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Palabras preliminares

Podia ahorrarse todo proemio en este volumen de los ANALES DE LA CASA DE
SALUD, correspondiente al afio 1933, dando por reproducido cuanto en los an-
teriores se dijo: tal ha sido la normalidad de la vida de la Institucién, y esta es
la més adecuada ponderacién que cabe hacer del arraigo y del préspero desarro-
llo de la fundacién del benemérito Marqués de Valdecilla. Cuando la vida trans-
curre regular y quietamente, es que el organismo estd sano y cumple plena y
perfectamente sus funciones, porque precisamente en esta monétona y tran-
quila sucesién de los dias se halla, ordinariamente, la plenitud del bienestar.

Ni siquiera constituye una novedad que la excelentisima sefiora Marquesa de
Pelayo, amén de las regulares aportaciones hechas en este afio, como en los
anteriores, haya donado medio gramo de radium, que importa muy cerca de cua-
trocientas mil pesetas, que permite realizar las aplicaciones que la ciencia pres-
cribe para este medio curativo; que haya costeado importantes reformas en no
pocos servicios e instalaciones y obras de mejora indiscutible; que haya esta-
blecido y sostenga a sus solas expensas un refugio infantil, donde se cuida,
educa y mantiene a los hijos de las empleadas de Ia Casa en las horas del dia,
institucién de proteccién a la infancia tan recomendada por los nuevos siste-
mas de reformas sociales. La novedad, en verdad extrafia, hubiese sido que la
sefiora Presidenta del Patronato no diera las habituales muestras de su con-
sustancial generosidad; quien, como ella, no vive para si y s6lo al bien ajeno
mira, derrama en torno beneficios esponténea y calladamente, cumpliendo su
destino providencial. Destino envidiable es éste, a pocos reservado, y aunque
en su cumplimiento va implicito €l renunciamiento a todo galardén, pudiera
considerarse tibieza en el agradecimiento el que no se recordara y proclamase
en estas piginas.

Obras concebidas, como lo fué la Casa de Salud, para atender a una necesi-
dad imperiosa, como ellas creada y fomentada con alto espiritu y abnegacién,
por su propia virtud eon imperecederas. Escollos y dificultades acaso se ofrezcan
en su vida, pero ha de vencerlas con su interior empuje. Contando con tan
decidida y fervorosa bienhechora; con la cooperacién, que no ha de faltarla, de
generosos protectores y el aumento de ellos, conocida la necesidad de estas
voluntarias aportaciones; con la labor abnegada, sin desmayos ni regateos de
cuantos estin llamados a trabajar dentro y fuera de la Casa por su consolida-
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cién y prosperidad, no hay que temer el porvenir, y ha de quedar asegurado
el eumplimiento del fin primordial del establecimiento de asistir a los enfermos
pobres, con el que tan arménciamente se compenetra el florecimiento cientifico,
continuando esta Casa siendo un orgullo de la Montafia y un honor de la Bene-
ficencia y de la cultura patria.

No es esto vana jactancia: lo declaran las piginas de estos ANALES, y como
al Patronato sélo le toca exponer y agradecer los méritos ajenos, la modestia
no le cohibe para proclamarlos y su testimonio debe ser tenido por veridico
por darle con perfecto conocimiento de causa y con absoluta imparcialidad.

EL PATRONATO



t EL EXCMO. SR. MARQUES DE VALDECILLA
FUNDADOR DE LA INSTITUCION






DATOS ADMINISTRATIVOS






Datos administrativos

CAPITAL DE LA FUNDACION

Pesetas
Una inscripcién intransferible de la Deuda Exterior del Estado, do-
nada por el Excmo. Sr. Marqués de Valdecilla, importando . 4.000.000
Una inscripeién de la misma clase de Denda, donada por la exce-
lentisima sefiora Marquesa de Pelayo, destinada a Biblioteca,
PO e S e T el e o e e ) 543.000
Una inscripcién de la Deuda Interior perpetua, donada por el Ayun-
tamiento de Medio Cudeyo, por. . . . . . .. ... . .. 40.700
Una inscripeién intransferible de la Deuda perpetua Interior, ad-
quirida con 150.000 pesetas, donadas por el Banco Mercantil;
30.000 por D. César de la Mora, en recuerdo de su hija Asun-
cién; 100,000 pesetas donadas por la Sociedad Solvay; conver-
gién de titulos de Interior, por 100.000 pesetas nominales, do-
nados por el Banco Espaiiol de Crédito, y 4.000 pesetas en me-
talico, donadas por D. Jaime Ribalaygua. Importa la limina .  489.500
Una inscripcién de la Deuda perpetua Interior, adquirida con el
remanente metilico entregado por la antigua Asociacién cons-
tructora de un nuevo Hospital. . . . . . . . . . . . .. 59.400
Una inscripcién de la Deuda, 4 por 100 Interior, donada por don
Juan JosSde Alvear . . . . . . ... .0 . u. .. 18.500
Una inscripcién de la misma Deuda, adquirida con el importe de
los fondos procedentes de la testamentaria de D. Eduardo de
la Dehesa y D.® Jovita de la Incera . . . . . . . . . . . 45.600
Once inscripciones Deunda, 4 por 100 Interior, procedentes del Hos-
PRtRl s S WA w1 ies 4 e n ere Rl 243.967,38
Totol pestias. o2t s Sond S e 5.440.667,38
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Consultas gratuitas hechas en los distintos Servicios durante el ano 1933

ENERO FEBRERO MARZO ABRIL MAYO JUNIO JULIO AGOSTO SEPTIEMBRE | OCTUBRE NOVIEMBRE | DICIEMBRE TOTAL TOTAL
nuev. rep. | nuev, rep. | nuev. rep. | nuev. rep. | nuev. rep. | nuev, rep. | nuev. rep. | nuev. rep. | nuev. rep. | nuev. rep. | nuev. rep. | nuev. rep. | nuev. rep. -
OGIA, . . . . .| 130 281 86 213 92 402 75 220 78 239 72 260 107 248 105 235 T4 308 92 287 91 280 47 171 1.049 3.144 4.193
YT Rl el T 106 53 84 124 221 109 154 127 198 86 220 95 184 93 234 96 235 116 198 110 256 50 155 1.131 2.245 3.376
OLOGIA.. . . .| 10 55 56 66 20 98 25 98 49 145 23 90 29 111 37 108 38 131 36 113 10 117 4 55 337 1.187 1.524
LOGIA.. ... 9 85 97 67 128 134 104 112 159 150 152 151 99 122 87 84 146 157 115 173 106 140 67 87 1.356 1.462 2.818
BEA. v i v s i 31 19 20 90 33 151 33 93 39 136 54 171 50 156 34 105 48 152 37 160 32 112 37 92 448 1.497 1.945
e 62 105 67 113 96 192 94 186 102 188 86 172 83 151 102 195 108 210 66 149 73 182 58 158 997 2.001 2.998
S R — — — — - — — — -— — — — == = — = — — o = = == = _ — - —
QUIATRIA . 24 85 23 68 34 103 39 85 49 127 26 133 31 116 31 100 42 107 38 132 26 104 18 79 381 1.239 1.620
ocla. . . ... 9 428 91 463 148 596 113 377 156 493 147 501 118 464 86 320 126 444 161 480 112 348 90 335 1.441 5.249 6.690
LARINGOLOGIA| 55 100 55 69 94 95 112 100 104 110 79 73 127 93 121 9 133 119 140 112 135 122 101 94 1.256 1.166 2,422
FERA: - - o = o 12 86 17 116 17 132 16 114 21 145 13 1217 11 73 33 83 22 110 22 125 25 122 10 105 218 1.338 1.556
JRIO . . . . . 66 171 76 187 128 226 110 207 51 121 80 160 95 187 99 198 80 160 63 142 66 124 56 104 970  1.987 2.957
« + » « « s+« Suspendida. 32 69 36 80 40 92 49 93 53 82 58 82 70 88 70 100 48 66 42 99 25 64 530 915 1.445
ales. . . . . . .| 650 1,581 680  1.605 950  2.430 870 1.838 984  2.145 871  2.140 903  1.987 898  1.829 983 2.233 934 2137 828  2.006 563 1.499 | 10.114 23430 | 33.544
Término medio diario de consultas nuevas. SR i % on 35,73
Id. id. id. id, repetidas. . . . . . . . . . 82,79
Totalcia: < be inihi Lo Bis o % @ a0 TE85
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MOVIMIENTO DE LA CLINICA DE URGENCIA EN EL ANO 1933

Meses Asistidos Ingresados No ingdos.

EREE0 vie 5 =i s e vy e vy my e de e e 209 165 44
Pebrero s & o voe . a1l &3 e @ &ialh 223 173 50
MBCED. 5 boa ) bl s bedat B @) e a e el e 236 179 57
ABFL © . p e M e b e s e K x ey 258 181 11
MEVO o ¢ & i i w5 s Ea e Stare s s 223 164 59
N e e T R DN s} -0 . N 217 151 66
JaBO Vs v s s a S s e e 252 180 72
AEOBD0: o “az a Be @ v anie @ el < R € el ) 291 180 111
Septiembre . . . . . . . STy R 276 182 94
OBLRBES & o o b o d S N e e el d 288 214 74
Noviembre. . . « « v « o « o « o o + o « - 254 175 79
Diciembre o+ & laio s /o6 =5 & & a2 & 234 173 61

IPobales ) < +l7a) A a nains o br ek A e s 2.961 2.117 244

Término medio de enfermos que han sido asistidos en este Servicio: 8,11.
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RELACION GENERAL DE ESTANCIAS

.....
LS T
ooooo
.....

.....

B o w o=

id.
id.

s &

Beneficen. Pensionado Militares  Total
........ 12.393 2.025 15.078
........ 12.960 1.912 15.546
........ 14.902 1.869 17.651
........ 14.928 1.613 922 17.463
........ 15.992 1.530 18.501
........ 14.896 1.610 17.463
........ 14.905 1.611 17.163
........ 15.136 2.174 490 17.800
........ 14.955 1.775 534 17.264
........ 15.310 1,673 17.497
........ 15.637 1.556 17.807
........ 13.752 1.256 15.554
......... 175.766  20.604 8.417 204,787

Promedio diario de camas ocupadas por enfermos de Beneficencia . . 481,55

id. id. de la Clinica privada. . . . 56.44

id. id.  de militares. . . . ., . . . 23,06

Promedio diario del total de camas ocupadas . . . . . . 561,05
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IMPORTE DE LA ESTANCIA

Ha costado la estancia a 8,48 pesetas, resultado de dividir todos los gastos,
importantes pesetas 1.737.846,26, por el ntmero total de estancias de todas
clases, que asciende a 204,787.

En este costo estd cargado el Servicio de Consultorios gratuitos, que le grava
considerablemente, dadas las numerosas asistencias que en ellos se prestan,

Para la Diputacién Provincial se liguidan las estancias en la siguiente for-
ma, seglin convenio:

Las primeras 90.500 pesetas, al tanto alzado de 420.000, que hacen un pre-
cio para cada una de estas estancias de 4,64 ptas. Las que exceden de esas
90.500, al costo real; pero como de este costo se rebajan para la Diputacién
aquellos gastos que se atienden exclusivamente con las rentas de los donati-
vos hechos con este fin por el Marqués de Valdecilla y la Marquesa de Pelayo,
y otros que no deben gravar a la Beneficencia provincial, el precio para estas
estancias de exceso resulta de pesetas 7,337 en vez de las 8,48 a que ha resul-
tado el costo real.

Liquidando las 85.266 estancias de exceso a este precio de 7,337, se obtiene
un producto de pesetas 625.596,65; pero como los ingresos totales exceden de
los gastos, también totales, en pesetas 91.098,30, esta utilidad que procede de
diversos conceptos, se deduce a la Diputacién Provincial segiin contrato, pues
8i no obtendria la Casa de Salud un beneficio 1itil que nunca puede existir en
una fundacién de beneficencia; y asf resulta, que la cantidad a pagar por las
85.266 estancias de exceso es de pesetas 534.498,35, dando un precio definitive
de pesetas 6,26 para cada una de ellas.

Sumando las 420.000 pesetas importe de las 90.500 estancias, contratadas a
precio fijo con estas 534.498,35, a satiefacer por las 85,266 estancias de exceso,
dan un total de pesetas 954.498,35 como cantidad liquida a pagar de los fondos
provineiales; y dividiendo esta suma por las 175.766 estancias de Beneficencia,
resulta un precio medio para cada una de estas estancias de pesetas 5,43.
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RELACION GENERAL DE DEFUNCIONES

Meses Varones Hembras Total

EXeros v, v sis o nid A sie s 5 g e 25 6 31
Bebrero. y &« - W 5h & w5 % BN Gesaais &% 21 12 33
Narea PG e e R S O 19 13 32
ADEIE o e  a e eiE e e 21 13 34
Mayo., . « « v o 6 o 5 s s v ol 5 5 e 12 15 27
Jumdo . . . . s e m KR e e S5 ik 8 217
A0 R - iein ¥ e e s sl s 5 |25 9 34
L 2T 1 R R - R P 15 7y 22
Septiembre: , . - . w2 0w o5 e s wa s 20 12 32
Octubre . . . . . . . . . ... ... .. 9 11 20
INsebrel POt S0 B R I Tt e Realtet e 15 11 26
D er e e e R, N S R 32 1 39

Fotalas. « = v b n = 5505 a 233 124 357

Enfermos ingresados

Beneficeneia. « « < o5 o o w0 s & e w 4123
Pravidess - il =Gl e v o f e b 884
MibBtares: « v s & ifa = i dmited 5w e w 371

Tl 7l c = am = s aa 5.378
Total de defumciones. . . . . . . . . 357

Mortalidad: 6,63 por 100.
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, RELACION NUMERICA
DE LOS ENFERMOS HOSPITALIZADOS ENVIADOS POR CADA AYUN-
TAMIENTO DE LA PROVINCIA DURANTE EL ANO 1933

Proceden- Ingresa-
tes de  dosenel  Total

1932 aiio
Atfoxi de Eloredo: 5 : v w15 ¢ e ¥ oo 2 13 15
APREPOS Tl eI P e e S T ot 4 41 45
BNTEVAE o et G n i d s te s e e el vl — 9 9
Arenas de Igufia. . . . . I e 1 26 27
AR BTN o 1 < s 7o) Tt gl T ol vy vl e b — 4 4
APHHETO o1 s0e 5 s 530 0s B W b W e w6l 1 19 20
ATredinddis s S h A 2wy v e W o E o — 2 2
Astillero. . . . . . . . . . .. .o 4 74 78
Béarcena de Cicero . . « « v v v v h o e ow ok 4 23 27
Bércena de Pie de Concha . . . . . . . . . — 11 11
Bareyo . . . . . . .. .00 0o — 8 8
Cabezén de Ja Sal . « . o aca v v @ oo . 37 39
Cabezén de Liébana . . . . . . . . . . .. 1 19 20
CabuérnrraLEREE Sy u _w ) S et — 19 19
Cromalenial 2 = 5 o 8w % @ 2 5k m £ e el 1 18 19
CAMBYENG o0 5 % v e 8 R e ke 8 122 130
Campdo de Yuso. . . . . . . . ... . .. — 8 8
BAVEESS 5 o o & steal e e der B E wn s A — 20 20
TGS 3 5 D i o o i == 9 9
Castro Urdiales. . . . . . . . . . . . . .. 7 35 42
Caezalni 8 SRR e s o sl e S R 2 12 14
AP S 07 aiein Y o kN b 1 18 19
Colindres . . . . . . . . . . . . . .. 4 10 14
Comillags. o o = e s S T s D E farc 4 31 35
Corvera de Toranze . . . . . . . . . . . . 3 27 30
Enmedio. . . . . . . . . . . v v v v« .. 2 54 56
Entrambasaguas . . . . . . . . . .., . .. 2 24 26

FSealalbenl o f5 1 ' = vl o e e 17 17



GIEEZ0 ~ = % Al e e s E e b S v 1 17 18
Hazas de Cesto. . . . « v « « @ o« o o« « 1 14 15
Hermandad de Campéo de Suso. . . . . . . 5 30 35
Herreatadsia s o el nt Al SRR SRS — 4 4
Junta de Voto. . . . . . . . . . . « . . . 3 33 36
TAaMaBOI. & i = i 5 b 1 e Hoascis o i e e — 10 10
FaredOs ol e = » ais oSS v 4 mMN W = G oa 1 95 102
Las Romas. . . . « « « v « o 0 2 = o v + & — 16 16
FRONROL v 1 @ ey e i s et G4 = A S0 ey — 10 10
LXCrgavies i & %: G & Rk A WL A e s ow 2 30 32
Enarea v B R, N, o= Dax . Ya! 3 18 21
Los Corrales de Buelna . . . . . . . . . . . 9 72 81
Lol TOJOE & 5 w515 & ot & powd TS w5 — 15 15
Luena., - . . .+ « v o 0« + e 2 14 16
Marina de Cadeyo « - v v o« 0« v v 1 26 27
MAZeOEIYREL 2 o 5l n & s s 4w b H s B s 2 10 12
Medio Gudeyo ., ..o w0 o x v 6N B E e 1 49 50
METHEIO o . i i ad w EGa < i s e s wlhe — 9 9
Miengs s s 5 s o § ef s s om e @ owala o 4 27 31
BIEETA o o v v o o= o imi s = s m v e e w s 4 4
Molledo de Portolin . . . . . . . . . .+ . . — 23 23
WNOJB © s o oo 5 aca i B A G @ b E A 2 18 20
PEAATDR -« e it st e ties s mn Ay 1 30 31
Penarrobiai. o o ¢ i aia & 0w w5 fs e w) —< 13 13
PEagueros o 5@ s i lea B AE A E & 1 10 11
LS & o e et d DS O =i g - 1 1
PHEIREIENS = & o wtia afTar b s der i e el e 5 50 55
Polaciones s = = = & &2 el A s —_ 14 14
Polanco . . . . « . + v = 4 s 4 e 2 19 21
TXOECE 20 = hw ost B Shrs Al w e G segen =l — 17 17
Puente Viesgo . o 2 & fe's =5 4 & J o0 s i 2 22 24
Ramales. + . . . v « « = o s v v v 0 e 4 19 23
TEREHRECS & = 16 W 0 5 & JariiA Al eU s s sl cmi B B 3 16 19
ReMOGER = 1 4 = iet 3k lala Riale o ap o 8 116 124
ReoCHML, + - « & v = v o v o 2 e e e e s 3 35 38
Ribamontdn al Mar, . . . . . . . . . 2 9 11
Ribamontan al Monte. . . . +« . . . . « « = 1 25 26
Rionansa. . . « « + o s o » = & = = » = = 3 1 11 12
TAGBOEEED =1 5 o 5 & aded sl 5 fallm s 5 e 1 10 11

Buente 5 & 5@ & e h @ A& s ow E — 13 13



RUGSER : « v « = iviv voioi» mimie = wonra s 1 14 15
BRodloba e = = 5 s ial = & mra = ol = e st G a — 12 12
San Felices de Buelna . . . . . . . . . . . 3 51 54
San Miguel de Agnayo . . . . . . . . . .. — 1 1
San Pedro del Romeral. . . . . . . . ¢ . . = — -
San Roque de Riomiera. . . . . . . . . . . — 10 10
Santa Cruz de Bezana . . . . . . . . . . . 5 17 22
Santa Maria de Cayén . . . . . . T 5l e 2 28 30
Santander . . . . e d s e s EE w oW e s 131 1.376 1.507
Santillana del Mar . . . . . . . . . « « . . 1 15 16
SAREOIIL ol 2 a2 sl Tar = izl sl e isl e 16 91 107
Santiurde de Reinosa. . . . . . . . . . . . — fi 7
Santiurde de Toranzo. . .. . . . « « « = &« = - 10 10
San Vicente de la Barquera. . . . . . . . . 2 41 43
DB, e s e s . A Y o mTe o — 2 2
Seloyate . il w0 < als X m ias e e w e e — 1 1
T e A e B R R — 14 14
SolOTZAN0 o 0 2 o vi = 5 0 4 5 3 ¥ wie s 1 7 8
SOAMCEE n, & fai & er % seE S K dwiin w %avile 2 34 36
TOYFCIIVEaR Al 2 0 il & ol el E 3 e e e 23 144 167
ESYIED a o s s o mhs s B B ew e — — —
P dantd s Tt s P g | o . = 6 6
Udiga ;s 2% ¢ S A IR AT 4 11 15
Valdiliga., . o v =« 292 p o % 5 &0 4 6 25 31
bt s e i e 1 7 8
Valdeprado del Rio. . . . . . . . . . . .. 1 9 10
Valderredible, . . . . . . . . . . . . . . . 2 50 52
Val de San Vicente. . . . « + - + « « « 1+ « — 18 18
Vegh d¢ PARL = ¢ ¢ @ 2 g mis =% 3 5 e = 6 6
Vega de Lighana. . . . . . . . . . . . .. 3 16 19
VHIACEERIed0: 5 « o > 4 0 o i > shel e w eotm 1 18 19
NAlaesOHEay o o a ar ¥ o awn st w E A 3 42 45
NVillafrufre . . . « o0« o 0 0 = 50 v 8 W6 — 11 11
Villaverde de Trucios. . . . . . . . . = 7 1

Wotales. & (a1 5 & M i al Nwihes G 338 3.785 4.123
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SERVICIOS MEDICOS






Personal Médico

Director: E. Diaz Caneja.
Subdirector: M. Usandizaga.

SERVICIO DE ANATOMIA PATOLOGICA

M, Isa Solana.

v HemATorocis F. Martinez Torres (interno).
C. Paris.
Jefe G. Ruiz Gutiérrez.
J. Torres Ordax.
J. G. Sanchez Lucas.
Servicio e Dicestivo
Colaboradores
Jefe
J. Yagiie (interno).
A. G. Barén.

Servicio nE Campiorocia v NurTri-

CION Agregado a la Consulta
Jefe J. Martinez.
J. A, Lamelas. Agregado al Laboratorio
Coloboradores F. S. Sarachaga.

G. Bertolez (interno).

Colaboradores

L. F. Lépez Areal (interno). N. Abascal (interno).
J. Manzanos.
SERVICIO DE DERMOSIFILIOGRAFIA A. Riaza Morales (interno).
L. Trapaga.
Jefe A. Vallina.
A. Navarro Martin. J. P. Villanueva (interno).
G. Zaiiga (interno).

Colaboradores

C. Aguilera Maruri.

M. Fernandez Arche. (interno)
J. Fuentes.

R. Gutiérrez Cabezas,

S.

SErvicio pE EstomaTonocia

Jefe

Bustamante.



Colaboradores

. Diego Soto.

. Ruiz de Temiiio.

. Soto Yarritu.

. Valverde Blanco (interno).

-« Bl

Servicio DE FISIOTERAPIA
Jefe
H. Téllez-Plasencia.
Colaboradores

J. Diaz de Rabago (interno).
A. Gutiérrez Churruca (interno).

Servicio DE Gineconocia v OBSTE-

TRICIA
Jefe

M. Usandizaga.

Colaboradores

. Callejon.

. Cortiguera.

. Dehesa.

. Diaz de Rébago.
. Diaz Munio.

. Garcia Amo.
Garzo.

Marco.

. Mayor (interno).
. Mingo.

. Molinero.

. De la Puente.

HE QSN SO~

PECrEs=EPH

e

SERVICIO DE HUES0S Y ARTICULA-

CIONES

Jefe

J. Gonzélez Aguilar.

Colaboradores

. Blanco.
. Cimadeyvila (interno).
. Clavel. (interno).
Diaz Mallo.
L. Ema.
. Fernandez Busto.
. Gerez.
Gutiérrez Torralba.
. Martinez Monte.
. Sierra (interno).

SErvicio DE INFECCIONES Y LABoO-

RATORIO DE BACTERIOLOGIA
Jefe
J. Alonso de Celada.
Colaboradores

J. Fernandez Arche (interno).
B. Oiza (intermo).

E. Jusué.

Servicio pE NEUroLocia Y Psi-

QUIATRIA
Jefe

J. M. Aldama Truchuelo.



Colaboradores

E. Diaz Ferrén (interno).
S. Obrador.

E. Pelaz (interno).

F. Soto Yarritu (interno).

P. De la Vega.
SeErvicio pE OFTALMOLOGIA
Jefe
E. Diaz-Caneja.
Colaboradores

M. Alvarez Castelao.

G. Baiiuelos (interno).

R. Barcena.

D. Bohigas.

T. Carrillo.

J. Cuervo.

A. Garcia Miranda (interno).
J. Palacios.

E. San Miguel.

G. Vaquero.

Servicio DE OTO-RINO-LARINGOLOGIA

Jefe
P. de Juan.
Colaboradores

Cogollos.
. Colmenares.
. Herrera.
. Hesxero.
. de Juan.

R U
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E. Lozano (interno).
J. del Pinal.

SERVICIO DE PUERICULTURA

Jefe
G. Arce.

Colaboradores

R. M. Calzada (interno).
SERvVIcIO DE Quimica

Jof
J. Puyal.

Profesor honorario

J. A, Collazo.
Colaboradores

. Casado.

. Kutz (interno).
. Mateo.

. Rivoir.

. Soriano.

S H O

SERvVICIO DE RESPIRATORIO

Jefe

D. Garcia Alonso.
Colaboradores

M. Casado.

L. Cuesta (interno).

R. Fernandez Diez (interno).
J

. Gonzélez Martin (internc).
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A. Lastagaray. Colaboradores
G. Montes Velarde (interno).
S. Pérez. M. Fuentes.
. M. G. Lassaletta.
Servicio pE UROLOGIA E. Pérez Castro (interno).
Jefe A, Rmz Zf)rrilla. ‘
A. Silié Vicente (interno).
J. Picatoste. L. De la Torriente Rivas.



Enfermeras

——

Personal auxiliar que ha presiado servicio durante el afio 1933:

Yeinte Hermanas de la Coridad de
San Vicente de Pail.

Ayudante técnica de Laboratorio
Srta. Ruth Greiser.
Enfermeras graduadas

Maria Cristina Herrero.
Guadalupe Gomez.
Maria Arguifiano,
Dolores Chaverri.
Modesta Larrafiaga.
Angeles Chaverri.
Feliciana Moreno.
Antonina Saro.
Ursula Rivero.
Elpidia Moreno.
Pilar Redondo.
Remedios Alvarez.
Lucita Diaz.
Jacoba Barfios.
Emilia Iglesias.
Concha Quintana,
Amalia Gonzalez.
Hortensia Suérez.
Blanca Egafa.
Antonia Mateo.
Mauricia Pardo.
Elisa Goémez.
Concha Cervera.
Felisa Lopez.
Hilaria Medina.

Alumnas de tercer afio

Gracia Avecilla.
Abdona Martin.
Céndida Revilla.
Pilar Palacios.
Sara Alonso.
Paquita Cortabitarte.
Carmen Hondal.
Nati Garcia.
Isabel Hernan.
Felisa Cilleruelo.
Concha Puig.
Marta Garcia.
Jesusa Llorente.
Dolores Puig.
Josefina Siiz.
Elena Palencia.
Inés Llorente.
Casimira Gonzdlez.

Jesusa Rodriguez.

Alumnas de segundo aiio

Benicia Lancha.
Ana M.? Ajuria.
Adela Gareia.
Aurea Imbert.
Carmen Docet.
Clara Hernaiz.
Mercedes Larumbe.
Consuelo Martinez.
Concha Perugorria.
Ascension Revilla.
Manolita Olafieta.



Maria G.® Ruisanchez.
Angeles Aiifbarro.
Elvira Lopez.
Rafaela Sardén.
Amelia Feo.
Josefina Afiibarro.
Maria Luisa Franco.
Magdalena Ajuria.
Dolores Beitia.
Leonor Campos.
Rosario Sojo.
Lorenza Revillas.

Alumnas de primer aiio

Carmen Galindo.
Matilde Garcia.
Angeles Gareia.
Luisa Siiz.
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Demetria Romo.
Margarita Lombera.
Felisa Labandibar.
Rosario Gareia.
Asuncién Avellanosa.
Isabel Linazasoro.
Julia Lépez.

Maria Jesiis Vega.
Clotilde Ingelmo.
Desideria Cobo.
Laura Fernandez.
Concepcién Salicio.
Maria Menan.

Eloisa Ajuria.
Enriqueta Martinez,
Casilda Mora.

Josefa Gomexz.
Gumersinda Virseda.
Isabel Martinez.




Estadisticas clinicas

Servicio de Cardiologia, Nutricion
y Endocrinologia

Jefe: J. Lamelas

Consultas nuevas, . . . . . . 487
Consultas repetidas . . . . . 1.187
Enfermos ingresados . . . . . 280

I.—APARATO CARDIO-VASCULAR

Aortitis: Doble lesitn adrtieca . . . . . . 4
a) Sifiliticas . . . . . . . . 18 | Estenosis adrtica. . . . . . . . 2
b) Ateromatosas . . . . . . 24 » mitral . . . L. s 16

Aneurisma: Endocarditis
a) AbeHeo .. . e w5 - 3 a) Clenta) oo & arau m 2
b) De carotida. . . . . . , 1 b) Recidivante. . . . . . . 1
¢) De vena femoral. . . . . 1 | Elefantiasis . . ., . . . . . . . 3

Arteriosclerosis . ., . , . . , . 37 | Fistula arterio-venosa, . . . . . 1

Flabitis ' o e s a0 St i 4

Arritmia completa: Gangrena senil. . . . . . . . . 4
a) Pexpotus. . o s v o5 s 20 | Gangrena doble (en hombre joven) 1
b) Pavoxistica . . . . . . . 2 | Hipertensién esencial. . . . . . 104

Arritmia extrasistélica . . . ... 8 | Hipertension maligna (esclerosis

ANgor-Pettoris. . & & e . - - 3 SR LT ol T 9

Bloqueo de ramas . . . . . . . 3 | Infarto de corazém. . . . . . . 3

Bradicardia sinusal. . . . . . . 2 | Insuficiencia adrtica . . . . . . 10

Carditis reumética. . . . . . . 1 B miteal. o .o ow s G |

Claudicacién intermitente. . . . T B cardiaca . . . . . 10

Dextrocardias . . . ., . . . . . 1 | Lesion mitro-adrtica . . . . . . 10

Doble lesion mitral. . . . . . . 5 | Miocardogis .- ..o = oo = . o 2



Pericarditis
Persistencia del conducto arterioso

Raynaud (enfermedad de). . . .

..........

5
2
2

— ERd —

Varices

II.—ENDOCRINOLOGIA

Acromegalia,
Addison (enfermedad de). . . .
Bassedow (enfermedad de) . . .

.........

Bocio:

a) Simple

b) Quistico. . . . . . . . .
Hipertiroidismo
Hipotiroidismo. . . . . . . . .
Hipogenitalismo
Infantilismo. . . . . . . . . .
Insuficiencia ovarica
Menopausia
Mixedema. . . . . . . . . . .
Diabetes insipida. . . . . . . .

.........
........

......

N UTRICION

ACidDRIfG = 4 b @ e & i s
SNETEDPEIAL o oo
Diabetes mellitus. . . . . . . .
Delgadez
Gangrena diabética. . . . . . .
Glneogurda. : .« « - 0w . v s
Obesidad

» hipofisaria

Andligis de orina. . i « = : & = 0w b oaw & s

»  de sangre

.............

»  de jugo gastrico

Metabolismo

................

Gota articular,
Prediabetes
Reumatismo erénico

--------
..........

Varios

Anemia secundaria. . . . . . .
Asma bronquial
Bronquitis crénica, enfisema . .
Cancer
Cirrosis hipertréfica hepatica . .
Febricula
Infarto pulmonar.. . . . . .
Linfogranuloma maligno . .

Nefritis crénica

........
............

...........

.......

Neumonia. . . . . - . « s & »
Neurosis, histerismo
Normales
Prirpura

Reumatismo poliarticular agudo.

........

Sin nada de la especialidad . . .
Tuberculosis pulmonar
Uremia

............

..........
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IV.—MORTALIDAD

Edad Diagnéstico Causa de la muerte
69 afios Gangrena doble. Gangrena doble.
60 »  Obesidad y arritmia completa. Insuficiencia cardiaca,
0 » Arritmia completa, hipertension. Idem.
58 »  Axritmia completa, infartos pulmonares.  Idem.

74 »  Anemia perniciosa. Idem.
51 »  Bronguitis crénica, enfisema. Idem.
67 »  Arteriosclerosis. Infarto ed corazén.
55 »  Anemia simple. Neumonia.
70 » Neumonia. Idem.
45 »  Miocardosis. Arritmia extrasistélica. Insuficiencia cardiaca.
38 » Esclerosis renal. Uremia.
52 »  Nefritis cronica. Insuficiencia cardiaca.
T2 » Miocardosis. Idem.
57 »  Enfermedad de Hogdkin. Idem.
50 » Iisclerosis renal. Uremia.
76 »  Arteriosclerosis, arritmia completa. Isuficiencia cardiaca.
55 »  Nefrosis. Idem.

56 »  Diabetes, antrax. Coma diabético.

48 »  Sifilis, nefrosis. Uremia.

75 »  Diabetes, gangrena y T. pulmonar. Tdem.

58 »  Aortitis sifilitica con insuficiencia adrtica. Infarte de corazdn.
48 »  Esclerosis de arteria pulmonar. Insuficiencia cardiaca.
22 »  Endocarditis recidivante, estenosis mitral. Embolia cerebral y otras.
61 »  Aortitis ateromatosa, hipertension. Insuficiencia eardiaca.
28 »  Lesién mitro-aértica. Insuficiencia cardiaca y

uremia,
32 » Endocarditis lenta, Infartos muiltiples.

w
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Servicio de Dermostfiliografia

Jefe: A. Navarro Martin

Consultas nuevas. . . . . . . . . 1.049
Consultas repetidas. . . . . . . . 3.144
Enfermos ingresados . . . . . . . 221

1.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS
( Consultorio y Clinica reunidos)

Prrseids « 1o o0 b A R wre e w el NS a4 e 14
UL A A o Dl e e B o e e e = 31
PIUiriasin - versiColor: o i s c s oA s s G 5 R e s 3
THACOEICE - % e et o v s m i W e s 3
NOCEOBPOFIA & i /o« i wcse % 2100 o s s m e = e 1
T e e e P 8
Pitiriasis rosada de Gibert . . . , . . . . . 3
Trpossvalgaml G0 S e S S s o e 1
Eserofulodermaz < 3 o iv s &5 o0 2 a0 2 3w = @ 7
PRerSald . L s 2 vi e s e el e el E S 24
FEritema indurado de Bazin. . . . . . . . . . . . . 9
Lupus eritematosole = & 5 & & ' 4 O 5 4 el v e 5
DOpEtge: = v 0 v 0w w v oma e womls sy s g e 21
PIOHETRAEIS: o (w: o % e et % 5 5 S ] 4 s ger e e 33
Granuloma piégeno . . . . . . . ..o o0 os o= e 2
Foruneulosis,. . « « o s o o v m s e s ime s v 22
Erisipela y Iinfangitis . . . . . . . . . . . . . . . 7
Blemnpnenis 300 B SRS NR L5 e o B et e s 2
) TS i s e e B Pt o s S 9
EdToradenytist's 2l = s 2 el s e s el s 1
ATERITASe ) = = var e ve Sate e e s Ee T e 3
Chancro y adenitis venérea. . . . . . . . . . . . . 12
SItINS PEITRATIB. &1 % & ol h s w6 Egs aldeds w 6

» secundaria activd . . . . . . . 4 o« . s s 5 s 23

SO T CYATTAT i Bal o atha b e s ey . » 09

§ CualerBANALS T v aia 5 alial b Al E S=nenale . 5



Sifilis congénita activa . . . . . . . .
» en latencia clinica seropositiva.
» en latencia serolégica. . . . . .
Sitikofohas e s R e
Herpes zdster . . . . . e e
Frerpesr wigar )« o i L w s iy e
Eritema polimorfo . . . . .
Enfermedad de Duhring . . .
Eritema nudoso . . . . . . . . . ..
Pilrpura hemorragica. . . . . . . . .

.......

.......

......

--------

Linfogranulomatosis inguinal subaguda. . . .

Papilomas venéreos . . . . . . . . .
Moluscum contagioso. . . .

Verrugas planas juveniles. . . . . . .
Beladar <80 o =nmiaiiil et e

T R T I

s e s =

Leuconiquia . .

Quémddorasar. = = i d 2Gia 8 s a
Perniones . . . . . . . . . Smp A
Radiodermitis . . . « . . . . . . . .
Dermatitis toxica. - . « . ., .
Dermitis eczematosa . . . .

Eczemas diversos, . . . . & .« . « . .

- % ow

-----

LR

Fozematides. o v 4 @ &2l = 6 b SR

Seborrea y pitiriasis del cuero cabellud
Acnés diversos. . . + « o« v v 4 . . .
L GERTE A e BT SR e e e W
Pririgo . . . . . . SR T e
Urticaria .

Pravito . . = 0 = o

Eritrodermia. . . . . . . ' EE A
Acroasfiztd « o =~ = = o 5 . 5 ) o
Varices simples. . .

Ulcera varicosa. . . . . . « v v « . .
Ulcera con eczema varicoso.

Flebitis superficial circunserita, . . , .
Elefantiasis . .

CIBARTI: < o i % = <ot bhew s SHIAl
Edema de Quincke. . . , . . . . . .
Ulcera térpida de pierna . , . . . . .

.......

.......

L

.....

......

.......

.......

" e e .

SO W W
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Poiquilodermia vascularis atréfica . . . . . . . . . . 1
PROTIBAIR, = %= <) < w 24ids what i o™ 5o 0s e Bl e <ol 19
Quristes 8ebACEOR v v v o & 5 & Sialh e | e W S
Nevus diversos . . . . « v v & o o v 2 v o v o o . 6
Enfermedad de Fordyce.. . . . . . . . . . . ... 1
Epitelomas... . . « . % & o'y 5 5w /s 5 o % & @ 29
HEGINTY NI m o ol Ui 5 e an s el = d G oot 1
HirpexqueratfBif e i = & < (00 5 @ ot w % s w4z s 3
Teedcoplagial. o o - e = omn m wfes B Bie 87 A 1
Seborroide preepitelial . . . . . . . . . .. .. .. 4
Kraurosls FubVAT. & a = Alls 5 S s 5 nw s Qe 1
Balanopostitis . . . . . . . . . . .. 4 - - 2
FNIVETEDES % 52 ¢ s i o) e e el e e s 65

II.—TRATAMIENTOS EN CONSULTORIO

Inyecciones de salvarsdmicos . . . . . . . 1.434
Inyecciones de bismiticos. . . . . . . . . 6.602
Inyecciones esclerosantes antivaricosas . . . 724
Curas e inyecciones diversas. . . . . . . . 4.854
Tratamientos fisioterapicos . . . . . . . . 2.702

Boladiv s v 2w s s eecs & 16.316

IIT.—MORTALIDAD

Edad Diagnéstico
38 afios  Quemaduras de tercer grado.
27 Quemaduras de tercer grado.
18 » Quemaduras de tercer grado.
45 » Epiteliomatosis.
52 » Epiteliomatosis.
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Servicio del Aparato Digestivo

Jefe: Abilie G. Baron
1.—OPERACIONES
a) LAPAROTOMIAS EXPLORADORAS.

b) Estémaco

Resecciones por uleus simples. . . . . . . . . . . .. ..o
Reseccién total por uleus. . . . . . . . 5O Ry Qe
Resecciones por ulcus perforados.

» » ulcus péptico-yeyunal . . . . . P 5 aonti St
» » céncer. . . . bl e o i Bl AT

Gastro-enterostomias por ulcus Slmple T

» B TCANCELL o s = iei s N ¥ e e

» » uleus perforado.
Gastrostomias . . . . . . R a ] e T

Gastrotomia. . . . . . ., A e A
Simples suturas de ulcus perforados e T e S S
Bulbotomia . . . . . . . . S s i A R U e e b

Totalls i id & o oac el o S A 2 e et e s s

¢) Hicapo Y ViAs BILIARES

10

Rupturas subcutdneas de higado. . . . . . . . A N
Extirpacion de quistes hidatidicos. . . . . . . . . . . . . . . ...
Marsupializacién de quistes hidatidicos. . . . . . . . . . . . . . . .
Colecistectomias por colecistitis aguda . . . . . o'n B Sch o

» » colecistitis crénica.

» con coledocotomia, . . . . . . . o 0. ..
Colecistostomia por perforacién de vexicula. . . . . . . 1 aodS B A
Colecisto-gastrostomia por cdncer pancredtico. . . . . .« . . « . « - .
Reoperaciones en vias biliares. . . . . . .

DT N e ey

(21 I <~

i el i S
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d) PANCrEAS
Pancyeantis agudiie s s = 9 5Kl m ot s U Tt s sl e s 2
e) Bazo
Esplenectomia por rotura traumdtica. . . . . . . . . . . . . . . . 1
» 3 .guiste hadatfdicsic it 0Ll Wil BT e sl s 2

Tolmls s o 5 e el % n B E % e B u3

f) InTESTINO

.

YEYEMOStOMIAS: 1 - i £ 2 0 & 5 o -al Al S0 LA a3

Suturas y resecciones por traumatismos . . . . . . . . . . , . . . . 11
fleo-transversostomia por fistula edlica. . . . . . . . . . . . 1
Reseccion de intestino por hernia estrangulada . . . 2
Hemicolectomia derecha por tubereulosis. . . . . . . . . . . . .. 3
» » B Fstuls 6002 = o im e wmi . wa
Reseccion de S jliaca por edmeer. . . . . . . . . . o . . o4 .. . 1
» de S iliaca por megasigma. . . . . . . . . . . ... ... 1
T A P I R P s 2
Ano iliaco definitive izq. por cancer de recto. . . . . . . . . . 1
Fistula cecal por edncer izq. . . . . . . + « + v v o o v w001
Apendicostomia por céncer izquierdo. . . . 1
Cierres de fistulas y anos fecales, . . . . . . . .. ... ... ... 2
fleo por apendicitis aguda . . . . . . . . . . . . . . 1
» » invaginacion intestinal . . . . . . . . oL 0 0L L L L 2
» » por adherencias y bridas. . . . . . . . .. .. .. : 16
Diverneulitinrde Mackal L, . v o v @ia 5o w e ey wgre® ol A 2
Suturas de perforaciomes tificas . . . . . . . . . . . . . . 2
Sutura de perforaciones de origen descomoeido . . . . . . . . . ... 2

APOROLCTERA RROME. 1« 5l 7 voio: i v 0 x e e o e 5 e opr e e o LD

» Bl | COTE GaBEPEBO. - o w d sl = w aw Aew @t w2k
» » » peritonitis difusa . . . . . . . . .. .., 10
» CENCKE g (i e e e 1Y TRt TR e B B

HomOPrsHlETs] 5 3 50w 5 3t w @ & CerE 4 Wi as W e E e er s wae w18
FEfatnlan Ee -amo - e o s T e e SR s S
VEICEREVIR R e 5 % T ol D MO 0 e e e B 1 M e o el e s



FIFTas e ROO! i1 % e G2l e b e e e s e 2
Abscesos perianales. . . . . ¢ . 4 s 0 0 o444 b v e 4 eow i e s s 1
Totads 5t 3 W0 s Bhuhs = =3 o #da 296

g) PERITONEO
Peritonitis difusas, no apendiculares, traumaticas . . . . 0
» » » tuberculosas . . . . . . . . . . 4
» » » de origen gemital . . . . . . . . . 1]
» » » de origen descomocido . . . . . . . 1
» »  por hernia estrangulada. . . . . . . . . . ... 1
Abscesos subfrénicos . . . . . . . . oo . oL e 1
» g Dotplass Gi 4 ¢ ar i & GG s aim W @ m W v w e A 3
477 7SS P R R S ST SR e S 13

It) PAREDES DE VIENTRE

Heridas tragmifiCas « . « » « o0 s = ow o o e m wie s wia s 6 el 6
Eventraciones estranguladas. . . . . . . . . . . o oo 3
Hernias estranguladas umbilicales . . . . . . « - - . . .. . .« . . 1
» » inguinales. . < . . . .. ¢ 0 o0 4. e e 15
» » ororales i c ¢ o w e v e 16
» simples de linea alba. . . . . . . . . . . . . .. 10
» o wmbilicales. . w x cow e o s e s 8
» » ingomales . ¢ ¢ 2 4w w od 0 . s 255
» b erreales ;o ool w A W e & w3 S N 58
Eventraciones post-operatorias no estranguladas, 7
Dehiscencias de sotura parietal . . . . . . . . . .0 0000 s 2
Flemones difusos de pared mo operatorios . . . . . . « . .« « « « o - 4
Tumores de pared's : &« o o o 4 W 6 ose W ows e v o s s e 1
Total's <« o= = » s 386

i) Varios
Quiste del parametrio izquierdo . . . . . . . . . . . . 1
Quistes y fistulas de region coxigea . . . . . . . . . . . . . 6
Adenoflemén inguinal , . . . . . .. . .o .0l L i s s .. 1
Fatalic o v ¢ 5w & N v o W 8
Total de operaciones praciicadas . . 836
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II.—MORTALIDAD OPERATORIA
@) LAPAROTOMIAS EXPLORADORAS.
b) EstéMmAaco

Resecciones por uleus simple . .

» » » perforados .
» P » chmeer. . . . . o -
Gastro-enterostomia por uleus simples . . . . . . .
» b ecamcer. . . . . .
» uleus perforado . . . . . . . . S
Gastrostomia, . . . . . . . . . .
Suturas simples de perforados.
Totil= in v i 2 i v s

¢) Hicapo v ViAs BILIARES

Ruptura subcutédnea de higado . . . . . . . . . . ..
Colecistectomia por colecistitis aguda. . . . .
» con coledocotomia. . . . . . . . . . .

Pancreatitis aguda . . . . . . . .

Suturas y resecciones por traumatismo.

Reseccién de intestino por hernia estrangulada . . . . .

Hemicolectomia derecha por tuberculosis. . . . /. . .

fleo por invaginacién intestinal . . . . . . . . . . . .

Ileos por adherencias y bridas. . . . . . . . . .

Diverticulitis de Meckel o i

Suturas de perforaciones tificas . . . . . . . . . . . .
» » perforacién de origen desconocldo 2 A

.....

.....

« %

-----
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Apendicitis agada . . . . . . . . . . ... ..

» » econ absceso . . . . . . . . .

» »  con peritonitis difusa . . .

» DCORICED ) & el e el b A llE =l e0 R
Total . . . . :

Peritonitis trawmética. . . . . . . . . . .. ..
» tuberculosa purulenta. . . . . . . .
» de origen deseonoecido. . . . . . . . .

Dol I

h) PAREDES DE VIENTRE

Eventraciones estranguladas. . . . . : . . . . .
Hernias estranguladas inguinales. . . . . . . . .

Dehiscencias de sutura parietal . . . . . . . .

Wotaly, o | e .-
Total de mortalidad op

eratoria ,

lHG\N‘lO\

3

(]

...
et et

(o)

et et

l

. 67
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Servicio de Estomatologia

Jefe: Dr. S. Bustamante

Consultas nuevas. .

Consultas repetidas

Enfermos hospitalizados. . . .

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

Absceso palatino .. . . . . . . 3
» alveolar . - = o .. 2 26

» Bel dibio 2 3 e @ 1
Adenitis geniana. . . . . . . . 2
» submaxilar tuberculosa. 1

A e, e RSO e s 4
Angioma cavernoso. . . . . . . 1
Angina de Ludwig. . . . . . . 1
Caries dentaria, . . . . . . . . 759
Dientes ineluides . . . . ., . . 6
BphE s oSG o e e e 9
Estomatitis bismtitica. . . . . . 3
» uléerosa . . . . . . 3
Epitelioma de lengua . . . . . 2
» del maxilar superior. 1

» de 1abis ~ v o o) - 2

» del suelo de la boca . 3
Fisura palatina . . . . . . . . 2
Tlemén del suelo delaboca . . . 5
» de localizacién varia. 53
Foriinculo de la cara. . . . . . 4

» del labio superior . . 7

Fractura de la mandibula . . 10
» del maxilar superior . 3
Gingivitis tartrica . . . . . . . B
Heridas de la mejilla . . . . . 2
» del labio . . . . . . 1

Herpes labial . . . . . . . . . 1
Hipertrofia gingival . . . . . . 1
Hipertrofia de las glandulas labia-
| 5T IO N I - 2
Infecciones graves del molar del
juicio inferior: .. . . . . . . 8
Labio leporino. . . . . . . . . 3
Linfangioma de lengua. . . . . 1
Luxacién de la mandibula. . . . 2
Microstomia. . . . - « + - « - 1
Neuralgia del trigémino . . . . 5
Osteitis de los maxilares . . . . 10
Osteomielitis de los maxilares. . 11
Pericoronaritis. . . . . . . . . 5
Periodontitis aguda, . . . . . . 29
» crénica . . . . . . 61
Parotiditis agnda supurada . . . 3
» crénica supurada. . . 1
Piorrea alveolar extensa , . . . 47
Quiste radicular. .. . . . . . . 2
Quiste sebdceo. . . . . . - . . 1
Raigones . . . . . . . . . . . 628
SATCONMRL : & e @ 4l ar s s el 4
Sinusitis maxilar, . . . . . . . 2
Submaxilitis. . . . . . . . . . 1
Tuberculosis ganglionar. . . . . 1

Lupus de las encias . . R
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II,—_EXPLORACIONES Y MANIOBRAS ESPECIALES

Anestesias generales con cloruro de etilo, . . . . ., . . . .. .. 417

» » » protéxido de azoe, . . . . . . . . . . . . 38

) tronenlares: o o - i e e . G TS R R R 702
Biopsias: + . . ¢ v v 0 s e s s s e s we e see e s e 26
Inyedciones MeUTolitICa8. « o oo 0 o =il oo e lm 8w o al 6 m e 10
YA AT s e L O (o i AR B T A AT SR 1 ) A 56
Lipiodol (exploracién con), . . . . . . W v d e e e A 4
Radiografias. . . . . . .. ... . .. e i AR 655
A HRIOR PROEERICORA 200 athia ] a fa g ncos e oiay G oSt i 15

III.—OPERACIONES
ATVEOREEOMIAS., = b o5 L« e b0 b7 ket sl sibm s s CeRiar e sl wh 17
A pEcaEtoTnEae - DS G SR Sl s o G 9
Dilataciones de abscesos y flemomes . . . . . . . . . . .. ., ... 34
Epulis, extirpacion radical, . . . . . . . . . . . .. 0.0 . 9
Exposicién y drenaje de la parétida. . . . . . . . . . .. o0 .. 3
Extracciones dentarias . . , . . .+ = « . . 0 4w v e 4w e 3.912
Fasava Ao/ paladay| . « & « i x ciaid sl o skl e R 1
{368 S T T e Sl S PR el R S A L AR 2
Operaciones plasticas, . . . . . + .+ « « « & = 0 v o0 e e e . 10
Quistos TROICUIAYOE ¢ < o o o0 v e S o sl e wa o ol s m e 2
Cuiste BbAvEDs = (srln 20w S n whe A E s e el et ) g A 1
Secuestrectomias. . . . . . . 4 ox s e s e e s e v e e 6
IV.—MORTALIDAD

a) EN ENFERMOS OPERADOS

Edad Diagnéstico Causa de la muerte

39 afios Sarcoma del maxilar superior. Bronconeumonia.
20 »  Flemén de cuello. Septicemia.



—— A4 =

b) EN ENFERMOS NO OPERADOS

Edad Diagnéstico Causa de la muerte

6 afos Fortunculo del labio superior. Tromboflebitis del seno ca-
Vernoso.

28 » Flemén progresive de la cara. Septicemia.

57 »  Sarcoma del maxilar superior. Caquexia.
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Servicio de Ginecologia y Obstetricia

Jefe: M. Usandizaga

Enfermas nuevas.
Consultas repetidas

.....

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

Absceso de fosa isquio-rectal . . 2
Absceso de glandula de Bartho-

B0 55 2 ety ot s e el 4
Absceso pelviano . . . . . . . 1
Aborto y estados consecutivos. . 36
Abortos repetidos . . . . . . . 3
Agotamiento materno. . . . . . 1
Amenorrea. . . . . . . o« . . 23
ATEXIIE 5 3 5 51 tvr o & i b 3 111
Apendicitis . . . . . . .. . 1
Carcinoma de cuello. . . . . . 10

Y b, MATERia = q e 16
» » OVAario . 3
» » vagina. . . . ., 1
» e val¥R . o owiw w2
Cervicitis y erosién de cuello . . 30
Cicatrices vaginales. . . . . . . 1
CIBt00ale o a5 4 ) w3 fei s aie 21
Descenso uterino. . . . . . . . 3

Desgarro de cuello en el parto . 1
Desgarro de periné de tercer gra-

do, cicatrizado . . . . . . . 2
Desgarro de periné de primero y

segundo grado, reciente. . . . 13
Desprendimiento precoz de pla-

CEMLR, - 10 o W s e e s e 1
Dismenorrea. . . . . . . . . . 9

Distocia por malformacién fetal .

» » partes blandas. . .
Dolores pelvianos . . . . . . .
Elongacién de cuello. . . . . .

» extrauterino., . . . .
Embarazo y apendicitis. . . . .

» alires RS o

» y metrorragias.

» normal . . . . . o

Embarazo y tuberculosis pulmo-

Endometriosis . - . . . . . .
Esterilidad
Estrechez pélvica
Eventracién post-operatoria. .
Feto muerto
Fistula abdominal . . , . . . .
»  recto-vaginal . . . . . .
»  vésieo-vagmal. . . . . .
Flebitis e o o vt v s n v oo
Hematocolpos . . . . . . . . .
Hematoma vulvar. . ., . . .
Hiperhemesis gravidica. . . . .
Imperforacion de himen . .
Incarceracién de iitero gravido .
Infantilismo genmital. , . . . . .
Tufeccién puerperal

.........

------
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P » » Tecto-vagimal. . . . . oo 0w e s e e s e s s 1
Sutura de herida de vagma. . . . . . . . . .. .. s A Wi B 1
Colpotomia por absceso pelviamo. . . . . . . . . . . . . Y ey 2o a8
Incision de absceso de fosa isquio-rectal . . . . . . . . .. . . . .. 1

» » » » glandula de Bartholino.. . . . . . KD O G 2
» » hematocolpos. . . . . . . . . . ... .. A
Legrado explorador . . . . . . i N Gl s ¥ 4o e n Wy 9
» por aborto. . . . . . . S0G) = ar Al s Gl SR 2
» » polipos uterinos . . . . . . . . ¢ . 2 e b0 o4 oaa s 2
Totgl . = & o o = - 69

¢c) Mama
Extirpacién amplia por carcinoma. . . . . . . . . . . . G o oo o A
» por mastitis, . . . . . ¢ i ... e .o ¢ & el e o
» de tumor benigno . . . . . . . . . . .. ... e L
Incisién pormastitis . , . . . . . . . . . . A e G e S ... 22
71071 SR SRRSO R S 39

d) Varios
Cura radical de hernia, colporrafia anterior y colpoperineorrafia 1
Tolls v oo 05 § e a & le & 1

¢) Tocorbécicas

Cesarea por estrechez pélvica . . . . . . . . . . . . 5
» » placenta previa. . . . . . . . . . .. 2
Forceps por inercia uterina . . . . . . . . . 2
» » estrechez pélvica . 2 Bl v s e en s B e B

» » distocia de partes blandas S SRR R SRS,

» » procidencia de cordén. . . . . . 1

» » malformacién fetal . . . . . . . . ... .. .. i:
Wersiom o « (= v, & & 9.5 & ob o F 2 1
Embriotomia por pnesantacmn de hombro ........... 1
Total . . . . . . . .. A &A% koG s 16

Total de intervenciones . . . + « « « « + » 196
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ITII. -MORTALIDAD

a) OPERATORIA

Edad Diagnéstico Operacion Causa de la muerte
35 afios Cancer de iitero. Histerectomia abd. Shock,
total.
-— Céncer de mama-Dia- Extirpacion. Colapso cardiaco.
betes.
43 anos Peritonitis puerperal.  Extirpacion del quis- Peritonitis.
Quiste de ovario, te y drenaje.
Total mortalidad operadas . . . . . . . . . 3

b) No OPERATORIA

Carcinoma mberini s & v 504 il G4 s & p A Wb w3 § e 1
» de OVATIO o« v o o s 0 o we o s s e s s m o e 1

» T R e N 2o 5 S el e o 1
Septicomin puerperal. ¢ 51 5 w6 s e s 6 0w s W BRI R E R 4
Total mortalidad no operados. . . . . . . . 7



Servicio de Huesos y Articulaciones
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Jefe: J. Gonzdles- Aguilar

Enfermos muevos vistos en el Consultorio y de

MEFETTAL oot 2 Sttt e Nanl aflal o <) ol
Consultas repetidas. . . . . . . . . . . ...

Total de consultas

-------

I._ENFERMOS NUEVOS VISTOS EN EL CONSULTORIO

Osteomielitis agudas . . . . .
Infecciones quirtirgicas no espe-

Tuberculosis quirtrgicas. . . .
Poliartritis diversas, . . . . .
Artritis gonocdcicas, . .
Artritis y espondilitis d.eformam

T T A S
Cuerpos extrafios. . . . . . .
Heridas por arma de fuego. .
Anquilosis diversas. . . . . .
Enfermedad de Schiatter .

» » Perthes

Escoliosis esencial . . . . . .
Deformidades raquiticas multi-

Malformaciones de raquis. . .
Espina bifida oculta . . . . .
Torticolis congénito . . . s
Diversas deformidades de pies.
Algias diversas. . . . . . . .
Enfermedad de Raynaud. . .
Tromboangitis obliterante. . .

30

101
121
15
]

11
52
11
10
2
3
6

Gangrena senil. . ., . , . . .
Varices y tilceras troficas. . .
Parilisis y secuelas poliomieli-

FEE - X 5 s e mm ey o
Retraccion palmar. . . . . .
Sifilis ésea y articular . . . .
Roturas de meniscos. . . . .
Luxacién congénita de cadera.
Esguinees y traumas cerrados ar-

ticulares
Abscesos frios . . . . . . . .
Osteocondritis disecante y otras

osteocondritis . . . . . . .
Hallux valgus, dedos en marti-

llo, ete.
Tumores varios
Cicatrices viciosas . . . . . .
Polidactilia y sindactilia . . .
Heridas diversas. . . . . . .
Fracturas y luxaciones diversas.
Pasados a otras consultas sin

diagnéstico

.........

.........

-------

........

52
5

12

24
83

3
69
520



II. -ENFERMOS
Tuberculosis vertebral . 23
» sacro-iliaca. . , . . 2
» cadera, , . . . o - 12
» rodilla. ; - & . -
» tobillo. . . . . . 7
» mufieca. . . - - - 2
) eado vz e 6
» vainas tendinosas . 1
» ganglionar. . . . . 3
Artritis agudas no especificas . 15
» gonoedeicas . . . . . . 5
» deformantes . . . . . . 9
B FleaR. & i ) e e 1
Espondilitis deformantes . . . . 1
Osteomielitis agudas . . . . . . 65
Heridas por arma de fuego . . 11
Heridas diversas, . 45
Gangrena gaseosa, flemoncs d]fu-
sos y otras infecciones quirtir-
gicas . . . . ... . .. .o 129
Contusiones, esguinces y traumas
CEXTRAOB & o 0 by = p b aina 18
Gangrena senil. . . . . ., ... , 18
Tromboangitis obliterante. . . . 3
Enfermedad de Raynaud. . . . 2
Bocios y otros tumores tiroideos, 10
Espina bifida oculta . . . . . . 10

20

III. -LUXACIONES Y FRACTURAS ASISTIDAS

Crdneg/: = ¥ vw e v s 35
Caragnreysy Bt piy by . T 155
Columna vertebral. . . . . . . 8
Clayaenlass o n 0 s B8 e 33
Escdpul . .« v o » v b < woe o 8

...........

HOSPITALIZADOS

Cuerpos extrafios. . . . . 4

Osteitis fibrosa quistica generall-
Tutaml. H o ajy % 3@ il
Anquilosis de cadera. . . . . . 6
» » vodilla, . . . . . 3
» 5 GO0, o o waige = s 1
Hallux walgugis « o2 2 v = . . 5
Secuclas poliomieliticas, . . . . 7
Pies zambos., . . . . . . . . . 5
Diversas iilceras tréficas . . . . 8
Roturas de meniscos. . . . . . 6
Enfermedad de Kummel . . . . 2
» » Kiembock . . . 1
Osteocondritis xifoides . . . . . 1
Aneurisma de carotida . . . . . 1
Diversos tumores dseos. . . . . 9
Elefantiasis congénita . . . . . 1
Osteocondritis disecante . , ., . 2
Hemofiis . o wic 2 w s s 1
Escoliosis , , . . . . . . . . . 1
Luxacion congénita de cadera. . 6
Torticolis congénito . . . . . . 2
| Sifilis 6sea y articular. . . . . 3
Tumores varios . . . . . . . . 7
Fracturas diversas . . . . . . . 345
Total. . . « v .« = 846
FEteraion o » 3 ¥ w o W N W s .1
Extremidad superior de himero. 19
Diafisis de hiimero. . . . . . . 21
Condilos de hitmere . . . . . . 53
Olécranon, . . . . . . . . . . 4
Cabeza de radio . . . - . . . . 6
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Diafisis de cdbito . . . . . . . 4 | Condilos de tibia. . . . . . . . 3
» » radio. . . . . . . . 14 | Diafisis de tibia . . . . . . . . 22
» » cubito y radio. . . . 35 » » peroné . . . - . . . 5
Fracturas de Colles . . . . . . 33 » » tibia y peroné. . . . 29
Huesos del carpo. . . . . . . . 3 | Fracturas maleolares. . . . . . 39
Metacarpo. . . . . . . . . . . 8| Huesos del tarso. . . . . . . . 8
Falanges de mano . . . . . . . 7 | Metatarsianos . . . . . s v B
Huesos de la pelvis . . . . . . 10 Falanges de pie . . . . . . . . 2
Extremidad superior de fémur . 9 Luxaciones de hombro . . . . . 13
Diafisis de fémur . . . . . . . 34 » » eodo . . . . . . 12
(6ndilos de fémur . . . . . . . 2 » » clavicula . . . . 2
Botala o v s cere s i e 5 Total v : » 3 % 7« a 020
IV.—OPERACIONES
Craniectomias . . . . . + « « & « . el O e e e D
Laminectomias. . . . . . SOt R CEE SUE TR 8 AN ) WA
Gangliectomias simpéatiea: . . . . . . . - .« < < 0 o0 .. o.o.o. - 13
Simpatectomia periarterial . . . . . G 8 WA A kv e 0aU o wlin e e o e . X
Operaciones de Albee. . . . . . . . . . . . .. .. .. AR
Amputaciones de muslo . . . . . . . . . e T s . 28
» Y PIRFDR ~ . o G e w mE N K3 W saa ® = el o
» PUBTAZOR i 6 % x 7 e e el A
» 5 ROTEDTAEE. o onr 4 o jeme o fwi o @ s &y R
» B0 CLETIOBs = 5l sivar = 5t s etV K iR vak a w0 e il
Desarticulaciones de hombro . . . . . . . . . . ., 3
» o cadera. . . . . . v e e e e e e e e e e e 3
Cinematizacion de mufién de brazo . . . :;
Resecciones y suturas de heridas . . . . . . . . . . . ... . 84
Ligadura de arteria subclavia. . . . . . . . . . .. o el %o 1
Extraccion de cuerpos exXtrafios . . . + . . . i 4 o« 4 4 o4 s 4 o0 o4 . D2
Extirpacion de tumores varios. . . . . . . .+ < . & . 2 Lo L RS T
Diafisectomias precoces por osteomielitis . . . . . . . . . .. . ... 12
Trepanaciones y resecciones en osteomielitis. . . . . . . . .. . .. . 48
Esquirlectomias por osteomielitis. . . . . . . . . . . BT s B
Osteosintesis por fracturas. . . . . . . . . . . . . . .. Wl e g 4 @B
Injertos éseos por fracturas. . . . . . . . ... ... .. d kele B
Colocacién de eclavos de Steitmanm. . . . . . . & + « - « . . . S |

Colocaciéon de alambres de Kirschmer. . . . . . . . . . . . . . e T



= WY =

Reseccién de hombro. . . . . . . . . . . . . .. ... W nym e, ol
Resecciones de codo . . . . . . . . . 3 e B peA e SN g o g 9
Reseccion de cadera . . . . . . . . . . . . . TP e s
Regeccianes de 2odillE o . . c2 @ womre o w v e moias ke e s wem 20
Tarsectomias . . . . . SOR0T G el B o Q. - <= 9
Reseccién apéndice ufmdes .................... TR !
Reseccién de semilunar. . . . . . . . . ., LA e T8 1
Resecciones costales . . . . . B e R R T 3
Neumotomia. . . . . . . . o T R SR LT 1
Osteotomias pertrocantéreas de fémur L e R R |
Operaciones de Mayo por hallux valgns . . . . . . . . .. .. ... 12
Artrodesis extraarticulares de cadera. . ., . . . . . . . . . . . y T
) BRCTO-IIAGH o 5 @ = @ & oo o B e 1

» de tobifllo o 5 & v Se 2 wl: @ o= - e oy S SR
Operaciones por luxacion congémta deepdera, . . . ¢i5 5 55 5 8 Gin 2
Extirpaciones de meniscos de rodilla. . . . . . S A ol )
SIDVIROROMIRBL < = v v 5 & Sl @ WUs s & < h m O s e s - 2
AETTBEOMIAR VATIAS o, « a: v = 5 el cal e e mgr = v ey b R W e . 13
Operaciones por gangrena gaseosa, ﬂemones difuses, panadizos, ete. . . 170
Abscesos de fosa iliaca. . . . . . . . o i e e - o )
» de bazo. . . . . oy o omE w wm outh 5T 1
Trasplantaciones y plastias tendmosas S et R S e e e e 2B
Injertos y plastias de piel. . . . - . . . . . . ..o 0L e &
TroitdeCmigac . S o T s e et e S e e AL . B A e 10
Dedos en martillo, uifias encarnadas. ete. . . . . .+ « . « + . . . . 15
BigpEihg. o 2 90 s rmon SEA AL A qru Nsen oh @ . 28
Operaciones de Knntloleon por elefantmsxs B T L A
BT . <ot v x 4 m  mie o e (e « 0. . . 893

V.—MORTALIDAD

a) En ENFERMOS OPERADOS

Edad Diagndstico Causa de la muerte
75 afios Gangrena gaseosa. Septicemia,

68 »  Gangrena senil. Sincope anestésico.

5 »  Osteomielitis aguda. Endocarditis,

73 »  Gangrena senil. Asistolia.

% » » » H
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Edad Diagnéstico Causa de la muerte
8 afios Osteomielitis aguda . Septicemia.,
14 » » » »
16 » Mal de Pott, Meningitis tuberculosa.
30 »  Fractura de crameo. Contusiéon cerebral.
51 »  Tromboangitis obliterante. Asistolia.
70 »  Gangrena senil. »
84 » » » Asistolia. Septicemia.
9 »  Osteomielitis aguda. Septicemia.
33 »  Fractura de craneo. Contusién cerebral,
16 »  Flemén de cuello. Septicemia.
66 »  Gangrena senil. Asistolia.
9 »  Osteomielitis aguda. Septicemia.
26 » Embolia puerperal. »
18 »  Gangrena gaseosa. » gaseosa.
70 »  Fractura de rétula. »
Total de mortalidad en operados . . . 20
b) EN ENFERMOS NO OPERADOS

Edad Diagnéstico Causa de la muerte
43 anos Tuberculosis de rodilla. Amiloidosis.
44 » vertebral. »

70 »  Escaras dectibito. Septicemia.

61 »  Cancer vertebral {leo paralitico.
23 »  Flemoén difuso pierna. Septicemia.

75 »  Escaras dectibito. »
26 »  Fractura de crineo. Contusién cerebral.
21 »  Flemén difuso antebrazo. Septicemia.
28 »  Tractura de craneo. Contusién cerebral.
84 »  TFractura cuello de fémur. Asistolia.

33 »  Carcinomatosis generalizada. Caquexia.

66 »  Fractura de crémeo, Contusion cerebral,

Total de maortalidad en no operados 12
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Servicio de Infecciones y Parasitologia

Jefe: Dr. J. Alonso de Celada

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

Fiebre tifoidea. . . . . . . . . 41
Pifterda, « 5 s » wor o 5 27
[ oyl s e I 15
Tétanos generalizado. . . . . . L
Sarampién, . . . . . . . ... 4
Reumatismo poliatticular agudo. 8
Poliomielitis. . . . . . . . .. 7
Disenteria bacilar . . . . . . . 1
Enterocolitis agada. . . . . . . 2
Fiebre de Malta . . . . . . . . 1
Meningitis tuberculosa . . . . . 1
Meningitis meningocéeica. . . . 1

Endocarditis estreptocéeica . .
Forunculosis miltiple
Estomatitis micodsica
Gripe.
TForepma o N oW 4 o)
Anafilaxia sérica. . . . . . . .
Tracoma
Palndiemao. = o - p42 & &z =
Tratamientos antirrabicos. ., . .
Mordedura de serpiente . .

............

...........

II.—DEFUNCIONES

Fiebre tifoidea. . . . . . . . .

Difteria; : o 0w @i el G
........... 1

Tétanos generalizado. . . . . . 2

Erisipela

6 | Disenteria bacilar
5 | Meningitis tuberculosa

Endocarditis maligna.

Total . . .
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Servicio de Neurologia y Psiquiatria

Jefe: Dr. J. M.* Aldema Truchuelo

CONSULTORIO
Consultas nuevas. . . . . « « « « o = = « « & 463
Consultas repetidas. . . . . . . . . . . . . . 1.321
T e S B I 1.784
2 Neurologia.. . . . . . . 142
Enfermos ingresados. Phiquiasten. o oo s o 100
Tatalteve il 2l i nie ol ot e - 261

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

CrinicA pE NEUROLOGIA

Aracnoiditis espinal . . . . , . 1| Meningitis. . . . . . . « . . . 2
Arteriosclerosis cerebral. . . . . 13 | Mielitis. . . . . . . . . ... 2
Algias (distintas localizaciones) . 26 | Neurosis. . « . . . . . . . . . 22
Cefaleas. . . . . . . . . . .. 45 | Neuritis y polineuritis . . . . . 14
CEEeas i ki sl 3 | Organoneurosis. . . . . . . . . 11
Depresion simple . . . . . . . 6 | Oligofrenias .. . . . . . . . . . 10
Encefalitis crénica . . . . . . . 6 | Otras afecciones (no neuroldgicas) 36

» Bals... . . . . .. 1| Pardlisis genexal P. . . . . . . 4
Espina bifida . . . . . . . .. 3| Parkimson. . « o v 4 .00 o o 4
Esclerosis en placas . . . . . . 5 | Personalidades psicopaticas . . . 11
Esquizofrenia . . . . . . . . . 7 | Paralisis facial periférica . . . . 11
Epilépticos (sindromes). . . . . 38 | Poliomielitis. . . .. . . .« . . . 5
Friedreich. . . . . . . . . .. 1 | Sindrome cidtico. . . . . . . . 11
Hipertensién craneal . . . . . . 4 | Sindromes vasculares del cerebro 14
Histertaw S L g 4w e s 19 » de Marcus-Gunn. . . 1
Neuro-lthes, . . . . . . . . . . 8 » de ansiedad orgénica . 3



Sentles' . s 5 ow s ® G . 4 | Tuberculoma de cerebelo. . . . 1
Eﬂm‘ld““- e et w « 1| Tumor cerebral . . . . .. .. 5

uma craneal (soouelad) - 6 | vergros L ;
Torticolis espasmadico . i Ul i —
L 2 L s

Crinica DE PsiQuiaTria

Alucinosis alcohélica . . .+ 2 | Parilisis general progresiva. . . T
Delirio de perjuicio presenil . . 2 | Oligofrenia. . . s « & oviw w - 7
Epilepsia . . . . . .+ + + « .+ 1| Psicopatas extrasociales . . . . 4
Enfermedad de Pick. . . 1 | Psicosis exdgenas. . . . . . . .
Grupo esquizofrénico. P s T R D Sl o |
»  maniaco depresivo. . 18 Sim:ulador """"" 1
Histeria. . . . . . S ¢ | Toxicomaxiag i < < L e
Sindromes paranoides. . 7 Totald:s s & s 119

II.—OPERACIONES Y EXPLORACIONES ESPECIALES

Punciones lumbares . . . . . . 310 | Puncién de cuerpo calloso . . . 1
Ventriculografias. . . . . . .« 25 | Craniectomias . 3
Mielografias . . . . . . . . . . 4 |

II1. -MORTALIDAD

Asistolia. . . . . . : 3 | Nenmonias . : « « . i + « s 2
Bronconeumonia. . . . . . . 2 | Parélisis general progresiva. . . 2
Coma urémico. . . . . . . . - 2 | Tuberculoma de angulo pontoce-

»  hipoglucémice . . . 1 xebelofo. = o G s S g 1
Endﬂc“di_tiﬁ' el R 1| Tumor cerebral . . . . 2
L L M e # Septicemia neumocdeica. . . . . 1

= nub-arat!nmd{:ta e b | ESterasis o inknticionci renl Sb 0
Metistasis sarcomatosa multiple. 1 _
Meningitis tuberculosa . . . 2 Total v v om0 e 20
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Servicio de Oftalmologia

Jefe: Dr, E. Diaz-Caneja

Consultas nuevas. . . . . . - 1.441
Consultas repetidas . . . . . 5.249
Enfermos ingresados . . . . . 198

I._CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

Oreveloy <o Hia ol @s 18 | Glavcoma. . . . . . . . . . 22
ChalAcion .. « « o o« = 0o - 39 | Melanosis bulbi . . . . . . . 2
Blefaritis : . < « o .o s o 62 | Zona oltdlmico, . . . . . . . 1
Eetropién. . « . .« » « + « . 4| Cataratag . . . » « » o+ « « = 127
Entropién. . . . . . . &= k 12 » congénitas . . . . . 3
Ptosis palpebral . . . . . . . 3 b complicadas . . . . 15
Traumatismo palpebral. . . . 6 | Luxacién de cristalino . 0
Epitelioma . . . . . . . . . 4 | Desorganizacién de vitreo . . 6
Periostitis orbitaria. . . . . . 1 | Hemorragia de vitreo. . . . . 3
Cancer orbitario. . . , - . . . 1 | Atrofia de globo. . . . . . . 5
Dacriocistitis. . . . . . . . . 104 | Hidroftalmia. . . . . . . . . 3
Pericistitiz: <. « . =« « w5 o 8 | Refracciones, . . . . . . . . 215
Conjuntivitis . . . . . . . . 166 | Estrabismo . . . . . . . . . 28
» flictenular . . . . 32 | 'Coroiditis . : v« 2« niw o= o 48
» primaveral . . . 7 | Retinitis . . . , . . A 19
Tracoma' ¢ o 5 v w3 & « ' 11 | Neuritis. . « « » + « = o+ = . 4
Herida de conjuntiva . . . . 9 | Papilitis . . . . . . . . - n 7
Queratitis’. . . « . . « .o . 136 | Atrofia 6ptica. . . . . . . - 5
Queratitis eczematosa. . . . . 42 | Trombosis de rama venosa . . 2
Herida penetrante de cornea . 16 | Agujero de macula. . . . . . 15
Nefelion y estafiloma . . . . 64 | Desprendimiento de retina . . 13
Pterigion . . . . . . . . . . 27 | Drusas en lamina vitrea . . . 2
Escleritis . . . . . . " 10 | Anomalia pigmentaria de retina. 1
Iritis e iridociclitis. . . . . . 42 | Examenes negativos enviados por
Panoftalmia. . . .. . . . . . 5 Neurologia. . . . . . . « . 51
Oftalmia purulenta. . . . . . (i e
Dveltif-c « o %0z 5 o0 000 o 4 Total . . . - « » - 1.441




II.—OPERACIONES

Dacriocistorrinostomias . . . . .
Cataratas
Iridectomias. . . . . . . . ., .
Estrabismos. . . . . . . . . .
Desprendimiento de retina . . .
Recubrimiento conjuntival .

Pterigion
Tatuajes corneales
Extirpacién de saco

...........

.......

56 l
62
28
6
7
12

Chaldnion = = = o = s w a3 e 31
(HUBEEE 5 v, 4 6% 1 oo g ot 58 18
EYTOPION., « o o« « w5 s e en 4
PEOSIE =i 2 s s s XS 2
Papilomas. , o« - o o = = o s T
Enucleaciones . . . . . . . . . 11
Glaucoma (Elliot) . . . . . . . 14
Cuerpos extrafios. . . . . . . . 12

Wotale s .0 e " 328

III.—MORTALIDAD

Edad Diagnéstico

Causa de la muerte

74 afios Cancer orbitario.

Asistolia.



Servicio de Oto-rino-laringologia

Jefe: P. de Juan

Consultas nuevas
Consultas repetidas
Enfermos ingresados . . .

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICO

CUELLO

Flemones de cuello
Quistes del tractus tiro-gloso . .
Bocios .
Adenitis cervicales. . . . . . .
Epitelioma de cuello. . . . . .
Mixoma de parétida. . . . . .
Fisuras nasales. . . . . . . . .

------

-----------

Oino

Otitis media purnlenta crénica .
» » » aguda.
QOtoesclerosis. . . « . « . . . .
Mastoiditis aguda
Catarros tubéricos . . . . . . .
Tapones de cerumen. . . . . .
Atrepsia del conducto aunditive .
Otalgias. . . . . . . v v o o -

Paralisis faciales otorreicas .
Eeczema de conducto auditivo. .
Cuerpos extrafios de oido. . . .
Polipo de oido
Pericondritis del pabellén. .
Forunculosis del conducto. . . .

GARGANTA
Labio Ieporimo. . . . . . . . . 3|
Amigdalitis aguda . . . . . . . 12
Hipertrofia. Amigdalas. . . . . 385
Vegetaciones . . . . . . . . . 386

Hipertrofia de amigdala lingual. 1
Flemén de amigdala lingual. . . 1

Angina de Vincent. . . . . . . 1
Flemén de suelo de boea, . . . 1
Faringitis atréfica . . . . . . . 37
» hipertrofica . . . . 40
b catarral aguda. , . . 38
b faetiea -« » » == « 1
Retraceién congénita del velo del
EGIES A S e a e oo o s 1
Epitelioma del cavun. . . . . . 1
» de la amigdala. . . . 2
Goma del velo. . . . . . B Byl
Epitelioma lingual . . . . . . . 1
Fisura del paladar. . . . . . . 1
Lupus faringeo. . . . . . e > 9 N
Parestesia faringea. . . . . . . 5
Varices base de lengua, . . . . 2
Paralisis recurrencial, . . . . . 2
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Epiteliomas laringeos. . . . . . 12
Laringitis aguda. . . . . . . . 4
» CIOTHCA = & w = = & ia 15
» fimica, . . . . . ., 18
Absceso laringeo. . . . . . . . 1
ADSIBIOR 2 s & 5% & v § 40 2

Pélipos de cuerdas vocales.. . . 5

IR g [ G e e
Sinusitis maxilares, . . . . . .
Absceso de maxilar. . . . . . .
Foliculitis de vestibulo, . . . .
Sinusitis frontales . . . . . . .
Cuerpos extranos de nariz . . .
Colas de cornetes
Fractura traumaética del tabique.

.......

Nariz Rinitls seca. o =« + v v« & -
Epitelioma nasal. . . . . . . . 1 | Eczema de nariz, . . . . . . .
Desviacion del tabique. . . . . 82 | Rinitis atréfica simple . . . . .
Hipertrofia de cornetes. . . . . 84 » » ocenosa . . . .
Sinequias nasales, . . . . . . . 2 | Polipos nasales. . . . . . .
II.—OPERACIONES
OPERADOS EN CONSULTORIO Traqueotomias. . . . . . . . .
Amigdalectomias. . . . . . . . 385 | Sinisitis maxilares . . . . . . .
Adenotomias. . e Oy 386 » frontales. . . . . . . .
Polipos de cuerdas vocales . . . 5 | Trepanaciones radicales de mas-
Nédulos vocales . . . . . . . . 1 taadess s ot o s el
Polipos nasales. . . . . . . . . 8 | ADTOtomsBe., o 0~ e s
Tabiques . . . . . ... ... 82 | Ligaduras de yugular. . . . . .
Comnetes. . « %« . ol v 8 Epitelioma nasal. . . . . . . .
Cuerpos extraiios de esdfago . . 8 | ploicoc nactee L L L L L.
Cuerpos extraiios de vias respira- Ploctin ateitalSits -~ v v v o o
BOTEABL. 7l @l « w5 3 @ e B O 10 Aharedor amakilie s ¢ " T
OPERACIONES EN QUIROFANO Desgarros de labios. . . . . . .
Laringuectomias . . . . . . . . 7 | Flemones del cuello . . . . .

II1.—MORTALIDAD

Edad Causa
44 afios Bronconeumonia. Céncer laringeo.
59 »  Cancer laringeo.
14 »  Septicemia.
72 »  Septicemia. Flemén de cuello.
74 »  DBronconeumonia. Cancer laringeo.
53 »  Cancer laringeo.



— 62 —

Servicio de Puericultura

Jefe: Guillermo Arce

Consultas nuevas. . . . . . .
Consultas repetidas
Enfermos ingresados . . . .

-----

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

ENFERMEDADES PROPIAS DEL RECIEN

NACIDO

Céfalohematoma . . . . . . . .
Congestién de mamas del recién

nacido
Débil congénito
Granuloma
Hematoma del esternocleidomas-

...........

..........

toideo,
Hemorragia umbilical. . . . . .
Hidrocele congénito
ITetericia fisiologiea. . . . . . .
Eanaet/ PR S
Melena espiirea
Milium facial

...........

......

........

.......

Oftalmia purulenta. . . . . . .
Prematurez
Parilisis obstétrica de miembros

superiores. . . . . < . . . .
Vulvovaginitis descamativa . . .

NuTrICION

Acetonemia

oooooooooo

Acondroplasia , . . . . . . . .
Aplasia periéstiea . . . . . . .
1 Caquexia grasa, . . . . . . . .
Descomposicién . . . . . . . .
Diairea constitueional . . . . .
14 oz .
Didtesis exudativa. . . . . . .
7 R :
5 Dispepsia aguda. . . . . . . .
Distrofia de leche de vaca . . .
1 » postinfecciosa. . . . .
» por dispepsia crénica .
1 : o
3 » por subalimentacidn . .
Enterocatarro . . . . . . .
8
6 Esecorbute. . . . . . . . . . .
1 Hipoalimentacién. . . . . . . .
1 Hipotrofias de la primera infancia.
1 Intoxicacion alimenticia. . . .
3 EANTABISMO, ) ) 5 = isr & 5 a1 w0 ke
1 Ubesidad 5. o v« 56 e bowi
Raquitismo . . . . . . . . . .
:
DicesTIivo
4
Aerofagia . . . . . . . .
Anginas catarrales . . . .
2 » flegmonosas . . . . . .




Anginas ulceromembranosas. . .
Ascaris lumbricoides . . . . .
Colitis erdnica.
Empacho géstrico .
Enfermedad celiaca, . .
Estomatitis pultacea . o -
» SfEOBA o 44w e
Estrefiimiento . . . . :
Gastroenterocolitis aguda
Gastropiloroespasmo . . . .
Insuficiencia digestiva crénica . .
Muguet . W o
Perlada. . . . .
Sobrealimentacién . .
Tenias . . . .

APARATO RESPIRATORIO

Adenoiditis agudas.
Bronconeumonias. . 4
Bronquitis de repeticién .
Congestion pleuropulmonar .
Cuerpo ext-afio en vias respirato-
rias.
Dllataclon de bronquios. . . . .
Esclerosis broncopulmonar .
Esplenoneumonia subaguda .
Hipertrofia de amlgdalas y vege-
taciones. SRR
Laringitis estndulosa. 3
Neumonia. v A
Pleuresia pu.mlenta ......
Rinofaringitis aguda . :
Traqueobronquitis aguda . . . .

----------

TUBERCULOSIS

Complejo primario .

Escrofulosis . - I
Infiliracién secundaria .
Pleuritis tuberculosa . .

— 63—

Lol =2 I -~

Siembras hematégenas . . . .
Tuberculosis de ganglios bronqma—
l6g.» « . - o
Tuberculosis da la plel
» de medmstmo :
» mesentérica . .
Tuberculosis pulmonar (forma 1l-
cero-caseosa) :

INFEGCIONES
Difteria, . .. . . . « v « «
Erisipela =0 o @ s @ e
Grines Wiy, 5 5 v S el GG v
Sarampién. . . . . . .- .o s
Sepsis. -
Sifilis congemta ;
Tos ferina.
Yameela: - o - - e s
TEtanoR. 5 m sl i e = Celiwiial (s
Hicapo
Hepatitis aguda . . . . . . . .
SANGRE

Anemia posthemorragica . . .
Anemias simples,
Diatesis hemorragica .

SECRECIONES INTERNAS

Mixedema. ,

NErvioso

Débiles mentales . .

Eacefalitis post-infecciosa.
» aguda. . . .

Espasmofilia.

Espasmo rotatorio . . .

