquicardia auricular paroxistica o ventri-
- cular paroxistica, estd frecuentemente asociada al sincope y puede
ser fatal. Cuando la frecuencia es excesivamente rapida el lleno dias-
télico y el débito cardiaco estdn por debajo de lo normal. El flujo co-
ronario estd también disminuido; esto puede producir dolor precor-
- dial y sintomas cerebrales que pueden dar como resultado isquemia
" miocardica o cerebral. En algunos casos la crisis paroxistica puede
ser precipitada por un esfuerzo y producir de inmediato paro car-
diaco. (Figuras N° 1y 2).

;' La terapia consiste en el tratamiento especifico de la taquicar-
dia. (Quinidina, Amidorpocaina, Digital).

-
o

2) Sindrome Siokes Adams.
a) (Sindrome no reflejo).

El sincope en este caso depende de la lenta frecuencia ventri-
cular usualmente asociada a enfermedad cardiaca no importa la etio-
logia (Arterioesclerosis, Miocarditis diftérica, reumatica, Trombosis
coronaria, etec.). La mayor parte de los pacientes presentan una asis-
tole prolongada. El bloqueo A V completo es casi siempre perma-
nente y los ataques pueden ser precipitados por el cambio brusco
del (Pacemaker) dentro del ventriculo lo cual produce una bradicar-
dia mayor.

Si el bloqueo es parcial el sincope puede aparecer a causa del
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cambio de blogueo parcial a bloqueo completo en forma stbita. El
ataque de Stoke Adams no depende siempre del grado de bradicar-
dia (pulso lento) sino del grado de capacidad de los ventriculos.

En este punto consideramos las lesiones orgéanicas del sistema
de conduccién auriculo-ventricular o la depresmn de esa conduccmxz,
ya sea por cambios estructurales o por la acciéon de agentes qunmcos} '

La causa mas frecuente es la arterioesclerosis, pero la fiebre
reumatica, (miocarditis) lues y difteria son también muchas veces
los causantes de la alteracién del ritmo. El esfuerzo desencadena el |
ataque pues con el ritmo lento es imposible mantener un aflujo san-
guineo adecuado para el esfuerzo. El grado de esclerosis vascular
es también importante pues estado de asistole de 3 a 5 segundos llega
a producir el sincope. De ahi que se afirma que es la cantidad de
oxigeno que en cada sistole se transporta lo que interesa mas bien
que la frecuencia cardiaca.

Una frecuencia media de 30 por minuto puede ser compatible
con un buen estado general, pero un cambio brusco es lo que causa
un estado de desadaptacion en la circulacién cerebral. (Figs. 3, 4 y 5). \

Los sintomas consisten en: mareo, estado sincopal y en mu-
chos casos estado convulsivo severo. Algunos pacientes se colapsa;j
y se sabe que la posicién de pies hace méas severos los ataques. Lo.? '
ataques fatales no son raros y se deben generalmente al desarrollo -
de una isquemia cerebral con la cual es imposible la vida. =

Varias drogas se usan como tratamiento: La atropina en dosxs
suficiente puede ser efectiva cuando la disminuciéon de las contra(.- |
ciones cardiacas se deben a depresién vagal del nodo atrio ventricu-
lar el cual previamente ha sido afectado por alguna enfermedad. Eg
cloruro de bario, ha sido usado para aumentar la irritabilidad mio-
cardica. (En dosis de 30 a 60 mlgs.). Polvo de tiroides algunas veces
ha dado resultado. Efedrina sulfato, en dosis de 20 a 30 miligramos
aumenta la irritabilidad miocardica. Lactato de sodio —Dexoxyn—
puede suprimir el bloqueo en casos leves. La adrenalina es segu-
ramente la droga mas eficaz, ella aumenta la frecuencia mlocardlca '
y mejora la circulacion.

k

b) De Origen Reflejo. (Reflejo Vavo-Vagal).

Este grupo es muy importante, pues en él tratamos de los ca-
sos de sincopes fatales muchas veces, pero a la vez muchos de ellos
prevenibles. El arco reflejo completo estd localizado en el sistema
vagal. Los impulsos eferentes producidos por algin estimulo acttian
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Taquicardia auricular paroxistica.
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Taquicardia auricular paroxistica.




Disociacién auriculo-ventricular.




Disociacion -auriculo-ventricular completa. Salvas de taquicardia ventricular.
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sobre las terminaciones sensorias del vago y llegan al centro vagal
y entonces descargan impulsos a lo largo de las fibras motoras del
mismo vago a nivel del corazén produciendo asistole, bradicardis,
Bloqueo A V completo o parcial. El corazén y vasos entre un ataque
y otro son perfectamente normales.

Las causas son multiples: irritacién de las amigdalas, laringe,
lesiones esofégicas, tumores mediastinales, irritacién brongquial, di-
latacién marcada del estémago, ¢ ingestiéon de liquidos helados. En
la mayor parte de los casos un estado de isquemia cerebral con ano-
xia es la causa del estado de sincope, inconciencia.

Clinicamente puede existir algtin estado prodrémico o no. E!
paciente aparece con los ojos hacia arriba, arrefléxico con sincopa
severo o bien muerto. Cuando mejora el caso se hace en forma
rapida. Este reflejo es importante en cirugia y es la causa de mu-
chas muertes stbitas especialmente cuando se manipulan lesiones
bronquiales que puedan tener relacién con el nervio recurrente la-
ringeo. Es importante anotar que el ramal auricular del nervio va-
go puede en algunas condiciones que afecten el oido medio, ser la
causa de sincope.

El tratamiento de los estados agudos consiste en colocar el pa-
ciente en posicién horizontal, aflojarle la ropa y darle adrenalina via

~ subcutdnea. En los casos cronicos la efedrina y la atropina pueden

ser utiles. Ademas, si existe un foco irritativo operable el tratamien-
to quirdrgico. Citan ademads la posibilidad de la seccién unilateral
del nervio vago en algunos casos severos.

3) Sincope 6culo vagal.

En 1908 se descubrié que la presién ocular producia una dis-
minucién de la frecuencia ventricular. Las porciones aferentes del
reflejo en este caso son las ramas cardiacas del vago y nervios vaso-
motores y la porcién central estd constituida por el trigémino, el va-
go e intercomunicaciones especificas. Sin embargo, no se observa dis-
minucién de la presién arterial en el reflejo 6culo cardiaco, la cual
seria debido a un reflejo d6culo-vasopresor. No obstante se han ob-
servado casos de mareo, nauseas, vOomito y sincope en lesiones de la
orbita.

El tratamiento seria reseccién del foco origen del reflejo y a-
tropina en dosis adecuadas. '

4) Valvas. (Dafio Valvular).

En los casos avanzados de enfermedad valvular (mitral, este-
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nosis mitral, estenosis adrtica, o coartacién de la aorta, se observan
estados sincopales casi siempre asociados al esfuerzo. Como explica-
cién se sugiere que parte deba ser por merma del débito cardiaco,
pero en parte no se puede negar que existan reflejos no identifica-
dos de este tipo. En casos de trombosis valvular masiva, de donde
resulta obstruccién de la circulacién un estado sincopal puede re-
sultar.

c) Motor.

5) Debilidad miocardica.

En ciertos enfermos con debilidad miocardica marcada, el sin-
cope puede aparecer y es debido al insuficiente volumen sistdlico.
Cookson describe un sincope de este tipo en casos de Infarto del mio-
cardio y lo atribuye, en ausencia de arritmias, a esta causa. Como
puede verse en estos casos es un signo de muy mal prondstico.

6) Sincope Anginoso.

Algunos pacientes con angina de pecho desencadena un sinco-
pe durante algunos o en todos los ataques anginosos. Se ha afirma-
do que en algunos pacientes cualquier tipo de dolor intenso puede
ser la causa desencadenante del sincope, y por lo tanto el sincope
dependera solamente de la intensidad del dolor. Clinicamente el do-
lor abdominal o cardiaco son los més importantes como causa de sin-
cope. En algunos casos la causa precipitante es el esfuerzo, estado
emocional intenso, y excesos alimenticios, los cuales son igualmen-
te los factores desencadenantes de la angina de pecho y de la disnea
paroxistica. Si el verdadero sincope parece escaso en algunos casos
de angina de pecho, los mareos y estados vertiginosos si son obser-
vados frecuentemente. La muerte puede ocurrir durante el sincope.
Generalmente no se observa ningin cambio en la frecuencia cardfa-
ca o en el ritmo, pero la fuerza contractil del corazén si es menor
que en estado normal; de ahi que la debilidad miocardica durante
los ataques anginosos conduzcan a isquemia cerebral y sincope.

7) Enfermedad Cardiaca Congénita. (Tipo Cianético).

El estado sincopal en estos casos es debido a anoxia cerebral.
La anoxia se produce por mala saturacién del oxigeno y no por dis-
minucién del aflujo cerebral. El ejercicio aumenta el cambio del
oxigeno en los musculos y causa por lo tanto marcada baja satura-
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fen a sangre, ope Megn 2 coraain dstedhin . Parie At ofR e
pasa directamente a las cavidades izquierda mezclandose con lu
ngre arterial y disminuyendo por lo tanto el nivel de saturacién
oxigeno y asi ser eventualmente la causa del sincope.

GRUPO VASCULAR PERIFERICO
~a) Reflejo Vasovagal o Vasodepresor. (Vértigo comun).

Este es el vértigo comtn el cual sucede después de estar lar-
go rato de pies o de una puncién venosa. Este grupo comprende mas
del 50% de todos los casos de sincope.

El vértigo resulta de un estado de anoxia cerebral debido a
un aumento de la capacidad de la red vascular, a causa de una dis-
minucién del retorno venoso y a disminucién del débito cardiaco.
Las principales causas son: calor, debilidad, mala nutricién, anemia,
vomito, mal de las alturas, circulacién insuficiente y una prolonga-
da estadia en posicién de pies. Los factores psicoldgicos son: la pre-
- sencia de accidentes, oir noticias tragicas y procedimientos de peque-
fia cirugia. Experimentalmente, el vértigo se puede producir con
cambios de posiciones y el uso de drogas vaso-dilatadoras. El vérti-
go causado por un estimulo depende especialmente de la ansiedad
que ese estimulo puede movilizar en el individuo.

El sincope vasovagal, puede ser catalogado como un colapso cir-
culatorio agudo y transitorio. Es usualmente transitorio y de ahi
su benignidad. Ocasionalmente una inhibicién vagal severa, o la hi-
potensién postural y un tono vasomotor débil pueden hacer el que
el retorno de la circulacién no se efectia. Esto hace que se diga po-
pularmente que el miedo puede provocar la muerte repentina espe-
cialmente en enfermos con ataque coronario. Sélo ocasionalmente a
causa de inhibiciéon vagal, la frecuencia y el débito cardiaco dismi-
" nuyen. El cambio maés significativo es la disminucion progresiva de
la presion del pulso, asociada usualmente con un aumento de la pre-
sién diastblica, aun cuando a veces ésta puede estar normal o dismi-
nuida. Esto puede ser debido a un estancamiento circulatorio con
gran deposito sanguineo en la red vascular del esplanico o en otras
areas. La presién venosa baja y llega a un punto en donde el sinco-
| pe aparece, con caida entonces de la presion sistélica y diastélica y
. disminucién de la frecuencia cardiaca a causa de inhibicién vagal.

La dilatacién esplanica y los reflejos juegan también un pa-
pel en la produccién del sincope y se sabe bien que los centros va-
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gales son especialmente sensibles ¥ producen por estimulos est:
isquemia cerebral subita. La hipertensién arterial puede obrs
mo un mecanismo de disparo. (Trigger mechanism).

Los sintomas consisten especialmente en una sensacion e
trica especial, debilidad marcada, bostezos, suspiros, disnea
sa, palidez, sudoracién, cefalea, molestia precordial, hiperperi
nausea y eructos. Ademés existe una sensacién especial de en
miento que va de la periferia al centro del cuerpo; en seguida
rece la pérdida de la conciencia, la cual puede ser seguida de
convulsivo. El paciente aparece intensamente péalido y el pulsa
muy débil o atin ausente. Estados de ansiedad intensa con miedo
tenso puede suceder inmediatamente antes del sincope. Dursz
estado de pérdida de la conciencia el paciente aparece intenss
palido, inmévil, pupilas dilatadas, bradipnea.

Los ruidos cardiacos son distantes. No existe ningan esta
semeje més la muerte. El estado de inconciencia puede durar
gunos segundos a unos minutos y el regreso a estado de concies
se hace en forma paulatina ¥ siempre mas lento que la forma s¢

Existen algunos mecanismos que obrando conjuntamente
den hacer una recuperacién del paciente. Estos mecanismos sos
pecialmente desencadenados durante el estado convulsivo en ¢
por las contracciones musculares se hace un bombeo de sangre |
mejora el retorno venoso. Existen ademéis ciertos reflejos centrs
que se inician a rafz de la anoxia cerebral. Si estos mecanis
aparecen la muerte subita reemplaza el cuadro del sincope.

El tratamiento depende esencialmente de la causa precig
te. Psicoterapia, masajes, ejercicios fisicos Yy posturales o bien
abdominales pueden ser tutiles. Una vez el vértigo ha aparee
paciente debe ser colocado en posicién dectibito dorsal con la
baja, se le aflojan los vestidos, cuello, etc... Aplicaciones de
helada en la cara, estimulantes y en casos desesperados respin
artificial y aun masaje miocardico.

b) Hipotensién Postural. (Reflejo Normal).

Pacientes quienes sufren de Hipotensién postural severa
fren estados vertiginosos especialmente con el cambio de posicién
forma brusca. Esto es debido a una caida brusca de la presion
rial en la posicién vertical, sin embargo la frecuencia cardiaca ne
aumenta. El defecto fundamental de este estado parece ser dek
a la incapacidad de los mecanismos reguladores de la presién
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al adaptarse a los cambios de posicion. Hasta donde hoy se sa-
un tono vasomotor pobre es el responsable cuando una vasodila-
tion venosa (pooling) aparece.

Ocurre esta entidad en una forma leve en pacientes con neu-
tia diabética, o pacientes con tabes dorsal, u otra lesién medu-
en la cual los centros simpéticos estén afectados. Se observa por
timo, en algunos pilotos sometidos a variaciones intensas de pre-
ones; esto puede ser debido a una acumulacién stbita de sangre en
red vascular abdominal.

Experimentalmente Ferris induce este estado en individuos
rmales con la administracién de nitrato de sodio. Esto produce
Bmo se sabe una dilatacién venosa con acumulacién de sangre, dis-
Binucion del retorno venoso al corazén. El débito cardiaco disminu-
por lo tanto y el sincope aparece. En la misma forma, el sincope
2ido a excesivo calor con grandes cantidades de sangre acumula-
S en la red vascular cutdnea, cuadra también en este grupo.

El tratamiento consiste en la correccién de la causa determi-

ate, soportes abdominales y dosis apropiadas de efedrina pueden
BT Gtiles.

£) Colapso.