L B T R ¥

-1 I = Ity
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Hidrocefalia. . . . . . 3 | Impétigo . . . . . . . 30
Meningitis serosa . 2 | Nevus. . - 0
» tuberculosa . . . ., . 1 | Pénfigo agudo. . . . . . 2
» cerebro-espinal . . . 2 | Perionixis no sifilitica . 1
Miatonia congénita. . 1 | Piodermitis . . . . . . . . . 7
Microcefalia . , . . . . . . . . 1 | Prdrigo. . . 6
Mongolismo . . 1 | Sarna. . 1
Neuropaticos. . . 2 | Sudamina. 2
Paralisis facial, . . . . . . . . 3| Wrticamasst = 5 = s s alial @ s 2
Poliomielitis. . . . . . . . 11
Tumores encefalicos . 1 Ojos
Ventriculitis meningocécica . 1
Blefaritis . . e b O Ve i
PreL Conjuntivitis catarral. . . 6
Abscesos muiltiples. . . . . . . 3 » d.ii:térica. SIe .
Angiomas. . « . o4 40w . 8 ¥ Mgorax. . . 5
Bezemass . L0 . 24 Chalaeiéon . . . . . . . . . . . 1
Eritema pépulo-erosivo. . 18 | Estrabismos. . . . . . . . .. 3
b intértrigo . . 19 | Glawcoma, . . . . . . . : 2
» pernio. . . . 1 | Panoftalmia. . - . . . . 1
Exantema sérico. . 3 Queratoconjnntiviﬁs oy 3
Forunculosis. . . . . . . . . . 5 | Uveitis . 2
ENFERMEDADES QUIRURGICAS
CrANEO Caries dentarias . . . ., . . . . 12
Flemones dentarios . . . . . . 1
Conmociéon cerebral. . . . . . . 1
Contusiones de crameo . . . . . 3 GARGANTA, NARIZ Y 0iDOS
]F:'{ractu.ras. = X Adenoflemén latero-faringeo. . . 1
emAatomaB « « « + 4 s s . s 3 B
i Mastoiditis. . . . . . . . A moen L
Crineo cuadrado. . . . 1 - :
Otitis media aguda. . ., . . . . 21
BEGA CuELLO
Absceso de suelo 1 | Adenitis aguda. . . . . . . . . 11
Labio leporino. . 1 | Linfangioma, . . . . . . . .. 1
Ranulas. . . . . . ..., .. 2 | Quistes branquiales . . . . . . 1




MIiEMBRO SUPERIOR

Espinas ventosas de metacarpia-

;O < x s e e s
Espinas ventosas de fala:nges X -
Fractura doble de antebrazo . .

.....

» de codo supracondilea .
» » bimero (Obstétrica)
» » eclavicula, . . . . .

Osteomielitis de codo

MIEMBRO INFERIOR

Artritis aguda de cadera . .
Coxa vara. i ala
Coxalgia. . . :
Espinas ventosas de metatarsia-
nos.
Fractura de didfisis femoral

Genu valgam . . . . . . . ..
Luxacién de cadera . . . . . .
» » »  congénita. .

Osteomielitis de fémur . .

Pies zambos congénitos. :

Parilisis crénica de miembro in-
rior.

Tuberculosis de fémur .....

Raouis

Escoliosis .
Mal de Pott.
Meningocele . ,

......

ABDOMEN

Hernia umbilical, . . . . . . .
Hernia inguinal
Invaginacion intestinal .

Imperforacion de ano. . . . . .

=

[ S

ot

Tleo intestinal ,
Peritonitis aguda.

.....

REeCTO Y ANO

Ano anterior de forma vestibular.
Fistula de ano

Fisura de ano. . . 0
Prolapso de recto . . . .

GENITALES

Acodadura de pene. . i
Adherencias balano-prepuciales .
Fimosis.
Gangrena de escroto. .
Hipospadias. . - . . . . :
Hidrocele peritoneo vaginal,
Melanosis de escroto . .

Quistes de corazén. . . . . . .
Tuberculoma de cordén., . . . -
Tuberculosis de testiculos. . .

RiNON

Hidronefrosis congénitas .
Sarcoma de rifion .

Varios

Absceso de psoas. .
Lipomas. . .
(Quemaduras.
Sifilis sea
Quistes sebéceos .

......

Cuerpos extraiios. . . . .
Gangrenas. . . . . . . .
Cicatriz viciosa. .

Abscesos calientes . . . . . . .

2

WD -

U -

=

(S S R T

DY B L i e

17
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I1.—OPERACIONES

Hernia umbilical. . . . . . . . 1

» ingumal . . . . . . .. 9
Cuerpo extraiio . . . . . . . . 1
Meningocele. . . . . . . . .. 1
Imperforacién de ano. . . . . . 1
Rénula sublingual . . . . . . . 2
Prolapso de recto . . . . . . . 3
Dilatacién de abscesos . . . . . 30

IIT.—MORTALIDAD

Edad Causas

8 meses Bronconeumonia.

a Idem.
23  » Tdem.

8 » Idem.

14 » Pleuresia purulenta.

2 Sepsis.
24 » Intoxicacién alimenticia,

12 » Pleuresia purulenta,

9 » Intoxicacién alimenticia.

7 dias Tétanos.

18 » Tuberculosis pulmonar,

5 » Meningitis meningocécica.

20 » Bronconeumonia. Sarcoma de rifién.
18 » Bronconeumonia, Enterocatarro.

30 » Meningitis tuberculosa.

2 » Descomposicién. Atrofia.
24 » Bronconeumonia por aspiracion, Cuoerpo extraiio en

laringe.

T » Meningitis cerebroespinal epidémica.
5 9 Septicemia neumocdcica. Pleuresia purulenta.
14 » Hipotrofia. Difteria.



Servicio del Aparato Respiratorio

Jefe: Dr. Garcia Alonso

Consultas nuevas. . . . . . . +« « + « . . 1.041
Consultas repetidas. . . . . . . . . . . . 1.987
o by TP e e e e A 3.028
{ No tuberculosos. . . 210

Enf doe. ) 1
CEPADS IRERC RS0 ;‘ Tuberculosos . . . . 248
JETET S e e R e 458

Inactivas
Tuberculosis pulmonar . | o ’
f ctivas
Tuberculosis extrapulmonar . 118
Absceso de pulmén. . . . . . 15
Blatmme b e el S 21
Bronquiectasias . . . . . . . 34
Bromegmitis <on 5 6 o 91
Bronconenmonia. . . . . . . 5
GRear L, B ] 10
Cardiopatias. . . . . . . . . 34
Gangrenas de pulmén . 6
Neumotdrax espontineo . . . 6
Neumoconiosis. . . . . ., . . 3
Neumonias agudas, . . . . . 6

Neumonias erénicas . . . . .
Pleuresias purulentas no tuber-
CbOBAS.. @ fos e s wlents
Pleuresias purulentas tuberecu-
L T e s, N e
Pleuritis seca . . . . . . . s

1
236
203

69



Neumotérax. .

Operaciones . . . .
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II. " TRATAMIENTOS ESPECIALES Y OPERACIONES

Iniciados . . . 69

Unilaterales . . { Continuados . . . . . . 42
Suspendidos . . . . . . . . . . 12

Bilaterales. . . e 9
Total de neumotorax en curso en la actualidad. . . . 120
Toracoscopias . . . « - « + « & & = + =+ . . 9
Frenicectomias. . 20

Pleuresias purulentas . . 19

..... Abscesos de pulmén . 4
Gangrenas. . S 4

Heridas de térax. ., . . 2

Suma total, . . . . . Lo 49

III.—MORTALIDAD

a) OPERATORIA

Edad Diagnéstico Operacién Cansa de la muerte
44 afios Gangrena de pulmoén. Neumotomia. Hemorragia a los vein-
te dias.
53 »  Gangrena de pulmén. Neumotomia. Septicemia a los siete
dias.
b) OPERATORIA TARDIA
Edad Diagndstico Operacién Causa de la muerte
23 afios Absceso. Reseccion costal.  Muerte, a los setenta
plombaje. dias, por séptico-
puohemia.
23 afios Absceso. Neumotomia. Muerte, a los ocho me-

ses, por septicemia.
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¢) No OPERATORIA

Tuberculosis pulmonar . . . . . 31
Abscesos de pulmén . . . . . . 2
Gangrena de pulmén. . . . . . 3
Céancer de pulmén . . . . . . . 3
Meningitis tuberculosa . . . . . 1
Pleuresias purulentas. . . . . . 2
Pleuresia hemorrigica. . . . . . 1

Pleuresia serofibrimosa . . . . . 2

Neamonfe: v v v 0 » 20 5 = =
POHEOSIIS a1 o a1 s = 15yt s 1
Neumotérax espontdmeo ., . . .
Edema de pulmén. . . . . a

Total no tuberculosos . . .
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Servicio de Urologia

Jefe: J. Picatoste

Consultas nuevas.

Consultas repetidas

Total. . . ., . . .

Enfermos ingresados . . . . .

......

Curas practicadas en el Servicio
de Blenorragia.

------

L.—ENFERMOS INGRESADOS CLASIFICADOS POR DIAGNOSTICOS

RiNox
Tuberculosis renal . . . . . . .
Tumores. . . « v v « v « 2 «
CAleplog 7o 2 d al e wwm 2 s

Ptosis remal. . . . . . ., . . .
Hematuria por adenomas papili-

feras
Abscesos perinefriticos
Hidronefrosis

............

.........

..........

GElcIos s % e v Y ek

=1

Anomalias. , . . , . . . . . . 1

Anuria por compresién (cancer
denHETo) s & 5 aih o Nied s 1
Total. . . . 9

Vejica
Caleulos. . . . . . . . . . .. 4
THAIAOPEE: o = 5 e e e T £ = 3
Cistitis incrustante. . . . . . . 1
Esclerosis de cuelle. . . . . . . 1
Cuerpos extraiios. . . . . . . . 1
Cistitis colibaecilar . . ., . . . . L
Quiste hidatidico retro-vesical 1
Total . . . . . . . . 11
PROSTATA

Adenoman @ .« wiva a a0 32
Carcinoma. . . . . . . . . . . 1



Prostatitis blenorragica. . . . . 2 | Quistess « e 3 - A 1
~—= | Absceso tuberculoso . . . . . . 1
L DR L Tuberculosis funicular . . . . . 1
UreTRA Totale « o« <10 o » 9
Estracheonic el yE aie i K ok TesTiCULO ¥ SUS CUBIERTAS
alonlon R N P 2 |
.= o= |
Uretritis blenorrdgica. . . . . . L | Epididimitis tuberculosa . . . . 4
Periuretritis supurada. . . . . . 3 | Orquiepididimitis tuberculosa . . 5
Estrechez de meato . . . . , . 2 | Ectopia testicular . . . . . . . 3
Total. . . . 1g | Hidrocele . . . . . . .+ . . « & 22
Epididimitis blenorragica. . . . 3
Perine Total. . . . o+ . . 37
Abscesos : i i - @ @ s o¥ ¥ & o 3
A L e e g AR 3 PeNE
CRTETIG S ea A e 6| Caaceri. = ¢ & = & 51 4 @ hnx 3
FIno8i8s v o v o= o oo o e 12
CORDON ESPERMATICO Parafimosis . . « + . . . . « . 2
Varicocele: < 7 o5 s sis = o 6 Toral i v o« < o o 17
II.—EXPLORACIONES Y TRATAMIENTOS ESPECIALES
Lavados de pelvis renal . . . 58 | Colocacién de sonda uretral per-
Cistoscopias . . . . . . . + . . 209 manente por calculo . . 11
Cromocistoscopias . . . . . . . 4 | Electrocoagulacién de tumores ve-
Separacién de orimas. . . . . . 97 SIGHIOBL . o v m v st 2 mimis 52
Separacion de orinas con indigo- Cauterizaciones uretrales . . . . 2
CRERI o) 1o = = iscte w or w @ is 9 | Fulguracién de caniculas uretra-
Radiograffas. . . . . . . . . . 206 IeErenicl s > sl =T 5
Cistografias . . . . . . . . . . 10 | Biopsias de cartinculas uretrales . 3
Pielografias ascendentes. . 39 | Extraccién de calculos y cuerpos
» descendentes . 37 extrafios vesicales per vias na-
Uretroscopias . . . . . . . . s X Burales = oo o s e 5 6 s 3
Uretrografias. . . . . . . . . . 2
Pruebas funcionales con fenolsul- Tt Sge e i
naftaleina. . . . . . .. 0. 86 | Total exploraciones y tratamientos
Prueba de Strauss. . . . . . . 14 especiales . . . . . . . . . 858
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III.—-OPERACIONES

Ri1R6N
Nefrectomias por tuberculosis . . 9
» »  tumor . 2
» y ealeulo. . . . 8
Nefrotomia por caleulo. . . . . 1
Nefropexias . . . . .« + « « « = 4
Hidronefrosis por brida anormal. 1
Decapsulacién por nefritis dolo-
TOBH. o & % % a 3% o deviw & on 1
Totalz ot 20w o =0 = 26
Lumsoromias
Abscesos perinefriticos . . . . . 3
Totals v v ¢ % o % 0
URETER
Ureterotomia externa subperito-
T e Al AR S T 2
Potealia tai = oy . b 2
VEjicA
Reseccion de cuello vesical . . . 1
Talla hipogastrica por calculo . . 1
Litotricia cistoscbpica. . . . . . 1
Electrocoagulacién de tumor con
vejiga abierta . . . . . . . . 2

Talla por cistitis incrustante . . 1
Cistostomias temporales. ,

(istostomias definitivas. . . . .
Quiste hidatidico retro-vesical . . 1

........

|

ProsTaTA
Prostatectomias hipogastricas . . 16
Prostatectomias por el procedi-

miento de Gil Vernet. . . . . 1
Fatalle By 2 et ot I3

URETRA
Uretrotomias internas . . . . . 8
Abscesos periuretrales . . . . . 2
Meatotomias. . . « « « = » + = 1
Fotalicl e (ol = ) s 11

PERINE
Absceso perineo-escrotal . . . . 2
Fistula perineal . . . . . . . . 1
Total . . . . . . . . 3

CornoN
Varicoceleg . . . . .+ « &« « « =« 6
Ouiste. . o .« « v n vow 5 o8 1
Absceso tuberculoso . . 1

yETE o e e 8
TesTICULO ¥ SUS CUBLERTAS
Epididimectomias por tuberculo-

BB e b 4 oz e Zaile bt 3

Castracién por tuberculosis . . . 3

Orquidopexia . . . . . . . . . 2
Hidrocele . . . . . . « .+ . « . 21
Totily = » e = : 29



— 3 =

PEnNE Reseccién parcial de prepucio. . 2
Amputacién por cémeer . . . . 2 Total . . 16
Circuncisién.. . . . . - . . . . 10
Parafimomite « » v o oo o o 2 | Total de operaciones practicadas. 147

IV.—MORTALIDAD
a) OPERATORIA

1.—I. R. Setenta aiios. Historia, 22.569. Bronconeumonia. Adenoma pe-
riuretral. Operado sblo el primer tiempo,

2.—M. C. Sesenta y cuatro aiios. Historia, 23.054, Bronconeumonia. Adeno-
ma periuretral. Operado sélo el primer tiempo.

3.—A. J. Setenta y siete aiios. Historia, 33.471. Uremia. Adenoma periure-
tral. Operado sélo el primer tiempo.

4.—G. H. Sesenta afios. Historia, 24.080. Embolia pulmonar. Adenoma pe-
riuretral. Operado solo el primer tiempo.

5.—Q. M. Cincuenta y ocho afios. Historia, 26.104. Absceso pulmonar. Pros-
tatectomia.

6.—S. S. Ochenta y dos afios, Historia, 26.233. Miocarditis. Adenoma pe-
riuretral. Operado s6lo el primer tiempo.

7.—1. S. Setenta y dos afios. Historia, 29.271. Gangrena pulmonar. Adenoma
periuretral. Operado sélo el primer tiempo.

8.—J. G. Setenta afios. Historia, 29.589. Bronconeumonia. Prostatectomia.

b) No OPERATORIA

1.—L. F. Sesenta y nueve afios. Historia, 34.037. Uremia. Pielonefritis.
2.—1.. C. Catorce afios. Historia, 11.859. Insuficiencia renal. Nefrosis.
3.—L. A. Sesenta afios. Historia, 13.252. Caquexia. Céncer vesical.

4.—U. L. Sesenta afios. Historia, 27.704. Edema pulmonar. Esclerosis renal.
5.—C. G. Ochenta y uno afios, Historia, 25.822. Caquexia, Epitelioma de pene.
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Servicio de Fisioterapia

Jefe: H, Téllez Plasencia

Enfermos ingresados

12

ENFERMOS TRATADOS POR ROENTGENTERAPIA Y CURIETERAPIA

CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS Neuromonfa crénica . . . . . . 2
Nevus pigmentado. . . . . . . 1
Acrodermatitis continua pustu- Osteomielitis crémica . . . . . . 1
JOBERNC R ol = 2laene el e 1 | Paroditis erémica. . . . . . . . 1
Eczemas diversos . . . . . . . 18 | Adenoma de hipéfisis. . . . . . 2
Escrofula . . . . . ... ... 34 | Epitelioma de amigdala. . . . . 1

Escrofuloderma . . . . ., . . . 5 | Epiteliomas de péarpado, mejilla,
Hiperhidrosis . . , . . . . . . 1 efoélera,. v .7 7 v 5w 7
Liquen plano . . . . . . . . . 1 | Epitelioma de labio . . . . . . 1
Lupus valgar . . . . . . . .. 1 » de laringe. . . . . . 4
Neurodermitis . . . . . . . . . i » de suelo de la boca, 4
Prurito anogenital . . . . . . . 6 » de fitero . . . . . . 7
Sicosis vulgar (depilacién). . . . 1 -~ de vagina y vulva. . 1
Tifias (depilacién) . . . . . . . 9 | Carcinoma de mama. ., . . . . 3
Esclerosis en placas . . . . . , 1 » de recto . . . . .. 1
Poliomialitis: « - - » . -~ . . 1 » de fitero . . . . . . i
Neuralgia del trigémino. 4 | Melanocarcinoma de muslo , . 1
R, o ot ) | Sarcoma de cavum. . . . 1
Linfogranuloma maligno . . . . 2 ) de Pan?ndﬂ‘ : X
Amenorrea (dosis de excitacién) . 1 \ de xodillas sin e
Costeadicn. . o o - 1 » de velo del paladar . . 1
Espl In 3 Kraurosis valvar. . . . . . 1
splenomegalia. . . . . . —=
Iridocoroiditis fimica. . . . . . 1 Totalw: o & . 136

MORTALIDAD
Edad Diagnostico Causa de la muerte
67 afios Epitelioma de cuello (ganglios). Metastasis pulmonar.

35 »

Carcinoma de cuello de ttero.

Pelviperitonitis.
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DEPARTAMENTO DE FISIOTERAPIA
NUOMERO TOTAL DE SESIONES DURANTE EL ANO 1933

B o= o 7 ’ =
HHEEREEHEREEE
a1 51°|512|8|&|&lelg| ™
1 U IR O O B - =
: . q i ] : < 8| : g | ¢
Actinoterapia . . . .| 27| 55| 71 [ 65| 86 65 85 62 76/ 141 124f102 | 959
Diatermia. . . . . .| 29| 37| 95 100 | 169 210 112 111| 118) 178] 135 86 | 1.389
Otras formas electro-
terapia: .. . . . .| 20| 33 | 28| 86 | 145 111f 84] 21| 59 B6 86 86 845
Eximenes eléctricos .| 4| 2| 10| 3 1l el o 14 4 o | 1 50
Masaje . . . . . . .| — |110 |232 |258 | 306] 273] 318] 375 324 3&8' 364|270 | 3.198
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Neurologia . . . . . 2| 2 8 1 4 4 3 1 21 11 3 4 45
Oftalmologia . . . . . 1 0 1 0 0 0 1 1 1 3 4 1 13
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l.L.aboratorios

Servicio de Anatomia Patolégica
y Hematologia

Jefe: Jo G. Sdanchez-Lucas

Exémenes anatomicos macro- y microseopicos. . . . . . . . . 4 4 . 850
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Laboratorio de Bacteriologia
y Parasitologia

Jefe: J. Alonso de Celada
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Suero hemolitico antihumano (obtencién). . . . . . . . . . . . . .
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Laboratorio de Suerodiagnoéstico de Sifilis

SERVICIO DE DERMOSIFILIOGRAFIA

Sueros investigados . .
Liquidos eéfalo-raquideos
Biopsias de afecciones dermatolégicas . . . . . . . . - . . . . ..
Anilisis de exudados, pelos, escamas, ete. . . . . . . - . . . . . .

Jefe: A. Navarro Martin
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Laboratorio de Quimica
Jefe: J. Puyal

ANALISIS CLINICOS EFECTUADOS DURANTE EL ANO 1933
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Cursos

ANATOMIA PATOLOGICA Y HEMATOLOGIA

AxaTomia PATOLOGICA DE TUMORES.—Prof. del Rio Hortega.
ANATOMIA PATOLOGICA DEL APARATO CABDIO-VASCULAR.—Dr. J. G. Sdnchez

Lucas.—Del 10 al 22 de julio.
AnATomfA PATOLOGICA GENERAL.—Dr. J. G. Sénchez Lucas.—Durante los
meses de verano se dié un cursillo practico diario sobre técnica de autopsias y

diagnéstico, y otxo sobre diagnéstico microscépico.
HemaTorocia cuintca.—Dr. J. G. Sénchez Lucas.—Del 21 de agosto al 2

de septiembre.
BACTERIOLOGIA E INFECCIONES

Bacreriorocia crinica.—Dr. J. Alonso de Celada.—Del 24 de julio al §
de agosto.

DERMOSIFILIOGRAFIA

HisropaTorocia cuTAneAa.—Dr. A. Navarro Mariin, —Del 11 al 29 de julio.
DIAGNGSTICO DE LA SfFILIS POR EL LABORATORIO,—Dr. A. Navarro Mar-

tin.—Del 7 al 19 de agosto,

APARATO DIGESTIVO

PALPACION DE ABDOMEN.—Dr. 4. Garcia Barén.—Del 20 al 26 de julio.

EXPLORACION FUNCIONAL DEL APARATO DIGESTIVO. — Doctor F. A Sard-
chaga.—Del 24 al 29 de julio.

EXPLORACION RADIOGRAFICA DEL APARATO picEstTivo.—Dr. J. P. Villa-
nueva.—Del 24 al 29 de julio.

Recroscoria.—Dr. J. P. Villanueva.—Del 27 al 29 de julio,

ABDOMEN Acuno.—Dr. A. Garcia Barén.—Del 31 de julio al 12 de agosto.

CURSILLO DE TEMAS DIVERSOS DE GASTRO-PATOLOGIA.—Dr. A. Barén.—Del

31 de julio al 12 de agosto.

ESTOMATOLOGIA

EsromaTorocia.—Dr. S. Bustamante.—Del 7 al 26 de agosto.
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CARDIOLOGIA, ENDOCRINOLOGIA Y NUTRICION

ENFERMEDADES CARDIO-VASCULARES.—Dr. J. Lamelas.—Del 10 al 22 de
julio.
Diaseres MELLyTUs, —Dr. J. Lamelas.—Del 24 al 29 de julio.

FISIOTERAPIA

INICIACION A LA RADIOTERAPIA.—Dr. H. Téllez Plasencia.—Del 14 al 26

de agosto.
EXAMEN ELECTRICO DEL SISTEMA NEURO-MUSCULAR. —Dr. H. Téllez Plasen-

cia.—Del 28 de agosto al 2 de septiembre.

GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

Semivario pE OsstETRICIA.—Dr. M. Usandizaga.—Del 10 al 29 de julio.
DiAcNGsTICO GINECOLOGICO. —Dr. M. Usandizaga.—Del 10 al 29 de julio.

HUESQOS Y ARTICULACIONES

Fracruras.—Dr. J. Gonzdlez Aguilar,—Del 31 de julio al 19 de agosto.
TUBERCULOSIS OSTEOARTICULAR. —Dr. J. Gonzdlez Aguilar.—Del 21 de agos-
to al 2 de septiembre. (En el Sanatorio Maritimo Nacional de Pedrosa.)

NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA

Nevrorocia ¥ PsiQuiatria.—Dr. J. M. Aldama Truchuelo.—Del 21 de
agosto al 2 de septiembre.

OFTALMOLOGIA

EXPLORACION Y DIAGNOSTICO DE LAS AFECCIONES DEL FONDO DEL 0JO,—
Doctor E. Diaz Caneja.—Del 10 de agosto al 2 de septiembre.

OTO-RINO-LARINGOLOGIA

CURSILLO ELEMENTAL DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE (OTO-RINO-LARIN-
coLocir,—Dr. Pascual de Juan.—Del 10 al 22 de julio.

CURSILLO DE PERFECCIONAMIENTO EN OTO-RINO-LARINGOLOGIA.—Dr. Pas-
cual de Juan,—Del 24 de julio al 5 de agosto.
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PUERICULTURA

DIETETICA Y TRASTORNOS NUTRITIVOS EN LA PRIMERA INFANCIA. — Dr.
G. Arce.—Del 10 al 29 de julio.

QUIMICA

F1s10L0GfA EXPERIMENTAL.—Prof. Dr. Collazo. Ayudantes: Dres. Gerez y Vi-

llanueva. —Del 1 al 5 de agosto.

METODO DE INVESTIGACION DE LAS VITAMINAS.—Prof. Dr. Collazo. Ayu-
dante, Dr. Sanchez Rodriguez.—Del T al 9 de agosto.

ANALISIS BIOQUIMICOS PARA INVESTIGACIONES DEL METABOLISMO.—Docto-
res Collazo, Puyal e Isabel Torres.—Del 17 al 26 de agosto.

PROBLEMAS RECIENTES DEL METABOLISMO.—Prof, Dr. Collazo.—Los lunes,
31 de julio, 7, 14 y 21 de agosto.

AnAussis Quimico-cuinicos (Micrométodos),—Dr. Puyal. Orina. Sangre.
Liquido céfalo-raquideo. Jugo gastrico. Heces, etc.—Del 7 al 19 de agosto.

APARATO RESPIRATORIO

CursiLLo DE TUBERCULOSIS. —Dr. D. Garcia Alonso.—Del 31 de julio al 2

de septiembre.
LECCIONES SOBRE ENFERMEDADES NO TUBERCULOSAS DE PULMON. —Doc-

tor D. Garcia Alonso.—Del 28 de agosto al 2 de septiembre.

UROLOGIA

DIAGNOSTICO ¥ TRATAMIENTO URoOLGGICcOs. —Dr. J. Picatoste.—Del 7 de
agosto al 2 de septiembre.









Sesiones clinicas

Sesion del 26 de enero de 1933

G. Minco.—El sintoma irénico o dolor de hombro en Ginecologia.

El sintoma que encabeza estas lineas aparece en aquellos procesos en que el
diafragma sufre un estimulo mecénico, quimico o inflamatorio. Los gastropato-
logos se han preocupado acerca de su aparicion en los casos de abdomen agudo:
seria relativamente frecuente en las perforaciones de estémago y abscesos sub-
frénicos, excepcional en las apendicitis. Mucha menos importancia se le ha con-
cedido a su estudio en los procesos ginecoldgicos.

El diafragma esti inervado por las fibras terminales del nervio frénico y
por los nervios intercostales; el nervio frénico nace en la cuarta rama del plexo
cervical, casi inmediatamente después de su origen. es reforzado por dos ramas
adicionales del tercero y quinto par cervical, recorre la region del cuello, anasto-
mosandose en su trayecto con un filete del subclavio, con otro del hipogloso
y con el gran simpético; penetra en el térax y termina en el diafragma, dando
fibras para la pleura diafragmética y para el peritoneo subdiafragmatico. Es un
nervio mixto, pues conduce fibras simpéticas y cerebro-espinales, pero res-
pecto a sensibilidad no se comporta como mervio espinal sino como es-
plécnico.

La irritacién del nervio frénico, en cualquier punto de su trayecto o a nivel
del centro del diafragma, ocasiona invariablemente dolor en el hombro, es decir,
fuera de su territorio de inervacién; pero jpor qué mo se produce dolor en el
diafragma teniendo fibras sensitivas cerebro-espinales? Segiin Oelecker, porque
este nervio tiene todo su recorrido en el interior del cuerpo y por consiguiente
no se ejercitan més que las fibras sensitivas espinales, quedando la via centripe-
ta a cargo de las fibras simpaticas.

Mackenzie y Willy Félix, después de observaciones clinicas y experimenta-
les, llegan a la conclusién de que la conduccidn centripeta del nervio frénico se
hace por sus fibras simpiticas (reflejo viscerosensorial).

En favor de la conduccién del dolor a través de los ganglios simpaticos del
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cuelle, hablan los trabajos de Jonnesco, el cual logré hacer desaparecer los do-
lores en el angor pectoris, por reseccién de los ganglios simpaticos del cuello.
Este hecho es una sefial de que debe buscarse una primera neurona anatémica
de la via simpatica centripeta en las células de los ganglios o ¢n las células sen-
sitivas de la pleura o del peritoneo. La segunda neurona asentaria en
las células ganglionares del simpatico, cuyas fibras toman un curso des-
conocido,

Hitzenberg sostiene otro punto de vista y dice que, en el hombre y en el
perro, el frénico no representa ningln nervio espinal con corriente, puesto que
sus fibras son amielinicas; mas tarde, éste y Spiegel demostraron que después de
la destruccion del simpatico puede producirse el dolor de hombro por excitacién
del cabo central del frénico; por esto llegan a la conclusién de que el simpatico
no representa la via centripeta.

A estos trabajos se ha objetado de la siguiente forma:

1.0 La demostracién de que el frénico no conduce fibras amielinicas no
puede hacerse por un solo corte, sino por una investigacién sistemdtica de todo
el curso del referido nervio.

2.2 Es dudoso que se pueda hacer una destruccién de todas las fibras sim-
paticas que partan del diafragma.

En resumen, anatémicamente estd por resolver a gqué sistema pertenecen
sus fibras centripetas.

Prescindiendo de las afecciones de aparato respiratorio y de las muy frecuen-
tes del digestivo, que dan lugar a este sintoma, vamos a referirnos a las afeccio-
nes ginecoldgicas tributarias del sintoma que nos ocupa.

En ginecologia se presenta en los procesos que dan lugar a inundacién peri-
toneal (roturas del saco y abortos incompletos de gestaciones ectépicas, roturas
uterinas y en la insuflacion de trompas); algunos autores (Laffont) han senalado
su aparicion en los procesos inflamatorios anexiales, pero en estos casos el meca-
nismo de su produccién carece de bases anatémicas, y de la descripeion que
hacen no se puede afirmar que se trata del dolor escapular tipico, sino de irradia-
ciones dolorosas al hombro, mucho menos caracteristicas. .

La localizacién del dolor puede ser acromial, acromio-clavicular o deltoidea,
a veces se extiende al cuello; es mas frecuente en el hombro derecho que en el
izquierdo.

La intensidad de este dolor es variable; en ocasiones sobrepasa al dolor
abdominal.

Es un dolor esponténeo cuya aparicién puede ser precoz o comenzar algunas
horas después de la hemorragia abdominal, dependiendo de la cantidad de san-
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gre derramada. La inundacién peritoneal no es indispensable para su aparicién,
pues se le ha encontrado en los embarazos tubaricos rotos, en que la cantidad
de sangre libre era escasa.

Desaparece con la causa visceral determinante, pero puede persistir algin
tiempo después de la intervencién quirtirgica.

Una caracteristica muy importante es que la crisis dolorosa se puede desenca-
denar por los cambios de posicién o por palpacién de determinados territorios
del abdomen. Se ha visto con frecuencia que el dolor cesa al sentarse las enfer-
mas y reaparece al adoptar la posicién horizontal; en la primera posicién, el
diafragma esté libre de sangre, siendo irritado y apareciendo el dolor al cambiar
esta posicién por la horizontal.

Este mismo fenémeno, pero en el orden inverso de aparicién, se presenta
en los casos en que se investiga la permeabilidad tubarica con la insuflacién: se
ha podido comprobar que se necesitan de 100 a 150 c. ¢. de gas para provocarlo
con toda claridad, presentandose cuando la enferma abandona la posicién heri-
zontal y desaparece instantdneamente al recobrarla.

La significacion clinica es la misma, con la sola diferencia que en unos casos
es la sangre liquida la que alcanza el diafragma cuando la enferma esta en posi-
cién horizontal, en tanto que en el otro, es el gas el que asciende e irrita el dia-
fragma cuando la enferma abandona esta posicion.

En tres afios, en la Clinica de Ginecologia de la Casa de Salud Valdecilla,
fueron operados 27 casos de embarazo extrauterino; los hallazgos operatorios
fueron los siguientes:

17 casos: unos con trompa integra y otros con coagulos organizados en
Douglas,

9 casos: con sangre libre de abdomen.

Los 17 primeros casos sin manifestacion dolorosa de hombro; de los 9
restantes en que se encontré sangre libre, en 4 de ellos aparece el dolor en
el hombro.

De todo lo dicho se infiere que es un sintoma digno de recogerse en todos
los casos y que si las enfermas no lo refieren espontdneamente debemos inves-
tigar su existencia, por sernos de gran valor diagnéstico.

Este sintoma aislado carece de valor, puesto que no es patognémico de
las rupturas del embarazo extrauterino, pero que unido a los demas que
omito por suponerlos de sobra conocidos, nos afianzan méas en el diag-

nastico.
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J. Gonzirez Martin.— Valor pronéstico de la colesterinemia en la
tuberculosis.

No tenemos la pretensién de abarcar, en el presente trabajo, todos los pro-
blemas referentes al metabolismo colesterinico en general, ni siquiera de anali-
zar hasta el extremo las variaciones de éste en la tuberculosis, a pesar de que
creamos necesario eshozar después el estado actual de la cuestién. Nuestro inten-
to es mas bien justipreciar, en razén de nuestras observaciones, el valor pronds-
tico que se ha atribuido en la tuberculosis a las cifras anormales de colesterine-
mia, sin dejar de hacer referencia a las csperanzas terapéuticas a que este cri-
terio ha dado lugar.

El hecho de conceder una significacién pronéstica a la cantidad de colesteri-
na de la sangre de los tisicos, excits la fantasia en sentido del tratamiento.

Y se creé una doctrina que apenas se atrevia a formular el silogismo que la
sirvié de base: en las tuberculosis progresivas més graves hay un descenso de
la colesterina sanguinea; la hipocolesterinemia es, pues, signo de mal pronésti-
co: luego al aumentar la colesterinemia el prondstico mejoray.

Y los preparados de colesterol, en sus mds diversas formas, encontraron bue-
na acogida en la terapéutica de la tuberculosis; era un caso més de terapia susti-
tutiva, de la de «dar lo que faltay, como lo fué la calcioterapia. Pero en la tera-
péutica de la tuberculosis la ilusién del @muevo especificor ha sido, hasta ahora,
siempre muy fugaz; y ya abundan en la literatura aportaciones de autores que,
habiendo utilizado preparados de colina, reconocen su inocuidad, pero no han
observado efecto beneficioso alguno sobre la marcha de las lesiones.

Carles y Lauret pretenden haber obtenido, con inyecciones subcuténeas
diarias de 0,02 gramos de clorhidrato de colina, grandes resultados clinicos:
descenso de temperatura, aumento de peso, reduccién de la supuracién y cura.
cién de los abscesos frios fistulados. Su afirmacién de haber obtenido entre 32
enfermos 8 curaciones y 10 mejorias duraderas de tuberculosis pulmonar del
tipo més grave, la trascribimos aqui con el mayor esceptismo.

Hay un hecho, sin embargo, cierto y es que la colesterina representa en las
enfemedades infecciosas el indice de resistencia del terreno. Las experiencias
de Borchardt son muy demostrativas: este autor observa que los gatos, previa-
mente tratados con colesterina, sobreviven a una infeceién estafilocécica, mien-
tras los no tratados sucumben 5-10 dias después. A las mismas conclusiones
lHegan Leupold y Bogendoerfer en los ratones. Stuber establece una relacion
entre las opsoninas y la colesterina.
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Barbary dice también que la colesterinemia no es un indice de la gravedad
de un caso, sino de la capacidad de defensa del cuerpo.

Parece ser que la tasa colesterinica en la sangre corre parejas con el estado
de nutricién: asi se observa hipocolesterinemia en las avitaminosis graves,
en la caxequia cancerosa y en las enfermedades consuntivas como en la tisis
caquectizante.

Ahora, jes esta hipocolesterinemia de los tisicos justiciable de un mecanis-
mo especial u obedece en realidad a las causas que motivan el descenso coleste-
rinémico en los estados de desnutricién avanzada?

Para resolver esta cuestion es preciso tener en cuenta algunos detalles de la
regulacién intima de la colesterina en el organismo.

Aparte del origen exdgeno de la colesterina sanguinea establecido por Chauf-
fard v Leupold, hay que admitir en el organismo la capacidad de efectuar la
sintesis del eolesterol; buena prueba de ello, sin recurrir a citar otros argumen-
tos, es la observacion debida primero a Wacker y Beck de que la cantidad de
colesterol eliminado por el intestino de un individuo sano puede ser mayor a
la ingresada con la alimentacidn.

¢Donde tendria lugar esta colesterogénesis? Numerosos autores han busca-
do el 6rgano a que pudiera estar encomendada la funcién generadora de coles-
terina, llegando a conclusiones muy diversas: Gonalons atribuye esta capaci-
dad de sintesis a la hipofisis; Roger y Artom, al higado; Chauffard y Grigaut, al
cuerpo amarillo; Remond y Colombies, al rifién y al intestino.

Leszler dedica toda su atencién al sistema reticulo endotelial; pero la fun-
cién de éste, como la atribuida por Abelous y Soula al bazo, fundandose en la
hipocolesterinemia observada por Goebel en los animales esplenectomizados,
més que una sintesis es una liberacién de la sustancia por lisis de los hematies
ricos en este elemento.

La mayor parte de los investigadores estd de acuerdo con Chauffard en
loealizar la colesterogénesis en la porcion cortical de las capsulas suprarrenales,
con la oposicion de Aschoff, que las considera mas bien un 6rgano de depésito.
Mas adelante volveremos a ocuparnos de la importancia que se ha dado a las
suprarrenales en la colesterogénesis, insistiendo, sobre todo, en el papel que,
en concepto de algunos autores, juegan sus alteraciones en el curso de la tubercu-
losis pulmonar sobre las variaciones de la colesterinemia: pero antes creemos
necesario, para completar esta breve exposicién, deeir unas palabras acerca
de la colesterolisis,

Los emunctorios principales de la colesterina estdn representados por las
vias biliares y la piel; dejamos sentada esta afirmacién como un hecho, desde
hace mucho tiempo confirmado, y no hemos de tomar posicién alguna en la tan
debatida cuestion de si la colesterina eliminada por estas vias seria de origen
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exdgeno o endégeno. Mucho mas nos interesa hacer algunas consideraciones
acerca del papel reservado al pulmén en el recambio colesterinico. Bugnard y
Soula han puesto en evidencia que el plasma sanguineo pierde parte de su coles-
terina al atravesar el pulmén y que la ligadura de la tridquea, origina un aumento
de la tasa colesterinica plasmitica, fenémeno designado por ellos con el nombre
de ¢hipercolesterinemia asficticay. No conceden estos autores al pulmén la capa-
cidad de destruir o retener la colesterina sanguinea, sino que pretenden haber
encontrado la explicacién a este hecho en el paso de la colesterina del plasma
a los glébulos rojos bajo el influjo de la hematosis,

Nosotros creemos, con Monceaux, que si puede negarse al pulmén sano tode
apetito colesterinico, no ocurre lo mismo con el pulmoén tisico; en éste una parte
de la colesterina plasmética seria utilizada, asi como el caleio, para neutralizar
los dcidos grasos acumulados en los focos tuberculosos, dando lugar a los
jabones calcareos y colesterinicos, tan abundantes en la sustancia ca-
seosa.

Monceaux al conceder al pulmén este importante papel en la transforma-
ci6n de la colesterina sanguinea y considerando a las suprarrenales como el
érgano colesterinégeno principal, cree que las variaciones de la colesterinemia
en los tisicos estan ligadas a trastornos funcionales de estos 6rganos; estas alte-
raciones funcionales son precisadas de una manera muy sugestiva por Sézary,
quien pretende haber observado de un modo general que la tuberculosis crénica
en sus formas vulgares determina progresivamente la hipoepinefria y la esclero-
gis, no estableciéndose esta regresién anatémica y funcional sin haber sido pre-
cedida por una fase inicial de excitacion o hiperepinefria acusada por el aumento
evidente de la glandula y que corresponde cronolégicamente al comienzo de la
tuberculosis.

Esta evolucién quedaria, pues, reflejada para Sézary en los casos de curso
cronico por la concatenacidn siguiente:

Hiperplasia, hiperepinefria, surmenage, hipoepinefria, esclerosis. Si las
cosas ocurrieran como quiere Sézary, seria légico atribuir colesterinemia eleva-
da a las formas de comienzo del adulto y a los brotes de las formas crénicas y
pensar que la hipocolesterinemia se estableceria paulatinamente en las tisis ob-
servando un cierto paralelismo con el curso clinico. Sin embargo, en la practica,
la tasa de colesterina del suero no guarda relacién ni con el curso ni con la forma
anatomopatolégica de la tuberculosis. Entre los investigadores que pretenden
establecer alteraciones fijas, reina el mayor desacuerdo; asi, en tanto Tourneilles
asigna a las formas fibrosas una hipocolesterinemia, Talacio encuentra valores
elevados y Warnecke normales.

Stirpe obtiene valores normales en 6 casos de tuberculosis fibrosas y en 8 de
tuberculosis productiva y cifras normales, elevadas o disminuidas, en 16 casos
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de tuberculosis exudativa sin relacién con la marcha de las lesiones, sino tinica~
mente con el estado de nutricion general.

Nuestras observaciones se extienden a 60 casos hospitalizados; entre ellos
predominan extraordinariamente las formas exudativas y, sobre todo, los in-
filtrados precoces, ulcerados o no; las formas fibrosas antiguas y las productivas
con tendencia espontamea a la curacién, observadas en la policlinica, llegan
raras veces a nuestro Servicio, ya que se sigue la norma de elegir para la hospi-
talizacién los casos que pueden beneficiarse de un tratamiento adecunado,

Las determinaciones han sido llevadas a cabo en el Laboratorio del doctor
Puyal, muchas de ellas por los internos seiior Castellano y sefiorita Torres, con arre-
glo al método de Myers, modificado por ellos y cuya técnica han dejado detallada-
mente descrita en una publicacién reciente; como valor medio normal estable-
cen el de 175 por 100 miligramos. Nosotros admitimos también con Leupold
en 160 y 180 por 100 miligramos los valores normales limites.

(Clasificando nuestros casos con arreglo al cardcter patomorfolégico predo-
minante de las lesiones, como para mayor facilidad lo hace Stirpe, he aqui nues-
tros resultados:

COLESTERINEMIA Total de
TIPO DE LESIONES Soatie
Baja, | Normal. | Alta. y
Prxadafdve = = = % @ = s % Fa w 20 18 6 34
Productivo. . . . . . . . . . . . . 2 8 5 15
FRbroBo. =« i = v : w wm o i o 3 T 1 11
DA ol e e e 60

De la lectura de nuestra tabla se deduce que cualquiera que sea el tipo
morfolégico de las lesiones se encuentra ortocolesterinemia la mayor parte de
las veces y que en las formas exudativas son maés frecuentes las valores bajos
que los hipernormales, ocurriendo lo contrario en las de tipo productivo: en las
tuberculosis fibrosas las diferencias en el sentido de desviacién de lo normal
son muy escasas.

Una hipocolesterinemia intensa (hasta de 82 por 100, Warnecke) no ha sido
nuneca observada por nosotros; nuestras cifras extremas pertenecen a dos enfer-
mas hospitalizadas en la actualidad en el pabellén 21: la minima es de 120 mili-
gramos por 100 (caso de caverna precoz con intensa siembra de aspiracién in-
fraclavicular) y la méxima, de 272 miligramos, corresponde a una tisis cavernosa
grave (una de las cavernas, situada en el 16bulo superior derecho, es del tamaiio
de un pufio).



En concepto de algunos autores (Bonnamour y Pizzera) la colesterinemia
desciende de un modo considerable en los casos de tisis conjuntiva, pocos dias
antes de que la muerte tenga lugar; después de la muerte no se encuentra coles-
terina en la sangre (Mazzeo). Pero Stirpe obtuve atin valores normales en seis
casos de tuberculosis de marcha rapida mortal.

En 10 de estas observaciones la determinacion fué realizada dentro del
tltimo mes de la vida de los enfermos; de ellos encontramos:

Hipocolesterinemia. . . . . . . . . . . . . 2 casos
Ortocolesterinemia . . . . . . . . . . .. . T »
Hipercolesterinemia., . . . . . . . . . . . . 1 »

Ni siquiera aqui pudieron tener las cifras una significacién pronéstica, y que
carecen de ella en todos los casos, y que no dicen nada acerca del curso de la
enfermedad lo prueba la falta absoluta de relacién que existe entre los valores
de colesterina y la velocidad de sedimentacién de los hematies.

Con la misma frecuencia e irregularidad encontramos velocidades subnor-
males en los hipocolesterinémicos que aceleradas en la hipercolesterinemia.

A mnuestros casos extremos de 120 y 272 miligramos por 100 de colesterina
corresponden velocidades de sedimentacion de 11 y 14 milimetros a la hora,
seglin Westergreen; por lo tanto, subnormales en los dos casos e incluso menos
acelerada en el de hipocolesterinemia,

La observacion hecha por Parturier de que la hipocolesterinemia de los es-
tados finales de la tisis coincide con una relacién alérgica a la tuberculina, nos
parece desprovista de todo valor para intentar establecer, sin otra base, una re-
lacién entre la cantidad de colesterina de la sangre y el estado alérgico; la expe-
riencia de nuestros casos nos permite negar, con Salomén y De Potter, toda rela-
cién en este sentido.

Quiza también la relacién pretendida por ciertos autores entre hipertensién
e hipercolesterinemia no es abonada por otra razén que la observacién coinci-
dente de hipotensién e hipocolesterinemia en los estados premortales; que las
cifras de colesterina no tienen nada que ver con el estado de tensién arterial,
ha sido establecido por Volhard, comprobado después por Salomén y De Potter
y observado en todos nuestros casos.

Es ahora, en razén de todo lo que antecede, cuando podemos contestar nega-
tivamente a la pregunta formulada al principio: la hipocolesterinemia de los tisi-
cos caquécticos no obedece a un mecanismo especial. Es, quizi, solamente, como
quiere Warnecke, la expresion de una disminucién de los procesos metabélico-
sintéticos de las células, no caracteristica de la tuberculosis, sino comiin a todas
las enfermedades infecciosas caquectizantes.
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El papel de las cépsulas suprarrenales, en estas alteraciones, ha sido hiperva-
lorado; y asi se explica la inefectividad de los preparados de colina y de la hor-
mona cortical propuesta por Gimena y rechazada por Marafion, fundindose
en los malos resultados obtenidos por Tomson.

Si es o no eierto que la colapsoterapia tiene por consecuencia una elevacidn
de la colesterinemia, como dice Mainini, es algo que no podemos discutir con
~ pruebas, ya que nos faltan determinaciones de control. Nos parece, sin embargo,
muy verosimil, toda vez que un buen colapso neumotorécico o una frenicectomia
de logrado efecto, conducen a un mejoramiento extraordinario del estado de
nutricién. Moneceaux encuentra la explicacién de este hecho en la hipétesis de
que la compresién del pulmén pondria en libertad una cierta cantidad de coles-
terina de los focos tuberculosos que pasaria a la sangre: o también en una dis-
minucién de la funcién colesterolitica del pulmén. Para Stirpe la causa seria una
disminucién de la toxemia en el colapso y un mejor funcionamiento del sistema
reticulo-endotelial.

Por lo que hace a las tuberculosis generalizadas no quisiéramos pasar por alto
la hipercolesterinemia encontrada por Allehaut en las formas meningeas; los es-
tudios de Minovici sobre el papel aislado y protector del colesterol en las fibras
nerviosas, pueden darnos explicacién de este fenémeno.

De todo lo expuesto se deduce que:

1. La tasa de colesterinemia no tiene valor prondstico alguno en la tu-
berculosis pulmonar y quizéd represente silo el indice de resistencia del
terreno.

2.9 Sus alteraciones no guardan relacién con la forma anatomo-clinica de
la tuberculosis, sino tinicamente con el estado de nutricién del enfermo.

3.° La hipocolesterinemia de las tisis caquectizantes en su estado premor-
tal, obedece a una disminucién del poder metabdélico-sintético delas células, co-
miin a todas las formas de caquexia.

4. El aumento de colesterina en sangre, observado por algunos autores
en casos de neumotérax y frenicectomia seria, consecuencia deun mejoramiento
del estado de nutricién.

5.2 La tasa de colesterinemia no esté relacionada con la velocidad de sedi-
mentacién de los hematies, la tension arterial ni el estado alérgico.

6.° Los ensayos terapéuticos a base de preparados de colina y de hormona
cortical, pueden considerarse comeo fracasados.
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Luis Gerez v J. Gonzirez Marrin.—Abseesos subirémicos de origen
apendicular y uleeroso. (*)

En ¢l transcurso de estos tiltimos afios se han operado en el Servicio de Di-
gestivo de esta Casa de Salud 9 casos de abscesos subfrénicos, cuya etiologia es
la siguiente:

Apendicitis, 4 veces; ilceras géastricas, 2; afecciones biliarss, 13 abscesos
de causa desconocida, 2.

Sélo constituyen material de nuestro trabajo los abscesos de origen apendicu-
lar y los originados por perforacién de ulcus géstrico.

¢Cémo son los abscesos de origen apendicular de nuestra prictica? Todos
ellos son enfermos que han comenzado con un cuadro de apendicitis aguda una
o dos semanas antes y que cuando ingresan en nuestra clinica vienen ya con un
absceso apendicular formado. Se les abre y drena el absceso y en el curso post-
operatorio hacen un absceso subfrénico en un tiempo que oscila entre cuatro
dias y tres semanas, a contar desde la operacién. El enfermo operado no mejora
con la rapidez debida; sigue decaido, con fiebre, y pasados unos dias comienza
a quejarse de dolores por debajo del reborde costal 0 en espacios intercostales
derechos. El estado general es malo, Como formula general debe decirse que una
hipertemia continua en un enfermo que haya sufrido un proceso séptico abdo-
minal y que no esté justificada por el estado local de la regién operatoria, debe
hacer pensar en un absceso subfrénico. Pensar en él es lo esencial para poder
establecer el diagnéstico.

Abscesos subfrénicos por perforacion de uleus gdstrico

La formacién de absceso subfrénico, a partir de un ulcus perforado, va pre-
cedida de un periodo de grave peritonitis generalizada. Ordinariamente esta
peritonitis conduce a la muerte, pero si se enquista puede originar abscesos de
loealizacién distinta, mas frecuentes en espacio subfrénico izquierdo que en nin-
giin otro punto de la cavidad peritoneal.

En nuestros dos enfermos ¢l periodo tormentoso del comienzo lo pasaron
en sus casas e ingresaron en la clinica con el absceso plenamente formado. Nos
encontramos con los enfermos en muy mal estado general. Vientre evidentemen-
te abombado en epigastrio. En zona infraumbilical es blando e indoloro. Por
encima de una horizontal que pasa por ombligo se encuentra una zona ya de
contractura, bien de resistencia profunda a la palpacién y de sonido mate. Por

(*) tLos Progresos de la Clinicas, agosto 1933,
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encima de esta zona nos enconlramos con un timpanismo alto, muy distinto al
timpanismo de la cdmara de gases del estémago, limitada por arriba por los soni-
dos de pulmén izquierdo y corazén y a la derecha por la macidez hepatica. El
dolor en epigastrio y parte baja de hipocondrios es intenso.

En la intervencién nos encontramos con grandes cavidades purulentas que
en un caso contenian tres litros de pus. El I6bule izquierdo del higado flota, en
un caso, en la cavidad del absceso, en otro se encuentra intimamente adherido
a la cara anterior del estomago, limitando asi la cara posterior del absceso,
que se encuentra limitado por arriba por el diafragma y por delante por la pared
abdominal. Por su lado derecho estas colecciones estan limitadas por el ligamen-
to suspensorio y por adhberencias inflamatorias que la separan de la encrucijada
subhepética. Por tiltimo, los limites del lado izquierdo estan constituidos por una
barrera que forman el angulo esplénico del colon, bazo e incluso asas del intesti-
no delgado, fijos entre si estos drganos por adherencias inflamatorias. Estas
cavidades purulentas quedan aisladas del resto de la cavidad peritoneal por su
parte inferior al fijarse el colon transverso a la pared abdominal anterior.

Resumen de nuestros casos. Niimero: 8.

Etiologia.—2 por uleus géistrico pe:forado, 25 por 100. 4 de origen apen-
dicular, 50 por 100. 2 de etiologia desconocida, 25 por 100.

Sexo y edad.—Los de origen ulceroso son hombres de treinta y uno y cincuenta
y siete afios. Los de origen apendicular son: una mujer de treinta y dos afios y
tres hombres de diecisiete, diecisiete y veintitres afios. Los criptogenéticos son
hombres de quince y veintiséis afios.

Total: siete hombres y una mujer.

Via de acceso.—Los de origen ulceroso son operados por laparotomia an-
terior. Los apendiculares: uno por via transpleural; otro por via subcostal, que
se reproduce, siendo operado por segunda intencion y por via transpleural; otro
por via subeestal, y otro por incision lumbar. Los criptogenéticos: uno por via
anterior y otro por via subcostal.

Total: tres laparotomias anteriores, dos incisiones subcostales y dos la-
parotomias subpleurales.

Localizacion.—Los de origen ulceroso son izquierdos. Los apendiculares
todes derechos. Los criptogenéticos uno derecho y otro izquierdo.

Total: cinco derechos y tres izquierdos.

Causa de la muerte.—De los ulcerosos uno muere por agotamiento. De los
apendiculares mueren: uno por peritonitis y otro por miocarditis, otro se abre
por vémica y muere por pleuresia.

Total: mortalidad 50 por 100.

7
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Conclusiones

1.8 Debe vigilarse estrechamente el curse postoperatorio de los abscesos

apendiculares.

2% Toda hipertemia en estos enfermos que no esté justificada por el estado
de Ia regién operatoria y que no vaya acompanada de ictericia, debe hacernos

pensar en un absceso subfrénico.
3.2 La simple sospecha del mismo debe ser segnida de un examen radiols-

gico inmediato.

42 La puncién exploradora tiene poco valor por los resultados inciertos que

con ella se obtienen.
5.8 Siempre que las localizaciones del absceso lo permitan debe preferirse

para su evacuacion la via subcostal.
Para terminar, resumiremos en ¢l esquema siguiente los datos mas salientes

del diagndstico radioldgico.

DIAFRAGMA

MEDIASTINO
ENFERMEDAD FORMA MOVILIDAD DESVIACION |OTROS SIGNOS
Procesos pulmo-| Irregular con | Disminuida. | Homolateral Coexistencia de
nares cirréti-| pinzamientos, fija. lesiones.
€oS; Homolateral Fn
L - inspiracién. (le- .
Broncoeslenosis, | Biarqueada, Paradéjica. m-,,l:lem de Ju-| Atelectasis.
cobsony Holz-
necht)
addjic
?;{Iieni a: k) Contralateral
isis dia- | Regular. en inspira- |Signo de Ger-
Fordiés [Pruebas de Mu- P &

fragmatica.

Tumores y quis-
tes hidatidi-
cos de higado.

Abscesos subfré-
nicos.

Abollonada o
hiperconvexa.

Regular.

ller v Valsalva.

Disminuida.

Disminuida o
abolida,

cién.

Nula,
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Sesion del 9 de febrero de 1933

A. Bar6N.—Indicaciones operatorias en los estadios precoz e inter~
mediario de Ia apendicitis aguda.

A) Indicaciones operatorias en el estadio precoz

No hay duda de que hay apendicitis con un Gnico ataque agudo diagnosticado;
es verdad también que aunque los ataques se repitan pueden espaciarse cada
vez mds a lo largo de la vida del individuo hasta acabar por desaparecer espon-
tineamente. Pero estas son excepciones en las que seria imprudente pensar a
la cabecera del enfermo. Médicos y profanos sabemos actualmente, por la expe-
riencia diaria, que la apendicitis no tiene tratamiento médico y que el primer ata-
que, por ligero que sea, va seguido, en la mayoria de los acsos y a plazes variables,
de nuevos ataques, que se repiten hasta que el cirujano aceba con la enfermedad y
algunas veces la enfermedad con el enfermo. No hay, por consiguiente, necesidad
de convencer a nadie de que en la apendicitis hay que operar; en eambio, es
atin necesario insistir mucho en qué momento debe operarse.

Todos los médicos estan de acuerdo en que debe intervenirse en el periodo
tardio, en cuanto se diagnostica un absceso o una peritonitis, pero en cambio,
muchos dudan sobre la conducta a seguir en el periodo inicial, inicamente fun-
dados en que han visto muchos ataques agudos curar espontineamente, y esta
duda cuesta al afio muchos miles de vidas, Analicemos la conducta de los médi-
cos ante los apendiciticos agudos en el periodo inicial, pero insistiendo en que
si a este periodo se le da generalmente una duracién de cuarenta y ocho horas,
puede la posible invasién peritoneal aparecer al segundo dia, incluso en el pri-
mero, o retrasarse hasta el cuarto o mas tarde atn,

Primer criterio. Dejar pasar ¢l ataque para operar en frio. Es la conduc-
ta mds desdichada que si de una manera absoluta es seguida por poces compa-
fieros, es, en cambio, muy frecuente come norma circunstancial. Veamos todos
sus peligros e inconvenientes. El médico que se dispone a dejar enfriar el pro-
ceso agudo, ya desde el periodo inicial, tiene cierta tendencia esponténea a des-
cuidar la vigilancia estrecha a que debe someterse a todo enfermo de abdomen
agudo, porque el que vigila estrechamente al énfermo es porque conoce la enfer-
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medad y conociéndola no se dispone tan facilmente a esperar el enfriamiento del
proceso. Consecuencia de la falta de vigilancia es verse sorprendido por las com-
plicaciones y acudir tarde al cirujano, o déandose por vencido a ver morir a su
enfermo. Por esto los compaiieros que siguen este criterio son los que nos sumi-
nistran los abscesos y las peritonitis generalizadas que tanto elevan nuestra
mortalidad operatoria.

Aun en los casos favorables, que naturalmente son la mayoria, en los que
el ataque agudo pasé espontineamente sin complicaciones, el método no tiene
mas que inconvenientes, porque si no se insiste en la necesidad de la operacién
durante el plazo que debe pasar hasta poder operar en frio, o si aunque se insis-
ta el enfermo y sus familiares olvidan la posibilidad de otro nuevo ataque, o
no le temen por pensar que si sobreviene serd tan benigno como el pasado, o si
tienen miedo a la intervencién o aun teniendo en cuenta todo esto, no hallan
fecha oportuna de interrumpir sus ocupaciones habituales para someterse a
ella, el resultado es el mismo: que el enfermo que no se operé en el periodo pre-
coz, cuando hubiera sido facil conseguirlo, no se opera tampoco en frio, por més
que se le aconseje, hasta que sobreviniendo un nuevo ataque vuelven a encon-
trarse de nuevo el enfermo y el médico, el uno con su enfermedad y el otro con
su criterio, Otras veces, el método se desarrolla completamente y el enfermo es
operado pasados varios meses en frio y una vez curado es el momento de hacer
el balance general. El enfermo fué expuesto a que el ataque hubiera terminade
muy mal, sufrié la posibilidad de una recidiva en el plazo de espera con iguales
incertidumbres y peligros, estuvo preocupado unos meses por la recidiva o por
la operacién y después de realizada ésta tiene que apartarse de sus ocupaciones
durante un plazo igual aproximadamente que durante el ataque. Todo esto no
tendria compensacién mis que si operado en frio los peligros operatorios fuesen
mucho menores que si hubiera sufrido la intervencioén precozmente en el comien-
zo del ataque. Pero esta compensacién no existe, porque todos los cirujanos
estamos de acuerdo en que la mortalidad operatoria de la apendicitis aguda, opera-
da en las primeras veinticuatro horas, no es mayor a la de los operados en frio.

Segundo. Un criterio mucho més extendido que el anterior es el de no
aconsejar la operacion mas que cuando ¢haga faltay, siguiendo una norma fun-
damental de la Medicina, lo que supone tener datos seguros sobre la benignidad
o malignidad de la enfermedad en un case y en un momento determinado.

Tratindose de las enfermedades de abdomen agudo —y mas especialmente
de 1a apendicitis de evolucién tan variable, tan insidiosa ytan rapida en la apa-
ricion de sus complicaciones —es absolutamente indispensable, para seguir este
criterio, vigilar estrechisimamente al enfermo. entendiendo por vigilancia estre-
cha la exploracién cuidadosa repetida durante varios dias en intervalos maéxi-
mos de seis horas. Dos visitas diarias, dejando durante la noche a la familia en-
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cargada de avisarnos si el enfermo empeora, no es, en manera alguna, vigilar a
un apendicitico, y unae vigilancic mds asidua es prdcticamente imposible en el
campo vy muy dificil ain en la ciudad. Sin una vigilancia estrechisima, que sélo
puede realizarse en un centro quirdrgico bien organizado, el operar «uando haga
faltar se transforma muchas veces en operar muchas horas después de haber comen-
zado a hacer falta. con el consiguiente aumento de la mortalidad operatoria.

Pero aun suponiendo posible excepcionalmente la exploracién repetida
cada seis horas como intervalos maximos, falta por resolver el punto mas difi-
cil: cudndo hace falta y cudndo no hace falta operar. Tedricamente la contesta-
cion es sencilla: no hace falta operar si el proceso esta limitade al apéndice sin
tendencia a propagarse al peritoneo, o si propagado a él, se defiende perfecta-
mente por medio del encapsulamiento por las adherencias; y hace falta operar
si el proceso apendicular avanza hacia el peritoneo, o si propagado a éste, no
defendiéndose bien, se va a producir una peritonitis generalizada, o si habiéndo-
se defendido suficientemente se forma tardiamente un absceso. Pero la dificul-
tad esid precisamente en que en muchos casos no nos es posible precisar en todo
memenito con exactitud no sélo lo que va a ocurrir sine ni siquiera lo gue estd ocu-
rriendo en el apéndice 'y en el peritoneo vecino, pues al tratar de diferenciar los
casos leves de los graves, las equivocaciones son frecuentes para el especiali-
zado y frecuentisimas para el médico general, porque en muchos casos los sin-
tomas no traducen exactamente la gravedad de la apendicitis, de tal modo que
es normal que en las operaciones encontremos lesiones apendiculares y peritonea-
les mucho mas graves de lo que la exploracion podia hacernos suponer. Tampoco
hay que fiarse ante un ataque, que 1o es ya el primero, de que los anteriores
hayan sido ligeros, porque el liltimo puede ser muy grave aunque los anteriores
solo duraran horas,

;Qué ventajas tiene, pues, el método de operar sélo cuando chaga faltay?
Ninguna, si prescindimos de los casos excepcionales de traslado dificilisimo,
con un cuadro en el que absolutamente todos los sintomas sean muy ligeros.
Si todo se ha resuelto bien espontineamente, presenta los inconvenientes de
operar en frio; y para alcanzar, en este caso més favorable, este resultado nulo,
se hace correr a los enfermos el peligro de una vigilancia imperfecta y de una
operacién tardia. Los compaiieros que siguen este criterio son los que nos sumi-
nistran las apendicitis perforadas, las peritonitis generalizadas en un periodo
con frecuencia no ya inicial y los abscesos: es decir, sdlo los casos agudos graves,
lo que no obsta para que conociendo la apendicitis nos envien también, para
operar en frio, todos los casos que lograron pasar sin entorpecimiento el ataque
agudo. Parece como si su conducta no tuviese otro objeto que poner a prueba,
sin necesidad, su habilidad diagnéstica y prondstica, precisamente en la enferme-
dad del abdomen agudo que més sinsabores proporciona el médico concienzudo
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Por lo que respecta al enfermo en que se ha seguido este criterio, casi siem-
pre encontramos ya pus en el vientre, por lo que en los casos mas favorables
la operacion es técnicamente mas dificil y mayor nuestra incertidumbre; tene-
mos necesidad de dejar drenaje que, infeetando la herida abdominal, prolonga
la estancia en cama y la convalecencia y expone a las hernias post-operatorias
que requieren una nueva intervencién. Por lo tanto, aun en estos casos maés fa-
vorables todo es mas dificil, mas largo, més expuesto a las complieaciones de
todo género. Si nos encontramos ante un absceso, hemos de limitarnos a eva-
cuarle y a los inconvenientes y peligros anteriores, aun mayores, se unen los de
la segunda operacién que hay que practicar meses mas tarde para extirpar el
apéndice. Y si en el caso peor nos llega el enfermo ya con una peritonitis, aparte
de un incremento de los inconvenientes ya citados, la mortalidad operatoria,
ya cargada en las apendicitis perforadas y acentuada muche mas en los abscesos,
alcanza el méaximum.

Tercero. Operar todas las apendicitis agudas lo més pronto posible dentro
de las primeras cunarenta y ocho horas, es decir, cuando aun no hay en el peri-
toneo més que, a lo sumo, el liquido aséptico de reaccidn peritoneal periapendicu-
lar. Operando en estas condiciones, no hay las dificultades de indicacién del
periodo intermediario, la operacién es facil aun para el cirujano menos experi-
mentado, extirpamos el apéndice y con él la causa de todas las complicaciones,
no hay que dejar drenaje, el curso post-operatorio es pobre en preocupaciones
y complicaciones, la herida cura por primera intencién, el enfermo esta
alejado muy poco tiempo de sus actividades, no hay hernias post-operatorias
ni peligro de ileo post-operatorio tardio, Todo transcurre, pues, tan ripida y
felizmente como en la operacién en frio. Los compafieros que siguen este crite-
rio no nos dan mortalidad alguna operatoria.

¢Qué inconvenientes se oponen a la intervencién precoz sintomdtica?

Imprecision en el diagnéstico: Cuando por falta de experiencia no se pue-
da ante un cuadro sintomatico atipico, y toda experiencia es con frecuencia
poca en estos casos, asegurar si hay o no apendicitis, la conducta mis prudente
es hacer ver a la familia que acaso cuando el diagnéstico se haga seguro sea ya
tarde y enviarle, sobre todo tratdndose de un nifio o de un anciano, a un centro
quirirgico donde pueda encargarse de su vigilancia un especializado, porque
precisamente la mayorfa de los casos de peritonitis de origen apendicular que
operamos, son aquellos en los que el diagndstico fué dificil en el periodo inicial,
Cuando habiendo agotado los medios de exploracién seguimos sin poder pres-
cisar el diagnéstico en el enfermo que nos fué enviado para su vigilancia, la ma-
yor parte de las veces intervendremos, y casi nunca sentimos haberlo hecho,
porque si alguna vez nos equivocamos en nuestras sospechas, en la ma-
yor parte de los casos encontramos apendicitis simples, pero con frecuen-
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cia también apendicitis graves que de otro modo hubiéramos operado
tardiamente.

¢ Es conveniente lUamar en consulta ol cirujane? Prescindiendo de las consultas
dentro de la poblacién efectuadas sin aplazamiento alguno, la visita del ciruja-
no en el domicilio del enfermo no es aconsejable; el procedimiento normal debe
ser llevar el enfermo al centro quirtirgico. Las razones son miltiples: si el médi-
co de cabecera ha podido sentar el diagnostico de apendicitis con seguridad o
con probabilidades suficientes, el traslado del enfermo es innecesario y contra-
producente, por la pérdida de tiempo. Si un diagnéstico es dudose es posible
que en muchos casos pueda aclararsele el especializado, pero en otros no, por
serle a éste también necesario la vigilancia con exploraciones repetidas e incluso
acudir al consejo de especialistas de otras ramas, por lo cual tiene que aconsejar
el traslado del enfermo. Solamente es aconsejable llamar en consulta al eiru-
jano cuando el médico de cabecera no consigue que los familiares o el enfermo
acepten el traslade y necesite ver reforzada su autoridad, o cuando el estado del
enfermo es tan grave que se dude fundamentalmente de la posibilidad de un
viaje o de que soporte la operacién,

Resistencia del enfermo o de sus familiares. Si el médico tiene autoridad
ante la familia y sobre todo si estd convencido de la necesidad de la intervencién
precoz, facil le ser4, en la inmensa mayoria de los casos, vencer la resistencia del
primer momento, haciéndoles saber que aunque el caso parezea benigno puede
convertirse en maligno rdpidamente. De no conseguirlo, lo mas préctico es lla-
mar en consulta inmediata a un compainero préximo que refuerce su criterio o,
en caso necesario, a un cirujano, Y si no ¢s aceptada, debe declinar la responsa-
bilidad del tratamiento.

El criterio del médico de cabecera., Es la causa mis frecuente de la omisién
de la operacion precoz y la més facilmente evitable si se medita serenamente el
problema, La apendicitis es una enfermedad sumamente frecuente que carece,
aun en los casos mas leves, de tratamiento médico, de curso imposible de prede-
cir con seguridad en el perfodo inicial, de evolucién sumamente insidiosa y llena
pronto de sorpresas harto desagradables, rica en complicaciones graves y gravi-
simas que producen la muerte con gran frecuencia y que, ademas, cuando espon-
tdneamente pasa de su periodo agudo mno es para curar completamente sino
para entrar en un periodo de latencia, dispuesta en cualquier momento a dar
lugar a nueyas agudizaciones con las mismas inquietudes y peligros que el ata-
que inicial. Por otra parte esta enfermedad, sea leve o sea grave, tiene un reme-
dio admirable, inofensivo y seguro, que es la operacién precoz. Poco importa
que interviniendo precozmente operemos de vez en cuando apendicitis tan lige-
ras que hubieran curado espontineamente tal vez, en casos excepcionales, sin
ser seguidas de nuevos ataques; no debe importarnos tampoco mucho que algu-
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na vez, equivocdndonos en ¢l diagnédstico a pesar de explorar cuidadosamente,
extirpemos apéndices sanos, pero estos pequefios inconvenientes de la inter-
vencién precoz pueden darse por bien empleados si con ella evitamos o dismi-
nuimos las operaciones tardias y reducimos al minimum la mortalidad de la
apendicitis. Que en el periodo precoz de una apendicitis piense siempre el médico
més que en los muchos casos que curaron sin intervencion, en que si los que mu-
rieron sin operacion hubieran podido salvarse con ella y si los que murieron a
pesar de ella no se hubieran podido salvar habiéndoles operado mis pronto.

B) Indicaciones operatorias en el periodo intermediario

Exceptuando los ataques sumamente ligeros que desaparecen completamen-
te en las primeras cuarenta y ocho horas, entran las apendicitis de mediana in-
teusidad y las graves, pasado ese plazo, en el perfodo intermediario, en el que o
se inicia la curacién espontanea o aparecen las complicaciones peritoneales;
pero no olvidemos que si bien la peritonitis tiene como fecha de predileccién el
tercero y cuarto dia, puede ya presentarse en el segundo y a veces incluso en el
primero. Son, pues, la terminacién del segundo dia, el tercero y el comienzo del
cuarto los dias criticos de la apendicitis. porque durante ellos va a ser la enfer-
medad la que imponga su criterio al médico que desaproveché el periodo precoz
para vencerla con Ia mayor facilidad. No es este ya el momento de la indicacién
operatoria sistemdtica que si en unos casos seria itil, en otros daria lugar a muy
graves complicaciones producidas no por la enfermedad, sino por las manipu-
laciones operatorias y que en el mejor de los casos trastornaria el mecanismo de
la curacién espontdnea de la naturaleza. En este periodo intermediario no le
queda al médico mas gue un camino: esperar a que el ataque pase, para aconse-
jar la operacién en frio, si. como es muy frecuente, no le impone la enfermedad
una operacién de la mayor urgencia. Pero esta operacién no es ya la intervencién
ideal del periodo precoz que casi sin peligros cura definitivamente y de la ma-
nera mas perfecta y rapida al apendicitico, sino que ahora se ha transformado
en una operacion de necesidad, en la que el cirujano, a no ser que encuentre adn
el apéndice cerrado, carece de libertad de ataque y ha de limitarse forzosamente
a la defensa del peritoneo, extirpando con més o menos facilidad el apéndice
ya abierto y dejando drenajes. Y una vez el enfermo en su eama no hay que con-
tar con el curso post-operatorio corto, tranquilo y normal de las operaciones pre-
coces, sino con Ja probabilidad de que avanzando la peritonitis, a pesar de la
operacién, el enfermo muera rapidamente y con la posibilidad del ileo precoz
o de la produccion de abscesos abdominales que obligarian a una nueva interven-
cién. Y sorteados todos estos peligros al levantarse el paciente, después de una
larga estancia en cama debida a la infeccién de la herida, con frecuencia es por-
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tador de una hernia, que debera ser operada y acaso algin dia, cuando ya haya
olvidado las penalidades pasadas, aparezca de repente el cnadro amenazador
de un ileo post-operatorio tardio que le obligard a volver a jugarse la vida sobre
la mesa de operaciones.

Teniendo en cuenta todos estos inconvenientes de la operacién y los peligros
a pesar de ella, se comprende, pues, la necesidad terminante de no practicarla
sin una indicacién bien fundada; pero es aun mas necesario que la indicacién
se haga pronto, lo mas pronto posible, pues cuanto més tardemos en extirpar
el apéndice m#s intensa y extensa serd la infeccion peritoneal y no podra de-
fenderse el peritoneo del material infeccioso que el apéndice vertié en él. Pero
hay que repetirlo muchas veces: si no nos ayuda mucho la casunalidad es poco
probable hacer una indicacion operatoria precoz, que tenga las mayores garan-
tias posibles de salvar al enfermo, con exploraciones separadas por intervalos
més o menos regulares de doce horas. Si con intervalos de cuatro o seis horas,
imposibles 0 muy dificiles de realizar en la practica ordinaria, se llega con fre-
cuencia tarde, no hace falta insistir en los gravisimos peligros a que se expone
el enfermo con una tnica exploracién diaria y olvidemos, para no tener que juz-
garlo muy severamente, la costumbre de algunos compaieros de dejar encarga-
do a los familiares del enfermo el traslado al centro quiriirgico si a su juicio pro-
fano el estado empeora. La vigilancia absolutamente necesaria en el apendieiti-
co en el periodo intermediario no debe estar encomendada jamds a los familia-
res del enfermo ni aun en los casos que tiendan manifestadamente a la curacion
espontdnea; debe ser exclusivamente el médico quien la ejerza y si por compe-
tente que sea carece del tiempo o del gran espiritu de sacrificio que requiere,
o gi aun teniéndoles estd el enfermo lejos del cirujano, lo mas prudente es enviar-
le a un centro quirtrgico donde pueda ser bien vigilado e intervenido sin pérdida
de tiempo si la intervencion es necesaria o conveniente.

No debe operarse si habiendo existido en el periodo inicial contractura de de-
fensa disminuye ésta de intensidad v se comienza a notar por la palpacién cuida-
dosa la dureza del plastron peri-apendicular; si disminwye la intensidad del dolor
espontdneo v del provocado, la frecuencia del pulse y la elevacion de la temperatu-
ra; si no hay vimitos y empieza a restablecerse la evacuacion de gases ¥y de mate-
rias. En una palabrd, si atenudndose todos los sintomas, ¥ no solamente uno o
varios, podemos pensar que el proceso se encapsula no se debe interivenir, pero
debe continuarse la vigilancia por la posible aparicién de complicac ones peri-
toneales.

Debe operarse inmediatamente si pasadas las cuarenta y ocho horas iniciales
persiste la contractura, el dolor espontdneo y provocado, si aparecen de nuevo los
vomitos, si el pulso sigue siendo frecuente y la temperatura se montiene mds o
menos elevada y si continta la retencion de gases y materias, Y aun con mds razon



— 106 —

hay que intervenir si no solamente persisten estos sintomas, si no que se aceniian
uno o varios, o si habiendo retrocedido vuelven a aparecer de nuevo, aunque sea
con poca intensidad, porque en todos estos casos en vez de encapsularse la infeccidn
tiende a avanzar en el peritoneo produciendo una peritoniiis difusa. También debe
operarse si habiendo ya los sintomas de una apendicitis grave comienzan, a
partir del quinto dia, dolores, célicos repetidos con vomitos y falta de evacna-
ci6n de gases y materias, seguidos mas tarde de meteorismo, por estar ante un
cuadro de ileo precoz producido por adherencias y acodamientos del intestino
al nivel del foco apendicular. También hay que intervenir si los escalofrios, la
fiebre y la ictericia anuncian una complicacién hepética, rara por lo demas.

Sincaez Lucas.—Tumor de la glindula carotidea. ’

Tumoracién esferoidal, de siete centimetros de didmetro, bien delimitada
y encapsulada, dura, que al corte ofrece un dibujo microalvéolar en la parte
periférica, y en la central un aspecto més compacto, con algunas cavidades hasta
del tamafio de un perdigén, con una sustancia vitrea coagulada. Microscépica-
mente estd formado por alvéolos repletos de células epiteliales, separados por un
armazén muy fino de conectivo con abundantes capilares; en algunos alvéolos
hay un reblandecimiento central, que en otros puntos es muy extenso, llegando a
formarse microquistes de alglin tamafio por la confluencia de los primeros. Las
células de los alvéolos epiteliales son muy ricas en grasa, El tumor se encontrd
en la regién lateral del cuello, por debajo de la piel, un poco por fuera y por
debajo del punto donde se han encontrado los escasos tumores de la glandula
carotidea descritos en la literatura. Los hallazgos histolégicos concuerdan, sin
embargo, con ks hechos por otros autores, por lo cual, excluida toda otra posi-
bilidad, creemos poder sentar un diagndstico seguro en este caso, que es el pri-
mero visto por nosotros.

Herman Branco.—Diafisectomias por osteomielitis,

El problema del tratamiento de la osteomielitis nos ha tenido siempre preocu-
pados a los cirujanos que—en mayor o en menor cantidad —hemos tenido que
tratar pacientes de esta enfermedad, por no lograr nunca un tratamiento que nos
satisfaga por completo, a pesar de que los resultados que actualmente se logran
son muchos mas halagiiefios que en épocas anteriores,
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La enorme casuistica que de esta enfermedad tenemos en esta region. ha
hecho que este problema ocupara preferentemente nuestra atencién, tanto por
la causa de esta frecuencia exagerada, como por los procederes terapéuticos
mas eficaces de tratar a estos enfermos.

A los nueve meses de funcionar las Clinicas de esta institucién ya habiamos
visto y tratado setenta casos de esta enfermedad, cifra tan elevada en tan poco
tiempo que nos hizo investigar las causas que pudieran motivar esta frecuencia
y dié motivo a una comunicacion en las sesiones clinicas semanales de la Casa
de Salud Valdecilla.

Al poco tiempo se comenzé a ensayar en la clinica el tratamiento de Orr,
el cual nos dié y nos estd dando actualmente muy buenos resultados y gracias
a €l logramos descongestionar las salas, tratando a estos enfermos, en su mayo-
ria ambulantes. Pues aunque esta clinica dispone de gran ntimero de camas (110),
estos enfermos, por lo largo de su tratamiento, nos ocupaban una gran cantidad
de ellas que necesitdbamos para otros enfermos. Los primeros resultados del tra-
tamiento de Orr han sido publicados por mi maestro Gonzilez-Aguilar y por mi
compaiiero H. F. Busto.

Ahora bien, este tratamiento es un proceder precioso para abreviar el curso
larguisimo de la curacién de la osteomielitis y ahorra gran cantidad de estancias
hospitalarias, pero fracasa en los casos en que la operacién ha sido insuficiente
y existe una zona grande de hueso necrosado que no se puede eliminar esponti-
ne amente.

La cuestién del tratamiento de la osteomielitis aguda estd decidido casi en
absoluto por la operacion lo mas precoz posible. Son muy pocos los cirujanos
que exponen a sus enfermos el grave riesgo de esperar la hipotética curacién
por la vacunoterapia, Nosotros no la empleamos por estar convencidos de su
ineficacia terapéutica en esta clase de procesos.

En algunos —pocos—casos nos ha sido suficiente con la simple incisién del
absceso peri6stico; muchos han curado con la trepanacién mas o menos amplia
de la cavidad medular; en muchos también hemos tenido que practicar el tre-
panamiento-reseccién (ya desde un principio o secundariamente); pero en oiros
enfermos no hemos tenido mas remedio que practicar la reseccién de gran parte
o de toda la longitud de la diifisis en todo su espesor.

Este tiltimo proceder es por muchos especialistas discutido, se le atribuye mu-
chos peligros y graves desastres, que a nuestro parecer son en gran parte injus-
tificados.

No es procedimiento recomendable para todos los casos, ni mucho menos,
pero tampoco es un tratamiento excepcional. Nosotros le hemos empleado bas-
tantes veces y aun nos pesa no haberlo utilizado en algunos casos mas, los cua-
les hubieran curado mucho tiempo antes y mejor con este tratamiento.
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Entre 152 enfermos de osteomielitis tratados en nuestra clinica, 10 han sido
tratados por este procedimiento y ellos son el motivo de este trabajo.

La exéresis total de la diafisis de un hueso tiene, a mids de otros motivos de
indole patolégica, un fundamento indispensable, que es: la capacidad demostra-
da que tiene el periostio de regenerar la diafisis resecada. Y el mismo proceso pa-
tolégico nos lo demuestra bien claramente en aquellos casos —bastante frecuen-
tes —en que toda la diafisis esta secuestrada y envuelta por un estuche de hueso
nuevo, formado a expensas de periostio despegado. Estos secuestros masivos
de toda la diafisis no pueden eliminarse espontédneamente y tenemos para extraer-
los que practicar una intervencién eruentisima, con gran hemorragia y de resul-
tados inseguros; lo cual siempre nos hace pensar en lo ventajoso que hubiera sido
haber practicado al principio lo que forzadamente hemos tenido que hacer mas
tarde: la diafisectomia,

Los resultados frecuentemente insuficientes de las operaciones econémicas
y de las radicales practicadas tardiamente, hace que en la actualidad tengamos
cierta simpatia por las resecciones diafisarias precoces en los casos en que tiene
gran extensién el proceso.

Las opiniones de los cirujanos sobre este método no estdn acordes. Los fran-
ceses —que son los que mas le practican —suelen ser bastante partidarios de él
y tiene sobre esta cuestion una abrumadora literatura. En cambie son mucho
menos numerosas las publicaciones alemanas y de autores de lengua inglesa,
Esto, en parte, suele ser debido a la menor casuistica que tienen de esta enfer-
medad. Asi, por ejemplo, un autor inglés (Wakeley), en un trabajo muy reciente,
comenta la progresiva disminucién de esta enfermedad (hoy ya escasisima) en
su pais y lo atribuye a la moderna profilaxis (higiene de la piel, boca, ete.). Kl
se pronuncia partidario de la reseceién precoz en los casos extendidos a toda la
diafisis.

Hay autores que se muestran contrarios a la reseccion (Blye, Schinbauer,
Roudil, Laporte, Richart. ete) y presentan estadisticas con malos resultados.
Asi, Blye presenta cinco casos: de ellos cuatro resecciones de tibia con deficiente o
falta de regeneracién 6sea y en algunoe persistencia de la infeccién y un buenre-
sultado en fémur. Es indudable que produce gran extraiieza el que habiendo te-
nido buen resultado en una reseccion de fémur, hayan sido tan malos en los otres,
todos ellos de tibia. Precisamente es este hueso muy agradecido a esta interven,
cién y representa el més fuerte puntal del método, por la facilidad con que se
opera en él, ser un segmento de doble hueso y ser la localizacién mas frecuente
de la osteomielitis.

En cambio, otros cirujanos se muestran condicional o decididamente parti-
darios de ella (Leveuf, Barret, Billet, Wolascheffski, Rodzinski, Ingelrans,
Estella, etc.).
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Otros autores sélo son partidarios de las resecciones tardias (Baumann,
Campbell, Carajannopoulos, Tréves. Mathieu, etc.). Y aun otros que sélo practi-
can resecciones parciales (Dikansky, Bennet, Rankin, Lasserre, etc.). En gene-
ral, las estadisticas mas numerosas van en favor de la reseccidn.

En octubre de 1932 el Congreso francés de Ortopedia se ocupé—en uno de
sus temas —del tratamiento precoz de la osteomielitis de los miembros, derivan-
do la discusion principalmente sobre la indicacién de las resecciones diafisarias.
Desarroll$ la ponencia Ingelrans, mostrandose partidario de la reseccion precoz
en los casos graves y extensos. Se mostré contrario a la generalizacion de este
tratamiento y cree (ue son necesarios més casos y mas lejanos resultados para
decidir la cuestion. Intervinieron muchos cirujanos. aportando casos con resul-
tados muy dispares.

Desde luego, la que es discutida y con mayor dificultad admitida es la resec-
cién primaria precoz. pues las resecciones secundarias y las resecciones tardias
son admitidas por mayoria. Una cosa importante es que apenas se objetd el
peligro de la gravedad operatoria, y no nos extraiia, pues nunca hemos aprecia-
do sea mucho mayor que el de la trepanacion amplia. Sin embargo, es éste uno
de los motivos que algunos oponen para rechazar el método.