Este estado constituye una forma intermedia entre el sinco-
¥ el shock. La diferencia entre sincope y colapso consiste, en
en el sincope los cambios son mas sabitos y el retorno es més
do. En el colapso es probable que tengamos cambios tisulares en
principio como en el shock, asi como el circulo, vicioso reflejo
sigue a la anoxia en el endotelio capilar. Sin embargo la fisiolo-
patolégica en seres humanos no es bien conocida hasta el mo-

Insuficiencia cardiaca congestiva circulatoria.
En pacientes en estado de insuficiencia cardiaca congestiva, el
fope es bien frecuente. En estenosis mitral, y defectos congéni-
se observa el sincope cuando algn esfuerzo exagerado practi-
De la misma manera, en otras afecciones como Insuficiencia aér-
en insuficiencia cardiaca, asma cardfaca, edema pulmonar agu-
B & hipertension no es raro apreciarlo.
Esto es debido especialmente a la relacién que existe entre el
B2do de los vasos cerebrales y la demanda de los tejidos por una
%, ¥y por la otra, al débito cardiaco. En estos estados el débity
daco disminuye y con el esfuerzo la necesidad de oxigeno de los
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tejidos y cerebro aumentan; por esta razén la circulacién se
Y aparece una isquemia cerebral severa.

Clinicamente los sintomas varian segiin el estado del co:
y el desequilibrio entre el estado circulatorio y las actividades de
tejidos. La inconciencia puede durar de segundos a unos minute
principio puede ser gradual o repentino. El paciente aparece ei
tico, con las venas distendidas, taquicardia, hipotensién y micciém

voluntaria.
El tratamiento es el de la Insuficiencia cardiaca.

e) Congestién pulmonar.

Cambios repentinos de la presién dentro del circuito pulms
nar puede ser causa de sincope, ya sea por aumento o disminuch
de las presiones. En la maniobra de Valsalva, (Expiracién fuerte en
la glotis cerrada) comprime los capilares pulmonares y ob i
el retorno venoso de la periferia produciendo asi una T
cién en el llenado de los ventriculos y del débito cardiaco
mo se puede apreciar por un pulso pequefio, baja de la presién ai
rial y disminucién del tamafio del corazén. El sincope que apa
con la tos es un ejemplo de este estado. ]

Una compresién prolongada del torax aflojada sGbitamente
también causa de sincope. Como bien se comprende la red va
antes comprimida se dilata sGbitamente y de ahi resulta un
camiento de sangre en la red pulmonar lo cual produce una dismé
cién del débito cardiaco. Los metabolitos retenidos durante la
prensién desencadenan nuevos reflejos a nivel del pulmén.

El tratamiento es obvio. Evitar la causa.

f) Aneurisma disecante.

El sincope puede ser la primera manifestacién de aneuris
disecante. Asi, como la diseccién estd muy cerca de los nervios
presores adrticos. En esta forma es posible que actiien reflejos s=
mejantes a los del sindrome del seno carotideo para la produccién de
sincope.

TIPOS MIXTOS
a) Shock pleural.

La irritacién de la pleura puede estar acompafiada con uns
sensacién desagradable, peligrosa y atin de reacciones fatales. Exis-
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% alguna duda entre si esto es producido por un reflejo o por un
abolo aéreo (gaseoso). Se conocen dos clases de reflejos, uno car-
D-inhibitorio, en donde el impulso va de los ganglios pulmonares
2 la medula de donde los impulsos motores inhibitorios obran sobre
s terminaciones cardiacas vagales; el otro, es el reflejo vasopresor
cual va de las raices posteriores via del simpético a los centros
somotores de donde impulsos dilatadores son transmitidos a los
esplanicos.

La reaccion que sigue a la irritacién de una pleura patoldgica
més intensa que la de una pleura normal. La pleura parietal es
afectada. Cuando se trata de una toracentesis, la velocidad de ex-
fraccién del liquido (derrame) asi como el estado cardiaco son fac-
Tes que cuentan en esta reaccidon. La anestesia de la pleura o la
inistracion de atropina previene este reflejo.

Clinicamente se aprecia: palidez, debilidad, vértigo, mareo, ce-
a, hipotensién, bradicardia y pulso débil. Existe ademds taquip-
a con respiraciones muy débiles. El paciente se colapsa perdien-
3 la conciencia. Este sincope puede ser fatal o bien la recuperacién
hace después de media hora a una hora. Este episodio se aprecia
#specialmente después de toracentesis, irrigacién de una cavidad, mo-
Simientos de drenes, pleuritis, o traumatismos externos del torax.
2s pacientes debilitados son mas predispuestos a esta reaccién. La
edacién del paciente, la administraciéon de atropina y la anestesia
Pueden prevenir este accidente; una vez aparecido la adrenalina es
droga de eleccion.

b) Shock pericardico y peritoneal. £

La irritacién del pericardio o del peritoneo pueden producir
: baJa de la presién arterial o un paro cardiaco por el mismo me-
o igual al de shock pleural o bien se produce a causa de la
mbita reexpancién de las venas colapsadas. El tratamiento es igual
& de shock pleural.

¢) Sindrome del Seno Carotideo.

Este es el ultimo, pero quizas el mejor estudiado. Debemos lo
e sabemos de este sindrome y de su mecanismo a Soma Weiss de
vo trabajo transcribimos.

Parry en 1799 noté por primera vez que la presién sobre la
superior de la arteria carétida producia una baja de la fre-
encia del pulso. En 1923 se demostré que la parte dilatada de la
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arteria carétida primitiva tenia una rica red de receptores sensi
que terminaban en meniscos. Estos meniscos emergen de ahi g
fibras espirales y abandonan el seno y el Nervio de Hering.

nervio se une al glosofarangeo, como también al hipogloso al
y al ganglio cervical. Esto constituye el nervio aferente que hae
conexién entre el seno carotideo y la medula. Estos impulsos a
vez a través de los canales eferentes inducen la vasodilatacién

férica, bradicardia e hiptensién si la presién dentro del seno earm
deo aumenta; y vasoconstriccién taquicardia y aumento de la

sién arterial si la presién en el seno disminuye. La bradicardia
debe a un reflejo de aumento al tono vagal eferente y simultime
mente a una accién inhibitoria del seno carotideo en el tono de

nervios aceleradores del corazén. La vasodilatacién a través de
des nerviosas incluye los vasos esplanicos y los vasos cerebrales.
baja de la presién arterial es resultado aislado de un reflejo v
lar depresor. El nervio Hering actia como una influencia inhi

cos depresores Tepresentan el reflejo mas importante en el mecas
mo de regulacién de la presién arterial.

Un seno carotideo hiperactivo puede ser debido a irritak
dad de la terminacién nerviosa dentro del seno, de la sinapsis, o &
centro ya sea sola o en combinacién. La digital, los tumores
comprimen el seno carotideo y la arterioesclerosis son las causas
importantes de precipitacién de este sindrome.

El sindrome por si mismo se divide para el estudio clinico
tres tipos: El primero es el tipo cardiaco con retardo de la frecuen-
cia cardiaca y en esencia es una forma especial de sindrome Stoks
Adams de origen reflejo. El segundo es el tipo vasopresor en dom-
de hay una caida de la presién arterial pero sin retardo en la free
cuencia cardiaca. El tercero es de tipo cerebral con inconciencia pe=
ro sin retardo de la frecuencia cardiaca o de hipotensién arterial

En este grupo el impulso va directamente al centro cerebral el cusl
controla la conciencia.