Los otros dos defectos que se le imputan son: el peligro de la ausencia de la
regeneracién y la persistencia de la infeccién, a pesar de la ablacién del foco
(Roudil, Laporte).

De la ausencia de la regeneracién en niitos, creemos como Barret que es ilu-
soria, sobre todo si se tiene buen cuidado en la perfecta inmovilizacion del miem-
bro enfermo y si se ha hecho bien el despegamiento del periostio. Muchas fractu-
ras infectadas, con poca supuracion y que estén en estado de pseudoartrosis,
consolidan en muy poco tiempo, en cuanto se las inmoviliza perfectamente con
una cura de Orr. La persistencia de la infeccién depende, casi siempre, de la insu-
ficiente ablaeién del foco enfermo,

En contra de estos peligros tiene las ventajas siguientes: 1.2 Curacién rapida
de la enfermedad en un tiempo incomparablemente més corto que con los pro-
cedimientos econdmicos. 2.2 Ausencia de recidivas, tan frecuentes con los otros
métodos. 3.2 La forma y arquitectura del hueso es lo mas aproximado a lo nor-
mal, sin cloacas ni hiperdstosis, de cicatrices cutaneas planas (nunca deprimi-
das) y aun, muchas veces, no son adherentes a hueso, 4.* Extirpa radi-
calmente el foce enfermo, quedando una superficie facil de drenar, sin re-
covecos, etc.

La osteomielitis, al fin y al cabo, no es mis que una septicemia con foco en
el hueso, y el tratamiento de todas las septicemias debe tender, en lo posible,
a la ablacidn total de la causa, que es el 1inico medio eficaz de que disponemos
contra ella.
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Las dificultades que tendremos para lograr una perfecta inmovilizacién
(indispensable para la regeneracién Gsea) en un brazo o muslo, asiento de una
Teseccifn dsea més o meénos extensa y portador de una amplia herida que hay que.
curar. son grandisimas y muchas veces imposibles de vencer enteramente. Este
problema, para el muslo, es mucho mis dificil que para el brazo, pues en este
tltimo, ademas de no tener una musculatura tan potente como aquél, la cuestion
basica en élno es més que la direccion de su eje. Los acortamientos en
la extremidad superior no tiemen apenas importancia si no son muy exa-
geradas.

Es verdad que el tratamiento en apdsito escayolado por el método de Or,
nos librarfa de los peligros de incurvaciones, acortamientos, ete. Pero no hay que
olvidar que esta cura no es tolerada cuando se la aplica inmediatamente al acto
operatorio, por la profusa supuracién que existe en los primeros dias y los codgulos
sanguineos que quedan en el foco, que son un excelente caldo de cultive. Esta
cura no es aplicable en el primer periodo de una osteomielitis aguda y nosotros,
en cuantos casos hemos colocado inmediatamente después de operado un caso
agudo, una cura de Orr, la hemos tenido que abrir en el término de breves dias,
por la fiebre alta que tenfan los enfermos. Y si tardaramos unos dias en colocarla,
la mala posicién, fijada por la contractura muscular potentisima en muslo, sera
dificil o imposible de corregir.

Vemos, pues, que la reseccion tendremos que reducirla a las mas impresein-
dibles indicaciones en estos segmentos de miembro, sobre todo en el muslo.

Si no tenemos mas remedio, la practicaremos, y en los primeros dias inmovi-
lizaremos sobre una férula de Braum y una extensién continua con esparadrapo
en la pierna. Mejor atn inmovilizaremos poniendo una media cafia de escayola
modelada a muslo. hueco popliteo y pierna (en semiflexién), dejando libre el
pie, poniendo también una extensién continua en pierna con esparadrapo. En
el momento que comienza a granular toda la superficie cruenta y haya cesado
la profusa supuracién, colocaremos una cura de Orr, escayolando todo el miem-
bro inferior, cuidando de que la cadera y la rodilla queden en semiflexién.

Para el brazo nos servira bien el aeroplano de Bghler (hecho con férulas de
Cramer). A veces, necesitaremos los primeros dias aplicar una extensién conti-
nua en codo, y posteriormente —cuando haya disminuido la supuracién abundan-
te de los primeros dias —colocaremos la ya citada cura de Orr sobree el mismo
aeroplano, incluyendo las férulas de brazo y antebrazo en la escayola.

Finalmente vamos a tratar de las indicaciones que tiene la reseccién precoz
en los individuos adultos.

El periostio, a medida que avanza la edad, pierde en capacidad de regenera-
cién. Esta, en el adulto—joven atin—es mucho menor que en el adolescente y
en el nifio. En el viejo es muy pequeiia y a veces nula,
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La frecuencia de la osteomielitis aguda, a medida que avanza la edad. es
mucho menor; y esta disminucién de frecuencia es todavia mayor que la progre-
siva disminucién de la capacidad de regeneracién ésea del periostio,

Anteriormente hemos dicho que la prinecipal indicacién de la reseccién pre-
coz es la gran extensién del proceso infectivo. Pues bien, los pocos casos de os-
teomielitis que se presentan en estas edades suelen ser muy localizadas, subagu-
das, muchas veces cronicas desde el comienzo, ¥ 88 muy raro gue se presenten-
en ellos la indicacién de una reseccién precoz. Sin embargo, alguna vez puede
presentarse en ellos la indicacion de una reseecion tardia, de parte o de toda la
didfisis secuestrada, a cuyo estado llegan algunas veces debido a operaciones
insuficientes. Asi sucede en los simples desbridamientos de absceso subperiGsti-
cos en casos con foco en médula, los cuales se van progresivamente extendien-
do hasta llegar a necrosar toda la diafisis, pues encuentran en estos sujetos
mayor dificultad para perforar espontineamente las paredes compactas del
hueso,

Nosotros no hemos tenido ocasién de practicar mis que una reseccién dia-
fisaria en un adulto, y ésta fué una reseccion tardia. A este enfermo se le descu-
brié un gran abseeso peridstico de tercio inferior de humero izquierdo, lado
externo. Sangraba bien el hueso en toda la superficie denudada y no se trepané
hasta més tarde.

Posteriormente la extensién del proceso hizo necesaria la reseccion.

En los demiés casos, la trepanacién con inmediato o posterior aplanamiento
del foco. nos ha sido suficiente.

También se ha practicado una reseccién de costilla por esteomielitis en un
adulto con muy buen resultado.

Los 10 casos que hasta la fecha han sido tratados por este procedimiento
pertenecen: 2 de tibia, 2 de peroné, 1 del primer metatarsiano, 1 de hiimero,
2 de cibito y 1 de clavicula.

S6lo uno de ellos era adulto, los restantes oscilan entre seis y dieciséis afios.

El tiempo que han tardado en cerrar definitivamente sus heridas estos
enfermos, oscila entre uno y cuatro meses (con un término medio aproximado
de dos meses), tiempo enormemente inferior al que ordinariamente tardan con
los otros procedimientos méas econdémicos. Aunque alguna rara vez se logra con
estos 1iltimos obtener el cierre de las fistulas en corto tiempo, hay que recono-
cer que esto no es lo corriente y que muchas veces no es mis que una curacion
aparente para volver al cabo del tiempo con un nuevo brote, por la intolerancia
de un secuestro, reavivaecién de la dormida infeccién, ete.

Hasta la actualidad no hemos tenido ninguna recidiva en los casos
tratados por la reseccion diafisaria y muchos de ellos llevan ya dos y tres
afios curados.

8
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La radiografia final de cada caso muestra muy bien la calidad de Ia diafi-
sis regenerada, que apenas se diferencia de la normal. Unicamente en un caso,
la regeneracion ha sido insuficiente, quedando un peroné filiforme en algin
trayecto. Este easo fué tratado durante un mes fuera de la clinica, le hicieron
varios desbridamientos, le curaron con tubos de desagiie de goma introducidos
entre el hueso y el periostio, ete. Todo ello dié lugar, sin duda, a un gran destro-
zo de periostio, ete. (friable en el periodo en que se estd produciendo el invo-
luclo), y ya en la primera radiografia se podia apreciar la irregularidad de
la neoformacion peridstica, Durante la operacion se comprobé el esfacelo
de grandes zonas de periostio que en gran parte salieron pegadas a la
diéfisis,

Se aprecia en todos los casos la falta de esas cloacas que ordinariamente
quedan después de la curacion de los procesos osteomieliticos.

En todo el trabajo, al hablar de regeneracion ésea, no hemos tomado en cuen-
ta mis que el papel del periostio y de los extremos 6seos seccionados, Pues aun-
que e¢sta plenamente demostrada la capacidad que tienen casi todos los tejidos
conjuntivos densos (tendones, aponeurosis, etc.) para regenerar un hueso, cuan-
do son colocados en condiciones mecanicas y biolégicas apropiadas, en el caso
articular de las pérdidas de sustancias producidas por un proceso infectivo,
no pueden apenas tomarse en cuenta en la prictica clinica.

En varios casos hiperagudos (formas septicémicas) la reseccion logrd, en el
término de veinte a cuarenta y ocho horas, hacer desaparecer los sintomas gra-
ves y en alglin caso nos evitdé practicar una amputacion.

En ninguno de los casos hemos podido comprobar la gravedad que se le atri-
buye a la reseccion, y no creemos sea de tomar en cuenta mas que en las resec-
ciones de fémur, sobre todo si tienen que ser amplias. No hemos practicado
ninguna de estas 1iltimas, pues si en algiin caso estuvo indicado, fué hace varios
afios cuando todavia teniamos cierto miedo a este procedimiento.

Nos parece tan importante como la escrupulosa conservacion del periostio,
la perfecta inmovilizacién del miembro. Esta cuestion a veces nos plantea difi-
cultades que generalmente no son insuperables para el especialista acostumbra-
do a sacar partide de los mis rudimentarios medios ortopédicos, los cunales, en
cada caso, aislado tienen diferente aplicacion.

Es necesario inmovilizar largo tiempo, pero una vez que la radiografia nos
muestra ayanzado el proceso de regeneracién, también es conveniente el uso del
miembro enfermo, pues con ello contribuiremos a la més rapida caleificacién
y regularizacién del nuevo hueso, sometido asi a los estimulos mecanicos y fisio-
légicos, Para este objeto, colocamos férulas escayoladas, perfectamente modela-
das, dejando libre las articulaciones vecinas. El aparato de Delbet nos puede
prestar buenos servicios para las resecciones de tibia.
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Nuevamente insistimos en la gran utilidad de la cura de Orr, la cual, ademas
de adelantar el proceso de cicatrizacion (alejando el trauma diario de la cura), se
opone a las osificaciones exuberantes del periostio préximo a la herida, que tan
frecuentemente produce exdstosis, con cicatrices adheridas y prominentes, que
se uleeran frecuentemente con el simple roce de los vestidos.

Respecto a la técnica operatoria, hay que tener gran cuidado con no lesio-
nar el nervie ciético-popliteo-externo en las resecciones amplias del peroné.
Es frecuente —aunque no haya sido lesionado este nervio—una paresia de los
peroneos, con desviacién del pie hacia dentro, debido al trauma directo que su-
fren estos musculos, incindidos longitudinalmente, al hacer la diafisectomia.
Una media cafia de escayola, que comprenda la mitad interna de la pierna y del
pie, nos servird durante el curso del tratamiento, pues nos dejara libre acceso
a la brecha operatoria,

El mismo cuidado hay que tener de no lesionar el nervio radial en las resec-
ciones del hiimero.

Finalmente diremos que aunque el problema de las diafisectomias en osteo-
mielitis no es una cosa nueva ni mucho menos nos ha parecido de utilidad expo-
ner la orientacién que sobre esta materia tenemos, fundada principalmente en
la enorme casuistica observada de esta enfermedad (152 casos en tres aiios).
Esto unido a una cuidadosa revision de la méas moderna literatura sobre esta
cuestién, nos permite resumir las siguientes conclusiones:

13 La diafisectomia precoz, utilizada con una técnica operatoria y post-
operatoria cuidadosa, esta casi exenta de graves peligros.

22 No debe ser un procedimiento de excepcion relegado a los casos en que
se impone una amputacién, sino que debe ser utilizada—con temprana opor-
tunidad —en todos los casos (ya puntualizados anteriormente) en que nuestra
experiencia nos ha demostrado el fracaso de las otras técnicas.

3. En la técnica mas apropiada para casi todas las osteomielitis de perond,
clavicula, costillas, metatarsianos, metacarpianes, radio y segmento inferior
del cibito.

4.2 Esta también frecuentemente indicada en tibia y hiimero; pero restrin-
giremos en lo posible estas indicaciones respecto a fémur.

5.2 Actualmente no se debe aconsejar mayor generalizacién a este método
como quieren algunos cirujanos.

6. En los individuos que han sobrepasado bastante la edad adulta, no es
aconsejable, y por otra parte, rara vez necesitaremos utilizarla.

7.0 La deficiente inmovilizacién es una de las principales causas (acaso la
mayor) de la falta de regeneracion dsea.
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Sesion del 16 de febrero de 1933

A. Navarro MARTIN ¥ Acurrera Marvrr.—Enfermedad de Bowen.

Darier, en 1900, designé con el nombre de disqueratosis aquellas alteraciones
epiteliales en las que cierto mimero de células malpigianas se aislan y diferencian
de sus vecinas no evolucionando ya, como sus congéneres, hacia una quiratini-
zacién normal, sino sufriende individualmente modificaciones morfoldgicas y
quimicas especiales, Al mismo tiempo que creaba el término de disqueratosis,
cred Darier ¢l grupo de las afecciones disqueratésicas, formado por tres enferme-
dades: el molluscum contagioso, la psorospermosis folicular vegetante y la enfer-
medad de Paget. Sefial6, ademas, que otras afecciones podrian presentar acciden-
talmente células de esta clase. como las verrugas, los cuernos cutiinecos, ciertas
irritaciones epiteliales artificiales y los epiteliomas; pero en estas tltimas afec-
ciones las células disqueratésicas se observaban aisladamente y de una manera
mconstante. A este grupo cldsico vino a anadirse en 1914 la enfermedad o dis-
queratosis de Bowen. Esta agrupacién heterogénea esta fundada tnicamente
en un cardcter morfolégico que no significa ni identidad ni siquiera parentesco.
Asi, reiine una displasia familiar y hereditaria caracterizada por una actitud
del tegumento a reaccionar de una manera especial: la psorospermosis folicular
vegetante; una afeccion contagiosa producida por un virus citotropo: ¢l mollus-
cum contagioso, y dos afecciones de naturaleza discutida: la enfermedad de Paget
y la enfermedad de Bowen.

Al mismo tiempo que este grupo adquirfa carta de naturaleza en la nomen-
clatura dermatolégica, el uso consagraba otro més restringido, ¢l de las disque-
ratosis preepiteliomatosas, reducido a las enfermedades de Paget y Bowen, y en
cuya denominacién resaltan los dos caracteres mas tipicos de estas afecciones,
a saber: la disqueratosis y la tendencia evolutiva hacia el desarrollo de un cén-
cer que por su tipo especial ha recibido de Darier la denominacién de céncer de
las disqueratosis.

Rousset concluye en su magnifica monografia sobre las disqueratinizaciones
epiteliomatosas que el cancer de Paget y ¢l de Bowen son histolégicamente en
absoluto superponibles, y que no hay méas que un solo cancer de las disqueratosis.
La terminacién idéntica de las dos afecciones es una prueba de su parentesco
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clinico. La presencia de las mismas células disqueratdsicas en los cinceres de
los dos casos muestra igualmente que ese hecho anatémico es de gran importan-
cia en las lesiones cutéiineas, y que es bueno conservarlo cuando se quiere clasifi-
car la enfermedad de Paget y la enfermedad de Bowen en los cuadros nosologi-
cos. El estudio del cincer de las disqueratosis le lleva a concluir que el grupe de
las afecciones disqueratdsicas preepiteliomatosas no es una agrupacién artifi-
cial y arbitraria, sino una realidad clinica y anatémica. Sin embargo, la escuela
italiana, a partir de los trabajos de Ducrey, combate el concepto de afecciones
precancerosas y las unifica todas bajo la denominacién, creada por Martinotti,
de epiteliomas superficiales.

En este trabajo nos limitaremos al estudio de la enfermedad de Bowen, con
motivo de un caso que hemos tenido ocasién de estudiar, dejando para mds
adelante el propésito de dar a conocer las observaciones que hemos podido
hacer en varios casos de enfermedad de Paget que han pasado por nuestro

BETVICLOD,

La afeccién cuténea conocida con el nombre de enfermedad de Bowen fué
aislada y descrita por este autor en 1912. Es posible que fuese observada ante-
riormente (caso de Besnier y Hallopeau, 1902, estudiado histolégicamente por
Darier). Dermatosis que Bowen calificé de precancerosa y que se diferenciaba
de las formas vulgares del epitelioma tanto por su estructura histolégica como
por su evolucién clinica. Apoyado en el aspecto histoldgico y en las analogias
con la estructura de Paget, se atreve Bowen a darle el calificativo de precancero-
sa. Darier, en 1914, afiade a los dos casos de Bowen otros dos personales y uno
de Danel, Hacia entrar esta enfermedad en el cuadro de las disqueratosis al lado
de la enfermedad de Paget, y propone el nombre de dermatosis precancerosa
de Bowen o el de disqueratosis lenticular y en discos. En 1915, Bowen publica
un nuevo caso, y posteriormente comunica, en 1920, que dos casos personales
han terminado por cancerizacién. En 1921, Jessner seiiala un nuevo caso sobre
la mucosa prepucial. En 1922, Hudelo, Oury y Caillau publican un caso en muco-
sa vulvar. En 1924, Richon reiine en su tesis las obhservaciones de localizacién
mucosa, Ioshida, en 1929, retine en su estadistica treinta y ocho observaciones:
veintitrés mujeres y quince hombres. De estos treinta y ocho casos, cinco sobre
mucosas. Nicolas, Massia y Rousset, en noviembre de 1930, completan y recti-
fican la estadistica de Ioshida. Llega a sesenta y cuatro observaciones, de las
cuales catorce asientan en mucosas.
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El aspecto clinico de la enfermedad de Bowen ha sido magistralmente des-
erito por Darier en su Précis de Dermatologie. Se presenta en forma de discos
lenticulares 0 numulares, y después en placas de forma irregular, cubiertas de
espesas escamocostras. Los elementos generalmente miltiples, no simétricos,
pueden asentar en cualquier parte. Se pueden encontrar también manchas atré-
ficas, de aspecto pagetoide.

Rousset distingue una forma papuloescamosa habitual, una forma papulo-
costrosa o hipertréfica, una forma atréfica o seudocicatricial y una forma exu-
dativa o macerada. La forma papuloescamosa esta caracterizada por la presen-
cia de lesiones papuloescamosas, redondeadas, de mayor o menor tamafio, con
tendencia a agruparse en placas. Frecuentemente la localizacién es tinica; pero
no son raros los casos en que existen lesiones diseminadas irregularmente por
diversas partes del tegumento cuténeo. Las lesiones estdn perfectamente delimi-
tadas asentando en piel sana o sobre un fondo eritematoso, ligeramente eleva-
das y de color rosa, rojo oscuro y cobrizas. Su superficie puede ser plana o lige-
ramente papilomatosa. Alguna vez los elementos son hiperqueratésicos; pero en
la mayoria de las ocasiones no estén cubiertas més que por escamas blanqueci-
nas. Levantada esta cubierta cérnea, se aprecia una superficie exudativa ligera-
mente granulosa.

La forma papulocostrosa, que, segiin Rousset, debia ser mejor designada
con el adjetivo de hipertrdfica, no se distingue de la anterior mas que por la
exageracion de la hiperqueratosis. Asi, se encuentran grandes lesiones costro-
sas, a veces rupioides, de ordinario miiltiples, de tamanio diverso. Asientan sobre
una base eritematosa sin halo congestivo periférico. Semejan a veces un papilo-
ma corneo, un nevus verrugoso. En algunos casos ofrecen el aspecto de las sifi-
lides terciarias tuberoulcerosas. Levantadas las costras, se cae sobre una superfi-
cie eritematosa, granulosa o vegetante. Las costras se producen continuamente
por desecacion del exudado, més o menos sanguinolento, que se escapa de la
lesién.

La forma atréfica, primeramente sefialada por Darier, que podria ser llama-
da, segiin Rousset, seudocicatricial, es poco frecuente. Se confunde su aspecto
con las lesiones de lupus eritematoso incipiente, y sélo el examen histolégico
permite hacer un diagndstico cierto.

La forma macerada o de los pliegues se diferencia notablemente de las ante-
riores modalidades. Su aspecto especial resulta de la maceracién de los tegumen-
tos y tal vez del roce y de la irritacién continua de las lesiones. Su fisonomia y
evolucion la aproximan mas a la enfermedad de Bowen de las mucosas que a la
de la piel y permiten aislarla como una forma especial, muy vecina a la de las
localizaciones extramamarias v, sobre todo, mucosas de la enfermedad de Paget
(Rousset). En algunos casos el aspecto es idéntico al de las lesiones de Bowen
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en las mucosas; en otros pueden encontrarse pequeiios tumores blandos, papi-
lomatosos,

Aunque esta clasificacién resulta conveniente para establecer un diagnéstico
clinico de la enfermedad de Bowen, parece indudable que sus diversas formas
no representan mas que aspectos de la misma lesion en diferentes fases evolu-
tivas. Asi, no es raro encontrar en el mismo enfermo lesiones de variado aspecto,
como ocurre en algunos casos de los recogidos por Rousset y en el publicado por
Noguer-Moré. Lo mismo sucede en nuestro caso, como luego veremos,

Ta enfermedad de Bowen de las mucosas es menos frecuente. Jessner, en
1921, publicé las dos primeras observaciones. Posteriormente, Hudelo, Oury y
Caillau dieron a conocer un nuevo caso, y aportaciones posteriores, recogidas en
la monografia de Rousset, elevan el niimero de observaciones hasta la cifra de
dieciocho. Clinicamente, la enfermedad de Bowen de las mucosas se presenta
como una placa eritematosa de bordes bien limitades, ligeramente salientes,
exulcerada, poco o nada indurada, sin infiltracién en la base. La superficie es
brillante, lisa o granulosa, con islotes hiperqueratésicos blanquecinos; a veces,
exudativa; otras, seca y escamosa, Asienta preferentamente en el surco balane-
prepucial, en prepucio, en la pared vaginal, en los labios menores o en ¢l surco,
entre los labios menores y mayores. Se ve tinicamente en los jévenes. Los enfer-
mos se quejan de pruritc mas o menos intenso, con exacerbaciones pasajeras.
Las lesiones pueden ser vegetantes o de aspecto leucoplasico. Sus caracteres
recuerdan en mucho a los de la eritroplasia, De ordinario no se observan adeno-
patias satélites.

» %

El estudio histolégico de las lesiones de Bowen muestra las siguientes altera-
ciones: El epidermis, mas o menos engrosado, tiene una textura desordenada.
Estd compuesto de células dispares, unas pequeiias, otras medianas y otras enor-
mes, Su protoplasma es normal y finamente granuloso; a menudo, edematoso
o cavitario. No hay desmolisis, como en la enfermedad de Paget. Las alteracio-
nes principales asientan sobre los niicleos, los cuales son pequefios o grandes y
condensados (clumping); a menudo, deformes, jibosos, fragmentados o muilti-
ples; algunos francamente monstruosos, entremezclados de mitosis anormales,
y constituyen un conjunto que puede ser designado con el nombre de poikilo-
carinosis. Algtinas células disqueratdsicas o (cuerpos redondosy, a veces rodeadas
de una membrana, ascienden a la capa cérnea (Darier).

Las lesiones epidérmicas son tan caracteristicas que el diagndstico se impo-
ne riapidamente. El epidermis estd muy ensanchade y los limites con la parte
normal son bruscos. Existe hiperqueratosis con zonas de paraqueratosis y la
capa cornea se prolonga bastante en el interior de los foliculos pilosebiceos,
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mostrando algunas células disqueratdsicas, como las que se encuentran en el
epidermis, o transformadas en corpiisculos redondos, La granulosa, desapareci-
da en las zonas paraqueratdsicas. El cuerpo mucoso de Malpigio, muy engrosa-
do, tiene una apariencia totalmente irregular, ocupado por células de diferente
tamafio y con grandes irregularidades nucleares. La coloracién de los nicleos
es desigual, intensamente coloreados cuando el niicleo es pequeio y mas clara
cuando son mayores. A veces existe un anillo claro, vacuolar, que les rodea mas
0 menos completamente. Diseminados por todo el espesor del epidermis se en-
cuentran elementos celulares monstruosos, de tamafio cuatro o seis veces mayor
que las células normales. Contienen cuatro. seis u ocho niiceos, rodeados de un
protoplasma claro. Los niicleos presentan a veces un aspecto espumoso, mientras
que otras la cromatina aparece dispersa en el protoplasma. También se ven
corpiisculos hialinos, que se colorean por la eosina uniformemente y que contie-
nen en ocasiones algunos restos de cromatina.

El dermis subyacente a las lesiones epidérmicas presenta alteraciones més o
menos marcadas, Consisten éstas en la presencia de infiltrados linfocitarios,
mezclados con células plasmaticas y alguna célula cebada. Cierto grado de ede-
ma, con dilatacién de los vasos sanguineos y linfiticos. El conjuntivo puede estar
poco alterado y la red eldstica desaparecer en las zonas infiliradas.

La estructura histolégica de las lesiones corresponde a los diversos aspectos
clinicos que adopta la enfermedad de Bowen. Civatte ha descrito una forma
basocelular de la enfermedad de Bowen.

B ok Kk

Observacion personal.—Se trata de una mujer de cincuenta y cinco afios
natural de Viérnoles, de oficio labradora, ingresada en la clinica del doctor Lame-
las con el diagnéstico de diabetes insipida. Los antecedentes personales carecen
de interés. Es casada y ha tenido dos hijos, que viven sanos, Cuando ingresd en
la clinica de Nutricién, hacia mes y medio que comenzé a notar mucha sed y
hambre. En la fecha (2 de noviembre de 1932): talla, 1,58 metros; peso, sesenta
y seis kilogramos. Los principales sintomas que aqueja son: polidipsia, poliuria
¥ nicturia. Corazén normal. Pulmones, roncus lado derecho, Pulso regular. Ten-
8ién arterial, 140 maxima y 85 minima. Estrefiimiento habitual. Anilisis de ori-
na: cantidad, 6,200 litros; densidad, 1.003; eloruros, 1,5 por litro; urea, 5,4 por
1.000; ningéin elemento anormal. Anilisis de sangre: cloruros, 509 miligramos
por 100; 27 de urea; 1,93 de globulinas; 8,81 de alblimina; indice de refraccion
del suero, 1,3511; viscosidad, 1,75; glucemia en ayunas y después de la ingestién
de veinticinco gramos de glucosa: 98, 138, 133: reacciones serologicas de lies
negativas.

El doctor Lamelas nos envia la enferma para que estudiemos una pequeiia
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lesién costrosa que presenta en la region frontal izquierda. Segin la enferma,
esta lesion se inicié hace unos dos aiios, después de un ligero traumatismo, per-
sistiendo una pequefia erosi6én cubierta de una costrita, cuyo arrancamiento pro-
ducia una escasa hemorragia. La lesién fué aumentando de tamaiio lentamente.
En ocasiones un tratamiento con vaselina hacia desaparecer la costra, quedando
una méecula rosada, no saliente, que no tardaba en recubrirse de nueva costra.
A veces era un poco pruriginosa. En la fecha tiene un tamafio poco mayor que
el de una lenteja y esté cubierta por una costra que, despegada con la espatula
deja al descubierto una exulceracion superficial sangrante. Hacemos el diagnds-
tico de probable epitelioma basocelular, tomamos un trocito para biopsia (A) y
se practica electrocoagulacién inmediata. Al estudiar la biopsia nos encontra-
mos con la sorpresa de que se trata de una enfermedad de Bowen, absolutamente
tipica. En vista de ello estudiamos méas detenidamente todo el tegumento
cuténeo de la paciente. Encontramos en el lado derecho de la regién frontal una
placa eritematosa de unos 3 por 1,5 milimetros, no infiltrada, de cuya presencia
no se habia dado cuenta la enferma. La vitropresién no hace desaparecer el tono
rosado de esta lesion (lesién B), Sobre la piel de la regién lateral izquierda del
frontal existe una zona eritematosa, cubierta de escamas, francamente hiper-
queratdsicas, del tamafio de una moneda de dos céntimos, de bordes imprecisos
(lesién €), En el hombro izquierdo se aprecia un pequeiio elemento ovalado, len-
ticular, escamoso, que se asemeja a una pequefia eczemitide (lesién D), cuya
fecha de comienzo es totalmente ignorada por la enferma. Préxima a ella, lesion
verrugosa, saliente, de unos tres milimetros de didmetro, y cuyo estudio histolé-
gico mostré tratarse de un nevus tipico. De estas lesiones se hacen sendas biop-
sias, cuyo estudio histolégico nos proporciona los siguientes datos:

Biopsia A: Epidermis.—Capa cérnea, desaparecida en la mayor parte del
corte. Donde se conserva, exceptuando una pequeiia zona ostioperifolicular,
est4 en paraqueratosis, con subsiguiente atrofia de la capa granulosa. La capa
malpigiana, engrosada notablemente, ofrece una total desorganizacion de su
estructura normal; habiendo desaparecido la disposicién aplanada de las células
en las capas superiores. Las células, aumentadas en su niimero, son redondeadas,
de escaso protoplasma, y recuerdan la imagen del epitelioma basocelular. Sus
niicleos aparecen teiiidos, con intensidad normal. No obstante, en algunos ele-
mentos celulares mayores que sus vecinos se aprecia un niicleo intensamente te-
fiido sobre un protoplasma claro. En algunos de estos elementos el micleo es
miltiple (clumping-cells), rodeado de un gran espacio claro en sustitucién del
protoplasma. En algunas células la cromatina nuclear aparece en forma de fino
granulado, Vemos también en la preparacién edema celular y algunas células
disqueratésicas. Las eélulas gigantes multinucleadas son mas abundantes en las
capas media y superior de la red malpigiana que en la inferior. Los filamentos
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protoplasmicos faltan en las grandes células de protoplasma claro, pareciendo
como engrosados alrededor de éste en forma de cdpsula. En todas nuestras pre-
paraciones nos parece observar que el ensanchamiento epidérmico es mas acen-
tuado alrededor del canal pilosebiceo, cuyos foliculos aparecen ensanchados.

Dermis. —El dermis papilar estd muy infiltrado de células redondas, dispues-
tas en forma difusa, o bien en actimulos, especialmente alrededor de los vasos.
En nuestro caso, tanto la red eldstica como el coldgeno presentan tipica degene-
racion senil,

Biopsia B: Estudio histologico.—Atrofia del epidermis; degeneracién simul-
ténea en la red elastica y del tejido conjuntivo. Se trata de una placa de atro-
fia senil.

La lesion C, de la regién frontal izquierda, escamocostrosa, proporciona una
imagen microscépica mny interesante y de absoluta identidad clinica e histolé-
gica con la forma papuloescamosa de la enfermedad de Bowen. Se aprecia una
hiperqueratosis intensa, de gran relieve, a nivel de los foliculos. Acentuada
paraqueratosis. En alguna zona, infeccién por cocos de la escama hiperquera-
tésica. Ensanchamiento de la capa malpigiana, que aparece con la degeneracion
tipica del Bowen. Células del protoplasma claro, con niicleos intensamente teili-
dos. Alguna célula disqueratdsica. Muy escasas clumpingeells, El dermis superior,
considerablemente infiltrado por células redondas y algin polinuclear. A este
nivel, dilataciones vasculares. En alguna zona el epidermis aparece separado del
dermis por grandes espacios claros, alargados. En dermis medio, infiltrado peri-
vascular por células redondas. Existe, ademas, atrofia senil de elastica y coligeno

La lesién D, que asentaba en ¢l hombro izquierdo, semejando una pequeiia
eczemdtide, muestra la siguiente estructura histolégica: Se nota un engrosa-
miento, en pastilla, del epidermis, claramente limitado de la zona normal. La
capa cérnea estd bien conservada. La capa malpigiana esta construida por célu-
las de diverso tamafio, cuyos nicleos se tifien con diferente intensidad, El méto-
do de Rio-Hortega para epiteliofibrillas pone de manifiesto la existencia en la
capa malpigiana engrosada de dos tipos de células. Uno de ellos conserva sus
filamentos de unién perfectamente tefiidos, engrosados y como estirados en sen-
tido vertical. Estas células, provistas de sus epiteliofibrillas, estdn reunidas en
grupos que aislan, mas o menos perfectamente, zonas ocupadas por el segundo
tipo de células, mas claras y desprovistas de fibrillas tingibles por la plata. Este
segundo tipo de células tiene los caracteres de las de la capa basal, y hasta en
muchas de ellas se aprecia una corona de granulos argentéfilos en torno al nicleo
con la misma disposicién y apetencia tintérea que los de las células melanicas
de la capa basal. La presencia de células con inclusiones protoplédsmicas pigmen-
tadas puede observarse también con coloraciones no selectivas, como la hema-
toxilina, en las zonas inferior y media del epitelio malpigiano engrosado. Estos
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granulos han sido interpretados por Civatte como de queratohialina, A gran
aumento se observa que los espacios pericelulares, que normalmente estan entre-
eruzados de manera regular por las fibrillas epiteliales, aparecen sembrados de
pequeiias vacuolas redondeadas, de diverso tamaifio, y separadas por paredes de
coloracién protoplasmica, que representan tal vez los restos de los filamentos
alterados por ¢l edema endo y exocelular. En la parte superior del cuerpo malpi-
giano, en el limite de la granulosa, se observan zonas, rodeadas de tipicas células
malpigianas, constituidas por grupos de grandes células claras, de niicleo més
o menos alterado, y cuyo protoplasma contiene grumos o granos argentéfilos,
que no nos parecen identificables conla queratohialina. Este interesante aspecto
histolégico corresponde, a nuestro entender, a las lesiones iniciales de la enferme-
dad de Bowen. Es innegable la participacién de las células de la capa basal en
esta primera fase del proceso, seglin demuestra su presencia en las zonas superfi-
ciales del epidermis. Las alteraciones del aparato reticular de las células malpi-
gianas nos parecen secundarias a la atopia de las hasales (1).

Patogenia. —Tanto la enfermedad de Paget como la enfermedad de Bowen
han suscitado interesantes controversias respecto a si debe considerirselas como
afeciones precancerosas o cancerosas d’emblée. Bowen designé la afeccién que
lleva su nombre como una enfermedad precancerosa, opinién compartida por
Darier cuando la incluyé en el cuadro de las disqueratosis, al lado de la enfer-
medad de Paget. Esta opinién fué desde el principio rechazada por algunos auto-
res, que consideraron la afeccidén como cancerosa d’emblée. Scomazzoni hace no-
tar que seria conveniente, ante todo, ponerse de acuerdo sobre el concepto de
malignidad. Si el desorden epitelial basta para afirmar la malignidad, entonces
la enfermedad de Bowen merece ser considerada desde el principio como un pro-
ceso maligno; pero si la malignidad necesita caracterizarse por la infiltracién y
la invasién en profundidad, como estos caracteres faltan durante tiempo mis o
menos largo, el término de precanceroso estaria justificado. Babés piensa que
por el aspecto histolégico de las lesiones es imposible considerar la enfermedad
de Bowen como un carcinoma, ya que esta denominacién debe ser reservada a
las neoformaciones de carécter destructivo e invasor, y defiende el término de

(1) Después de escrito este trabajo leemos un articulo de Grzyhowski, en el que refiere un
caso de cincer de Bowen por él estudiado. En una zona del tumor excindido encuentra como
hecho singular la presencia de numerosas agrupaciones celulares ineluidas en el epidermis, pa-
recidas a las descritas por Civatte en el Congreso del Cancer de la Piel, en Barcelona. Los nidos
celulares encontrados por Grzybowski son muy numerosos y se hallan a cualquier nivel del
epidermis. Las células de estos nidos son més voluminosas que las células del epidermis normal
¥ que las células que las rodean. Son poligonales, aciddfilas; poseen un nficleo elaro, con el as-
pecto de los nicleos de las células epidérmicas o glandulares; tienen puentes intercelulares. Grzy-
bowski cree que se trata de elementos epidérmicos. No opinamas que los nidos celulares encon-
trados por Grzybowski sean identificables con los por nosotros observados. La morfologia y
las apetencias tintéreas son diferentes; no pudiéndose, ademas, demostrar en nuestro caso la
presencia de filamentos en las células de estas cnriosas agrupaciones.
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precancer. Unna y Delbanco recuerdan las semejanzas existentes entre la enfer-
medad de Bowen, el cincer experimental por alquitrdn en el raton, las dermitis
por rayos X y la enfermedad de Paget, y considera a aquélla como afeccion pre-
cancerosa. Esta misma opinién es compartida por Zoon,

El juicio emitido por Darier, de que tanto la enfermedad de Paget como la
de Bowen tendrian caricter névico, siendo su origen disembrionario, es compar-
tido por cierto mimero de autores, entre ellos Ducrey, Griitz, Kreibich, Gutmann
y Covisa.

Civatte rechaza el origen nevogenético: pero admite la teoria de la afeccion
precancerosa.

Carol, que ha expuesto minuciosamente la teoria de la afeccién cancerosa
d’emblée, apoyado en la opinién de Vries, rechaza la existencia de afecciones
precancerosas, término anatémicamente inexacto, ya que no podemos saber
en qué momento la célula epitelial se transforma en célula cancerosa; comparten
esta opmién Ducrey, Martinotti, Fraser, Mount, Tommasi, Hissink, Sequeira,
Gay Prieto, Bejarano y Bertaccini.

Pautrier y Lévy han aplicado a la enfermedad de Bowen la teoria del cén-
cer epidermotropo (expuesta anteriormente por Jacobaeus, a propésito de la
enfermedad de Paget).

Para Rousset, la teoria de la afeccidn cancerosa d’emblée le parece la mas
a propésito para explicar la mayoria de los hechos observados. No se le puede
hacer ninguna objecion clinica; la histologia no muestra anélogo aspecto en los
cénceres auténticos; pero es ahi precisamente donde se encuentra el nudo de
la cuestion. ;Cudl es el punto de partida de ese cincer, que tiene un aspecto his-
toldgico tan especial? Después de rechazar la teoria del cancer epidermotropo
de Pautrier y Lévy, y dejando sin discutir lo de la cancerizacién celular primi-
tiva, dando lugar més tarde a la cancerizacién tisular secundaria, expuesta por
Richon, cita Rousset, en apoyo de su tésis, la observacién de uno de sus enfer-
mos, que presentaba una adenopatia inguinal, histolégicamente del tipa del
cancer de las disqueratosis, mientras que clinicamente la lesion vulvar no habia
sufrido ninguna modificacion e histolégicamente daba la imagen clésica del esta-
dio llamado precanceroso por los autores, Por otra parte, Postma e Insinger han
hecho observaciones semejantes en un caso de localizacion cutanea. Rousset,
finalmente, estima que el punto de partida de las lesiones de la enfermedad de
Bowen son las glandulas sebaceas; glandulas sebiceas especiales del mamelén
y las de los labios mayores, horquilla y capuchén clitoridiano en la enfermedad
de Bowen de las mucosas; glandulas sebaceas anejas o no a los foliculos pilosos
para las localizaciones cutineas.

En algunas de las preparaciones de nuestro caso es innegable cierta predi-
leccion del asiento de las lesiones en los foliculos pilosebaceos, cuyas paredes apa-
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recen considerablemente engrosadas, mostrando a su nivel el epitelio malpigiano
las caracteristicas alteraciones de la enfermedad de Bowen. Pero de aqui no pode-
mos deducir si ellas son primitivas o secundarias, hablando a favor de esto el
hecho de que en la lesion inicial que hemos podido estudiar es imposible demos-
trar la participacién del foliculo pilosebéceo en el proceso. Rousset no ha podido
encontrar, dice, glindulas sebdceas, aunque se encuentren foliculos pilosos, en los
casos por €l estudiados.

E. PErez Castro ¥ A, Sini6.—Consideraciones sobre un easo de pio-
nefrosis,

Nos decidimos a la publicacion de este caso de pionefrosis por creer de uti-
lidad las ensefianzas de indole diagndstica que de él se desprenden.

Es en principio un caso méas de pionefrosis que por su sintomatologia poco
tipica di6 lugar a errores diagnésticos que en otras circunstancias no se hubieran
producido.

Se trata de un enfermo, E. G, H.2 15.947, ingresado en el Servicio de Respi-
ratorio con sintomatologia pulmonar (tos violenta, dolor de costado, expecto-
racién y fiebre, junto con matidez desde punta de escapula izquierda, vibracio-
nes disminnidas y respiracion abolida en el mismo lado). Por anilisis de esputos
solo se encuentran flora asociada escasa y diplococos Gramnegativos, En orina,
nada anormal. Sangre: hematies, 4 millones y leucocitos, 7.700. Hemograma:
eosinofilos, 3. Cayados, 2. Segmentados, 72. Linfocitos, 23, Wassermann y
similares negativos,

Es puncionado a nivel del décimo espacio intercostal izquierdo, saliendo pus
cremoso, cuyo anilisis da polinucleares sin gérmenes.

Se hace radiografia que da como tnico dato un hemidiafragma izquierdo
muy elevado.

Esta imagen radiogrifica hace pensar, junto con los datos anteriores, en un
absceso subfrénico.

Es operado; se le hace reseccion de la 11.% costilla, encontrando la pleura
normal; puncién subfrémica que da pus. Visto esto se incinde en diafragma,
después de suturar la pleura y se evacuan unos 250 ¢. ¢. de pus cremoso e ino-
doro. Se deja un tubo de desagiie. Curso postoperatorioc normal. Es dado de
alta con la herida cerrada, pero veinte dias después reingresa con la fistula su-
purando mucho.

Se traslada al enfermo del Servicio de Respiratorio al de Digestivo, en donde
es operado.
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Hacen una incisién paralela a la ltima costilla en regién lumbar. Se cae en
un tejido cicatricial y siguiendo el trayecto fistuloso se entra en una cavidad
anterior de paredes sumamente espesadas y rigidas. Se incinde por laparotomia
anterior, paralela a reborde costal y se encuentra el peritoneo libre, por lo que
no se deja desagiie, que tinicamente se deja en la incisién posterior.

Durante el curso postoperatorio el enfermo tiene dolor al final de la miccién
en punta de pene, dolor en la fosa iliaca derecha y regién hipogastrica. Las mo-
lestias ceden con Spasmalgine. No se puede explorar bien porque hay en todo
el lado derecho del abdomen una fuerte contractura de defensa muscular,

En los dias siguientes, y cuando no se deja tubo de desagiie, las molestias a
la miccién aumentan y las orinas son turbias, pero todo desaparece cuando
se vuelve a colocar desagiie.

Por indicacién del doctor Picatoste se manda analizar la gasa manchada del
apdsito colocado en la fistula a fin de investigar la existencia de urea y la sospe-
cha queda confirmada con el anilisis,

Pasa ya el enfermo a nuestro Servicio de Vias Urinarias para su completo
estudio urolégico.

Hacemos cistoscopia y cateterismo uretral. Vejiga normal. EI uréter derecho
se cateteriza bien; en el izquierdo el cateterismo es laborioso en extremo. La
sonda ureteral derecha nos da un ritmo continuo y por la izquierda no logramos
ver salir ni una gota de orina. Vista la dificultad de cateterizar el uréter izquier-
do pasamos al enfermo al Departamento de Radiografia nuestro, a fin de obte-
ner una placa de pielografia ascendente de este lado. En ella se puede ver perfec-
tamente el uréter cateterizado, pero en su extremo superior falta en absoluto
la imagen de la pelvis. Sin embargo, es bien visible el tubo de desagiie colocado
en la fistula, que estid completamente lleno de la sustancia de contraste (yoduro
s6dico) asi como la gasa del apésito empapada con aquélla, apreciandose la tra-
ma de su tejido.

Convencidos de la completa comunicacién del interior del aparato urinario
con la fistula postoperatoria, estudiamos radiolégicamente el lado opuesto. No
encontramos la dificultad hallada en el lado izquierdo y obtuvimos un pieloure-
terograma.

La pelvis en este lado la vemos fuertemente dilatada y de situacién baja
(a nivel de la segunda y cuarta vértebras lumbares), el uréter flexuoso y con dila-
taciones.

También hicimos piclografia descendente con Abrodil en este caso, afiadié =
donos pocos datos a los ya obtenidos. La sombra de rifién derecho fué buena y
su pelvis y uréter nos dié una imagen totalmente concordante con la obtenida
en la pielografia ascendente. El rifion izquierdo no dié sombra alguna, lo mismo
que la pelvis y el uréter del mismo lado.
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No obstante tener la evidencia de la casi nula funcién renal izquierda, quisi-
mos tener un comprobante mas por medio de la cromocistoscopia, apreciando en
transcurso de ella una eyaculacién fuerte a los tres minutos por el meato urete-
ral derecho. En cambio, en el meato ureteral izquierdo, no obstante prolongar
nuestra observacién largo rato, no pudimos sorprender eyaculacion alguna, ni
coloreada ni incolora,

Como datos quimicos del rifién tenemos:

Cloruros por 1.000. . . . . . .. 9
Urea por 1.000. . . . . . . . . . 17,65

El examen bacteriolégico y de sedimento no acusé sangre, ni pus, ni gérmenes
de ninguna clase, siendo negativa la investigacién del bacilo de Koch.

Prueba de la fenolsulfonafialeina

Duracién de la prueba: 75 minutos, Principio de la eliminacién a los cinco
minutos,

Primer cuarto de hora. . . . . . . . .. 4 por 1.000
Segundo cuarto de hora . . . . . . . . . 6 por 1.000
Tercer cuarto de hora . . . . . . , . . . 10 por 1.000
Cuarto cuarto de hora . . . . . . . . . . 4 por 1.000
Quinto cuarto de hora . . . . . . . . . . 4 por 1.000

Totalpormil . . . . . . . 28

En la vejiga . . . . . .. 12

Total eliminado . . . . . 40

Las cifras obtenidas por examen de la sangre fueron:

EIPeTIAL = 5 A 5 = Al Ga & e b L 37.6
Reserva alealina. . . . . . . ., . 39
Creatina total. . . . . . « & « . . 8.8

Con el diagndstico de hidronefrosis doble congénita (la izquierda infectada)
se propuso al enfermo la intervencién operatoria que fué realizada el 17 de
enero de 1933.

Operador: Doctor J, Picatoste. Ayudante: Pérez Castro. Anestesia etérea.

Descripcién de la operacién. Lumbotomia izquierda ordinaria, cayendo sobre
un bloque de grasa esclerdsica. Se hace la reseccién de la 12,2 costilla para dar
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més campo y con grandes dificultades se trata de extirpar ¢l bloque esclerosado
a causa de sus adherencias, principalmente en polo superior y correspondiendo
al primer trayecto fistuloso cicatrizado.

Se busca el uréter en la parte inferior de la incisién operatoria y siguiéndola
haecia arriba se logra aislar la masa esclerolipomatosa, menos por la parte supe-
rior. A punta de tijera es liberado este polo, colocando una ligadura en lo que
pudiera ser pediculo renal. '

A consecuencia de todas estas maniobras se desgarra el peritoneo, que se
sutura inmediatamente con catgut.

Se da final a la intervencién con dos planos de sutura, miisculos y piel, dejan-
do un desagiie con tubo de goma,

Curso postoperatorio. Salvo cuatro dias de hipo intenso, tiene un curso post-
operatorio normal y sin incidentes, siendo dado de alta perfectamente bien y
con su herida cerrada.

La pieza extirpada es enviada al departamento de Anatomia Patolégica, de
donde nos envian el siguiente informe: Biopsia, 1.324. Membranas con tejido
adiposo, en algunas partes gruesas y duras y con un pequeiio trozo de un conducto
del calibre de un lapicero pequeiio, Microscépicamente ofrece este conducto un
contorno interno festoneado, revestido por un epitelio estratificado. En los teji-
dos callosos que lo rodean, se encuentran grupos de glomérulos de Malpighio y
restos de tubos uriniferos. Diagnéstico: Restos de un rinén.

Como se puede ver por la descripeién clinica precedente, es este un caso tan
desorientador en sus principios que induce a errores de diagnéstico tales que
haciendo pensar primero en una pleuresia diafragmética y después en un absceso
subfrénico no deja ver su origen renal hasta pasado bastante tiempo y luego
de dos intervenciones.

Se trata de un enfermo bastante inteligente, el cual sisteméaticamente niega
todo antecedente claro urolégico y todo sintoma que hubiera podido orientar en
un principio la exploracién renal.

Cuando la hidronefrosis del lado derecho produce en el enfermo una crisis
de fuerte dolor, es el primer dia en que el enfermo urinario se pone de manifiesto.

Este es el momento en que iniciamos nuestra intervencién. Como no vemos
el motivo de la persistencia de la fistula Iumbar y como por otra parte durante
dos dias que la sefiorita enfermera no pudo reponer el tubo de desagiie se noté un
cambio radical de la orina, antes clara, mandamos investigar urea en la gasa
del apdsito, con resultado positivo.

En la exploracién ulterior tuvimos un acierto instintivo al no sacar la sonda
ureteral izquierda, que tanto trabajo nos costé introducir, sin antes haber ob-
tenido una pielografia ascendente con yoduro sédico. Esto nos valié una placa
muy bella, que después no hubiéramos podido obtener, ya que en intentos obsti-
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nadamente repetidos nunca mas pudimos cateterizar este lado. El uréter izquier-
do, pues, debia estar muy estenosado, pues ni en intentos ulteriores, con inyec-
cién de Yodipina por el tubo de desagiie, pudimos ver més que una cavidad
rellena de sustancia opaca poce demostrativa.

El Abrodil no nos dié tampoco ningiin dato positivo respecto al lado izquier-
do, ya que como el rifién de este lado existia, pero reducide a su minima expre-
sién, no nos dié la mis pequesia sombra radiografica ni en la primera placa, a los
cinco minutos, ni en las siguientes. Si nos di6 la del lado opuesto, en todo igual
a la obtenida por pielografia cistoscopica.

Asi, pues, el diagnéstico de este caso fué dado por el hallazgo de urea en el
apésito y por la primera radiografia con pielografia ascendente. El resto de las
exploraciones nos sirvieron para ver que el rifién opuesto era portador de una
hidronefrosis congénita (congénita puesto que no se apreciaba factor alguno
que la motivara), pero queno obstante ésta podiamos suprimir lo que quedaba de
riién izquierdo, inttil para el enfermo, pero que le impedia marchar con su fistu-
la completamente cerrada.

El informe de Anatomia Patoldgica confirma, por tercera vez, nuestro diag-
néstico graficamente con el hallazgo de restos renales en medio de la masa escle-
rolipomatosa remitida.

Respecto a la etiologia de la infeccién del rifién izquierdo, que para nosotros
debia estar en hidronefrosis congénita como el lado opuesto, nada seguro podemos
afirmar, ya que la primera vez de desagiie transdiafragmaético no se recogid pus
para su siembra e investigaciones de bacilo de Koch como correspondia hacer
con un pus amicrobiane, y en las preparaciones histologicas nada nos dicen de
haber encontrado lesiones tuberculosas.

Sesion del 2 de marzo de 1933

J. Cormicuera.—Hemorragia tardia del puerperio. Histerectomia,

No es facil definir una hemorragia tardia del puerperio; son muchas las cau-
sas que pueden originarlas sin que todas deban incluirse en el mismo grupo; ya
el concepto tardio excluye aquellas hemorragias que aparecen inmediatamente
al alumbramiento; también deben excluirse aquellas otras que presentdndose en
cnalquier momento del puerperio son debidas a un céncer de cuello 0 mioma y

g
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las aun maés raras de causa extragenital, En resumen, como hemorragias tardias
del puerperio comprendemos aquéllas que presentindose desde horas después-
del alumbramiento hasta la completa involucién del 1itero —proximamente a
los cuarenta dias del parto—, reconocen una causa en relacion directa con el prol
ceso puerperal,

Se admite la divisién en hemorragias con retencién y sin retencién, segiin e
ttero contenga un resto placentario o esté vacio. En el primer caso la explica-
cion de la hemorragia es sencilla: el resto placentario pasa desapercibido unos
dias, por quedar bien adherido, llega un momento en que provoca contracciones
para su expulsién, éstas le desprenden en parte, originando la hemorragia, que
persistird, méas o menos continua, hasta el total desprendimiento. En las hemo-
rragias sin retencién ya no es tan ficil la explicacion; se deben a varias causas:
atonia secundaria, trastorno en la involucién uterina con formacién de trombos
y desprendimiento de alguno de ellos por el menor esfuerzo, y principalmente
por la infecei6n, sea limitada a la mucosa uterina, con formacion de escaras, o
sea una sepsis con modificaciones hematicas que favorecen las hemorragias,

La infeccién acompafia a los casos sin retencién en un 60 por 100 préxima-
mente, pero también existe en los casos en que hay retencién, aun en mayor
proporcién, un 75 por 100 préximamente.

Esta frecuencia de la infeccién hace que tengan importancia las decisions
‘terapéuticas, no solo para el especialista, sino para todo médico general que pue-
da encontrarse en el trance de tener que asistir a una enferma de estas. Generae-
mente se trata de una puérpera, cuyo parto evoluciond normalmente, asimismlo
los primeros dias del puerperio, incluso se levanta, y que sitbitamente presenta
una hemorragia importante; en estas circunstancias la familia acude al primer
médico que recuerda y la conducta de éste puede ser decisiva para el curso pos-
terior de la enferma.

Lo primero que se le ocurre al médico en este trance es intentar introducir
un dedo en el titero para extraer unos presuntos restos placentarios; esta maniobra
acarrea a la enferma mas perjuicios que ventajas, por las siguientes razones: en
la mitad de los casos préoximamente, el titero esti vacio, de modo que la mani-
obra por lo menos es iniitil; en los casos en que hay restos, éstos estdn general-
mente tan adheridos a la pared uterina que su extraccion es dificil, pero sobre
todo la frecuencia de la infeceién en todos los casos, aun sin manifestaciones
clinicas, hace que la manipulacién del dedo pueda provocar una generalizacién
con graves consecuencias; todo esto, unido a que es excepcional que una prime-
ra hemorragia sea de terminacién fatal, hace que la conducta mas correcta del
médico sea abstenerse de toda exploracién interna, limitdndose a prescribir pre-
parados de cornezuelo, de hipifisis, suero, irrigaciones vaginales calientes y
aconsejar el traslado de la enferma a una clinica. Es decir, que ante una primera
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hemorragia, la linea de conducta debe ser la abstencion: tratamiento conservador
y si puede ser, trasladar la enferma a una clinica donde se esté en condiciones
de poder sentar indicaciones rapidamente.

Hasta aqui puede deducirse que estd conforme todo el mundo; las vacilacio-
nes de la conducta a seguir comienzan cuando la hemorragia se repite y pone en
peligro la vida.

En el Congreso francés de Obstetricia y Ginecologia de 1931, fué uno delos temas
oficiales que se debatié ampliamente sin que se llegara a conclusiones categéricas.

Una exploracién vaginal nos permite excluir las causas cervicales o extraute-
rinas de la hemorragia, pero si existen, tratarlas convenientemente. Ahora bien,
la decisién se hace dificil cuando al parecer la causa reside en la cavidad uterina.

Los intervencionistas puros sostienen que no se debe ni siquiera hacer un
tacto intrauterino. Sino hay restos seria una maniobra indtil, si hay restos no
se debe intentar quitarlos a dedo por el peligro de generalizar la infeccidn: es
decir, consideran el tacto imtrauterino como una maniobra peligrosa e imitil
porque ningtin caso modificard su criterio terapéutico que no es otro que practi-
car la extirpacién del fitero. Digamos de paso que todo el mundo estd conforme
en que de practicarse ésta, debe ser por via abdominal.

Los no intervencionistas sostienen que en muchas ocasiones un legrado digi-
tal o instrumental nos permite extraer unos restos placentarios que eran la causa
de la hemorragia, sin que por ello se produzean consecuencias tan graves como
suponen los intervencionistas.

Finalmente un criterio intermedic seria hacer un tacto intrauterino y si
aparece un resto placentario suelto o en vias de expulsién con pediculo laxo,
extirparlo a dedo. En los demds casos, si se repiten las hemorragias y el estado
general de la enferma se resiente demasiado, acudir a la histerectomia,

Hemos tenido ocasion de observar el siguiente caso de hemorragia tardia
del puerperio.

R. F., treinta y tres afios.

Antecedentes familiares y personales sin interés,

Menarquia a los quince afios: las reglas contindan 4-5/28 abundantes. La
tltima hace dos afios. Nueve partos normales, excepto el tercero, en el que hicie-
ron extraccion manual de placenta.

Ultimo parto, el 1.¢ de agosto, normal. Alumbramiento espontineo a la media
hora. Puerperio sin incidentes hasta el dia 15 que presenté bruscamente una in-
tensa hemorragia, tratada con inyecciones y taponamiento. El dia 23 y el 9 de
septiembre se repite con igual intensidad.

El 11 de septiembre ingresa en la Casa de Salud Valdecilla con un tapona-
miento vaginal que lleva cuarenta y ocho horas. Al tacto vaginal presenta un
ttere en ante aumentado de tamaiio, consistencia blanda, cuello permeable al
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indice en el orificio externo, no se explora cavidad. Hemorragia discreta. En-
ferma intensamente anemiada. '

Anélisis de sangre: Hemoglobina, 32 por 100. Hematies, 1.920.000. Leucoci-
tos, 9.400. Férmula. Cayados, 26. Seg., 50. Linf.,, 14. Mon., 4.

Se prescribe Ginergeno.

Hasta el 17, no sangra apenas, pero decae el estado general. Transfusion
de 350 em.? de sangre.

El 19 de septiembre nueva hemorragia de gran intensidad.

Hemoglobina, 27 por 100. Hematies, 1.620. Leucocitos, 6.300. Férmula:
Mielocitos, 1. Cayados. 2. Segmentados, 76. Linf., 21.

El 20 de septiembre la enferma presenta un malisimo estado general. Sangra
poco. La temperatura desde su ingreso se mantiene entre 37,5¢ y 38,50

Se hace una nueva transfusién de400 em.? y se interviene inmediatamente.

Operacién (Doctor Usandizaga): Histerectomia abdominal subtetal, que se
hace muy rédpidamente sin que pierda sangre la enferma.

Curso postoperatoiro completamente normal, saliendo curada de alta a los
quince dias.

Examen de la pieza operatoria (Doctor Sanchez-Lucas): «Utero tamafio pré-
ximamente doble del normal. En la cavidad y con una amplia base de implanta-
cién, que se extiende a casi toda la cara posterior, hay una masa del tamaifio de
una nuez, superficie irregular, color gris-rojizo, friable. En ovario izquierdo un
quiste del tamafio de una avellana. En un corte antero-posterior del titero, se
ve que la masa rojiza tiene el aspecto de sangre coagulada; estd adherida por una
linea limitante curva e irregular al cuerpo uterino, llegando hasta las partes mas
superficiales de lamuscular.

Mieroscépicamente se encuentra: en la masa rojiza, sangre coagulada con
focos de células de tipo epitelio corial, entre las que se ven algunos elementos
de aspecto sincitial. En algunas partes hay formaciones que muy posiblemente
son vellosidades coriales hialinizadas. En el espesor de la musculatura y hasta
muy cerca de la serosa, hay grupos de células coriales y actimulos leucocitarios,
en parte dentro de los vasosy.

En este caso, después de una tentativa de tratamiento conservador, se deci-
dié practicar una histerectomia abdominal, sin siquiera hacer un tacto intraute-
rino; es decir, que se siguié el criterio de los intervencionistas puros.

Facilité el que se adoptase criterio tan radical, la intensa anemia de la enfer-
ma, que habia llegado a un extremo que cualquier pérdida de sangre hubiera sido
fatal: indudablemente la histerectomia era el medio de que no perdiese nada de
sangre, _

A posteriori, con la pieza operatoria en la mano, se tiene la impresién de que
la conducta seguida ha sido la més beneficiosa para la enferma. Una limpieza
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de la cavidad uterina hubiese sido técnicamente dificil, con peligro de nuevas
hemorragias y, sobre todo, de generalizacién de la infeccion.

Indudablemente hay que prestar atencién a la histerectomia abdominal en
estas hemorragias tardias, sin que pretendamos sentar conclusiones por una
observacion.

C. AcunErs Marurr.—Carcinoma pagetoide.

La enfermedad de Paget ha sido interpretada patogénicamente de muy di-
versas maneras; no quedando en la actualidad més que dos hipétesis solventes
para explicarla. Una, que la considera como una enfermedad auténoma precan-
cerosa, y otra, que sostiene que se trata de un cancer d’emblée.

Mencionaremos brevemente algunas de aquellas teorias patogénicas, que en
la actualidad no tienen mis que un valor histérico.

Butlin, en 1876, considera la enfermedad de Paget como un eczema crénico
simple, sin conceder a esta enfermedad ninguna autonomia. Esta opinién fué
compartida por Kaposi, Delbet, Morestin y Cornil, quien todavia, en 1908, con-
sideraba 1a enfermedad de Paget como una simple coincidencia de eczema de
pezon y epitelioma de mama.

En 1896, Jackson admite que la lesién cuténea es puramente inflamatoria
y comnsecutiva a un tumor profundo traténdose en el caso por €l estudiado de
una mastitis intersticial crénica o fibroma (?).

El aspecto de ciertas células disqueratdsicas hizo creer a Darier que se trata-
ba de esporozoarios, cocidias o psorospermias, y dié lugar a que sostuviera esta
teoria parasitaria en sus comunieaciones (1899) y en la tesis de Wickhane. Esta
hipétesis recibid la aprobacién de Ranvier, Malassez y Balbiani; pero pronto fué
combatida, y el mismo Darier la desechd en sus trabajos posteriores. Fabry y
Trautmann, inspirados en esta teoria parasitaria, sefialaron la presencia de leva-
duras sobre las lesiones cutdneas de la enfermedad de Paget, y la consideraron
como idéntica a la blastomicosis.

Para Vignolo-Lutati se trataria de una distrofia congénita del epidermis,
debida a trastornos nerviosos provocados por autointoxicacidn.

La teoria que considera la enfermedad de Paget como una afeccién precan-
cerosa ha sido defendida, especialmente, por la escuela francesa: pero su pater-
nidad podemos atribuirla casi a Paget mismo, Distintos autores, como Butlin,
Munro, Duhring, Wile, Fordyce y Unna, vieron esta misma relacién entre la
afeccién cutdnea y el cAncer subyacente, explicindosela, parte de ellos, con
arreglo a las teorias entonces predominantes, por un locus minor resistenciae,
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Pero es, sobre todo, Darier quien en 1900 defiende y propaga la teoria de
la enfermedad auténoma precancerosa, afirmando que se trata de una degenera-
cién disqueratésica del epidermis, vecina de la epiteliomizacién, y que tarde o
temprano daria lugar a una verdadera proliferacion epiteliomatosa. Este autor
considera, ademas, que las alteraciones celulares de algunas disqueratosis y de
los nevus son tan semejantes que se las puede catalogar como de la misma natu-
raleza, por lo que incluye a la enfermedad de Paget y de Bowen en el grupo de
las afecciones névicas, disembriomas progresivos de aparicién tardia.

Kreibich va mas lejos en el camino abierto por Darier, y considera a la aréola
mamaria como un nevus, en donde los melanoblastos serian células matrices
de los elementos caracteristicos del Paget. que habrian sufrido una anaplaxia
tal que los lipoides no llegarfan a formar pigmento. Concordantes con esta opi-
nién serian los hechos observados por Hartzell, Drake, Whitfield y las ideas ex-
puestas anteriormente por Audry de que ¢l aparato epitelial de Ja glindula ma-
maria debe ser considerado como un simple nevus,

Ahora bien, para todos los autores que adoptan la teoria precancerosa las
células de Darier o disqueratésicas, goteando en el dermis, segtn la expresion de
Civatte, seria el origen del cancer subyacente. La teoria de la afeccion cancerosa
d’emblée tiene su origen en las ideas expuestas por Thin en 1881, Para este autor,
la malignant papillary dermatitis, como élla denomina, tendria su comienzo en los
canales galactéforos por un desarrollo anormal de su epitelio, propagindose por
sus orificios exteriores en la zona papilar circundante. Este desarrollo anormal
seria debido a la influencia irritativa causada por una sustancia corrosiva ver-
tida por los orificios caniculares. Sin embargo, para Busch, este céncer epitelial
podria comenzar por una simple proliferacién superficial del epidermis del pezén,
dando lugar a una retencion de secreciones glandulares y conducir asi al edncer.

Todas las teorias cancerosas emitidas a continuacién de estos autores siguen,
o bien las ideas expuestas por Thin, para quien el cincer nace en la profundidad
y gana después la piel (Brocq, Hallopeau, Vidal, Quinqueau, Besnier y Doyon),
o las de Busch, que coloca el origen en el epidermis, con invasién secundaria de
la profundidad (Audry, Hume, Cheatle, Krogius, Tschlenoff, Winiwarten, Mat-
zenauer, Unna, Torok, Zieler, Ambrosoli, ete.).

En 1904 Jacoboeus, basindose en la existencia de aspectos histolégicos ané-
logos a la enfermedad de Paget cuando un céncer mamario ulcera la piel, sostie-
ne que ¢l comienzo de la enfermedad de Paget asienta sobre el epitelio cilindri-
co de los conductos galactéforos, y que las células [lamadas de Paget no son célu-
las epidérmicas cancerosas, sino células glandulares cancerosas emigradas. Esta
opinién de Jacoboeus, o teoria del caneer epidermotropo, es pronto admitida por
Schambacher, Kyrle, Aschoff, Gans y Handley. Pero es, sobre todo, Ribbert
quien en su obra Karzinom des Menschen desarrolla con mas amplitud la opinién



— 135 —

de Jacoboeus, negando toda autonomia a la enfermedad de Paget y consideran-
dola como un simple reflejo superficial de un eancer profundo.

Esta neoplasia mamaria se propagaria al epidermis del pezén por los canales
galactéforos, dando lugar sobre la piel a una lesién sin especificidad alguna,
puesto que se pueden ver imagenes histologicas andlogas cuando un cincer pro-
fundo invade la piel, aun fuera del pezén. En apoyo de esta hipitesis patogéni-
ca, recuerda las comprobaciones hechas por Borts en el epidermis que rodeaba
un cancer de labio y por Calmer en un cancer adendgeno de mama en el hombre.

Masson y Pautrier son, actualmente, los defensores mis entusiastas de la
tecria del cancer epidermotropo, para guienes las lesiones epidérmicas de la
enfermedad de Paget estin constituidas esencialmente por la invasion de célu-
las neoplasicas (células de Paget) y accesoriamente por la formacién de células
queratinizadas, disqueratdsicas, que no representarian mas que un fenémeno
banal. Por consiguiente, las células anormales observadas en las lesiones epidér-
micas serian para estos autores de dos clases: las més numerosas, células cance-
rosas emigradas, y el menor mimero estaria representado por células disquera-
tosicas anilogas a las que se pueden ver en cualquier lesién cutanea.

En contra de la teoria precancerosa sostienen Masson y Pautrier que si la
célula de Paget no fuera méas que una célula malpigiana disqueratésica se po-
drian encontrar, estudiando numerosos cortes, formas de paso intermediarias
entre las células disqueratésicas y las cancerosas.

Esta concepeitn, llevada al dltimo extremo por Simard, discipulo de Masson,
conduce a negar toda especificidad a las lesiones histolégicas de la enfermedad
de Paget, el cual describe bajo ¢l nombre de histopaget o zona pagetizada las lesio-
nes epidérmicas de ciertos canceres mamarios.

Arzt y Kren tratan, en una importante memoria publicada en 1925, de con-
ciliar las dos teorias patogénicas: la de la enfermedad auténoma precancerosa
y la del cincer epidermotropo. Estos autores piensan, basados en el estudio
histolégico de diecisiete casos, que la mayor parte de las veces la células de
Darier son células cancerosas de origen glandular o canalicular que penetran
en la piel por un proceso metastasico especial, y en otros casos, para los cuales
admite la teorfa precancerosa, estas células neoplésicas serfan derivadas de célu-
las epidérmicas. Esta teoria mixta habia sido ya, si no explanada ampliamente,
si eshozada por Kilgore, y admitida por Muir y Steilmann.

En el Congreso Internacional del Cancerde la piel, celebrado en Barcelona
en 1929, Gay considera como enfermedad de Paget da metéstasis epidérmica
de células cancerosas procedentes de un céncer glandular preexistente, el cual
posee una epidermotropia extraordinaria que explica su evolucién lentisima y
su gran benignidady.

En el mismo Congreso, Bejarano hace una revisién eritica muy detallada
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de todas las teorfas patogénicas emitidas hasta la fecha y acepta la denomina-
cién de Martinotti incluyendo con el nombre de epiteliomas superficiales no sola-
mente la enfermedad de Paget, de Bowen, epitelioma pagetoide, y otros varios,
sino también a la eritroplasia o epitelioma papilar desnudo de Darier y Queyrat.

Caso personal.—Feliciano Grijuela, de sesenta y seis afios de edad, casado,
ocho hijos, viven cinco, los otros murieron, dos de la gripe y el otro mo recuer-
da. No ha padecido ninguna enfermedad.

Hace tres afios noté por encima del pezén de la mama izquierda y por fuera
de la aréola, como a dos traveses de dedo del pezén, la aparicién de una tumora-
cién del tamafio de una avellana, no dolorosa espontédneamente, que el enfermo
localizaba por debajo mismo de la piel, la cual no presentaba variacion alguna
de color. Fué creciendo, paulatinamente, durante afio y medio, hasta alcanzar
el tamafio de una nuez pequeiia. A la compresién era dolorosa, y se abri6 espon-
taneamente en piel, dando salida a un liquido seroso y despunés unas gotas de
sangre pura. En estos dias la piel se puso eritematosa en una extensién de la
palma de la mano alrededor de la aréola. Después de esta primera inflamacion
noté que el pezon se habia retraido. Asi permanecio hasta hace doce meses, en
que a consecuencia de haber notadoe algo de escozor se froté sobre la ropa, y el
mismo dia observé que habia crecido la tumoracién, con aparicion de una zona
eritematosa que ocupaba easi todo el hemitérax de ese lado, algo de fiebre y dolor
en la axila del mismo lado, salida de pus y sangre. Se formé una costra sobre el
orificio de salida, que se secaba y no se desprendia espontdneamente.

En la fecha, tumoracién del tamaiio de una nuez pequeiia, muy dura, indo-
lora a la presion. Por encima de la tumoracién, en la parte central, existe una cos-
tra seca que, al desprenderla, deja al descubierto una exulceracion del tamaio
de un guisante. Rodeando la costra se ve una zona con la disposicion de un
collarete elevado de color amarillento que recuerda a las sifilides. En la axila
del mismo lado se aprecian, por palpacién, dos adenopatias del tamaifio de una
cereza, duras, indoloras y aflecmdsicas,

Estudio histolégico.—El dermis e hipodermis aparecen surcados por numero-
sos cordones de células provistas de muy escaso protoplasma y nicleos grandes
muy avidos para los colorantes nuecleares, con todos los caracteres de un eincer
glandular. En la zona que estos cordones cancercsos abordan el epidermis, éste
sufre un proceso de desorganizacidn, quedando reducido, en algunos trozos, a
una pequena capa compuesta de dos o tres hileras de células malpigianas, apla-
nadas, recubiertas por una capa cérnea en paraqueratosis, In algunos campos
han sido destruidos estos restos epidérmicos, aflorando directamente el tejido
canceroso al exterior, constituyendo una erosion. En el dermis subpapilar se
observan vasos sanguineos considerablemente dilatados y rodeados de células
cancerosas. En algunos sitios puede observarse una imagen que recuerda al Paget
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tipico, porque, ademés de las células cancerosas incluidas, ya aisladas o bien
en grupos de dos, seis 0 mis elementos, se ven también tipicas células disqueratd-
sicas. En resumen, en alguna zona, desde luego limitada, la imagen microscd-
pica en nuestro caso es idéntica a la del més tipico Paget. El estudio histolégi-
co de las metéstasis axilares muestra una carencia absoluta de toda célula dis-
queratdsica,

La localizacion en la aréola mamaria, el curso lento de la afeccidn y la re-
traccién del pezdén harfan pensar, en este caso, en una enfermedad de Paget
si la ausencia de todo aspecto eczematoide circunscribiendo la exulceracion
mamilar, asi como la evolucién clinica, no nos hiciera desechar este diagnéstico.
Unamos a esto que el cincer de la enfermedad de Paget, o cincer de la disque-
ratosis, no se presenta en nuestro caso, pues examinado detenidamente el tu-
mor mamario, asi como sus metéstasis axilares, no se encuentra una sola célula
disqueratdsica. j

Si en el diagnéstico diferencial clinico hemos eliminado la enfermedad de
Paget, el diagnéstico histolégico nos muestra una epitelioma glandular de mama
con invasién secundaria de la piel, que presenta caracteristicas microscipicas
notables y de dificil catalogacidin.

La enfermedad de Paget, de localizacién mamaria en el hombre, es, ademis,
extraordinariamente rara. Repasando detenidamente la bibliografia acumulada
en la obra de Rousset no hemos podido encontrar mencionado un solo caso de
esta afeccién en el hombre. Gans, en su Histologia de las enfermedades cutdneas
sefiala casos descritos por Brock, Crocker, Ellbogen, Nobl, Sequeira, ete. Rubes-
tein de cuarenta y nueve casos de enfermedad de Paget vistos en la clinica de
Mayo, tres pertenecerian al hombre.

Como hemos visto en el examen microsebpico de nuestro enfermo, junto &
ctlulas cancerosas observamos en el epidermis células disqueratdsicas. La pre-
sencia de estos elementos ha sido considerada, hasta hace poco tiempo, y por
numerosos autores, como especifica de la enfermedad de Paget; pero los traba-
jos de Massia y Rousset, especialmente, han puesto de manifiesto que en el epi-
dermis normal del pezén y de la aréola mamaria se pueden encontrar formas
celulares semejantes en un todo a las células disqueratdsicas de la enfermedad de
Paget.

Anteriormente, Simard habia comprobado aspectos histoldgicos semejantes
a los de la enfermedad de Paget en el epidermis del pezén, clinicamente normal,
de sujetos afectos de céncer de mama. Este autor, siguiendo las ideas de Arst
v Kren, denomina a estos casos de histopaget.

Por consiguiente, nos encontramos ante un ciincer de seno en ¢l hombre, afec-
cién muy rara (Pauchet da, en la Practique Chirurgicale Illustrée, la cifra de un 1
por 100), y que, habiendo invadido la piel, da a ésta una estructura pagetoide.
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Sesion del 9 de marzo de 1933

Sincaez Lucas.—Newmoconiosis,

Cuando el depésito del polvo de carbén en los pulmones es muy intenso,
puede dar lugar a grandes lesiones del parénquima pulmonar, cuyas formas
mas graves, que conducen de ordinario a la muerte, son la cirrética y la ulce-
rosa. En uno de los casos presentados existian intensisimas lesiones del pri-
mer tipo, habiendo dado lugar a la retraccion completa de un pulmén con un
empiema consecutivo por rotura de una pequeha cavidad. En las preparacio-
nes microscépicas, el tejido pulmonar estaba reducido a una callosidad, con nu-
merosos @édulos del polvoy, formados por densos haces colagenos en disposi-
ci6n concéntrica y entre ellos considerables aciimulos del polve del carbén,
libre e incluido en elementos celulares. En algunas partes se veian restos de
bronquios y de alveolos pulmonares. En otros sitios, y sin formacién de nédu-
los, habia enormes actimulos de células cargadas del polvo de carbén, dando
a pequeiios aumentos la impresién de los sarcomas melénicos. En el otro caso
del segundo tipo, apenas habia formacién de tejido cicatricial, viéndose, sin
embargo, enormes actimulos del polvo de carbén por todo el pulmén, El 16bulo
superior del pulmén derecho estaba convertido en un sistema de cavernas,
anfractuosas y comunicantes, con un contenido grumoso y también negro; las
lesiones del pulmén izquierdo eran menos intensas, viéndose tan s6lo algunas
pequeiias cavernas, En los dos casos pudo excluirse con seguridad la existencia
de una tuberculosis, que tan frecuentemente acompaiia a la neumoconiosis.

A. Bar6n.—La contractura de defensa en las apendicitis agudas,
Técnica de la exploracion

Es necesario que tanto la posicién del enfermo como la del médico sean como-
das, para poder prolongar la exploracién de la contractura cuando nos sea
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conveniente; si la posicién del médico es inc6moda, la exploracién es, de ordi-
nario, imperfecta, Se colocara al enfermo en deciibito supino, con el térax lige-
ramente elevado, la cabeza extendida sin violencia, las extremidades supcrio-
res caidas sobre la cama y a lo largo del cuerpo y con las extremidades inferio-
res extendidas; es decir, en relajacién muscu'ar 'o mis completa posible, Hay
gque recomendarle que respire con la mayor tranquilidad y no permitirle hablar,
El médico dispondré la cama de modo que pueda explorar sentado en ella desde
ambos lados y procurard que sus manos no estén frias, para no provocar contrac-
ciones de la pared abdominal.

Debemos explorar la contractura de defensa antes que el dolor provocado,
porque Ja contractura puede y debe explorarse sin producir la menor molestia
al enfermo, mientras que al buscar el dolor provocado es natural que le pro-
duzcamos; por tanto, si exploramos primeramente el dolor provocado, aunque
lo hagamos con el mayor cuidado, instintivamente, cuando pasemos a buscar
la contractura, el enfermo contraeri mas o menos su pared abdominal o, por
lo menos, nos serd dificil que permanezca en relajacién muscular completa.

Darse cuenta de que existe una pared abdominal ¢en tablay, es facilisimo;
pero saber si hay o no contractura, puede ser muy dificil, si ¢l médico no sabe
lo que va a buscar ni ¢c6mo ha de buscarlo.

En primer lugar, se busca la contractura de ordinario, y equivocadamente,
como si pretendiéramos palpar un érgano intrabdominal, cuando, e¢n realidad,
Ginicamente se trata de conocer el estado de una capa muscular, situada inme-
diatamente debajo de la piel. Por lo tanto, es un error creer que la exploracién
ha de hacerse hundiendo los dedos en el abdomen, no sélo porque asi tinica-
mente se aprecian contracturas intensas que impidan la penetracién de nues-
tros dedos, sino también porque, obrando de este modo, producimos dolor, por
lo cual el enfermo se defiende contrayendo su pared muscular, contraceidn
muscular voluntaria, provocada y transitoria, sin valor diagndstico alguno,
que nada tiene que ver con el sintoma contractura de defensa, que es involun-
taria, espontanea y persistente y del mayor valor diagnéstico.

Para explorar correctamente la existencia y la intensidad de la contractura
de defensa basta dnicamente aplicar los pulpejos de los cuatro iltimos dedos,
unidos y en ligerisima flexién, sobre la piel e imprimir con ellos presiones rit-
micas frecuentes y de unos segundos de duracién sobre la pared abdominal;
la intensidad de la presion ha de ser tinicamente lo suficientemente intensa
para vencer la resistencia del tejido celular subcutineo. Es muy conveniente
acostumbrarse a hacer siempre, simultineamente con la otra mano, la misma
maniobra de la exploracién en el territorio simétrico del lado opuesto de la
pared abdominal anterior, de este modo no pasarid desapercibida una contrac-
tura, aunque sea ligera. Si ni aun asi logramos Illegar a una afirmacién termi-
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nante, es preferible suspender la exploracién durante unos minutos y volver
a repetirla cuando el sentido del tacto de nuestros pulpejos haya cobrado su
fineza. Es necesario insistir en que es indispensable que durante la exploracién
el enfermo permanezea en completa relajacion muscular,

Dificultades que por parte del enfermo se oponen a la exploracion. —El que
el proceso abdominal sea muy doloroso no es obstaculo, porque la contractura
se puede y se debe buscar sin producir ¢l mas minimo dolor, Las dificultades
se presentan ya en los enfermos nerviosos, pero mas especialmente en los nifios
y también en las personas con gran paniculo adiposo subcutineo.

En los enfermos nerviosos ficilmente el miedo al dolor produce la contrac-
cién de la pared abdominal, que nos puede inducir a admitir una contractura
que, en realidad, no existe: conviene convencer de antemano a esta clase de
enfermos de que la exploracién no produce el menor dolor, y si, a pesar de ello,
tenemos duda de si se trata de contraccion o de contractura, repetiremos la
exploracion cuantas veces sea necesario. Igual hemos de obrar en los individuos
con cosquillas. Pero hay que tener también cuidado de no tomar por simple
contraccion en un enfermo nervioso lo que es una contractura. Generalmente,
cuando hay contractura, los reflejos de la pared abdominal estin disminuidos
o abolidos o son dolorosos si existen, mientras que en los individuos nerviosos,
estan aumentados. Pero es en los nifios donde las dificultades alcanzan su
méximo, porque es en ellos muy dificil lograr durante la exploracién el estado
éptimo de relajacion muscular indispensable para practicarla en buenas condi-
ciones. En los nifios mayores, con inteligencia algo desarrollada, se logra, de
ordinario, practicar la exploracién, siguiendo las mismas reglas que en los en-
fermos nerviosos, empleando un poco mas de paciencia. Pero en los nifios pe-
queiios, que lloran al menor contacto de nuestros dedos, contrayendo asi su pa-
red abdominal, la exploracién no puede darnos resultado alguno positivo mas
que si la dedicamos toda la paciencia y el tiempo necesario. Mientras lloren
es imitil palpar; hay que acostumbrar al nifio a nuestra presencia, extraiia
para él, y dejar que su madre le tranquilice. Cuando cese el llanto comenzare-
mos la palpacién, que, de ordinario, serd interrumpida con frecuencia por ata-
que de lanto o de respiracién entrecortada; durante estas interrupciones, los
dedos, no frios, deben quedar aplicados sobre el vientre, pero sin intentar pal-
par para que el nifio se acostumbre a su contacto. Aprovechando las paun s, a
veces pequefiisimas, y, hay que repetirlo, a fuerza de paciencia y de tiempo y
usando la palpacién comparada podemos llegar casi siempre a precisar & existe
o no contractura y a juzgar su intensidad.

En las personas de gran paniculo adiposo es dificil la percepcién de una
contractura poco intensa, pues la capa muscular, con frecuencia aténica en estos
enfermos, se ha transformado en un érgano profundo muy alejado de la piel.
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En estos casos, en los que es mds necesaria la maxima préctica del médico en
la palpacién, la intensa presién necesaria para tratar de llegar a Jos miisculos,
convierte la exploracién de la contractura en exploracién del dolor provocado.
En estos enfermos noe queda otro remedio que desconfiar siempre y pensar que
puede existir una contractura, aunque no se perciba. Hay individuos que du-
rante la inspiracién contraen enérgicamente los miisculos de la pared abdo-
minal anterior; si hacemos la palpacion durante la fase inspiratoria podemos
creer, equivocadamente, que hay contractura mis o menos intensa. Basta hacer
los movimientos palpatorios duraute la espiracién para darnos cuenta de que
no hay tal contractura,

Para explorar la contractura en las zonas abdominales, vecinas de los liga-
mentos de Falopio, es muchas veces preferible, sobre todo en enfermos obesos,
colocarse de espaldas a la cabeza del enfermo en vez de estar sentado frente
a ella, que es la posicién normalmente usada.

Localizacién

La contractura de defensa comienza en ¢l territorio parietal, por debajo del
cual se encuentra la zona inflamatoria peritoneal periapendicular. Por lo tanto,
en muchos casos, la zona de contractura reside, poco mas o menos, sobre la su-
perficie que rodea el punto de Mac Burney; pero el apéndice es un drgano de
situacién variable, lo que da lugar a que la contractura se pueda localizar fuera
del punto citado. Asi, el apéndice prececal ascendente nos dard una contractura
alta hacia el reborde costal derecho; un apéndice retrocecal, segiin sea externo
o interno, contracturari la pared abdominal en las inmediaciones de la espina
iliaca anterosuperior, o bien producird una contractura de psoas iliaco, que se
traduce por la dificultad o imposibilidad de extender el muslo sobre la pelvis
més alla del grado de flexién en que el enfermo le mantiene; un apéndice lum-
bar producird una contractura de la pared abdominal, situada por encima de
la cresta iliaca y hacia la regién lumbar; un apéndice interno dara lugar a una
contractura cercana a la linea media, sea en las vecindades de ombligo, si es
interno ascendente y ademas superficial, o en la entrada de pelvis menor, si es
interno descendente, y si, por fin, el apéndice es intrapélvico, no habré contrae-
tura abdominal; pero haciendo tacto rectal encontraremos el lado derecho del
fondo de Douglas doloroso, lo que constituye un sintoma substituto de la con-
tracci6n y del mismo valor que €l Por consiguiente, la contractura de defensa
no siempre reside en la zona apendicular tipica.

Extension ¢ intensidad de la contractura

Desde una superficie de pocos centimetros de extensién hasta alcanzar asi
toda la pared abdominal, caben todas las posibilidades, segiin la extension
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misma del proceso peritoneal, y la contractura va aumentando en extensién
a medida que aumenta la extension del proceso, siendo importantisima la ob-
servacién de este hecho, porque nos permite afirmar que el proceso peritoneal
se va extendiendo.