Este sindrome se encuentra especialmente en hombres con -
na edad promedio de 45 afies. La mayor parte de los pacientes pre-
sentan arterioesclerosis o hipertensién arterial. Los ataques espom-
tdneos pueden ser producidos por presién sobre el seno carotides.
Los signos y sintomas dependen de la intensidad de la baja de la
frecuencia ventricular o de la caida de la presién arterial. Los ata-
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Ques aparecen usualmente estando el paciente de pies y son prece-

idos de una “aura” molestia epigéstrica, mareo, visién borrosa, sil-
de los oidos, alucinaciones visuales y exoftalmus. Este es se-
ido de un vértigo e inconciencia con caida de la presién arterial y
2)a de la frecuencia cardiaca. Después del ataque la cara se con-
gestiona y aparece una sudoracién profusa. El retorno al estado con-
‘Sente se hace répidamente y no se aprecia incontinencia de orina o
ordedura de la lengua.

La digitalizacion en presencia de enfermedad coronaria hace
madamentae sensible el seno carotideo especialmente en ciru-
con anestésicos volatiles y manipulaciones del cuello.

El tratamiento durante el ataque consiste en colocar el pacier-
con sus ropas flojas en posicién horizontal y aplicar adrenalina.
En el grupo cardfaco una dosis de mantenimiento de atropina o efre-
deben darse. En el grupo vasopresor la efredina es la droga de
Heccién. En el grupo cerebral la reseccién quiriirgica del nervio del

eno carotideo o denervacion del seno es el tratamiento de eleccién
gomo también es cuando no mejora con tratamiento médico o existe
istencia a las drogas. Si existe algin foco irritativo la reseccién
gica debe practicarse. En casos severos el tratamiento dehe
quirargico y los resultados son excelentes.

Irradiacion de ambos senos carotideos (200 R) 2 a 3 veces.

DIAGNOSTICO

Para separar estas entidades clinicas variadas, una historia cli-

cuidadosa y completa debe practicarse y un examen fisico com-
to con ayuda de pruebas de laboratorio si se consideren necesa-
s. La historia debe incluir al menos lo siguiente: enfermedades
predisponen a sincope vasodepresor, las circunstancias en las
es aparecié el ataque, la relacion existente entre la posicién del
erpo en el espacio, la relacién de inconciencia y ejercicio, la pre-
gncia de sintomas tipicos del sincope comun, la duracién de la in-
iencia, los sintomas de afeccidén cardiaca, la relacién con el sue-
la presencia de incontinencia y movimientos ténicos y clénicos,
® relacion con la respiracion y las comidas.

El examen fisico debe incluir: investigacién minuciosa de en-
rmedades sistematicas, estudio del corazdn, pulso, presién arterial
ante el ataque o ataques, examen de los reflejos de estimulo ca-
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rotideo y 6culovagal, determinacién de la presién arterial en
sicién acostado y de pies, prueba de hiperventilacién, examen
doso y completo del corazén asi como del sistema nervioso con
bas de laboratorio como E C G y E K G, glicemia en ayunas,
ba de tolerancia a la glucosa y reserva alcalina.

Para concluir esta extensa revista, se ve que aunque
bemos todo ni entendemos todos los mecanismos, de producciém
todos los sincopes, si podemos establecer el diagnéstico y trs
la mayor parte de ellos.
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SINDROME DE CUSHING CON HIPERPLASIA ADRENAL BILATERAL [1]

(A propodsito de una observacion).

Dr. Alberto Jamis M.
Dr. Marcos H. Camargo G.
Dr. Elias Sales S.

Se acepta generalmente que el cuadro clinico del Sindrome

de Cushing se debe a una hiperfuncién de la corteza adrenal ya que
‘Sodos los signos, sintomas y caracteristicas metabélicas se han podi-
‘@0 reproducir por la administracién prolongada de cortisona.
A Hay tres hipétesis generalmente aceptadas para explicar esta
mtidad y son: 1) adenéma baséfilo con hipersecrecién de corticotro-
Pina; 2) lesién hipotalamica que estimula la hipéfisis para producir
‘eorticotropina; 3) enfermedad adrenal intrinseca cuyo resultante es
sensibilidad aumentada de la corteza adrenal a la corticotropi-
. Con respecto a las dos primeras hipétesis hay evidencia de que
8 cambios en las células baséfilas de la hipdfiiss y las lesiones his-
alogicas del hipotalamo pueden ser secundarias a la accién prolon-
a de elevados niveles de corticoesteroides.

Jailer y colaboradores han demostrado en pacientes con Sin-
ome de Cushing e hiperplasia adrenocortical una respuesta exage-
a de la glandula a la corticotrofina exégena (ACTH) en contras-
con la respuesta de los sujetos normales y no parece que esta exa-
ada reactividad adrenocortical se deba al tamafio de la glandula,
que se han encontrado pacientes con dicho Sindrome que tenian
abas glandulas adrenales de peso normal.

Pacientes tratados con prednisona en altas dosis durante diez
S no muestran inhibicion de la respuesta de los 17 - OH - cortico-
teroides plasmaéticos a la administracién de corticotropina exdge-
como sucede en los individuos normales después de la adminis-
=eion de prednisona. Una tercera observacién muestra que en pa-
mentes sometidos a varios afios de tratamiento con ACTH en forma
e gel no se observa aumento excesivo de los niveles plasmaéticos
17 - OH -corticoesteroides después de una prueba standard de cor-
wotropina (Test de ACTH).

(*) (Trabajo presentado a la Sociedad Médico-Quirtrgica del Atlantico
23 de abril de 1957).
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Con estas observaciones se podria concluir que la causa
ria en una enfermedad de la corteza adrenal. Grumbach y co
dores sugieren que una enzima de origen adrenal que toma pa
la biosintesis de la cortisona pueda ser la causa en la hiperg
adrenal. Pero esta explicacién no estd de acuerdo con el hechs
que los procedimientos que reducen directamente la funcién del
bulo anterior de la hipéfisis afecten favorablemente el curso del
drome de Cushing. Al rededor de 25 a un 40% de estos enfermos n
tran una remisién temporal como resultado de la irradiacién de
pofisis.

Arner y colaboradores han demostrado que la electrocozss
cién de la hipéfisis anterior puede inducir una remisién del Siz
me asociado con hiperplasia adrenal bilateral, sin provocar hiz
tituarismo. Estas observaciones demuestran que la pituitaria es =
rentemente el sitio primario de este Sindrome.

Reinhadt et al, Stack-Dunne y colaboradores abogan pe
existencia de un “factor corticotrépico” distinto de la corticotrog
esteroidogénica. Liddle et al., han demostrado que hay un factor
potencializa el efecto esteroidogénico de la corticotropina corries
en los sujetos humanos y que esta potencializacién puede ser 1a
sa de la respuesta exagerada a la corticotropina que es caracte:
ca del Sindrome de Cushing.

Si se acepta la existencia en el Sindrome de Cushing con
perplasia adrenal bilateral de un exceso de “sustancia potencializ
te de la corticotropina” y producida en el 1ébulo anterior, se pues
armonizar las diferentes interpretaciones dadas a esta enfermed:
Se explicaria asi la falta de exceso de corticotropina en este sing
me, las remisiones obtenidas con la hipofisectomia parcial o la #
diacién del hipotdlamo y de la hipéfisis ya que todo ello causs:
una disminucién de la secrecién del “factor potencializante” con
respuesta normal de las suprarrenales a Ia corticotropina. .

Es curioso anotar que en todos los casos de Sindrome de Cs
shing presentados por nosotros en enfermos menores de 16 afios &%
edad (incluyendo uno de 8 afios) hemos encontrado siempre hipss
plasia adrenal bilateral como causa del sindrome, como en el ez
que a continuacién relatamos.