La intensidad de la contractura varia, segin la intensidad de la inflama-
cion peritoneal y segin la capacidad de contraccion de la musculatura. Si la
inflamacién peritoneal es poco intensa también lo ¢s la contractura; en la in-
flamacién purulenta la contractura es intensa. Es natural que la contractura
ha de variar también de intensidad, segiin Ia capacidad de contraccion de la
musculatura; asi encontramos enfermas, multiparas especialmente, de paredes
abdominales muy laxas en las que la contractura es minima o no existe.

Causas de la falta de contractura

No solamente falta en los casos de apendicitis ligera, en los que no hay exci-
tacién peritoneal, sino en muchos casos en los que hay una apendicitis grave,
Si el apéndice inflamado estd alejado de la pared abdominal anterior no hay
contractura de ésta; asi en los apéndices retrocecales falta por estar interpues-
to el ciego y sélo si la punta del apéndice sobresale de la pared derecha del
ciego, poniéndose en contacto con la pared abdominal al nivel de la espina iliaca
anterosuperior, es cuando se presenta contractura a este nivel; falta igualmen-
te en las apendicitis mesoceliacas, en las que casi siempre el apéndice, no sola-
mente se dirige hacia dentro, sino que estd situado profundamente entre las
asas delgadas, muy alejado, por lo tanto, de la pared abdominal anterior; igual
ocurre en las apendicitis descendientes en las que el apéndice ha descendido a
pelyis menor. Aparte de estos casos, hay otros en los que falta la contractura
por diversos motivos: gran laxitud de la pared abdominal, apendicitis en un
apéndice rodeado por adherencias, reliquias de un ataque anterior, por estar
el enfermo bajo la accién de la morfina o de cnalquiera de sus derivados, o por
edad avanzada del enfermo. Pero aun hay mais: hay casos, no raros, en los gue
falta la contractura, a pesar de tratarse de apendicitis graves o muy graves, con
excitacién peritonea intensa y con apéndice en inmediato contacto con la pa-
red abdominal de tono normal. Por lo tanto, si la existencia de la contractura
de defensa es un stntoma de valor decisivo, la ausencia de la contractura no quiere
decir nada en contra de una apendicitis y hasta de una apendicitis grave. En
estos casos en que no encontramos la contractura de defensa, de ordinario habrd,
explorando con cuidado, alguno o algunos de los restantes sintomas de apendicitis
que sean lo suficientemente acusados para permitir el diagndstico, sobre todo si se
trata de una apendicitis grave.
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A. Navarro MArTiN.—Sindrome génito- ano-rectal de origen linfo-
granulomatoso.

Josefa A.; historia 23.712: casada, de treinta y dos afos de edad. Hace dos afios,
adenitis inguinal del lado derecho, con periadenitis en forma de plastron pluri-
ganglionar, que se abrié espontaneamente por varios orificios, dando salida a
pus amarillento. Fué tratada entonces con inyecciones intramusculares. Poco
tiempa después noté dificultades a la defecacion. A los pocos meses aparicion
de hemorroides, que sangraban a veces. El sindrome de estenosis rectal se fué
acentuando progresivamente. Desde hace un afio, dice la enferma que elimina
pus por el orificio anal, sobre todo en posicion de dectibito supino. Desde hace
poco tiempo, sensacion de pesadez en la region suprapubiana, mas al toser y
otros movimientos de esfuerzo. Estrefiimiento pertinaz. Para vencerle tiene
que purgarse. Las deposiciones son acintadas. Hace un mes comenzé la enfer-
ma a notar engrosamiento del labio mayor izquierdo. Ha sido tratada con di-
versas inyecciones, cuya naturaleza no sabe precisar la enferma. Adelgaza-
miento grande, En la fecha, elefantiasis de abertura vulvar, sobre todo en la
regién inferior. Ligero prolapso de recto con hemorroides ulceradas. En la
ingle derecha, adenitis duras, bajo piel de color normal.

La exploracion efectuada en el Servicio de Digestivo demuestra la existen-
cia de una estenosis rectal, situada a 2,5 centimetros por encima del ano, sin
contorno regular y neto. En la pared anterior del recto se nota, por tacto com-
binado, induracién del lado derecho, que es donde la porcién subestenosada
alcanza mayor altura. En la cara posterior de esta porcion hay endurecimiento
que alcanza a toda ella. Cara izquierda, bastante libre. Cara derecha, ocupada
por induraciones mamelonadas. La estenosis tiene una situacién irregular
desplazada a la derecha y bajo forma de hendidura, de didmetro anteroposte-
rior, Por vagina se aprecia es corta. La mucosa, lisa y palida. No pasa el rectos-
copio, de un centimetro de diametro (Dr. Barén).

Reacciones serologicas de lues, negativas. En orina, nada anormal. Intra-
dermo-reaccién de Ito, negativa. Intradermo-reaccién de Frei, fuertemente
positiva, con antigenos C y S.

En vista de todos estos datos queda establecido el diagnéstico de elefan-
tiasis ano-genital, con estrechez rectal, de origen linfogranulomatoso.

Se comienza tratamiento especifico por inyecciones intravenosas de anti-
geno linfogranulomatoso diluido, segtin la técnica de Hellerstrom, siendo la
primera dosis de 0,2 y la Gltima de 0,8 c. c. Las inyecciones se realizaban cada
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cuatro o cinco dias, oscilando las reacciones febriles entre 37,5° y 39,7% La
elevacion de temperatura, que solia ir precedida o acompaiiada de escalofrio,
se presentaba seis u ocho horas después de la inyeecién, y duraba algunas veces
cuarenta y ocho horas. Desde la primera inyeccion comenzé la enferma a notar
mejoria, realizando deposiciones espontineas. Ignalmente ha cesado la sensa-
cion de pesadez perineal. La enferma se encuentra mejor de estado general.

Hemos presentado este caso para insistir en la importancia del diagndstico
precoz y diferencial de las estenosis rectales. Aunque diversas afecciones pue-
den dar lugar a este sindrome, especialmente la sifilis, es preciso reconocex que
la enfermedad de Nicolds y Favre es con mucho la méas frecuentemente res-
ponsable. Poseemos en la intradermo-reacciéon de Frei con antigeno linfogra-
nulomateso, una prueba especifica para confirmar el diagnéstico. En nuestro
caso, el tratamiento con dicho antigeno, por via venosa, ha producido una evi-
dente mejoria a la enferma, aunque es demasiado pronto para fijar el verda-
dero valor de esta nueva terapéutica.

Sesion del 16 de marzo de 1933

Antonio Garcia Miranpa.—Lesiones oculares nalialinieas. (* ).

La administracion de naftalina por via oral a conejos, produce una serie
de lesiones oculares muy interesantes, conocidas ya desde hace mucho tiempo,
pero cuya génesis es poco menos que desconocida.

Ya a las pocas horas de la administracién de una emulsién de naftalina en
parafina, determina la aparicién de unos focos retiniticos blancos, redondeados,
situados primero en las partes periféricas, que mas adelante por la aparicién
de otros nuevos focos y por el aumento de tamaiio de los antiguos, llegan a la
formacion de placas grandes exudativas, en las cuales llega atin a observarse
la aparicién de focos nuevos sobre los antiguos, poco a poco va cubriéndose el
fondo del ojo de estos exudados, y por 1iltimo llegan a la proximidad de la pa-
pila, con la cual, sin embargo, rara vez llegan a tener contacto.

Al cabo de un tiempo variable, més corto cuanto més joven sea el animal
y mayor la cantidad de naftalina suministrada, aparecen opacidades del cris-

(*) Aparece en extenso en Archives de Oftalmologia Hispano-Americanas, tomo XXXIV,
nimero 2,
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talino, Dichas opacidades aparecen, primeramente, en las partes posteriores
y centrales, en pleno polo posterior, y toman el aspecto de la catarata compli-
cada posterior; mas adelante, se llega a la opacidad completa del cristalino.

Estas opacidades cristalinianas son siempre posteriores a las lesiones del
fondo de ojo.

Se discutié mucho la presencia de singuisis; nosotros no hemos podido
observarla, ni la existencia de numerosos cristales en los focos blancos retinia-
nos, cuyos abundantes reflejos fueron quizd tomados por los antiguos obser-
vadores por una verdadera sinquisis.

Tanto el humor acuoso como el iris, no presentaron anormalidad alguna:
aquél permanecié absolutamente transparente, y éste perfectamente movible
y con su dibujo normal.

El estudio anatomopatolégico, tanto de los ojos como del resto del orga-
nismo, demostrd la presencia de graves lesiones téxicas, las cuales se disponian
de la siguiente manera: Necrosis de las vellosidades intestinales, debidas quiza
a la accidén directa de la naftalina; necrosis de las paredes de la vesicula biliar,
lo que hace sospechar si dicho drgano tomaria parte en la exerecién de los deri-
vados naftalinicos, y una necrosis debido a la participacion del rifién en dicha
eliminacién.

Como lesiones oculares se observaron graves alteraciones coroideas, edema
actiniano, el cual determinaba que la capa de los granos externos se dispusiera
formando un elegante festoneado, degeneracion de las células ganglionares.
Contrastando con ésto, el cuerpo ciliar y el iris no mostraban alteraciones im-
portantes. Cristalino con las lesiones caracteristicas de su opacificacién.

Aunque clinicamente se observé la presencia de numerosos cristales sobre
las placas exudativas retinales, microscopicamente no pudimos observarlos,
quiza por tratarse de un cuerpo soluble en los reactivos empleados.

Las miltiples teorias existentes para explicar la génesis de las lesiones
oculares naftalinicas, pueden dividirse en dos grupos: uno, que las cree depen-
dientes de las alteraciones del metabolismo; otro, que las considera como le-
siones téxicas originadas por la naftalina o alguno de sus derivados.

En nuestro trabajo nos propusimos estudiar el primer grupo, para lo cual
practicamos numerosos analisis, determinando las variaciones de la glucosa,
calcio, colesterina y urea en sangre. Ninguna alteracién de estos metabolismos
se nos presentd como causa de las lesiones naftalinicas; las variaciones de las
cifras de los mencionados cuerpos ni eran constantes ni lo suficientemente
grandes para ser tomadas en consideracion.

Las lesiones naftalinicas, al no ser debidas, pues, a una alteracién del me-
tabolismo, tienen que ser originadas por un cuerpo téxico, producto de su me-
tabolismo intermediario, ya que la naftalina no pasa como tal a la sangre.

10
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Dicho cuerpo téxico, hasta hoy desconocido, no puede identificarse ni con
el naftol A, ni con el naftol B, ni con los numerosos cuerpos aislados en la orina
de los animales naftalinizados. Condicién indispensable para que uno de dichos
cuerpos sea considerado como el agente causal de las lesiones, es que, ademds
de presentarse en la orina, se¢ demuestre su existencia en sangre, lo que hasta
la fecha no ha sido posible demostrar.

Muy posterior a la redacciéon de nuestro trabajo, aparecié en los «Graefes
Archiv fiir Ophtalmologie», tomo 130, pag. 347, un articulo de G. Schmall, de
la clinica de Jees en Giessen, en el cual llega a la conclusién de que las altera-
ciones del metabolismo hidrocarbonado, uno de los mas firmes puntales de
los defensores de las alteraciones metabdlicas, ni son constantes, ni guardan
relacién con la administracién de la naftalina, ni con la aparicién de las lesiones.

Por tltimo, un articulo de Yukio Kichara, de la Universidad de Kanasawa
(Japén), publicado en el «Acta Societatis Ophthalmologicae Yaponicaey, octu-
bre de 1933, insiste sobre la imposibilidad de atribuir las lesiones oculares naf-
talinicas a las alteraciones del metabolismo.

P. pE Juan v E. Lozano.—Ventajas del arco de Logan en la operacion
de labio leporine.

Lo interesante de este caso es que todos los puntos de sutura se infectaron.
Este paciente sufrié durante la operacién un sincope anestésico y, por lo tante,
no se pudieron guardar las debidas reglas de antisepsia operatoria, Pues bien,
a pesar de la infeccién de toda la sutura, gracias a la eficacia del arco de Logan,
el resultado estético y funcional del labio es satisfactorio.

El arco de Logan es un aparato sencillisimo, que tiene por objeto evitar la
tirantez de los bordes de la herida operatoria del labio durante el periodo de
cicatrizacién. Para su colocacién se empujan, hacia la linea media, la piel de
ambas mejillas, de manera que el labio quede flacido e inmévil entre las ramas del
arco. Merced a dos tiras de esparadrapo queda el arco sujeto en dicha posicién.

Son varios los sistemas aconsejades para evitar la tirantez de la herida
operatoria: sutura ortopédica de ambas mejillas, suturas de catgut, pérdidas
en la masa muscular del labio, ete.; pero todos estos métodos son de inferior
eficacia, seglin nuestra experiencia, a la simple colocacion del arco de Logan.

Otra ventaja de este arco es que, debido a su forma, permite la vigilancia
de Ja herida, cuyas curas pueden hacerse sin ningiin cambio de tensién.

En este caso, gracias al empleo del arco, hemos obtenido un resultade posi-
tivo, la operacién se hubiese perdido si no hubiese sido empleado.
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Sesién de 23 de marzo de 1934

J. Picaroste.—Recidiva de ¢fleulo renal sobre un nudo de seda.

La curiosidad de encontrar una ligadura de seda como nticleo de formacion
de un céleulo de rifién, nos lleva a presentar la historia siguiente: Enferma de
veinticinco aiios, que ingresé en la Casa de Salud el 18 de febrero de 1933,

Hace unos afos sufre una amputacién a nivel del tercio medio del muslo
izquierdo, suponemos que por osteomielitis.

Tres meses después de esta intervencién tiene varios c6licos nefriticos en el
lado derecho, expulsando calculillos, con orina turbia y sin hematuria.

Poco tiempo después es operada, y los tinicos datos que nos proporcionan
la enferma y su familia, son, que extrajeron un calculo como una avellana y que
durante el curso post-operatorio salia gran cantidad de orina por la herida,
hasta el punto de tener que renovarla el apésito dos veces diarias, tardando en
curar cuarenta y cinco dias. Casi al afio de operada, y como siguiera notando
molestias en el lado operado, fué a Madrid, donde es vista por el Dr. Peiia, el
cual, en una radiografia que practica, encuentra unas sombras sospechosas de
calculos. La enferma no termina su exploracién en Madrid, y regresa a su pue-
blo, donde es sometida a lavados vesicales con nitrato de plata.

En febrero de este afio es vista por mosotros, y sin que nos pueda facilitar
documentos de exploraciones anteriores, comenzamos su estudio, que nos da
los datos siguientes: dolor en todo el flanco derecho; radiografia simple: una
sombra sospechosa de eileulo, bastante transparente, de forma triangular y
en la direccion de la 1iltima costilla, que aparece resecada; por debajo y por
fuera de dicha sombra, otras dos mas pequefias y redondeadas.

Pielografia ascendente con yoduro sodico: s6lo obtenemos un ureterograma,
pues el liquido no penetra en pelvis, quedando casi en contacto con la som-
bra mayor.

La cistoscopia revela una vejiga normal, excepto en trigono, que esta fuer-
temente congestivo; los orificios ureterales son normales y la eyeculacion del
derecho francamente purulenta.

El estudio quimico y bactericlogico de las orinas, separadas por cateterismo
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ureteral, nos da: pus abundante y estafilococes en riién derecho, con una fun-
cién précticamente nula, y en el izquierdo, buena funcién y sedimento normal.
El indigo-carmin se elimina en el lado izquierdo a los cinco minutos, fuerte, y
en el derecho a los diecisiete minutos, muy débil.

La prueba de fenolsulfonaftaleina es de 59 por 100 en el total de los ocho
cuartos de hora, Urea en sangre — 42,8; creatinina total = 6,2, y reserva al-
calina = 51.

En la operacién nos encontramos el rifion adherido a los planos superficiales
por su borde convexo, con una gran esclerosis lipomatosa perirrenal y peripié-
lica, que dificulta notablemente el aislamiento del rifién y la nefrectomia.

El curso post-operatorio transcurre sin incidentes.

El rifién extirpado, una vez abierto, muestra un parénguima palido y de
escaso espesor; los cilices estan dilatados, conteniendo varios calculillos; la
pelvis tiene engastado el mayor de ellos.

Al lavar los calculos para su conservacién, una parte de la piedra se des-
prende y aparece un nédulo que tiene apariencia de una ligadura. En efecto,
enviado este trozo al laboratorio de Quimica, ¢l Dr. Puyal nos remite un infor-
me, cuyo resumen es que se trata de un hilo de seda anudado con depdsito de
carbonato de cal,

Como en la bibliografia por nosotros consultada no hemos encontrado nin-
giin caso semejante, presentamos éste de recidiva de un cileulo renal, formado
sobre un nude de seda, que quedd en el rifién, procedente de una ligadura prac-
ticada con este material, en una pielotomia o nefrotomia anterior.

J. Gonziirz Marrin.—La aspiracién continua en el tratamiento de
los empiemas postueumdnicos,

El éxito del tratamiento del empiema postneuménico no depende de la
precocidad, sino de la oportunidad de la intervencién. Es mucho mas impor-
tante —dice Bauer —tratar previamente el proceso neuménico y los trastornos
circulatorios que proceder a uma rdpida y completa evacuacién del pus por
reseceion costal. Solamente las infecciones piitridas y la aparicién de metas-
tasis exigen la intervencién quirdrgica inmediata.

Hubo una época en que la reseccion costal, con amplio drenaje abierto, se-
guia de un modo automético a toda puncién pleural con obtencién de pus, lo
mismo si se trataba de un empiema parcial que de una coleccién purulenta de
la gran cavidad; los modernos cirujanos han venido limitando mas y mis las
indicaciones de la reseccién, reservandola Domanig a los empiemas pequefios,
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bien encapsulados (comprendidos los interlobares). a los de eurso més crénico
y a las infecciones pitridas; Paschlan y Lebmann la utilizan tnicamente en los
casos en que el espesor del pus no permite usar otro procedimiento, y Demel
solo cuando los métodos conservativos han fracasado. La posicién de estos ci-
rujanos no debe ser considerada como extrema, cuando el mismo Sauerbruch
recomienda no proceder a una reseccion costal sin haber ensayado antes la te-
rapéutica conservativa.

De todos modes y sin pretender hacer critica detenida de la cuestion, cosa
que nos llevaria demasiado lejos, lo méas prudente serda hacer un estudio com-
pleto del caso y sopesar la indicacién. ventajas e inconvenientes del método a
utilizar. No hemos de ver en el traumatismo operatorio el mayor peligro de la
reseccién costal, sino en las consecuencias a que puede dar lugar. sobre los
pulmones y o6rganos mediastinales. el cambio de presién toracica. Si el
empiema se encontraba bajo presion negativa, su apertura dari motiveo a
un neumotérax agudo, tanto més peligroso cuanto mas blando sea el medias-
tino; por el contrario, cuando la presién sea positiva, la evacuacion brusca y
total del pus puede originar un edema de pulmén por un mecanismo facilmente
comprensible.

El método conservativo mas sencillo lo constituyen las punciones evacua-
doras repetidas que han sido asociadas, a veces, al empleo de liquidos medifi-
cad¢res; al inconveniente de no lograrse una evacuacion completa hay que
anadir la posibilidad de formacién de flemones de la pared por el arrastre del
pus con el trocar a través de los tejidos.

La toracotomia sencilla (sin resecci6n) em espacio intercostal, con drenaje
continuo, permite una evacuacion mas completa v hace menos frecuente la for-
macion de abscesos de pared. Asociando a ella la aspiracion hemos logrado re-
cientemente la curacién en breve plazo de un empiema posineumdnico en un
nifio. Este caso es el objeto de la presente comunicacién:

Historia e¢linica

Luis Toca, de tres afios. El afio pasado tuvo sarampi6én y hace tres meses
tosferina.

Enferma el 1.9 de enero de 1933 con gran postracién, tos y fiebre elevada.
La temperatura llegé a ascender a 419 Fué establecide el diagnéstico de neu-
monia. En 20 de enero de 1933 no ha desaparecido la fiebre, traduciéndose mas
bien en una remitente, con elevaciones vespertinas de 382, El médico de cabe-
cera, guiado por los sintomas fisicos', le hace puncién exploradora, obteniendo
un pus amarillento bien trabado.

El 25 de enero de 1933 ingresa, de urgencia, en nuestro Servicio. Es un nifio
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mal nutrido, con lengua saburral y dientes fuliginosos. Temperatura, 38,503
pulso, 140, El hemitérax derecho estd ligeramente abombade y es perezoso en
los movimientos de retraccién espiratoria; en una zona mate, que 8¢ extiende
desde la base del pulmén a la cresta de la escapula, no se transmiten las vibra-
ciones ni se percibe ruido respiratorio; por encima de esta zona. respiracion
soplante. La radiografia muestra el campo derecho ocupado por una sombra
homogénea, que se extiende desde el diafragma a la clavicula, ocultando los
detalles de estructura del pulmén.

26 de enero de 1933. —Puncién exploradora: el pus es rico en neumococos y
leucocitos polinucleares.

27 de enero de 1933, —Pleurotomia. Se establece un Biilau, con arreglo a la
siguiente

Técnica. —Previa desinfeccién, se practica con el bisturi. bajo anestesia lo-
cal, una pequefa incision de la piel en el VIII o IX espacio intercostal, linea
axilar posterior. Musculatura y pleura son, entonces, atravesadas por un trocar
de unos oche milimetros de luz; se retira el mandril y se cierra la cdnula, dando
vuelta a la llave o tapando con un dedo si no la tiene, Rapidamente se pasa a
través de la canula un tubo de goma que adapte exactamente a su didmetro,
cerrando uno de sus extremos con una pinza para evitar la entrada del aire.
Cuando el tubo ha penetrado en la cavidad pleural se retira la canula, trasla-
dando la pinza al extremo proximal para mantener ocluido el tubo durante
todas estas manipulaciones. Con unas tiras de esparadrapo se logra fijarle a la
piel. A su extremo distal se une por un cilindrite de vidrio otro tubo de goma
de un metro de largo, que termina en un frasco, con una solucion antiséptica.
Una vez retirada la pinza del tubo de drenaje el pus fluye hacia el frasco y queda
establecido el sifén.

Por las razones expuestas mas arriba no sera conveniente permitir en un
principio una evacuacion brusca; durante el primer dia nosotros cerramos pe-
riédicamente el tubo.

29 de enero de 1933, —Han sido segregados, en total, 1.600 ¢. c. de pus.
Drenaje continuo.

10 de febrero de 1933, —En el frasco se recogen diariamente de 50 a 100 c. c.
de pus.

El estado general mejora considerablemente.

17 de febrero de 1933.—El liquido segregado por el tubo es una serosidad
ambarina que deja un sedimento purulento escaso.

En la radiografia se aprecia el pulmén separado de la pared costal por una
pleura engrosada.

Para evitar una retencién de pus y favorecer la expansién del pulmén sus-
tituimos el sifén de Biillau por el aspirador de Perthes-Storch. Su fundamento
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se deduce ficilmente observédndole, El agua de un frasco tiende a pasar a
otro, por ser vasos comunicantes; de este modo pasa al primero el aire del
otro frasco y el vacio producido en éste ejerce una aspiracién en la cavidad
pleural. El tubo de drenaje apenas debe sobrepasar la pleura parietal. No debe
comenzarse con una aspiracion demasiado intensa; podria originarse una sin-
fisis que encapsulara por encima del sitio de drenaje una coleccion purulenta,
exigiendo una nueva intervencion, Estando directamente superpuestos los so-
portes de ambos frascos la diferencia de nivel es ya de unos 15 cms., resultan-
do de ella una aspiracion suficiente.

Durante los dias consecutivos se encuentran en el frasco intermedio peque-
fias cantidades de pus.

25 de febrero de 1933.—Cesa la supuracién por completo.

28 de febrero de 1933.—Se retira el aparato aspirador, Curacion de la heri-
da en cuatro dias.

La tercera radiografia, hecha unos dias después, muestra una pequeiia am-
polla de aire en el sitio correspondiente al emplazamiento del tubo. El resto
del pulmén se ha expansionado. Una sombra cintiforme, adosada a la pared,
traduce un engrosamiento pleural.

El nifio tiene muy buen apetito, un estado general excelente y ha engorda-
do dos kilos.

Para el drenaje en sifén no creemos que pueda encontrar el método de Biilau
un sustitutivo mas sencillo; las modificaciones introducidas no han logrado
mejorar el procedimiento, sino tnicamente hacerle méas complicado; esto ha
ocurrido con el método de Forschbach, basado en la introduccién de ima sonda
de caucho por frotamienté duro, previa incisién de la piel, y con el trocar fijo
de Schwarz. Browne practica una incisién en un espacio intercostal (linea axilar
posterior) e introduce dos sondas de Rezzer, cerradas, para evitar la salida del
pus; una hora méas tarde deja fluir el contenide purulento pleural por una de
las sondas, haciendo pasar por la otra liquido de Dakin.

Con el dispositivo clasico de Biilau puede regularse a voluntad la salida de
pus, ocluyendo periédicamente el tubo de goma; asi procedimos en el caso antes
citado y asi logramos en otro caso, en tratamiento aiin, evacuar seis litros de
pus en el término de veinticuatro horas, evitando de este modo el edema ex vacuo
que hubiera podido originarse por vaciamiento brusco, El drenaje ha sido per-
fecto, como se aprecia en las radiografias. Se trataba aqui también de un em-
piema postneumdnico en un sujeto de diecisiete afios: en realidad, el caso debe
enjuiciarse como un pioneumotérax metaneumonico, pero su estudio detalladoe
no es de este lugar.

Los mismos que conceden al drenaje de Biilau las ventajas de evitar el cho-
que operatorio y el neumotérax o edema agudo de pulmon, segiin sea la presién,
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le asignan la desventaja de la oclusién del tubo por codgulos fibrinosos; nos-
otros hemos vencido siempre este inconveniente utilizando la solucién clorhidro-
pépsica de Hermannsdorfer:

PEDEIRR, 3 = o s nbae Al s B e o200
Acido clorhidrico. . . . . . . . . . . ... 2
Acido fénico. . . . . . . . ... ... .. 2
Agua destilada. . . . . . ... oo . oL 400

Basta hacer fluir; sin presién, de 100 a 150 ¢. ¢. de la solucién citada, hacia
la cavidad pleural y dejar ocluida la goma durante seis horas, para que el pus se
fluidifique, se desprendan las masas fibrinosas que obstruian la luz del tubo y
vuelva a restablecerse perfectamente el drenaje.

Cuande ha pasado la fase de supuracion masiva, podemos hacer uso de la
aspiracion para completar la limpieza de la cavidad pleural y facilitar la reex-
pansion del pulmén; a veces no hace falta cambiar el tubo intrapleural de Biilau,
bastando entonces acoplar a éste el aparato aspirador; pero si, ampliado el dia-
metro del orificio abierto con el trécar, no se adaptan ya perfectamente sus
hordes a la superficie del tubo, y permiten la entrada del aire, sera preciso para
lograr la aspiracién, reemplazar la sonda de drenaje por otra més gruesa o hacer
uso de una rodaja de goma horadada que, atravesada por el tubo, se adhiere a
la piel con pasta de zinc y es fijada con esparadrapo.

Los métodos de aspiracién utilizados son muy numerosos; su deseripcién
haria esta nota interminable, Curioso y muy de hospital americano es el pro-
ceder de Chanlerdfoster, de New-Haven: los tubos de aspiracién llegan hasta
las salas de los enfermos procedentes de un aspirador central.

En la clinica de Stachelin, en sustitucion del frasco intermedio ordinario
de dos bocas, es utilizado el frasco regulador de Massini.

El tapén va atravesado por tres tubos de vidrio: uno (a), en relacién con la
cavidad pleural; otro (b), con el aparato aspirador, y el tercero (c), que pene-
tra en el liguido contenido en ¢l frasco (pus o solucion antiséptica). La presién
negativa puede regularse sumergiende mas o menos el tubo eentral. Si la aspi-
racién es demasiado intensa, el aire atmosférico que pasa al frasco bastara
para regularla.

La aspiracién ha sido asociada, con gran éxito, por Dardel, a la reseccién
costal: para esto es preciso una reseccion econémica, con objeto de que pueda
acoplarse después herméticamente el aspirador. Este método asociado ha sido
ensayado recientemente en nuestra clinica, con resultados muy halagiiefios. Por
la rapidez de la curacién merece ser citado el caso siguiente:
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Raimundo Lépez, de veintitrés afios. Antecedentes familiares y personales
sin importancia. Comienza la enfermedad actual el 25 de enero de 1933, con que-
brantamiento general, cefalalgia, escalofrios, dolor de costado derecho, tos y
expectoracidn mucosa que se hace despufs herrumbrosa tipica.

El 7 de febrero de 1933 persiste la fiebre. Una puncién pleural exploradora,
con obtencién de pus, induce al médico de cabecera a enviar al enfermo a nues-
tro Servicio.

A su ingreso la temperatura es de 389; pulso, 120. Aqueja dolor en el costado
derecho y tos cuando descansa sobre el lado izquierdo. Escasa xpcctoracion
mugosa.

Signos de exploracién clinica: en hemitérax derecho, plano posterior, mati-
dez decreciente en sentido ascendente, vibraciones disminuidas; en base hasta
ingulo inferior de la escdpula, abolicion del ruido respiratorio; por encima, res-
piracién soplante. Algunos roncus y sibilancias en lado izquierdo. Corazén, lige-
ramente desviado a la izquierda.

En esputo hay numerosos neumococos, no se ven bacilos de Koch.

Pus pleural: estreptococos y neumococos; linfocitos y en mayor nidmero
leucocitos polinucleares.

Orina: no hay alblimina ni glucosa. Urobilina, positivo. Cloruros, 5,5.

Sangre: hematies, 4.220.000; leucocitos, 14.000. Férmula blanca: eosing-
filos, 1; segmentados, 78; linfoeitos, 21. Viscosidad, 2,7.

Velocidad de sedimentacion, 120 a la hora.

Medicacién: traspulmin, sueros antiestreptocécico y antineumocécico. Digital.

El 16 de febrero de 1933, —La temperatura asciende todas las tardes a 380,
Pulso, oscila entre 90 y 100. Tensién, 110/80 mm. Hg.

El 20 de febrero de 1933.—Contindia con fiebre, hasta de 399, Mejor estado
general.

El 21 de febrero de 1933.—Toracotomia (Dr. Garcia Alonso). Reseccién
de la octava costilla, en un fragmento de tres centimetros, bajo anestesia local.
Evacuacién de gran cantidad de pus cremoso inodoro. Drenaje, abierto.

El 24 de febrero de 1933. —Temperatura, 37,8¢. Pulso, 90. Cambio de tubo
de drenaje.

El 27 de febrero de 1933. —Temperatura, 37,5°. Pulso, 90. Tensidn, 120/80.
Disminuye la secrecién de pus. Aspiracién con aparato de Perthes-Storch.

El 4 de marzo de 1933.—En el frasco intermediario se recogen unos c. ¢. de
liquido sero-purulento. Temperatura, 37,59 Buen apetito, buen estado general.
El 7 de marzo de 1933. —Ha cesado la supuracitn. Se retira el aspirador.

Curacién de la herida en cinco dias.

En este caso se siguié la norma de Bauer, atendiendo, en primer lugar, a re-
forzar las defensas del enfermo, para intervenir en la cuarta semana (fase épti-
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ma de Bauer); asociada oportunamente la aspiracién, ¢l tiempo de supuracion
ha quedado reducido al minimum, ya que catorce dias después de realizada la
reseccion costal el enfermo estaba pricticamente curado.

No tenemos por qué ocultar nuestro optimismo con relacién a este procedi-
miento, cuando, de Jas aportaciones a la literatura en genmeral y de nuestra
observacién propia, resulta que por el neumotérax abierto, que se establece en
los empiemas de la gran cavidad en que se practicé la reseceion costal, la supura-
ciéon se mantiene durante cuarenta a ochenta y cinco dias.

Del método de Yselin-Perthes-Hartert, consistente en reseccién costal y as-
piracion (como para un Biilau) a través del periostio, no tenemos ninguna ex-
periencia. Sussi lo ha realizado en treinta nifios, con una mortalidad del 10
por 100.

Sesién del 30 de marzo de 1933

Grecorio BANveELos.—Tratamiento biologico del herpes peor el virus
herpético.

Herpes corneal.

La primera descripcién de esta enfermedad fué hecha en 1871 por Horner,
que observé la aparicién en la superficie de la cornea de vesiculas que compard
con el herpes labial, casi siempre precedidas de estados febriles con disminucién
de la sensibilidad y que denominé herpes febrilis cornee.

Fundindose quizéd en esta disminueién o abolicién de la sensibilidad que
presentaban las regiones atacadas, se ha considerado durante muchos afios a
esta enfermedad como un padecimiento nervioso.

Pero este concepto trofo-neurético de esta enfermedad ha sido abandonadoe
después de los primeros experimentos realizados por Griiter en 1911,

Recogiendo materiales de queratitis humanas tipicas e inoculandoles en
corneas de conejos, Griiter probé de una manera terminante, cémo esta enfer-
medad puede ser producida experimentalmente a las pocas horas de la inocula-
cién; la alteracion de la sensibilidad dice Griiter, se declara a medida que ls le-
sién va avanzando, la opacidad persiste varias semanas y hay momentos en que
la cornea pierde por completo su sensibilidad.
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En sus repetidos experimentos, Griiter llegé a las conclusiones siguientes:
La queratitis herpética, es trasmisible en serie sobre la especie animal, Es debi-
da a un virus. Y este virus, es especifico, pues la edrnea que ha tenido una pri-
mera fase de queratitis dendritica, resiste cuando se la somete de nuevo a una
infeccion por el virus del herpes. (Este dltimo no es del todo exacto, pues lain-
munidad es sélo parcial y las reinfecciones pueden prender aunque las alteracio-
nes sean Imenores).

Con los trabajos de Griiter, podemos decir que comienza la era del virus del
herpes, que tanta importancia tiene hoy en Oftalmologia.

Los experimentos fueron repetidos, algiin tiempo después, por Kraupa, Lo-
westein, Levaditi, etc., llegando a las mismas conclusiones,

Es asi como se ha formulado la concepcion de la unidad etiolégica del herpes
y de la especificidad del virus herpético.

Este virus, descrito por primera vez por Griiter, continda siendo de natura-
leza desconocida. A la temperatura del medio ambiente muere en seguida y so-
metido a la temperatura de 36° puede sobrevivir algunas horas. Experiencias
hechas con virus sometidos durante algunos minutos a temperaturas inferiores
a 10° o superiores a 50°, han sido negativas.

El virus herpético, tiene dos propiedades caracteristicas; por una parte,.
inyectado en la cérnea, produce Jas vesiculas del herpes, propiedad dermatétropa,
y si la inyeccion se hace en camara anterior, puede llegar a producir graves pro-
cesos cerebrales, propiedad neurétropa, extremando su gravedad si la inoculacién
es cerebral,

El calentamiento del virus hace que disminuya su tendencia neurétropa y
que se manifieste s6lo Ja dermatétropa, Doerr ha hecho muy interesantes ob-
servaciones sobre este punto.

Segiin las 1iltimas observaciones de Griiter, parece ser que la patogenia del
herpes zoster humano, descansa sobre el virus neurétropo.

El parentesco del virus herpético es tan préximo al de la encefalitis epidémi-
ca, que hoy todos los autores identifican ambos agentes etiolégicos bajo la deno-
minacién de virus herpeto-encefalitico.

El germen herpeto-encefalitico, se diferencia del ultravirus del herpes, pro-
piamente dicho, precisamente por su afinidad electiva por el sistema nervioso
central.

Se ha empleado la glicerina como medio de conservacién del virus y de di-
sociacion de estas afinidades, pues segtin Levaditi y Nicolau han demostrado,
la glicerina actlia sobre una emulsién herpeto-encefalitica, destruyendo la afi-
nidad cornedtropa del germen y respetando su afinidad neurétropa, que con-
serva durante mas de dos meses.

Los resultados de las inoculaciones de virus varian segtin la solucién her-
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pética empleada, la cantidad de dilucién, y, sobre todo, el medio de inoculacién,
Asi, cuando administramos el virus por escarificaciones corneales, una parte del
liquido se pierde: por el contrario, cuando la inyeceién se hace por via intracra-
neana, la reabsorcién es total.

Hay una disminucién de la actividad queratogena, concordante con la di-
lucién (Lowestein). Y la dosis minima activa varia, sobre todo, con el modo de
inoculacion (cérnea o cerebro).

Levaditi, Harrier, Lowestein, Blane, Luger y Lauda, han demostrado la fil-
trabilidad del virus herpético a través de las bujias de Chamberlan y Berkefeld
y la virulencia del filtrado, asi como también a través de los sacos de colodién
(Levaditi y Nicolau) y la virulencia de estos ultravirus.

También ha sido confirmada la existencia de portadores de gérmenes; se tra-
ta de personas que sufren constantemente de herpes labiales y que, en sus pe-
riodos libres, albergan en la secrecion conjuntival virus activos.

A pesar delos numerosos trabajos experimentales llevados a cabo, la patoge-
nia de la infeccion herpética humana, estd ain por esclarecer,

Existen grandes diferencias entre el hombre y los animales de experimenta-
cifn, respecto a este punto, pues el virus herpético que en los animales de expe-
rimentacion tiene afinidades neurétropas, es en el hombre francamente derma-
tétropo.

Lo mismo ocurre en lo que se refiere a la inmunidad; la inoculacién de herpes
en la cérnea de los conejos produce una inmunidad casi completa, no sélo en el
ojo infectado, sino en el del lado opuesto, que también se hace inmune al virus
herpético (Doerr). Mientras que el hombre, no sélo no queda inmune después de
una primera infeccién, sino que queda expuesto a recidivas.

Numerosos experimentadores han intentado, sin haberlo conseguido, demos-
trar la existencia de anticuerpos virulicidas en el suero de conejos inmunes de
herpes.

Geber, ha sido el primero en demostrar la existencia de alergia en los enfer-
mos de herpes.

Posteriormente, el Dr. Navarro Martin, en sn interesante trabajo (Actas
Dermosifiliograficas, diciembre de 1931), demuestra claramente la existencia
de un estado alérgico en los enfermos de herpes. utilizando como antigeno ex-
tracto de emulsién cerebral de conejo inoculade con virus herpeto-encefalitico,
del Laboratorio del Dr. Levaditi, diluido en una solucién salina fisiolégica en la
proporcién de 1 per 5.

La experiencia fué hecha en 11 enfermos de herpes con localizaciénes diversas
y los resultados fueron todos positivos,

La presencia del virus herpético en el ojo no debe de extrafiarnos, sabiendo
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que este germen es huésped habitual de todas las mucosas, y, por lo tanto, de las
de la via aérea, y la estrecha relacion que existe entre éstas y aquél,

Su pequeiiez le permite pasar a través delos filtros mas finosy en estas con-
diciones tiene la suficiente accién necrética para atravesar el epitelio corneal
aunque éste esté sano, siendo favorecida su accién patégena siempre que exista
una lesién del epitelio, y asi Griiter, sostiene que una herida juega el mismo im-
portante papel en la produccién del herpes corneo, que en la del ulcus serpens.

Pflimlin, admite un herpes febrilis con disminucién de la sensibilidad de las
partes atacadas, un herpes constitucionalis y un herpes traumaticus, este 1ilti-
mo idéntico al herpes febrilis, pero que se distingue de él porque no existe el an-
tecedente febril, sino el traumatico.

Desde luego, no puede negarse la influencia de los traumatismos en la infec-
cién herpética de la cornea y nunca, ante un cuadro tipico de herpes, debemos
de excluir la etiologia traumaética, sino después de un detenido interrogatorio,
ya que existiende el germen en estado de latencia, puede manifestarse aprove-
chando acciones mecénicas o fisico-quimicas que alteren la resistencia local.

Por lo que respecta a las formas clinicas se han admitido, desde la Uamada
queratitis herpética superficialis punctata, hasta la queratitis filiformis, que
Hess relaciona con el herpes con variedad de estados intermedios, siendo, des-
de luego, la mas comiin la forma ramificada denominada dentritica.

Cualquiera que sea la forma clinica, siempre existird una alteracién corneal
que puede extenderse en profundidad produciendo dleeras o en superficie cons-
tituyendo la queratitis de aspecto de mapa geografico, que se pone de manifies-
to por la tincién con la fluoresceina.

El curso térpido y las alteraciones de la sensibilidad, son caracteristicas de
esta enfermedad.

Toda congestién o trastornos menstruales, facilitan la produceion de re-
cidivas (Stuelz), y asi Ronne habla de un herpes menstrualis,

El hecho de que las manifestaciones oculares del herpes vayan acompaiiadas
de violentas neuralgias faciales, ha hecho que algunos autores designen a esta
afeccion con el nombre de queratitis neuralgica vesiculosa.

Su relativa frecuencia, curso largo y su sintomatologia penosa, hacen que
dentro del grupo de las queratitis ocupe ésta un lugar preferente para su estudio.

Es de gran interés seguir con la lampara de hendidura todo el curso de la en-
fermedad y podemos observar, en su comienzo, la aparicién de vacuolas en el
epitelio que acaban rompiéndose dejando tras de si pérdidas de sustancia que
se ponen de manifiesto por la fluoresceina. En cambio el parénquima, puede no
sufrir modificacién, y, de hecho, asi ocurre en la mayoria de los casos.
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Tratamiento

En cuanto se refiere al tratamiento de esta enfermedad y teniendo en cuenta
su oscura patogenia, hasta ahora, podemos decir que apenas se ha hecho otra te-
rapéutica que la que pudiéramos lamar sintomatica.

Se han empleado los tépicos corrientes en toda queratitis, analgésicos y mi-
dridsicos, con los cuales se llega algunas veces a la curacién del brote en largo
plazo, pero que casi siempre éste va seguido de nuevas recidivas, quizd més
rebeldes al nuevo tratamiento.

Schieck, recomienda el raspado corneal y toque con tintura de yodo previa
anestesia con cocaina, y cree asi destruir el virus, pero no puede evitar las reci-
divas. Ademéstiene el inconveniente que pasado el efecto de la cocaina, los en-
fermos acusan fuertes dolores dificiles de calmar.

Después del trabajo del Dr. Navarro Martin, en el que demuestra la existen-
cia de un estado alérgico en los enfermos de herpes, puesto de manifiesto por
la inyeccién intradérmica de virus, y contando en nuestra Clinica de Oftalmo-
logia algunos enfermos diagnosticados de queratitis dendritica tipica, pensa-
mos, por iniciacién del Dr. Caneja, hacer en ellos un tratamiento biolégico, me-
diante la desensibilizacién especifica.

Esto fué llevado a cabo con la valiosa colaboracién del Dr. Navarro Martin.
Hemos empleado para ello una emulsién herpeto-encefalitica (virus B del
Laboratorio del Dr. Levaditi), diluida en una solucién salina fisiolégica en la
proporcién de 1 por 5.

La técnica seguida ha sido la inyeccién intradérmica de 0,2 c.c. de la emul-
sién, hecha cada dos dias (o sea tres inyecciones por semana) como puede obser-
varse en las historias clinicas que a continucién expongo:

Primer caso.—17 de octubre de 1931, Natividad Cuesta, de doce afios, de
Omono, Santander. Historia 14.968.

Hace siete afios tubo una fiebre, no sabemos de qué tipo, y, coincidiendo con
ésta, una queratitis que le duré cuatro meses.

Actualmente presenta en su O.L. una ulceracién superficial que se tifie con
fluoresceina y es del tipo de las dendriticas. Es sensibilizada y tratada con virus
herpético.

Desde las primeras inyecciones se nota una franca mejoria y después de la
décima la enferma es dada de alta por curacién. A la ldmpara de hendidura se
observan pequefias cicatrices sub-epiteliales, que han ido desapareciendo con
pomada resolutiva.

Segundo caso.—8 de enero de 1932. Juan Ortuiio, de treinta y un afios, de
Santander. Historia 16.536. '



— 159 —

Antecedentes familiares.—Sin importancia,

Antecedentes personales. —Catarros frecuentes. Hace diez anos paludismo,
acompafiado de frecuentes herpes labialis y del resto de la cara.

Desde hace siete anos repetidos brotes de herpes corneal con periodos de du-
racion de dos a tres meses. El actual comenz6 hace mes y medio y antes de pre-
sentarse en nuestra consulta, ha sido tratado por varios colegas con toda clase
de colirios y pomadas, sin conseguir mejoria.

Examinado el enfermo podemos observar en su O. D. una ulceracién que,
tefiida con fluoresceina, forma un dibujo anilogo al de la queratitis dendritica,
gran disminucion de la sensibilidad en toda la cérnea y después de ver al en-
fermo a la lampara de hendidura, confirmamos el diagnéstico. El dia 14 de enero
de 1932, se comienza el tratamiento con virus herpético, inyectando por via in-
tradérmica y en dias alternos 0,2 c.c. de virus,

A la octava inyeccién el enfermo se encuentra muy mejorado, la parte ulce-
rada no se tifie con fluoresceina y poco después la curacién es definitiva. Se si-
gue el tratamiento hasta poner treinta inyecciones, al cabo de las cuales
el enfermoes dado de alta y se encuentra completamente bien, 12 de abril
de 1932.

Posteriormente, 17 de julio, tuyimos ocasién de volver a ver a este enfermo
y ala lampara de hendidura pudimos observar una ligera cicatriz sub-epitelial sin
vascularizacién ni reaccién ciliar.

Presenta un astigmatismo inverso midpico y con su correecion:

0. D. = 90° — 0,75
0. I. =900 —1,25 tiene visién igual a 1.

Tercer caso.—29 de febrero de 1932. Carlos Garcia. de veinticuatro afios, de
Santander. Historia 17.112.

Padece hace tiempo una epididimitis fimica, actualmente en tratamiento
con rayos ultravioleta y meocrisolo.

Hace quince dias, después de una sesion de lampara, comienza a notar mo-
lestias en su O, D., que es lo que le hace venir a nuestra consulta,

Diagnéstico, queratitis dendritica. Tratamiento con virus herpético. Se nota
franca mejoria desde las primeras inyecciones. Después de la octava, ya cura-
do, abandona el enfermo el tratamiento.

Las inyecciones han producido en este enfermo wuna ligera reaccion
local.

Cuarto caso.—18 de marzo de 1932. Augusto Gonzalez, de veinticinco anos,
de Santander, Historia 17.424.

Hace dos meses tuvo una neumonia y, coincidiendo con ésta, una ulceracién
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en el O. 1., que ha empeorado en estos tiltimos dias. Se hace el diagnodstico de
queratitis dendritica y el dia 29 de marzo de 1932 se comienza el tratamiento con
virus. Desde las primeras inyecciones se nota gran mejoria y el enfermo abandona
el tratamiento a la séptima inyeccién ya curado.

Tenemos que hacer notar que en este caso todas las inyecciones produjeron
gran reaccion local andloga a la que produce la inyeccion de tuberculina
en sujetos sensibilizados. La papula infiltrada, persistia varios dias des-
pués de cada iniradermo, por lo cual éstas fueron hechas con intervalos
mas largos.

Quinto caso.—22 de marzo de 1932. Felicisimo Abia, de veintisiete afios, de
Palencia, militar,

Antecedentes personales.—IHace varios anos, pleuresia; posteriormente, ble-
norragia, orquitis, chancros venéreos y sifiliticos.

Actualmente presenta un herpes vulgar recidivante del parpadoe inferior y
lado derecho de la nariz (segundo brote). Se hace tratamiento con virus. Des-
pués de la cuarta inyececién, el enfermo se encuentra completamente bien y es
dado de alta por curacién total.

Sexto caso.—29 de de agosto de 1932. Araceli Horra, de veintisiete meses,
de Liérganes, Santander. Historia 21.045.

A. P. Hace tres meses, tosferina, y coincidiendo con ésta o unos dias después
notaron sus familiares que le molestaba mucho la luz en su O. I. y tenfa conti-
nuamente cerrado.

Examen actual, O. 1. queratitis de tipo herpético que se tifie con fluereseceina,
dando la imagen ramificada de la queratitis dendritica. La ulceracién es muy
extensa y comprende la mitad de la cérnea. ;

Es sensibilizada y tratada con virus herpético, A la tercera inyeccién, la en-
ferma se encuentra mejorada y abre ya los ojos, esta mejoria aumenta con las
dos inyecciones siguientes y el 14 de octubre de 1932 volvemos a ver a la enferma
completamente curada, que presenta una cicatriz corneal superficial que es tra-
tada con pomada resolutiva.

Resumiendo, diremos: Hemos tratado por medio de inyecciones intradér-
micas de emulsién de cerebro de conejo inoculado con virus herpeto-encefali-
tico, cinco casos de herpes corneal y uno de herpes naso-palpebral.

¥in casi todos ellos se habfan empleado sin resultados los tépicos corrientes
y en algunos la afeccién tenia cardcter recidivante.

En todos ellos se ha obtenido la curacién en plazo relativamente corto, con
lo cual ereemos haber emprendido un camino que pensamos seguir con todo
interés.
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SixceEz Lucas.—Endearteria y endoarteritis.

La endoarteria experimenta muy notables modificaciones a partir del naci-
miento, siendo, sobre todo, muy interesantes las que tiemen lugar a nivel de
la aorta. La capa endotelial y la fina capa de conectivo subendotelial llegan a
subdividirse aqui en tres capas, bien manifiestas en el adulto, que de fuera
a dentro son la misculo-eldstica, la eldstico-hiperplisica y la subendotelial.
Esta transformaeién tiene una gran importancia para el desarrollo de dis-
tintos procesos morbosos, sobre todo por lo que se refiere a la arterioesclero-
sis, y aunque en menor cuantia también se observa en otras arterias de me-
nor calibre, Es muy importante, desde el punto de vista de diagnéstico, el
diferenciar este engrosamiento fisioldgico y los engrosamientos patolégicos de
la fntima, de los procesos inflamatorios que puedan tener lugar a su mivel; la
inmensa mayoria de las llamadas endoarteritis productivas no son tales en-
doarteritis, sino reacciones hiperplisticas de la ftima de los vasos frente a
muy diversos procesos patolégicos localizados en cualquiera de las otras capas
pas de la pared arterial, como puede verse en las numerosas microfotografias
proyectadas, todas ellas con lesiones bien definidas de la media y adventicia
y en las cuales puede verse como la intima, reacciones siempre de un modo
igual, aun siendo diferentes las alteraciones primitivas, Esto es, sobre todo,
muy importante, por lo que se refiere a los engrosamientos aislados de la inti-
ma que, al parecer, no acompaian a lesiones de otras capas del vaso, y que
entonces los poco conocedores de la patologia vascular califican sin mas de si-
filiticos, siendo asi que en la inmensa mayoria de los casos se trata de una
reaccién secundaria, sin relacion alguna con la sifilis.

Sesion de 6 de abril de 1933

Siwcaez Lucas.—Alteraciones degenerativas de la pared vascular.

Presentacién de microfotografias correspondientes a los diferentes perio-
dos de desarrollo de la arterioesclerosis y otras alteraciones degenerativas de
la pared vascular.

11
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Sesion del 4 de mayo de 1933

J. Gonzirez-Acumnar.—Efectos fisiologicos de las gangliectomias
simpaticas.

Para investigar los efectos fisiol6gicos obtenidos con las gangliectomias
simpéticas, se han estudiado los siguientes datos: variaciones en la tension
arterial y en la oscilometria, alteraciones del reflejo pilomotor, alteraciones de
la secrecién sudoral y cambios de temperatura. Nosotros hemos realizado todas
estas investigaciones en nuestros operados y hemos afadide la investigacion
de la cronaxia, por si fuera posible descubrir alteraciones de la tonicidad muscu-
lar, en gangliectomizados cuya funcién motora era normal antes de la operacién.

Los casos méis demostrativos en toda esta clase de estudios, son precisa-
mente aquellos en que hemos realizado una operacién unilateral, puesto que
ellos mismos nos proporcionan, en el lado no operado, un elemento de control
inmejorable. En los intervenidos con operacién bilateral, precisa hacer los
célculos con cifras obtenidas antes de la operacién, y a veces en condiciones
externas de ambiente dificiles de precisar y de repetir, En cambio, en los ope-
rados unilateralmente, podemos hacer siempre determinaciones simultédneas
en el miembro que nos sirve de control y en condiciones de ambiente absoluta-
mente exactas.

En este sentido, los datos de mas valor se obtienen en los enfermos que no
padecen alteraciones vasculares obstructivas, puesto que en ellos las lesiones
del arbol vascular en ambos miembros no son absolutamente simétricas. Asi,
puede calcularse que las cifras mais instructivas son aquellas que hemos obte-
nido en enfermos con lesiones vasculares espésticas y en enfermos con poliar-
tritis deformantes, es deecir, en todos aquellos cuyo sistema circulatorio de
ambos miembros estaba en condiciones exactamente iguales.

Entre todos los efectos fisiologicos estudiados en esta clase de enfermos,
Diez concede todo el interés a los datos sobre las alteraciones de la tensién ar-
terial, mientras que Brown, Adson, Lewis, White, Scott, Morton y, en general,
los antores americanos, muestran un mayor interés en el estudio de los cambios
de temperatura, sin que Adson y Brown hagan siquiera mencién de las varia-
ciones de la tension sanguinea, Nosotros hemos recogido cuidadosamente unos
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y otros datos, con lo cual nos sera facil calcular sobre la utilidad de cada uno
de ellos,

En todos los enfermos gangliectomizados se produce una elevacién de la
tension arterial y del indice oscilométrico, Las cifras de la tensién méxima son
siempre més elevadas que antes de la operacién, y cuando la intervencién ha
sido unilateral, la diferencia existe muy manifiesta entre el lado operado y el
lado opuesto. Las cifras de la tensién minima también suelen ser mias extremas
después de la operacién, y respectivamente en el lado operado cuando la ope-
racién s6lo en un lado ha sido practicada. Sin embargo, esta alteracién hacia
cifras inferiores de temsién minima no es tan constante como la elevacién de
las cifras de tensién maxima, pero desde luego solamente falta en muy conta-
dos casos.

Estas alteraciones se observan desde el primer momento, y pueden compro-
barse en cuanto pasan los efectos de la anestesia y el enfermo se ve libre dela
situacién anormal que ésta le crea, Asimismo, persisten, con ligeras oscilacio-
nes, en forma indefinida al parecer, y desde luego en periodos comprobados
por nosotros de hasta tres afios después de la intervencién.

Las diferentes variaciones de tensién sanguinea que hemos visto, se han
prestado a varias consideraciones de interés, puesto que giran alrededor de la
anatomia y fisiologia de la inervacién vascular.

Precisa advertir, que todos los datos anteriores han sido tomados con el
mismo aparato, con el fin de colocarnos en idénticas condiciones de observa-
cién, Las cifras sélo tienen un valor relativo, ya que en general, los oscilometros
no pueden considerarse como aparatos de precision en las medidas de la ten-
sién sanguinea, Como quiera que para hacer determinaciones de esta natura-
leza en zonas en que la circulacién de los vasos principales esta casi desapare-
cida, no era posible aplicar los aparatos de mercurio, ni los métodos ausculta-
torios, nos hemos visto obligados a elegir el oscilémetro de Pachon, como més
prictico en tales casos. Asf, el margen de error es el mismo en todas las ob-
servaciones,

Al estudiar los efectos de las gangliectomias en sus enfermos, Diez establece
unas cuantas leyes, que hemos tratado de comprobar. Para Diez, el aumento
de la presién arterial y del indice oscilométrico es, en niimeros absolutos o relati-
vos, mds importante a nivel del segmento distal que del segmento proximal. Segiin
este autor, el fenémeno seria debido al mayor espesor proporcional de la capa
museular de los pequefios vasos, comparada con ¢l espesor de esa misma capa
en los vasos mayores, y por lo tanto seria en los vasos pequefios mas manifiesta
la aceidn inhibitoria de su inervacién vasomotora, en razén directa de su més
potente musculatura,

El mismo Diez se contradice, al afirmar que el fenémeno anterior no se cum-
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ple cuando los enfermos operados tiemen un aparato vascular normal, en cuyo
caso los resultados son inversos. Es decir, en gangliectomizados con arterias
normales el aumento de tensién e indice oscilométrico es més manifiesto en las
porciones proximales de los miembros. Entonces Diez establece la nueva con-
clusion de que la supresidn del espasmo periférico sobreagregado, es lo que hace
que la elevacién distal séa mayor en los enfermos arteriales, conclugion, que, como
se ve claramente, no guarda ninguna relacion con la que el mismo autor hace
anteriormente.

Diez, partiendo en sus razonamientos de lo que ha observade en ciertos
enfermos de afeceiones wasculares obliterantes, llama fendmeno habitual el
mayor relieve del aumento de tensién distal, cuando precisamente deberia Ila-
marlo al contrario. En efecto, lo que ocurre cuando en un sistema vasculas,
normal se suprime la inervacidn vasomotora de un segmento, es que en dicho
segmento la presion sanguinea, al no encontrar la resistencia normal de las
paredes del vaso (tension arterial), marca en nuestros aparatos cifras superiores
a las normales, tanto en los sectores distales como en los proximales, y como
la presién sanguinea disminuye normalmente del eentro a la periferia, las cifras
disminuirin también en dicho sentido, tanto antes de la operacién (con cifras
normales), como después de la operacién (con cifras exageradas). Dicho en otra
forma, las cifras que registran nuestros aparatos son ¢l resultado de dos valores
antagoénicos: la presién sanguinea que trata de dilatar las paredes vasculares
y la tension de las paredes arteriales que ofrece una determinada resistencia al
dejarse dilatar. Al disminuir esta resistencia, la presion sanguinea se manifiesta
més intensamente sobre los aparatos registradores, Cuando esta falta de resis-
tencia en las paredes vasculares existe en todo el miembro y es solo la presion
sanguinea la que actda, existe un aumento de sus cifras en cada segmento del
miembro, paralelo al valor de la presion sanguinea normal, y como la presion san-
guinea es menor en los segmentos distales que en los proximales, menor es también
su valor después de la gangliectomia.

En la forma anteriormente expuesta, se habran de manifestar siempre las
alteraciones de la tension arterial en operados de gangliectomia con un aparato
vascular normal y en todo el territorio en que se haya suprimido Ia inervacién
vasomotora. Tratdndose dc operados con 4rbol vascular normal, el punto en
donde no se cumplan las anteriores normas seri el limite hasta donde han
llegado los efectos de nuestras intervenciones.

A este tipo de alteraciones corresponden las graficas, pertenecientes a un
enfermo de poliartritis deformante, gangliectomizada per via trasperito-
neal sobre el lado derecho. Las determinaciones de tensién sanguinea e indice
oscilométrico estan tomadas en los tercios inferiores de piernas y muslos de
ambos lados. En esta observaeion se vé claramente como el aumento de sus ci-
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fras de tensién y ;oscilometria en el lado operado se realiza de una manera pa-
ralela y proporcional al valor normal de cada segmento de los miembros. Esta
observacién, como todas las nuesiras anteriores, ¢stin hechas en las mismas
condiciones de temperatura ambiente, es decir, a 20 C.

En los enfermos con alteraciones vasculares espasticas, las variaciones de
la tensién sanguinea siguen las mismas normas que en el caso anterior, pero con
cifras mas extremadas. De esta forma, el aumento de tensién arterial e indice
oscilométrico se verifica paralela v proporcionalmente a las cifras preopera-
torias de cada segmento del miembro, pero el contraste ¢s mucho mayor en
razon del estado angioespastico anterior, que, como hemos visto en las deserip-
ciones anteriores, proporciona graficas con lineas casi horizontales. Al suprimir
en estos enfermos su nervacién vasoconstrictora, entre las cifras preoperato-
rias anormalmente bajas y las obtenidas después de la operacién, existe, como
regla general, una diferencia més acentuada que las obtenidas en los enfer-
mos del grupo anterior, cuyas cifras iniciales correspondian a valores
normales.

Es natural que, si en estos enfermos angioespdsticos con uma tonicidad
vascular y una excitabilidad anormalmente elevada provocamos reflejos va-
somotores por medio del frio en la pierna no operada, obtendriamos un mayor
contraste entre esta pierna y la que hemos privado de su inervacién vasocons-
trictora, ya que, en esta tiltima, el frio no provocara reaccién ninguna o la pre-
vocard en muy estrechos limites.

En enfermos con lesiones obliterantes, los efectos de las gangliectomias
sobre la tensién y la oscilometria son variables para cada caso y dificiles de
someter a reglas. La supresién de la inervacién vasomotora en vasos oblitera-
dos es de efectos nulos. A veces se obtienen pequenias oscilaciones, de valor
inferior a uno en zonas en que antes de la operacién no existia ni rastro de os-
cilacion. Estas pequeilas oscilaciones, de las cuales hemos presentado algin
caso, son debidas a la circulacién colateral en vasos de pequeiio calibre. La im-
portancia clinica de esta circulacién colateral, que tan pobre aparece en los
estudios oscilométricos, es en ocasiones muy grande y sirve para salvar un
miembro, pero su valoracién no debe hacerse estudiando la tensién sanguinea,
sino por medio de las determinaciones del calor superficial. Efectivamente,
en enfermos cuyas variaciones de tensién arterial postoperatorias son marcadas
por cifras despreciables, pueden existir elevaciones térmicas de suficiente im-
portancia para considerar el caso como de éxito operatorio,

Tratandose de enfermos de tremboangitis obliterante, todas nuestras in-
tervenciones han sido bilaterales, ¥ no contamos, por tanto, con una pierna
intacta que nos sirva de control. Por otra parte. las afecciones vasculares de
tipo Buerger. afectan siempre ambas extremidades, aun cuande de una manera
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desigual y por tanto no podemos establecer contrastes con cifras normales ob-
tenidas del propio enfermo.

Un nuevo factor precisa considerar al estudiar estos enfermos. En los vasos
de los pacientes con lesiones obliterantes de tipo Buerger, existe una dismi-
nucién de la luz vascular, causada por la proliferacion inflamatoria de la tinica
intima, pero existe ademds un estado angioespastico sobreafiadide, de natura-
leza refleja, y provocado sobre las terminaciones sensitivas de los filetes ner-
viosos vasculares por el mismo proceso irritativo inflamatorio origen de la en-
fermedad. Si sobre la estenosis mecénica ya establecida en la arteria de un
tromboangitico no tuviera ninguna accién la gangliectomia, la puede tener
muy positiva sobre la estenosis dinamica ocasionada por el reflejo angioes-
pastico. Aun aceptando la doctrina de Glaser, segiin el cual la enfermedad de
Buerger empezaria por el angioespasmo, y las lesiones inflamatorias serian la
consecuencia de una infeccién secundaria propagada a los vasos desde su pe-
riferia, aun aceptando esta doctrina, tendriamos que considerar, y todavia
con més atencién, el valor de la simpatectomia sobre el factor dindmico de
la oclusidn.

Nosotros no compartimos las ideas de Glaser, y precisamente sirven para
ponerlas en duda las determinaciones de tension sanguinea y oscilometria de
los casos que presentamos de enfermedad de Buerger. Siendo ambos casos lo
suficientemente avanzados para producir en uno de los miembros graves sig-
nos de claudicacién, coloraciém, etc., y haber practicamente ocasionado la des-
aparicion de todo signo oscilométrico, es forzoso admitir alguna participacién
del miembre opuesto en el proceso. Pues bien; en ambos casos, las determi-
naciones de temsion y oscilometria realizadas en zonas simétricas del miembro
sano o menos enfermo, nos han dado cifras normales 0 muy préximas a las nor-
males, y desde luego extraordinariamente mis amplias que las obtenidas en
auténticos casos de afecciones vasculares espasticas, como son los tres casos
que hemos mostrado anteriormente. Cabe con absoluta razén el pensar que,
de ser cierta la hipétesis de Glaser, no serfa légico encontrar en un miembro
de un tromboangitico tensiones y oscilaciones normales, cuando ya en el miem-
bro opuesto existen lesiones que abocan a la gangrena.

El dltimo grupo de enfermos que hemos estudiado corresponde a afeccio-
nes obliterantes degenerativas de tipo arterioscleroso. En estos enfermos,
como era natural, las variaciones de temsion y oscilometria en las zonas con
vasos obliterados, han sido nulas, aun en casos en los que hemos obtenido au-
mentos muy estimables de temperatura. Es natural que asi sea, y que la ope-
racién aun se manifieste menos eficaz que en los tromboangiticos, ya que en
las afecciones vasculares degenerativas, ya no existe motivo para ninguna al-
teracion vascular de tipo espistico como las que hemos visto en los casos an-
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teriores. Faltando en las lesiones arteriosclerosas fendmenos inflamatorios
que puedan provocar un reflejo espdstico, las obliteraciones son de tipo me-
cénico puro,

En estos enfermos, habitualmente hipertensos, por encima de los territorios
obliterados, la supresién de la inervacién vasomotora proporciona cifras ex-
tremas de tensién y oscilometria, que a veces exceden de los limites de la escala
del aparato de Pachon.

Las alteraciones de las reacciones vasomotoras en los miembros y zonas
en que se ha suprimido la inervacién simpétiea, han sido muy cuidadosamente
estudiadas e interpretadas por Diez. Asi puede comprobarse, cuando se trata
de operados con un drbol vascular normal, que i se someten amboz miembros
a una temperatura elevada que llegue a bloquear el simpitico, aumentan la
tension y el indice oscilométrico del lado intacto, mientras permanezcan inva-
riables las cifras del lado operado. Por el contrario, unos minutos de exposicién
al frio, hacen bajar las cifras del lado no operado, sin que existan variaciones
en el opuesto. Variando las condiciones de experimentacidn, y segiin las ca-
racteristicas de cada caso, pueden obtenmerse una serie indefinida de observa-
ciones légicamente explicables.

Uno de tales experimentos tiene dificil explicacion. Se trata de que si se
someten ambos miembros de un gangliectomizado umilateral a una tempera-
tura capaz de bloquear el simpitico y durante muchas horas (dieciocho en el
experimento de Diez), llega a producirse un aumento de tensién y oscilacién
en el lado intacto que sobrepasa a las cifras del lado operado. Diez no acepta
que dicho fenémeno sea debido a la existencia de una vasodilatacion activa
por persistencia de fibras vasodilatadoras, que habrian sido suprimidas al
operar el otro lado, y supone que, puesto que ambos miembros han estado en
reposo absoluto y las exigencias musculares han sido idénticas, la causa de este
fenémeno seria la persistencia del tono muscular en el lado intacto y la supresién
del mismo en el lado operade. Ello conduciria a que en dicho lado intacto exis-
tiera una mayor exigencia de sangre para el sostenimiento del tono muscular,
A nosotros nos parece mis légico pensar en la accién de una inervacién para
simpética vasodilatadora activa, imposible de negar aun cuando dificil de de-
mostrar, Y nos afirma més en esta opinién, el hecho de que ¢n una serie de
operados nuestros, cuya intervencidén se realizé sobre un solo lado, y cuya cro-
naxia se ha estudiado comparativamente en ambos lados, no se ha podido des-
cubrir ninguna alteracién del tono muscular.

Las investigaciones de la temperatura de la piel realizadas con los llamados
termémetros de superficie, estin sometidas a errores considerables. Por una
parte, no marcan la temperatura real de la piel sobre que se aplican, puesto
que impiden la irradiacién de calor de la zona que cubren durante varios mi-
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nutos, y asi, lo que marcan es, en todo easo, la temperatura mas profunda.
De otra parte, las cubetas en espiral de los termémetros de superficie, dejan,
al ser aplicados, una extension de sus paredes en contacto con el aire ambiente,
y el aparato marcara el complejo resultante de la temperatura subcuténea y
de la temperatura de la habitacién.

Eltinico medio absolutamente seguro para esta clase de estudios, es el método
galvanométrico usado por Lewis, Scott, Morton, Brown, Coller, Maddock, ete.
Este ¢s el método que nosotros hemos seguido. Para ello hemos utilizado un
aparato que consiste esencialmente en un galvanémetro milivoltimetro conec-
tado a un par termoeléctrico. Las soldaduras de los dos metales que constitu-
yen el par termoeléctrico, forman a su vez dos terminales, uno de los cuales
estd sometido a una temperatura constante y conocida. Esto se consigue intro-
duciendo una de las uniones terminales en una botella-termo, con agua a tem-
peratura conocida por medio de un termémetro que atraviesa el tapén de la
botella. La soldadura del otro terminal, se aplica sobre la piel a investigar, y
las diferencias entre la temperatura conocida del baiio de agua y la tempera-
tura de la piel, desarrolla una corriente eléctrica que se acusa en ¢l galvanémetro.

El érgano esencial del aparato, que es el galvanémetro milivoltimetro, tiene
su escala graduada de tal manera, que marca grados centigrados y permite
apreciar diferencias de décimas. Segtin la direccion de la corriente producida
en los contactos terminales, el galvanémetro marca cifras positivas o negativas.
Y segiin sean tales cifras, se suman o se restan de la temperatura conocida del
agua que bafia a uno de los terminales del par. El resultado de esta operacién
indicard la temperatura exacta de la zona investigada.

Con el aparato anterior puede estudiarse, centimetro por centimetro, la
temperatura de toda la superficie del cuerpo. Sin embargo, para no hacer una
interminable relacién numérica en este trabajo, hemos elegido una serie de
puntos fijos, siguiendo la técnica de Coller y Maddock. Siguiendo siempre la
misma técnica, es decir, siguiendo siempre en las determinaciones el orden in-
dicado en los mimeros de la figura, se llega a simplificar esta clase de determi-
naciones, que de todas formas resulta un poco fatigosa.

Para la representacién grafica de las curvas obtenidas en el miembro infe-
rior, nosotros marcamos, en primer lugar, la temperatura de tercio medio y
cara anterior del muslo; sigue la temperatura de tercio medio y cara anterior
de pierna, y sucesivamente dorso de pie, planta de pie y cifra media de las ob-
tenidas en los dedos.

La primera de estas graficas, representa la curva normal de temperaturas
en el miembro inferior y las alteraciones que sufre después del blogueo del sim-
patico lumbar por medio de la anestesia espinal alta. Reunidas en un cuadro,
tenemos las cifras siguientes:
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Musloii: -4 6 = 56 5 e =6 ey =% a2 31 32,2
Boraa , . oo i AR L e B 31,5
Doxso do ple » o =« & ox 2 wwii o own 26,8 31,2
Planta de plos « = 2 : - 7: v v n e 258 31
Dedos de pie . . . . . . .. ... ... 242 33

Esta experiencia, repetida muchas veces en enfermos no vasculares, opera-
dos bajo anestesia, nos da la formula normal de la accién de la parilisis vaso-
motora sobre la temperatura. El blogueo del simpético lumbar produce una ele-
vacion de temperatura en toda la extension del miembro inferior. Esta elevacién
de temperatura aumenta progresivamente del centro a la periferia.

Del mismo modo que hemos hecho al estudiar las alteraciones de tensién
arterial y oscilometria, para los estudios de temperatura superficial hemos cla-
sificado a nuestros operados en tres grupos: 1.°, enfermos con drbol vascular
normal; 2.%, enfermos con alteraciones angioespasticas, v 3., enfermos con
lesiones vasculares obliterativas,

Consideraciones sobre los resultados

En todos nuestros operados hemos visto un aumento de su temperatura su-
perficial en el miembro del lado intervenido. Este aumento de temperatura se
presenta aun en aquellos casos en que existen lesiones tan graves, que han
reducido al minimo la vitalidad de un miembro. Naturalmente que, en relacién
directa con el estado de las paredes y luz de las arterias, los aumentos de tem-
peratura son mas o menos marcados, oscilando asi los limites de estas diferen-
cias entre dos y diez grados, Las cifras minimas se obtienen en enfermos con
lesiones vasculares obliterantes, y las cifras maximas en los que padecen alte-
raciones angioespsticas. En estos tltimos, las elevaciones postoperatorias de
temperatura son atin mayores que en los sujetos con un drhol vascular normal.

Estas alteraciones de la temperatura son, en términos generales, de wun
gran valor para calcular los efectos de la supresion de la inervacién vasomo-
tora. Si bien es verdad que se refieren solamente a datos de temperatura super-
ficial, existe, naturalmente, una estrecha relacién entre la cireculacidn y tem-
peratura superficiales y Ia eirculacién profunda.

En todo caso, y teniendo en cuenta que hemos sometido a todos nuestros
enfermos a estar una hora al desnudo y 20 grados de temperatura ambiente,
las determinaciones realizadas en estas condiciones quedarian por debajo de
los valores reales, ya que hemos provocado una gran pérdida de calor superfi-
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cial irradiado al ambiente. Por esta razén, y para obtener una prueba mds
completa del valor de la gangliectomia sobre la inervacién vasomotora, hemos
realizado también determinaciones de temperatura estando el miembro con
el abrigo habitual de la cama.

La segunda consideracion de caricter general que podemos hacer a la vista
de los resultados anteriormente expuestos, es la de que las elevaciones de tem-
peratura son en cifras absolutas y relativas, mis acentuadas en los segmentos
distales que en los proximales. Este hecho se repite siempre, sea cualquiera
la enfermedad que obligé a realizar la intervencién.

El anterior fenémeno nos obliga a recordar un hecho semejante ocurrido
con los estudios de la tensién sanguinea. Recordamos que en ciertos casos de
tromboangitis obliterante se presentaba un aumento de las cifras de tensién
y oscilometria que alcanzaba valores mayores en los segmentos distales de los
miembros que en los proximales. Al estudiar este fenémeno, Diez daba dos ex-
plicaciones distintas, que podriamos aplicar al hecho que estudiamos ahora.
Pensaba este autor, que la mas potente musculatura de las arterias de pequeiio
calibre, en proporcion a la musculatura de las arterias mayores, conduciria
a que fuera mayor el efcto de la accién inhibitoria de la operacién en los seg-
mentos distales, al suprimir la inervacion vasomotora. También podria pen-
sarse, segiin Diez, en que la causa de este fenémeno fuera la existencia de un
factor angioespdstico sobreaiiadido a las lesiones obliterantes de los segmentos
distales, y que al desaparecer diera lugar a mayores contrastes entre las cifras
pre y postoperatorias.

Cualquiera de los dos razonamientos anteriores ofreceria graves objeciones
si tratdsemos con ellas de explicar el hecho del mayor aumento (relativo y ab-
soluto) de la temperatura en los segmentos distales de los miembros, sobre todo
si se tiene en cuenta que dicho fenomeno se observa, tanto en sujetos con arbol
vascular normal, como con lesiones obliterantes de importancia.

A nuestro juicio, el hecho obedece, en los operados, a dos factores: 1.9, que
sea cualquiera la técnica empleada para la gangliectomia, es indudable que la
supresién de la imervacién yasomotora es més completa y més segura en los
segmentos distales, y 2.9 que la capacidad sanguinea de los vasos aumenta
del centro a la periferia, asi como en el mismo sentido disminuye la presion
sanguinea, y es por tanto mayor el espacio posible a llenar de sangre en las
zonas periféricas, que proporcionalmente en las zonas mas proximales.

Hemos visto, en la parte anatémica de este trabajo, que la denervacién
simpatica completa del miembro inferior exige la reseccion de los primeros
ganglios lumbares, objetivo dificil de alcanzar con la operacién trasperitoneal,
e imposible por via extraperitoneal. Asi, la operacién puede no resultar siempre
todo lo radical que fuera de desear y, a través de raices lumbares y tronco
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lumbo-sacro, quedaria una inervacién vasomotora parcial. Por el contrario,
con cualquiera de las técnicas empleadas, la denervacion simpatica en los te-
rritorios inferiores del plexo sacro, es un hecho seguro y, por lo tanto, seguros
e intensos sus efectos fisiolégicos.

En cuante a la riqueza vascular de los segmentos distales de los miembros,
es un hecho bien conocido. Las palmas de las manos y pies y caras palmares
de los dedos, tienen una vascularizacién extraordinariamente rica y mucho
mayor, proporcionalmente, a la de zcnas mas proximales. Precisamente en
estas zonas es en donde se registran las elevaciones extremas de la temperatura.

Una prueba convincente de esta tiltima razén, la tenemos cuando se realiza
¢l bloqueo simpatico por medio de la hipertermia. En este caso, la supresién o
disminucién de la inervacién vasomotora se realiza con igual intensidad en
todos los territorios ganglionares. No nos queda, como en las interrupciones
quirirgicas de las vias simpéticas, la posibilidad de que quedaran conducciones
respetadas por la intervencion y, sin embargo, las grificas de temperatura son
en un todo semejantes a las obtenidas en nuestros operados.

En una enferma con sindrome de Raynaud hemos provocado, por medio
de una inyeccion intravenosa de vacuna tifica, una fiebre de 40 grados y hemos
estudiado la temperatura superficial de todo su cuerpo y en todas las fases del
experimento, Durante la fase de méxima vasodilatacién, la temperatura su-
perficial en segmentos centrales ha aumentado de dos a cuatro grados, mien-
tras el aumento en las manos y los pies ha sido entre once y doce. La figura
que presentamos, no es otra cosa que la representacién grifica de la prueba de
indice vasomotor de Brown.

La misma experiencia nos permite reconstruir graficamente lo que serian
los efectos de la gangliectomia lumbar umilateral realizada en forma tedrica-
mente perfecta. Tomando como temperaturas preoperatorias las obtenidas
antes de Ja inyeccion, y como cifras postoperatorias las recogidas en el periodo
de méxima parilisis vasomotora febril, podriamos calcular los resultados en
la siguiente forma: un aumento de dos grades y medio en muslo y pierna; de
cuatro a cince grados en pie, y de once grados en los dedos,

Nos parece que el valor de esta prueba es bien palpable como demostracién
de que la mayor capacidad sanguinea de los segmentos distales, es cansa de las
mayores diferencias de temperatura obtenidas con relacion a las 2onas proxi-
males. Indudablemente esta es la causa de mayor importancia, pero también
juega un papel el otro factor indicado por nosotros, es decir, la forma maés o
menos completa de realizar la intervencién.

En esta misma grafica podemos ver que las diferencias de temperatura se
manifiestan en muslo y pierna de una manera mas acentuada que en los ope-
rados por via extraperitoneal, y ello no tiene otra explicacién sino que la in-
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terrupeién del simpatico lumbar ha sido realizada en el experimento de una
manera mis completa que en la practica quirtirgica, Una prueba mas de la im-
portancia de este factor, hemos presentado al comenzar a hablar de los estu-
dios de temperatura, con una grifica de las temperaturas normales y de las alte-
raciones que se producen en ¢llas consecutivamente, a una raquianestesia que
bloquee el simpético lumbar. La semejanza de aquella grifica con la tltima
es absoluta. Las diferencias de temperatura en los segmentos proximales del
miembro se mantienen igualmente marcadas y del mismo modo también se
acentiian en los segmentos distales. Asimismo, en algunos operados por via
trasperitoneal, como el representado en una de las figuras anteriores, puede
observarse una diferencia en las temperaturas de los muslos, que falta en aque-
llos operados a los que no se ha practicado la reseccién de los ganglios lumbares
primeros, es decir, a todos los operados por via extraperitoneal.

Como consecuencia de cuanto venimos diciendo, creemos poder afirmar
que ¢l mayor aumenio de temperatura en los segmentos distales de los miembros
después de las gangliectomtas, depende de la més completa denervacién simpdtica
realizada sobre dichos segmentos ¥y de la mayor capacidad sanguinea de sus terri-
torios vasculares.

Dentro de estas normas generales, los aumentos de temperatura registrados
varian dentro de limites bastantes amplios, segtin se trate de diversas afecciones.
Asi, en sujetos con &rbol vascular normal, sirven de ejemplo en estos casos
los operados por poliartritis crénica, se obtienen aumentos de cinco o seis gra-
dos en las cifras més extremas. Los operados por afecciones de tipo angioespas-
tico, son los que registran diferencias mayores, con cifras que oscilan entre ocho
y doce grados. Finalmente, los enfermos con lesiones vasculares obliterantes,
tanto inflamatorias como degenerativas, acusan, por lo general, las diferen-
cias mas pequeiias.

En la tromboangitis obliterante (tipo enfermedad de Buerger), pueden, a
veces, obtenerse diferencias muy notables, debido a que cuando se trata de su-
jetos jovenes y con lesiones muy al comienzo, existe un estado angioespéstico
de origen reflejo que agrava la situacién de sus vasos, y que al ser suprimido
por la simpatectomia permite obtener mejorias muy notables. De todas fox-
mas, las cifras obtenidas en el estudio de las temperaturas de estos enfermos,
no llegan a la amplitud y constancia de las obtenidas en los casos anteriores,

Las curvas de las alteraciones de temperatura y tensién sanguinea, no
guardan una marcha paralela en nuestros operados. Ello es debido a dos causas
principalmente: De una parte, la tensién sanguinea disminuye del centro a la
periferia, mientras que ya hemos visto cémo en las zonas en que la tensifn
sanguinea es menor, el aflujo sanguineo es mayor y, como consecuencia, una
vez conseguida la paralisis vasomotora, corresponderd normalmente una tem-
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peratura més elevada a las zonas irrigadas con una tension més baja. De la
misma manera se observa ¢l fenémeno inverso. Asi, hemos visto que siendo
¢l aumento de la presién sanguinea e indice oscilométrico, después de las gan-
gliectomias, paralelo a las cifras iniciales, corresponde el aumento mayor al
territorio de los grandes vasos, precisamente en zonas cuya temperatura super-
ficial es siempre la menos influenciada por la operacién.

De otra parte, los métodos clinicos practicos actuales, sélo permiten deter-
minaciones de la tensién sanguinea en vasos importantes, mientras (ue a veces
nuestras operaciones proporcionan una circulacién colateral y, como conse-
cuencia, un aumento de temperaturas tan considerable que sirven para salvar
un miembro cuyos vasos principales estan obliterados y no llegan a marcar
eifras de presién sanguinea. El caso se repite continuamente en los enfermos
de tromboangitis obliterante y en los arteriosclerosos.

La conclusion a que nos llevan las anteriores consideraciones, es la de que
actualmente las determinaciones de temperatura superficial constituyen las
prucbas de mayor valor en el estudio de los enfermos vasculares.

Efectos de las gangliectomias lumbares sobre la secrecién sudoral, reflejo pilo-
molor y cronGxia.

Como es bien conocido, la reseccion de los ganglios y tromcos simpatices
lumbares suprime la secrecién sudoral en determinados territorios del miembro
inferior. Los limites de esta interrupcidn no son constantes y, lo que es mas
llamativo, dichos limites varian segiin los periodos de observacién. De una
manera general v absoluta, la secrecién sudoral desaparece en todas las zonas
dorsales y plantares del pie, y hasta el tobillo; la supresién del sudor puede
considerarse constante, cualquiera que sea la extension de la operacién reali-
zada. En la pierna, esta supresién del sudor se extiende hasta la regin poplitea,
principalmente en caras externa y posterior. Cuando se realiza una operacién
muy alta, falta también el sudor en muslo, y principalmente en su cara porterior.

Esta irregular distribucién del efecto de la gangliectomia, es facilmente
explicable si se recuerda que la inervacién de las glindulas sudoriferas se realiza,
probablemente, a través de las fibras sensitivas de los nervios espinales y que
su distribucién debe ser muy semejante a la de la sensibilidad superficial. Esta
se realiza en forma que la inervacién de zonas muy proximas se verifica por
fibras procedentes de raices espinales alejadas, y en forma que hace posibles
frecuentes anastomosis y sustituciones. Ello explica que las zonas secas de la
piel sean més extensas en los tiempos proximos a la operacion que cuando se
examinan pasados varios meses o afios.

De todas formas, la supresién absoluta de la sudoracion, la hemos observado,
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en los tercios inferiores de piernas y pies, hasta tres afios después de la interven-
cion. Las alteraciones de la piel a consecuencia de la falta de sudor, son muy
caracteristicas. La piel aparece resquebrajada, seca y muy caliente. En planta
de pie y caras plantares de los dedos, se ven escamas blanquecinas, que re-
cuerdan el aspecto de la ictiosis. Cuando el enfermo tiene una circulacién abun-
dante, la blancura de estas escamas contrasta intensamente con el color rojo
vivo de los pulpejos de los dedos.

La supresién del reflejo pilomotor sigue la misma aproximada distribucién
que la falta de sudoracién. El fenémeno es asimismo méis marcado y més ex-
tenso en los primeros tiempos que siguen a la operacién, lo cual hace pensar
en anastomosis e intercambio de fibras nerviosas entre los troncos sensitivos
de la inervacién superficial, por los cuales se suponen que marchan las fibras
simpéticas encargadas de la inervacién de los pequenos misculos pilomotores.

Finalmente, hemos estudiado la cronaxia de una serie de nuestros opera-
dos, tratando de descubrir alteraciones de su tono muscular en territorios iner-
vados por el plexo sacro. Los resultados han sido completamente negativos.
Las determinaciones han sido realizadas por el Dr. Téllez Plasencia, y sus in-
formes han sido siempre semejantes. En el lado operado, las cronaxias tienen
valores normales, y la relacién entre flexores y extensores es muy aproximada-
mente de uno a dos, que es la relacién normal.

Sesién del 5 de mayo de 1933

Lameras v Aresr.—Infarto de miocardio con sindreme angineso in~-
tenso.

Historia clinica

Consulta de 25 de marzo de 1933. Hombre de sesenta y siete aiios, minero.
Sin antecedentes de importancia, Hace quince dias el enfermo sintié un dolor
intenso en boca de estémago y region precordial que se propagd al brazo
izquierdo durando una media hora. Desde entonces. se han repetido con fre-
cnencia estos accesos siendo mds intensos y de igual duracion. Ligera disnea
de esfuerzo. Nicturia. Sensacién de plenitud gastrica.

Exploracién. —Corazén: percusién, normal; auscultacién, arritmia extra-
sistolica; tono aértico, metélico. Pulso, a 64. Presién arterial, 155/80. Arterias
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duras, se dejan deprimir, no flexuosas. Pulmones, exploracién normal. Refle-
jos pupilares y patelares, bien. No hay edemas, Orina: hipodensa (1009) sin
albiimina ni glucosa, Wassermann y similares: negativos.

Rayos X.—Corazon: ventriculo izquierdo ligeramente aumentado. Aorta,
ensanchada y opaca, moderadamente. Se hace ortodiagrama. Pulmones, nor-
males. Electrocardiograma: predominio eléctrico izquierdo. Espacio ST, més
bajo que la isoéléctrica en I y II.

Se hizo diagnéstico de angor pectoris y se receta nitrito de amilo.

El dia 5 de abril vuelve el enfermo a la consulta diciendo que se encuentra
igual y que los accesos no se pasan con el nitrite. Algin acceso le ha durado
tres cuartos de hora. Ingresa en el Servicio.

Dia 6 de abril. —La hoja clinica dice: El enfermo ha tenido a las nueve de
la noche, a las tres de la mafiana y, ahora, doce de la mafiana, unos accesos de
opresion con irradiacién a brazo izquierdo y dolor en zona interescapular. Lo
describe mal; a veces como si fuesen corrientes eléctricas. Agitacién, Por aus-
cultacién, arritmia extrasistélica. Pulso a 88.

Dia 7 de abril. —Ha tenido dos accesos. Uno le ha durado quince minutos
a pesar del nitrito. A rayos X: hay una zena en ventriculo izquierdo, cerca de
punta que no late casi y es algo saliente.

Dia 8 de abril. —Es observado en el momento de un acceso doloroso y se le
hace un electro en ese momento. Presion arterial: 150-90, Pulso a 120. Grupos
de contracciones —como salvas extrasistélicas—que unas llegan y otras no. al
oido, al tomar tensién arterial. Timpanismo abdominal. El electro muestra
taquicardia, desviacién a la izquierda del eje eléctrico, un espacio ST més bajo
que la isoeléctrica en I y II y algtin extrasistole de tipo auricular.

Dia 10 de abril. —El enfermo se encuentra mejor. No ha tenido accesos.
A las doce y media de Ja mafiana, poco después de comer, muere de repente.

Informe de Anatomia Patolégica:

Corazén de 525 gramos. Aparato valvular, normal. Cavidades bastante di-
latadas. Coronaria izquierda, rama descendente, completamente obturada por
depésitos calcireos. En las demas coronarias, extensos focos de calcificacién
con oclusiones parciales de la luz. En parte anteroinferior de ventriculo izquier-
do hay un foco del tamafio de una moneda de cinco céntimos, de consistencia
blanda al corte, de aspecto pilido terreo, que atraviesa todo el espesor del mio-
cardio. Microscépicamente se encuentra a este nivel una mnecrosis de las fibras
musculares. Diagnéstico anatémico: Intensa esclerosis de las coronarias. In-
farto de miocardio.
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Resalta en la historia la intensidad del sindrome anginoso, con el tipico ca-
racter de ser refractario a los nitritos, y el hallazgo radioscépico de esa zona
de ventriculo izquierdo perezosa y algo saliente. Este dato de radioscopia pesé
mucho en nosotros para hacer el diagnéstico de posible infarto de miocardio
posteriormente comprobado en la necropsia.

Los electrocardiogramas aportaron el dato de un espacio ST que parte por
debajo de la isoeléctrica. Es lo mas frecuente que—como aqui ocurre —no se
recojan electrocardiogrificamente ni la gran onda monofisica, ni la onda de
Pardee, sino las alteraciones del espacio ST y de la onda T en si. Esto se debe
a que corrientemente no ve uno a los enfermos durante los primeros dias de
su enfermedad.

Por ello, el diagnéstico de infarto, tan ficil en el periodo que podriamos Ila-
mar gagudoy, se hace luego cada vez mis dificil. n los primeros dias de evolucion
de la trombosis—causa la mas frecuente—se recogen signos fisicos (roce peri-
cérdico, fiebre, acaso la caida tensional); electrocardiograficos (gran onda mo-
nofésica; onda de Pardee), de valor tnico, que luego desaparecen haciendo el
diagnéstico dificil. Las confusiones con un angor simple y aun con un sindrome
gastrocardiaco, (Roembheld), son posibles.

En este caso, la localizacion del infarto correspondiendo, naturalmente, a
la esclerosis de la rama descendente izquierda no puede ser més tipica. La ma-
yor preponderancia del sistema coronario izquierdo es considerada como la
causa de la mayor frecuencia de las alteraciones esclerdsicas a ese nivel; la pro-
duceién de trombos es mas facil en esta parte del sistema coronario por partir
sus ramas del tronco principal, muy abiertamente, casi en angulo recto y ser
asi mayor el roce.

La causa de la muerte de estos enfermos, de un modo repentino, es la fi-
brilacién ventricular, segiin se ha comprobado experimentalmente.

Sesion del 18 de mayo de 1933

SAncrEz Lucas.—Pseundocorioepitelioma.

Tumor maligno de ttero, cuya estructura imita muy de cerca la del corioepi-
telioma, La masa tumoral fué expulsada casi espontineamente (al practicar
lavados de titero) por una enferma de sesenta y cinco afios. Masa redondeada del
tamafio de un puiio, consistente, muy bien delimitada, de superficie lisa, blan-



— 177 —

quecina en algunos puntos y roja en su mayoria. Al corte, grandes zonas roji-
zas, con el aspecto de sangre coagulada. Microscépicamente se encuentran nu-
merosos nidos y bandas anastomosadas de elementos celulares de naturaleza
epitelial, grandes, de protoplasma claro y vacuolado, con micleos muy polimor-
fos. En muchos sitios hay grandes células sincitiales. Conectivo escaso, denso.
En algunas partes se ven las masas epiteliales perforando la pared de los va-
o8y determinando la formacién de grandes focos hemorragicos. A pesar dela edad
de la enferma y de no haber por ello antecedentes de embarazos préximos, se
pensé al principio en la posibilidad de que se tratara de un corioepitelioma,
ya que son conocidos algunos casos de latencia muy larga (22 afios en un caso
de Koritschoner). Un estudio més detenide del tumor puso de manifiesto la
existencia de restos de tubo glandulares con formas de transicién a las masas
compactas de elementos epiteliales, y también algunos islotes de un epitelio
pavimentoso. estratificado, pudiendo Ilegarse al diagnéstico de carcinoma de
cuerpo. Tres detalles son notables en este caso: la expulsién casi espontanea,
de un tumor maligno perfectamente delimitado, la formacién de sincitios en
todo anélogos a los de los corioepiteliomas en el seno de un carcinoma y la in-
vasién vascular segiin el tipo que corrientemente se encuentra en eésta tltima
clase de tumores. La pieza nos fué enviada de fuera, por lo cual no sabemos nada
acerca de la enferma que, segiin nos comunicaron, murié al poco tiempo.

J. GonzArez MartiN ¥ R. FErRnANDEZ Dirz.—Perforacién de pulmén en
el curso del neumotoérax bilateral.

Una de las complicaciones més serias en la colapsoterapia de la tuberculosis,
es la perforacién de un foco pulmonar, con la formacién de un meumotérax
espontdneo en un neumotérax artificial. El hecho de que hayan sido aportados
a la literatura los casos en que fué posible salvar la vida de los enfermos, mues-
tra claramente la extraordinaria gravedad del accidente.

Tras los experimentos de Hellin y los valiosos estudios de Liebermeister,
el neumotérax bilateral ha venido a ocupar en Fisioterapia el importante lu-
gar que le correspondia, y una creciente experiencia ha permitido observar de
cerca las complicaciones y estudiar, al conocer su patogenia, el modo de com-
batirlas.

Faltan en la literatura datos estadisticos suficientes para que podamos
juzgar con exactitud la frecuencia de la perforacién pulmonar en el curso del
neumotérax bilateral.

Burnand la fija en el 21 por 100 de los casos; no es posible que se haya pu-

12
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blicado una cifra mayor de accidentes; Liebermeister solo pudo observar dos
veces de 119 neumotérax bilaterales y piensa que, de ocurrir siempre con la
frecuencia con que Burnand quiere, seria preferible renunciar al procedimiento.

Entre los casos en que fué posible evitar un desenlace funesto, nos son co-
nocidos los de Ehrenteil y Kopstein, Wesirroglu, Schiirmann, Slokdjanik; tres
de Franco yuno de Garcia Alonso y Pita, presentado en una de las sesiones eli-
nicas de esta Casa de Salud en 1931. Nosoiros exponemos a continuaciéon uno
recientemente observado, y otro ¢aso que marca una nueva via abierta al diagnésti-
co diferencial de los accidentes que pueden complicar la colapsoterapia. Ambos
fueron seguidos de curacién espontdnea y en ambos se confirma la regla de la
frecuencia de aparicién, a seguido de la primera insuflacién del segundo lado,
observada también en los casos que hemos citado mas arriba, a excepcién del
de Garcia Alonso y Pita, en que acaecié tras la segunda puncién del segundo
lado y el de Shiirmann, en que tuvo lugar tras una insuflacién posterior.

Giufrida, que ha logrado salvar a todos estos enfermos perforados, por él
tratados, no admite la gravedad de la perforacién; pensando en el enfermo, no
creemos que quedara muy satisfecho el clinico que para comprobar la benigni-
dad del accidente abandonara el caso a su evolucién espontinea. Lo que ocurre
es que la proximidad del enfermo hospitalizado, nos permite establecer répida-
mente el diagnéstico, e intervenir en la ocasién méis oportuna, apartande la
peligrosidad de un cuadro que, como ocurre en la perforacién valvular, hubiera
puesto fin en un plazo de una media hora a la vida del sujeto. De ello se infiere
la conveniencia de evitar la préctica ambulatoria de este método y de hospita-
lizar previamente al enfermo que haya de ser sometido a una colapsoterapia
bilateral.

El mecanismo de la perforacién no es tan sencillo como piensa Stefano
Mancini, que le cree debido a la penetracion de la aguja en el pulmén al veri-
ficar la primera puncion, haciendo depender la gravedad o benignidad del caso
de la mayor o menor amplitud de la perforacién asi provocada. Bauer ha com-
probado en los casos seguidos de autopsia una falta de relacién entre el sitio de
perforacion y el de penetracion de la aguja, y Liebermeister asegura que no
existiendo adherencias que obstaculicen el colapso, la penetracién de la aguja
en el pulmén, no da nunca lugar al cuadre de perforacién, ya que la retraccion
conjunta es mis que suficiente para ocluir el punto abierto.

Liebermeister y Schoop, con una experiencia mas rica que la de Stefano
Maneini, aducen una explicacién mas racional que ha sido undnimemente acep-
tada; para que se produzca una perforacién, con su tipico cuadro asfictico
grave, se requiere que haya adherencia parciales. Resulta muy interesante el
hecho de que sea precisamente el temor a romper estas adherencias con un
neumotérax a presién, lo que motiva la perforacién por realizar una insuflacién
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timida, dejando presiones bajas. En estas condiciones un punto débil de la su-
perficie pulmonar hara prominencia en la c¢avidad pleural, impulsado por la
presion del aire intraalveolar, y falto del sostén que le prestaba la pared torici-
ca; ¢l aumento de presion intraalveolar, que implica un’ acceso de tos, moti-
vara facilmente la perforacion. Esto sirve de base a Liebermeister para aconse-
jar la insuflacién con presiones elevadas en los casos de adherencias y con pre-
siones bajas cuando el pulmén esta libre; acerca de este 1iltimo punto haremos
algunas consideraciones al referir nuestro segundo caso.

Explicando el mecanismo de la perforacién, del modo que lo dejamos he-
cho, resulta facil adivinar que, ejerciéndose sobre la superficie pulmonar una
presion mas elevada, pueda romperse hacia dentro el punto débil a que antes
haciamos referencia; este fenémene de (perforacién de tipo inversoy ha sido
observado también por Liebermeister y Schoop: pero en él faltan toda clase
de manifestaciones clinicas, carece en absoluto de gravedad y tinicamente se
revela a la exploracién radiolégica por el hecho sorprendente de una falta
completa de espacio neumotordcico después de haber hecho una gran insufla-
cién; es que el neumotérax se ha vertido al exterior por via bronquial. En es-
tos casos resulta dificil y hasta imposible la prosecucién del nenmotérax, pues
en el pulmén reexpandido, la curacion de la perforacién, acarrea extensa sin-
fisis.

La falta del dolor brusco que delata la perforacién en esta forma de tipo
inverso, nos hace pensar que sea la repercusién sobre la pleura parietal la que
origina el intenso dolor que con gran frecuencia inicia el cnadro clinico que nos
ocupa.

No es lo corriente la aparicion del sindrome inmediatamente después de la
puncién; por lo general tiene lugar de una a veinticuatro horas después de la
insuflacién. A raiz de un acceso de tos ¢l enfermo aqueja o no este dolor inicial,
pero en seguida se establece cuando la perforacién es de tipo valvular, una dis-
nea progresiva que el enfermo siente incompatible con su vida.

Resulta a primera vista logicamente extrafio, que después de positivizada
la presi6n intrapleural por el aire penetrado con la primera inspiracién, siguiente
a la perforacién, puede continuar pasando el aire a la cavidad del neumotérax
para hacer progresiva la disnea. Y es que el enfermo ante la imposibilidad de
expeler en la proxima espiracién, el aire inspirado, pone en juego toda su ca-
pacidad de mecénica respiratoria; de este modo al ser cada inspiracién mas in-
tensa, se reduce en parte la presion intratorcica, que viene a resultar inferior
al final de la inspiracién anterior, haciendo posible nueva entrada del aire.
Con una espiracion forzada, después no lograra sino aumentar la gran presion
que gravita sobre sus drganos mediastinales y que se muestra en una cianosis
intensa y en un pulso miserable,
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Habréi entonces que tranquilizar al enfermo con pequeiias desis de atropina
y pantopén o dilandid, procediendo inmediatamente a reducir la enorme pre-
sién intrapleural, estableciendo un trocar fijo como en el caso de Garefa Alon-
so y Pita o haciendo evacuaciones periddicas, y permaneciendo a la expectati=
va, como en nuestro caso siguiente:

Caso nimero 1.—Historia namero 23.559. —M. V., soltera, veintiséis aifios.

27 de enero de 1933.—Viene a la consulta por haber tenido por la mafana
una hemoptisis de unos 500 c. ¢. Antes de abandonar la consulta vuelve atener
hemoptisis, siendo ingresada en el Pabellon de Urgencia. La hemorragia remi-
te al pantopén.

Por exploracion fisica se aprecia una matidez en el tercio inferior derecho,
plano posterior, con abolicién del ruido respiratorio en ambos tercios superio-
res y medio correspondientes, respiracién disminuida y crepitacién consonante.

La radiografia revela la existencia de una tuberculosis exudativa de tipo
bronconeuménico con predominio de lesiones en pulmén derecho,

Como detalle curioso hacemos notar la existencia de un lébulo de Wrisberg.
Koch en esputos, positivo,

{31 de enero de 1933.—Se repiten las hemoptisis que son ahora menos co-
piosas. Pantopon.

2 de febrero de 1933. —Nueva hemoptisis de 200 ¢. c. Neumotérax compren-
sivo del lado derecho; cede la hemorragia.

En intervalos de ocho dias continfia sosteniéndose el neumotérax derecho
con insuflaciones que alcanzan hasta 650 y 850 c. c. de aire con presién final
negativa (en la inspiracién).

Dos meses después el colapso logrado es incompleto; el pulmén ampliamen-
te separado en su tercio inferior en el que se aprecia afin con precisién una ima-
gen cavitaria, se mantiene proximo a la pared tordcica en los dos tercios su-
periores; es notable el descenso de 16bulo azygos que viene a proyectarse en la
radiografia a la altura del extremo esternal de la clavicula,

La expectoracién es mas abundante aiin que al principio, habiendo pasado
de 25 a 50 y 60 esputos. Persistencia de bacilos.

La progresién de las lesiones en el lado opuesto marca la indicacién de un
neumotérax bilateral.

14 de abril de 1933.—Se establece nenmotérax del lado izquierdo. Ningiin
accidente durante la insuflacién. Presién inicial, —3 —1; se insuflan 150 c.ec.
de oxigeno y250 c.c. de aire. Queda después una presiéon de —2 —0:A la panta-
Ila radioscopica se aprecia el pulmén como un través de dedo separado de la
pared en sus dos tercios inferiores; en porcién superior no se ve linea de neumo-
térax. La enferma wvuelve por su pie a la habitacién, sin otras molestias que
las habituales.
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A las siete de la tarde, nueve horas después de verificada la puncién, tras
un fuerte acceso de tos, se ve acometida de un dolor brusco en costado izquier-
do y una gran disnea. Encontramos a la enferma sentada en la cama con los
brazos rigidos, fijados en los bordes de la misma, para utilizar toda la potencia
de sus miisculos respiratorios, disnea angustiosa, cara cianética, manos y pies
frios, pulso pequeiio y muy frecuente.

Por radioscopia observamos un colapso masivo del pulmén izquierdo; el
espacio neumotordcico, superior al de la mafiana, es mucho mayor de lo que
corresponderia a la cantidad de gas insuflado. El mufién superior dotado de gran
movilidad danza al ritmo de los latidos cardiacos.

Presién en cavidad pleural + 1 - 2: después de extraer 880 c. c. Ia
presién se hace negativa (—1 —2). Aceite alcanforado, pantopén. Dismi-
nuyen las molestias, la enferma descansa sobre el lado derecho. Una hora
més tarde comienza la enferma a inquietarse; se reproduce el cuadro anterior
que alcanza su punto élgido a las tres horas. Nueva puncién para determinar
la presién intrapleural que ha vuelto a hacerse positiva, con cifras moderadas;
41 4 2; extracmos 600 c. c. de aire, dejando una presibn de —1 —0
y remite la disnea. Inyeccién de sedol.

Al dia siguiente nos dice la enferma que ha pasado una noche intrangui-
la; su respiracién contimia siendo fatigosa, la cianosis es aun intensa. Una
nueva puncién intrapleural descubre presiones positivas superiores a las del
dia anterior; --2 - 3; extraccién de 600 c. c. de aire. Continuamos ha-
ciendo uso de la terapéutica sedativa y decrecen las molestias.

Dos dias después del accidente, encontramos ya presiones ligeramente ele-
vadas; 01, por lo cual retiramos la aguja sin hacer aspiracitn. De-
jamos en reposo a la enferma mientras su perforacién se ocluye; vuelven a
quedar las molestias reducidas a las habituales.

97 de abril de 1933.—Examen radioseépico. En lado izquierdo el neumoto-
rax ha quedado reducido a una pequeiia ampolla que separa ligeramente de la
pared tordcica el tercio inferior del pulmén. La imagen del lado derecho apenas
difiere de la observada antes del accidente.

Se contimian con regularidad las insuflaciones del lado derecho.

4 de mayo de 1933.—Examen radioscépico: el pulmén izquierdo estd to-
talmente reexpandido, no se aprecia linea de neumotérax; nos decidimos a im-
plantar de nuevo el colapso. Sin incidentes son inyectados 200 c. ¢. de aire con
presién inicial de —3 —2 y final de —2 —1.

A partir de entonces es seguido el neumotérax bilateral, alternando las pun-
ciones en intervalos de ocho dias para cada lado.

Como se deduce de la exposicién detallada del curso clinico, el cuadro de
perforacién pulmonar es tipico en este caso. Aseguran el diagnéstico no s6lo
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el sindrome asfictico brusco y la imagen radiologica sino también la positivi-
zacién repetida de la presién intrapleural, después de la evacuacion de aire, lo
cual constituye una prueba irrefutable,

El diagnéstico de perforacion no puede ser establecido sin dudas en el caso
siguiente, en el cual basté una sola aspiracién para que desapareciera el grave
cuadro asfictico.

Caso nimero 2.—Historia 24.631. —R. B. casado, treinta y dos afios. Visto
por primera vez en la policlinica el 29 de marzo de 1933; tisis fibrocaseosa gra-
ve en el lado derecho; en lado izquierdo aspiracién bronedgena, con tendencia
confluente en tercio medio; Koch en esputos, positivo. E]l enfermo es advertido
de la necesidad de someterse a un neuamotérax bilateral y siguiendo el crite-
rio de Ascoli y Liebermeister, establecemos el colapso comenzando por ¢l lado
menos afectado.

1 de abril de 1933. —Primera puncién en lado izquierdo: presién inicial,
—4 —3 (aparato de J. Blanco); sin incidentes son insuflados 150 e.¢. de oxi-
geno y 200 de aire, dejando una presién final de —2,5 —1.

3 de abril de 1933. —El enfermo no acusa otras molestias que las corrientes
en la primera puncién; nueva insuflacién de 500 c. ¢.: presién inicial — 3,5
—2,5: presién final, —2 —1.

6 de abril de 1933.—Tercera puncién en lado izquierdo; iguales cifras de
volumen de gas y de presiones que en la puncién anterior. Radioscopia: una
capa de aire de un través de dedo separa la linea de eolapso pulmonar de la pa-
red toracica.

10 de abril. de 1933. —El enfermo lleva sin molestias su neumotérax ambu-
latorio en lado izquierdo; decididos a establecer el colapso en el derecho, don-
de las lesiones son mas graves, le aconsejamos hospitalizarse para mantener
su neumotérax bilateral. Primera puncion en lado derecho: insuflacion de
400 c.c. de gas, con presion inicial de —4 —2 yfinal de —3 — 1. No experi-
mentando trastorno alguno, una vez terminada la puncién rechaza las propo-
siciones de hospitalizacion y abandona el servicio.

11 de abril de 1933.—Reaparece en nuestra clinica transportado por sus fa-
miliares, afecto de gran disnea y cianosis. Expresindose penosamente refiere
que de veinte a treinta minutos después de practicada la primera puncién del
lado derecho se vié acometido bruscamente de una intensa dificultad respira-
toria, con sensacién de asfixia. Ausencia de fenémenos dolorosos. La disnea
ha sido constante durante las veinticuatro horas, lo que obligé al enfermo a
volver hoy al hospital.

Radioscopia.—En lado derecho el pulmén esta fuertemente colapsado en
su base, y Ia linea del neumotérax se acerca oblicuamente de abajo arriba a
la pared costal. hasta terminar en la unién del tercio superior y medio, con una
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adherencia coniforme correspondiente al sitio de la lesion; gran desviacion
arciforme del mediastino bacia el lado izquierdo; en este lado la linea de colapso
es apenas perceptible, confundiéndose en la parte superior cen la pared. Pen-
gamos en un neumotérax espontaneo; la presién inmicial es. sin embargo, nega-
tiva (—2 —0,5), aunque mis elevada que al final de la insuflacién del dia an-
terior; se aspiran 150 c.c. dejando una presién final de —3 —1,5. Se inyectan
en ¢l lado opuesto 100 c.c. (presién inicial —3 —2; presién final — 1,0). Que-
da hospitalizado. Momentos después desaparece la disnea, mejora el pulso y
desaparece la clanosis; tonicos cardiacos.

13 de abril de 1933.—El enfermo sigue bien. Radiografia: en el lado dere-
cho el colapso es menos intenso, conservando las caracteristicas descritas en
la radioscopia anterior; ha cedido notablemente la desviacion arciforme del me-
diastino que aun se encuentra desplazade hacia la izquierda: pequefio co-
lapso en este mismo lado.

17 de abril de 1933.—Puncion en lago izquierdo; 350 c.e.: P,I, —5 —3
P.F. —3 —1.

19 de abril de 1933. Sigue bien.

En el caso expuesto, existiendo un cuadro grave que hace pensar en una
perforacién del pulmén derecho, sorprenden al lado de la notable desviacién
del mediastino dos datos contradictorios: la presion negativa hallada al pro-
ceder a la evacuacién, y el retorno a la normalidad, tras una pequefia aspira-
cién tniea, acompaiiada de una insuflacién exigua en el lado opuesto.

Alexander que ha estudiado las alteraciones del mediastino en el curso de
la colapsoterapia, advierte al tisitlogo, que a veces son tenidos por cuadros
de perforacién pulmonar o neumotdrax espontimeo en curso de neumotérax
artificial, casos que no lo son. Cuando el mediastino no ha perdido su labilidad
por anteriores procesos irritativos, una alteracién de su equilibrio estatico por
desigualdad de las fuerzas que sobre él actfian de uno y otro lado, habra de tra-
ducirse por un desplazamiento. Fijo en sus extremos, la desviacién puede adop-
tar dos formas: una paralela. con desplazamiento total hacia el lado enfermo,
consecutiva a una fuerza de traccién (cirrosis, broncoestenosis, etc), y otra
aciforme, sin cambio de sitio de los puntos de fijacién y obediente a una fuerza
de presion (exudados, tumores, neumotérax a tension, etc.)

Si bien es cierto que la desviacién arciforme del mediastino se establece en
los casos de exudados abundantes y neoplasmas de un modo paulatino, no ocu-
rre lo mismo a los motivados por un neumotérax a tensidn, en los que, después
de una insuflacién, aparece bruscamente un cuadro alarmante de insuficiencia
respiratoria y cardiaca, con pulso frecuente y pequeiio, cianosis y disnea pro-
gresivamente creciente, fenémenos que son consecutivos a la obstaculizacién
funcional opuesta a la mecanica circulatoria en los érganos de paredes blandas
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(venas cavas, auriculas) y que, por las circunstancias de su aparicion, hacen pen-
sar en una perforacion de pulmoén.

Muchas veces se vera el tisiflogo sorprendido, cuando dispuesto a vaciar
este supuesto neumotérax esponténeo, el trocar introducido en la cavidad, le
acusa una presion negativa, idéntica a la final de la insuflacién.

No hace falta sin embargo que sea asi; la presién, aun siendo negativa, pue-
de ser inferior a la que queds al finalizar la puncién que motivé el cuadro, Sin
que exista una perforacién que deje pasar libremente el aire alveolar a la ca-
vidad del neumotérax, la presién dominante en ésta es suceptible de elevarse;
por los valiosos estudios de Brieger y Miiller ha sido puesto de manifiesto que
en condiciones normales, tiene ya lugar un recambio entre el aire alveolar y el
gas del neumotérax, En los casos de desviacion aguda del mediastino, la defi-
ciente arterializacion de la sangre, y la respiracién forzada (Pressatmung),
pueden motivar el paso de gas por difusién, a la cavidad neumotoricica, ha-
bida cuenta de que el anhidrido carbénico se difunde mucho més rdapidamente
de lo que tarda en desaparecer el oxigeno.

Pollerbeck, en una publicacién reciente, ha insistido en la importancia que
en el diagndstico del neumotérax espontineo en el curso del neumotérax bila-
teral, debe concederse al cuadro de la desviacion agnda del mediastino, de sin-
tomatologia tan semejante; también €l utiliza las conclusiones de Brieger y
Miiller, para explicar la elevacién de la presién intratoricica, por difusién del
anhidrido carbénico, llegando incluso a hacer uso de una denominacién espe-
cial; él habla en estos casos de «eumotérax de difusiéns.

Asi como en la perforacion valvular es necesario efectuar punciones y eva-
cuaciones periddicas para regularizar la presién positiva que abandonada a si
misma habria de hacerse excesiva, asi basta en el cuadro de que venimos ocu-
pandonos, evacuar una sola vez, para que vuelto el mediastino a su posicién
natural se restablezca la normalidad circulatoria, ceda la anoxemia y desapa-
rezcan los sintomas alarmantes.

Después de todo lo expuesto, nuestro segundo caso resulta aiin dificil de
enjuiciar; en pro de una desviacion aguda de mediastino, hablan la falta de
dolor inicial (signo este como ya hemos dicho de poco valor), la desviacién de
la sombra media apreciable a la radioscopia, la presién negativa y la vuelta a
la normalidad, después de una sola aspiracién con pequeiia insuflacién con-
tralateral. La adherencia, sin embargo, que mantiene solidamente fijo el pulmén
a la pared impidiendo un colapso total, hace concebir la idea de una perforacién
como muy yerosimil,

Las dudas en el diagnéstico, han sido tinicamente sugeridas por el retardo
en la observacion; hubiera sido preciso hacer poco tiempo después de la apa-
ricion brusca de las primeras molestias, una medicion de la presién intrato-
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rdcica, para justipreciar el tipo de modificacién de esta presién; si ella fué po-
sitiva en un principio, lo que entrafiaria un meumotérax por perforacién, o si
por el contrario aumentd de un modo muy paulatino, sin dejar de ser negativa,
lo que haria pensar en un @eumotérax de difusiony.

De la necesidad de ebservar prontamente al enfermo para establecer un diag-
ndstico seguro ¢ instituir el tratamiento adecuado, se infiere la conveniencia,
de hospitalizar a ser posible en todos los casos, los tuberculosos que hayan de
ser sometidos a la prictica de un neumotérax bilateral. Si segin la frase de
Zinn y Katz, es una falta de arte el neumotérax desde un principio ambula-
torioy, mucho més ha de serlo ¢l neumotorax bilateral instituido en semejantes
condiciones.

Jost Luis Pérez Viunanveva.—Estudio radiclégico de los diverticulos
duodenales congénitos.

Presenta ocho casos de enfermos que padecen dicha afeccién; de todos ellos
proyecta las imégenes radiograficas que han servido para hacer el diagnéstico.

Insiste especialmente en las dificultades para lograr las imégenes y para
hacer el diagnéstico diferencial con afecciones que con frecuencia se presentan
y que tienen imégenes radiograficas muy pareeidas.

Finalmente enumera los detalles que son indispensables para poder afirmar
un diagnéstico de esta naturaleza,

Siwcaez Lucas ¥ Risaco.—Carcinoma de ovario y embarazo,

Enferma E. S., de cuarenta afios, embarazada de ocho meses, ingresa en el
Servicio de Ginecologia con fuertes dolores en regién lumbosacra y mal estado
general, Esputos sanguinolentos. En radioscopia éstasis pulmonar. No se en-
cuentran bacilos de Koch. La enferma empeora, quejandose de intensos dolo-
res de cabeza. Delirios y alucinaciones visuales, especialmente zoomérficas,
Sangre: anemia de tipo secundario (2.630.000 hemat., 50 % hgba.) Orina: oliguria
yligera albuminuria (0,25 —1). La enferma empeora sucesivamente, subiendo
la urea en sangre de 70 mgr. a 106 mgr. por 100 c.¢. Presion sanguinea en el
momento del ingreso: maxima. 10, minima. 6., que se mantiene con pequenas
oscilaciones hasta dos dias antes del parto, que sube a méaxima, 145 y mini-
ma 100, Parto normal, muy rapido, dos dias después, a los veinte del ingreso en
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el hospital. Alumbramiento también normal. Después del parto se nota por de-
bajo y a la derecha del fondo de titero una tumuracién del tamafio de una ca-
beza de feto. La enferma, que ya estaba mal, sigue empeorando con pérdidas
de sangre y fallece a las seis horas del parto.

En la autopsia se hacen los interesantes hallazgos signientes: ovario dere-
cho transformado en ona tumoracién del tamafio de una cabeza de feto, con-
sistente, de superficie lisa, al corte de aspecto carnoso, color blanquecino. Hi-
gado enormemente aumentado de volumen, pesa 3.000 gramos (peso normal,
1,500), superficie lisa, color normal con ligerisimo tinte amarillento, al corte
dibujo muy poco perceptible, consistencia alge pastosa. Rifones tamaiio nor-
mal, superficie lisa, color rojize normal, también algo amarillento; al corte di-
bujo muy borrade. El estudio microscépico puso de manifiesto: en ovario, un
adenocarcinoma; en rinén, focos abundantes, irregularmente distribuidos por
todos los segmentos del tubo urinifero, de depdsitos grasientos y de degenera-
cién tipo gutular-hialina, con aparate glomerular normal; en higado una gran
proliferacion de las células de Kupffer, cargadas en su mayoria de gotas de gra-
8a y escasas cantidades de hierro. Las células hepaticas mismas mostraban tan
solo en muy pocos puntos una ligera carga grasienta, no presentando tampoco
ningidn otro tipo de degeneracién, Lo mas sorprendente del caso es la enorme
hipertrofia del higado, sin otra alteracién microscépica més que la proliferacién
de los elementos del sistema reticulo-endotelial y su sobrecarga grasienta, ob-
servadas ya hace tiempo en el curso del embarazo, aunque sin ir acompaiiadas
de la hipertrofia del érgano, al menos en la medida comprobada en el caso pre-
sente.

Sesion del 5 de ociubre de 1933

Jurio G. Sincaez Lucas.—Neerosis leucémicas de tipo miliar.

Enfermo con el cuadro tipico de una leucemia mieloide crénica, en el que
ée siguié un tratamiento radioterdpico, descendiendo el mimero de leucocitos
desde 110.000 hasta cifras de 5 a 6.000, haciéndose entonces ecasi normal la
forma leucocitaria. El enfermo muri6é tras una temporada en que habia aban-
donado espontineamente todo tratamiento. En la autopsia se encontré el cna-
dro correspondiente a una leucemia mieloide crénica, con la particularidad si-
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guiente: en bazo, higado, ganglios traqueobronquiales, pulmén y pericardio,
habia una siembra mas o menos espesa, segilin los drganos, de unos focos cuyo
tamaiio variaba entre el de un grano de mijo y el de una lenteja, blancos, con-
sistentes, de contornos precisos, algunos prominentes, redondeados y en parte
confluentes. Aunque no daban la impresion de una siembra miliar tuberculosa,
se hizo este diagndstico a reserva de los resultados del estudio histolégico, pen-
sandose en una caseificacién de los ganglios traqueobronquiales, como punto
de origen de la diseminacién. Los focos eran, efectivamente, a este nivel, todos
grandes, muy confluentes y en parte reblandecidos, reproduciendo casi la ti-
pica imagen de los ganglios caseificados.

El estudio histolégico puso de manifiesto en primer término la ausencia de
toda lesién tuberculosa. Los focos no eran mas que focos mieloides con upa in-
tensa necrosis de su parte central, pudiendo seguirse muy bien los procesos de
necrobiosis, a partir de los focos mieloides microscépicos, hasta aquellos ya per-
ceptibles a simple vista. En el higado existian ademas de estos focos, situados
entre los lobulillos, otros intralobulillares que no eran focos mieloides necrosa-
dos, sino focos de necrosis de las trabéculas hepaticas, entre las cuales se veian
algunos elementos mieloides. La reaccion de las oxidasas permitié seguir todas
las fases y formas de transicién entre los focos mieloides corrientes, tipicos de
las leucemias crénicas, y los focos de necrosis descritos. Por lo que se refiere a
la génesis, cabe pensar que la destruccion de los elementos mieloides determina-
da por la radioterapia fuera causa de la necrosis a consecuencia de la liberacién
de los fermentos proteoliticos de aquéllos.

Sesion del 13 de octubre de 1933

S. OBrADOR Y E. Peraz.—Estudio humoral de tres pares de gemelos
univitelinos, uno de ellos eon epilepsia.

En los gemelos univitelinos nos ofrece la naturaleza individuos dotados de
idéntica masa hereditaria y que posibilitan, por su observacion, el conocimiento
de la influencia que la disposicién ejerce sobre todos los factores individuales de
estos sujetos.

Del estudio cuidadoso de estos gemelos, desde el punto de vista psiquidtrico,
se han recogido mltiples hallazgos en estos Gltimos afios. Para no citar sino al-
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guno de los trabajos mas destacados, recordamos aquéllos de Lange, Hart-
mann y Stumpfl, dedicados a la esquizofrenia.

En relacién con las enfermedades orgéanicas, existen también una innumera-
ble serie de observaciones de la simultinea aparicién de una determinada afec-
cién en gemelos.

Psiquicamente han sido muy bien estudiados los gemelos univitelinos en-
contréndose, como acentia Luxenburger, que la igualdad psiquica se extiende
a la mayor parte de las dificultades de la existencia, come son la profesién, ma-
trimonio, erdtica, ete. Se ha visto también, en observaciones de gemelos someti-
dos a distintas condiciones del medio, la mayor importancia que tiene la dispo-
sicion para la conducta del sujeto enfrente de las modificaciones ambientales.

Considerados de modo humoral apenas existen datos en la bibliografia de
los gemelos. Hay, sin embargo, un trabajo de Curtius y Korkhaus, en el cual
hablan de un parecido fisiolégico en los gemelos fundados en reacciones farma-
codinémicas y en el tono del sistema vegetativo; también encuentran en la velo-
cidad de sedimentacién una diferencia unas cinco veces mayor entre los compa-
ileros bivitelinos que en los univitelinos,

Geyer, hace un estudio de las curvas de diuresis provocadas en gemelos
‘univitelinos y bivitelinos, sancando la conclusién que los procesos que se produ-
cen en esta prueba, éntre la sangre y los tejidos, controlados por la curva de he-
moglobina, tienen en los gemelos univitelinos un parecido doble que en los bi-
vitelinos.

Nosotros al querer estudiar un par de gemelos afectos de epilepsia, empeza-
mos por estudiar humoralmente otros gemelos normales. A este respecto comus
nicamos a continuacién los datos hallados en dos pares de gemelos normales.

Caso 1.0—A. R. y V. R., de catorce afios; sexo masculino. Parto normal.
Desarrollo gimultineo. A. tuvo a los 14 meses una paralisis facial periférica,
de la que todavia quedan sefiales. V. tuvo difteria. A. se ha criado mas fuerte
que su hermano. V. ha tenido una adenitis de probable origen fimico.

Por el gran parecido de las impresiones digitales y palmares, de las principa-
les medidas corporales y el gran parecido morfolégico (color de iris, del pelo, etc.),
conclufmos en la univitelinidad de estos dos gemelos. Status humoral:

Vv A
oo e . | Hemolisis inicial . . . . . . . . . . 5.4 5,6
iKeskatsncia globuli Hemolisis total, « . « « v v & & 4 & 4 3.6

Nitmero de leucocitos. . . . « « v 2 v v o o « . 5.700 5.700

Indice de refraccién del suero. . . . . . . . . . 1.352 1.352
Waseosidad:: 5l = 5 & .uls 5 5 awla ale o okl 1,65 1.65

Alb¥iming em SUero. . . . + + « « « « . o o . = 9,35 9.35
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v A
Colesternemin . » = w4 = =05 4 ool 6 6 - n 133 137
Potasio €0 8aNgre « . 5 & « % = & » = 3 5% 4 s 20 20,8
Calcio en sangre. . « « « v v o « 2 « = o = « & 11,8 114
Reserva alcaling: o « « © v v & o a4 & o o0« 56,7 54,8

(Los datos de férmula leucocitaria y velocidad de sedimentacion no son con-
cordantes debido quizé a la poible existencia de un proceso fimico en V.)

Caso 2.0—M. A. y F. A., de veintiséis atios. Médicos. Ocho hermanos. Nin~
glin otro caso de gemelos en la familia. Parto normal. Anduvieron y dentaron
simultaneamente.

Entre las inclinaciones que mostraban durante el bachillerato hay que con-
tar la Geografia e Historia. Durante la carrera tenian preferencia por el labo-
ratorio. Estan bien dotados para el dibujo.

Las medidas corporales y las impresiones digitales y palmares arrojan una
gran semejanza. Status humoral:

M F
FIomARTIEN . o @ = = i = = W5 & & e 4.350.000 4.500.000
TRUCOCIEON: 'ai v o of 2 18 o0 & io0 o by i a o 7.500 7.200
Resistencia globular:
Hemolisis imdcial . . .« . . . , « + ¢ = « = « & 6.8 6.8
Hemolisis total. . . & < & « v v & v v o o » = 4 4.9
Velocidad de sedimentacion:
Aldos 30 minutos. . . . + . . v 4 . ow . . . o4 1 1
A [os! /60 Mo nEor: & &« = s ie e 5 eliel s 3 o 2 2
A las 24 horas, . . . . . . . s 2 s w M 19 20
Formula leucocitariaz
Basofilosa~ 5 5 0 % = h v i ar e el e 6 2 0
Eotoflos, o = o1 v o 0= e 5 & ol i s & 2 0
Formas encayado. . . . . . . . . . . ... 4 2
Beomentados: v % 0 ¢ m e m 4l AUl a sl w ek 48 49
EANTOEIIOB i o1 ol @i x o R s 2l e s e ae % 30 44
Monocttos s « &« 55 % 5 o e & saE 6 s e 5 5
Indice de refracecién del suero sanguineo . . . . 1,351 1,351

b i s R o 1,6 1,6



Albiminas en suero. . . . . . . . . 5 . oxl 8,28 8,28
Globulinas en smero . . . . . . . . . . . . : 0,82 0.82
Colesterinemia . . . . . . . . . . + « . . . ., 141 141
Potasio en sangre . . . . . . . + « +« o . . . 22 21
Calcio en samgre-. - : : < ¢ oo i o0 wa v oww . 12 11,4

Curva de glucemia con 25 grs. de glucosa:

En ayunas. . . . . . . . . . . ) el D8 85
A Tos 30 mInNEoE «: i o o = v 2 s owoie s woe 221 139
Al los G0 oI Obos7; & & i e == 9 o oaiE wia 97 81

En general, vemos que existe también en los gemelos un parecido cuantita-
tivo de los componentes de la sangre. Claro es, que este parecido estd muchas
veces condicionado por lo exiguo de las oscilaciones normales de los componen-
tes sanguineos; sin embargo, puede revelarnos una mas estrecha semejanza de
la personalidad humoral de estos sujetos.

Con esto pasamos a nuestro estudio del par de gemelos epilépticos,

Las observaciones de epilepsia en gemelos, no son muy numerosas. En la re-
ferata fundamental de Luxenburger, se refinen 23 casos de epilepsia en ge-
melos, de los que nueve son concordantes y 14 discordantes; del total de casos,
10 son univitelinos. Los casos proceden de la casuistica general, hasta 1930, de
casos propios y de encuesta.

Olkon, publica un caso de gemelos con epilepsia probablemente espas-
mofilica; Trossarelli, refiere otro caso de gemelos univitelinos con ataques
epilépticos; Sanders, comunica cuatro pares de gemelos (tres umivitelinos y
uno bivitelinos) con epilepsia, y, finalmente, Legras, como resultado de uma
encuesta en los manicomios holandeses, encuentra dos pares de gemelos univi-
telinos con epilepsia.

Caso 3.°—V. L, y M. L., gexo femenino, dieciséis anos.

Antecedentes familiares.—Padre mucho genio. La madre tiene mucha pa-
ciencia. Una tia materna, con jaqueca. No ha habido ataques en la familia.
Siete hermanos, que estan bien, Ninguno zurdo. No eneuresis nocturna.

Antecedentes personales.—Parto muy rapido, con un espacio de tiempo de
tres minutos entre una y otra. Muy iguales al nacer, hasta confundirlas su madre.
Dice la madre que M. era algo mis menuda. Dentaron al mismo tiempo. Empe-
zaron a andar al afio. Padecieron tos ferina y sarampién simultineamente.
Escolaridad, comenzé a los seis afios; aprenden con facilidad, ocupando siempre
los dos primeros puestos; les gustaba, con preferencia, caligrafia, matematicas,
francés y taquigrafia. Segtin la madre «el mismo cardctery y semejantes inclina-
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ciones. Mucho genio. Menarquia aparece en V. entre los trece y catorce aiios, en
M. tres meses después. Padecen de anginas con frecuencia.

Historia de la enfermedad. —A los cinco afios aparecieron en las dos hermanas
ausencias de tipo comicial. A M.la repetian mas frecuentemente y tenia una ten-
dencia a inclinarse hacia adelante sin legar a caerse nunca, Con las reglas eran
estas ausencias mas frecuentes.

Acuden a la consulta en diciembre de 1930. Se las trata con distintos prepa-
rados antiepilépticos (luminal, belladonal, ete.), sin lograr que desaparezcan
totalmente las ausencias; sin embargo, cuando suspenden la medicacién, aumen-
tan con frecuencia. En diciembre de 1931 empiezan a desapacer las ausencias en
V., que actualmente no las tiene. En M. contintian los mareos con una frecuencia
de I0 6 12 al dia; cuando deja la medicacién aumentan extraordinariamente en
mfimero. En mayo de 1932 se instituye dieta cetdgena, sin lograr un resultado
evidente.

Se prueba (mayo de 1933) una cura de sed durante siete dias, llegando a
desaparecer las ausencias, que al volver al régimen normal se reanudan. Actual-
mente persisten estas ausencias (dos o tres al dfa); en ayunas son miés frecuentes.

Las medidas antropométricas maés corrientes son extraordinariamente pare-
cidas en las dos hermanas. El estudio de las impresiones digitales y palmares
(lineas de la mano) demuestra una gran semejanza, Por estos datos y gran pa-
recido fisiognoménico, podemos concluir en la afirmacién de la univitelinidad de
estas dos gemelas,

El estudio somético de las dos enfermas, nos da los siguientes datos:

Exploracién neurolégica normal en ambas.

M A

Pleationdsl e = o e b el ol 68—76 68-—T6
Respiraciones . . . . . . . . . . . . . w20 20
Presién arterial. . . . . . « v v« 4 o a e e 11—6 117
Metabolismo basal (Dr. Lamelas) . . . . . . . . 8 9 —89Y

Cuadro hemdtico (Dr. Sénchez Lucas). M v
Henaties s o o B B b, ol o e o 4.420.000 4.660.000
OOt OT e A T ol B ta el | 7.000 6.000

Férmula leucocitaria:
Bagdftlons . 0 o f o VTR, F o oy s 1 0
Rokinotiioa L s, W E N N B ] - 3 3

Formas en cayado . « « o & . 4 v v . . 3 3



Degmentadons s o < « a e s el A el e e 54 54
Linfoecitos . . . . . . . T B R A 30 35
Monocitos . . . . . . o P : 53 5

(Repetida la férmula en otra fecha, se ve una variacién paralela de ambas
formulas.)

Andlisis quimicos (Dr. Pueyal).

M v
Indice de refraccion del suero. . . . . . . . . 1,351 1,351
Viscosidad del suero . . . . . . . + . . . . . ;7 1,7
Albdiminas en SUEre . . . . « 4 . o+ 4 . . 4 . 8.28 8,28
Globulinas en suero . . . « .« v s o« o5 & . . . 1,65 1,65
Reserva alealina. . . « « ¢ v & v w6 v v & 41.4 41.4
Colesterinemia . , . . « « « « « « « « « « . e I nE 141
Calcio BN BANPIE. = on v = o dl« o sts « i 11.5 11.4
Potasio emsangre . . . . . « - « « &+ « « 4 & 26,5 22,3

(En otra determinacidn, cuatro meses antes, se¢ ve una variacién paralela de
&stos, excepto el valor del potasio, que es de 24,8 en M. y de 27, 9 en V.)

Curva de glucemia con 25 grs. de glucosa:

M LA
EDEHNAEL 2 e i e md sl et e el e e 88 i
A JORSOIanInuEass e o b o = 4 i s el s B 91 107
Alos 60 minutos. « v . .+ « + v = or 0w = o= . 96 93

(Repetida la cifra en glucemia, encontramos, 15 dias después, 95 en M. y
86 en V.)

Exploracion eléctrica (Dr. Téllez).
Misculo biceps:

REDBARE "o (6 2 & = ekl 5 g 3 e il = ek ala 2.4 1.1
Cronaxia, . . » « . . RS TE R Ry f 0,10 0,12

Misculo tricesp:

Reobabes & o iehs = iaisl a3 sl m B 6l 2.3 3.1
EYORBXRE "o o s o s 1o e LB L 0,21 0,24
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Extensor comiin de los dedos:

ROoBaASE: o 4w sl @ o ovundi 2 wies 5 alid @ dieds 2,3 2,8
LTONAXIRZ A Y v e e e 0,40 0,52

Flexor comtin de los dedos:

Reobage: « o -3 « 5 o0l 4l pere o oans a aln s 0,9 1.9
Cronaxiay: w &« )& -0 o ol = JN . FeE 0,18 0,22

El psicodiagndstico de Roscharchd, ha sido hecho en estas enfermas por
B. Llopis, y serd objeto de un estudio especial por su parte.

Del estudio de estas dos gemelas sacamos en consecuencia que no existe nin-
guna diferencia importante entre M., en quien persisten actualmente las ausen-
cias, y su hermana V., que casi hace dos afios que no las tiene.

Unicamente y s6lo de modo posible puede ser achacada a la enfermedad la
ligera disminucién de los valores de cronaxia que se encuentran en M. con rela-
cién a su hermana, indicdndonos esto un mayor aumento de la excitablidad
eléctrica. La esinofilia es también mas marcada en ella,

Es curioso que M. tiene mas ausencias en ayunas, a pesar de ser su glucemia
mas alta, que la de V. La curva de glucemia sube menos en M.

A este propésito se puede recordar gque Mackay y Barbash, estudiando
la curva para la tolerancia de la glucosa en epilépticos, encontraban en un alto
porcentaje un tipo de curva subnormal.

Por lo demés encontramos en las dos hermanas una labilidad mayor de la
normal de los componentes sanguineos. Asi hemos visto en distintas determina-
ciones como oscilaban las cifras de colesterina (133 a 195), los valores de glucemia,
el mimero de leucocitos (6.000 a 9.000) y la distribucién de leucocitos en la fér-
mula leucocitaria, Todas estas variaciones se producian de modo paralelo en las
dos hermanas.

Tiene también interés hacer notar las oscilaciones muy amplias que presenta
el valor de potasio sanguineo, oscilaciones que no van paralelas. En otros epilép-
ticos hemos podido comprobar esta inestabilidad del potasio en sangre. También
Frisch ha sefialado este hecho en los epilépticos.

Como conclusiones tenemos:

1.2 Encontramos en los gemelas univitelinos, correspondiendo el parecido
morfolégico v psiquico, un parecido humoral.

25 En el par de gemelas epilépticas no encontramos, aparte de la mayor
eosinofilia y del tipo distinto de curva de glucemia en M., ninguna otra diferen-

13
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cia notable, a pesar de que en V. han desaparecido las ausencias.

32 En las dos hermanas epilépticas observamos una gran labilidad humo-
ral, debida posiblemente a disfuncion del sistema endocrino-vegetativo y que
bien puede entrar dentro del grupo de factores disposicionales en el sentido de
Frisch. E

Pasro Garcia Amo.—Patologia de Ia foliculina,

En este trabajo, después de unas nociones sobre su fisiologia, deseo exponer
los cuadros originados por un mal funcionamiento del foliculo.

Nomenclatura de la foliculina.—Sin entrar a discutir el nombre més apropiado,
diremos que se le han dado varios; en el Congreso de Endocrinologia de Londres.
se acordé designarla con el de Thelequinina, que es el que acepta Siebke en sus
publicaciones.

Clauberg, en su reciente libro, hace una critica de éste y del de QOestrina, y
como resumen dice que no se le puede dar el nombre de hormona femenina por-
que hay varios, ni el de ovarica porque hay dos, y que debe designarse con el de
su procedencia, el foliculo; en realidad, este de foliculina u hormona folicular
son los més aceptados, aun cuando tampoco estén libres de objeciones, pues como
veremos, la foliculina tiene puntos de origen extrafoliculares.

Quimica de la foliculina. —Desde el momento que por la demostracién de la
existencia de foliculina en orina de mujeres, y por ¢l hallazgo de Zondek de la
existencia de grandes cantidades en la orina de las yeguas, se tuvo suficiente can-
tidad, se traté de obtenerla cristalizada, lo cual logré Butenandt en el laboratorio
de la Schering Kallbaum, encontrando que en un grano de foliculina cristalizada
existirian de 8 4 10 millones de U. r. (1), Ia formula que se le asigné fué de
C1sH;50;, en la cual, de los dos oxigenos, uno estd unide a un grupo ceténico y
otro a un grupo oxidrilico; el nombre que se le dié fué el de Progynon. Indepen-
dientemente del hallazgo de Butenandt, Doisy consiguié también obtenerla
déndole el nombre de Theelin, posteriormente fué aislada por Laqueuer, que la
designé Menformon y por Marrian, Oestrin, siendo la férmula encontrada por
éste de G, H,,0,.

Actualmente se tiende a admitir que existen, por Io menos, dos substancias
en la orina, una la foliculina, C;jH,,0;, que es la llamada Progynon por Bute-
nandt, Theelin por Doisy y Menformon por Laquener y otra el monohidrato de
foliculina que seria la hormona llamada por Marrian Oestrina, el que esto es asi

(1) Emplearemos las iniciales U. r. como abreviatura de unidad ratén y Ias de U, R, como
abreviatura de unidad rata,
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parece demostrarlo el hecho de que por deshidratacién de éste con bisulfito
potisico en el vacio, se obtiene una hormona de férmula aniloga a la primera.

De sus propiedades fisicoquimicas, podemos decir que la foliculina es una
substancia bastante estable, es pricticamente insensible a los acidos y alealis,
resiste el calor hasta la temperatura de 2000, es soluble en el agua y débilmente
soluble en los lipoides, disolviéndose perfectamente en el cloroformo, benzol, y,
en menor escala, en el aleohol.

Test de la foliculina.—El estudio de los genitales en los roedores, permitié
demostrar la existencia en &tos de un ciclo vaginal, el cual fué primeramente
descubierto por Stockard y Papanicolau en el conejillo de indias. y posterior-
mente por Allen y Doisy en la rata; sin entrar en grandes detalles, diremos que,
en las paredes de la yagina de estos animales, se producen unas modificaciones
ciclicas que se traducen por modificaciones del contenido vaginal, teniendo de un
modo esquematico una fase llamada de diestro o descanso, en la eual no se en-
cuentra en el frotis mas que leucocitos y moco; una segunda llamada proestro,
en la que se compone leucocitos y células epiteliales con nticleo, al final de cuya
fase aparecen células sin nticleo (schollen de los alemanes); una fase llamada
estro, en la cual el frotis no es més que estas células sin micleo, y un periodo Ila-
madoe metaestro, en el que se ven mezcladas con las células epiteliales sin nicleo,
células nucleadas y leacocitos.

La falta de este ciclo, tanto en los animales impuberes como castrados, llevé
a la conclusién de que estaba en relacién con la actividad ovérica, estudiando
el ciclo de este 6rgano y examinando extractos hormonales, se ha llegado a la
afirmacién de que cada una de las fases de este ciclo vaginal, corresponde a una
fase del ovario,

En el dioestro hay calma total, no maduran foliculos, no hay foliculina; el
proestro corresponde a la fase de maduracién folicular, la que culmina con la
aparicién del oestro, que corresponde al méximo de desarrollo del foliculo y a
su rotura; y, por iultimo, el metaestro, esti en relacion con el cuerpo
amarillo. i

Este test nos permite no sélo demostrar la existencia de foliculina, sino do-
sificarla cuantitativamente, estableciendo para ello la unidad rata o ratém, la
cual es la minima cantidad de foliculina que produce en una rata o ratén hembra
castrada, la aparicion de un oestro.

Puntos de origen.—La foliculina ha sido encontrada en multiples sitios: en
placenta, sangre menstrual, liquido amniético, feto, en animales, en plantas e
incluso en aceites minerales como el granugenol, en la orina maseulina, en en-
fermos con tumores, ete.; nosotros, sin entrar a analizar las causas por las cua-
les se encuentra tan difundida, diremos que en el organismo de la mujer la foli-
culina es producida en el foliculo y con toda probabilidad por las células de la



— 196 —

granulosa, tanto en los foliculos, que se atresian antes de alcanzar su completa
evolucién, como en los que se desarrollan completamente.

Esto parece demostrado: 1.2, porque se ha extraido directamente del foliculo
una sustancia que en los test se comporta como la foliculina; 2.9, porque en los
casos de tumores de la granulosa hay una exagerada produccion de esta sustan-
cia 3., porque, como veremos, la fase folicular en el ovario se corresponde con
una serie de modificaciones en los érganos derivados del conducto de Miiller que
sabemos son debidas a la foliculina, y 4.°, porque en esta fase hay produccién
de una sustancia identificada con la foliculina, la cual se ha podido llegar exacta-
mente en la sangre (Frank), en su eliminacién por la orina (Siebke) y en las heces
(Schuschasnia), estableciendo curvas de un valor en U. r.

Aparte de este origen folicular, estd fuera de duda que en la mujer embara-
zada es producida por la placenta, y quizas por el cuerpo liteo.

Papel de la foliculina.—Hemos dicho que la foliculina es producida por el
foliculo y hemos dicho igualmente, que es producida en dos clases de foliculos:
unos, los foliculos que no alcanzan su completo desarrollo, los foliculos atrésicos;
otros, los que lo alecanzan.

Existe un periodo en la vida femenina en ¢l cual ésta es algo mas que una
nifia, aun cuando no ha alcanzado la capacidad sexunal, periodo que designare-
mos como prepuberal; en este periodo maduran los foliculos solamente hasta
alcanzar un desarrollo méximo de 5 milimetros de didmetro, llegado el cual se
atresian, bajo esta influencia se transforman el iitero y los genitales de la nifia
en el titero y genitales capaces para las necesidades sexuales, influyendo asimis-
mo en las modificaciones que el cuerpo en conjunto ha de sufrir para transfor-
marse en mujer; s6lo cuando estas modificaciones corporales y genitales, junto
con un buen estado de nutricién, han sido alcanzadas, tiene lugar una completa
maduracién de un foliculo, su transformacién en cuerpo liteo, la expulsién de
un Svulo apto para ser fecundado y la expresion aparente de este fenémeno, la
menstruacion. Sobre las causas que determinan esta primera menstruacién, pa-
rece légico aceptar, que cuando estas condiciones de desarrollo han sido ad-
quiridas, serfa excitada por congestién pélvica la hipéfisis, cuya hormona del
16bulo anterior seria la encargada, de ahora en adelante, de regir el ciclo ovarico,

De aqui se deduce que la foliculina desempeiia dos funciones: las que han
sido estudiadas por Schroeder con los nombres de funcién vegetativa y funcién
generativa del ovario.

El nombre de funcién vegetativa del ovario reine un complejo, en el que
probablemente intervienen otras glandulas, hipofisis, tiroides, etc., que, junta-
mente con el sistema neurovegetativo, determinan la formacién de la mujer y de
sus genitales,

Con el nombre de funcién generativa del ovario comprendemos ¢l fensme-
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no que en la mujer sexualmente desarrollada se sucede ciclicamente, aproxima-
damente cada 28 dias. Consiste en la maduracién de un foliculo primordial has-
ta un tamafia de 1 a 1,5 centimetros de didmetro, lo que sucede préximamente
al décimoquinto dia de su comienzo, y la rotura de este foliculo transforméandose
en cuerpo liteo, quedando libre el I6bulo que puede ser fecundado.

Tenemos por lo tanto, que el foliculo tiene a su cargo una funcién constante
y que empieza antes de la madurez sexual, otra que no se verifica més que en
esta época y que tiene una evolucién ciclica.

Como consecuencia de una insuficiente funcién folicular existen las siguien-
tes posibilidades:

Hipofuncién de la funeién vegetativa, que se traduce clinicamente por fla-
cidez de genitales, mal turgor, titero en anteflexién muy aguda (spitzwinklige
anteflexio uteri). museulatura dura y falta de jugos, parametrios cortos, escasos
fondos de saco vaginales y, como sintomas generales, desgana, caunsancio,
sintomas vasomotores; demostrando que existe un aumento del tono del
vago.

Falta de la funcién generativa, los foliculos no maduran, no hay expulsién
de évulo y en el 1itero no se presentan, ni en las mucesas, ni en la musecular, las
caracteristicas modificaciones ciclicas, la expresién clinica de este déficit es la
falta de menstruacién, la amenorrea.

Ambos déficit foliculares pueden presentarse aislados, mujeres con genitales
imperfectamente desarrollados, con una insuficiencia vegetativa mas o menos
intensa, que presentan reglas, aun cuando la mayor parte de las veces no son en-
teramente normales, y mujeres con genitales normales que no menstruan; en
estos casos la mayoria de las veces son las llamadas amenorreas secundarias, si
bien, en algunos casos son primarias.

Pero con una gran frecuencia se combinan ambos tipos de insuficiencias,
dando lugar a cuadros de enfermas con genitales imperfectamente desarrollados
v ademés amenorroicas: éstas son las que podemos designar como insuficiencias
totales.

Esta funcién de Ja foliculina parece ser la més interesante y de un gran valor
desde ¢l punto de vista practico; si nosotros tratamos ahora de resumir su acei6n,
podemos decir que influencia sobre todos los érganos derivados del conducto de
Miiller,

En la vagina produce en algunos animales, principalmente en los roedores,
modificaciones tan tipicas, que hemos visto sirven para dosificarla; en la vagina
de las mujeres, aun cuando no pueda hablarse de un verdadero ciclo vaginal, como
pretenden algunos autores, entre ellos Ramén y Vines, es cierto que tiene a su
cargo la jugosidad y consistencia que diferencia la vagina tersa de la mujer se-
xualmente zactiva de la atrifica. que se encuentra en las menopéusicas; fundén-
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dose en esto, se ha empezado a tratar las vaginitis atroficas con granugenol,
aceite mineral que hemos dicho anteriormente contiene foliculina.

En el dtero hemos visto que tiene su cargo el crecimiento, turgencia y posi-
cién normal, una vez desarrollado, influencia sobre la capa muscular producien-
do hipertrofia de sus fibras y endurecimiento de las mismas, aumenta las con-
tracciones uterinas en el (tero sobreviviente mantenido por el procedimiento
de Magnus-Kehrer en oposicion a la lutefna que las disminuye.

Si a un ttero de coneja en fase folicular se le da pituitrina, aumentan las
contracciones registradas con un tambor, en tanto que en la fase lutefnica, aun
con doble cantidad de pituitrina disminuyen; en realidad podemos decir que la
foliculina es abortivo, que tiende al vaciamiento del titero y que sensibiliza a éste
para la pituitrina, acciones completamente opuestas a las del cuerpo liiteo,
hasta el punto que Knaus ha propuesto dosificar la lutefna por su accién anta-
gonica a la pituitrina.

Partiendo de esta accién de la foliculina y del hallazgo hecho por Hartmann
y Runge, en la clinica de Kiel, de que la foliculina aumenta en los \iltimos tiem-
pos del embarazo, se ha tratado de explicar por qué el parto se presentaria hacia
la cuarenta semana por el hecho de que en esta época la foliculina sensibilizaria
el titero para la hormona del I6bulo posterior de la hipsfisis.

En la mucosa uterina determina la primera fase del ciclo, del cual luego
hablaremos,

Adin cuando no se conoce tan perfectamente, parece indudable que en la
trompa existe igualmente un ciclo, cuya primera fase estaria igualmente bajo
la accién de la hormona folicular.

Aparte de los genitales derivados del conducto de Miiller actiia sobre la
mama, produciendo o contribuyendo a producir el desarrollo de este drgano,
siendo a su vez encargada del mantenimiento de su turgencia; en el embarazo
contribuye a su enorme desarrollo, siendo también muy verosimil que intervenga
en la secrecién mamaria.

De su acecién sobre el organismo, ya hemos dicho bastante al hablar de la
funcién vegetativa, asi como de su probable accién sobre el sistema neurove-
getativo y las glindulas de secrecién interna; tinicamente nos queda hablar de
la posibilidad de que intervenga excitando la secrecién de Prolan B, contribu-
yendo al complejo hipofise-ovérico.

En el embarazo se encuentra. segiin los hallazgos antes citados de Hartmann
y Runge, gran cantidad de foliculina, la cual parece ser producida en esta época
en que no maduran foliculos, por el euerpo hiteo en pequefia cantidad, quizas
por foliculos atrésicos y, sobre todo, por la placenta; respecto al papel que desem-
peiia, aparte del hipotético antes mencionado, parece estar en relacién
con el crecimiento del feto; que esto puede ser verdad, lo comprueba el hecho
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de que las curvas de peso de los fetos prematuros aumentan mucho més en los
que en época post-parto se les inyecta foliculina.

Esquema del ciclo normal.—Los trabajos de Hitschmann y Adler, y pos-
teriormente los de Schroeder, Robert Meyer y Fraenkel, han demostrado la
existencia de un ciclo en la mucosa del iitero, correspondiéndose sus fases con
las del ciclo ovarico; resumiendo, podemos decir que la mucosa consta de dos
capas: una basal, de escaso grosor, que no participa de las modificaciones ci-
clicas, y otra sujeta a ellas, funcional; considerada la mucosa después de una
menstruacién, nos encontramos con la basal y escasos fondos glandulares de la
funcional; en este momento empieza la maduracién de un foliculo en el ovario
y la proliferacién de la mucosa uterina, la cual aumenta de grosor y sufre unas
modificaciones histolégicas en las cuales no nos detendremos; una vez que el
foliculo adquiere un determinado tamafio, se rompe, se expulsa el huevo y el
resto del foliculo se transforma en cuerpo liteo; coincidiendo con esta nueva
fase ovarica, se presentan modificaciones en la mucosa uterina, cuya caracte-
ristica es el aumento de irrigacién vascular, secrecién de las células y el embe-
becimiento de toda la mucosa por jugoes.

Trastornos del ciclo.—Antes de entrar en la descripcién, dejamos sentado
que el titero influencia la intensidad de la hemorragia, en tanto que el ovario
influencia el ritmo; segiin que se altere una u otra de ambas causas, tendremos:

A) Trastornos del ciclo en periodicidad mantenida,

B) Trastornos de la frecuencia.

En el primer caso, los trastornos consisten en dolores y variaciones de la
hemorragia; sus causas son extraovaricas, miomas, mala posicion del itero,
adherencias, inflamaciones, endometritis, etc.

En el segundo caso, estdn en intima relacion con el ovario.

Los trastornos que se pueden presentar, son:

@) Falta absoluta de la menstrnacién, amenorrea.

b) Regla demasiado frecuente, polimenorrea.

¢) Regla demasiado rara, opsomenorrea.

Como tiltimo, estudiaremos el sindrome, producido por exceso de foliculina;
la metropatia hemorragica o hiperplasia quistica glandular producida por
foliculo persistencia, de Schroeder.

a) Amenorrea.—En la amenorrea no maduran completamente los foliculos.
falta la funcién generativa; sin embargo, no es igual en todes los casos; en una
serie de ellos, estudiados por Frank (New-York) y por Siebke (Kiel), se vié que
existian cantidades de foliculina, si bien en cantidades insuficientes para pro-
ducir una fase de proliferacion; los foliculos maduran, pero se atresian espon-
taneamente; en un segundo grupo, no se demostrd la existencia de foliculina,
manteniéndose, sin embargo, la turgencia vegetativa, y en un tercer grupo,
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se encontré con que estaba ésta también comprometida; esta distincién en
grupos de la amenorrea, es interesante para establecer un prondstico en el re-
sultado de la terapéutica.

b) En la regla demasiado frecuente, se trata de una muerte prematura
del cuerpo liteo v, como consecuencia, una prematura menstruacién.

¢) En la regla demasiado rara no se trata, como podia parecer a primera
vista, de una persistencia anormalmente larga del foliculo o cuerpo liteo; sus
causas son que, entre la pasada menstruacién y la préxima, existe una fase de
descanso, siendo la fase foliculinica aproximadamente igual de larga, y exis-
tiendo, como en la regla demasiado frecuente, una fase luteinica demasiado breve.

El cuadro, bien descripto por Schroeder y Robert Meyer, de la hiperplasia
quistica glandular de la mucosa del titero, designado clinicamente también
como metropatia hemorrdgica, descansa sobre una anormalmente intensa ex-
citacion de la hormona folicular.

A consecuencia de la persistencia de un foliculo en el ovario, se produce
una alargada y elevada produccién de hormonas y, como consecuencia, una
hiperproliferacién de la mucosa. Si esta persistencia se prolonga, puede expre-
sarse clinicamente por una amenorrea, el foliculo no se rompe y no hay forma-
cién de cuerpo hiteo y, por ende, falta la fase de secrecidn.

La mucosa uterina es més alta que normalmente, aumenta el tejido inters-
ticial, son muy claras las mistosis, las glindulas son més abundantes y excesi-
vamente dilatadas, llegando a bacerse quisticas y la superficie no presenta al-
teraciones muy importantes; este estado es el primer estadio de Runge, también
Hlamado amenorrea hiperfolicular de Zondek.

Poco a poco se presentan, principalmente por trastornos de nutricién vascus
lar, necrosis mas o menos superficiales, presentandose hemorragias que cambian
de intensidad, segundo estadio de Runge, hemorragia hiperfolicular de Zondek.

En el curso del tiempo serdn eliminados trozos de mucosa necrotizada, lo
cual no tiene nada que ver con una menstruacion; algunos restos, en tanto el
foliculo viva, pueden seguir adheridos, dando lugar a hemorragias, pues, una
ordenada curacién de la herida, como después de la menstruacién, no puede
tener lugar; tercer estadio de Runge.

Esta alteracién tiende a recidivar, y se presenta, generalmente, en las edades
en que el ovario empieza a funcionar, quince a dieciocho afios, o en la preme-
nopausa, es decir, en aquellas épocas en que el ovario no esté en plena actividad.

Anidlogas alteraciones de la mucosa son producidas por tumores de la granu-
losa, en los cuales habria igualmente un aumento en la produccién de foliculina.

En estudios experimentales en el ratén, se pudo demostrar que, por exce-
sivo aporte de foliculina, se producian modificaciones de la mucosa, que de-
mostraban una hiperproliferacion, las que dentro de sus posibilidades se podian
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equiparar a las de la hiperplasia quistica glandular de la mujer; posteriormente
han sido hechas experiencias en econejos y otros animales. habiendo llegado a
andlogos resultados.

Las curvas de dosificacién de Schuschasnia en heces, y Siebke en orina,
hechas en la clinica de Kiel, han demostrado un aumento en la eliminacién del
mimero de unidades de foliculina en esta alteracion. Todos estos hechos de-
muestran, de un modo claro, la indudable patogenia hiperfolicular de la antigua
metropatia hemorrégica.

PaBLo pE LA VeEcA.—Contribucién al estudio del factor hepatico en la
esquizofrenia.

Entre las investigaciones emprendidas en el Servicio sobre los factores eo-
maticos que pueden tener importancia en la patogenia de los sindromes esqui-
zofrénicos, hemos de subrayar en esta nota alguna modalidad del funciona-
miento hepético en estos enfermos, sin que, por el reducido nimero de casos
estudiados, pretendamos sacar conclusiones definitivas,

Hacemos constar que todas las determinaciones analiticas han sido hechas
en el laboratorio del Dr. Puyal, a quien expresamos desde aqni nuestro agra-
decimiento.

ok ¥

Nuestras investigaciones se han llevado a cabo en un conjunto de 33
enfermos mentales, que han sido rigurosamente diagnosticados en 26 esquizo-
frenias, tres reacciomes psicopaticas, una fase depresiva, dos parafrenias y
una oligofrenia. Los enfermos esquizofrénicos estdn, a su vez, repartidos
én 15 esquizofrenias parancides, tres esquizofrenias hebefrénicas, siete esta-
dos residuales post-esquizofrénicos y una catatonia.

Todos estos enfermos fueron estudiados desde el punto de vista general
para poder eliminar cualquier enfermedad, siendo desechados, no sélo los que
coincidian con éstas, sino todos aquéllos que, por su mal estado de nutricion, se
hicieron sospechosos de alguna alteracién en su fisiologismo organico.

Al explorar el funcionalismo hepatico, sabiendo que el higado es un 6rgano
tan complejo, el mejor camino es controlar el mayor niimero posible de las fun-
ciones parciales del misme; como esto no es posible, dentro de los limites de este
trabajo, nosotros hemos investigado el wrobilin6geno, la bilirrubina y después
la funcién glucogénica, suceso central de todo el mecanismo hepatico, y a la
que hay que dirigir. por tante, la mixima atencién.
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1) Urobilinégeno y bilirrubina.—Son muchos los trabajos que se encuen-
tran a este respecto; Schryver y Herzt han encontrado con mucha frecuencia
urobilina y urobilinogenuria; la bilirrubina ha alcanzado también cifras altas,
pero hacen constar que dentro de los limites normales. Duarte Moreira ha ex-
plorado la bilirrubina en 145 enfermos mentales, entre ellos 40 esquizofréni-
cos, encontrando en seis cifras altas y permaneciendo mormales en el resto
de los casos. Zimmermann encuentra el urobilinégeno en 15, de 30 esquizo-
frenias, proceso en actividad, y Reider Marthinsen da el 10 por 100 de urobili-
négeno como corriente en esta enfermedad.

Nosotros hemos investigado en 20 esquizofrénicos la cifra de bilirrubina
en sangre y de urobilinfgeno en orina recién emitida por la mafiana. Los valo-
res de bilirrubina fueron altos, pero sin salirse de lo normal, en 11 casos;
en otros cuatro, las cifras eran ya francamente altas, quedando en los otros
cinco normales; no se pueden sacar conclusiones respecto a los cuadros psiqui-
cos esquizofrénicos en que estd alterada, solamente se ve que la cifra media
estd aumentada (en el cuadro 1.° se puede ver esto, asi como los resultados

del uarobilinégeno).

CUADRO 1.0

- Pimentos Py Urobiling- Bilirro-
EN:FI:RMO S biliares Urob geno Autona bina
Residual esquizofrenia . . Noi« « SE = S s s Norca 0,702
Reaccién psicopitica . . . No.. . Indicios. No. . . Nou= = 0,654
izofrenia paranoide. . Now i % s AT Stz 4 No. . . 1,003
Id. L R G S i L e et s No.. . 0,504
Id. idy e s (GANAES Shne Now. . . NDector » 0,903
Id. ids ook No- . Shie @ - Shite & - No e < 0,903
Id. ide, @3 NG a e S Sie = Noeinta 0,544
Residual esquizofrenia. . . Nt 8 - R G i s o No:o -, & 0,504
Esquizofrenia simple . . . B S rrl = Si. : No... 0,379
14, Proceso. . . No.. . 7 T e B« = No.. . 0,561
Id. cataténica. . Bz o u SHaC S e NG Ay 0,594
Residual esquizofrenia. . . Indicios. NG« < & Naw =% No.. . 0,575
Esquizofrenia paranoide. . No. .. Sie: v o Sl ol Indicios. 0,355
Residual esquizofremia. . . S e o e S s S~ i NG« - 0,905
Id. id. o Skis & it O 41 (= No.. . 0,504
Esquizofrenia paranoide. . No, . . Nowis s SR s Nog i - 0,504
Id. proceso. . . Noi- - - o o 5 Indicios. NG e 0,678
Id. iy - TR Siiinw: v Nale « .« Indieios. 0,750
Id. s Jasiar 5 Nos .« - Sihov . s No... No. G s 0,714
Id. paranoide. . No. . s P No'w ¢ = No:. .« 0,485

En estos mismos enfermos, la reaccién al urobilinégeno ha sido claramente
positiva en 11 casos, existiendo indicios en uno; en el resto del analisis de
orina se han encontrado indicios de acetona en tres enfermos, urobilina en
15 y pigmentos biliares en siete.
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2) Curvas de glucemia con glucosa.—La intervencién del higado en el
metabolismo hidrocarbonado tiene dos hechos esenciales: uno, la deposicion
de earbohidratos en glucégeno y, por otra parte, mantener constante la gluce-
mia, luchando con los demés factores hipoglucemiantes; ademis, el funciona-
miento hepatico depende de la cantidad de glucégeno que contenga, y si éste
falta, fenémeno de Bahnung, es dificil la asimilacién de los hidratos de carbono
al dar glucosa,

Jiménez Diaz ha llegado a la conclusién de que las curvas de glucemia en
la insuficiencia hepética son mds altas y mas prolongadas, y en ocasiones de
mMAs Precoz ascenso.

Langfendt observé, en 40 esquizofrénicos, la tolerancia para la glu-
cosa, viendo en siete de ellos gran intolerancia y en otros 14 intolerancia
menos marcada.

Schryver, de 31 esquizofrénicos explorados con ingestién de 50 gramos de
glucosa, refiere la gran tendemcia a glucemias iniciales bajas, seguidas de
fuerte hiperglucemia, lo cual atribuye a uma insuficiencia hepética. Anilo-~
gos son los resultados de Raphael y Parson, al describir hipoglucemia
inicial, seguida de hiperglucemia con retraso en el descenso, después de la in-
gestion de glucosa. Pons Balmes y Villalonga afirman la existencia de una re-
lacién entre la curva de glucemia y el cuadro psiquico del enfermo, ascendiendo
la curva en el estupor cataténico y descendiendo al salir de &l, pero hacen cons-
tar siempre la existencia de un retardo en el descenso de la curva de glucemia.

Nosotros la hemos investigado en 14 enfermos esquizofrénicos, em-
pleando 50 gramos de glucosa y dosificando la curva a la media, una
y dos horas respectivamente de la toma, habiendo encontrade los siguiente
resultados: @) Curvas altas con tardia recuperacién del valor glucémico ini-
cial, en ocho casos (curvas mimeros 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 14), pertenecientes a tres
procesos paranoides, una esquizofrenia hebefrénica, dos esquizofrenias sim-
ples, una reaccién psicopética y una fase depresiva. b) Una curva parecida a
éstas, pero con una recuperacion menos tardia (curva mimeros 1 y 9), pertene-
cientes a una catatonia y oligofrenia. ¢) Cuatro curvas normales (nimeros 10,
11, 12 y 13), correspondientes a dos reacciones psicopaticas, una esquizofrenia
hebefrénica y un sindrome parafrénico.

3) Curvas con adrenalina.—La inyeccién de adrenalina va seguida de
hiperglucemia, que tiene un valor méximo de 0,35 a 0,50 sobre la inicial. Licht-
witz da como curva normal de glucemia, después de la inyeccién subcuténea
de un mgr. de adrenalina, aquélla en que sube hasta 0,50 por encima de la inicial,
sin ir acompaiiada de aparicién de azticar en la orina,ni de ningin sintoma hi-
poglucémico en el descenso final de la curva.

Ha sido grande la discusién sobre el origen de esta hiperglucemia, y miil-
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tiples las teorias para explicar el mecanismo de actuacién de la adrenalina.
Hoy parece descartada, como la mas segura, la actuacién directa sobre el higado,
originando una hiperglucogenolisis y, como consecuencia, la hiperglucemia (Ba-
yer, Billighei, Dresselp, Jiménez Diaz y Gautier). Por tanto, la respuesta del
organismo a la inyeccién de adrenalina se debe a poder estudiar las reservas
glucogénicas del higado. En los enfermos del higado con insuficiencia, la curva
de glucemia con adrenalina es nula; existe una respuesta atenuada, que en con-
tados casos es normal (Jiménez Diaz, Mancera y Rolddn). Brule y Althausen
ven también un retardo en la respuesta por adrenalina en los hepaticos.

Hemos empleado, para la obtencién de todas nuestras curvas, la inyececion
subcutinea de adrenalina Clin, dosificando la glucemia, media, una y dos
horas después de efectuada la inyeccién. Los resultados obtenidos en todas
estas curvas no pueden ser mas concluyentes; en todos los casos las respuestas
son nulas o debilisimas, indicio indiscutible del trastorno hepatico. Es intere-
sante, y debe mencionarse en este lugar, el hallazgo en muchas de nuestras
curvas de una glucemia inicial por debajo de los limites normales (curvas ni-
meres 10 y 7, con glucosa, y 3, 4, 5, 6, 9 y 13, con adrenalina), qua segiin Elek,
Goldgruder, Burger, y Jiménez Diaz, afirman que en la insuficiencia hepatica,
la glucemia en ayunas, estaria disminuida, lo cual nos serviria de un punto de
apoyo més en nuestro trabajo.

CUADRO 2.0
CURVAS CON GLUCOSA CURVAS CON ADRENALINA 9
Esq. catatémica . . . 80 137 128 101 Esq. cataténica . . . 80 92 92 79
Id. paranoide . . . 90 148 120 111 Id. paramoide , . . 85 100 93 8¢
Id. id. . . . 60 107 110 90 Id. id, ... 68 97 8 6g
1d. fd. . « - 80 149 ‘137 108 Id. id. ..« 69 110 100 8,
Id. proceso . . . . 85 136 122 110 Id. proceso . . . . 78 97 82 8,
Id. hebefrénica. . . 80 110 120 98 Id. hebefrénica. . . 80 101 101 9,
Id, proceso . . . . 70 110 110 99 Id. proceso . .. . 72 81 80 &,
Oligofrenia . . . . . 88 124 144 99 Reaccién paranoide . 86 105 100 93
Reaccion parancide . 70 135 140 77 Esq. paranoide . . . 90 100 98 88
Id. psicopatica, 80 150 80 78 Id. simple . . . . . 95 102 102 89
Esq. hebefrénica. . . 92 120 140 109 Fase depresiva . . . 100 159 175 135
Parafrenia . . . . . 99 120 110 82 Esq. proceso , . . . 70 110 110 8
Reaccion psicopitica. 84 210 145 129 Residuo esquizofrénico 70 85 79 g0
Fase depresiva . . . 120 240 240 160 FEsq. proceso . . . . 98 105 103 g5

Conclusiones

12 En los esquizofrénicos es muy frecuente la aparicién de urobilinégeno
en orina (11 casos, de 20 determinaciones).

2* La bilirrubina oscila entre los limites normales, pero siempre con ten-
dencia a los valores altos.
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3.2 Las curvas de glucemia por ingestién de 50 gramos de glucosa, mues-
tran en su mayorfa un retardo en la recuperacion del valor glucémico inicial,
pero sin existir nunca un trastorno tan marcado como en la P. M. D.

4% La hiperglucemia que normalmente se observa tras de la inyeccién de
adrenalina, no aparece en los enfermos esquizofrénicos, siendo nulo ¢ préctica-
mente nulo ¢l efecto de la misma.

5.3 Se ha encontrado, en un mimero considerable de casos, una hipoglu-
cemia inicial.

6.2 Que nosotros creemos poder deducir que existe una ligera alteracién
de la funcion hepitica, en el sentido de insuficiencia, en todos los enfermos
estudiados, siendo precisas un mayor niimero de determinaciones para admi-
tirlo con caricter general, y para valorar la importancia en la patogenia de
la enfermedad.

® % %

Terminado nuestro trabajo, hemos encontrado en los Arch. Neurol, and
Psych., otro muy completo de Hoskins y Sleeper, que viene a confirmar la al-
teracién del funcionamiento hepatico en la esquizofrenia, en el mismo sentido
gue nosoiros expresamos en nuestras conclusiones,

Sesion del 19 de octubre de 1933

J. Gonziuez Martin.—Imagenes anulares. Pleuritis en plaeas.

El diagnéstico diferencial de las cavernas tuberculosas ha estimulado el
estudio de las imagenes anulares intrapnlmonares; a medida, sin embargo, que
la técnica radiodiagnéstica ha ido enriqueciéndose con procedimientos nuevos
y que la anatomia patolégica ha ahondado en el analisis de las paredes cavita-
rias, la confusién de la cavidad tuberculosa con otros procesos pulmonares
que, destructivos o no, se manifiestan como sombras anulares en la radiografia,
se ha hecho mas dificil. Pagel nos ha ensefiado a conocer ¢l enfisema intrafocal,
Fleischner el enfisema bulloso, Dahlstedt el neumotérax espontineo circuns-
crito y Steinmeyer el quiste intrapulmonar congénito. Por otra parte, la ex-
periencia clinico-radiolégica de Assmann, Liebmann, Murray, Koehler, Ale-
xander, Eckstein y de tantos otros, ha dado fuerte impulso al conocimiento
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patogénico y morfolégico de los procesos tuberculosos cavitarios, cerrando la
era de las indecisiones diagnésticas,

Pasan ahora a ocupar un primer lugar, en cuanto a su interés en el diag-
néstico radiolégico, los procesos pleurales, dependientes o mno, de afecciones
del parénquima pulmonar; quizi ha sido Pies el primero en poner en guardia
al tisiclogo frente a ciertas sombras de origen pleural, que pueden ser tomadas
a primera vista por infiltrados o ulceraciones, segiin su configuracion en man-
cha homogénea o en anillo. En observaciones semejantes abunda Kellner, al
estudiar los «estados residuales de las pleuritis circunscritasy, coincidiendo con
Pies en asignarlas como localizacién preferente el campo medio, aunque no
sea excepeional su hallazgo en cualquier otro punto de la pleura costal, No dice
nada Kellner, sin embargo, acerca de la exteriorizacion radiolégica de los pro-
cesos originarios de estos estados residuales, sino que insiste en su aspecto man-
chado segilin el gradoe de calcificacién. Y asi no aporta nada nuevo, ya que el
estudio etio-patogénico, radiloge y clinico de las calcificaciones pleurales
apenas esbozado en los tratados de Clinica y Radiologia mas modernos, ha sido
completado por los trabajos de Oldenburg, Gwerder y Kalmar, Everbusch-
Goldstein y Naumann, por sélo citar los més recientes.

En su notable comunicacion al congreso de Bad Harzburg, sobre ¢fuentes
de error en el diagndstico radiolégico de la tuberculosis pulmonary, presenta
Alexander una imagen anular cerrada, producida por finas estrias pleurales,
que €l logré diferenciar por el procedimiento estereo-radiogrifico, del anillo
acusado por la demarcacién precavernosa. Seria utépice pretender dilucidar
por la observacién de estas seudo-cavernas pleuriticas, hallazgo sino frecuente
tampoco excepcional en los archivos radiolégicos, si la estria anular se ha for-
mado a expensas de la pleura parietal o de la visceral; la mayor parte de las
veces, el proceso que ha dado lugar a semejantes formaciones ha producido
también en otros puntos sinfisis no acusables de ambas hojas pleurales.