I.R. de 13 afios de edad, mestiza, de Barranquilla, estudi
te, ingresa al Hospital de Barranquilla el 14 de Julio de 1956 por dee
lor célico en hipocondrio izquierdo y obesidad. Cuenta que este da=
lor comenzé hace 8 dias, localizado al principio en hipogéastries
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Imego en hipocondrio izquierdo, acompafiado de vémitos, diarrea y
febre alta con calofrio.

Antecedentes familiares sin importancia. Sus padres viven y
son sanos. Es hija Gnica. Su nacimiento y primera infancia fueron
mormales. Ha padecido sarampién. Cuenta la madre que hasta los
diez afios de edad era una nina delgada; posteriormente comenzé a
engordar rapidamente hasta llegar al estado actual. Hace dos afios
¥ medio sufrié un traumatismo en el craneo ocasionado por una cai-
@2 y tuvo dolores de cabeza por varios dias.

Examen de la enferma: Peso 46 kilos, estatura 133 cms., ten-
#6n arterial 160 x 130 en miembros superiores y 200 x 135 en miem-
Bros inferiores; pulso 84.

Se trata de una nifia con una marcada obesidad facio-troncu-
ar, inteligente y vivaz. La cara es redonda con las comisuras de la
Boca cajdas y abundante vello en la frente y labio superior, boca nor-
mal con dientes grandes y fuertes. Cuello corto y grueso, con tiroi-
@es normal. Torax ancho con un perimetro de 90 cms. y gran depé-
#to adiposo en regiones mamarias y en la regién interescapular que
sonfigura una jibosidad. Existe marcado desarrollo de vello en ia
#spalda, lo mismo que en los miembros superiores e inferiores y en
& pubis,

Abdomen prominente, con paniculo adiposo. Perimetro 86 cms.
Laderas estrechas. Miembros superiores e inferiores delgados con
#xiremidades pequefias y finas. En torax, abdomen (sobre todo en
s flancos) y en la rafz de los miembros se notan pequefias estrias
' Ureas.

Aparato respiratorio normal. Aparato circulatorio: Tensién
ial 160 x 130 en miembros superiores. Corazén normal. Apa-
digestivo aparentemente normal. Es dificil la exploracién de-
al gran paniculo adiposo. Sistema nervioso normal. En fondo
0jo se aprecia una retinopatia hipertensiva grado II. Sistema ge-
urinario: presencia de vello pubiano; labios mayores bien desa-
ados, vagina estrecha, clitores normal. El tacto da muy pocos
debido a la obesidad. Puntos renales posteriores bilaterales do-
08,

Diagnéstico de impresién: Sindrome de Cushing.

Examenes de laboratorio: Junio de 1956: Hemograma: Glébu-
#8 rojos 4.370.000. Leucocitos: 16.400, hemoglobina 15,35 gms. (96,9%).

de Color 1.25. P. Neutréfilos 76, P. Eosindfilos 7, P. Baséfilos O,
ocitos 17, Monocitos O. Hematocrito 42%. I. de Volumen 1,16.
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Clicemia 121 y 108 mg%. Azohemia 17,22 mg%. Reaccién de Kh:
negativa. Orina: densidad 1.015, normal. Heces: Tricocéfalos **. Ce
lesterol 307 mg% . Esteres del Colesterol 200 mg% . Caleio sérico 1
y 10,35 mg% . Fésforo sérico 3,25 mg% . Sodio sérico 278 mg%. (12
mEg-litro) y 368 mg% (160 mEq-litro). Potasio sérico 11,5 mg%. (2
mEgqg-litro).

17-Ketosteroides en orina de 24 horas: 0.8 miligramos.

F.S.H. en orina de 24 horas: POSITIVO para mas de 10
dades R.

Metabolismo Basal: més 6.

16 de Noviembre de 1956, Electrocardiograma: revela una &
quicardia sinusal y un corazén en posicién vertical.

21 de Noviembre de 1956, Orina: revela huellas de alb
algunos piocitos y cilindros hialinos. Glicemia 83 mg%. Un culti
de garganta y prueba de sensibilidad a los antibi6ticos permite el ais=
lamiento de Micrococus pyogenes var, albus susceptible sélo a la ¢
romicetina y muy poco a la terramicina.

Estudios radiograficos. Craneo: No hay anomalias apreciables
Torax: Pulmones y silueta cardiovascular normales. Manos: Se ob=
serva desmineralizacién generalizada; el desarrollo éseo es norms
para su edad. .

Retroneumoperitoneo: Se induce un retroneumoperitoneo pes
inyeccién de 1.200 c.c.' de aire por via presacra. Se visualizan l=s
imégenes renales y las capsulas suprarrenales de apariencia normak
tal vez un poco mas grande la capsula izquierda.

Urograma endovenoso: Se aprecia un calculo grande en pelw
renal derecha y otro en extremo inferior del ureter izquierdo.

’ .
1S

EVOLUCION Y TRATAMIENTO

La paciente, después de confirmado el diagnéstico de Sindrae
me de Cushing por hiperplasia suprarrenal, fue sometida en Julio g&
1956 a radioterapia de la hipofisis. Se le aplicaron 2.100 r en un Iz
so de 20 dias. Con esta terapia no se obtuvo ningin resultado 3=
que el cuadro continué evolucionando progresivamente: la tensiés
arterial llego a 180 x 140 y el peso hasta 54 kilos, y present6 ademas
varios accesos de célicos renales, sobre todo izquierdos. En Septiem
bre se practicé una dilatacién del ureter izquierdo y se dejé la s
da por 4 dias con el objeto de obtener la expulsion del eilculo
ral de ese lado, pero sin ningin resultado. En vista del fracaso ¢
la radioterapia de la hipdfisis se decide intervenir sobre las sup
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Examenes de control practicados 4 meses después:

Hemograma: Glébulos rojos: 3.800.000, Leucocitos: 10.000,
moglobina: 11.60 gms. P. Baséfilos 0, P. Eosinéfilos 8, Mielocitos
Juveniles 0, Stab 0, Segmentados 65, Linfocitos 27, Monocitos 0,
matocrito 35%. Orina: Densidad 1.018, normal. Glicemia: 108 mlgrs%
N. Uréico: 8.9 mlgrs%. Urea: 18.04 mlgrs% . Calcemia: 11.80 nlgrs.
Fosfatasa Alcalina: 2 unidades. 17 Ketosteroides: 1.23 mlgrs. Sodis
Sérico: 138 mEq. Potasio Sérico: 4.4 mEq. Prueba de Thorn:

Recuento de eosinéficos antes de la inyeccién de A.C.T.H. 941 x mm*
Recuento después de la inyeccién de A.C.T.H. 660 x mm®

. Caida de los eosinéfilos 30 %
Relacion de Acido Urico: Creatinina antes de la inyec
ciéon de A.C.T.H. 0.29
Relacion después de la inyeccién 0.32
Aumento de la relacién 517 %

Reportes anatomopatolégicos: (Dr. Arturo Alvarez) I - Supra-
rrenal izquierda. El espécimen recibido en formalina, esta Tepre-
sentado por una cépsula suprarrenal que pesa 6.4 gramos y mide
6,5 por 2.2 por 1,4 cms. de tamafio. La superficie externa es de co-
lor amarillo grisiceo, lisa y esti cubierta en algunas porciones por
glébulos adiposos. Al corte se aprecia una corteza de color ama-
rillo nacarado que mide 0,1 de espesor que rodea a la medular lige-
ramente congestionada. Se toman dos cortes.