Sélo en determinadas circunstancias puede asegurarse que una imagen co-
rresponde a pleura costal; y es cuando el pulmén se halla rechazado hacia el
mediastino por un neumotérax. Tal ocurre en el siguiente caso, objeto de nues-
tra comunicacion.,

M. S.—Historia 17.761.—Ingresa en el Pabellon de Tuberculosos el 27 de di-
ciembre de 1931.—Diagnéstico: tisis fibro-caseosa del lado derecho. Poliadeni-
tis (ganglios cervicales, axilares, inguinales). Bacilo de Koch en esputo, positivo.
Westergreen: 45 a la hora. Férmula blanca: 0,1/ 1, 1, 2, 65/23 7. Peso:
63,800. | B e

El 10 de enero de 1932 se establece neumotérax; las punemnea se realizan
con intervalos de siete dias, oscilando el volumen de aire insuflado entre 400
y 600 c.c. y marcando el manémetro presiones finales negativas en ambas
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fases respiratorias. El nfimero de esputos, que era de treinta antes de instituir
el colapso, desciende durante el segundo mes a diez, y vuelve a elevarse paula-
tinamente hasta sobrepasar la ecifra primitiva, en el cuarto mes. El peso se com-
porta de un modo semejante: de 63,800 kg. a su ingreso, se eleva a 64,700 en un
mes y baja cuatro meses més tarde a 59,100. El colapso se extiende de vértice
- a base, pere las cavernas se mantienen abiertas por adherencias; el hallazgo
de bacilos en el esputo es constante en repetidos andlisis. La temperatura, or-
dinariamente normal o subfebril; sélo los tiltimos dias de mayo alcanza valores
hiperpiréticos de 38-399, teniendo simultineamente la enferma sensacién de
pinchazos en costado derecho.

La radioscopia que precede a la insuflacion del 30 de mayo de 1932, descu-
bre por primera vez la existencia de una pequefisima cantidad de liquido en
seno costodiafragmético derecho.

Una radiografia hecha en 20 de julio de 1932, muestra los detalles siguientes:
se ve libre el borde izquierdo del mediastino (hernia mediastinal superior);
el pulmén derecho esté colapsado de vértice a base; en I6bulo superior hay una
caverna reniforme abierta por una larga adherencia, que va a insertarse en el
extremo posterior de la cuarta costilla; en 16bulo inferior se opone a la oclusion
de wuna caverna mayor una adherencia méis amplia, que alcanza en su inser-
cién parietal la sexta costilla.

Lo més sorprendente de nuestra radiografia es el hallazgo de un anillo de
tamafio mayor de una moneda de dos pesetas, formado por una linea capilar
apenas perceptible, y cuyo 4rea excede la anchura del quinto espacio intercostal
posterior; la sombra del extremo anterior de la segunda costilla atraviesa el
circulo, quedando casi completamente por encima del didmetro horizontal.

La primera cuestién que se nos plantea a la vista de esta imagen anular,
es la de su origen. Puede explicarse patogénicamente como la representacién
de un enfisema subpleural producido por técnica defectuosa en alguna de las
insuflaciones.

Quien esté habituado al ejercicio del neumotérax, recordard cémo el ma-
németro marea a veces pequenas oscilaciones por debajo del cero de la escala,
sin que la aguja haya Llegado a la cimara del aire; el orificio del extremo del
trocar queda por encima y en contacto con la pleura costal, y ésta trasmite al
manémetro, aunque muy amortiguada, la diferencia de presion intrapeural,
durante los dos tiempos de la respiracién. Si en estas circunstancias se da paso
libre al aire, se vera transformarse la presién inmediatamente en positiva. Que
este mecanismo no ha tenido lugar en nuestro caso, se infiere de la gréfica de
centimetros ciibicos de aire y presiones iniciales y finales correspondientes a
las insuflaciones realizadas durante los tres meses anteriores a la fecha dela

radiografia.
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de cinco pesetas; se localizan indiferentemente en pleura visceral o parietal, y
pueden confluir dando lugar a una pleuritis aguda total o mantenerse circuns-
critas en su evolucién, En este 1iltimo caso, sobre la placa roja, vellosa, rodeada
de vasos hiperemiados, se forma un exudado gelatinoso, que mis tarde se hace
sero-fibrinoso y queda limitado por una fina membrana envolvente (bolla fi-
brinosa a contenuto sierofibrinoso de Cova).

En la mayor parte de los casos observados toracoscépicamente por Cova,
preexistfa un neumotdrax terapéutico; no se daban en ellos las condiciones
precisas para la formacién de adherencias. Pero es muy verosimil que no sea
otro ¢l origen de las adherencias filiformes y cordonales que estas placas for-
madas antes de establecerse el neumotérax, y que en virtud de su organizacién
fibrinosa dan lugar a soldaduras circunscritas de ambas hojas pleurales, esti-
randose y ahilindose después bajo el efecto de las insuflaciones.

Nosotros vemos en este anillo Ia representacion radiolégica de una placa
de pleuritis; una toracoscopia efectuada a tiempo nos hubiera dado probable-
mente la razén, pero la idea de la pleuritis en placas surgié después, cuando el
exudado velaba el hemitérax de vértice a base. No obstante, el estudio del
origen y de la evolucién radiolégica y clinica nos ha servido para establecer un
diagnéstico retrospectivo.

Por lo que al origen se reficre, es necesario tener en cuenta lo siguiente:

La imagen anular no existe antes de imstituir el neumotérax.

Podria objetarse que aunque ya existiera en la radiografia de ingreso, que-
daria velada por los detalles estructurales del pulmén; no puede dudarse que
en fecha préxima o remota la pleura ha sido afectada durante la evolucién del
proceso tuberculoso; lo demuestran palpablemente la cisuritis media, aprecia-
ble en la primera radiografia, y las bridas que en ¢l radiograma siguiente, es-
tando ya el pulmén colapsado y con un seno costodia-fragmético limpio, man-
tienen abiertas las cavidades.

Pero en esta segunda radiografia el colapso pulmonar ha dejado libre el punto
donde mas tarde ha de dibujarse el anillo con precision, sin que podamos obser-
var atn en ella vestigio alguno de linea circular.

Cinco meses después de iniciado el neumotérax, tiene lugar una notable
sucesién de fendmenos: la temperatura de la enferma de ordinario, normal o
subfebril, asciende el 25 de mayo de 1932 a 399, con un mimero de esputos
constante y sin causa aparente; la radioscopia precedente a la puncion del
30 de mayo de 1932, descubre por primera vez un pequeilo derrame en seno
costodiafragmatico; en una radiografia del 4 de junio de 1932, se manifiesta
ya el anillo deserito, aunque menos netamente que en radios posteriores,

La relacién cronoldgica de estos hechos, demasiado precisa para ser casual,
nos induce a admitir como muy verosimil que, iniciado ya el proceso pleuritico
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en forma de placa de hiperemia, el paso a la fase exudativa se traduce clinica-
mente por la elevacién febril y radiolégicamente por el pequefio derrame del
seno, La formacion del exudado serofibrinoso encapsulado sobre la placa de
pleuritis aguda (bolla fibrinosa), da lugar a la imagen anular de la radiografia.

Pasemos ahora a analizar los detalles de su evolucion.

El anillo persiste seis semanas después (20 de julio de 1932), fecha a la que
corresponde la radiografia que nos ha servido de punto de partida en nuestro
estudio; precisamente esta persistencia y la precisién y regularidad del circulo,
que dijérase trazado con un compds, nos han permitido antes descartar la po-
sibilidad de un enfisema subpleural. ;C6mo explica la produccion de esta imagen
una pleuritis eircunserita? No es en nuestro concepto, como ya hemos indicado,
la placa de pleuritis aguda la que se exterioriza radiologicamente, sino la bola
fibrinosa desarrollada sobre ella; la fina membrana envolvente se expande
por igual en todos sentidos, mientras aumenta debajo el exudado al que sirve
de capsula, origindndose asi una formacién esferoidal méas o menos regular,
cuya imagen radiografica es un anillo.

Las sencillas relaciones ptico-fisicas que motivan estas imdgenes anulares,
fueron puestas de manifiesto por Cohn hace muchos afios, con el ejemplo de un
huevo de gallina. Este aparece radiolégicamente como un anillo oval; los rayos
que atraviesan perpendicularmente las paredes anterior y posterior, son muy
poco debilitados por la absorcién en el corto paso a través de la delgada cascara
calcarea, mientras que los tangenciales a la periferia del huevo son absorbidos
en su mas largo camino por la cubierta de cal y se dibujan como linea anular oval.

Las radiografias signientes acusan la fase de regresion: en la de 27 de agosto
de 1932, con el pulmén proyectado, en parte, sobre la imagen anular por un
colapso menos intenso, el anillo tiene un didmetro mucho menor, ¢l segmento
subyacente a la segunda costilla apenas ha variado en sus relaciones con res-
pecto a la radiografia anterior, en tanto que por arriba el circulo se aproxima
a la segunda costilla, hasta casi tocar su borde superior,

En la radiografia del 22 de septiembre de 1932, la reduccién es més marcada:
el segmento superior queda por debajo del borde superior de la segunda cos-
tilla, y el inferior sigue ocupando el segundo espacio intercostal.

El anillo se ha reducido, pues, concéntricamente, estando fijo en su parte
inferior; esto se expliearia clinicamente por una reduccién del contenido fibri-
noso, bien por reabsoreién, bien, y esto es menos probable, por extrayasacion
a través de la membrana envolvente. En todo caso, el exudado enrarecide se
acumula por la accién de la gravedad en la parte baja y permite, asi, que la
capsula comience a coaptarse a la pared, a expensas de su poricién superior.

En la serie radiografica no volvemos a encontrar mas tarde el anillo; la
pleura es bafiada en su totalidad por un derrame, serofibrinoso en un principio
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y purulento luego, inagotable hoy aiin, después de diez meses. [Como esta fina
alteracién de la pleura habia de poder resistir un insulto tan tenaz, que ha sido
capaz de fijar rigidamente el mediastino |

Nuestra observacién nos parece interesante en extremo; es quizd una de
las primeras aportaciones al estudio radiolégico de las pleuritis circunscritas,
cuya imagen toracoscipica ha sido dada a conocer, fielmente reproducida,
por Cova. El conocimiento radiolégico es escaso hasta el presente; en un re-
gistre minucioso de la literatura correspondiente al tema, no nos ha sido posible
encontrar mis que las radiografias de un caso estudiado por Steinmeyer, en el
que las imigenes no son, en su forma y evolucidn, tan tipicas como las nuestras.
Steinmeyer las dié la misma interpretacién, teniendo por muy posible un origen
mecdnico de estas ampollas serofibrinosas por contacto de ambas hojas pleu-
rales, a consecuencia de una reexpansién del pulmin colapsado, contacto que
no pudo fijarse en adherencia, por oponerse a €l las insuflaciones siguientes.

El atento anilisis en la evolucion clinica y radiolégica del caso estudiado,
es la s6lida base de nuestra interpretacion; no tranquiliza el dnimo, sin embargo,
este examen analitico con la seguridad de una visién toracoscipica. Tampoco
Steinmeyer pudo presentar copia por visién directa de las imdgenes anulares
que llevé a Bad Harzburg.

JozE Luis Pérez Vinranveva.—Les earcinomas de los conductos bhi-
liares extrahepaticos.

Se dice que, probablemente, no hay lugar en el cuerpo humano, aparte del
sistema nervioso central, en donde un tumor, por pequefio que sea, se presente
con sintomas més manifiestos y vaya seguido de mas desastrosas consecuen-
cias que las vias biliares extrahepiticas; todo ello, unido a la gran dificultad
de poder precisar exactamente como tumoral a la causa de todos los trastornos,
hace que esto sea uno de los problemas mas dificiles en la cirugia moderna.
Estas dificultades en el diagndstico, sumadas a las que encierra el tratamiento
quiriirgico, nos movieron a hacer un estudio detallado de la bibliografia, para
completar la ensefianza que encontramos en un caso nuestro.

Parece ser que se debe a McNeal (1835) el primer caso referido de carcinoma
de conductos extrahepiticos; se trataba de un caso de la ampolla de Vater,
que fué estudiado y reconocido como entidad clinica. Posteriormente, Schneppel
(1878), habla del primer caso de carcinoma de los conductos hepiticos. Desde
entonces, han aparecido numerosas descripciones, cada vez con mas frecuencia,
debidas principalmente a Musser, Miodowski, W. J. Mayo, Outerbridge, Rolles-



— 212 —

ton, McNee, ete., entre ellas algunas como trabajos de recopilacién de los casos
publicados hasta entonces. La mayor parte se refiere a formas malignas. A los
dos tiltimos autores citados se debe una publicacion (1929) referente a las for-
mas benignas; encontraron diez casos solamente, a los cuales unieron cuatro
vistos en la clinica de los Mayo. Se trata, casi siempre, de tumores papiloma-
tosos, fibromatosos, adenofibromatosos, que producen sintomas por su avance
dentro de la luz del conducto afectado.

Actualmente se puede afirmar que el proeceso no es frecuente, pero tampoco
es tan extremadamente raro como antes se crefa: en 4.578 casos autopsiados por
Kelynack, fueron encontrados solamente dos casos de carcinoma primario de
los conductes biliares extrahepaticos. McGlim hallé cinco en 9.000 autopsias.
En un periodo de veinte afios, comprendidos entre 1910 y 1930, se hicieron
22.000 operaciones sobre las vias biliares, en la clinica de los Mayo; entre ellas,
se encontraron 49 casos de carcinoma primario, confirmados anatémicamen-
te; de ellos fueron operados 45, y los cuatro restantes se estudiaron por au-
topsia; en 21 casos se encontraron, durante la operacién, lesiones de este tipo,
pere como no se hizo estudio anatémico quedan excluidos de la serie.

Edad y sexo.—El carcinoma de conducto es més frecuente en hombres que
en mujeres, aproximadamente ¢l 58 por 100 en los primeros. En la serie de
Rolleston, de 99 pacientes, 55 eran hombres. y en la de Davic y Gallabar-
din 30 eran hombres y dieciséis mujeres. Parecido es el tanto por ciento en
favor de los hombres en la estadistica citada por James M. Marshall, pudien-
do ser mencionado como detalle interesante, que de 15 pacientes con carci-
noma de ampolla de Vater, 14 eran hombres.

La edad media de los pacientes es de cincuenta y siete a sesenta aiios; en
las estadisticas citadas, el mas joven es de veintitrés y el més viejo de setenta
y ocho. Nuestra enferma tenia cuarenta y tres anos. La relacion entre los de
vesicula y el resto de los extrahepaticos, se inclina a favor de los primeros en
un 1,4 por 100 a 1,5 por 100, teniendo en cuenta solamente las estadisticas a
que nos venimos refiriendo; pero tenemos opiniones en contra, como la de
Shapiro y Lifvendahl, que estudian 15 casos y encuentran que el carcinoma
de conductos extrahepaticos es dos veces mas frecuente que el de vesicula y
tres més que el de la cabeza de panecreas.

Etiologia. —Hasta que no se conozea la génesis en general de los blastomas
malignos, no podra ser particularmente conocida la causa del carcinoma que
nos ocupa. En éstos coinciden las circunstancias generales que estamos acos-
tumbrados a ver en los enfermos de este tipo, y ademis otras dependientes de
esta region, que son a las que nos vamos a referir especialmente.

La asociacién frecuente de calculos con procesos malignos de esta estructura,
ha inducido a muchos autores a creer que son el factor causal, al obrar por irri
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tacién. Se encuentran estos calculos en una tercera parte de los casos. Sabemos
que el hallazgo de cilculos es mucho mas frecuente en la mujer que en el hom-
bre; si los céleulos fueran el factor etioldgico principal, deberian ser los carci-
nomas mucho mas frecuentes en las mujeres, siendo lo contrario lo frecuente.

Se han llevado a cabo investigaciones experimentales en este sentido. Ka-
zama fué el primero en introducir cuerpos extrafios en vesicula para produeir
carcinomas. Trabajé con perros, conejos y cobayas. De los cuerpos introdu-
cidos, algunos solamente tenian una accién puramente mecdnica (piedras, su-
turas, trozos de mucosa vesicular). Obtuvo de sus experiencias el convenci-
miento de que, al introducir pequefios cuerpos en las vesiculas del cobaya, en
tiempo relativamente corto, pueden producirse formaciones papilomatesas y
carcinomas con metastasis, Leitch confirma los resultados obtenidos por Ka-
zama y reproduce en detalle los experimentos. Los cuerpos empleados por éste
fueron principalmente calculos, piedras esterilizadas o bolitas de brea. Los
resultados de las autopsias de los animales objeto de la experimentacién, son
altamente instructivos, Al afo de la introduccion de los objetos, las vesiculas
de los animales estaban fuertemente engrosadas y adheridas al higado; mi-
croscopicamente habia una rica capa de células, en las cuales se encontraban
encerradas formaciones tubulares.

Barlow introduce un nuevo factor en la patogenia del carcinoma. El de-
mostré que cileulos tomados de un carcinomatoso eran radioactivos y pensé
que esta radioactividad era la causa de la lesién. Pero los trabajos de La Borde,
encaminados a estudiar esta radioactividad, fueron estériles, no habiendo en
contrado dicho autor tal radioactividad. A pesar de esto, otros dos obseryado-
res, Delbet y Godord, creyeron que otro factor indeterminado puede dar a estos
calculos el poder cancerigeno, para lo cual estudiaron dos series de cobayas.
En una de ellas fueron introducidos en vesicula calculos de carcinomatosos,
y en la otra calculos pertenecientes a enfermos sin cancer; después, un lote de
los animales de cada serie recibié una inyeccién de brea. Se hizo estudio histo-
légico de estas vesiculas después de tiempos diferentes, resultando que algunas
de ellas tenian el cuadro caracteristico del carcinoma. Las conclusiones de estos
autores son parecidas a las de Kazama y Leitch.

En algunos casos se encuentran colecistitis no calculosas asociadas a la
lesién cancerosa.

Rolleston piensa que formaciones malignas pueden desarrollarse a partir
de papilomas benignos, y cita un caso para apoyar esta tesis. Pero existen en
contra de esta opinion razones tan poderosas como la demostracion anatémica
de que los papilomas, por lo menos en su mayor parte, son malignos. Marshall
dice que sélo ha sido capaz de encontrar en la literatura 12 casos de pdélipos
de conductos de forma benigna.
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En los carcinomas de ampolla de Vater podemos tener presente que las
tlceras de esta region pueden ser el origen posible de las neoplasias. McKarty
cita dos easos de tlceras de asiento en esta regién, concediendo extraordinaria
importancia a este factor.

Patologia. —Bland-Sutton dice que el carcinoma puede tener su origen en
el epitelio de todos los conductos biliares del higado, pero que nace mucho mis
frecuentemente en los extrahepéticos que en el sistema intrahepitico. Cuando
el proceso comienza en estos iltimos, pricticamente se habla de un carcinoma
primario de higado.

El asiento mis comuin de los tumores es el extremo inferior del conducto bi-
liar comiin y la ampolla de Vater. Los 49 casos citados por Marshall, pertene-
cientes a la clinica de los Mayo, estin repartidos de la manera siguiente:
cuatro, en los conductos hepitico derecho o izquierdo; dos, en hep&tico comiin;
uno, en el punto de unién de los dos hepaticos; cinco, en el cistico; 11 en la
unién de eistico y hepético: 11, en el biliar comiin, y 15. en la ampolla de Va-
ter. En nuestra enferma se trataba de un ecarcinoma situado en el conduecto
cistico, que comprimia la via principal.

f A causa de la situacién estratégica de estos tumores y de la temprana apa-
ricién de Ia obstruccion de los conductos afectos, la mayoria son pequefios, puesto
que los enfermos se mueren antes de que haya tenido lugar un crecimiento ré-
pido del tumor. Su tamaiic vscila entre el de un guisante y el de una mandarina.
Edes cita un caso de obstruccién de quince semanas, en el cual se encontré en
la autopsia un carcinoma de un centimetro situado en el extremo inferior del
colédoco. La mayor parte de los tumores son masas localizadas, duras, blan-
quecinas, que saliendo de la capa epitelial del conducto infiltran su mucosa y
tejido conjuntivo de las paredes, proycctandose dentro de la luz. Si la lesion
es de tipo papilomatoso, obstruye la lnz antes de que exista infiltracién aparente
en la pared del conducto. Esto resulta particularmente cierto en los de ampolla
de Vater, que se proyectan dentro de la luz de duodeno, pudiendo ulcerarse
y sangrar.

El tumor no suele tener adherencias, pero en los de tamafio grande no es
esto infrecuente, y han sido citados casos en los cuales estaban englobados
ligamento gastrohepético, pancreas, higado, porta y ganglios retroperitoneales,
pero, como hemos dicho, lo frecuente es que el tumor sea facilmente
aislable.

En los carcinomas que nos ocupan no se suelen encontrar metéstasis, y de
hecho sélo ocurren en los casos de larga duracion. En la serie comentada por
Marshall se habla de 12 casos en los que fueron encontradas metéstasis en uno
© mas 6rganos (nueve veces en higado, cinco en ganglios linfiticos, tres en pan-
creas y una en pulmén), Davic y Gallavardin encuentran metastasis en el
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20 por 100 de los casos por ellos revisados. Pero en contra de esto, queremos
hacer resaltar la opinién de Shapiro y Lifvendahl, que después del estudio de
12 casos, dicen: «El concepto de que el tumor anuncia su presencia y llega
a matar al paciente antes de que se formen metéstasis, no puede mantenerse.
Las metastasis eran corrientemente extensas y en muchos casos dominaban
completamente el cuadro clinico y el anatémico. A pesar de lo pequefios que
son estos tumores, en contra de la opinién corriente, producen metastasis mucho
antes de anunciar su presencia)

En el caso recogido por nosotros no fueron encontradas.

En general, se encuentran con menor porcentaje que en los carcinomas de
la vesicula, debido tal vez a que la red linfatica en ésta es mucho mais
profusa.

Los conductos préximos al obstdculo suelen estar dilatados, conteniendo
un liquido eclaro, blanco, fhiido, que segiin la opinién de Mc Master y Rous es
secreeién de las glandulas mucosas de los conductos obstruidos. En nuestro
caso, tal vez por la poca duracién de la ictericia, no encontramos la bilis blanca
por encima del obsticulo.

Cuadro clinico.—Por la situacién del tumor, €l cuadro clinico de estas for-
maciones malignas es corrientemente el de la ictericia obstructiva. La manera
de instalarse ésta puede ser de una manera insidiosa, o por el contrario tras
un dolor brusco de colico. Esto tiltimo es lo frecuente en los casos en que la for-
macién maligna va acompanada de cileulos biliares, encontrandose entonces
mayores dificultades para el diagndstico exacto, pues todo nos hace pensar
en un cilculo enclavado.

Una vez instalada la ictericia es persistente, o bien se presenta de una ma-
nera intermitente, seguramente en relacién con los céilculos. Algunas veces la
ictericia va precedida de picores generalizados. En nuestra enferma, estas mo-
lestias aparecieron con dos meses de anticipacion.

Los enfermos suelen presentar gran pérdida de peso; en algunos casos, es
esto el sintoma mas marcado después de la ictericia.

El dolor puede presentar todas las variantes del caracteristico de los co-
licos biliares.

Naturalmente que en relacion con la presencia o ausencia de la ictericia y
con el grado de su intensidad, en el primer caso, encontraremos las deposicio-
nes acolicas.

Hallaremos sintomas gastrointestinales indefinidos (sobre todo en los pe-
riodos avanzados o tardios de la enfermedad), que son considerados como con-
secuencia de hemorragias, indigestiones e intolerancia de las comidas. No es
raro encontrar, tarde o temprano, diarreas, niuseas con vOmitos, escalofrios
y fiebre. La existencia de la distencién vesicular esta condicionada a la locali-
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zacién tumoral. Es frecuente encontrar anemias moderadas, que suelen ser de
tipo secundario. En algunos casos se presentan hemorragias, especialmente
en los de ampolla que se han ulcerado, El diagnéstico diferencial de la ictericia
obstructiva es extremadamente dificil. Calculos asociados al procese maligno
conducen a confusion. A propésito de esto, dice Moynyhan «que ningién ser vi-
viente es infalible en el diagnéstico diferencial de las ictericias obstruetivas,
El diagnéstico es tan dificil, e importante salvar la vida, que yo indico opera-
cién en todos los casosy. La mayoria de las opiniones coinciden en la dificultad
que existe para precisar la causa de la obstruccién. En este sentido, Crobn da
mucha importancia al sondaje duodenal; en los casos en que encuentra sangre
en el contenido duodenal, hace un diagnéstico de carcinoma ulcerante de la
ampolla de Vater,

Tratamiento.—En el presente estado de conocimientos, la \inica esperanza
de cura estd en el tratamiento quirtirgico. Debemos pensar en dicho tratamiento
sl no se obtiene bilis después de repetidos esfuerzos mediante el sondaje duo-
denal y si la concentracién de bilirrubina en la sangre permanece estacionaria
o tiene tendencia a aumentar. Por otro lado, si se obtiene bilis por el tubo duo-
denal y la bilirrubina tiene tendencias a bajar, debe ser aplazada la operacién
hasta ver si el valor de la bilirrubinemia se hace bajo y constante, con objeto
de que e coloque el paciente en mejores condiciones para soportar la operacién.
Como norma general, no se debe aplazar la operacion més alld de las tres se-
manas del comienzo de la ictericia, en el caso en que ésta no tenga tendencia
a disminuir. Judd recomienda para los casos con ictericia, pero sin dolor, que
la exploracién quirtdrgica se lleve a cabo tmicamente si el tinte amarillo ha
durado bastante tiempo para excluir la colangitis catarral y si las condiciones
generales del paciente garantizan una resistencia a la intervencién sin dema-
siado riesgo.

Sera necesario llevar a cabo un tratamiento preoperatorio, a base de ad-
ministrar glucosa por via intravenosa, cloruro soédico y caleico, insuli-
na, etc.

En cada caso particular, el tratamiento quirGrgico estd condicionado por
la posicién del tumor. James M. Marshall, al hacer el estudio de los distintos
tumores, los divide en cinco grupos. Se funda en la importancia que tiene,
desde este punto de vista, el saber si la vesicula y conducto cistico estin en
abierta comunicacién con los conductos biliares extra o intrahepaticos, por-
que, naturalmente, no tiene fin alguno hacer una colecistostomia o colecistoen=
terostomia si el conducto cistico estd obstruido por el tumor o muy cercano a €l
Tumores de la ampolla tienen que ser resecados por via transduodenal.

En el grupo primero comprende los tumores que tienen su asiento en el
hepatico derecho, izquicrde o comnin; éstos son corrientemente inaccesibles
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a la reseccion. En la literatura no se encuentra ni un sélo caso en que se haya
intentado. Todas las operaciones paliativas son dificiles, por las pocas ventajas
de obtener un drenaje cerca del tumor.

Dejando a un lado las operaciones encaminadas a crear una derivacion del
curso de la bilis por las anestomosis de las distintas partes del tubo digestivo con
el higado, no nos queda més remedio que abrir los conductos por encima del
obstéculo, si queremos exteriorizar la bilis.

El segundo grupo encierra aquellos casos en que el tumor estd confinado
a conducto cistico. En éstos se impone la reseccion de vesicula, cistico, y si fuera
necesario la parte proxima del biliar comiin. El tercer grupo engloba los casos
en los que el tumor se coloca en la parte de colédoco donde desemboca el cistico,
de manera que afecta a los dog. La tendencia de estos casos seria ir a la reseccién
total con la anastomosis, pero esto encierra en si grandes dificultades y no ten-
dremos mds remedio que recurrir al drenaje biliar por encima del obsticulo,
valiéndonos, si fuera necesario, hasta de la incision tumoral. En el cuarto grupo
incluye los comprendidos entre cistico y ampolla. Son los casos favorables para
la incisién de la masa tumoral. Pero en la mayoria, el tratamiento se reduce a
las operaciones paliativas: colecistostomia, colecistogastrostomia, colecisto-
duodenostomia.

En el quinto grupo se encuentran los que asientan en la ampolla de Vater.
En éstos se tiende a la reseccion total del tumor. En ¢l afio 1899, Halsted cita
el primer caso de operacién de este tipo. Hizo operacién radical de un carcinoma
de la ampolla, llevada a cabo felizmente por via transduodenal. Con el carci-
noma resec los dos centimetros inferiores del colédoco y terminé haciendo una
colecistoduodenostomia. Desde entonces, su procedimiento ha sido modificado
por distintos cirujanos, con la tendencia a hacer en un primer tiempo ¢l drenaje,
dejando para un segundo tiempo la operacion radical. En la clinica de los Mayo
se han hecho dltimamente cuatro operaciones de este tipo. Dos pacientes mu-
rieron en el hospital, uno vivié veintisiete meses (reseccién transduodenal y
colecistoduodenostomia) y el otro vivié dos afios después de la reseccién trans-
duodenal y colecistogatrostomia. El mejor resultado en esta serie fué un en-
fermo al que se hizo solamente colecistogastrostomia. Vivié tres aiios y cuatro
meses. Como complicaciones postoperatorias son de temer la insuficiencia he-
péitica y renal, debido a la larga colemia. La complicacién mis frecuente es la
hemorragia en el tubo gastrointestinal. En los casos de reseccién de ampolla
de Vater, tenemos que tener presente la posible aparicién de una pan-
ereatitis.

Como norma general, resisten mejor la operacién los pacientes con colecis-
titis, litiasis 0 ambas, que los que solamente tienen lesién tumoral. Del analisis
de las causas de muerte de los enfermos no se puede deducir nada, pero se puede
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pensar que quiza aquellos pacientes con infeccion de conducto biliar puedan
ellos mismos haberse inmunizado contra la infeccion de la operacién. Otra ex-
plicacién posible es que los conductos dilatados e hipertréficos, encontrades
en presencia de la infeccidn, sean mas itiles al tratamiento quirtrgico que los
conductos estrechos, de finas paredes, en los casos que no existia infeccion

(J. M. Marshall),

Sesion del 26 de octubre de 1933

5. OBrADOR ArLcALDE.—Algunas observaciones experimentales sobre
las propiedades toxi-convulsivantes del extracto de cerehre.

Distintos bacteriélogos han tenido ocasién de observar, de modo accidental,
las propiedades téxicas de las emulsiones de tejido nervioso. Asi Remlinger,
buscando reproducir experimentalmente las parilisis que origina la rabia, com-
probaba la muerte siibita de los conejos a los que inyectaba subcutdneamente
emulsiones de sustancia nerviosa. Este fenémeno fué comprobado por algin
otro autor, hasta que més recientemente Lagrange, en el curso de unos estudios
sobre la peste aviaria de Egipto, observaba la muerte sibita de los pollos so-
metidos a inyecciones intramusculares de sustancia cerebral. Insistiendo sobre
esto, podia ver en ratas la accién téxica de la emulsion de cerebre por via in-
tramuscular o intravenosa.

Choroschko también dice que las inyecciones intravenosas de una emulsién
acuosa de sustancia cerebral del conejo provocan, en el misme animal, convul-
siones generales,

Desde un punto de vista mis fisiolégico, debemos a Steinach y Haberlandt
las primeras experiencias referentes a la existencia, en el sistema nervioso cen-
tral, de una sustancia de excitacién. Independientemente, podian demostrar
estos dos autores que la inyeccién a las ranas de extractos o emulsiones de ce-
rebro determinaban en estos animales un aumento de la excitabilidad refleja
y de la motilidad y vivacidad.

Posteriormente, Kroll ha llevado a cabo una serie de ensayos en los que
habla de la aparicién, en los cerebros excitados, de una sustancia de propiedad
convulsivante, que no existiria en los cerebros normales. Kroll comprueba
primero, que el extracto de cerebro no excitado no tiene ninguna accion inyec
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tado a otros animales, y después, que el extracto de cerebro de animales exci-
tados, hasta tener convulsiones, provoca en otros animales un cuadro con-
vulsivo,

Para sus experiencias, se ha servido Kroll de conejos y gatos, y como medio
de excitacion usa preferentement la accién de la corriente fariddica sobre la
corteza cerebral. '

Sobre este tema he emprendido una serie de ensayos, efectuados hasta
ahora con un total de sesenta animales (conejos, gatos, perros y cobayas).

Para la obtencién del extracto de cerebro, me he servido de la técnica de
Kroll, a base de acetona y solucién salina.

Machacar el cerebro finamente tres veces, con acetona pura; tirar la acetona
que sobre; secar con una ducha de aire frio, y después, con el polvo que quede,
extraer como 20 a 30 c¢.c. de solucién salina para el cerebro de conejo y 50
a 60 c. c. para el de gato, durante treinta a sesenta minutos. Filtrar.

En efecto, es un hecho indudable que la inyeccién intravenosa de extracto
cerebral, obtenido en la forma relatada anteriormente. tiene una accién toxi-
convulsiva,

El cuadro presenta sus matices propios en cada especie animal.

El conejo, pasado un periodo de latencia, de pocos segundos a dos o tres
minutos, queda parado, tiene una gran pérdida de tono, cae al suelo, aparecen
convulsiones clénicas en los cuatro miembros, después respiraciones distancia-
das y profundas, y finalmente la muerte. Muchas veces pierde orina. y alguna
vez se observan estados parecidos a la rigidez por descerebracién, La muerte
es siempre la consecuencia de la erisis en este animal.

En el gato sobreviene también una pérdida de tomo, convulsiones clonicas
y ténicas, y actitud de rigidez por descerebracion en algunas ocasiones. Puede
morir a los pocos momentos de esta crisis o quedar en un estado comatoso de
duracion muy variable, pasado el cual muere o queda bien. Alguna vez, inme-
diatamente después de la crisis, cuando ésta no es muy intensa, queda el animal
totalmente normal.

La inyeccién del extracto cerebral provoca en los perros un estado comatoso,
a veces con disnea y vomitos. Otras veces vemos un estado de rigidez con hi-
pertonia de los cuatro miembros y la cabeza en hiperextension forzada, Es muy
constante la existencia de sialorrea. Acabada la crisis, queda el animal postrado,
somnoliento, muriendo después o recuperandose al poco tiempo.

Ahora bien; la sustancia que determina estos estados toxi-convulsivos existe,
no sélo en el cerebro de los animales que han tenido convulsiones, como quiere
Kroll, sino también en los cerebros normales, no excitados.

En la serie de experiencias que llevo efectuadas he podido comprobar que,
lo mismo en el extracto de los animales ¢uyo cerebro ha sido excitado, como en
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Alfimz gue """ Contidad del Flfadm Resultado
cibe la inyec- Sxiraitn toxi-comn- -
cion vulsive Muerte
Conejo . . . 4 e.ec. == e
Extracto de higado Cone!o ST 4 c.c. L _
Conejo . . . et 'n -
Perro. . . . 6 c.c. — =

Como conclusiones tenemos:

1.0 En el extracto de cerebro existe alguna sustancia que determina en
ciertos animales de sangre caliente (conejo, gato, perro y cobaya) un cuadro
toxi-convulsivo,

2.0 En contra de lo que dice Kroll, el extracto de cerebros normales tiene
la misma capacidad convulsiva que ¢l de cerebros excitados.

3. La propiedad convulsivante del extracto cerebral es independiente del
estado funcional del 6rgano, y seria debido a alguna sustancia que existe con-
sustancialmente en el tejido nervioso del cerebro.

4.0 Esta sustancia convulsivante no tiene especificidad de clase, pudiendo
obrar de unos animales a otros. Esta misma cualidad ha sido asignada por
Haberlandt a la sustancia del sistema nervioso, que determina una mayor exci-
tabilidad a las ranas. Kroll ha hecho notar la misma propiedad para la sustancia
originada en los cerebros execitados,

5.0 El extracto de higado no tiene ninguna accién. Esto concuerda con lo
observado por Haberlandt y Steinach con extractos de bazo, higado, misculo,
diversas hormonas, etc. E, Lagrange afirma que la muerte siibita no era pro-
ducida por extractos de otros érganos. También Kroll ha visto la inactividad
de los extractos hepaticos.

SAncaEz Lucas,—Les tumeores de Grawilz.

Grawitz dié el nombre de Struma lipomatodes aberrata renis a unas neofor-
maciones del rifién, cuyo desarrollo era atribuido por este autor al crecimiento
de los Hamados gérmenes aberrantes de la suprarrenal; es decir, las inclusiones
amarillas que se encuentran con cierta frecuencia en el rifion y que estan for-
madas por tejido de la suprarrenal, muy particularmente de la zona fasciculada
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de la corteza (nunca contienen sustancia medular, y por otra parte pueden en-
contrarse también en otros puntos del organismo). Kaufmann recomienda la
denominacion de hipernefroma aberrante. Se suelen diferenciar dos grupos prin-
cipales de estos tumores: a) benignos. b) malignos. Los primeros son, de ordi-
nario, pequefios, redondeados, casi siempre periféricos, tienen un color ama-
rillo de azufre y estdn muy bien delimitados. Los mas grandes tienen a menudo
un miicleo hialino-fibreso irradiante y ofrecen zonas rojizas debidas a hemo-
rragias. Los segundos muestran todos los caracteres de un erecimiento ma-
ligno, tante por lo que se refiere a su comportamiento local como por su ten-
dencia a la produccion de metédstasis. Histologicamente, lo caracteristico de
estos tumores es la presencia en ellos de un tejido semejante al de los gérmenes
aberrantes de la suprarrenal; es decir, un tejido formado por cordones celulares,
separados por una finisima red capilar y cuyos elementos, grandes y vesiculo-
so0s, contienen grandes cantidades de grasa y de glucégeno. Pero es el caso que
tumores que tienen las mismas caracteristicas macroscépicas, es decir; tumores
que en sentido anatémico son tipicos tumores de Grawitz, muestran grandes
variaciones en sus cuadros histologicos, Lubarsch, el patélogo que mejor ha es-
tudiado estas formaciones, las divide en tres grupos, segiin se mezclen o no a
aquel tejido otros elementos; 7.2) Tumores hipernefroides puros. 2.°) Formas
mixtas hipernefroides-adenomatoso-papilares. 3.) Formas completamente ati-
picas, anaplasticas, con un tejido que recuerda tan sélo el de la suprarrenal, y
que muchas veces se parece mis al del rifién, Lubarsch prefiere la denominacién
de hipernefroide a la de hipernefroma (que es la méis corrientemente empleada),
porque asi queda indicada la semejanza morfologica sin prejuzgar con el nom-
bre nada respecto a la naturaleza del tumor. El punto més debatido y todavia
no resuelto es, efectivamente, el que se refiere al origen de estas curiosas for-
maciones tumorales. Unos autores, siguiendo a Grawitz, creen que, efectiva-
mente, los tumores que llevan su nombre tienen su punto de partida en los
gérmenes aberrantes de la suprarrenal, en tanto que otros, basandose en el es-
tudio de las formas correspondientes a los grupos 2 y 3 de Lubarsch, defienden
el origen renal. El problema se ha complicado, principalmente, por el hecho de
que muchos autores, sin sujetarse a un criterio estricto, han considerado como
tumores de Grawitz neoformaciones que realmente eran carcinomas del rifién
con transformaciones secundarias (Lubarsch). Este autor expone el problema
en toda su amplitud, fijando las normas para el diagnéstico de los verdaderos
tumores de Grawitz en el capitulo sobre Tumores renales del Tratado de Ana-
tomia patoligica, de Henke y Lubarsch, tomo V/1. Lubarsch acepta el origen
hipernefrogeno para los tumores del grupo 1.0 de su clasificacién, no manifes-
tandose en un sentido decidido por lo que se refiere a los otros dos grupos.
Recientemente Puhr, basindose en el estudio de seis casos personales, sus-
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cita de nuevo la cuestién, llegando a conclusiones completamente distintas.
Este autor tiene en cuenta, no sdlo las caracteristicas morfolégicas del tumor,
sino también sus cualidades biologicas, haciendo notar que los elementos celu-
lares de las formaciones en estudio, tienen Ia caracteristica de depositar en sus
protoplasmas grasa, glucégeno y hierro. Basandose en esto, cree Puhr que los
tumores de Grawitz deben incluirse en el grupo de las formaciones tumorales
que modernamente empiezan a conocerse bien por lo que se refiere a su génesis
y que tienen su punto de partida en el sistema reticuloendotelial. Se trataria,
por lo tanto, de reticuloendoteliomas.

En el caso estudiado por nosotros, correspondiente al tipo 2.9 de Lubarsch,
hemos encontrado, efectivamente, en muchos sitios, una disposicién estructu-
ral que (aparte de las llamadas por Puhr cualidades biolgicas del tumor) pu-
diera compaginarse muy bien con la hipdtesis lanzada por este autor. No cree-
mos, sin embargo, que por hoy podamos admitir tal hipitesis como una expli-
cacién definitiva, si bien supone una nueva orientacién para aclarar este im-
portante problema morfogenético. (Esta comunicacién aparecerd en extenso
en los Archivos Espaiioles de Oncologia).

Luis Gerez.—Peritonitis y pancreatitis aguda por emigraciéon de
Ascaris,

Como en todas las invasiones vermiculares, los ascaris pueden ser sopor-
tados en gran nimero sin causar molestia alguna. Pueden, no obstante, ejercer
sus influencias sobre el huésped por distintas acciones:

1.0 Por accién espoliatriz.

2,9 Por accién toxica,

3.0 Por accion irritativa.

4.° Por accién mecénica.

5.2 Por accién traumitica e infecciosa.

Nos interesan, en nuestro caso particular, los dos iiltimos modos de actua-
cidn citados, por las graves consecuencias que han tenido.

Ascaris errdticos.—Es sabido que los dscaris viven en la parte media del
intestino delgado del hombre y de algunos animales. En ciertos casos, y bajo
influencias que desconocemos, abandonan la cavidad del yeyuno-ileon y se re-
parten por diversos puntos del organismo, Ordinariamente, su emigracion se
hace en direccion del colon y son expulsados por las heces. Pero pueden tam-
bién emigrar hacia el estomago y ser vomitados, o bien pasar desde la faringe
a las fosas nasales, y por las trompas de Eustaquio al oido medio, y en algunos
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casos al exterior, después de haber perforado la membrana del timpano. Se les
ha visto ascender desde las fosas nasales por el conducto laerimal y salir por
el angulo interno del ojo. En su camino hacia el estémago, pueden cambiar de
ruta y meterse por la ampolla de Vater en direccidn del colédoco y. raramente,
del conducto de Wirsung,

Aparte de esta peregrinacion de los ascaris por los conductos naturales, es
discutible si por su propia actividad pueden labrarse vias anormales que les
conduzcan a la cavidad peritoneal libre, al tejido paraintestinal, o bien, como
en nuestro caso, a un parénquima glandular, el pancreas,

Perforacion de intestino.—La cabeza del ascari estd provista de tres labios
quitinosos, por medio de los cuales puede fijarse a la pared intestinal. Durante
mucho tiempo se creys que los éscaris podian atravesar la pared intestinal nor-
mal. Miyake niega, casi terminantemente, tal posibilidad, y dice que los casos
publicados dejan suponer, si no afirmar, que existian ya graves alteraciones
de la pared que facilitaron el paso del verme. Estas alteraciones pueden ser
iilceras tificas (Lutz y Hornavsky), tilceras tuberculosas (Miyake). Son bien
conocidas las perforaciones por 4scari de la pared de las asas intestinales estran-
guladas; de aqui la frecuencia de los abscesos verminosos en las regiones her-
niarias. Solieri reuni6 en 1902 treinta y un casos de tal naturaleza, y désde en-
tonces s¢ ha publicado toda una serie de casos parecidos, aunque su frecuencia
haya disminuide por los progresos del tratamiento quirtirgico precoz, tanto
de las hernias estranguladas como de todos los procesos agudos peritoneales.
Por eso, estos abscesos verminosos son hoy una rareza.

Blanchard admite la posibilidad de perforacién de la pared intestinal normal
por el ascari. Segiin él, merced al pequefio tranmatismo que supone la mor-
dedura de la pared por el verme, se produciria un absceso parietal que, al rom-
perse, dejaria la pared en malas condiciones de resistencia. En la clinica de
Tubinga (Kirschner), se han encontrado en estos tltimos afios seis casos de
asearis en cavidad peritoneal libre; todos ellos habian salido a través de perfo-
raciones apendiculares,

Contamos con un caso de perforacion de intestino delgado por Ascari.

Caso niimero 1.

J. P., dieciocho afios. Historia 12.507, en julio de 1931.

Hace veinticuatro horas dolor de vientre intenso, generalizado, con ma-
ximo de intensidad en fosa iliaca derecha e hipogastrio. Estos dolores han con-
tinuado hasta el momento de la exploracién, pero han disminuido de intensidad,
Retencién de heces y de gases.

Exploracion. —Respiracion de tipo abdominal. Vientre ligeramente promi-

15
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nente. Dolorimiento general a la presién; dolor intense en fosa iliaca derecha
¢ hipogastrio. Contractura generalizada, poco intensa en epigastrio, con ma-
ximo de intensidad en recto derecho—parte media—y en fosa iliaca
derecha,

Operacién. —Laparotomia para-rectal derecha. Sale gran cantidad de liquido
purulento. Membranas fibrinosas escasas entre las asas delgadas. Se encuentra
un dscart libre en Douglas. Apéndice normal. Se explora el intestino delgado y
se encuentra, a unos cuarenta centimetros de la valvula fleocecal, una perfo-
racién del calibre aproximado del 4scari, situada en el centro de una placa rojiza
de un centimetro de didmetro. Cierre de la perforacion. Cierre total de la incisién
de laparotomia. Curacion.

Ascaris en pincreas.—La presencia de #scaris em pincreas es muy rara;
hay un cierto niimero de observaciones que demuestran la posibilidad de pene-
tracién del verme a través del conducto de Wirsung. Sabrazes, Parcelier y
Bonnin, comunican un caso y de su revision recopilan 20 mds. Novis comu-
nica un caso operatorio en que pudo extirpar el dscari, seguido de curacion.
Las observaciones de autopsia no tienen valor, pues es posible la penetracion
postmorten o en el periodo agonico. Asi el caso de Sick y Reich, en el que se
encontraron cinco 4scaris en el conducto de Wirsung, sin que la glandula presen-
tara alteraciones.

No hemos encontrado ninguna indicacién referente a la posibilidad de pe-
netracién de los 4scaris a través de la pared duodenal. Nuestro caso niimero 2
se presta a consideraciones en este sentido, que vamos a hacer a con-
tinuacién.,

Caso numero 2.

Asuncién G., sesenta afios. Historia 3.566. Abril de 1930.

Hace dos dias comienza a sentir dolores de comienzo brusco de localizacién
en bajo vientre que han continuado con alternativas de pausas y exacerbacio-
nes. No son de tipo edlico. Retencion de heces y de gases.

Exploracién.—Vientre abultado. No hay contractura. Dolor generalizado,
con miximo de intensidad en fosa iliaca derecha. Temperatura, 37; pulso, 120.

Operacién, —Cloroformo. Laparotomia para-rectal derecha. Sale gran can-
tidad de liquido sero-purulento. Apéndice normal. Se prolonga la incision hacia
arriba. Estémago y duodeno normales. Vesicula sumamente distendida, a nivel
del cuello de la misma se¢ ven adherencias fibrosas, Se aspira una bilis negra.
Drenaje en Douglas y colecistostomia. Muerte a los tres dias.

Autopsia.—En la cavidad abdominal se encuentran, por todas partes, abun-
dantes cantidades de pus. No se ve ninguna perforacion de los conductos natu-
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rales. Al abrir duodeno llama la atencién la existencia de un pequedio orificio
en la cara interna de la segunda porcién del duodeno, situado por debajo de la
ampolla de Vater. Siguiendo el conducto a que da entrada este orificio, se Ilega
a una pequefia formacién purulenta situada por encima de la primera porcién
del duodeno. Dando un corte sobre la cabeza del pancreas, entre este conducto
y el colédoco, aparece en el interior de la glindula un verme con los caracteres
del dscari lumbricoides, arrollado en varias vueltas. En los cortes histolégicos de
la pared del duodeno dados a nivel del conducto de emigracion del dscari y, en
direccion perpendicular a este conducto, se encuentra una zona de lobulillos
pancreaticos, por encima de la cual se ve la pared intestinal compuesta exclu-
sivamente de las capas musculares, De la mucosa no queda resto alguno, ni tam-
poco existe otra formaecién en su lugar,

Existe también una intensa colecistitis uleerosa y colangitis.

El caso es bastante dificil de explicar y se presta a distintas interpretacio-
nes. Segin una de ellas, que es a la que nosotros nos aten.mos, el proceso ha-
bria sido el siguiente: Perforacion de la pared duodenal por el dscari; absceso
supraduodenal y reblandecimiente de la cabeza del pancreas; infeccion del
arbol biliar por progresion linfatica o sanguinea; peritonitis por emigracién
transparietal (peritonitis biliar sin perforacion de vesicula), o bien por ruptura
del absceso. En los tltimos momentos de la vida del huésped, el ascari, que
continuaba viviendo en el interior del absceso, ha penetrado en el interior de
la glandula. cortando la muerte del portador el proceso de pancreatitis que en
¢l momento de la penetracion del ascari se habia de iniciar por la penetracién
simultdnea de gérmenes.

Podria darse esta otra interpretacion: Penetracién del ascari en el colédoco;
colangitis y colecistitis, consigniente a la penetracion simultinea de gérmenes;
por via linfitica se origina un adenoflemdn supraduodenal; peritonitis por
emigracion transparietal de gérmenes. En los 1iltimos periodes de la vida del
huésped, el verme penetra en el pancreas a través del conducto de Wirsung.
Hasta aqui la explicacién parece racional, pero no nos aclara ¢cémo habiendo pe-
netrado el ascari por el conducto de Wirsung, que es rectilineo, se le encuentra
en la autopsia completamente arrollado.

Ascaris en vias biliares.—Se encuentran indicaciones de ascaridiasis de vias
biliares por primera vez, en Neugebauer. En Europa, antes de la gran guerra,
eran extraordinariamente raras las enfermedades parasitarias de las vias biliares.
Kehr, en sus 2.000 operaciones por afecciones del &rbol biliar, no encuentra
nunca el origen ascariadianoc. Posteriormente la frecuencia ha aumentado, ex-
plicindose Reich este fenémeno por el aumento general de las ascariadiasis,
debido al gran consumo de verduras y a las faltas de higiene. Fischer tiene siete
cagos en 500 operados; Siek pudo reunir 63 casos, la mayoria de ellos ob-
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servaciones de autopsia; Tsujimura, 33 casos de operacién. En el afio 1923,
Brander reéne 73 casos de operacién. Recientemente, Finkelstein, en 530
operados por afecciones de vias biliares, encuentra en 21 casos ¢l origen pa-
rasitario, de ellos tres por 4secaris, uno por distomum y 17 por equi-
nococos.

La enfermedad es mucho méis frecuente en la mujer que en el nifio y en el
hombre.

No esti completamente aclarado el motivo de emigracion de los dscaris,
y como pueden penetrar en vias biliares. Vierordt explica este cambio de direc-
cién de los @scaris por el trastorno que le causaria al verme encontrarse con la
secrecién dcida de estémago; de aqui que dirija su movimiento hacia el camino
de las secreciones alealinas, La mayoria de los autores creen que si los ascaris pue-
den entrar en el colédoco lo hacen a expensas de que la papila esté dilatada por
Ia presencia de un proceso litidsico, Reich asegura que los dscaris pueden pene-
trar a través de una papila normal, y que si ésta se encuentra dilatada es mas
bien como consecuencia de la penetracion del ascari que una causa prepara-
dora. El hecho es que se encuentran muy frecuentemente ascaris y cilculos
simultineamente. Schlosmann, en seis casos de &scaris, cinco con caleulos.
Reich, en siete, tiene cinco de afeccién litidsica simultdnea. Los célculos actiian
dilatando la papila, no sélo por su aceidn mecanica de presencia, sino también
por los trastornos reflejos de la motilidad del esfinter de Uddi y por la hipo-
tonfa del mismo.

En nuestro caso no habia ealeulos. Debemos tener en cuenta que muchos de
Jos casos publicados son observaciones de autopsia lo que disminuye mucho su
valor, pues es un hecho comprobado la posibilidad de la penetracion de los
vermes postmorten.

No es cierta la antigua opinién de Davaine, segiin la cual los ascaris morfan
poco después de su penetracién en las vias biliares, especialmente si llegaban
a penetrar en las vias intrahepiticas, Tsujimura ha conseguido mantener vivos
estos vermes en bilis a la estufa, por espacio de ocho a diez dias, a pesar que en
este tiempo el medio sufriera un proceso de putrefaccion. Dunkel extrajo un
#scari vivo de un absceso hepitico de varios meses. Las opiniones de la super-
vivencia del dscari a la penetracién en colédoco, son distintas; se calcula en
cuatro a diez semanas, a contar desde la aparicién de los cilicos hepaticos —signe
revelador de su entrada—, hasta la operacion. La vida del verme no podri pro-
longarse por mucho tiempo, porque con él—en su intestino y superficie ex-
terna —penetran gérmenes que hacen impropio el medio por el proceso de co-
langitis a que dan lugar. Yshiyama, que comunica seis casos, encuentra el dscari
vivo en uno, muerto en dos y en tres se les encontraba como micleo de calculos.
Ordinariamente se les encuentra en estado de maceracién, divididos en peque-
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fios trozos; otras veces llegan a desaparecer por desintegracion, lo que nos ex-
plica que no se les encuentra en abscesos cuya formacion se debié a su anterior
presencia,

Los 4scaris se encuentran, en la mayoria de los casos, en el colédoco; siguen
en frecuencia los casos de localizacién en vias intrahepaticas y en vesicula. De
los 41 casos de Miyake, 38 son de colédoco. Nakamura y Hiradzuka
reimen 68, de los que 57 corresponden al colédoco, seis a higado y cinco a
vesicula. La explicacién de que sean tan raros en vesicula, la encontramos en
la conformacion del cistico, pues la valvula espiral de Heister puede dificultar
su entrada, Por otra parte, el calibre del cistico es menor que el didmetro de
un Aseari.

La entrada de un 4scari en el arbol biliar va acompaiiada invariablemente
de una infeccién del mismo. Esta colangitis se extiende rapidamente hacia el
higado y causa graves trastornos, tanto mis graves cuanto mis intensa sea la
obstruccion. Esta obstruccion es, en la mayoria de los casos, incompleta, pues
las vias de eliminacién se dilatan a causa de los potentes movimientos del gusano.
Como factor cooperante a la obstruccién, figura la contractura del esfinter de
Oddi. Esta contractura espastica puede ser originada por excitaciones que par-
tan, no solo de la papila, sino también de la parte mas alta del colédoco y aun
del mismo parénquima hepético.

El diagndstico de las ascaridiasis de vias biliares es muy dificil, en la ma-
yoria de los casos ni siquiera presumible. Los dolores que causan son de gran
intensidad. Es interecsante hacer notar el dato recogido por Nakamura y com-
probado por Yshiyama: el frio aumenta los dolores, porque causa una excitacién
en la motilidad del 4scari. Son datos de algiin valor el que existan antecedentes
de ascari y que los célicos se presenten en edades tempranas de la vida.

La entrada de un ascari en el colédoco, puede ser la causa de una pancrea-
titis aguda. Pfanner publica un caso en que la papila estaba obstruida por un
aseari, el conducto de Wirsung libre y dilatado.

Segtin Holznapel, la desembocadura del colédoco y del conducto de Wirsung
se hace de tres modos distintos y con arreglo a la siguiente proporcién :

1.9 Desembocadura aislada en una sola papila . . . . . 60 %
2.0 » en dos papilas distintas . . . . . . 20 9
3.0 » por un conducto comdn . . . . , . 20 9%

El caso mimero 3 de nuestro trabajo corresponde al grupo tercero. En estas
condiciones es comprensible que una obstruccién de Ja papila por el ascari,
provocada més que nada por la contraceion espastica del esfinter sobre el verme,
pueda dar lugar a una derivacién de la bilis séptica hacia el conducto de Wirsung.
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Esta explicacién tan sencilla ha sido rotundamente negada por Giordano, quien
solo admite que en un 3,5 por 100 de los casos podrian el colédoco y el conducto
de Wirsung convertirse en un conducto comiin; es, por el contrario, admitida
por otros; Archibald la defiende y aduce razones en pro de su tesis que no po-
demos citar aqui.

Caso niimero 3.

Braulia Saiz, cuarenta y ocho afios. Historia 26,730, Julio de 1933.

Bien hasta hace cuarenta y ocho horas, que comienza con dolores de vientre
generalizados, mas intensos en zona periumbilical y epigastrio. Vémitos repe-
tidos. Retencién de heces y de gases. Los dolores son de tipo continuo.

Exploracion. —Vientre adiposo y prominente. No hay dolor a la palpacién.
Ningiin hallazgo particular. Temperatura, 38; pulso, ripido.

Operacion. —Eter. Laparotomia infraumbilical media. Sale liquido turbio
sanguinolento. Asas delgadas no distendidas. Intestino grueso moderadamente
distendido. Apéndice normal. El liquido sanguinolento desciende de parte alta
de abdomen; se tocan el mesocolon transverso y péncreas indurados. Se pro-
longa la incisién hacia arriba. Vesicula distendida pero de aspecto normal. El
liquido sanguinolento sale del hiatus de Winslow. No se tocan célculos en vesi-
eula. Se abre transcavidad de los epiplones, Pancreas de superficie rojo vinosa
cn toda su extensién y muy aumentado de volumen. Manchas de necro
sis grasa.

Se coloca un tubo de drenaje en caheza y otro en cola de péncreas. Cole-
cistostomia. Fallece doce horas después,

Obduccién. —Abundante paniculo adipose. En mitad inferior de pleura se
ven, sobre todo en el lado izquierdo, focos de degeneracion grasa.

Pancreas aumentado de volumen al doble, muy duro, aspecto hemorrigico.
Ofrece en muchos puntos focos de necrosis grasa, en parte confluentes, hasta
formar manchas de forma arborescente. Estos focos se extienden aisladamente
hasta puntos lejanos del tejido grasiento de la cavidad peritoneal,

En colédoco hay un dscari de gran tamaio, incurvado; el punto de dobla-
dura del mismo estd muy cerca de la ampolla de Vater y las ramas se introducen
por arriba, hasta muy dentro del parénquima hepatico.

El hecho de que ¢l dscari esté doblado habla en favor de su penetracién en
vida del huésped, pues para colocarse en esta posicién ha necesitado hacer un
movimiento de ascenso, después de descenso de la cabeza, para que la cola que-
dara en la parte alta, y luego de nueva ascensién. Para la realizacion de estos
movimientos ha necesitado tiempo, mas probablemente que el que pudiera
haber sobrevivido a la muerte del portador.
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Sesion del 2 de noviembre de 1933.

S. OBrapor Y A. Kurz.—Modificacienes humorales sanguineas en
las erisis convulsivas experimentales provocadas por la inyee-
cién de extiracto cerebral.

Dentro del conjunto de alteraciones metabélicas que surgen en todo cuadro
convulsivo, tenemos que distinguir aquéllas que son ficilmente comprensibles,
como consecuencia de la elevada actividad muscular (aumento de 4cido laeti-
co y otros dcidos, de los compuestos creatinicos y nitrogenados del amoniaco
urinario, ete.), de aquellas otras modificaciones (cambios i6nicos, variaciones
de la glucemia, del cuadro sanguineo, etc.) en cuyo origen participan procesos
distintos, quizés dependientes del sistema wvegetativo.

Patogénicamente tienen mds interés los trastornos paroxisticos que se obser-
van en la epilepsia humana. Entre éstos entran, segtin Max de Crinis, la dismi-
nucién de la cantidad de orina, la retencién de nitrégeno sanguineo en forma
de albiimina circulante, ete.

De toda la serie de modificaciones humorales que tienen lugar durante el
ataque epiléptico, nosotros nos hemos ceiiido al estudio de los cambios de algu-
nos componentes sanguineos (&cido lactico, glucosa, colesterina, caleio y
potasio).

En un trabajo anterior demostré uno de nosotros que la inyeccién intraveno-
sa de extracto de cerebro provoca un cuadro toxiconvulsivoe. Nos hemos servi-
do de las propiedades convulsivantes de estos extractos de tejido nervioso
y hemos procedido con arreglo a la siguiente técnica: a los animales de experi-
mentacion (conejos y gatos), en estade de ayunas, se les hace una primera extrac-
cién de sangre del corazén; después se inyecta el extracto de cerebro; al cabo
de algunos segundos aparece el cuadro convulsivo e inmediatamente después
de éste se hace la segunda toma de sangre.

Acido ldctico en sangre.—Como es conocido en todo aumento de la actividad
muscular, se produce una elevacién del nivel de la lactacidemia, de aqui que
en las erisis convulsivas debe de aparecer como resultado del mayor trabajo
muscular un aumento del 4cido lactico sanguineo.

En el signiente cuadro van expuestos los resultados obtenidos:
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Lactacidemia (mlgs. %)
Antes de la Después de la

erisis erisis
Comajo s < o E e Gl s 46 76
Conejo 2., . . . .. ... 39 84
Gongjoi3 - v o« . o oew 30 50
Conejodie « < 3 @ oty 33 50
Conejo 5. . . , . .. .. 25 | 51
Conejo b v v v o aww 29 55

Método empleado para determinacién del dcido lictico: Modificacién de
Collazo al método de von Tiirth y Charnass. -

Glucosa en sangre.— 0s autores han estudiado la influencia del ataque
epiléptico sobre la glucemia. Frisch y Walter encontraban que la glucemia
aumenta antes del ataque y después desciende. Estudiando Di Renzo (citado
por Pagnier) la glucemia de los epilépticos en los perfodos interparoxisticos y en
los aceesos convulsivos, observaba en el momento del ataque un ligero aumento.

Nuestros resultados experimentales confirman estas observaciones clinicas;
como puede verse en el siguiente cuadro; en todos los animales encontramos
una manifiesta elevacion de la glueemia que en algunos casos es extraordinaria:

Glucemia (mlgs. %)
Antes de la Después de la

crisis crisis
Conejor I. . . .« ¢ .5 110 121
Gonigjo 2 & : w2 o 5. 98 206
Conejo 3. .. ... ... 84 159
Congjo.d. . ... &« . « o 95 199
Conejo 5. . . 4 & ;& o, 114 250
Conmejo 6. . . . . . . .. 100 120

Método de Hagedorn para la determinacién de glucosa.

Colesterina en sangre.—No existe conformidad en los resultados de los dis-
tintos autores sobre el comportamiento de la colesterina en sangre durante las
crisis convulsivas,

El primero que se ocupd de la influencia de las crisis comiciales sobre la
colesterinemia fué Max de Crinis, que encontraba en sus epilépticos un anmento
de la colesterina durante los ataques.

Sin embargo, otros autores como Pezzali, Robinson, Russel Brain y Kay,
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Popea y Vicol (todos ecitades por Pagnier), observaban una disminucién de la
colesterinemia durante las crisis epilépticas.

Posteriormente Albertoni y Borgatti, estudiando la colesterina sanguinea
en perros a los que provocaban ataques con el alcanfor y con la excitacién
eléctrica de la corteza cerebral, confirman los resultados de Max de Crinis
encontrando un aumento de la colesterinemia durante los ataques.

En un trabajo reciente de H. Gray y Mogee se encuentra que el valor medio
de la colesterinemia de los epilépticos es mas bajo de lo normal y una o dos
horas después del ataque estd més descendido.

En nuestras experiencias observamos que la colesterina sanguinea descien-
de discretamente en la crisis convulsiva.

Colesterinemia (migs. %)
Antes de la Después de la

crisis crisis
Conejo X' ala & s = o 114 80
Conejo 2. . . . . .. .. 100 93
Conejo- 3. o v e 2 Bp e s 97 76
Conejo 4. . . . . . .. - 100 98
Comejo 5, . . . ... .. 90 84
Comejo 6. o 5 &5 o & 72,5 63

Método de Myers,

Calcio y potasio en sangre.—Es conocida la importancia que modernamente
se asigna a los jones en los procesos orgénicos, sobre todo desde que merced
a los trabajos de la escuela de Kraus (Zondek) se conoce el papel que los electré-
litos juegan en el estado coloidal celular y que la accién del sistema vegetativo
depende de los cambios en la proporcién de los electrélitos de las superficies
limitantes de las células,

Han sido el caleio y el potasio los jones mas estudiados, formando un siste-
ma antagonista equivalente, en cierto aspecto, a simpatico y vago. En la epi-
lepsia se ha dado mucha importancia a estos jones; sin embargo, no hay acuerdo
sobre el estado de estos cuerpos durante la crisis epiléptica, pues mientras algu-
nos autores hablan de una disminucién de caleio como en la tetania, Frisch
encuentra hipercalcemia, interpretando esto como una suelta de calcio por los
tejidos que determina un empobrecimiento de las c¢élulas y un consiguiente
aumento en la excitabilidad.

Nosotros vemos en nuestros resultados que, en general, hay una tendencia
a disminuir el calcio y a aumentar el potasio durante la crisis.
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Ca. sanguineo {mlgs. %) K. sanguineo (migs. %)
Auates de la  Después de la  Antes de la = Después de la

CT1518 €T1818 Crisis . Crisia
Gato e o n 0 ; 13 12,8 28 28,7
GRtoiZ i ol 2 A N e 13 11 28,4 33
BBy v v v o 11,8 10,2 — —
Conejo 7. . . . - = - 13 12,5 20 28,2
Conejo 8. . . . . . . 17 15 29 30,2
Conejo 9. . .. ... 14,5 13,9 29 31

Para la determinacién de calcio se ha usado el método de Clark y para la de
potasio el de Kramer y Tisdall.

Como resumen tenemos que en el cuadro toxi-convulsivo a que da origen la
inyeccién intravenosa de extracto de cerebro, tiene lugar una variacién de los
componentes sanguineos. Nosotros hemos observado un aumento de la lacta-
cidemia y glucemia y una disminucién de la colesterinemia. La proporcién cal-
cio-potasio varia en el sentido de una disminucién del caleio y un aumento del
potasio. Existe concordancia entre estos resultados y algunas de las observa-
ciones efectuadas en otros cuadros convulsives (epilepsia humana, por ejemplo),

Hay que referir estas modificaciones a una somatopatologia de la excitacién
psicomotora como quiere Wuth, quien encuentra los mismos cambios en los
enfermos agitados que en los ataques convulsives de la méas variada génesis.

A. NAvarro Martin.—Aerodermatitis pustulosa continua de Hallo~
peau.

Podemos presentar un caso minuciosamente estudiado de esta rara afeceién
dermatolégica descrita por vez primera en 1890 por Hallopeau. No consiste
Unicamente ¢l interés de esta dermatosis en su escasa frecuencia, sino también
en la oscuridad que envuelve sn patogenia. Asi, es considerada: 1., como una
piodermia de origen estafilocéeico; 2.°, como una trofoneurosis; 3.°, en depen-
dencia de un trastorno humoral; 4.%, como una forma del impétigo herpetifor-
me de Hebra: 5.9, idéntica al psoriasis pustuleso; 6.°, como una variedad de Ia
dermatitis herpetiforme de Duhring. La diversidad de opiniones es, como puede
verse, considerable. En nuestro caso se trata de una mujer de sesenta y dos afios.
La afeccién que la aqueja actualmente comenzé hace ocho afos en dedo anular
izquierdo, extendiéndose pocos dias después a pulgar de mano derecha. Paulati-
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namente las lesiones, en el espacio de un afio, invadieron ambas palmas y dedo
indice de mano derecha. En los dedos afectos, rapida pérdida de ufias. Ha con-
tinuado asi hasta la fecha durante todo este periodo, en el cual es interesan-
te sefialar la aparicion de dos graves brotes generalizados, que comprometieron
la vida de la paciente. Actualmente las lesiones de acrodermatitis pustulosa
son tan tipicas, que la vista de las fotografias presentadas ahorra toda descrip-
cibn y discusion diagnéstica. Nosotres, como en la mayor parte de los casos
estudiados, hemos encontrado un cuadro sanguineo con polinucleosis evidente,
La serologia de lies es negativa. Curva de glucemia, ligeramente alta. Orina,
nada anormal. Interesante es el hallazgo en nuestro caso de algunas alteracio-
nes en el liquido céfalo-raquideo, expresadas por una muy ligera linfocitosis
e hiperalbuminosis y una pequeiia cufia central en la curva del mastic. Las repe-
tidas siembras del contenido pustuloso, han sido reiteradamente negativas.
En una ocasibn ecrecié un estafilococo albus, con el que se preparé uma
vacuna,

Las repetidas pruebas intradérmicas realizadas en esta enferma han mos-
trado una extraordinaria alergia cuténea. La inyeccion de productos microbia-
nos muertos, (vacuna stock estafilo-estreptocécica, autovacuna y su lisado),
han dado siempre lugar a la produccion in loco de extensas placas eritematosas
que no tardaban en cubrirse de pequeiias piistulas en todo semejantes a las
que espontineamente aparecian en las regiones cronicamente afectas, tanto
por su aspecto, forma, tamaiio, contenido purulento, como por su evolucién
ripida hacia la desecacién y formacion consecutiva de escamo-costras. También
la tuberculina e incluso la inyeccién intradérmica de leche, aunque ésta en me-
nor grado, iban seguidas de reacciones semejantes, es decir, primero eritema,
a continuacién pistulas. Hay que hacer constar, sin embargo, que las reacciones
més intensas fueron producidas por la autovacuna de estafilococos blancos,
hasta el punto de que, durante algin tiempo, todo brote pustuloso de las manos
iba acompafiado de brotes andlogos en los sitios en que se habian practicado
las intradermoinyecciones con aquel producto. Igualmente, las inyecciones sub-
cutineas de vacuna, extraordinariamente diluida v a dosis minimas, daban lu-
gar a reacciones locales y generales suficientemente netas. Es indudable que en
la acrodermatitis pustulosa continua de Hallopeau, al menos en nuestro caso,
existe una marcada sensibilizacién cutdnea a las proteinas extrafias, mds espe-
cialmente a las procedentes del estafilococo encontrade sobre esta enferma.

Hemos tratado de inocular animales con ¢l contenido pustuloso por via
cutdnea, corneal y cerebral. Por las dos primeras vias hemos fracasado. En
cambio conseguimos por inoculacién intracerebral, de seis veces en dos, la pro«
duccién de una encefalitis mortal, sin que en el cerebro de los conejos muertos
se haya podido mostrar por siembras la presencia de gérmenes patdgenos.
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Uno de Jos conejos murié el segundo dia de la inoculacién; otro a los doce dias.
Con ¢l primer conejo hemos podido realizar dos pases de cerebro a cerebro, La
muerte ocwrrié el décimo y el decimotercero dia. El tercer pase fracasé, pero
hay que tener en cuenta que el cerebre habfa permanecido en la nevera durante
veinticuatro horas. También es posible pensar en una atenuacién esponténea
del virus. La inoculacién directa en cerebro produjo la muerte el segundo dia;
el primer pase de cerebro a cerebro, el décimo dia; el segundo pase, al decimo-
tercero dia; el tercer pase, efectuado en las malas condiciones referidas, fracasé.
El estudio microscépico de los cerebros de los conejos muertos muestra lesio-
nes de encefalitis difusa, con ausencia de reacciones perivasculares de tipo infla-
matorio. No existen tampoco aflujos leucocitarios que hicieran pensar en una
infeccion banal. Lamentamos que nuestros intentos posteriores de reproducir
esta encefalitis hayan fracasado, porque nos hanimpedido estudiar més a fondo
la naturaleza de esta encefalitis. Pero el hecho de su produccién, coincidiendo
con la ausencia de gérmenes visibles ni en frottis directos ni en cultivos, permi-
ten insinuar la hipétesis de que Ia acrodematitis pustulosa de Hallopeau pudiere
ser producida, a semejanza de otras dermatosis, por un ultravirus neu-
rétropo.

Por lo que se refiere a la terapéutica, diremos que nuestra enferma esta
curada de sus lesiones desde hace varios meses, después de tratamiento con
rayos X. Todos los otros medios, ya tépicos, ya de indole general, como inyec-
ciones de tripaflavina, de insulina, de autovacuna, etc., que utilizamos en un
principio, no mejoraron la afeccion, e incluso alguno, como la autovacuna, la
empeoraron. Nada podemos asegurar por lo que se refiere a recidivas ul
teriores.

J. A.CorrLazo, J. Puvar E Isasen Torres,—El acido laetico en Ia orina
de los diabéticos.

La técnica para la determinacién del dcido lactico en la orina ha sido des-
crita por uno de nosotros (Collazo con Santos Ruiz), por lo que no la referire-
mos aqui.

En diferentes ocasiones hemos investigado las relaciones de la glucosa con
el dcido lactico de la sangre en diabéticos. Siempre hemos encontrado que los
valores medios de la lactacidemia en los diabéticos, hechas las tomas de sangre
en ayunas y en reposo en €l lecho, oscilan entre 14 y 15 mg. por 100. Por tanto,
podemos afirmar que la lactacidemia en ayunas de los diabéticos floridos es
completamente normal.
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En otro trabajo (Collazo) nos hemos ocupado de las modificaciones de la lac-
tacidemia en las complicaciones diabéticas, y hemos demostrado que las hiperlac-
tacidemias de origen cardiaco, respiratorio, endocrino, acidésico grave, ete., deben
considerarse como alteraciones independientes de la esencia del metabolismo
diabetdgeno, Hemos visto asimismo que la hipolactacidemia en los diabéticos
acetonuricos pertenecen a la complicacién de la acidosis e indica la descompen-
sacién del metabolismo por predominio de los ceto-acidos grasos, que actian
como antagonistas del acido lictico (como lo hemos demostrado uno de nosotros
con Morelli). El acido lactico es un excelente formador de glucogeno, funcionan-
do por consecuencia como antiquetdgeno, y como tal se ha aconsejado incluso
en ensayos terapéuticos (Hartmann y Senn),

El acido lictico de la orina diabética no habia sido estudiado hasta ahora
de un modo sistemitico. Nosotros hemos podido realizar este trabajo gracias a
la amabilidad del doctor Lamelas, jefe del Servicio de Endocrinologia de esta
Casa de Salud, a quien testimoniamos aqui nuestro agradecimiento.

En la orina del hombre normal, Warkany, Jervell, Schmitz, etc., han com-
probade la existencia del dcido lactico por métodos de extraccion con éter, des-
pués de defecar con dcido fosfotiingstico, y han encontrado valores comprendi-
dos entre 7 y 18,6 mg. por 100 ¢. ¢. de orina. Nosotros, empleando el método
descrito en anteriores comunicaciones, hemos encontrado la cifra de 8,9 mg. por
100, como valor medio de 13 determinaciones de #cido lactico en la orina de
otros tantos sujetos normales y en ayunas, con variaciones de 4,5 a 13,9 mg. por
por 100.

En nueve diabéticos, bien estudiados clinicamente y clasificados por el gra-
do de tolerancia a los hidratos de carbono, hemos estudiado el acido lactico, la
glucosa y la acetona, operando del modo siguiente:

Por la noche, al acostarse, se les hacia vaciar la vejiga a los pacientes. Por

la maiiana, antes del desayuno, en la cama, orinaban y se practicaban las tomas
de sangre para las determinaciones de lactacidemia y glucemia en la forma
tantas veces dicha. Seguidamente se practicaban los anilisis. Se trata, pues,
de analisis de orina recién emitida de sujetos en repose muscular no menor a
ocho horas. Los anilisis fueron repetidos diariamente durante una semana, en
las condiciones dichas, y hemos encontrado las cifras que se indican en la Ta-
bla I, que corresponden a los valores medios de todas las determinaciones
hechas. :
En la Tabla II comparamos los valores medios de las determinaciones de
glucemia, lactacidemia y lactaciduria, hechas en los diabéticos, con los wvalores
medios de las mismas determinaciones hechas por nosotros en sujetos normales,
publicadas en un trabajo anterior,
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Consideraciones sobre los resultados.—De estos resultados destaca, en pri-
mer término, la accién inhibidora que ejercen los ceto-acidos sobre la lactaci-
duria, confirmando los estudios que hemos realizado sobre la lactacidemia
diabética, Asi, el enfermo niimero 3, P. M., con una glucosuria de 333 gr. por
1.000 y una fuerte acidosis, presenta una lactaciduria baja (8,5 mg. por 100);
también la lactacidemia estd disminuida (9,9 mg. per 100). En segundo lugar,
la consideracion de los valores medios nos demuestra que la lactaciduria en los
diabéticos (8,5 mg. por 100) es normal.

La curva de lactaciduria provocada por la ingestion de glucosa.—A. seis enfer-
mos diabéticos, en ayunas y en reposo completo, hemos administrado 50 gramos
de glucosa disueltos en 100 c. ¢., y hemos recogido orina para determinar 4cido
lactico en ayunas, a los 30, 60, 120 y 180 minutos de haberles administrado la
glucosa. Como control, hemos hecho las mismas determinaciones y en las mis-
mas condiciones a frece sujetos normales. En la Tabla ITI pueden verse los valo-
res medios de todas las determinaciones hechas.

Vemos, pues, que la lactaciduria de los diabéticos aumenta dentro de la pri-
mera hora de haber ingerido la glucosa para descender a las dos horas, alcan-
zando a las tres horas cifras inferiores a la de la lactaciduria inicial en ayunas,
En los sujetos normales, la ingestién de glucosa provoca también una curva
de lactaciduria semejante a la de los diabéticos.

Estos resultados contrastan con los publicados en nuestros trabajos sobre
el dcido lictico de la sangre durante la prueba de glucemia provocada por la
ingestion de glucosa en sujetos normales y en los diabéticos en los cuales hemos
visto que la sobrecarga de glucosa modifica levemente la lactacidemia en el
diabético, mientras que en el sujeto normal provoca una hiperlactacidemia
no table.

De todo lo expuesto podemos concluir:

1.2 Que la lactaciduria de los diabéticos, con sindrome completo, es nor-
mal (8,5 mg. por 100). ‘

2.9 Que el estudio de la lactaciduria, unido al de la lactacidemia, revela una
cierta independencia entre las alteraciones del metabolismo de la glucosa y el
del 4cido lictico. Esto parece apoyar la hipdtesis sostenida por nesotros de
que en el diabético, a pesar de las profundas alteraciones del metabolismo de la
glucosa, es aparentemente normal el metabolismo de los tricarbonados. Tal vez
se sostenga ¢l organismo diabético, hasta que aparece la acidosis, a expensas de
las transformaciones energéticas de los tricarbonados.

3.0 Cuando los ceto-dcidos inundan el plasma, el metabolismo anaerobio de
los hidratos de carbong, esto es, el dcido lactico, no se forma correctamente,

inhibido por la acidosis.
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Sestén del 9 de noviembre de 1933

C. AcunLera Marurt.—Tratamiento intradérmico de Ia pelada.

En un extenso trabajo expone las diversas teorias emitidas hasta la fecha
sobre la etiopatogenia de la pelada, estudiando més detenidamente aquellas
que marean una relacion causal entre la alopecia areata y los trastornos del sis-
tema endocrino-simpético.

A continuacion recoge los trabajos publicados sobre la accion general de
las inyecciones intradérmicas de leche, desde las modificaciones histolégicas y
sanguineas, vistas por Miiller, hasta los cambios en el metabolismo basal, sefia-
lados por Lowenstein, Never y Crecelius.

No conforme con la explicacion dada por Djoritch de que las inyecciones
intradérmicas de leche en la pelada actuarian simplemente por aceién irritati.
va local, estudia las modificaciones del metabolismo en estos enfermos a los
quince y cuarenta minutos de la inyeccién, encontrando unos resultados con-
cordantes con los de Crecelius, ya que en unos casos el metabolismo asciende y
en otros desciende a los quince minutos de la inyeccién intradérmica.

Mucho més interesantes son los resultados obtenidos cuando los enfermos
después de haber recibido varias inyecciones terapéuticas se repite en ellos el
anélisis metabolimétrico. En los que el metabolismo asciende, el 83,3 por 100
son casos curados o francamente mejorados en contraposicién con los empeora-
dos o de efecto nulo, que no son méas que el 16,6 por 100.

A la inversa, de los que el metabolismo desciende sélo el 11,1 por 100 han al-
canzado la curacién y el 88,8 por 100 restante son casos empeorados o sin nin-
gtn beneficio terapéutico.

J. M. Avpama TruceEuELo.—Sobre las hemeorragias leptomeningeas
espontaneas del adulto.

Contrasta el gran nimero de ohservaciones de hemorragias leptomeningeas
que se comunica en la literatura médica de otros paises con la escasez, posible-
mente ausencia, de observaciones clinicas sobre dicho tema en ¢l nuestro. El
haber estudiado cuatro casos en estos tiltimos meses nos ha llevado a verificar

16
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una ligera orientacién bibliografica sobre el asunto, que hace resaltar alin mas
el becho arriba apuntado. Facilmente hemos reunido datos de 152 casos ex-
tranjeros sin encontrar ninguno de cliniea espafiola, lo que, aunque no quiere
decir que no existan, expresa por lo menos una diferencia de frecuencia que no
puede estar justificada por la realidad. No ya sélo es facil encontrar comunica-
ciones de casos aislados, sino que, por lo general, se publican observaciones en
grupo como las de Biemond y Braak, de 40 casos; Strauss, Globus y Gins-
burg, de 37; Ohler y Hurwitz, de 24; Yver y Wilson, de 11; Hall, Lamb
y Adie, siete cada uno, ete. Demuestra esto que la afeccion dista mucho de ser
rara y que existe una desviacion diagnéstica hacia el problema que puede tener
justificacion en dos factores especialmente: el polimorfismo del cuadro cli-
nico y la poca frecuencia de pumncion lumbar como exploracion sistematica
en los estados comatosos.

La bhemorragia de las meninges blandas puede ser una complicacion de mu-
chas afecciones cronicas que no tengan relacién primitiva con el neuroeje. Asi
es conocida su presencia en las didtesis hemorragicas, en leucemia, hemofilia,
purpura; en ictericias graves: después de ataques epilépticos, en la eclampsia,
cardiopatias y mefropatias; en la hipertensién arterial (en la que Vaquez ha
hablado de epistaxis meningea); en las enfermedades infecciosas, pulmonia,
tifoidea, fiebre recurrente, endocarditis, sifilis, etc. Es claro gque todas estas
hemorragias meningeas deben considerarse como complicaciones de otros cuadros
elinicos y que no pueden por tanto llamarse espontineas, grupo este formado
por las que se presentan sin causa conocida y en estado de casi completa salud.
Ya hemos citado como factor fundamental en la dificultad del diagnéstico el
polimorfismo del cuadro clinico, hecho sobre el que insisten todos los autores
y asi podemos ver en nuestros cuatro casos formas meningeas, otra con sinto-
mas de foco y otra con sintomas mentales predominantes. Por regla general la
presentacion se hace en plena salud, mediante una cefalea intensisima locali-
zada en nuca, a la que sigue, con espacio méas o menos ripido, la pérdida de
conocimiento. En algunos casos existen antecedentes jaquecosos de intensidad
variable. Puede haber convulsiones y casi siempre se instala un cuadro meningeo
con elevacion de temperatura. Asimismo son frecuentes los sintomas paraliti-
cos de pares craneales, monoplejias o hemiplejias, mientras que, en otras oca-
giones, sigue al coma de duracién variable un cuadro de confusién mental.
Es muy frecuente la albuminuria masiva, sintoma al que dan algunos autores,
como Claude, una gran importancia y que puede llevar a un error diagnéstico
muy facilmente. En los casos graves el cuadro termina por la muerte, sin que
se haya reconocido la afeccion o habiendo hecho el diagnéstico de meningitis,
hemorragia cerebral, coma urémico o cualquier otro coma endotéxico. En los
antecedentes se encuentran a veces episodios semejantes y en otros casos jaque-
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ca habitual o accidentes de tipo urticérico. El que se haya observado en edades
Juveniles lleva a algunos autores a describir como independiente una hemorragia
subaracnoidea espontinea de los adolescentes casi siempre curable. En realidad
no parece que sea mis frecuente en la adolescencia que en las otras edades de
la vida. Strauss, Globus y Ginshurg expresan que mis bien se trata de enfer-
medad de la edad adulta. De nuestros casos, el mas joven tenia diecisiete afios.
Los descritos en gentes de méas de sesenta afios no deben admitirse sin reservas
como espontineos, por la dificultad de excluir 1a alteracién del aparato vascular
que predisponga a la hemorragia. Nuestro caso mas joven puede resumirse del
siguiente modo:

Un muchacho de diecisiete afios, estudiante, se ve bruscamente atacado —
después de una excitacion psiquica algo intensa por incidentes escolares —de un
fortisimo dolor de cabeza, localizado especialmente en regién occipital. Al llegar
a su casa el dolor aumenta y hay una pérdida de conocimiento de corta duracién.
Se instala un cuadro meningeo con rigidez de nuca, hiperalgesia, fotofobia y
temperatura de 399, Presenta también una excitacién psicomotora y subdelirio.
Normalidad pupilar. No hay ningiin sintoma de foco en S. N. C. No se observa
nada anprmal en los demds aparatos. La puncién lumbar da un liquide hemorra-
gico en hipertensién, no coagulable e igualmente tefiido en todas las tomas. Las
siguientes punciones, hasta cuatro, dan liquido hemorrdgico de menos intensi-
dad. El cuadro clinico va cediendo y en un periodo de ocho difas el enfermo se
encuentra gin ningilin sintoma y sin molestias. Anteriormente este enfermo habia
sufrido dos episodios semejantes, en los que se discutié la presencia de me-
ningitis.

En pleno estado de salud hemos reconocido al enfermo sin encontrar nada
patolégico en ningiin aparato.

Fl caso citado es tipico de sindrome, sin ningtin sintoma topogrifico por
parte del neuroeje. Clinicamente ha discurrido como un cuadro meningeo de
presentaciéon agudisima, que evoluciona favorablemente en ¢l curso de unos
dias. A éste se puede oponer la historia que extractamos a continuacién:

Historia 24.030. V. P., de veintisiete afios, matarife. Ingresa en la clinica
neurologica a los tres dias y medio del accidente agudo. Como 1inico anteceden-
te patolégico, paludismo el afio 1926; no alcohol; no Iies. Cefaleas frecuentes
de poca intensidad; hace cuatro dias se acentuaron y tuve una pérdida de con-
ciencia de unas horas de duracién, de Ia que salié con una sensacién acentuada
de frio generalizado, inmovilidad del miembro superior izquierdo y desviacién
de la comisura bucal hacia la derecha con alguna dificultad de palabra. El primer
examen da: pupilas normales; nistagmus en todas las posiciones de la mirada;
reflejos conjuntival y corneal abolidos en lado izquierdo. Paralisis del VII, perifé-
rica y paresia braquial del mismo lado. Reflejos tendino-periésticos de dicho brazo
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muy débiles. Dismetria. Lasexploraciones complementarias proporcionan los
siguientes datos: Laberinto normalmente excitable (Dr. De Juan). Cronaxia
de vestibular derecho, 0,060 segundos; izquierdo, b,024 segundos (Dr. Téllez).
Fondo de ojo: ligera papilitis en O. D. (Dr. Caneja). Orina normal. Calcio y
potasio en sangre, 10,8 y 15,3 mg. por 1.000. Glucemia, 81 mgs. por 1.000 (Doctor
Puyal). No hematozoarios de paludismo. Casoni negativo (Dr. Celada). Férmula,
recuento y recuento de plaquetas, ningiin dato patolégico (Dr. Sanchez Lucas).
Wasermann y similares en sangre y liquido, negatives (Dr. Navarro Martin).
El liquido de la primera puncion es hemorrdgico, en las restantes, hasta cuatro,
se hace xantocrémico y por fin claro. El sindrome ha ido en regresién constante
y es dado de alta sin ninguna molestia, habiendo desaparecido la parilisis facial
y la paresia de brazo izquierdo.

El enfermo es reconocido en la policlinica en septiembre del 33 y sigue en
perfecto estado.

En otros casos se encuentra lo que subrayan algunos autores, como Hess,
como disfuncién de factores neurovegetativos con labilidad vascular, con repe-
tidos episodios de tipo alérgico. Estos existian en el caso siguiente:

Historia privada, 1.147, Ingresa el 3 de diciembre de 1931. Fundidor, de
treinta y siete aiios. Hace tres dias en buena salud, pérdida brusca de conoci-
miento después de una cefalea intensisima. Convulsiones de poca duracién y
estado comatoso que cede a las ocho o diez horas. No hay en la historia ante-
cedentes semejantes, si jaquecas habituales intensas y brotes frecuentes de
urticaria, sin que el enfermo conozea su motivacién, Bebedor. El enfermo se
queja de fuerte cefalea que no ha cedido desdela presentacién del coma. No hay
sintomas de foco, ni reflejos patolégicos. Las reacciones especificas son negati-
vas (Dr. Navarro Martin), Orina normal (Dr. Puyal). Weimberg negativo
(Dr. Celada). Férmula y recuento sin datos patologicos (Dr. Sanchez Lueas).
Una puncién lumbar da liquido hemorrdgico tefiido con la misma intensidad
en todas sus porciones. La cefalea disminuye post-puncién. En dias sucesivos
se presentan brotes de urticaria que ceden con facilidad. El dia 18, después de
haberse levantado de la cama, brusca pérdida de conocimiento con algunas
convulsiones y elevacién de temperatura, El coma es profundo y en vista de
la gravedad la familia solicita el traslado, falleciendo a las pocas horas de legar
a su domicilio.

Por tiltimo, en la historia de nuestro cuarto caso, resaltan en primer término
los trastornos mentales.

Historia 26.445, A. L, jornalero, cuarenta y cuatro afios. Durante todo un
dfa se queja de fuerte dolor de cabeza. A la maiiana signiente lo encuentran sin
comocimiento, con relajacion de esfinteres. Vomitos. Pérdida de palabra. Ningiin
sintoma de impotencia motora. Entra en la clinica en estado comatoso. Entre
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los datos de exploracién se encuentran un Babinski izquierdo y wn reflejo pate-
lar derecho exaltado. Los datos de¢ las exploraciones complementarias y de
laboratorio, negativos. Liquor completamente hemorrdgico; se repite la puncién
lumbar esa misma noche, pues el enfermo sigue en coma; el liquido ignalmente
hemorragico. Al dia signiente el coma es menos profundo. Subdelirio. Dos
punciones mas dan liquido hemorrigico. Se instalan alucinaciones visuales y
auditivas y una ligera agitacion psicomotriz. En este estado se mantiene seis
dias, al cabo de los euales comienza la orientacion. El liquido es xantocrémico
y en la 1iltima puncién, claro. El enfermo es dado de alta sin ningln trastorno.
* ok ®

Como se desprende de las cuatro historias resumidas anteriormente, lo varia-
ble del cuadro clinico hace de muy dificil diagnéstico dicha afeccion cuando no
se verifica la puncién lumbar. Todas las formas expuestas corresponden a un
sindrome craneal de la hemorragia subaracnoidea. Por lo que se refiere a la
forma espinal, Michon, que la ha estudiado, admite las siguientes variedades:
1.#, forma ascendente que simula el Landry; 2.2, forma inferior inframedular
con sindrome més o menos completo de la cola de caballo; 3.%, formas superio-
res o cérvico-dorsales en las que admite la forma cervical y la forma dorsal.
Kohn también distingue forma espinal y forma intracraneal, ambas de princi-
pio brusco. Hess cita la clasificacion de Ehremberg, que distingue dos formas,
segn el curso: 1.2, de implantacién brusca con o sin sintomas apoplécticos y
sindrome meningeo; 2.2, coma de implantacién brusca que lleva a la muerte,
que implanta méas tarde el cuadro meningeo. Symonds distingue tres grupos
clinicos: ataque brusco con cefalea, coma y muerte; principio igual, somno-
lencia postcomatosa, cefalea, vémitos, sintomas meningeos; curacién o hemo-
rragia recidivante y muerte; principio brusco con pérdida de conciencia de menor
duracién, ficbre, sintomas meningeos, cuadros psicéticos y terminacién letal
o curacién. Guillain, seglin Hess, admite las siguientes formas: forma letargica,
hiperténica con contracturas, con ataques gemeralizados, forma jacksoniana y
forma pseudo-meningea.

Todas estas clasificaciones se refieren esencialmente al curso o a la forma,
factores ambos que dependen de los mas generales de intensidad y localizacién
de la hemorragia. Serfa mas 1itil una clasificacién con arreglo a la patogenia,
que puede intentarse, como veremos,

Respecto a ella existe la méas variada serie de opiniones; la presencia de mi-
graiia en los antecedentes de estos enfermos, sefialada por Goldflan, observa-
ciones como la de Berri en un asmatico, provocada por una inyeccién de efe-
dralina. Guaraldi cita la opinién de Weil, de que en los individuos afectos
se encuentra una disminueién del nimero de plaquetas sanguineas, retardo del
tiempo de coagulacién y una facilidad mayor para hemorragias en distintos
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sitios del organismo; algiin caso de Shaeffer. en una cierta relacion con la pre-
sentacion de las reglas, los accidentes de tipo anafilictico, como en uno de
nuestros casos y, sobre todo, los datos anatémicos de que mno se encuentren
aneurismas a pesar de la dificultad de hacerlo que expresa Smidt, llevan a
algunos autores, como Hess, a admitir una cierta labilidad neurovegetativa
en relacién con el sistema vascular y que seria el factor de mas importancia en
la patogenia del sindrome. Schaeffer con otros muchos, y ciertamente los casos
citados son abundantes, subraya el papel de la infeccién sifilitica, mas especial-
mente en el sentido hereditario, que actuaria preparando el terreno para esa
labilidad o estado de desequilibrio endocrino simpético a quien corresponderia
la méxima responsabilidad.

Pero por otra parte es innegable la relacién con el aneurisma intracraneal.
Wichern cita la estadistica de Boeadles, hecha en 1907, sobre 555 casos de
ancurismas de arterias craneales para determinar la posibilidad de un diagnésti-
co exagto, llegando entonces a la conclusién de que éte no es posible més que
en rarisimas condiciones. Pero la casuistica de Wichern de hemorragia sub-
aracnoidea le hace valorar la importancia de este sindrome como unido a los
aneurismas intracraneales. Asi cita tres casos con aneurisma de la vertebral,
las pequefias arterias cerebrales y la cerebelosa. Jacobi otro de anenrisma
disecans infeccioso de una rama, la cerebral media. Sahw otre de la coroidea
anterior. De los cinco casos de Grun, los dos, tres y cuatro presentaban aneuris-
mas y el quinto, aunque también lo tenia, no habia dado origen a la hemorra-
gia. Esta abundancia de observaciones con aneurismas de arterias cerebrales
hace expresar a Globus, Strauss y Grinsbur la conveniencia de reservar el n m-
bre de hemorragia subaracnoidea esponténea a la procedente de rotura de vaso
intracraneal.

Asi, pues, teniendo en cuenta la realidad de estas observaciones y de las
anteriores, serfa mas logico agrupar las hemorragias leptomeningeas del siguien-
te modo:

1.0 Hemorragia leptomeningea espontinea propiamente dicha. Grupo en
el que entrarian todas aquellas formas que no tienen una anatomia patolégica
especifica y con antecedentes de labilidad neuro-vegetativa.

2. Hemorragias por aneurisma intracraneal. El término espontineo debe-
ria reservarse a las primeras. Por el cuadro clinico es posible a veces un diagnés-
tico diferencial entre ambas. La presencia en un cuadro de hemorragia lepto-
meningea de sintomas de foco que persisten en una zona del encéfalo y que se
resuelven lentamente, sin perder su localizacién primitiva, podria hacer pensar
en la existencia de aneurisma. Nuestro caso mimero tres corresponderia a este
grupo. El caso uno, de Ohm, en un hombre de veintiocho afios, con cefalea,
neuritis Gptica, ataxia cerebelosa y liquido hemorrdgico, hizo pensar en neofor-
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macién de fosa posterior y el examen anatémico demostré un saco aneurismati-
co de la basilar. No es raro encontrar el aneurisma rodeado de codgulos corres-
pondientes a roturas exteriores incompletas que dan la sintomatologia de tumor
intracraneal.

No hace falta subrayar la importancia de la puncién lnmbar para el diagnds-
tico del sindrome. En la inmensa mayoria de los casos el liquido es hemorragico,
aunque hay que temer en cuenta la posibilidad de liquido claro en puncién
raquidea como los de Globus, Strauss y Grinsburg, en uno de los cuales se encon-
traban una serie de adherencias por una posible aracnoiditis reactiva que no
permitieron la libre expansién de la hemorragia. Casi no es necesario imsistir
sobre los datos diferenciales con la hemorragia debida a puncién. La clisica
prueba de Milian, de los tres tubos, es suficiente para tener evidencia de que la
hemorragia se ha hecho en espacio subaracnoideo, pues las tres porciones estin
igualmente tefiidas. Entre otros datos se encuentra la ausencia de coigulo de
fibrina, como es corriente en las meningitis, el liquido centrifugado queda tei-
do de amarillo porlisis globular; en la cdmara se encuentra un aumento de ele-
mentos celulares por reaccién meningea y a veces células endoteliales con sig-
nificacién de hemomacrifagos; hay aumento de albiimina. La toxicidad del
liquido ha sido demostrada por Barre, Guillaume y Schoch, inyectindolo a un
conejo en espacio subaracnoideo, lo que ocasioné una paresia de extremidades
y arreflexia.

La albuminuria masiva tiene para algunos autores una importancia funda-
mental; entre ellos Claude lo sefiala como sintoma muy valioso. Hess afirma
que éta sblo se encontraria en la hemorragia subaracuvidea espontinea, fal-
tando en las de otra génesis. En la serie de 37 casos de Globus y sus colabo-
radores no aparece ninguna vez este sintoma. Tampoco en nuestros casos pudo
observarse. No es sintoma que tenga la constancia de los meningeos, que fal-
tan en pocos casos. Los sintomas de foco son frecuentes. La fiebre es bastante
constante, apareciendo después del accidente e interponiéndose como fiebre por
reabsorcién del derrame. Las alteraciones de los reflejos son variables en cada
caso y aun en distintas exploraciones, pudiendo encontrarse hiper-, hipo- o arre-
flexia. Los reflejos patolgicos sélo existen en 13 casos de los 37 de Globus.
Finalmente hay ocasiones en que los sintomas mentales dominan el cuadro
clinico, como en el iltimo de nuestros casos.

El que se haya hablado de una forma de hemorragia subaracnoidea cura-
ble de los adolescentes, podria llevar a pensar en la posibilidad de hacer un buen
prondstico ante un sindrome semejante. Lo cierto es que ante un enfermo con
hemorragia leptomeningea no puede hacerse un prondstico leve en ninguno de
los casos, teniendo en cuenta lo frecuente de las recidivas y la estrecha relacion
que hemos visto existe entre el sindrome que nos ocupa y los aneurismas imtra-
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craneales. En muchos casos el sindrome se resuelve en pocos dias y no deja secue-
las, probablemente, en los casos pertenecientes al primer grupo de la clasificacién
propuesta. Respecto al tratamiento, hay mayoria de opiniones en que las pun-
ciones lumbares, repetidas de acuerdo con la tensién raquidea, es el mas bene-
ficioso. Ciertamente, de nuestros casos, el finico perdido fué al que sélo hicimos
una puncién lumbar. El liquido debe extraerse lentamente y vigilando la tensién,
como hemos dicho. La hipertension es indicacién de puncién. A esto debe unirse
el reposo y la medicacion sintomética necesaria, segtin la intensidad del sindro-
me (alimentacion durante el coma, prevencién de vémitos, ete.).

Resumen. Se comunican cuatro casos de hemorragia leptomeningea espon-
tanea del adulto, uno de los cuales corresponderia a aneurisma de la basilar.
Es rara la pobreza de literatura espaiiola sobre el asunto, frente a la numerosisi-
ma extranjera,

J. Gonzivez-AcuiLAr Y M. Craver.—Patolegia del niieleo pulpeso y sus
relaciones con algunas afecciones del raquis.

El miicleo pulposo no es més que la parte central, blanda y gelatinosa, que
se encuentra situada bajo presién considerable em todo disco intervertebral
normal. Keyes y Compere la definen diciendo que: El micleo pulpose es una enti-
dad anatémica altamente diferenciada, formada por la proliferacién y degene-
raciéon mucoide de las células de la notocorda, seguida de la invasién cartilagi-
nosa a expensas de las células vertebrales mesenquimatosas.

El nicleo pulposo, de consistencia gelatinosa, estd situado en la unién de
los tercios medio y posterior del disco intervertebral. También puede localizarse
diciendo que ocupa el punto medio de una linea que une la cara anterior de los
cuerpos vertebrales al plano de las articulaciones intervertebrales posteriores.

Histol6gicamente se compone de un tejido conjuntivo muy laxo, entre cuyas
mallas se encuentran esparcidas eélulas cartilaginosas y, en ciertos casos, restos
del tejido de la notocorda. Superior e inferiormente estd limitado por las 14mi-
nas cartilaginosas; lateralmente estd sujeto en posicién por el anillo fibroso;
tanto éste como aquélla estdn fuertemente unidos a los cuerpos vertebrales
adyacentes. En su parte central tiene una cavidad articular rudimentaria, des-
crita por Rathcke, con una prolongacién posterior estudiada por Schmerl, y
comprobada por Smith. La vascularizacién ha sido estudiada por Bohmig y
Ubermuth; los vasos existirian hasta los veinticinco afios, edad en que la columna
deja de crecer; desde esa época la nutricién del nticleo pulposo se haria por difu-
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sién. Keyes y Compere ereen que el micleo pulpoeso es avascular. Carece de ner-
vios: las terminaciones nerviosas sensitivas de la columna estan localizadas en
el aparato ligamentoso pero no en el disco (Leriche, Jung, Sappey, etc.). El micleo
pulposo normal estd sometido a una considerable presion, resultado de la suma
de la tensién eldstica del anillo fibroso, con la gravitacién de los cuerpos y la
tonicidad de los misculos y ligamentos de la columma vertebral. Gracias a su
gran poder de expansién actiia como un muelle que mantiene separados los
cuerpos vertebrales, a la vez que como un cojinete que iguala y amortiza las
presiones y suaviza los movimientos de un cuerpo sobre otro. Merced a estas
propiedades en la columna, la transmision de los choques y presiones se realiza,
como si fuera una curva eldstica, a través del miicleo pulposo. Cuando éste falta,
la presién es mayor sobre la parte anterior de los cuerpos vertebrales y éstos se
acuilan,

Patologia. —Pretendemos tan sélo dar una ligera idea de las principales
afecciones en que toma parte el nicleo pulposo. Calcificacion. Fué descrita por
Calve y Galland y estudiada por Schmorl. La sintomatologia varia desde aquellas
formas que no presentan més que un ligero dolor, hasta aquellas otras que simu-
lan un mal de Pott; muchas veces no es mas que un hallazgo de autopsia. Radio-
graficamente aparece un fuerte contraste en el campo del miicleo pulposo. Qui-
micamente se encuentran sales de calcio (carbonato y fosfato) y édcido trico,
depositados en las paredes de la cavidad y en su prolongacién posterior. En su
etiologia influyen los pequefios traumas y las infecciones,

Formaciones quisticas.—Se caracterizan por un aumento de la cavidad del
ntcleo pulposo; éste no es reconocible y el quiste ocupa todo su sitio. Rathcke
los cree debidos a razones puramente mecanicas, Se presentan cn las osteoporo-
sis y decalcificaciones raquidianas: como trabaja frente a unos cuerpos que
ceden, para mantener su turgencia se ve obligado a ahuecarse; las vértebras
se deprimen y toman la forma de lentes bicGncavas, vistas en un corte sagital;
estas vértebras reciben el nombre de «vértebras de pem.

Hernias intraesponjosas.—Descubiertas por Schmorl, se presentan en el
38 por 100 de todas las columnas. Son més frecuentes en el sexo masculino y en
éste en los individuos dedicados al deporte o a trabajos fuertes. En un corte
sagital se ven como pequefios nédulos blanquecinos que, desde el nidcleo pulposo,
penetran en la sustancia esponjosa a través de una rotura de la lamina. Estos
prolapsos del micleo pulposo, que tienen poca importancia funcional, se produ-
cen como consecuencia de los pequefos traumatismos de la vida diaria; ulte-
riormente sufren una invasién cartilaginosa y la esponjosa que les rodea reaccio-
na condensandose. Sélo dan imagen radiogréfica cuando la esponjosa ya se ha
condensado o cuando el propio nédulo se ha calcificado u osificado.

En ciertos sujetos. en periodo de desarrollo, pueden presentarse miiltiples
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nédulos; éstos, segtin Schmorl, son el subtrato anatémico de la enfermedad cono-
cida con el nombre de cifosis del adolescente.

Hernias intraespinales. —Alajouanine y Petit-Dutaillis han descrito dos casos
de compresion medular producidos por una hernia del niicleo pulposo en el
canal espinal. Andrae, estudiando 369 columnas, las encuentra en un 15 por 100.
Las describe como nudosidades blanco amarillentas, bien limitadas, de la con-
sistencia del disco mismo; aparecen a un lado del ligamento longitudinal pos-
terior. En cortes seriados se llega siempre a establecer su continuidad con el
nticleo pulposo; se componen de tejido fibrocartilaginoso con restos de la noto-
corda. La emigracién se hace a través del anillo fibroso o desde una hernia
intraesponjosa. Son de origen traumitico.

En las infecciones y en los tumores, el niicleo pulposo no se afectaria sino
muy tardiamente gracias a la eficaz proteccién que le brindan las liminas
cartilaginosas y el anillo fibroso.

Sesion del 16 de noviembre de 1933

F. Soro Yarmitu.—El fenémeno de Marcus-Gunn.

Los movimientos asociados del parpado superior con los de la masticacién,
sélo se observan por excepcién y en muy raras ocasiones.

Esta sinergia funcional que existe entre la elevacién del parpade superior
y ¢l descenso del maxilar inferior, fué sefialada primeramente por Marcus-Gunn,
en 1883, llamando poderosamente la atencién por lo extrafio del fenémeno. Los
miembros de la Sociedad Oftalmolégica del Reino Unido, ante la cual fué pre-
sentada esta curiosa observacién, intrigados por la rara anomalia, nombraron
una comision compuesta por Gowers, Mackenzie, Abercrombi y Lang, para tratar
de buscar una explicacién neurolégica del fenémeno.

Desde entonces el niimero de observaciones ha ido creciendo muy lentamente.
En el afio 1925, época en la que apareeié la documentada memoria de Willard,
el nlimero de casos conocidos era exactamente de 93.

Al empezar el afio 1930 no habian aparecido mas que 104 publicaciones,
pues a las 93 de Willard hay que afiadir el de Fromaget y Brun, presentado a la
Sociedad Francesa de Oftalmologia en el afio 1926; el de Marin Amat, apareci-
do en agosto de 1928: el de Brito Foresti, y los dos de Camisén, en noviembre
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y diciembre del mismo aiio y, por tiltimo, en el 1929 sdlo hay cinco casos, el de
Dupuy-Dutemps, los dos de Leri y Weill, el de Charamis y el de Crauzon y
Chemeviere,

En estos tres tiltimos afios el mimero de publicaciones consagradas a estudiar
este sindrome ha ascendido a 15, haciendo Ilegar el ntimero total a 119.

Son estos cuatro, en el 1930, Marin Amat, Papadato, Rodrigo Pérez Lorca,
Coppez. En el 1931 solo hay dos publicaciones, de Findlay y la de Zoldan. En
el 1932 hay nueve, de Coppez, Petrovic, Pesme, Voltera, tres de Krisova, Bella-
via, Voman y, por tiltimo, en el 1933 la de S. Vitek y Vera Saydwa,

Tales son, salvo error involuntario, las principales publicaciones aparecidas
hasta la fecha.

En presencia de una cifra tan reducida y en razén de la escasez de casos,
es lo que me ha determinado describir el que hemos tenido ocasién de ob-
servar.

Historia clinica. A. B., nueve aios de edad, sexo femenino. Su padre sano.
Su madre ha sido tratada por nosotros de una esquizofrenia, actualmente en
reclusion. No hay consanguinidad. Han sido siete hermanos, de los que han
muerto dos; uno de meningitis, a los dos afios, y otro de sarampién, a los tres,

Antecedentes personales: naci6 y se crié bien. Anduvo y denté a tiempo;
no ha estado nunca enferma.

En el parpado superior del lado derecho hay una ptosis congénita, incoms-
pleta. Sus familiares hacen notar que desde los primeros movimientos de la
masticacién se observa una elevacién del parpado superior derecho, coincidien-
do con el descenso del maxilar inferior, Llevando el maxilar lateralmente, y en
direceién opuesta al ojo afectado, la elevacién del parpado superior derecho es
méxima, mientras que cuando el maxilar se dirige hacia la derecha, el parpade
permanece inmévil. Lo mismo en el descenso que en la diduccion del maxilar
etcétera, etc., ¢l parpado superior izquierdo permanece immévil, no modifican-
dose, por tanto, la hendidura parpebral.

Los demis misculos oculares, en ambos ojos, son perfectamente normales,
La pupila derecha, cuyos movimientos son normales a la Juz y a la acomodacién,
en estado de reposo es sensiblemente mayor que la izquierda. El fonde del ojo
es normal en ambos. V. AO= (Dr. Carrillo).

La exploracién neurolégica no da ningiin sintoma patolégico. Los reflejos
son normales. No hay el menor trastorno de la sensibilidad, lo mismo en la zona
inervada por el trigémino, que en otros territorios.

La enferma presenta una asimetria de cara con un desarrollo mayor del
macizo 6seo facial derecho, como puede apreciarse en la radiografia.

Aparato circulatorio: A la auscultacién se percibe con claridad el woulement»
de Ja estrechez mitral. Tension arterial Mx. 9. Mm. 6. Enviada al Servicio de
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Circulatorio para su reconocimiento, encuentran una doble lesion mitro-adrtica
sin signos de descompensacion cardiaca (Dr. Lamelas).

Resto de aparatos y 6rganes normales.

Reacciones de Wassermann y similares, negativas (Dr. Navarro Martin).
El estado del movimiento asociado es estacionario, no tiene tendencia a aumentar
ni a desaparecer.

Se trata, como se ve, de un caso tipico de fenémeno de Marcus-Gunn, tanto
por su caracter congénito, como por sus restantes particularidades.

El parpado superior de un solo lado, se eleva y desciende sincrénicamente
con los movimientos del maxilar inferior, especialmente con los movimientos
de la masticacién. Si queda la boca abierta por un tiempo, el parpado descien-
de lentamente. Al mandar abrir la boca al mismo tiempo que se tiende a cerrarla
mannalmente, se ve una limitada y segura elevaciéon del parpado, que permane-
ce durante toda la maniobra. Al cerrar la boca, el parpado desciende, pero mis
despacio que la elevacion, sélo por su propio peso (cierre de la hendidura pal-
pebral sin contraccién del orbicular). En los movimientos de la masticacién,
cuando se hacen mas rapidamente, queda el ojo abierto como consecuencia de
la rapidez de los movimientos del elevador del parpado, los cuales, al parpado,
no le dan tiempo a descender. Cuando la enferma contrae los labios, cuando silba,
cuando rie, cuando traga liquidos o sélidos, estando las arcadas dentarias una
en contacto con la otra, no sufre ninguna modificacién.

Esta forma de manifestarse es tan frecuente, que puede incluirse entre las
tipicas. El origen de la afeccién es, en nuestro caso, como en la inmensa mayoria
de los observados, congénite, acompaiisndole otras manifestaciones que. como
la asimetria de cara y la lesién de corazén, reconocen el mismo origen. Sélo en
muy contados casos se puede hablar de un origen adquirido.

La ptosis que presenta. ademds de ser congénita, ofrece las siguientes par-
ticularidades: ser unilateral, del lado izquierdo y moderada.

En nuestro caso es el del lado derecho, pero conserva los caracteres de ser
de un solo lado v moderada.

La herencia apenas ha sido sebhalada como factor determinante en la apari-
cién del fenomeno. A los casos de Meyer, en padre e hijo, al de Bloock y Vossius,
en dos hermanos, citados por Willard, hay que afiadir dos maés, el de Krisova,
gue presenta un enfermo con dos hermanos con ¢l mismo fenémeno y una her-
mana completamente sana, y el de Leri Weill, en madre e hijo; este ultimo
presentaba una asimetria de cara lo mismo que el caso nuestro.

El sexo parece tener una cierta influencia bastante marcada. En la mayoria
de los casos ha sido observado en sujetos del sexo masculino.

De los tres tipos, perfectamente diferenciados, en que Sinclair clasifica los
casos estudiados, nuestra observacion cae dentro del segundo grupo. Estos tres
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tipos son: 1.9, aquellos que constituyen aproximadamente la mitad de los obser-
vados en los que el fenémeno de Marcus-Gunn aparece tinicamente con el des-
censo del maxilar inferior, es decir, en el acto de la masticacién; 2.°, de igual
frecuencia que el primero, en el cual la elevacién del parpado paralizade no
s6lo oeurre con el descenso del maxilar inferior, sino también con el movimiento
de diduccién del maxilar hacia ¢l lade opuesto del parpado en ptosis y jamds
en los movimientos de diduceion del maxilar hacia el mismo lado del parpado
afecto, y 3.9, un dltimo grupo, verdadera excepcion de la regla, en los cuales la
aparicién del fenémeno tiene lugar exculsivamente con ¢l movimiento de diduc-
cién sin el descenso del maxilar inferior. A estos tres grupos de Sinclair habria
que afadir uno més para los llamados casos anormales del fenémeno de Mar-
cus-Gunn; son éstos, aquellos en que la elevacion del parpade se establece, no
cuando se contraen los miisculos inervados por el quinto par, sino por otros
grupos musculares inervados por diferentes nervios. Dentro de esta forma
anomala del fenémeno de Marcus-Gunn, podria a su vez dividirse en tres gru-
pos, segin que los miisculos que producen la <incinesia estén inervados por el
séptimo, por ¢l noveno par o por los misculos motores del ojo. En el primer caso
incluiriamos ¢l denominado por Marin-Amat «Sindrome inverso de Marcus-
Gunny; en ¢l segundo de los de Meyer, Charamis, Coppez y Maurice Benoit, y
en el tercero los de Browning y Sidney Philipp.

Antes de exponer las teorias que tratan de explicar este fenémeno, analiza-
remos los miisculos que intervienen en esta sincinesia y su inervacién.

El acto de la masticacién se compone de dos movimientos completamente
opuestos; por un lado tenemos que el movimiento de descenso del maxilar infe-
rior es producido por la contraccién de los miisculos mylohioideo, genihioideo
del digastrico y pterigoideos externos por otro. El movimiento de elevacién
es producido por la contraceién de los mmisculos temporales, maseteros y
pterigoideos internos. Estos siete grupos musculares estin todos ellos iner-
vados por diferentes ramas del trigémino; pues aunque algunos autores hacen
participar en la produccién del fenomeno al facial, por inervar este mervio el
vientre posterior del digastrico, es que olvidan que dicho vientre posterior del
digéstrico no interviene para nada en el descenso del maxilar, siendo su funcion
dirigir el hioides hacia atréis y hacia arriba, cuando toma como punto fijo su
insercién en el erdneo, o inclinar la eabeza hacia atras; siendo congénere de los
extensores, cuando toma su punto fijo en su insercién en el hueso hioides.

De los movimientos de la masticacién completamente opuestos, sdlo en el
de descenso es susceptible de producirse el fenémeno, nunea en el movimiento
de elevacion.

Este movimiento de descenso, en el acto de la masticacién, en el cual se
produce la elevacién del parpado superior, constituye en realidad un movimien-
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to complicado que puede descomponerse en tres simples, que son: el descenso
propiamente dicho, el de diduccion y otro de proyeccion hacia adelante del men-
tén. El primero es producido por la contraccién de los misculos mylohicideo,
genio-hioideo y por el vientre anterior del digéstrico. El de diduccién es efectua-
do por la contraccién de uno solo de los dos pterigoideos externos; el pterigoideo
externo derecho lleva ¢l mentén hacia la izquierda, y el pterigoideo externo
izquierdo produce este mismo movimiento hacia el lado contrario y por tltimo
la proyeccion hacia adelante del mentén se realiza cuando se contraen simulté-
neamente los dos pterigoideos externoe.

Para que se produzca el fenémeno de Gunn, no es necesario que intervengan
conjuntamente los tres movimientos analizados; puede ponerse en evidencia
por la contraccion de un solo grupe aislade y es lo que ha servido a Sinelair
para su clasificacién anteriormente expuesta; segiin que el fenémeno se produzea
en el movimiento simple del descenso y en la diduccién, o en el movimiento aisla-
do del descenso sin que se produzea en diduceién, o sélo exclusivamente en el
movimiento de diduccién, que es el tercer grupo que constituye una verdadera
excepeion,

En la elevacion del parpado superior interviene exclusivamente el elevador
del parpado superior inervado por el tercer par, pues la contraccién del misculo
de Miiller, inervado por el simpitico, es una contraccién lenta muy distinta de
la del fenémeno que nos ocupa, que es una contraccién ripida.

El fenémeno de Gunn estd constituido, por lo tanto, por una sinergia fun-
cional entre los misculos depresores y diductores del maxilar, innervados por
el quinto par, y el elevador del parpado superior, innervado por el tercero,

Todas las teorias que han aparecido para explicar este extraiio fenémeno,
estan dentro del terreno de la hipitesis, Todavia no ha habido un solo caso eli-
nico que haya pedido ser completado su estudio con el examen necrépsico, y
aunque no han faltado autores que han pretendido buscar una explicacién
psicopatolégica o fisiopatolégica con preferencia a la anatémica, nosotros cree-
mos firmemente que esta 1iltima es la \inica que nos puede dar la clave del
problema y que, mientras no tengamos este dato, nos tendremos que limitar
a edificar teorfas miis o menos ingeniosas, pero siempre en el terreno de la
hipétesis.

Ciertos autores han considerado este fen6meno como una exageracion de
un movimiento fisiologico, como una ampliacién accidental de una disposicién
normal. En efecto, es de observacién corriente encontrar personas que al man-
darles abrir la boca levantan los parpados y miran hacia arriba; los oftalmélo-
gos tienen ocasion de observar que al mandar a los pacientes abrir los ojos,
abren al mismo tiempo la boca; el dicho popular de estar con la boca abiertay,
es exacto. En las expresiones de cara que corresponden a los estados de miedo,
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paver o terror grande, hay un movimiento asociado de elevacion de parpados y
abertura de la boca.

Pero todo esto no tiene nada que ver con el fenémeno que nos ocupa, pues
aqui son siempre los dos parpados los que se elevan y en el fenémeno de Gunn
practicamente es de un solo lado. Mal se puede comprender que sea la exage-
racién de un movimiento normal, siendo siempre unilateral, y mas teniendo en
cuenta que ni aun voluntariamente nos es dado levantar ¢l parpado de un solo
lado. Nosotros creemos con Coppez que esta sincinesia es de orden patolégico.

La teoria que localiza la unién entre el tercer y quinto par en su trayecto
infranuclear, es decir, en una anastomosis periférica de ambos nervios, ha sido
defendida insistentemente, entre otros autores, por Marin Amat.

Supone este autor la existencia de una anastomosis periférica entre el ter-
cer y séptimo par, apoyandose para esto en el hecho frecuente de existir en el
organismo anastomosis periféricas miiltiples. La opinién general que tienen los
anatémicos sobre este asunto es que dichas anastomosis son de naturaleza sen-
sitiva. La rama oftdlmica de Willis es un nervie exclusivamente sensitivo y
s6lo a nivel de esta rama del trigémino es donde pueden efectuarse anastomosis
con el nervio del elevador del parpado. Seria mucho suponer hacer participar
en esta anastomosis a la tercera rama del trigémino, que ¢s la tinica que lleva
fibras motoras, y més teniendo en cuenta que no son tampoco todas las fibras
motoras las que producen la sincinesia, sino {inicamente las que inervan los
miisculos depresores y diductores del maxilar inferior. Por otra parte, esta teoria
no explica la ptosis del parpado ni las alteraciones pupilares.

La hipétesis, segtin la cual la conexion se estableceria a nivel de los centros
primarios periféricos, es decir, a nivel de los niicleos de origen del tercer y quin-
to par, es la més generalmente aceptada; fué la que dieron Gowers, Mackenzie,
Abercrombi y Lang a la Sociedad Oftalmolégica del Reino Unido cuando ésta
les encargé estudiar el fenémeno y buscar una explicacién neurolégica del mis-
mo. Es la que sustenta Meesmaun al hablar de uniones anormales entre partes
aisladas del nticleo del tercexr par con el del quinto. Es por la que se inclina el
profesor Demaria, & pesar de haber sido el primero que presenté la teoria cortical.

Es la mas racional en el sentir de Villard. Es la que defendié Coppez cuando
admitia una prolongacién del ndcleo para las fibras del elevador parpebral
hasta ponerse en contacto con el micleo del trigémino, aunque tltimamente
cree no saberse todavia si esta unién es nuclear o supranuclear,

Los defensores de esta teoria se apoyan en la proximidad de los nicleos de
origen del motor ocular comin, situado en la pared inferior del acueducto de
Silvio y el de las fibras motrices del trigémino en el nticleo mesencefilico situa-
do a los lados de dicho acueducto. A primera vista parece un poco dificil aceptar
esta proximidad, y més teniendo en cuenta el distinto origen embrioldgico; pues
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el niicleo del tercer par estéd situado en la columna media y el del trigémino en
la columna lateral; pero esta dificultad deja de existir, teniendo en cuenta que
el niicleo de la masticacién es el mesencefalico y que éste llega a las proximidades
del niicleo del tercer par.

Esta teoria ha sido combatida por diferentes autores y principalmente por
Lutz; no cree éste que dicha teoria explique satisfactoriamente muchos de los
casos, y dice asi:

1.9, que le parece imposible aceptarlo cuando el fenémeno no es congéni-
to; 2.9, los casos en que falta la ptosis, lo que indicaria que el miicleo esta bien;
3.%, que no explica los casos en que el fenémeno del parpado estd en relacién
con los misculos inervados por los séptimo, noveno, décimo y duodécimo pares;
habria que admitir entonces una asociacién del niicleo del tercer par, con toda
esta serie de nicleos; 4.9, los casos en que el fenémeno desaparece en vida.

Este mismo autor sostiene su teoria que admite un trastorno de la coordina-
cion en los centros subcorticales en la regién del fasciculo longitudinal posterior
o del tilamo 6ptico; se apoya para esto en los siguientes hechos: 1.9, que expli-
ca los casos en que el fenémeno aparece sin que haya ptosis; 2.9, cuando la
ptosis es incompleta; 3.9, cuando la ptosis es completa; 4.9, cuando al fenémeno
le acompafian paresias del recto externo y del gran oblicuo, animados por ner-
vios y centros diferentes; 5., estaria de acuerdo con las ideas generalmente
admitidas hoy dia, que alli, en los centiros subcorticales es donde se producen y
localizan los grupos de los movimientos principales o0 comunes de Mank (Prinzi-
pal oder Gemeinschaftsbewegungen), tragar, chupar, refr, ete., con cuyos movi-
mientos tiene Iugar a veces la elevacion del parpado, y 6.9, porque sélo asi se
podria concebir el hecho raro de que no hayan sido afectados los centros de
inervacién de los misculos internos del ojo, en el supuesto de aceptar una alte-
racion en el micleo del tercer par.

Por nuestra parte nos cuesta un poco aceptar todos estos razonamientos,
esta teoria localizatoria, sabiendo que los conocimientos que sobre estas fun-
ciones y regiones tienen fisidlogos y anatémicos no son todavia definitivos, y
ademas, nuestro caso, como el del profesor Demaria, estd en oposicion con el
iltimo de estos razonamientos de Lutz, pues hay una desigualdad pupilar, estan-
do dilatada la pupila del lado afecto.

Una cuarta hipétesis es expuesta por el profesor Demaria, pensando que la
alteracién pueda residir en la corteza cerebral misma, en el centro cortical pro-
piamente dicho. Dice este autor que hay un grupo de centros corticales muy
proximamente situados y que son: el elevador del parpado al pie de la segunda
circunvolucion frontal, el centro del hipogloso al pie de la tercera frontal, el
centro de la masticacién en la pared ventral del opérculo rolindico, el centro del
facial en la pared dorsal del mismo, ete., ete.
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Histoldgicamente, esta parte de la corteza cerebral estda formada por células
piramidales unipolares; pero hay también las llamadas fibras en U, de Meynert,
que pueden poner en contacto un centro cortical con otro.

Entonces seria muy ficil comprender que sea aqui, en estos centros cortica-
les, donde la excitacidn nerviosa pueda extenderse de un centro cortical a otro
vecino, explicando la alteracién que nos ocupa.

A esta teoria opone Lutz dos razonamientos:

1.2 Que en estos sujetos la ptosis desaparece y el parpado recobra toda su
movilidad cuando el impulso parte de los miisculos animados por el trigémino.

2.2 Que en una observacidn, presentada, el enfermo podia voluntariamen-
te y sin abrir la boca ni efectuar movimiento alguno de diduccién, levantar
perfectamente el parpado parético.

Ultimamente, Bellavia da una nueva hipétesis, segiin la cual se necesita
suponer un centro cerebral para la funcién compleja de la masticacion, deglucién
y otros, los cuales exigen la colaboraciin de los miisculos inervados por el facial,
trigémino, gloso-faringeo e hipogloso, y una relacién entre este supuesto centro
y el centro cortical del elevador del parpado por medio de las fibras de asocia-
cién. Coloca este supuesto centro en el hemisferio derecho y dice que asi se podria
facilmente aclarar, no sélo la sinergia entre el tercer par y trigémino facial,
gloso-faringeo e hipogloso, sino también la frecuencia del fenémeno en el lado
izquierdo.

Queda todavia otra teoria, que silo a titulo de informacién citaremos.
Sestiene dicha teoria que el fendmeno del pirpado no es mas que un otics. Se
apoyan sus autores en la suposicién de que todos los casos son adquirides y
nunca congénitos. No creemos sea necesario aducir razén alguna en contra,
dadas las bases en que se sustenta dicha teoria.

Respecto al prondstico, hay que distinguir los casos congénitos de los adqui-
ridos; en los primeros, sobre todo, cnando son acompafiados de malformaciones,
jamis ha sido observada la curacion: respecto a las formas adquiridas, puede el
fenémeno quedar estacionario, agravarse progresivamente o atenuarse hasta
desaparecer.

Para terminar diremos que respecto al tratamiento todos los autores estin
conformes en la inutilidad de los medios empleados.

Nuestra comunicacién no tiene més objeto que aportar nuevas particularida-
des de tan extrafio fenémeno, confirmando las ya existentes y enriquecer el
escaso niimero de observaciones publicadas.



J. Gonzirez AcuinArR Y (. AcuiLErA Marurr.—Sifilis osteoarlicular,

La estrecha colaboracion de los diferentes Servicios de la Casa de Salud
Valdecilla nos ha permitido recoger un material tan copioso de sifilis dsea y ar-
ticular que es, sin duda alguna, de los més numerosos de los publicados.

Los datos estadisticos sobre la sifilis del sistema esquelético son muy escasos,
limitdndose a decir, la mayoria de los Tratados, para la lies Gsea, que «estos
organos se afectan con mucha mayor frecuencia de lo que antes se admitiay
(Liek).

En la sifilis articular, las estadisticas son ya més numerosas; Whitney (Cali-
fornia) encuentra, entre 544 sifiliticos, 83 afecciomes articulares. de las cuales
41 serian vertebrales,

Gué da el siguiente cuadro:

Hombres Mujeres
Nimero - Numero -
Lies Lites
c:‘li:ﬁs articular % cg: . articular %
Tades 11 .. . ., . . 3.527 19 0,5 — — —
Ifes ITT . . . . . 1417 71 5 848 26 3
Congénita precoz. . 1.058 — 0,2 — — —

Briinauer y Hass (Viena) refinen 11 casos de sifilis articular entre 584 afec-
ciones articulares (dos por ciento), y cinco por cada 100 casos de tuberculosis
articular,

Straus, en el Hospital Israelita de afecciones internas, retine, por cada cien
artritis erdnicas, seis de naturaleza sifilitica. Para Dunlop, el 70 por 100 de las
artritis erénicas en los nifios serian sifiliticas.

El nimero de sifilis dsea y articular vistas por nesotros en los tres aiios que
llevan de funcionamiento los servicios de Dermosifiliografia del doctor Navarro
Martin, y de Huesos y articulaciones, del doctor Aguilar, alcanzan la cifra de
53 casos, que, relacionados con el mimero total de enfermos nuevos de ambas
Consultas, con el de sifilis y con el de otras afecciones esqueléticas, dan el siguien-
te porcentaje: Total de enfermos nuevos vistos en ambas Consultas, 9.341 = 0,5
por 100, Sifilis, 846 = 6.4 por 100. Tuberculosis del esqueleto, 561 = 9,4 por 100.

De estos 53 casos, 31 pertenecen al sexo femenino y 22 al masculino, siendo
lies adquiridas, 35 y lies congénitas, 18.
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En cuanto a su clasificacién por la regién del sistema esquelético atacada,
tenemos 18 artritis y 36 ldes dseas.
Las artritis se distribuyen del siguiente modo:

Rudiocarpian@ .. « v ~ o o0 o sid 5 bite s e 6 2
Codg /i ais: s S5 31 A ¥ Al P e A g 1
Escapulohumeral. . . . . . . . . . . .. . .. 3
Columna vertebral , . . . . . . . . . . . ... 1
T T S e 1
BodillaSels Wy o B - owiey oy S 7
Hlotaraana., Mot h o ST T et 3
TPAREY o0 spral v (v a6 BE0IRD ek Bl B el et e 1
Metatarsofaldngica . . . . . . . . . . .. ... 1

18

Las sifilis puramente Gseas dan el siguiente porcentaje de frecuencia:

TEOREAL L s 5 eq T A ek oA N sl e T 1
Maxilar superior . . . . . . . . . . .. .. .. 2
Idern Intedion” .. v - oiva w0 sl s aodnenl o ot g e 1
ESEETIMOR s ol | oz 2 e e el g b i e e 1
Clavicula . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 4
IEiaery O peastl Wiy npigly § = niUR pRESN ey | (g 4
RAGIN & 2 s i s e el b 1
OlEeramon s ; 2. 0 2w e vrimre vt e et 1
bR o B o™ R B B M 1
T S R e . 1
ibiRl-ey e B B h § N ST p, MRSy By 16
Hervmcetatgm . 8 W o o md R B mE 1
Tercera falange dedo grueso . . . . . . . . . . 2

36

De estas 36 localizaciones, dos corresponden al mismo enfermo, que padecia
simultineamente una periostitis de clavicula y otra de tibia.

Sifilis osea.
La sifilis de los huesos, cuya existencia fué negada en el segundo tercio del

siglo XIX por autores de la categoria de Hunter (1859), habfa sido seiialada
ya por Alexander Benedictus (Benedetto) en 1497,
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«Benedetto refiere la autopsia de una mujer atacada de «mal francés), en
la que encuentra bajo el periostio intacto, los huesos tumefactos y supurados
hasta la médulay (Jeanselme).

La sifilis, como infeccion general espiroquetésica, no respeta el sistema es-
quelético y de éste a ninguna de sus partes. No obstante, al ignal que la osteomie-
litis, vemos que la sifilis tiene predileccion por determinados huesos.

El examen roentgenoldgico, el hallazgo del treponema palido y las reaccio-
nes serologicas, especialmente las de floculacién y coposidad, han puesto de
manifiesto que la inmunidad que se atribuja a ciertos huesos con respecto a la
infeccion luética es falsa. Asi se han demostrado histolégicamente lesiones espe-
cificas en el hueso temporal, la base del craneo, los cuerpos de las vértebras y
los huesos cortos, que antes se consideraban como libres de la infeccién.

Investigando la sifilis en esqueletos macerados, han visto Oeffinger y otros
que la sepsis dsea por el espiroquete es mucho més frecuente que lo que la clinica
nos pone de manifiesto, viéndose huesos afectos de lGes que en vida no dieron
sintomatologia alguna,

Estas investigaciones pusieron ademas de manifiesto un hecho sobre el que
los viejos auntores habian llamado la atencién, y es que las partes mas superficia-
les de los huesos son las mas afectadas; asi, de la béveda craneana, excepto la
apofisis mastoides, el oceipital y el temporal son mucho menos frecuentemente
lesionados por la infeccién que el frontal y el parietal.

Ahora bien; si nunguna parte del sistema 6seo es respetada por la sifilis, no
todos los huesos del esqueleto reaccionan del mismo modo. Prescindiendo de
los factores generales en toda enfermedad infecciosa que condicionan la inten-
sidad y duracién del proceso, en la hies Gsea hemos de tener en cuenta ciertos
factores locales que al mismo proceso anatomopatolégico le dan una fisonomia
clinica diferente, por ¢jemplo, una goma de un hueso plano (parietal) puede
representarse con un sindrome completamente distinto que un goma de un hueso
tubular (tibia). Y a la inversa: procesos idénticos histologicamente, pero que
afectan a tejidos diferentes, pueden dar el mismo aspecto clinico; asi tenemos
que una perforacion del craneo, igual puede ser debida a una periostitis gomosa
que a una osteomielitis gomosa.

También influye de un modo interesante ¢l estado en que se encuentre la
osificacién del hueso, pues la reaccion defensiva del organismo ha de ser distinta
en un hueso de un adulto, poco vascularizado, que en el de un nifio, en periodo
de crecimiento y muy vascularizado.

Patogénicamente, la localizacion de la sifilis en los huesos estd determinada,
segin Spillmanu, por tres factores: 1.°, la predisposicién de los huesos; 2.9, la
malignidad de la infeccién. o bien la insuficiencia o nulidad del tratamiento
empleado; 3.%, la contingencia de los traumatismos.
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Sehmidt ha demostrado que no son raros los casos de sifilis vieja en que se
encuentra hiperostosis de tibia y deformidades de craneo, sin manifestaciones
viscerales ni cuténeas, lo que hablaria en favor de la predileccion de la lies por
el tejido Gseo.

También hemos de tener en cuenta, y en esto influye de un modo notable la
malignidad de una sifilis determinada y la insuficiencia del tratamiento, que asi
como los diversos tejidos del hueso pueden ser invadidos directamente de un
modo simultdneo o sucesivo, en otros casos la infeccién del hueso se realiza por
contigiiidad. como ocurre con los gomas cutéaneos destruidos, que asientan muy
proximos al periostio. por ejemplo, los gomas de la piel o0 mucosa de la nariz.

En otras ocasiones se trata de sujetos que, aun acudiendo durante afios a
un cosultorio médico, arrastran una infeccién de tal malignidad que, al resistirse
a todo tratamiento, el proceso, en su marcha evolutiva, alcanza cada dia huesos
antes indemnes,

La influencia de los pequefios traumatismos repetidos en la localizacién de
la sifilis osea es uno de los hechos bien establecidos, Prescindiendo de los nume-
rosos casos aislados (Fouquet, Gougerot, Klander, Oretchkine, Bezprozwannaia)
referidos por distintos autores. recordaremos una bella serie debida a Lacapere
y Laurent, que han visto 29 gomas frontales en marroquies como consecuencia de
apoyar la frente sobre la tierra al posternarse en las practicas del rito arabe.

La patogenia de la sifilis trauméatica no esta bien esclarecida, pero de todas
las hipétesis emitidas hasta la fecha la que satisface més al espiritu es la de
Clement-Simén, para quien el traumatismo actiia como agente provocador
sobre una regién encerrando un foco latente de espiroquetes soprofitos. Pero los
casos donde el traumatismo es anterior a la infeccién sifilitica, Clement-Simén
aplica la teoria del locus minoris resistencia.

Ademas de los factores trauméticos se han considerado como causas predis-
ponentes los influjos térmicos (Schmidt).

El estudio de la lies 6sea, en sus tres periodos clisicos, primario, secundario
¥ terciario, ha dado an gran avance y proporcionado muy titiles ensefianzas.

Hubo un tiempo (Ricord) en que la comprobacion de una manifestacion
Gsea especifica servia a los clinicos para sefialar el comienzo del periodo tercia-
rio, pero hoy dia estd demostrado que esta concepcei6n es completamente erronea,
ya que en algunos easos, como ha visto Mauriac, en el periodo primario, antes
de la aparicion del exantema, pueden existir dolores espontaneos no demostra-
bles anatémicamente.

Estos dolores éseos, reumatoides, acompaiiados de fiebre sifilitica, tienen
preferencia por la parte superior de la tibia, hombro y cabeza, y son debidos,
segiin Gangolphe. en los primeros periodos de la sifilis a inflamaciones de la
médula dsea. En el periodo secundario las lesiones especificas del tejido dseo
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son ya demostrables anatémicamente, y consisten en una hipertrofia blanda o
eldstica, periostal, de forma alargada o redonda.

Ahora bien; como la delimitacion precisa de los periodos de la sifilis no puede
hacerse de un mode rigurose, por su evolucién en el tiempo, puesto que inter-
vienen otros factores como la virnlencia y niimero de gérmenes, nos encontramos
con que en pleno periodo secundario han sido demostrados gomas dseos de un
modo irrefutable.

Durante el periode terciario, las manifestaciones 6seas son o bien inflamato-
rias sin especificidad alguna o gomosas. Las neoformaciones, como exostosis,
hiperostosis y esteoesclerosis sin alteraciomes gomosas contemporineas o que
acompaiian a la destruccion del hueso ayudan al diagnéstico diferencial con
otras formas de osteitis (tuberculosis). Las inflamaciones simples osificantes
muestran las mismas localizaciones que las gomosas; por ello es dificil saber
sl una exostosis 0 una osteoesclerosis es debida a una inflamacion reactiva
consecuencia de un goma reabsorbido o a un proceso inflamatorio no especifi-

co (Schmidt),
Formas clinicas

En el periodo secundario se manifiestan por ostealgias, periostitis y perios-
tosis. Asientan de preferencia estas manifestaciones en el craneo, cresta de tibia
esternon, clavicula, costillas y extremidades inferiores de hiimero, exibito o radio.

La ostealgia (dolores osteocopos) se localiza en un punto determinado de
un hueso largo. Dolor vivo terebrante, que se exacerba en el lecho. La presion
sobre el punto dolorose puede o no provocar el dolor, pero no manifiesta modifi-
cacion alguna.

Tguales manifestaciones dolorosas puede producir la periostitis del periodo
secundario. Pero ya aqui puede apreciarse por el tacto un ligero empastamiento,
regular, poco elevado. desarrollado alrededor del hueso. Cuando este empasta-
miento es duro, de consistencia dsea, podemos asegurar que se trata de periosto-
sis. Periostitis y periostosis pueden reabsorberse espenténecamente, y en casos
poco frecuentes propagarse a tegumentos vecinos y uleerarse. Pero esto ocurre
mas frecuentemente en el periodo terciario.

En este periodo, clinicamente, podemos distinguir tres formas de la infeccisn
luética: el goma osteoperiéstico u osteomielitico, elsifiloma hiperosteosante y el
sifiloma necrosante.

La hiperostosis es la forma mis frecuente de la sifilis terciaria 6sea. Va pre-
cedida y acompaiada de dolores intensos esponténeos, y a la presién, asentando
en las epifisis, o en las diifisis, se traduce por un aumento del volumen general o
parcial del hueso afecto. El dolor desaparece espontaneamente o bajo los efectos
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del tratamiento, pero la hiperostosis puede persistir como una deformidad indo-
lora y muy demostrativa para el diagnéstico retrospectivo.

Los gomas pueden ser osteoperiésticos. Los primeros se presentan en forma
de empastamiento localizado muy dolorose a la presién. El dolor en el goma
osteomielitico es més profundo no aumenta ordinariamente por la presion.
Aunque muy a menudo ¢l goma 6seo localizado aparece rodeado de una cascara
de hiperostosis, no es raro que, por el contrario, el tejido dseo se rarifique a su
alrededor, originando fracturas espontéineas muy earacteristicas. Este tipo de
lesiones puede reabsorberse, pero con frecuencia invade los tejidos circundantes
en forma de tumoracién, que termina ulcerandose, fistulizindose y dando salida
a liquido gomoso o seroso conteniendo pequefios secuestros.

Sifilis articular.—Formas clinicas

Estin representadas las formas clinicas en el periodo secundario por la
artralgia, la sinovitis subaguda y la sinovitis cronica o hidrartrosis secundaria.

Al igual que deciamos para los dolores osteocopos, las artralgias pueden pre-
sentarse antes que el exantema cutdneo, pero lo corriente es que hagan su apari-
cién al mismo tiempo que los signos de la generalizacién de la enfermedad. Suele
ser poliarticular y con una intensidad mayor durante la noche. Las artralgias
son producidas seguramente por inflamaciones articulares especificas de muy
escasa intensidad, de las que, por razones faciles de comprender, el estudio
anatomopatolégico es muy deficiente en la actualidad. Cuando esta sinovitis,
de comienzo insidioso, alcanza un mayor grado de intensidad da lugar a la apa-
ricién de un derrame seroso en la cavidad articular. En estas formas ligeras de
sinovitis el dolor puede faltar en absoluto o alcanzar una violencia insoportable.
La fiebre, en ocasiones puede no existir, en otras llega a cifras bastante elevadas.

Las articulaciones con mas frecuencia afectas son la rodilla, la tibiotarsiana,
la radiocarpiana y la articulacién del hombro y del codo; pero pueden serlo
todas las de el cuerpo sin excepeién alguna.

Cuando ¢l derrame articular es considerable constituye la hidrartrosis, facil-
mente reconocible por la fluctuacion. En la hidrartrosis sifilitica la piel que
recubre la articulacién puede estar enrojecida o conservar su coloracién normal.
La articulacién mis frecuentemente afecta de hidrartrosis especifica, y ademas
de un modo simétrico, es la rodilla, que puede ir acompaiiada de impotencia
funcional por el dolor, pero nunca de atrofia muscular. Cuando la hidrartrosis
lleva largo tiempo de existencia, como ocurre particularmente en los nifios, da
lugar a un engrosamiento de la cdpsula sinovial y sus vellosidades, seguida de
retracci6n cicatricial, produciéndose con el tiempo una hiperplasia 6sea en forma
de osteofitos que puede conducir al cuadro de una artritis deformante.
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En el periodo terciario observamos la osteoartritis gomosa luética, cuyo
punto de comienzo puede ser la epifisis 6sea, en el cual el proceso, al ir avanzan-
do, destruye el cartilago e infecta la articulacion. En otros casos los gomas sien-
tan primeramente en la cara interna de la eapsula, en las vellosidades sinovia-
les o en el menisco articular. La hies articular terciaria puede afectar al mismo
tiempo a varias articulaciones, sean éstas grandes o pequeinias; pero, al igual que
la sinovitis secundaria, lo suele ser corrientemente la rodilla.

El derrame articular produce un engrosamiento de la articulacién, que en los
casos de curso prolongado conducen a la formacién de una artritis deformante
grave.

En los casos en que una artropatia sifilitica se hace supurativa y febril hay
que admitir con Hochsinger, en contra de la opinién de Faton, la presencia de
una infeccion mixta piogénica.

Lites congénita osteoarticular

En la ldes congénita osteoarticular se distinguen dos grupos: la sifilis del
nifio de pecho y las formas tardias.

Como la enfermeria de nuestros servicios comienza en el tercer aiio de la
vida, no tenemos recogida casuistica alguna de lies de la primera infancia.

En la lbes congénita existen, al igual que en la sifilis adquirida, lesiones
osteoarticulares inflamatorias y lesiones gomosas. De estas tiltimas no vamos a
ocuparnos, por no presentar diferencias esenciales con el terciarismo de la sifilis
adquirida.

Tanto las formas gomosas come las inflamatorias, que tienen su méximun
de frecuencia hacia los doce afios, van en orden de presentacién inmediatamente
después de la queratitis parenquimatosa. Aparte de las alteraciones del creci-
miento, la lies congénita produce una disminucién de la solidez del hueso, asi
como una osteoperiostitis, y consecutivamente una hiperostosis. La tibia en
sable y alargada (Harry, Mosses, Finckh, Wieting y Chable) es la hiperosto-
sis con més frecuencia observada, aunque las de asiento craneal no son raras.

Las lesiones observadas por nosotros corresponden a los siguientes tipos
anatomopatolégicos.

Lesiones peridsticas.—Las lesiones periésticas puras aparecen siempre bajo
la forma de alteraciones neoformativas 6seas. El proceso parece que signe muy
aproximadamente el siguiente curso: al asiento de espiroquetas en las mallas
del tejido peridstico y formacién de un goma periGstico sigue una proliferacién
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de las células conectivas del mismo y, consecuentemente, una neoformacion
muy rica de fibras coldgenas. A este proceso de defensa sigue una neoformacién
ostecide. Las fibras coligenas se agrupan formando trabéculas que se infiltran
de sales de cal y daran como consecuencia una formacién ésea esponjosa.

Siguiendo la evolucién natural de todo proceso imflamatorio del sistema
dseo, la formacion esteoide y esponjosa se ird condensande hasta producir en las
fases mis avanzadas de su evolucion un tejido dseo ebiirneo, que puede llegar
a ser ain mas compacto que las estructuras diafisarias de los huesos largos.
El resultado final de este proceso es la neoformacién peridstica.

A veces el goma primitivo puede asentar en las capas externas de la compac-
ta diafisaria, y entonees la inmediata participacién del periostio vecino dard
lugar a lesiones mixtas osteoperiésticas. De un lado, existen zonas de destruccion
osea en las capas superficiales de la diafisis, con desaparicién de la limina exter-
na, y junto a este foco dseo existirin neoformaciones éseas de origen peridstico
y naturaleza reaccional defensiva.

Lestones éseas.—Cuando el desarrollo de las lesiones luéticas comienza en el
interior del tejido dseo, las alteraciones radiogrificas, por las cuales se manifiesta,
son muy semejantes a las que producen las osteomielitis subaguda y crénica.
Pueden observarse lesiones erémicas circunscritas que tienem, de una parte,
cierta semejanza con un foco tuberculoso de forma caseosa, y de otra parte,
presentan cierta semejanza con los focos localizados de osteomielitis cronica
que se conocen con el nombre de abscesos de Brodie. Sin embargo, los limites
de estos focos luéticos suelen estar marcados poruna zona de condensacion sea
mucho mas acentuada que en aquellos procesos. Se trata de gomas solitarios
que ocasionan escasas manifestaciones clinicas y que, segiin su profundidad,
llegan o no a producir reacciones peridsticas.

Cuando se trata de lesiones sifiliticas generalizadas pueden observarse lesio-
nes mucho mas semejantes a la osteomielitis aguda producida por los gérmenes
comunes de la supuracion. Tratandose, por ¢jemplo, de un esqueleto joven se
encuentran lesiones luéticas osteomieliticas que llegan a destruir toda una diafi-
sis, quedando ésta necrosada en secuestros de gran longitud. La reaccién peridsti-
ca subsiguiente presenta gran semejanza con el involucro de la osteomielitis
ordinaria,

La forma generalizada de la osteomielitis luética puede también presentarse
en forma diseminada de pequefios gomas, miltiples y extendidos a todo el
territorio de la diéfisis. En tal caso, en lugar de producirse grandes secuestros,
encontramos pequeiiisimos secuestros en focos aislados que recuerdan las lesio-
nes circunscritas de las osteitis caseosas. El pequefio secuestro aparece como aisla-
do en una cavidad y conservando su estructura trabecular. En otras zonas se
encuentran focos de reabsorcién muy semejantes a los que ocasionan las formas
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productivas de las osteitis tuberculosas. Existen, por otra parte, extensas zonas
de condensacién intensa que faltan en las osteitis bacilares y que serian més pro-
pias de una osteomielitis crénica por gérmenes comunes no. especificos,

En los huesos planos del craneo hemos encontrado ambas formas de osteomie-
litis Iuética generalizada. Pueden verse lesiones difusas que han ocasionado la
destruccion de toda la lamina externa del frontal con secuestro total del mismo.
Y se encuentran también formas diseminadas por produccion de miltiples y pe-
queiios gomas en los huesos del calvario. En estos focos pueden verse tantos focos
con pequefios secuestros que recuerdan las lesiones de las osteitis caseosas como
zonas de reabsorcion sea propias de las ostitis tuberculosas productivas.

Lesiones osteocondrales. —Las osteocondritis sifiliticas, que tanta predominan-
cia tienen en la lies de los recién nacidos, también pueden presentarse en la
arfilis congénita tardia. Cuando las lesiones sifiliticas asientan en las vecindades
de los cartilagos de conjuncién o en los mismos cartilagos en nifios y adolescen-
tes en periodo de crecimiento, pueden ocurrir desviaciones de la osificacién nor-
mal con las deformidades subsiguientes. Ademads, en las partes propiamente Gseas,
metafisarias y epifisarias pueden desarrollarse osteitis de cualquiera de los tipos
descritos anteriormente.

Lesiones articulares. —Las alteraciones articulares debidas a la sifilis se nos
presentan bajo dos formas: sinovitis luética y osteoartritis luética.

La forma sinovial pura de la Iiies articular no da lugar a signos radiogrificos
patologicos. Se trata de esos enfermos que sufren cuadros de hidrartrosis de
repeticién, generalmente bilaterales y de preferente localizacion en la rodilla.
A la produccién de cada nueve brote o goma en la sinovial sucede un estado
reaccional hiperémico que se traduce por la existencia de gran cantidad de liqui-
do intraarticular. Falta todo signo radiografico.

En la forma de osteoartritis luética las lesiones que hemos observado son
muy variadas. Existen neoformaciones marginales ¢ irregularidades de las su-
perficies articulares, que se¢ asemejan a las lesiones de la artritis deformante,
y que pueden llegar a la produccién de cuerpos libres intraarticulares, Junto
a este tipo de lesiones aparecen también focos destructivos que recuerdan los
focos caseosos de una osteoartritis tuberculosa. Existen también focos Gseos
de reabsorcion del tipo de las tuberculosis productivas. Todo este complejo de
lesiones se acompaiia de zonas de osteoesclerosis, cuya condensacion constituye
el signo mas caracteristico de las osteoartritis luéticas.

Del estudio de la gran cantidad de casos de lies ésea y articular que hemos
podido observar (53), hemos tratado de obtener una clasificacion y una nomen-
clatura que obedezcan en lo posible a un criterio patomorfolégico y que resumi-
mos en el siguiente cuadro:
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Periostitis luética.

Osteoperiostitis luética.

Osteomielitis luética localizada.

Osteomielitis [ué-
tica difusa.

Osteomielitis lué-
tica diseminada.

Sifilis 6sea y articular. . . . Osteomielitis generalizada. .

Osteocondritis luética,
Sinovitis luética.

Artritis luética. . . . ..
Osteoartritis.

Serologia

Se lee frecuentemente en los tratados cldsicos que la lties ésea proporciona-
ria con frecuencia resultados negativos de las reacciones serolégicas. Pero es
curioso observar que, a medida que las estadisticas que se refieren a este asunto
son més modernas, el nimero de positividades aumenta considerablemente
desde el 50 hasta casi un 100 por 100, Indudablemente, las antiguas estadisti-
cas estaban hechas basindose en los resultados proporcionados por la reaccion
de Wassermann, método serolégico que si bien muy especifico, adolece del
defecto de ser poco sensible. La serologia moderna, con las reacciones de flocula-
cién, posee un medio més fino para descubrir positividades en sueros que reaccio-
nan negativamente con las de hemolisis. De los 53 casos de liies 6sea que hemos
examinado para hacer este trabajo, en 50 se practican reacciones serolégicas
(método de hemolisis al suero activo segin técnica de Navarro Martin-Hom-
bria, reaccion de Muller, reaccion de aclaramiento de Meinicke y reaccién de
Kahn). De estos 50 casos las reacciones fueron positivas en 45, es decir, en ]
90 por 100. En tres las reacciones eran negativas al comenzar el tratamiento y
se positivaron después de la primera tanda de inyecciones; sumando estos casos
a los anteriores llegamos al 96 por 100 de positividades, cifra muy en acuerdo
con las estadisticas recientes sobre serologia de la lies terciaria. Muy demos-
trativos del valor de la reactivacién en algunos casos son las historias si-
guientes:

Historia 17. Cirilo Gémez, de cuarenta y cuatro ahos. Santander, 4 de no-
viembre de 1929. Hace veintiséis afios, chancro sifilitico. En la actualidad iileera
térpida de mango de esternén, que aparecié hace ocho meses, sin molestias,
sobre una tumoracién del tamafio de una nuez; indolora y sin rubicundez.
Diagnéstico clinico, goma del esternon. Practicadas reacciones serolégicas, dan
un resultado completamente negativo. A pesar de esto es sometido a tratamien-
to intensivo con meosalvarsin y bismuto. La lesién se modifica rapidamente,
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y llega a la curacién a la quinta inyeccion. Una vez que se hubieron inyectado
una dosis total de seis gramos de neosalvarsan y dieciocho inyecciones de bis-
muto, las reacciones serolégicas se hicieron fuertemente positivas, en cuyo esta-
do permanecen en la actualidad, después de tres afios de tratamientos intensos
y regularmente conducidos.

Historia 14.079. Felipa Fernindez Ferndndez, de treinta afios. Leén, 1 de
noviembre de 1931. Casada, tres embarazos y un hijo muerto de hemorragia
cerebral. Ningtin antecedente venéreo. Ingresa en el servicio del doctor Navarro
Martin con una lesién ulcerosa de rama horizontal de maxilar inferior. Esta
uleeracién tenia un tamaiio de una moneda de diez céntimos, forma ligeramente
arrifionada y fondo sucio. Fiebre ligera. Diagnéstico clinico, goma de maxilar.
Reacciones seroldgicas antes de comenzar ¢l tratamiento, negativas. A la segun-
da inyeccion de neosalvarsan se repite el estudio serolégico y nos da una positi-
vidad de tres cruces.

X. X. Ingresa en el pabellén privado con el diagnostico clinico de osteomie-
litis cronica de fémur (absceso de Brodie), Ningtin antecedente venéreo y reac-
ciones negativas. En el momento de la intervencién quiriirgica se practica una
biopsia del periostio edematoso ¢ hipertréfico. Trepanado el hueso, se da salida
a un liquido seropurulento. El examen histolégico practicado con el periostio
obtenido (doctor Sanchez Lucas) dice: «Conectivo denso con numerosos focos
de infiltracién de células redondas, principalmente plasméticas. Los focos son
en su mayor parte perivasculares, infiltran principalmente las paredes de las
venas y apenas las de las arterias. La intima de unas y otras esta engrosada,
pero principalmente la de las venas, llegando en algunos puntos a la oclusién
completa. En el espesor del conectivo hay ademas grupos de células irregulares,
en necrosis; en los cortes transversales ofrecen cierta semejanza con células gi-
gantes. Diagnéstico anatémico, proceso inflamatorio crénico con caracteres si-
filiticos.»

Sometido a tratamiento con un iodobismutato la mejoria es tan considera-
ble a la sexta inyeccién, que, practicado nuevamente el anélisis serolégico, nos
encontramos con un resultado positive.

En realidad, los datos serolégicos proporcionados por la liies dsea no difie-
ren de los que proporcionan las otras formas de la lies terciaria, es decir, un
90 a 95 por 100 de positividades. Algunos autores pretenden explicar este dife-
rente comportamiento serolégico por la extension y localizacién de las lesiones.
Se observa que las manifestaciones terciarias cutdneas dan resultados con gran
constancia positivos, mientras que los pequenios focos viscerales proporcionan
datos negativos, muy en especial la aortitis y otras formas de sifilis cardiovascu-
lar, seglin han puesto de manifiesto principalmente Jadassohn y Harris.

Es necesario tener en cuenta estos resultados negativos para no dejar de
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sentar el diagnéstico de sifilis cuando los datos clinicos o anatémicos hablen a
su favor.

Cuando las reacciones son positivas, los mas enérgicos tratamientos antisi-
filiticos son incapaces de volverlas a la negatividad, aunque las lesiones retroce-
dan y curen con relativa rapidez.

El tratamiento de la sifilis osteoarticular, en contra de lo que se viene di-
ciendo en todos los tratados, creemos no se debe de diferenciar del de otras lesio-
nes terciarias. Casi todos los autores nos hablan de la rebeldia de esta localiza-
cién de la sifilis, cosa que nosotros no hemos comprobado en los enfermos tra-
tados, tanto por lo que se refiere alos sintomas subjetivos como a los objetivos.
Cuando la infeccién mixta interviene, o cuando el proceso en su marcha destruc-
tora ha producido necrosis Gseas, entonces la intervencién del cirujano es nece-
saria para dejar a la infeceién espiroquetdsica en su pureza o para ayudar al
organismo a la eliminacion de secuestros.

La terapéuitca por los salvarsanicos y bismiiticos ha sido la técnica empleada
por nosotros en casi todos los casos con resultado satisfactorio.

S. BustamanteE.—Reimplantacién dentaria conseculiva a trauma-
tismo.

Como consecuencia de una violenta contusién en la region bucal, el pa-
ciente 1. B., de quince afios, sufre una fractura de proceso alveolar en la regién
de 1,2, con extenso desplazamiento de estos dientes, que hacen prominencia
al exterior, impidiendo que el labio superior ocupe su posicion normal. La lu-
xacién de estos incisivos es tan intensa, que en posicion normal de la cabeza,
sus ejes casi son horizontales y fuertemente desviados hacia la linea media
en su poreidn coronaria, al par que en su porcién apical se dirigen hacia afuera.

Con poca esperanza de poder reintroducirlos en sus alvéolos, a causa de tan
gran desplazamiento, y previa radiografia intrabucal, dormimos al paciente
con clorure de etilo, y forcejeamos reiteradamente, tratando de enclavar de
nuevo los apices en los respectivos espacios apicales; lo que logramos tras varias
tentativas. Al encajar los dientes en sus alvéolos, el fragmento cortical del ma-
xilar que les acompafia queda repuesto también en su posicion normal. Inme-
diatamente procedemos a la contencién inmovilizatoria, valiéndonos de una
férula de alambre de media cafia que ajustamos sobre la arcada y que sujetamos
con alambre de ligaduras a cada una de las piezas comprendidas entre el canino
superior derecho y el primer molar superior izquierdo.

En los dias que siguen a la reposicion no surge complicaciéon alguna, y a las
tres semanas, en el momento de levantar las ligaduras y la férula, vemos, con
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gran sorpresa, que ademis de no haberse producido cambio alguno de coloracién
en los dientes traumatizados, son avn sensibles al frio y a la corriente eléctrica,
a cuya prueba los sometemos. No cabe duda, por lo tanto, de que o los filetes
nerviosos han soportado sin desgarrarse un gran estiramiento o, lo que es mas
probable, dado el gran desplazamiento de los apices, se han regenerado al re-
poner los dientes en sus alvéolos. En cualquier caso, el hecho no deja de ser
interesante.
La consolidacién de ambos dientes es perfecta.

d Sesvin del 25 de noviembre de 1933

J. Lameras v G. BerroLEz.—Algunas eonsideraciones sobre nuesira
estadistica de aortifis siiilitica.

En esta comunicacién hacemos una revista de 87 casos de aortitis sifilitica.

Incluimos en este grupo, tanto las aortitis simples como las complicadas,
entendiendo por simples aquellas lesiones difusas de la porecién supravalvular
de la pared adrtica que no van acompaiiadas de dilatacién aneurismadtica, in-
suficiencia valvular o estenosis de los orificios de las coronarias, y, por compli-
cadas, aquéllas que presentan alguna o algunas de estas eventualidades,

El diagnéstico de las primeras, es a veces sumamente dificil, no pudiendo
hacerse muchas veces mas que un diagnéstico de probabilidad. A menudo, no
presentan sintomas; otras veces, los enfermos se quejan de dolor sordo mas o
menos constante detrds del esternén, opresién toricica, disnea de esfuerzo y
palpitaciones. Por exploracion fisica, se encuentra refuerzo metalico del eegundo
tono adrtico y soplo sistlico suave en segundo o tercer espacio, a la derecha
del esternon, y aumento de la matidez retroesternal. A rayos X, en posicién
frontal, el arco superior derecho de la sombra cardfaca sobresale méas o menos
de la vena cava superior. Cuando el corazén estid rechazadc hacia arriba por
elevacién del diafragma, puede darnos mma imagen parecida, que diferencia-
remos recurriendo a las posiciones oblicuas, principalmente a la oblicua anterior
derecha. En esta posicién, se ve la aorta dilatada en su rafz, sus bordes no son
paralelos. El didmetro, en su porcién ascendente, se toma sobre una linea ho-
tizontal que una sus dos bordes, ¢l posterior limitado por la claridad de la tré-
quea y el anterior por el mediastino, descontando dos milimetios de la pared
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traqueal; este didmetro, que normalmente oscila entre 2.5 y 3.5 centimetros,
es superior en el caso de aortitis. La posicion oblicua anterior izquierda tiene
menos valor, aunque Hampton y Jones dan preferencia a este método, consi-
derando como aorta dilatada aquélla cuyo diametro es superior a seis centi-
metros. Naturalmente, este didmetro no corresponde al anatomico de la acrta.

Desde luego, para aceptar los datos radiolégicos, deben estar acordes, o al
menos no ser opuestos con la historia y demés signos fisicos.

Moore y Metild toman en consideracién, para el diagndstico de aortitis
sifilitica no complicada, los siguientes datos:

1.0 Evidencia radiolégica de dilatacién aértica. 2.° Aumento de la matidez
retroesternal, 3.9 Refuerzo de caricter metalico del segundo tono adrtico.
4.° Descompensacion cardiaca. 5.¢ Historia de dificultad circulatoria, 6.° Dolor
subesternal. 7.9 Paroxismos de disnea.

Expresan la creencia de que, en un enfermo con historia clara de sifilis
(con Wassermann positivo o negative) y sin lesién mitral, la presencia de tres
de los datos citados es un criterio seguro de diagnéstico y dos de probabilidad.

Cuando se presentan las complicaciones, el diagndstico suele hacerse mas
facilmente. El descubrimiento de un aneurisma definido de la aorta, debe con-
siderarse siempre como sifilitico. A veces no es facil Ja distincién entre un ver-
dadero ancurisma y una dilatacién difusa, siendo entonces el dato de mas valor
la exploracién radiolégica.

El hallazgo de un sople diastélico en foco aértico, pulso de Corrigan, ten-
sion diferencial alta, hipertrofia de ventriculo izquierdo, etc., indicando insu-
ficiencia valvular, debe hacernos sospechar lesion sifilitica de la aorta, siempre
que se encuentre en individuos alrededor o por encima de los cuarenta afios.
Por debajo de esta edad, la lesion suele ser reumatica. A veces puede ser dificil
la distincién, si no hay historia de ninguna de las infecciones: en este caso, es
1util indagar si al mismo tiempo existe estenosis adrtica o mitral; en caso posi-
tivo, la afeccién es siempre renmitica. Hay que descartar también el origen
arterioesclerdtico de la lesion, cosa que no suele ser dificil.

La estenosis de los orificios de las arterias coronarias produce sintomas de
angor y oclusién coronaria.

De los 87 casos, en siete se hizo el diagnéstico de probabilidad. En tres, ha-
bia signos claros de ateroma concomitante.

Habia 34 mujeres y 53 hombres. Hay que hacer notar que en nuestra con-
sulta hemos visto, aproximadamente, doble nimero de mujeres que de
hombres.
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La proporcion, segin las diferentes edades, era:

De 30 a 40 afios: . . . . . . . « . . -+ . 9ecasos
DorAlca S0 iy e e W e e e 2 R
el Sl A G T el = iy
DetGOiai 70 i il s D0 e e s e s 200 N
De miags de 70 afios . . . . . . . . . ... T »

Las reacciones serolégicas eran positivas en 66 casos, negativas en 17 y en
cuatro no se hicieron. Habia historia segura de sifilis en 20.

La fecha de infeccién oscilaba entre 10 y 54 afios.

Habia imsuficiencia valvular en 17 casos. Dilatacién aneurismaética en
20 de los cuales cuatro tenian también insuficiencia valvular.

En 10 habia angor; 34 eran hipertensos.

Electrocardiograficamente, presentaban:

Desviacion del eje eléctrico hacia la izquierda. . . . 22
AFTINNIS ICOMRPIOTH o mi = & 5 m = = a3 = s e 5
Arritmia extrasistolica . . . . . . . . . . . s G
Arritmia sinusal . . . . . .. . L. o0 e el Al
Signos de lesién coronaria. . . . . . . . . . . . 6
Bradicardia sinusal. . . . . . . . . . . . . . < o
Taquicardia sinusal. . . . . . . . . . .. 2
Taquicardia paroxistica. , . . . . - - . . . . . 1
Alto voltaje . 3
Bajo voltaje. . . . et S Bre ke i 2
Bloqueo A V, mcompleto O e |
Normales . . . . . PO I AR e e e TR
Noselnzo.,........ ..... W o. . . 34

Fallecen 11 en el transcurso de cuatro afios. Por oclusién coronaria, cuatro
(comprobando infarto de miocardio en dos); por insuficiencia cardiaca, tres;
por rotura de aneurisma, dos (uno abierto en érbol bronquial); por uremia, uno,
y por hemorragia cerebral, uno.

Sumarie v conclusiones

1.0 Se estudian 87 casos de aortitis, fundamentando el diagnéstico.

2.0 Las reacciones serolégicas eran positivas en el 75,8 por 100 de los casos
y negativas en el 19,5 por 100. Habia historia segura de sifilis en el 23 por 100
de los casos.
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3.9 Habia dilatacién aneurismética en el 23 por 100, insuficiencia valvular
en el 19,5 por 100 y angor en el 11,5 por 100.

4.0 Mortalidad en el transcurso de cuatro aiios: 12,8 por 100.

5.2 No hay signo seguro electrocardiografico de sifilis adértica. Orientan
al diagnéstico en las formas complicadas, el predominio izquierdo, los signos
de oclusién coronaria, etc.

GonzALo MonTES VELARDE.—I)os casos de pleuresia exudaliva contra-
lateral después de frenicectomia.

Varias complicaciones, después de la frenicectomia, han sido publicadas:
unas, de curso desfavorable; otras, como la que nos ocupa, de evolucién be-
nigna. Zehner ha publicado un caso de pericondritis laringea aguda (¥. derecha),
con muerte a las tres semanas; bronconeumonia del pulmén sano (Wirth y
Kohn v. Jasky); el sindrome conocido con el nombre de (complejo sintomético
gastrocardiacoy en las frenicectomias del lado izquierdo y el «cardioespasmoy
(Blazk, Fromme, etc.)

Sobre pleuresias exudativas aparecidas en lado contralateral al fremicec-
tomizado, ya Rici—citado por Symen—habia publicado en 1925 un caso de
pleuresia exudativa derecha con abundante derrame, aparecida unos meses
después de la frenicectomia izquierda y curada con neumoserosis.

En 1929, Maendell-Lichtwitz publica dos pleuresias exudativas izquierdas,
aparecidas algunas semanas después de la frénico-exérisis del lado derecho, y
a las que no atribuyen ninguna relacién con la operacién, ni con la paralisis
diafragmitica, ni les conceden ninguna importancia sobre la evolucién posteriox
del proceso originario.

Un caso semejante ha sido publicado per Simen en el afio 1932, en el cual
después de una F. en el lado derecho, aparecié una pleuresia exudativa en el
izquierdo,

Recientemente, Canzio ha comunicado la observacion de dos casos: uno de
ellos en el lado derecho, a los diez dias de la intervencién, sobre el frénico iz-
quierdo, y que se presentd con tos, disnea y fiecbre; en la primera exploracién
se comprobaron dlesiones escasasy en el lado sobre el cual se presentd después
la pleuresia. El otro se refiere a una paciente, en la que después de un intento
frustrado de N. hemostético en el lado izquierdo, se le hizo una frenicectomia,
Al mes, derrame abundante en el lado derecho, que vaciado con sustitucién
de aire, posteriormente se suspende el IN. por la existencia de adherencias.

Tal complicacion de la frenicectomia ha sido escasamente tratada en la

18
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literatura: segtin Canzio. son inicas. con las suyas, las observaciones de Rici,
Maendell-Lichwitz. Sin embargo, el caso de Symens es anterior a la publica-
cién. Partearroyo, en un trabajo reciente (Indicaciones de la frenicectomia
y del neumotérax), menciona tal complicacion (y cita a Symens, Adaendl y
Lichwitz).

Nosotros, sobre un material de 87 frenicectomias, muy parecido al de Can-
zio (80), hemos observade solamente en dos ocasiones la aparicién de un tal
derrame sobre el lado contralateral al de la frenicectomia,

Hemos hecho hineapié en uno de nuestros casos, sobre la aparicién anterior
al derrame de una pequefia imagen anular, que bien pudiera explicarnos la
aparicién consecutiva del derrame.

En el otro caso, en el cual tardiamente aparecié un derrame en el lado de-
recho —F. en el izquierdo —, se habia comprobade desde el principio, en la re-
gion infraclavicular y en su porcion més periférica, una tuberculosis produc-
tivo nodular.

Esta complicacién se encuentra, en las observaciones hasta ahora publi-
cadas, en las siguientes proporciones: 1 por 100, en la de Maendell; 2.5 por 100,
en la de Canzio. En las nuestras, sobre un material de 87 frénico-exéresis, dos
casos, lo que hace un porcentaje de 2,2 por 100.

Caso primero.—Paciente de cuarenta y tres afios. De familia sana. A los
treinta y siete, fistula de ano. A los treinta y nueve, traumatismo de hemitérax
derecho, con fractura de costilla. Comienzo de la enfermedad actual en noviem-
bre de 1930: adelgazamiento (10 kgs.), astenia, cefalea, anorexia.

E. C. Peso actual, 50 kgs. Sin fiebre. Unos quince esputos diarios, con ha-
Hazgo positivo de bacilos. Velocidad de sedimentacion (W.), 85 ala hora. Wasser-
manu y similares, negativos. Constitucién asténica, Desnutrido.

Clinica y radioldgicamente se diagnostica una tuberculosis productivo-ci-
rrética, caverna en lado izquierdo (dos tercios superiores); velo en seno costo-
diafragmatico del mismo lado. En el lado derecho, en la regién infraclavicular
y en gu porcién mas periférica, tuberculosis productivonodular, Dislocacién de
la triquea y el mediastine superior a la izquierda.

El dia 26 de abril de 1931, ingresa en el Pabellén de Tuberculoscs.