Descripciéon microsedpica: II-En el tejido adiposo que rodea
la capsula de la glandula se observa un nédulo bien encapsulado com-
puesto por células corticales con abundante citoplasma claro y pe-
quefio ntcleo central. La zona glomerulosa de la corteza suprarre-
nal estd compuesta por nidos celulares, de células grandes alarga-
das o poliédricas con nicleo central redondo uniforme, rodeado por
abundante citoplasma claro. Tanto la zona fasciculada como la pe-
ticular estdn formadas por elementos celulares ligeramente hiper-
plasicos con incremento de citoplasma el cual contiene moderada
cantidad de material lipéidico (similar al de la zona glomerulosa, pe-
ro en menor cantidad). Los elementos celulares estdn separados por
sinusoides ligeramente dilatados y llenos de sangre. La médula esta
bien preservada y no presenta caracteristicas especiales. Las peque-
nas arteriolas que se observan en el tejido pericapsular revelan mo-
derado engrosamiento de la tnica elastica y focos de calcificacion
en una de ellas.
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Fig. 1. - Sindrome de Cushing. Contorno redondo de la cara, plétora, boca
con comisuras caidas, hipertricosis. ;

Fig.13. - Control post-operatorio, 4 meses después. En ésta y en las si-
guientes fotografias podemos observar el adelgazamiento (pérdida
de 20 kilos), la desapariciéon de la hipertricosis y el aumento de
talla. La figura es gracil.



Fig. 2. - Obesidad facio-troncular. Extremidades finas. Estrias purpureas.
Fig. 3. - Obsérvese el abdomen procidente.



Fig. 5. - Radiografia de manos demuestra la osteoporosis. Edad 6sea normal.
Fig. 8. - Suprarrenal izquierda. Peso 6,4 gms.




Fig. 6. - Radiografia de cadera. Osteoporosis. Hay un calculo
el extremo inferior del ureter izquierdo.

Fiz. 7. - Aerograma de las suprarrenales. Se aprecian normales
el calculo alojado en la pelvis renal derecha.

alojado en

. Obsérvese




Fig. 9. - Suprarrenal izquierda. Nétese el nédulo cortical con cambios histo-
lgicos similares a la corteza suprarrenal.

Fig. 10. - Se aprecia la hiperplasia simultanea de todas las capas de la corteza.
Véase en la esquina superior los cambios en una de las arteriolas
pericapsulares.

Fig.11. - Suprarrenal izquierda. A mayor aumento para sefhalar cambios si-
milares tanto en el nddulo pericapsular (angulo inferior derecho)
como en la corteza.

Fig.12. - La misma glandula izquierda. Se pueden observar a este aumento
los cambios citologicos de las células corticales. Se aprecia el au-
ments del material lipdidico en las zonas glomerulosas y fascular.




Fig. 14. - Obsérvese el adelgazamiento, la desaparicién de la hipertri-
cosis y el aumento de talla.

Fig. 15. - La figura es grécil.



DIAGNOSTICO: I-Moderada hiperplasia de la corteza su-
prarrenal.
II - Nédulo cortical pericapsular.
III - Disminucion del lumen arteriolar por
proliferacion de la tanica eléstica.

Suprarrenal derecha: - El espécimen estd representado por una
glandula suprarrenal que pesa 4 gms. Estd cubierta en su superfi-
&ie por pequeila cantidad de tejido adiposo. Al corte se observa la
eortical de color amarillo encendido, mide 0.2 cms. de espesor apro-
mmadamente. La medular es de aspecto congestivo. Se toma un
corte.

Descripcién microscédpica: - En las preparaciones se observan si-
milares caracteristicas de las zonas glomerulosas, faciculada y reticu-
%r de la corteza, la cual presenta células poliédricas de abundante
=toplasma claro y pequefio ndcleo redondo y uniforme situado en la
pared central. Distribuidas irregularmente en la zona glomerulosa
¥ facicular se encuentran zonas hemorragicas con destruccién de los
elementos parenquimatosos. La medular es marcadamente hemorra-

gica.

Diagnéstico final: - Hiperplasia cortical - II - Hemorragia cortical.

RESUMEN

1-Se hace un breve resumen de las causas etiolégicas del Sin-
drome de Cushing.

2 - Se presenta un caso en una nifia de 13 afios de edad, carac-
terizado principalmente por obesidad facio-troncular, hiper-
tensién arterial, estrias purpureas, etc., y acompaaiido de
calculosis pielo-uretral bilateral.

3-No se pudo demostrar radiolégicamente lesién en hipdfisis
y el aerograma de las capsulas suprarrenales por retroneu-
moperitoneo muestra dichas capsulas de tamafio y forma
normales.

4 - La paciente fue sometida a radioterapia de hipéfisis sin nin-
gun resultado por lo cual se le practicé posteriormente ex-
tirpacion total de la suprarrenal izquierda y en un segun-
do tiempo reseccion subtotal (4/5) de la suprarenal derecha.
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o - Cuatro meses después la paciente se encuentra en b
condiciones, ha perdido 20 kilos de peso ¥y su tensién se
cuentra dentro de los limites normales.

NOTA: - Dejamos constancia de nuestro agradecimiento al Dr. Jorge
(Urclogo), al Departamento de Radiologia del Hospital Barr
lla y al Laboratorio Clinico de la misma institucién por su valis-
sa colaboracién. :
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DE LA FACULTAD

BOLETIN No. 62
Mes de Julio de 1957

a.m. Conferencia del Dr. Robert L. Berry, sobre “Electro-
litos y fluidos en Cirugia”.

a.m. Conferencia de Prensa (Médica—Inst. Anat. Patologi-
ca).

p.m. Conferencia Anestesiologia. Tema: “Anestesia Endo-
traqueal”. Dr. Abel Sanchez. “Aula Braulio Mejia”

a.m. Conferencia del Dr. Robert L. Berry: “Electrolitos y
fluidos en Cirugia”.

. Conferencia de Autopsias (Inst. Anat. Patolégica).

. Discusién de casos operados- durante la semana en
Policlinica. Con asistencia del Dr. Berry.

bl
g8

1%

Miércoles 3
71% a.m. Conferencia sobre: “Electrolitos y Fluidos en Cirugia”
Dr. Robert L. Berry.
8 a.m. R.C.M. (Reunién Clinicas Médicas). Auditorio de la

Facultad.
Jueves 4
7% a.m. Conferencia sobre: “Electrolitos y Fluidos en Cirugia”
Dr. Robert L. Berry.
8 a.m. Empiezan las pruebas para el Concurso de Residen-
tes en Policlinica. ’
10 a.m. Reunién del Comité de Mortalidad Materna y Fetal.
745p.m. C. D. P. Conferencia de Defunciones en Policlinica
Ponente Dr. Robert L. Berry, Profesor de Cirugia de
la Universidad de Michigan.
8§ p.m. Conferencia de Anestesiologia. Dr. Néstor Guzman.
Tema: “Registros y Estadistica de Anestesia”. Aula
Braulio Mejia.
Viernes 5

7% a.m. Clase conjunta de Cirugia. Conferencia del Dr. Be-
rry. Tema: “Entrenamiento de un Cirujano en los EE.
iy 2%

11 a.m. Reunién de Clinicas Obstréticas.

11 a.m. Contintian los Seminarios de Psiquiatria. Auditorio
de la Facultad. Tema: “La Escuela de C.G. Jung”
Ponente Sr. Humberto Vélez. Se invita a todos los
interesados.

p.m. Conferencia Autopsias. Inst. Anat. Patolégica.
4 p.m. Conferencia de Ginecopatologia. (Clinica Ginecoldgi-
ca).
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Sabado 6

-3

a.m. Conferencia de Tumores. Clinica Quirdrgica.

8 a.m. C.P.C. Conferencia Patologia Clinica. Auditorio Fa
cultad. Dr. E. Bojanini.

9 a.m. Conferencia del Dr. Alfonso Mejia Isaza. Catedra M-
dica Preventiva. Tema: “Preparacién de Formulss
magistrales, Utiles y baratas.