El dia 30 de abril de 1931, frenicectomia; doce cm. de nervio. Curse post-ope-
ratorio normal. Alta.

Después de la operacién, diafragma inmdvil, poco elevado,

Ha asistido periédicamente por el Dispensario. Dice que se¢ ha cuidado.
Ha tenido alternativas buenas y malas. Las investigaciones radiolégicas ulte-
riores han demostrado la escasa influencia de la paralizacién diafragmaitica
sobre las lesiones. Las del lado derecho han permanecido casi inalteradas. Los
analisis de csputos sucesivos, siempre bacilos de Koch, positivos.
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El dia 16 de mayo de 1932. proceso febril (40°), con dolores en costado de-
recho que le reticnen en cama. Acudié posteriormente al Dispensario, donde
se comprobé la existencia de un derrame en lado derecho. Las lesiones infra-
claviculares permanecian inalteradas.

Caso segundo.—Paciente de cuarenta y cuairo afos. Soltero. Pintor. El
padre muerto de tubercalosis pulmonar.

En 1909, hemoptisis en plena salud durante varios dias, quedando bien y
haciendo desde entonces vida ordinaria.

En octubre de 1932, catarro fuerte, afonia, sudores nocturnes, pérdida de
peso. Desde entonces, tos, expectoracion, a veces, hemoptoica.

Actualmente sin fiebre. Velocidad de sedimentacién (W.), 78, Esputos: ba-
cilos de Koch, positivos. Wasermann y similares, negativos.

Por la exploracién clinica y radiolégica, se llega al diagndstico: en lado de-
recho, lébulo superior, tuberculosis productivo-cirrética cavernosa con limite
cisural; por debajo de cisura, caverna del tamafio de cinco pesetas. En el iz-
quierdo, foquitos diseminados duros, algunos calcificados. Ingresa en el Pabe-
li6n de Tuberculosos.

El dia 21 de enero de 1933, frenicectomia; nervio extirpado, 13 em. Curso
postoperatorio normal. El diafragma sube dos espacios intercostales. Kiemboeck,
positivo.

Paralelamente a una mejoria clinica—descenso de los esputos, aumento de
peso —, marcha favorable del proceso loecal; retraccién cicatricial del Isbulo
superior; la cisura interlobar ha ascendido un espacio intercostal; la caverna
del l6bulo superior se presenta ahora con una opacidad densa, estriada, con pe-
quefios aclaramientos, La caverna subecisural, sustituida ahora por un conglo-
merado pequefio de nédulos del tamafio de una moneda de dos reales, con un
aclaramiento del tamafio de un garbanzo. Sin embargo, los anilisis de esputos
han demostrado siempre la existencia de bacilo de Koch.

El dia 12 de marzo de 1933, alta. A los pocos diag de estar en casa tuvo un
proceso febril, encontrdndose mal, con disnea, dolor de costado, diarrea, vé-
mitos, ete.

El dia 21 de junio de 1933 es nuevamente ingresado. La radiografia hecha,
una vez hospitalizado, demuestra Ja existencia de un derrame mediano en lado
izquierdo.

En la radiografia del dia 13 de febrero de 1933 se comprueba una imagen
anular pequeiia sobre chpula diafragmatica, al lado de la sombra cardiaca, que
en radiografias anteriores era de interpretacion muy dudosa, y que pudiera
ger significativa en la interpretacién patogénica del derrame ulterior.

En lo que se refiere al origen de esta complicacién, parece lo mis probable
que se trate de una inflamacion perifocal de la pleura desde los focos pulmonares
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cercanos. En este sentido se expresa Symens, el que ademés pone en conside-
racién el hecho de que, al contrario de lo que se hace con el ncumotérax y la
toracoplastia, las F. se llevan a ¢abo en enfermos en los que con frecuencia exis-
ten lesiones del lado opuesto y a veces bastante extensas. En la observacién por
él publicada existian «focos de pleuritis seea que se explicaban por la accién de
los focos pulmonares correspondientes). Aparecié el exudado a los pocos dias
de la exéresis.

En los casos tardios, piensa en una propagacién por via hematégena o lin-
fogena. Da importancia también, con Maendell, a la menstruacién, como factor
predisponente. Kahn dice haber observado que cuando existen movimiento,
paraddjicos del diafragma, facilmente se producen siembras en el pulmén opuestos
por aspiracién de secreciones.

En cuanto al tratamiento, no merece esta complicacién ningilin criterio te-
rapéutico especial. Symens preconiza las inyecciones intracutdneas de tu-
berculina.

Seston del 30 de noviembre de 1933

J. GonzAuez-AcumAr ¥ A. Cimapevira.—Elefantiasis congénita.

Es considerada como principal causa de la elefantiasis, la obstruccién de
las vias de circulacién de retorno, venosa y principalmente linfitica; de aqui
que todos sus tratamientos tiendan a favorecer dicha circulacién, evitando
todo estancamiento y provocando un vaciamiento fécil de la linfa en el sistema
linfatico.

Los muchos métodos conservadores propuestos, como compresiones suce-
sivas en el miembro enfermo, aplicacién de vendas elasticas, suspensién elevada
del miembro, masaje, electricidad, aire caliente, inyecciones de fibrolisina, etc.,
precisan lesiones poco acentuadas y sélo en casos leves, muy excepcionales,
pueden dar resultados. Tienen importancia, comeo complemento, para el resul-
tado postoperatorio.

Los procedimientos operatorios son multiples, pero casi todos de resultados
muy discutibles.

Pueden agruparse en tres grupos:

1.0 Operaciones directamente sobre los vasos.
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2.0 Los que tratan de combatir la éxtasis linfitica, estableciendo amplia
comunicacién entre las vias linfiticas superficiales y las profundas.

3.2 Los que realizan este vaciamiento en territorios sanos.

El primer grupo comprende las ligaduras y resecciones de vasos principa-
les que se hacian antiguamente, con la idea de evitar que aumente la hipertrofia,
disminuyendo el riego sanguineo; solamente suponer la gangrena del miembro,
hace desechar el procedimiento.

Al segundo grupo corresponden métodos como el de Lanz, que consiste en tra-
zar un gran colgajo estrecho de fascia y fijarlo mediante perforaciones en el hueso,
en plena médula 6sea, o también incluirlo solamente en la masa muscular.

El de Opel, parecido al anterior, pero que sustituye el colgajo de fascia por
otro igual de tejido celular y lo fija a los planos profundos, a través de un agu-
jero practicado en la aponeurosis.

Rosanow, en lugar de uno, practica dos colgajos, que fija a periostio o
misculo.

Kondoleén y Pair resecan cuiias de piel, tejido celular subcutineo y aponeu-
rosis, estableciendo asi ricas anastomosis entre el eistema linfitico superficial
y el profunde.

Pair lo modifica, dando unos puntos de catgut entre el misculo y el tejido
celular subeuténeo, con el fin de dar movimiento a la piel durante la contrac-
ciin muscular.

En el tercer grupo se puede incluir la operacién de Solowski, que asegura
un drenaje de los linfiticos del muslo en la cavidad peritoneal mediante trozos
de epiplon que fija a la cara anterior del muslo.

Hardley-Draudt, drenan la linfa hacia regiones sanas, ingle, nalga, fosa
iliaca, por medio de hilos de seda colocados subcutineamente.

Walter, en vez de hilos de seda, asegura el drenaje a territorios sanos por
medio de tubos de goma, con un extremo subaponeurdtico y el otro sub-

Hay un inconveniente grande, y es el de la posible infeccitn, ya que la linfa
de algunos elefantidsicos suele contener en estado de pureza el estreptococo
(Sabouraud), exponiéndonos a la introduccién de la linfa no estéril en la mé-
dula ésea, o a la intolerancia y supuracién de los cuerpos extrafios colocados
para drenaje.

El enfermo presentado fué enviado a nuestro servicio propuesto para una
amputacion; mediante previa preparacién, colocando el miembro enfermo unos
dias antes en una férula de flexién de Brann y desinfectando su piel cuidadosa-
mente, se le practicé una operacién de Kondoledn en cara externa de pierna,
sacando una cuiia de piel desde el tercio inferior de muslo hasta maleolo y ot-a
cufia de dorso de pie.
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Pocos dias después, una gangliectomia lumbar extraperitoneal, para inte-
rrumpir la inervacion vasoconstrictora y provocar una circulacion periférica
vascular mayor, de efecto permanente y maés segura que la simpatectomia
periarterial recomendada por Leriche en los estados elefantidsicos.

En sesiones sucesivas, se hicieron dos operaciones complementarias, sobre
maleolo interno y borde externo de planta de pie.

El resultado obtenido no puede ser mas satisfactorio; el edema cede tanto
que el volumen de la pierna enferma es sensiblemente igual al de la sana, sus
crisis erisipelatosas (con tumefaccion roja, intensa y dolorosa, fiebre de 409, ete.),
que antes de la operacin se sucedian paulatinamente cada doce o quince dias,
s6lo se repiten muy raramente y apenas perceptibles (fiebre de 38¢); desaparece
toda limitacion de movimientos, aumento de la temperatura en la pierna en-
ferma; desaparece la linforragia, conservandose el pie seco y su piel esclerosada
se torma normal.

M. Usanpizaca.—La anestesia epidural en la operacién cesarea baja.

En los tltimos afios, puede decirse que casi se ha llegado a la unanimidad
entre los ginecélogos, para afirmar que la cesdrea suprasinfisaria transperitoneal
es la operacion de eleccién, una vez que se decide practicar una cesérea con-
servadora.

Naturalmente, quedan muchos detalles de téenica en que no existe esta
unanimidad y que estan sometidos a discusion., Uno de los més debatidos es
la eleccion de la anestesia que entre nosotros, muy recientemente, con oca-
sién de unas comunicaciones de Vital Aza y Mufioz Arbat, ha sido discutido en
Madrid y Barcelona.

El problema de la eleccién de la anestesia en la operacién cesérea, es el mismo
problema que se encuentra planteado en la operatoria general; solamente le dan
caracteristicas especiales la influencia que ejerce sobre el nifio y sobre la con-
traccidn y retraccidn uterina.

Puede decirse que son tres los tipos de anestesia que se emplean en esta
operacién; la anestesia general por inhalacién y la raquidea son las maés divul-
gadas; la anestesia local tal como se la hemos visto practicar a De Lee (infil-
tracion de la pared del vientre, y una vez abierto éste infiltracion del espacio
vésico-uterino), es la menos conocida.

Una discusion de las ventajas e inconvenientes de estos métodos, significa
plantear un problema de extraordinaria amplitud y en el cual es dificil llegar
a conclusiones; nuestro propésito no es otro que llamar la atencién acerca de la
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anestesia epidural, que ofrece indiscutibles ventajas sobre los métodos antes
mencionados.

A Ia anestesia epidural, en sus comienzos, se le quiso sacar de sus verdaderos
limites; se pretendié hacer de ella una anestesia utilizable en todas las operacio-
nes ginecolégicas, v para lograrlo fué necesario aumentar las dosis de anestésico
y combinarla con el suefio crepuscular, El resultado fué que en las laparatomias,
muchas anestesias eran insuficientes, se producian accidentes por la acumula-
cién de téxicos y en consecuencia el método se desacredits.

Sin embargo, cuando no se le exige méas que lo que puede dar, es decir,
anestesias limitadas a periné, vagina y parte inferior del ttero, es un excelente
método de anestesia, como ya hemos insistido anteriormente acerca de ello
(Gaceta Médica Espanola, t. V, pag. 583).

Hoy, que tenemos una experiencia de tres afios con este método, podemos
afirmar que es la anestesia de eleccién para las operaciones que se practican
sobre periné, vagina y cuello uterino, También es posible su empleo sola o com-
binada con la infiltracién local en las histerectomias vaginales; solamente duelen
las tracciones sobre el titero y el pinzar las trompas.

La inocuidad del método nos llevé a aplicarlo en las operaciones cesdreas
bajas, combinandolo con la anestesia por infiltracion de la pared del vientre,
técnica que no tenemos referencia de que haya sido empleada anteriormente.

La técnica empleada ha sido la signiente: media hora antes de la interven-
cion se le inyecta a la paciente una ampolla de 0,0002 de escopolamina y 0,006 de
morfina. Este tiempo no es absolutamente necesario.

Para la puncién epidural se coloca a la enferma en dectibito lateral: a ello
nos obliga el volumen del vientre. Desinfeccion de la piel con tintura de yodo,
Una vez apreciados los puntos éseos de referencia del hiato sacro, tltimo tu-
bérculo sacro y los dos cuernos laterales, se punciona en el centro del tridngulo
que forman. Cuando se tiene la sensacién de haber atravesado la membrana
que ocluye el hiato sacro, se baja el mango de la agnja—es un trocar corriente
de raqui-anestesia con mandril—y se le hace penetrar siguiendo la direccién
de canal sacro.

Quitando el mandril se comprueba que no sale sangre ni liquido céfalo-
raquideo, y entonces se inyectan 50 c. c. de una solucién de novocaina al 1 por 100
con unas gotas de adrenalina,

Una vez terminada la inyeccion epidural, se hace anestesia por infiltracion
de la pared del vientre en la linea media, con novocaina al 1 por 200, General-
mente, basta con infiltrar la linea media, porque a consecuencia de la disten-
sién del abdomen por el embarazo, las paredes del vientre estin muy adelga-
zadas; 8i es necesario, se completa con tres o cuatro inyecciomes a cada lado
de linea media.
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Con esta anestesia local de paredes de vientre, se anestesia la zona de pared
de vientre que sc¢ incinde, y cuando vamos a hacer la incisién del peritoneo
vesico-uterino y la del segmento inferior del dituro, la anestesia epidural ha in-
sensibilizado totalmente la region. El titero actia protegiendo ¢l campo en forma
que no puede haber expulsién de asas intestinales. La extraccién del feto no
ofrece dificultades, asi como tampoco la sutura uterina y del peritoneo. La en-
ferma no acusa dolores y se tiene la seguridad de terminar la intervencién sin
ninguna anestesia complementaria.

El finico inconveniente de la anestesia epidural, contra lo que se dice fre-
cuentemente, s que la técnica mo es facil, y es necesario adquirir cierta expe-
riencia en ella. No es excepcional que no se pueda penetrar en el canal sacro o
que se haga la inyeccion fuera del mismo, y ésta es la principal causas, y estoy
por decir la tinica, de que fracasen algunas anestesias epidurales.

Para saber si realmente estamos dentro del canal sacro, nos tenemos que
guiar por lo siguiente:

1.0 La sensacién de perforar la membrana a que ocluye el hiato sacro.

2.® La extremidad de la aguja parece moverse en un espacio libre.

3.2 El liquido de inyeccién pasa muy facilmente sin que haya que ejercer
gran presién sobre el émbolo.

4,2 No se forma un relieve debajo de la piel, como sucede cuando se hace
la inyeccién fuera del canal sacro,

En este sentido, la anestesia epidural estd en franca inferioridad con res-
pecto a la anestesia raquidea, porque nos falta un dato tan terminante como es
la salida del liqnido céfalo-raquideo.

En enfermas gruesas puede ser imposible el apreciar las relaciones dseas,
y no queda mas recurso que hacer la puncién por tanteos, dejdndonos guiar
exclusivamente por las sensaciones tactiles que percibimos por medio de la
aguja. En estas circunstancias, la puncién debe hacerse en la linea media, en
el comienzo del pliegue interghiteo.

Las ventajas que encontramos en esta técnica de anestesia, son las si-
guientes:

1.2 El riesgo es pricticamente nulo; desde luego, mucho menor que el de
las anestesias raquidea y general.

2.2 Como no produce hipotensién, puede emplearse en parturientas con
tensién muy baja, debida a anemia intensa (placenta previa, desprendimiento
precoz de placenta) o shock; no sucede lo mismo con la anestesia raquidea.

3.2 El riesgo de complicaciones pulmonares es mucho menor que con la
anestesia general; dato de interés cuando hay necesidad de hacer una cesirea
en tuberculosas, cardidpatas o enfermas con afecciones pulmonares.

4.2 El feto no es influenciado por la anestesia.
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5.2 La contraccién y retraccion del Witero es perfecta. Tenemos la impre-
sion de que con esta técnica disminuye la hemorragia, tanto de la linea de sec-
cién uterina como del area de implantacion placentaria; ademas, como conse-
cuencia de esa buena contraccién y retraccion se facilita la sutura uterina,
porque los bordes de la incision quedan aproximados en su parte interna, que
corresponde a la cavidad, y mas separados en la superficial.

Sesion del 7 de diciembre de 1933

S. BustAmAnTE.—Tratamiento operatorio de la mierostomia.

Como consecuencia de ulceraciones en torno a la boca (sarampién, viruelas,
tuberculosis, sifilis, etc.) o de quemaduras, puede sobrevenir un estrechamiento
del orificio bucal, que a veces puede alcanzar o producir casi el cierre completo
de la boca.

La situacién de los enfermos afectos de microstomia es bien desgraciada
a causa de la dificultad que encuentran en la introduccién y masticacién de
los alimentos, asi como en los cuidados de limpieza de la hoca, y por si
esto fuera poco, todo ello acompafiado de marcada deformidad las mas de
las veces.

El tratamiento de esta deformidad, tan sencillo en apariencia, estd lleno de
dificultades, y buena prueba de ello es que entre los afectos que se ven son mu-
chos los que han sido operados en una o varias ocasiones, sin que se haya conse-
guido otra cosa que empeorar la primitiva situacién.

Como la dilatacién gradual de la abertura bueal no conduce a corregir el
defecto, hay que recurrir, desde el primer momento, al tratamiento operatorio.

La simple escision de los angulos bucales siu sutura, va seguida de una
rapida unién. La perforacién de la mejilla con alambre de plata en los pun-
tos correspondientes a las comisuras, para escindir hasta estos puntos una
vez epitelizadas las perforaciones, es método, ademds de lento, poco satis-
factorio.

Para que el éxito acompafie a la intervencién, hay que realizar una opera-
ci6n pléstica, por medio de la cual se obtenga una rapida epidermizacién, que
impida la recidiva, a la que tan expuesto se esta.

Nosotros hemos practicado en la enferma presentada una operacién que
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resume las dos concebidas por Werneck; después de dibujar con verde brillante,
en torno a la abertura estrechada, una elipse cuyos polos son invadides por dos
colgajos trapezoidales, se incinde con bisturi de muy buen corte a lo largo del
dibujo respetando los colgajitos trapezoidales que han de tapizar las comisuras
y disecando el resto de la piel comprendida en la elipse. En la base cruenta de
cada uno de los colgajitos laterales se hace, con un bisturi de puiial, una inei-
sién de medio centimetro, que,atravesando la mucosa, penetre en la boea, hasta
la cual se escinde horizontalmente en ambos lados con tijeras, una de cuyas
ramas penetra por la abertura bucal. Inmediatamente, se adaptan con sutu-
ras los dos colgajos trapezoidales y se signe suturando el borde de la mucosa
escindida al de la piel de forma eliptica, empezando por las comisuras y alcan-
zando con los puntos todo lo que se pueda hacia la linea media. En este mo-
mento se extirpa toda la piel retraida y seccionada por el corte de tijera que
circunda el orificio bucal, y que ya nos estorba para seguir suturando, y con
la mucosa que reviste el dorso de esta piel, que hay que conservar en toda
su integridad, se acaba de tapizar el borde de los labios hasta la linea media.

Todas las suturas las hacemos con crin de caballo,

La operacién es laboriosa y delicada, pero el resultado es altamente satis-
factorio, como puede verse en la enferma, por cuya abertura bucal no cabia
un espejillo laringeo, a pesar de haber sido operada en otra ocasion.

Sincaez Lvcas.—Complejo primario intestinal.

Desechada la primitiva concepcién de Behring, segin la cual la primitiva
infeccion tuberculosa tendria lugar a nivel del intestino, sabemos hoy que, en
la inmensa mayoria de los casos, el complejo primario, con su chancre de inocu-
lacién y el ganglio satélite, se encuentra en los pulmones. Algunos casos, sin
embargo, son efectivamente de localizacién intestinal; en el caso presente, se
encontrd, en un nifio de cuatro anos, en el ileon, y aproximadamente a un metro
de la vilvula fleocecal, una formacién dura en la pared intestinal, del tamaifio
de una castana, bien delimitada en su parte externa por el peritoneo. Abierto
el intestino, se encontré en el centro de este nédulo una uleeracién profunda
en la parte central del mismo, de fondo caseoso y bordes ligeramente excava-
dos. En la raiz del mesenterio, los ganglios linfaticos, enormemente infartados,
formaban un paquete duro fibrocaseoso, del tamatio de un pufio, en el que no
fué posible encontrar elementos que correspondieran al ganglio satélite del
chancro intestinal de inoculacién. Tuberculosis de grandes nédules en higado,
diseminacién miliar en pulmén, meningitis tuberculosa. En pulmén no habia
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lesién alguna que pudiera ser interpretada como un nédulo de Gohn, ni tam-
poco en fleon manifestacion algona de un posible ganglio satélite. Microscépi-
camente, el nédulo intestinal era un tipico foco exudativo caseoso, con una
gran ulceracién central. Este hallazgo aislado en intestino y la ausencia de los
elementos del complejo primario en otros puntos del cuerpo, permiten sentar
con seguridad en este caso el diagnéstico de localizacién primitiva en intestino.
En grandes estadisticas, la proporcion de complejos primarios intestinales varia
algo de unos autores a otros. Asi, Beitzke da un 16,3 por 100; Benda, un 9,3
por 100; Edens, un 35,5 por 100; Henke, un 14,5 por 100, y Lubarsch, un 30,8
por 100. Es indudable que existen variaciones regionales que deben estar en
relacién con la clase de leche ingerida por los nifios; asi tenemos que, por ejem-
plo, el mismo autor (Beitzke) da cifras muy distintas en Berlin (16 por 100) y
en Dusseldorf (15 por 100), que en Graz (4 por 100).

Sesion del 14 de diciembre de 1933

J. Puvan v A. Kurz.—Simplificaciéon de mierométodos. L.—Nueva
mierodeterminacién del nitrégeno ne proteico de la sangre.

El nitrégeno que se encuentra en el suero después de precipitar los albu-
minoides de la sangre total o del plasma, es el nitrégeno no proteico, no coagulable
o nitrogeno residual de los alemanes (Reststickstoff).

En la sangre del hombre normal existen cantidades variables, segiin los
autores. Asi:

Bang eneuentra de . . . . . . .. . .. 19a2a39mg %
Gettler y Baker de . . . . . . v v+ . 30a45 »
Folimde . ... ... .........28a42 »
Hapiet oo o s 2 wis 5 ow § oww v vy THOE306 F
Achard, Lévy y Marynowski de. , . . . . 20a35 »

Estas cifras corresponden a anilisis practicados a los sujetos en ayunas,
pues durante la digestién hay aumento del nitrégeno no proteico de la sangre.
El que los distintos autores hayan encontrado cifras variables depende, en
gran parte, del modo de desproteinizar, pues Achard y colaboradores han en-
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contrado cifras méas bajas, determinando el nitrogeno en el ultrafiltrado del
suero, efectuado por el método de Lévy y Pascu, que precipitando las prote nas
por el acido tricloracético.

El nitrégeno no proteico estd intégrado, no solamente por el nitrégeno de
los cristaloides del suero, sino también por el de las albumosas, peptonas, sus-
tancias mucoides y acidos protefnicos.

La mayor parte del nitrgeno no proteico lo proporciona la urea y las sus-
tancias capaces de desdoblarse en urea, las cuales pueden ser retenidas en la
sangre por miiltiples causas, asi es que sus variaciones tienen gran valor diag-
néstico y prondstico.

Los cristaloides que entran a formar parte del nitrégeno no proteico de la
sangre del hombre normal se reparten en la siguiente proporcién:

Nitrégeno de la urea. . . . . .+ .del13 a30 mg %
Amonfaco . . .. ... .40, . . . de 0,02 a 0,03 »
Amino-dcidos . . . . . . o et e OE O a 7 »
et ic bl - e unos 6,5 »
Creatinif@ « + o v « 0 o 0 o 0 o on unos 1.5 »
Acido Grico . . . . v s . . 4. s . UNOS 34 »
ITd oA ia st &) 6 5 510 2 3 . Unos 0,05 ¥
Fosfatidos . . . . ... ... ... unos 2

Ademés de pequeiias cantidades de los 4cidos oxiproteinicos, hipirico y
carbaminico, S. Rosenblat determina las distintas fracciones del nitrégeno
residual y encuentra en el suero normal:

95 o Sl e S R R R B
ATNOTIRCN s 5 & 5 =% srh s o e m e a LA 9
Nitrogeno purinico . . . . . . . « . « . . . 2,22 »
EYEatinas o o= b ooom o5 ol 3¢ e a e @ LB B
Creabinings ; = v w4 = 5 o o oo e e sl o 2048 )
AHOTHCIAOB o - a e e R s e e BE

El nitrgeno no proteico de la sangre se eleva, siempre que hay una reten-
cién patoldgica del nitrégeno residual (sin que exista paralelismo entre eleva-
¢ién y retencion), como en ciertas afecciones renales, en enfermedades infeccio-
sas agudas donde existe un proceso de desintegracién albuminoidea (pneumonia,
escarlatina, difteria), en el cholere nostras, asi como en easos de intoxicaciones,
de descompensaciones cardiacas graves y en el coma hipoglucémico. En las re-
tenciones nitrogenadas de las formas graves de uremia se llega, segin Myers,
a cifras de 350 mg. por 100.
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Cada dia se concede més importancia, en el diagndéstico general, a la deter-
minacién del nitrégeno residual, y son centenares los trabajos que se publican
sobre su significacién clinica y sobre los métodos de valoracion. Para Lickint,
la determinacién del nitrégeno residual tiene mayor interés que la de la creatinina.

Los métodos que se han seguido para la determinacion del nitrégeno no pro-
teico de la sangre, podemos dividirlos en macro y micrométodos.

Entre los macrométodos, el méis generalizado consiste en desproteinizar la
sangre por el método de Folin y Wu, y en determinar el nitrgeno del filtrado
por Kjeldahl, con las variantes de valorar el amoniaco formado por nessleriza-
cién, por destilacién (recogiendo el amoniaco en 4cido valoradoe), por un método
gasométrico analogo al que se emplea para la urea, o por el método al formol
de Ronchése. En lugar de desproteinizar por ¢l dcido tungstico, se puede efec-
tuar por el dcido tricloracético, como hacen Grigaut y Thiers y Lublin. Pin-
cussen desproteiniza con la mezcla de acido tricloracético y tungstato sédico,
y Michaelis por el hidréxido férrico coloidal con sulfato magnésico. Brossa des-
proteiniza con 4cido sulfosalicilico y determina el nitrégeno por Kjeldahl, se-
guido de colorimetria con fenol hipoclorito (coloracion azul). Urbach determina
el nitrégeno residual con aynda del fotémetro gradual. Achard considera al ni-
trégeno del ultrafiltrade como mo proteico.

Entre los micrométodos, el mas empleado es el de Bang, que consiste
extraer los compuestos nitrogenados no proteicos de la sangre absorbida, en
un papel de filtro por el 4cido fosfomolidico, que coagula las proteinas, y en
determinar en el liquido el nitrégeno de las sustancias difundidas por micro-
Kjeldahl. Winternitz y Stary han modificado el método de Folin y Wu, apli-
eandolo a 0,15 c.c. de sangre. El método de Rappaport es una modificacién
del de Bang: toma 0,2 c.c. de sangre, hemoliza con sulfato sédico, desprotei-
niza con dcido fosfomolidico y valora el nitrégeno por micro-Kjeldahl. Existen
todavia muchos otres, como el micrométodo caloriméirico de Grodk y el de
Cannif.

El micrométodo que hasta ahora hemos empleado nosotros, por creerlo
ventajoso sobre los demas, es el de Bang. Sin embargo, presenta en clinica el
inconveniente de tener que abandonar las hejillas de papel absorbente sumer-
gidas en la disolucién fosfomolibdica, para que la extraccion sea completa, més
de veinte horas, lo que hace que sea inutilizable en casos de urgencia. Ademads,
el reactivo fosfomolibdico resiste poco tiempo y hay que rehacerlo con frecuen-
cia. Nosotros hemos busecado obviar estos inconvenientes. Como en este labo-
ratorio se sigue el método de Hagedorn para la valoracién de la glucosa, hemos
pensado que podiamos desproteinizar la sangre por el sulfato de zine y la sosa
cAustica, igual que se hace para la glucosa, y en el liguido filtrado determinar
el nitrégeno como en el de Bang.
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Operando de este modo, hemos obtenido los resultados que se expresan en
la tabla adjunta.

Preparamos primero una disolucién de urea, disolviendo 0,214 gramos de
este producto, pesado en balanza de precision, en agua destilada, hasta hacer
un litro. Esta disolucién debe contener 10 miligramos de nitrégens por 100 c. ¢.
Valorado el nitrégeno por micro-Kjeldahl, nos dié como valor medio 10,27 mili-
gramos por 100.

Hicimos después valoraciones del nitrégeno no proteico en sangre por el
método antes deserito, y simultdneamente por el micrométodo cldsico de Bang.
Afiadimos también a la décima de centimetro ciibico de sangre cantidades va-
riables de la disolucién de urea (0,1, 0,2, 0.3 y 0,5 ¢. ¢.) y volvimos a valorar
por ambos micrométodos, encontrando las cifras que figuran en Ia tabla.

En las mismas sangres se determiné también la urea por el clasico semi-
micrométodo de Ambard.

Del estudio detenido de la tabla, se deduce que el micrométodo por nosotros
propuesto es superior al de Bang. Asi, por ejemplo, en la sangre del enfermo,
Historia niimero 29.448, adicionada de urea, encontramoes por nuestro métado
87,7 mg. por 100 de nitrégeno no proteico, y el valor calculado es de 86,4 mili-
gramos por 100, en tanto que por el de Bang se encontré sélo 75,7 mg. por 100,
siendo el calculado de 83,6 mg. por 100. Como por otra parte ¢l método es mas
facil de practicar y mds répido que ¢l de Bang, no dudamos en darle la pre-
ferencia.

Material. —Aguja de Frank, micropipetas de 0,1 e. c., algodén y papel de
filtro. Bureta automitica, microbureta y pipetas automaticas de 1, 2 y 5 e. c.
Tubos de ensayo Pirex, de 120 por 15 mm., gradilla para los mismos y baiio de
agua especial. Embuditos de 40 mm, de difmetro, con €l pico cortado. Matraces
de Kjeldahl-Pirex, con embudito y soportes para los mismos. Aparato de Bang
para arrastrar con vapor. Matraces Erlenmeyer, de 50 c. c.

Reactivos.—1.° Sulfato de zinc al 45 por 100, diluido al centésimo en el
momento de operar.

2.9 Sosa caustica décimonormal.

3.0 Acido sulfiirico concentrado para analisis.

4.0 Sulfato de cobre al 10 por 100.

5.0 Sosa céustica al 33 por 100.

6.0 Acido sulfiirico centésimonormal yodado. Diluir 10 c.e. de dcido sul-
flirico décimonormal y 40 c. c. de yodato potasico décimonormal con agua des-
tilada, hasta hacer 100 c. c.

7.0 Yoduro potasico al 5 por 100.

8.9 Almidén al 1 per 100,

9.9 Hiposulfito doscientosavo normal.
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Modo de operar.—Desengrasar bien con éter el pulpejo del dedo, hacer la
puncion con la aguja de Irank, despreciar la primer gota de sangre, absor-
biéndela con papel de filtro, y tomar con la pipeta, por capilaridad, colocando
la pipeta horizontal y evitando la entrada de aire, més de 0.1 c. c. de sangre.
Expulsar el exceso de sangre, tocando con un papel de filtro a la punta dela
pipeta, y limpiarla exteriormente con el mismo papel. Dejar caer la sangre,
soplando, en un tubo de ensayo que contiene 5 ¢. c. de la disolucién diluida de
sulfato de zinc, y aspirar el liquido varias veces para que no quede nada de
sangre en la micropipeta. Deben hacerse dos tomas de sangre para cada deter-
minacion y emplear otros dos tubos para el ensayo en blanco. Afiadir a cada
tubo 1 c.c. de sosa décimonormal y sumergirlos durante tres minutos en el
bafio de Maria hirviente. Los embuditos, provistos de su correspondiente algo-
doncito, se colocan en las bocas de otros tantos matraces de Kjeldahl. Filtrar,
procurando que todo el precipitado quede retenido en el embudo, y lavar cada
tubo y su correspondiente embudo dos veces, con 3 c. c. de agua destilada cada
vez. Se ahade a cada matraz 1 c. ¢. de 4cido sulfiirico concentrado y tres gotas
de Ia disolucién de sulfato de cobre, se colocan en su soporte inclinados, se tapa
la boca del matraz con su embudito y se calientan con precaucién con una pe-
queiia llama, para evitar proyecciones, absorbiendo los gases con una trompa
de agua, Cuando todo el agua haya gido eliminada y el liquido se decolore, se
dejan enfriar y se procede a la destilacién del amoniaco en corriente de vapor,
utilizando el aparato de Bang. En el matraz generador de vapor se pone agua,
con una gota de dcido sulférico, para retener el amoniaco que pudiera contener
el agua, y se afiaden unos polvos de talco para regular la ebullicién. En el
matraz captador se ponen 2 c. ¢. de acido sulfiirico yodado y se opera con las
precauciones que aconseja Bang, Lo esencial para obtener buenos resultadoes
es que la destilacién sea muy lenta al principio. Cuando todo ¢l amoniaco ha
destilado, se afiade 1 c. c. de yoduro potasico, se abandona durante cinco minu-
tos, se afiaden dos gotas de almidén y se valora con el hiposulfito doscientosavo
normal.

Andlogamente se opera en los ensayos en blanco.

Célculo. —Restando de dos la mitad del hiposulfito gastado y multiplicando
la diferencia por 140, tendremos los miligrames de nitrégeno no proteico conte-
nidos en 100 c. c. de sangre. A éstos hay que descontar los que resulten del ensayo

en blanco, 2
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J. Mavor v E. Morinero.—Herida vaginal,

Los desgarros producides por el coito localizados en la parte alta de la
vagina, existiendo proporciones anatémicas normales, no han sido admitidos,
como posibles, hasta fecha relativamente reciente, Himmelfarb, en ¢l afio 1890
cita un caso de esta naturaleza, achacando la causa originaria de la herida a
una degeneracion senil de los tejidos y a manipulaciones digitales; sin embargo,
reconoce que con vaginas de contextura normal son factibles los desgarros;
desde esta época, la idea de la posibilidad de desgarros en las condiciones dichas
se extiende; Warmann, en el afio 1897, publica veinticinco casos, concediendo
especial importancia como factor etiolégico de los desgarros por coito, a la
intensa excitacion sexual de la mujer, que provocaria una contractura de la
béveda vaginal. Dos aifios mas tarde publica Neugebauer su estadistica de trau-
matismos vaginales, que comprende 157 casos; las publicaciones de nuevos casos
con diferentes caracteristicas se suceden en afios sucesivos; entre nosotros, Her-
néndez, de Granada, ha publicado recientemente dos.

Hemos tenido ocasion de observar el siguiente caso:

R. G. A. Casada hace seis afios, residente en Torrelavega.

Antecedentes, sin importancia.

Menarquia a los trece afios, reglas 3-4/28 cantidad moderada. Ultima re-
gla hace catorce meses. Cuatro embarazos; partos y puerperios, normales; ilti
mo parto, hace seis meses; actualmente esta lactando. Flujo abundante, ama-
rillento, fliido, desde hace seis afios, fecha de su matrimonio.

Ingresa el dia 2 de junio, a las cuatro de la maiiana, con el cuadro de una
anemia aguda: palidez extraordinaria de piel y mucosas, pulso rapido, blan-
do, ete., y fuerte hemorragia en genitales externos, por donde asoma un tapo-
namiento vaginal de gasa. Dice que dos horas antes, efectuando el coito con
su marido, en posicion de reiter-stellung, es decir, cabalgando sobre el marido,
¥y en un movimiento violento del mismo, noté un dolor agudo y comenzé la
hemorragia inmediatamente. )

Al incorporarla para trasladarla a la mesa de reconocimiento, sufre un
lipotimia, habiendo necesidad de inyectarle suero y ténicos cardiacos; se le
quita el taponamiento, saliendo de vagina gran cantidad de coagulos.

A la exploracién por tacto vaginal combinado, se aprecia un desgarro en la
pared vaginal posterior, a unos tres centimetros de orificio externo de cuello, de
direccién transversal y de unos seis centimetros de longitud. El itero estd en
ante, tamaifio y consistencia normal, anejos normales,

Previa colocacion de valvas, se aprecia el desgarro que deja al descubierto

19



— 290 —

la cara anterior de recto, sin abrir el fondo de saco de Douglas; se afrontan con
siete puntos de catgut los bordes del desgarro y se deja unagasa en vagina, que
gse retira a las veinticuatro horas. A los diez dias se le da el alta curada.

Rossi, en el afio 1927, hace un resumen complete de etiologia, agrupando
las causas del siguiente modo:

Causas masculinas,—Anormal tamafio del pene, gran violencia en la veri-
ficacion del acto (borrachera), introduecion del mismo en mala direccidn,

Causas femeninas.—1.° Edad: prepubertad, vejez. 2.2 Circunstancias par-
ticulares : puerperio, lactancia. 3, Malformaciones (himen imperforado, cribifor-
mis, demasiado grueso, orificio estrecho, vagina corta, estrecha, hipoplésica, ta-
bicada, estenosada, doble, atresia de la vulva y del periné, hipaplasia). 4.2 Po-
siciones anormales de fitero: retroverso-flexion, anteverso-flexion. 5.¢ Estado de
los érganos vecinos: distensién anormal del recto por heces, estados consecuti-
vos a inflamaciones de vulva y vagina, tuberculosis, sifilis, gonorrea, difteria.
6.0 Inflamaciones y tumores: estado consecutivo a las inflamaciones puerpe-
rales (lilcera puerperal por metritis), carcinoma de cuello con infiltracién de
paredes de vagina, etc. 7.0 Estados consecutivos a operaciones locales: plas-
tias de vagina y periné, colpotomias, cierres de fistula. 8.° Estados consecuti-
vos a traumas, quemaduras, corrosiones, desgarros del parto. 9.° Posiciones
especiales durante el coito: seglin more cuadrupedum, cabalgando sobre el
hombre, ete. 10.° Causas neryiosas: espasmo vaginal (caso de Warmann).

La mayor frecuencia de los desgarros de la béveda vaginal derecha sobre
la izquierda, la pretenderia explicar Neugebauer por la desviacién hacia la iz-
quierda, que efectuaria la mujer ante el impulso masculino, y Friedmann, ca-
lificando de sutil esta razén, dice es por la tendencia que tiene el pene en ereccién
a desviarse a la izquierda.

En nuestro caso habremos de referir su etiologia; entre las causas mascu-
linas, a la gran violencia por parte del marido en la verificacién del acto y entre
las causas femeninas: 1.0 Circunstancias especiales: puerperio, lactancia. 2.° Po-
sicidn andmala durante el coito: cabalgando sobre el marido.

La importancia clinica de este accidente estd condicionada: 1.9 La hemo-
rragia. 2.2 Lesiones de 6rganos vecinos. 3.2 La infeccion.

Los mas importantes, por su frecuencia, son el primero y el tercero; la he-
morragia, junto con el dolor (aunque ésta falta en algunos casos), son los pri-
meros sintomas que hacen advertir la lesin; Neugebauer cita 22 casos
de fallecimiento por hemorragia e infeccion, sobre todo en los desgarros late-
rales, por quedar abiertas amplias vias parametrales sanguineas y linfaticas, que
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aprovechan los gérmenes exaltados en virulencia por repetidos taponamientos
y manipulaciones.

En cuanto a las lesiones de 6rganos vecinos, hemos de decir que son poco
frecuentes; Talk, en 1929, dice que existen tan soélo cinco casos en los que se
haya perforado peritoneo.

El tratamiento se reducird, si se trata de heridas recientes, al pinzamiento
de los vasos abiertos y a la sutura, si se esté en condiciones de ambiente quirtir-
gico que lo permitan; en caso contrario, se practicard un taponamiento de gasa
estéril; si el desgarro interesa sélo a pared vaginal, sutura de la herida; si inte-
resa a peritoneo, se puede suturar el ojal, vigilando a la enferma para estar
dispuestos a establecer un drenaje en cuanto aparezcan los primeros sintomas
de infeceién; si ha habido salida de un asa intestinal, cierre también, y si hu-
biera sospecha de una lesién de intestino o de mesenterio, posibilidad invero-
simil, estaria indicada una laparotomia.

J. Picaroste ¥ E. PErez Castro.—Un nueve anestésico general. Sus
resultados en Urologia.

La introduccién de la anestesia por evipin sédico en la cirngia urolégica,
nos parecié desde un primer momento de méximo interés, y de forma especial
en un grupo de nuestros enfermos, los viejos prostéticos, que diariamente nos
plantean dificultades anestésicas, como consecuencia de su mal estado pulmonar
y circulatorio.

Solamente a titulo de avance, presentamos el protocolo de nuestros 12
primeros enfermos operados bajo los efectos del evipan sédico, sin inconve-
niente de dar nuestra opinién personal mas amplia y documentada, en otro
trabajo, el dia que contemos con mayor niimero de anestesias.

Hemos determinado en nuestros enfermos, sisteméticamente, las cifras de
urea, reserva alcalina, creatinina total, glucemia y 4cido lactico, antes de la
operacion, durante ella, seis horas después y tres dias mas tarde. Con las cifras
obtenidas trazamos las grificas que proyectamos.

Vemos por ellas, la influencia minima que el nuevo producto ejerce sobre
el metabolismo, aprecidndose este efecto de forma més notable en la reserva
alcalina que, contrariamente a la accién, perfectamente estudiada de la anes-
tesia etérea, no hace bajar su cifra o Ia mantiene igual. Asi tenemos que, siendo
la mas influenciada de todas por ¢l nuevo anestésico, sus oscilaciones no son,
ni con mucho, comparables a las que experimentan en la anestesia general
con éter. De los 12 casos estudiados (ver el cuadro) descendié la reserva al-
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calina durante la intervencion en 10 casos, oscilando estos descensos entre
13 (caso 1) y uno (caso 7).

No sélo no desciende, sino que aumenta la cifra de reserva alcalina durante
la operacion, en dos casos (casos 4 y 11), siendo este ascenso ya bastante con-
siderable en el caso 11, al subir esta cifra de 38,5 a 47,1 durante la operacién.

La toma correspondiente a la tarde de la operacién acusa valores anilogos
y en algunos casos, tendencia ascensional (ver cuadra).

Su influencia sobre la presién arterial fué precisada por medio del esfigmo-
tensiéfono de Vaquez-Laubry, determinando la tensién con anterioridad a la
operacién y cada dos minutos, en el transcurso de ella. En sus gréficas vemos
que los descensos y ascensos, tanto de la presién diastélica como sistélica, fueron
minimos y equiparables a las variaciones ocurridas en el suefio normal; asi pues,
tampoco vimos aparecer en el evipén sédico aquella acecién hipotensora carac-
teristica de la raquianestesia.

La tensién sistélica no descendié en ningn momento de la operacién en
seis casos (casos 1, 2, 3, 6, 9 y 10). Los descensos registrados en los otros seis
casos oscilaron entre 25 mm. de Hg. en el caso 5, a los ocho minutos de comenzar
la intervencién, y 5 mm. de Hg. en ¢l caso 4, a los cuatro minutos.

La presion diastélica no descendié en siete de los casos estudiados y en cinco
experimenté descensos comprendidos entre 20 mm. de Hg. (caso 1), a los ca-
torce minutos, y 5 mm. de Hg. (caso 5), a los ocho minutos.

Ascensos de la presién maxima, fueron visibles en los doce easos, correspon-
diendo la mayor elevacion de ésta al caso 1, a los dos minutos, en que aumentd
45 mm. de Hg. la tensién sistélica. El ascenso minimo corresponde al caso 3,
con 5 mm, de Hg, a los cuatro minutos.

Por 1ltimo, vemos que la presién diastélica sufre aumentos en once casos,
de los cnales los mas amplios son los casos 9 y 10, con 40 mm. de Hg.

Otra determinacion que se practicé en todos nuestros operados, fué la me-
tabolimetria; buscamos comprobar con ella la hipétes’s de los autores que acha-
can al metabolismo basal aumentado la produccién de grandes estados de
excitacion. En los casos estudiados hasta el dia, no pudimos apreciar esta de-
pendencia entre las malas anestesias y las cifras elevadas de metabolismo basal;
por el contrario, en el caso 2, que tuvo una mala anestesia con excitacién, tenia
gélo — 3 por 100 de metabolismo basal. Pensamos por esto hacer sistemitica-
mente metabolimetria, para confirmar o rechazar esta hipétesis.

En lo que ataiie a la dosificacién, no seguimos el cuadro de Spech, que cal-
cula los centimetros ciibicos precisos para la narcosis de acuerdo con la edad
y el peso del paciente. Preferimos el proceder de Lauber, que toma como base
de céleulo la dosis de adormecimiento, duplicando o triplicando ésta segiin la
duraciéon de la intervencion,
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En ningtlin caso repetimos la inyeccion para hacer mas larga la narcosis.
Siempre inyectamos en dosis \inica y sin pasar de los 10 em. cibicos. Por lo
demads, este proceder nos fué suficiente y eficaz en las operaciones practicadas
(talla hipogastrica, amputacion de pene, enucleacién de pristata, cura radical
de hidrocele y castraciones), permitiéndonos terminar nuestras intervenciones
sin anestésicos complementarios (excepeion del caso 2).

Las anestesias més profundas las vimos en los enfermos viejos, y las de menor
duracion e intensidad en los jovenes.

Ningin accidente circulatorio ni respiratorio fué observado en nuestros
anestesiados, en los cuales ni tan siquiera apreciamos ligera cianosis. Todos
respiraron profunda y regularmente durante la anestesia y tuvieron un color
natural en piel y mucosas.

El resultado satisfactorio en este primer grupe de anestesias con evipan
sédico, nos mueve a perseverar en su empleo, y de forma especial en los pa-
cientes viejos.

En un trabajo ulterior, cuando contemos en nuestra casuistica mayor ni-
mero de anestesias, comunicaremos més ampliamente nuesira opinién y re-

sultados.
PROTOCOLO CLINICO

Caso nam. 1.—G. M. Historia mim. 28.826. Hombre. Sesenta y ocho afios.
Adenoma periuretral. Operacién: Segundo tiempo de prostatectomia hipo-
gastrica.

La exploracién pulmonar, descubriendo bronquiectasias en polos inferiores
de ambos ileos, nos contraindica, junto con el catarro agudo, con expectoracién
abundante, la anestesia por inhalacién.

Marcha de la anestesia: Se inyectan 6 cm. ctibicos de la solucién, al 10 por 100,
de evipin sédico; la narcosis se presenté ya con 2 em. ciibicos. Suefio perfecto
durante toda la operacién (quince minutos), salvo al final, que hizo el enfermo
pequenios movimientos con las extremidades inferiores. Cuando despierta, pre-
gunta que cuando se le opera. A los veinte minutos, estd ya completamente
despierto, pero algo confuso, No tuvo vémitos ni excitacion; no cefalalgias.

Caso nam. 2.—P. S. Historia de militares. Hombre. Veinte afios. Tubercu-
losis renal derecha. Operacion: Nefrectomia.

Marcha de la anestesia: A los 4 cm. ctbicos, deja el enfermo de contestar
a nuestras preguntas. La dosis total fué de 10 cm. edibicos. Anestesia mala; no
perdié completamente ¢l reflejo corneal y estuvo toda la operacién contraido
y sin relajacion muscular, Segundos antes de quedar dormido el enfermo. dijo
encontrarse muy ecansado.
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A los doce minutos de anestesia, tenemos que darle anestesia complf-men—
taria, por iniciar movimientos amplios.

Gran excitacion postoperatoria. No vomitos, no ha tenido suefios, no recuerda
ninguna sensacién dolorosa y cuando despierta pregunta si le han operado.

Metabolismo basal, — 3 por 100; peso, 59 kilos; talla, 1,68.

Caso nam. 3.—1. S. Historia niim. 29.271. Hombre. Setenta y dos afios. Ade-
noma periuretral. Operacién: Primer tiempo de prostatectomia hipogéstrica.

Marcha de la anestesia: Buena anestesia. Se inyectan 8 cm. ctibicos. Durante
toda la operacién (ocho minutos), suefio profundo; no haceé ningéin movimiento.
No obstante esto y la relajacién muscular completa, conservé el reflejo corneal.
Se le pone el vendaje y se le pasa a la cama completamente dormido atin, y
sin sensibilidad dolorosa, Despierta a la hora y tres cuartos. No suefios; no tuve
cefalea, ni v6mitos, ni excitacion.

Caso niam. 4.—B. E. Historia niim. 28.550. Hombre. Setenta afios. Ade-
noma periuretral. Operacién: Segundo tiempo de prostatectomia hipogistrica.

Marcha de la anestesia: Buena. Principio de narcosis a los 3 cm. ciibicos.
Se inyecta un total de 6 cm. ciibicos. Reflejo corneal abolido y relajacién muscu-
lar completa. Se termina la operacién en seis minutos, y puesto el apésito y
trasladado el enfermo a la cama, este contimia atin durmiendo. Despertar com-
pleto a los cincuenta minutos. Amnesia retrégrada. No vomitos, no cefalea.
no sueiios.

Metabolismo basal, + 13 por 100; peso, 45 kilos; talla, 1,57.

Caso nim. 5.—A. F. Historia ntim. 25.769. Hombre. Cuarenta y dos afios.
Hidrocele derecho. Operacién: Cura radical.

Marcha de la anestesia: Narcosis lenta, a los 4 cm. ctibicos; a los 7 em. eii-
bicos, bostezs. Se inyecta un total de 9 em. eiibicos. Buena anestesia; no hizo
ningiin movimiento en toda la operacién (siete minutos). Se colaca el apdsito y
se le traslada a la cama en pleno suefio y sin sensibilidad dolorosa. A los quince
minutos reaparece el reflejo corneal y poce después inicia algunos movimientos
y despierta. Nada de yomitos; ni de agitacién, ni cefalea.

Metabolismo basal, -\ 17 por 100; peso, 53 kilos; talla, 1,60.

Caso nim. 6.—J. G. Historia ntim. 29.589. Hombre. Setenta afios. Ade-
noma periuretral, Operacién: Primer tiempo de prostatectomia hipogéstriea.

Marcha de la anestesia: Buena narcosis. A los 7 cm. ctibicos, profundo suefio,
inyectindose un total de 9 cm. clibicos. Pérdida del reflejo corneal y completa
relajacién muscular, Durante toda la operacion (catorce minutos), inmovilidad
completa, salvo pequefias contraceciones clénicas de las extremidades inferiores.
Es trasladado a la cama profundamente dormido. Contintia durmiendo una
hora después, sin contestar a nuestras preguntas.

Metabolismo basal, 4 15 por 100; peso, 46,5; talla, 1,56.
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Caso ntim, 7.—F. S. Historia ntim. 26.007. Hombre. Cincuenta y ocho afos,
Epitelioma de pene. Operacion: Amputacién de pene.

Marcha de la anestesia: Narcosis muy buena; a los 4 cm. aiibicos deja de
hablar el enfermo y cierra los ojos. Se contintia inyectando hasta 8 cm, cibicos.
Abolicién completa del reflejo corneal y buena relajacion muscular. Ningtn
movimiento durante toda la operacién (diez minutos), Se traslada el enfermo
a la cama completamente dormido adin. Despierta completamente a la hora
y cuarto. Nada de vémitos, excitacion de cefaleas ni de suefios.

Metabolismo basal, 4 1 por 100; peso, 73,5; talla, 1,73.

Caso nam. 8.—R. G. Historia nim. 29.753. Hombre. Sesenta y nueve anos.
Adenoma periuretral. Operacion: Primer tiempo de prostatectomia hipogastrica.

Marcha de la anestesia: Buena narcosis, salvo contracciones clénicas de las
extremidades inferiores, A los 3 cm. ciibicos deja de contestar a las preguntas,
inyectandose un total de 9 cm. cibicos. Permanece con buen sueiio durante
toda la operacion (diez minutos) y reaparece el reflejo corneal a los diez mi-
nutos, sin ser seguido de despertar. A los cuarenta y siete minutos responde
vagamente a las preguntas. Nada de vomitos, ni de excitacién, ni cefalalgia
No recuerda haber dormido.

Metabolismo basal, - 26 por 100; peso, 54 kilos; talla, 1,62.

Caso nim. 9.—M. G. Historia nim. 29.790. Hombre. Setenta y un aiios.
Adenoma periuretral. Operacién: Primer tiempo de prostatectomia hipogastrica.

Marcha de la anestesia: Buena necrosis. A los 3 em. ciibicos dice se encuen-
tra muy cansado y contesta lenta y torpemente a las preguntas. A los 4 cm. cd-
bicos queda dormido, inyectandose un total de 10 cm. ciibicos. Durante toda
la operacién no hizo ni el més pequeiio movimiento. A los treinta minutos inicia
sus contestaciones, pero aun muy confusamente. Nada de vomites, ni de ex-
citacion y cefalaleas.

Metabolismo basal, -+ 4 por 100; peso, 49 kilos; talla, 1,64.

Caso nim. 10.—G. R. Historia mim. 29.533. Hombre. Sesenta y cinco anos.
Adenoma periuretral. Operacién: Prostatectomia hipogastrica en un tiempo.

Marcha de la anestesia: Se duerme a los 3 ¢m. ciibicos, y por formarse gran
hematoma perivenoso es preciso cambiar de brazo, para la inyeccin total
(9 em, ctibicos). Durante los tres primeros minutos, aunque dormido, conserva
el reflejo corneal y estd fuertemente contraido. A los diez minutos se inicia
una completa relajacién muscular y entra en una fase de perfecta narcosis,
haciendo, por lo tanto, innecesaria la anestesia etérea que ya se tenia prepa-
rada. Duerme durante los veintiocho minutos, empleados en todas estas ma-
niobras, con sueiio perfecto al final. Cuando se le traslada a la cama, permanece
afin completamente dormido, Despierta a los cuarenta minutos. No tuvo ni
vomitos, ni excitaciéon, ni suefios,
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Metabolismo basal. — 1 por 100; peso, 50 kilos; talla, 1,64.

Caso nm. 11,—D. C. Historia mim. 29.768. Hombre. Setenta y cuatro afios.
Adenoma periuretral. Operacién: Primer tiempo de prostatectomia hipogastrica.

Marcha de la anestesia: Buena narcosis. Deja de contestar a los 6 em. cfi-
bicos; inyeccion total, 9 em. chibicos. Abolicién de reflejo corneal y relajacién
muscular completa. Buen sueiio durante toda la operacién (catorce minutos).
Cuando es llevado a la cama duerme atin, Despierta a los cuarenta y cinco mi.
nutos. Curso postoperatorio, normal.

Metabolismo basal, + 10 por 100; peso, 53,300 kilos; talla, 1,60.

Caso ntm. 12.—L. G. Historia nim. 29.878. Hombre. Sesenta afios., Ade-
noma periureiral. Operacion: Primer tiempo de prostatectomia hipogéastrica.

Marcha de la anestesia: Buena narcosis, pero insuficiente. Duerme con
3 cm. cibicos y se inyecta un total de 9 em. ciibicos. Durante la operacién
(dieciséis minutos), suefio perfecto; al final, movimiento de las extremidades.
Terminada la operacién inicia despertar. Curso postoperatorio, normal.

Metabolismo basal, — 12 por 100; peso, 56,200 kilos; talla, 1,62.

Sesién del 21 de diciembre de 1933

Dx rA TorrENTE ¥ Siui6.—Un caseo de quiste hidatidico retro-vesieal .

D. H. Veintiin afios, ingresado el 8 de octubre de 1933. Antecedentes fami-
liares, sin interés. Antecedentes personales: niega sifilis y blenorragia. Solamen-
te sefiala que hace tres afios tuve un eélico intestinal.

Enfermedad actual. Hace tres meses retencién aguda de orina que obliga a
sondarle; una vez sondado el enfermo, queda bien, en dos ocasiones se presenta
nuevamente, siendo necesario sondarle, Desde entonces el enfermo hace gran-
des esfuerzos para orinar. No podemos recoger ningiin otro dato.

Exploracion. Tumoracion hipogéstrica que se extiende hasta tres traveses
de dedo por debajo del ombligo. Bordes limitados, superficie lisa, consistencia
renitente. Por tacto rectal, tumoracién grande que no se puede limitar, situada
inmediatamente por encima de la zona prostitica, prominente en recto, reni-
tente; su parte inferior se confunde con prostata, A la palpacién combinada
se comprueba que es una misma tumoracién la hipogéstrica y la prostatica, Da
la sensacion de una vejiga distendida, del tamafio aproximado de una cabe za
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de feto, No se palpan rifiones, no hay puntos dolorosos renales ni ureterales.
Calibre de la uretra, normal.

Se manda orinar al enfermo, que lo hace sin grandes dificultades; orina tras-
parente; tefiida de azul de metileno. La tumuracién contintia después de la
miccién. Se pasa una sonda blanda sin dificultad a la vejiga, No sale orina.
Comprobamos permeabilidad y eituacién de la sonda, y la tumoracién no cambia
de volumen.

Intentamos hacer cistoscopia, no pudiendo pasar ningiin cistoscopio por de-
tenerse todos a la entrada de vejiga. En vista de esto, se le pasa una sonda
blanda ntimero 17 sin ninguna dificultad, y hacemos una radiografia. En la placa
obtenida, ‘inicamente recogemos como dato el que la sonda aparece fuerte-
mente desviada hacia el lado izquierdo.

A continuacién cistografia; se inyectan 100 c. c. de yoduro sédico al 15 por 100
y tiramos dos placas, una en posicién anteroposterior y otra en lateral derecha.
En la primera se ve una gran sombra vesical de didmetro transversal mayor,
conservindose casi normal el vertical. Teniendo en cuenta que solamente hemos
inyectado 100 c. c. de yoduro, hemos de pensar que la vejiga tiene reducida la
capacidad a expensas de su didmetro antero-posterior.

En la segunda placa, la imagen radiogréfica nos da una sombra muy pro-
pulsada.

Del laboratorio, obtenemos los siguientes datos:

Wassermann y similares, negativos; Weinberg y Cassoni, negativos.

Leucocitos por mm. eciibico, 9.100. Formula leucocitaria: Basofilos, 1;
eosinofilos, 2; metamielocitos, 1; F. en cayado, 3; segmentados, 52; linfoci-
tos, 39; monocitos, 2. :

Con todos estos datos hacemos el diagnéstico de tumoracion liguida retro-
vesical. Pensando en la posibilidad de que fuera wn quiste hidatidico, explora-
mos higado y pulmones. En higado, la exploracién es negativa. En pulmones,
tanto en radiografia como en radioscopia, encontramos: Ln el angulo cardio-
diafragmitico derecho, sombra limitada por dentro, por borde cardiaco; por
abajo, por diafragma, y por fuera, por una linea de convexidad superior que
se dirige desde polo inferior de fleon a tercio medio de diafragma, sombra de
gran intensidad radiolégica sin estructuras. Sudmatidez y disminucion de
murmulle vesicular en base de plano posterior derecho ; resto, normal. Hacemos
el diagnéstico de quiste hidatidico de pulmén. Es operado el dia 13, con el diag-
néstico de quiste hidatidico retro-vesical.

Descripeion de la operacién, —Operador, Dr. Picatoste; ayudantes, Torriente
y Silié, Anestesia etérea.

Incisin como para talla hipogéstrica, prolongandose hasta cerca del om-
bligo. Se separan los rectos y se nota relieve de la tumoracion; se rechaza fondo
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de saco peritoneal hacia arriba; se descubre vejiga y se despega completamente
del peritoneo. Se llega a tumoracién, que estd muy pegada a peritoneo. Se abre
éste y se procede a despegarle de la masa tumoral; una vez despegado, se suturan
las dos hojas para extraperitonizar. Aparece la tumoracién lisa, conmsistente,
que da la sensacién de contener un liquido a gran tensién. Se punciona con un
trocar para vaciarla, pues no se puede resecar, dadas sus adherencias y tamaiio.
Salen 750 c. ¢. de un liquido claro, con vesiculas. Se prolonga incisién con tijera
y se saca entera la membrana hidatidica. Se lava la cavidad quistica con &ter.
Se rechaza vejiga hacia abajo y peritoneo hacia arriba, y se marsupializa la
cavidad a los bordes de la herida. Se dejan dos gruesos tubos de drenaje.

A los seis dias se le practica de nuevo Cassoni, Weinberg y férmula leuco-
citaria. Cassoni, débilmente positive; Weinberg, positive. Leucocitos, 10.300
por mm. etibico. Formula: Eosinofilos, 4; metamielocitos, 1; cayados, 6; seg-
mentados, 63; linfocitos, 20, y monocitos, 6. Curso postoperatorio largo, como
es natural en esta clase de intervenciones, pero sin incidentes.

Alta el dia 3 del mes de diciembre, con la indicacién de que vuelva, para ex-
plorarle de nuevo nosotros e ingresarle en el Servicio de Aparato Respiratorio.

El dia 19 de diciembre reaparece. Esta vez podemos practicarle cistoscopia.
Capacidad, 300 ¢. ¢. Mucosa sana, fondo fuertemente rechazado hacia adelante,
limitando dos grandes compartimientos.

La cistografia, practicada en posicién antero-posterior, nos muestra, com-
parandola con la obtenida en la misma posicion antes de la operacién, una dis-
minucién del didmetro transverso y un aumento del vertical. Como dato nuevo,
el borde superior de la sombra vasical presenta una muesca muy pronunciada,
sin duda por adherencias debidas a la intervencion.

En la lateral, la vejiga aparece casi en posicién normal; la propulsién que
tenia ha disminuido notablemente.

Hemos introducido esta vez en vejiga, para practicar las cistografias, 300 c. c.
de yoduro sédico al 15 por 100.

* ¥ K

La localizacién retro-vesical del quiste hidatidico es rara. El primer caso
que registra la literatura es el de Tyson, comunicado a la Real Academia de
Ciencias de Londres en 1687.

Granwel y Vegas (argentinos) encuentran seis quistes hidatidicos retro-
vesicales entre 970 observaciones. En una segunda comunicacién en 1927, en-
cuentran 52 entre 1.696.

En estos tiltimos afios han publicado casos Bonmeau (22° Congr. Franc.
de Urol), Gionarde (Il Policlinico, 1926), Cochez y Mariel, Ducuing y Gis-
card, Compaii, Covisa y Maza.
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Los libros clasicos lo incluyen en el capitulo de quistes de la préstata, aunque
ya Marion advierte en su Tratado que una parte de estos quistes no serian pros-
taticos propiamente hablando, sino que nacerian en los tejidos vecinos. Estos
quistes tendrian probablemente su asiento primitivo en el tejido celular sub-
peritoneal intervesicular y por crecimiento rechazarian vejiga hacia adelante,
recto hacia atras y el fondo de saco peritoneal hacia arriba, limitandose hacia
abajo con la aponeurosis de Dononvillers.

Cuando adquieren un tamaiio un poco grande salen de la pelvis y dan a la
inspeccién y a la palpacién la sensacion pecfecta de globo vesical. Esta sensa-
cién es confirmada por tacto rectal. El cateterismo vesical nos saca del error,
como en nuestro caso. La cistoscopia, cuando se puede practicar, da un recha-
zamiento hacia adelante del fondo de vejiga, exactamente como en los cases
de embarazo o tumioraciones uterinas.

Pero los datos mas preciosos, indudablemente, nos los da la cistografia, que
serd practicada en dos proyecciones; nos hari eliminar los diverticulos de vejiga
y las dilataciones ureterales, a veces grandisimas. Al mismo tiempo nos indica
claramente las deformaciones y desplazamientos sufridos por la vejiga por efecto
de la compresion.

Las reacciones especificas de Weinberg y Cassoni y la eosinofilia propia de
todas las enfermedades parasitarias, tienen el mismo gran valor que en otra
localizacién del quiste hidatidico.

Nuestro caso ha dado todos los resultados negativos antes de la operacién.
Lo mismo ocurre en el caso de Cochez y Mariel, publicado en el Journal d'Uro-
logie en agosto de 1926. El jefe del Servicio de Bacteriologia de la Casa, Dr. Ce-
lada, ya nos indic6 que, seglin dicen Chauffard y Vicent, estos resultados nega-
tivos se observan en portadores de quistes hidatificos en dos ocasiones: En caso
de infeccion del quiste por estar entonces éste muerto, o en caso de (Toxicidad
encerraday, es decir, cuando no se puede difundir la toxina hidatidica del quiste
al organismo, y por consiguiente no aparecerian los anticuerpos especificos.
En estos casos, la intervencion quiriirgica cambiaria, por este mecanismo, la
reacci6n antes negativa en positiva. Eso es, cabalmente, lo que ha pasado en
nuesire €aso.

El quiste hidatidico retro-vesical da, en su crecimiento por compresién,
lugar a retencién aguda de orina frecuentemente, y muchas veces es lo que decide
al enfermo a consultar; otras veces da miccién imperiosa, como en el del doctor
Compaii, publicade en noviembre de 1928 en el Journal d'Urologié.

Por idéntico mecanismo puede originar ureterohidronefrosis peligrosas.
sobre todo si el enfermo es sondado.

El quiste hidatidico retro-vesical, segiin la tesis de Devé de 1901, es casi
siempre secundario. Nuestro caso se ajusta a esta concepcion de Devé.
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El quiste hidatidico retro-vesical se adhiere fuertemente a vejiga, y a veces
llega a abrirse en ella, como en el citado caso de Ducuing y Giscard, en el cual
la perforacion fué consecutiva a un traumatismo.

La perforacién se diagnostica por la eliminacion en la orina de vesiculas
hidatidicas y escolices, o por la cistoscopia. El prondstico de esta perforacion
es grave, y hace falta drenar lo m#s rapidamente posible, pues la infeccion del
quiste es fatal.

Tratamiento.—La intervencion, por todas las razones expuestas, debe ser
precoz. Cuatro vias han sido propuestas: la perineal, la trasvesical, la traspe-
ritoneal y la hipogéstrica, rechazando peritoneo.

La via trasperitoneal tiene el inconveniente de tener que abrir peritoneo,
Tiene la ventaja de dar mucha luz, lo que permite una toilette més perfecta de
la cavidad quistica y ademaés permite marsupializar a pared.

La trasvesical tiene el inconveniente de abrir vejiga y obligar a dejar drenaje
en ella; en cambio, no se abre peritoneo.

La perineal da poca luz y expone, como toda perineotomia, a heridas de
uretra y heridas de vesiculas y deferentes.

La via hipogastrica con rechazamiento de peritoneo da toda la luz que da
la peritoneal y permite, como ella, marsupializar a pared y evita el peligro de
la abertura del peritoneo.

Por estas razones, nosotros hemos elegido esta via en nuestro caso, pare-
ciéndonos ser la que ofrece més ventajas y menos inconvenientes,

M. Usanpizaca.—Tricomonas vaginales.

Las tricomonas vaginales se encuentran, con relativa frecuencia, en los
flujos vaginales,

El determinar si son la causa de algunas colpitis o simplemente un pa-
rasito de los flujos impuros, es un problema de dificil solucién. No se les puede
negar rotundamente todo poder patdégeno; es indudable que su presencia en
gran nimero de casos, da caracteristicas especiales al cuadro clinico, como es
indudable que por su supresién se comsiguen modificaciones en el mismo, que
no se lograban por otros medios. Es decir, que podri no ser cierto que las tri-
comonas sean la causa de la colpitis, pero es indudable su influencia en la evo-
lucién de éstas.

En el tratamiento de las tricomonas se han empleado sustancias que se em-
plean contra las amebas intestinales, fundandose en las analogias entre ambos
parasitos y se nos ocurrié que el stovarsol podria utilizarse localmente con
este fin. Cuando levabamos unos cnantos casos tratados, llegé a nuestras manos



ANTES DE LA OPERACION DURANTE

SLIER Qe Rehoes 53008 GLUCEMIA Acle. R.A.  Un  Cret G, Lac.
Antes  80° 80°
1 28.826 M. G. 82 96 103 12 53.8 34,6 1 79 14
2 1.309 P.: S 82 95 102 16,1 58,6 249 7.8 91 189
3 29,271 I; S 112 149 162 17,9 51,9 64 8.4 88 18,5
4 28.553 B. E. 89 173 — % 55,7 38 6,6 70 19
5 25.789 A. F. 91 — — 225 481 57 7.8 3 23
6 29.589 J. G. 99 - — 10,5 46,2 50 7.8 105 14
7 26.007 | 105 — — 12,2 48,1 249 63 107 135
8 29.753 R. G. 77 131 148 12,5 528 71 Ta 80 11,5
9 29.790 M. G. 89 119 128 12 47,1 48,9 84 82 14
10 29533 J.R. 70 136 — 99 548 37 7 70 10
11 29.768 D. C. 119 140 148 13 385 135 95 88 14
12 29.878 L. G. 123 — — 10 54 428 9 120 10

Las abreviaturas corresponden:
Glu.—Glucemia.

Lac.—Acido lactico.

R. A.—Reserva alcalina.
Ur.—Urea.

Cret.—Creatinina total.



LA OPERACION SEIS HORAS DESPUES TRES DIAS DESPUES

R.A  Un  Cret Gl  Tse. TR.A  Ur  Cret Gl Tac. R. A Urn  Cret
1] 32 T 5 14 43,3 30 7.4 82 10 50 428 10,5
2,8 39 6,3 87 19,9 51,9 44 6.3 98 17,3 54,8 56 7,8
19 50 8.4 91 19,5 48.1 428 8,4 115 12,2 481 598 9
37,6 45 7.8 105 22 50 45 8,4 91 14 60 45 8,7
13,3 72,9 84 107 22 404 899 9 93 14 48,1 55 8,7
18,5 64 8.4 70 13 37,6 65,6 17,8 104 11,7 504 50 5
16,2 24 8 95 12 494 22 6.3 88 13,5 48,1 286 84
18,1 175 8,7 66 12 462 75 8.4 82 10 50 22 8.4
4.3 50 7 64 14,5 48,1 55 7.8 104 13 53,8 38 8,4
5,3 25 7.8 67 12 462 20 7,8 98 10 48,1 34,6 1.8
7,1 40,7 9.6 87 15 443 51 8.4 92 9 481 46,2 7

14 37 9 86 9,5 538 51 9 73 11 471 39 8.4
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una publicacién de Gellhorn, en que daba a conocer los buenos resultados ob-
tenidos con el stovarsol; es decir, que aunque nosotros comenzamos z usarlo
antes de su primera publicacién, no cabe la menor duda que lo empleaba y lo
publicd con anterioridad a nosotros,

Hemos tratado con stovarsol 19 casos de colpitis con tricomonas: dos,
abandonan el tratamiento después de la primera cura, sin que sepamos
miés de ellas; cuatro, se tratan con gran irregularidad y la dltima vez que asisten
a la consulta siguen teniendo tricomonas en el flujo; las trece restantes, que

son las que han seguido con regularidad el tratamiento, han quedado comple-
tamente libres de tricomonas.

J. Puvan E IsaBEL Tornes.—Meétodo volumétrico para la determina~
cion del acido urico de la sangre,

Los métodos colorimétricos que empleamos en andlisis clinicos tienen, para
nuestro modo de ver, graves inconvenientes. Carecen de la necesaria exactitud,
como veremos también luego, aun no siendo muy grande la que se requiere en
clinica, ya que aun operando con la mayor escrupulosidad pueden cometerse
errores de mas de un 30 por 100. Ademais, influye tanto ¢l error de apreciacion
personal al hacer la lectura colorimétrica, que dos observadores no coinciden,
mas que por excepeion, en fijar la misma cifra. Sucede con frecuencia que no se
obtiene con el liquido problema color comparable al de la disolucién tipo o a
del vidrio «standards. Si a esto se afiade el precio elevado de un buen colori-
meiro, la fragilidad de los vasos donde se colocan las disoluciones, que de con-
tinuo han de manejarse, su elevado coste y el tiempo que se requiere para su
limpieza, se comprenderd que hayamos pensado en ir sustitnyendo, siempre
que ello sea posible, los métodos colorimétricos.

Los métodos volumétricos, por el contrario, tienen en clinica cada dia ma-
yor aceptacién. Su exactitud, sin llegar a ser, en general, tan grande como la
que se consigue con los métodos gravimétricos, es muy suficiente para los fines
clinicos, y desde luego supera en mucho a la de los colorimétricos. Presentan
sobre éstos la ventaja de no influir en ellos el error de apreciacion personal.
El material que se requiere para practicar los métodos volumétricos no es cos-
toso y cualquier profesional o clinica dispone de medios sobrados para efectuar-
los. El tiempo que se invierte en hacer una determinacién volumétrica es, en
conjunto, inferior al que se emplea en hacer la misma determinacién por un
método colorimétrico o gravimétrico.

Por todo lo dicho, al leer el trabajo de Rusznyik y Hatz sobre (un nuevo
método de microdeterminacién de acido tirico en la orina y en la sangre», nos
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ha parecido conveniente estudiarlo, comparindole con el método colorimé-
trico de B. Herman, que es el que hasta ahora empledbamos.

El principio del método de Rusznyik y Hatz es el signiente: La sangre
oxalatada, desproteinizada por el 4cido tingstico, se trata, en presencia de
cianuro y carbonato sddicos, con fosfotungstato sédico, al liquido coloreado
en azul se afiade sosa céustica y s¢ valora con ferricianuro potasico doscien-
tosavo molar hasta decoloracion.

Ahora bien; para la preparacion de la disolucién de cianuro sédico y la del
fosforungstato sédico, Ruaznyik y Hatz siguen un método demasiado compli-
cado. Nosotros hemos visto que la disolucién simple de cianuro sédico Merck
y el fosfotungstato sédico preparado por el método de Folin y decolorado con
bromo, como luego diremos, son apropiados para la determinacion y se obtienen
excelentes resultados.

Material. —Pipeta de 5 ¢. ¢. Matraz aforado de 100 ¢. ¢. Matraz Erlenmeyer
de 200 e. c. Microbureta.

Reactivos.—1.9 Oxalato de litio: se disuelven 12,6 grs. de dcido oxalico
en agua y se afiade, poco a poco y agitando, carbonato de litio hasta que no se
desprenda mas carbénico. Se filtra y se evapora hasta sequedad en una cép-
sula, sobre bano de Maria.

2.0 (Cianuro sddico al 5 por 100.

3.0 Carbonato sédico al 20 por 100 (la disolucién no debe tener més de dos
gemanas).

4.° En un matraz se ponen 750 ¢. c. de agua destilada, 100 grs. de tungstato
sédico y 80 c. ¢. de dcido fosférico de 85 por 100, Se calienta a reflujo con baiio
de aire durante un dia, se decolora con unas gotas de bromo y se calienta suave-
mente hasta que no huela a bromo y quede de color amarillo muy claro. Des-
pués se completa con agua, hasta hacer un litro.

5.9 Sosa cdustica al 10 por 100.

6.9 Terricianuro potasico (M/200): se disuelven 1,646 grs. de la sal en agua
destilada, hasta hacer un litro.

7.0 Tungstato sodico al 10 por 100.

8.0 Acido sulfiirico 2/3 N.

Modo de operar.—Se pone en un tubo un poco de oxalato de litio, se afiaden
unos 6 c. c. de sangre de vena y se agita vivamente. Con una pipeta se toman
5 c. c. de la sangre oxalatada, que se vierten en 70 c. c. de agua destilada,
contenidos en un matraz aforado de 100 c. ¢. y se deja unos minutos para
que se efectiie la hemolisis. Se afiaden, gota a gota, 5 c¢. ¢. de dcide sulfirico,
se abandona unos minutos y se dejan caer lentamente otros 5 c. c. de tungsta-
to. Después de diez minutos se completa hasta la marca con agua destilada y
se filtra. Se ponen 50 c. c. del filtrado claro en un matraz Erlenmeyer, se afiaden
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10 c. ¢. de cianuro sédico, 15 ¢. ¢. de carbonato sédico y 5 ¢. c. de fosfotungsta-
to sbdico. Después de veinte minutos, se alcaliniza con 30 c. c. de sosa ciustica
y se valora con el ferricianuro, hasta desaparicién del color azul y coloracién
amarilla muy débil. %

Céleulo.—Los centimetros ciibicos de ferricianuro gastados, multiplicados por
su factor y por 5,6, nos da directamente los miligramos de 4cido tirico conte-
nidos en 100 c¢. c. de sangre.

Para comprobar la bondad del método y compararlo con el colorimétrico,
preparamos una disolucion de écido vrico al 0,1 por 1.000, siguiendo las ins-
truceiones dadas por Folin, y en esta disolucién hemos valorado el dcido tirico
por los métados volumétrico y colorimétrico.

Para la determinacién del 4cido drico por el método volumétrico, tomamos
5 ¢. ¢. de la disolucién al 0,1 por 1.000, lo diluimos en agna hasta hacer 100 c. ¢,y
a 50 ¢. c. de esta dilucién afiadimos 10 c. ¢. de cianuro sédico, 15 c. c. de car-
bonato y 5 ¢. ¢. de fosfotungstato sédico. Después de veinte minutos, alcalini-
zamos con 30 c.c. de sosa caustica y valoramos con el ferricianuro potésico
doscientosavo molar, hasta decoloracién. Multiplicando los centimetros cid-
bicos de ferricianuro potasico gastados por su factor y por 5,6, obtuvimos los
valores que se indican en la tabla I.

TABLA I
N mﬁmo Factor Acido tirico hallndo céaol]ct:;‘iadﬁ?g: Hrror Recuperncién
g enmg. % me. % por %
1 0,84 0,945 9,44, 10 — 0,56 04.4
2 0,90 0,945 10,08 10 - 0,08 100,8
3 0,80 0,945 8,96 10 —1,04 89.6
4 0,88 0,945 9.86 10 — 0,14 98,6

Otras cuatro determinaciones hicimos, siguiendo la misma técmica, con la
disolucién de acido trico, diluida con su volumen de agua, y obtuvimos los
siguientes resultados:

TABLA II
Ni* ﬁ%&ﬁg&o Factor n(ﬂd:nﬂ{l’f: hnilln-do %ﬁn Trror Bm:;c??lﬁn
1 0,44 0,945 4,93 5 — 0,07 98,6
2 0,44 0,945 4,93 Ky — 0,07 98,6
3 0,43 0,945 4,82 5 — 0,18 96.4
4 0,38 0,945 4,26 5 — 0,74 85.2
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Para la valoracién colorimétrica del 4cido tirico en la disolucién al 0,1 por
1.000, tomamos 1 ¢. ¢., afiadimos 14 c. c. de agua destilada, 4,5 c. c. de cianure
sédico y 0,5 ¢. c. del reactivo de Folin-Denis. Al cabo de treinta minutos com-
paramos en el colorimetro de Klett, con el vidrio ¢standardy fuerte, haciendo
siempre tres lecturas y tomando la media de ellas, y obtuvimos en seis deter-
minaciones los valores que figuran en la tabla IIL El cociente de dividir 75
por la lectura nos da directamente el nlimero de miligramos de 4cide tirico
en 100 c.c.

TABLA III
N Sl mﬁﬁm ,iclaoenaﬂm? Ezttudo sewoe:rma‘gcmdo rror Ree::rerﬂzcm
1 10 1,5 10 — 2,5 75
2 10 75 10 — 2,5 15
3 10 a5 10 — 25 15
4 11.6 6,4 10 —3.6 64
5 11 6,8 10 32 68
6 11,2 6.6 10 —34 66

Estos valores tan dispares no eran de extraiiar, ya que, como es bien sabido,
para obtener buenas cifras en colorimetria, es necesario que las disoluciones
del problema y la del testigo tengan concentraciones muy proximas. Hemos
repetido las determinaciones colorimétricas operando del mismo modo, pero
con la disolucion de dcido trico diluida, para que tuviera una concentracién
de 3 miligramos por 100 c.c., y en siete determinaciones hemos obtenido los
siguientes resultados:

TABLA IV
M i | Sa% iRy Haga s Estor e
1 22 3,40 3 + 0,40 113,3
2 22 3,40 3 + 0,40 113,3
3 22,6 B L 3 + 0,31 110,3
4 22,1 3,39 3 + 0,39 113,0
5 22,5 3,33 3 + 0,33 111,1
6 23 3,26 3 + 0,26 108,7
7 22,1 3,39 3 +0,39 113,0
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Como se ve, aun operando con disoluciones de 4cido trico, aproximada-
mente con la concentracién que tiene en la sangre, los resultados no son nada
satisfactorios, Siempre se obtiene un emor por exceso considerable, mucho

mayor al del método volumétrico.

Por 1ultimo, hemos hecho simultineamente determinaciones volumétricas
y colorimétricas de 4cido tirico en sangre, y se han repetido estas determina-
ciones después de afiadir cantidades crecientes de &cido tirico. Los resultados

obtenidos se consignan en la tabla V.,

TABLA V

METODO VOLUMETRICO

Aecldo urdco  Ketdo Arico

Recuperaaién

hallado  caloulado Trror

mg. % me % por %
Sangre 1. . . . . . . . . . . .. ... 3,17 — - -
» » + 1 mgr, de dc.drico por100c.c. . . 407 4,17 —0,1 90

» % +2 » » » B » » » . . 518 5.17 40,01 1005

» »+3 » »®» » » » » .. 603 6,17 — 0,14 95,3
SENEre 2y L s s W N e bseis oE vl 2,53 — — —
»  » -+ 1 mgr, de 4c, tfirico por 100 ¢, c. . . 3,48 3,53 — 0,05 95
¥ »+2 5 » oy » » » » . . 4,64 4.53 + 0,11 105
» »+3 » » » » » » » . . 559 5,93 40,06 102
Sangred. . . . . . . . SRS A B 2,11 — — —
» % - 1 mgr. de ac. firico por 100 c. c. . . 3,06 3,11 — 0,05 95
» »+2 » 2 »  »  » » » .. 401 4,11 — 0,10 95
» »+3 » » » » » » » .. 475 811 — 0,36 88
Sangred. . . . ... . e 242 — — -
»  » + 1 mgr. de dc. drico por 100 c. ¢c. . . 3,26 3,42 — 0,16 84
¥ s -2 » » v » » ¥ » .. 442 4,42 0 100

» »-+3 » 8 » » » » » . . 557 5,42 -+ 0,15 1053
DAIEPE O SR = el ls M e ket A e e s 243 — — -
*  » + 1 mgr. de ac, Grico por 100 c.c. . . 3,38 3,43 — 0,05 95

» »-4+2 » » 3 » » » » ., . 444 4,43 - 0,01 100,5

» -3 » » » » » 3 » .. 540 5,43 — 0,03 99,6

96,7

20
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METODO COLORIMETRICO

Kedo drico  Aeido rico

Recuperscitn

hallado  caloulado Error

mg. % me. % por %
Sangre-d: o ald i mx Gt M o et e 3,12 - — —

» » - 1,66 mgr. de 4c. virico por 100 ¢. c., 4,21 4,78 —10,57 65,6

¥ »=E332% » ¥y oy » ¥ oy, 53 6,44 —1,13 65,9

» » 498 » » » » » » » . 6,46 8,10 —1.64 41,2
BONGTE Ds s w5 @ S Ga v W B s e 2,53 — — —

»  » 4 1,66 mgr. de ac. tirico por 100 c. c.. 4,14 419 — 0,05 96,9

» » 4332 » » o o » » » . 441 5.85 — 1,44 56,6

» »4+49 » » » » » » » . 675 7,51 — 0,76 84,9
SABETEBS L 2 s s s v m a selin & i s e 292 = — —
» » - 1,66 mgr. de 4c. drico por 100 c. c.. 4,68 4,58 -+ 0,10 106

» »+332 » » » » » » » . 7,35 6,24 41,11 1334

» »4+498 » » » » » » » . 833 7,90 + 043 1054
SORETE L. 0 e w5 d sl sl e B s 1,87 — — -
» » + 1,66 mgr. de dec. tirico por 100 c.c.. 3,90 3,53 40,37 122
» »+332 » »» » » » » . 614 519 095 128

» »+-498 » » » » B » » . 6,75 6,85 — 0,10 97,9
Sangred. . . . .. ... ... Rt E 2,34 = == —

»  » + 1,66 mgr. de &c. tirico por 100 c. c.. 3,64 4,00 — 0,36 78,3

» » 4332 » » » » » » » . 539 5,66 — 0,27 91,8

» » 498 » » » » » » » . 681 7,32 — 0,51 89,7

» » +498 » » » » » % % . 681 7,32 — 0,51 89,7

Como se ve, las determinaciones colorimétricas hechas en sangre sola no se
aproximan siempre a las determinaciones volumétricas, Al adicionar acide
trico a la sangre, el error que se comete, por exceso o defecto, en la determi-
nacién volumétrica es mucho menor al que se comete en la colorimétrica. Si
el método volumétrico nos da, en el peor de los casos, un error por defecto
de 16 por 100 y por exceso de 5,3 por 100, el colorimétrico nos llega a dar un

58,8 por 100 y un 33,4 por 100 respectivamente,

Resulta de todo lo dicho, que el método volumétrico, cuya técnica hemos
expuesto, es mucho més exacto que el método colorimétrico, y como ademds
es mis facil de practicar, se emplea menos tiempo y no se requiere material

costoso, debe darsele la preferencia.
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