9% a.m. Revisién de Temas. “Membrana Hialina”. Dr. Ra-
miro Bustos. Inst. Anat. Patolégica.

Domingo 7

12.20 p.m. Llegada del Dr. Morris F. Shaffer. Encargado del De
partamento de Microbiologia de la Universidad de T
lane.

Lunes 8 £

7% a.m. Clase de Cirugia, en el Salén de Conferencias de C-

rugia. Tema: “Quemaduras”. Expositor Dr. Robert L.
Berry.
a.m. Conferencia de Prensa (Médica) Inst. Anat. Patologica
8 p.m. Conferencia de Anestesiologia. Dr. Samuel Jiménes
A. Tema: “Eter Etilico y otros anestésicos volatiles™
“Aula Braulio Mejia”.

o]

Martes 9
7% a.m, Clase de Cirugia General. Salén de Conferencias ge
Cirugia. Dr. Berry. Tema: “Quemaduras”.
8 a.m. Conferencias de Autopsias. Inst. Anat. Patoldgica.
1% p.m. Discusién de los casos operados durante la semana an-
terior en Policlinica. Asistencia del Dr. Robert L, Be-
Iry.

b

Miércoles 10
7% a.m. Clase de Cirugia en el Salén de Conferencias, Dr. Be-
rry. Tema: “Obstruccién Intestinal”.

8 a.m. R.C.M. (Reunién Clinicas Médicas). Auditorio.
11 a.m. Radiologia Obstétrica. Dr. Oriol Arango Mejia. Salém
Clases de Obstetricia.
Jueves 11
7% a.m. Clases de Cirugia en el Salén de Conferencias. Dr. B
L. Berry. Tema: “Obstruccién Intestinal”.
9 a.m. Conferencia Patologia Pediatrica. Inst. Anat. Patolé-
gica.
10 a.m. Reunién del Comité de Mortalidad Materna Fetal.
745p.m. C.D.P. (Conferencia de Defunciones en Policlinica,
Dr. Robert L. Berry. Tema: “El Shock”.
8 p.m. Conferencia de Anestesiologia: “Oxido Nitroso, Etile-
no, Ciclo Propano”. Dr. Nacianceno Valencia J.
Viernes 12

7 a.m. Clase Conjunta de Cirugia en el Salén de Confere-
ciasn
11 a.m. Reunién de Clinicas Obstétricas.
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. Conferencia de Ginecopatologia (Clinica Ginecolégi-

ca).

. Conferencia de Patologia Quirturgica. Inst. de Anat.

Pat.

. Conferencia de Tumores. Salén de Cirugia General.
. C.P.C. (Conferencia de Patologia Clinica). Auditorio

de la Facultad. Dr. Saal Delgado.

. Conferencia del Dr. Alfonso Mejia Isaza. Dpto. de Me-

dicina Preventiva. Tema: “Férmulas Magistrales, uti-
les y baratas”.

. Revisién de Temas: “Metabolismo del Hierro”. Dr.

Gustavo Cano. Inst. Anatomia Patoldgica.

Conferencia de Prensa. (Médica). Inst. de Anat. Pat.

. Ronda de Cirugia con asistencia del Dr. Berry.
. Conferencia de Anestesiologia. Dr. Gabriel Betancur

Tema: “Relajadores musculares”. Aula “Braulic Me-
jia”.

m. Conferencia de Autopsias. Inst. Anat. Patolégica.

. Ronda de Cirugia General. Asistencia del Dr. Berry.
. Seminario de Psiquiatria. Auditorio de la Facultad.

Tema: “Anélisis Existencial”’. Ponente Sr. Juan Ma-
nuel Arango.

. Discusion de los casos operados en Policlinica en la

semana anterior.

. Reunién de Clinicas Médicas. Auditorio+de la Facultad
. Ronda en Cirugia con el Dr. Berry.

m. Reunién del Comité de Mortalidad Materna y Fetal.

. Ronda en Cirugia General con el Dr. Berry.
. Conferencia de Defunciones en Policlinica. Dr. Alfon-

so Mejia Isaza. Tema: “Toxicologia. Aspectos urgen-
tes”.

. Conferencia de Anestesiologia. Dr. Félix Toro C. Te-

ma: “Anestesia Raquidea. Vasopresores”. Aula “Brau-
lio Mejia”.

Clase Conjunta de Cirugia General. Salén de Cirugfa.

. Revisién de Temas: “Fiebre Reumatica en el Trépico™.

Dr. Alfredo Correa Henao. Inst. Anat. Patolégica.

m. Ronda de Cirugia. Asistencia del Dr. Berry.

4 p.m
Sibado 13

e aim

7% a.m

8 a.m

9 am

9% a.m
Lunes 15

8 a.m.

10 a.m

8 p.m
Martes 16

2 e 4

10 a.m

bcad s 4571

1% p.m
Miércoles 17

8 am

10 a.m
 Jueves 18

1053

10 a.m

745p.m

8 p.m
Wiernes 19

7 am.

8 a.m

10 a.

-y Prais

3 p.m

Conferencia de Autopsias. Inst. Anat. Patolégica.

. Conferencia de Ginecopatologia (Inst. Anat. Patoldgi-

ca).
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Sabado 20

Lunes 22
8 aa
10 a
8 p.

Martes 23
8ia
10 a
1% p.

Miércoles 24

10 a.
Jueves 25

0-_=ay

Viernes 26

Séabado 27

535

28

23

m.

EMPIEZAN LAS VACACIONES DE MEDIO )
HASTA EL 2 DE AGOSTO. )

Conferencia de Prensa (Médica). Inst. Anat. Patol
Ronda de Cirugia con asistencia del Dr. Berry.

. Conferencia sobre Anestesiologia. Dr. Marceliano

rrazola. Tema: “Anestesia Endovenosa y Rectal”.
la “Braulio Mejia”.

Conferencia de Autopsias. Inst. Anat. Patolégica.
Ronda en Cirugia General. Asistencia del Dr.
Berry.

. Discusién de los casos operados en Policlinica en &

semana anterior.
Ronda en Cirugia General con asistencia del Dr.

Conferencia de Patologia Pediatrica. Inst. de Anat
Pat. -
Ronda Cirugia General con el Dr. Berry. <
C.D.P. (Conferencia de Defunciones en Policliniea)
Ponente, Dr. Rafael Roldan F. Tema: “Tratamients
urgente de las Fracturas”.

. Anestesia Epidural y Caudal. Ponente, Dr. Gustasa

Gutiérrez M. Aula “Braulio Mejia”.

Clase Conjunta de Cirugia General. Salén de Confe-
rencias.
Ronda en Cirugia General con asistencia del Dr. Berry

. Conferencia de Autopsias. Inst. Anat. Patolédgica.

C.T. (Conferencia de Tumores). Saléon de Conferem-
cias de Cirugia.

. C.P.C. (Conferencia de Patologia Clinica). Auditoris

Facultad. Dr. Mario Robledo V.
Revision de Temas: “Carcinogenesis Quimica”. Dr. 8=
moén Calle R.

INFORMACIONES DEL DECANATO

2. El Consejo Directivo de la Universidad de Antioquia hizo los siguiem-
tes nombramientos en el mes de Junio: Dr. Jaime Borrero R., Profe-
sor de tiempo completo, Internista en Medicina Preventiva.

Doctores Enrique Asmar O. y Juan C. Osorio, como Residentes en &
Servicio de Anestesiologia.

2. Ascensos: Los Doctores Eduardo Calle J. y Hernando Penagos Estra-

da, fueron ascendidos de Instructores de Cirugia a Asociados.
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La Universidad de Antioquia, en el mes de Junio les confirié el titulo

de Doctor en Medicina y Cirugia a los sefiores:

Dr. Héctor Alzate Vargas “Resecciones segmentarias en el Hospital
de La Maria”.

Dr. Jairo Bustamante Betancur “Arteromatosis de la aorta, de las ar-
terias pulmonares y coronarias y de las
valvulas cardiacas”.

El Dr. Héctor Abad Goémez, Profesor de la Facultad en Medicina Pre-

ventiva, fue nombrado Secretario Departamental de salud Publica. El

Decanato felicita muy sinceramente al doctor Abad y le desea mu-

chos éxitos en el desarrollo de sus labores.

También se felicita al Dr. Rodrigo Solérzano S., quien fue designado

Sub-Secretario Municipal de Salud Publica.

El Decanato de la Facultad, de acuerdo con el H. Consejo Académi-

co, abrié concurso para proveer la posicion de Residente en Policlini-

ca. En vista de que habian varios aspirantes a esta Residencia y sélo
se presenta una vacante, se fijéo el dia 4 del presente para empezar los
examenes de las pruebas reglamentarias.

El Dr. Robert L. Berry, como se habia anunciado llegd a la ciudad en

la fecha indicada, acompafiado de su sefiora esposa e hija. La Facul-

tad les presenta su atento saludo. El Dr. Berry ha estado cumpliendo
su programa en Cirugia General.

El 28 de Junio lleg6 a la ciudad el Dr. Robert L. Hunter Ph. D. Ing-

tructor de Anatomia de la Universidad de Michigan; vino en cumpli-

miento del intercambio de Profesores. Se le desea una grata perma-
nencia en esta ciudad.

Llegara a la ciudad el 7 del presente a las 12.20, el Dr. Morris F. Shat-

fer, encargado del Departamento de Microbiologia de la Universidad

de Tulane, quien permanecerd en la ciudad por varios dias. La Facul-
tad le presenta su atento saludo.

En la ciudad de Cartagena, en los ultimos dias del mes de Junio, del

27 al 30, se llevé a eefcto la primera reunién para la Fundacién de la

Sociedad Colombiana de Urologia. La Facultad estuvo representada

por todos los Profesores de este servicio; se siente honrada por las de-

signaciones que recayeron: la Presidencia en el Dr. Gustavo Calle Uri-
be, Profesor de la Catedra; la Vicepresidencia en el Dr. Alfonso Ra-
mirez Gutiérrez, de Bogota; la Tesoreria en el Dr. Gustavo Escobar

Restrepo, también Profesor de la Facultad; y la Secretaria en el Dr.

Gustavo Escallén, de Bogotd. La Facultad les desea a esta nueva So-

ciedad muchos triunfos.

El lunes proximo 8 de Julio, se inaugurarian las sesiones del VII Con-

greso Latino - Americano de Neuro Cirugia y el III Sudamericano del

Electroencefalografia, que prometen ser de mucho interés; estin re-

presentados por importantes miembros de paises latinoamericanos y eu-

ropeos. El Decanato les anticipa un saludo muy cordial a todos los a-

sistentes y les desea un completo éxito.

Auspiciados por la Organizacién Mundial de la Salud, han estado visi-

tando nuestra Facultad de Medicina y el Hspital de San Vicente y al-
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gunas instituciones de Salud Publica de la ciudad, los Doctores E
ney Jung y Hellen Wallace del Departamento de Medicina Tropical
la Universidad de Tulane en New Orleans y de la Escuela de S
Pablica de Minnessota, respectivamente. Estos distinguidos profes
nales, han colaborado dando algunas conferencias en los Departs
tos de Pediatria, Medicina Preventiva, Clinica Tropical y parasite
gia. Han estado en las visitas familiares con los estudiantes de Me
cina Preventiva, en el Barrio Castilla. El domingo préximo wvi
a Cali.

Con la ayuda econdémica de la “Fundacién del Café”, se ha iniciade
fase Rural del plan Social Universitario, en la Poblacién de Santo
mingo. El Dr. Guillermo Restrepo se ha hecho cargo de la di
del Centro de Salud y el Hospital de dicha poblacién. Han inici
labores igualmente las Stas. Josefina Henao y Lola Correa.
meras graduadas de nuestra Escuela de Enfermeras).

Dado el gran entusiasmo demostrado por todos los que han colabe
do en este programa, y la ayuda de otras Facultades y dependens
de la ciudad, esperamos obtener grandes éxitos con esta iniciativa.

Los estudiantes de Agronomia han empezado a colaborar activame
en los problemas econémicos tan estrechamente relacionados con la
fermedad. Igualmente la Secretaria de Obras Piblicas ha empezado
elaboracién de los planos para la construccién del acueducto y al
tarillado; la Secretaria de Educacién por su parte dio principio a
estudio de' analfabetismo y de las necesidades en este campo.

The Ely Lilly Research Laboratories, han concedido una beca al sefer
Dr. Alonso Cortés para que viaje a los Estados Unidos para hacer sms
estudios de especializacién en Dermatologia. La Facultad agradece
esta entidad y espera que los estudios del Dr. Cortés sean de gran be-
neficio para la Facultad.

Gracias a la excelente colaboracién prestada por el Dr. Elkin Rodri
guez, Secretario Municipal de Salud Pablica, se ha verificado un acumes
do entre la Universidad y el Municipio de Medellin, segiin el cual &
Centro Materno Infantil del Barrio Castilla, estid cientificamente dire
gido y controlado por la catedra de Medicina Preventiva de esta Fa
cultad.

El préximo primero de agosto se dara comienzo a un segundo ecum
de “Auxiliares de Enfermeria”, con 50 alumnas, 25 de ellas internas pro-
venientes de las zonas rurales del Departamento. Esto ha sido posibie
debido a la colaboracién prestada por el Dr. Héctor Abad G.

El 10 del presente mes, dia clasico de la Academia de Medicina de M-
dellin, el cual se celebrara con un programa especial.

Llegé ya a la ciudad el equipo de electroencefalografia donado por I
Fundacién Rockefeller a esta Facultad. Para su completa instalaciém
y demostracién ha llegado a la ciudad la Sra. Hellen Grass.

En los dias 21 y 22 de Junio pasado, tuvo lugar en Bogoti una rem-
nién de los Decanos de las Facultades de Medicina del pais, con el ob-
jeto de adelantar las labores de preparacién para la reunién del IT Se-



minario de Educacién Médica en Colombia, el cual tendra lugar en es-
ta ciudad de Medellin, entre el 9 y el 15 de Diciembre préximo.
Avanzan muy satisfactoriamente los trabajos de la Consulta Exter-
na (parte del centro de diagnostico) donada al Hospital por Coltejer.
Su inauguracién se llevara a cabo el préoximo 22 de Octubre.

Se continila con gran actividad los preparativos para la celebracién
del II Congreso Nacional de Ortopedia y Traumatologia, el cual se ce-
lebrara en esta ciudad del 27 al 31 de Agosto préximo. Han sido in-
vitados varios especialistas de los EE. UU., Venezuela y Uruguay, y
la mayoria de los miembros de la Sociedad Colombiana de Cirugia,
Ortopedia y Traumatologia.

NOTA: - La lectura de los estudios radiogréficos, se hara en el presente mes,
de 11 am. al2m. yde5a6 p.m. La conferencia semanal sera los
martes de 6 a 7 p.m. en el Aula “Miguel Maria Calle”.

SESUMEN DE LOS TRABAJOS VERIFICADOS EN EL LABORATORIO
MICROBIOLOGIA DE LA FACULTAD DE MEDICINA HASTA EL
24 DE JUNIO PASADO.
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