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cidn y protpridad, m hay qae temer 'el porvenir1 y ha de quedar asegurado 
el cumplimiento del fin primordial del establecimiento de asistir a los enfermos 
pobres, aon al que tan arm6nciamente se compeneaa el florecimiento cienWlc0, 
continuando esta Casa eiendo nn orgullo de la Montaña y un hono~ de la Bene- 
ficencia y de k dtura patria, 

No es esto vgna jactancia: lo declaran l a  páginas de moe  ANALES, y como 
al Patronato sólo le toca exponer y agradmer loa meritos ajenos, la modestia 
no le cohibe para proclamerrloa y eu teatimo& debe ser tenido por v&eo 



t E L  EXCMO. SR.  MARQbaS D E  VALLIECILLA 
DOR DE LA INSTITUCION 
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Ayuntamiento .de Alfoz de Lloredo . . 
Id. . Ampuero . . . . . - .  
Id. Arenas de I@a . . 

. . . .  Astillero. 
Bdreena de Cicero. . 

N .  Ciesa . . . . . . .  
Gorvera de Toramo . . .  
Colindres. . . . .  : . .  
Escalante. . . . . . .  
Guriezo . . . . . . .  

I d y ' < w  *%Y@ Hazas de Cesto. . --,A* a 
Las R0z.a~ . . . . . . . . .  

Pesetas 

. . 200,- 

. . 750,- 

. . 150,- 

. . - 500,- 

. . 300,- 
100, - 
SOO, - 
300, - 

. . 250,- 

. . 100,- 
P .  200;- 
, , . 250,- 

. . . . . . . .  Limpias , . 
. . .  Los Corrsles de Buelna 

Id. Lmna. : . .  . . . . . .  
Id. . Marina de Cudeyo . . .  

. Fdascuerras. . . . . .  
. , Pesquera. . 
. .  Pihgos  . . .  

Polanco . . . . .  
Puente Viesgw . . 

. . .  Ramales. 
Id. , 

~ e o d n .  . . . . . . .  
Id. Rionanea. . . . . . . .  
, , Ribamontán al M O & ~  . 

. . . . . . . . .  Santillana 
San Felices de Buelna. . ,. 

. . . .  Santa C h  .de Be?- 
Id 'san Vicente de la Earquera . . .  

. . .  San Pedro del  al. 
. . .  Selaya; . . . . . . , .  

. . . . . . . .  Suacee 
. . . . . . .  Valdeolea 

Val de San Vimte  . . . .  



Ayuntamiento de Villacarriedo . . . . . 
Id. Villaverde de Trucíos . . . 
Id. Villaescusa. . . . . . . . 

Señores Médicos, jefes de servicio . . 
Don Gonzalo Bringas. . . . . . . . 
Monte de Piedad . . . . . . . . 
S. A. José María Quijano . 
Banco de Santander . . 
Señores de Trueba 
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MOVIMEN'I'O DE LA C L ~ C A  DE URGENCIA EN EL ARO 1933 
' 

Meses ~s is t idos  ImgrBbad6:s No ingdos. 

Enero . . . . . . . . . . . . . . .  
Febrero . . - - 

Mano. . .  
Abril . . * % :. 

3 .  . . 

Mayo . . ,  .::.. . . .  
- ,  

Junio . . . . . . .  
. . . . . . . . . . . .  . Julio 

Septiembre . . . . v . . , .  
t , 

Octubre . . . . . .  

Término medio de enfermos que han sido asistidos en este S e i n o i ~ :  8 3 . .  



1 .  

Enero . . . . . . . . . . . .  12.393 2.025 660 15.078 

Febrero . 

Abril. .  

. Mayo 
I 

Jlln%0*' . 
', , 

Julio .: . . , 

Agosto . ; , 

Octubre. . : 
Noviembre. . . 
Piciembre. . . . .  

. Totales. . .  
, . 

Promedio diario de camas ocupadas por enfermos de Benefioencia . . 4+81,55 

Id. íd. . íd. íd. de la ~ h i c a  privada. . . . .  : 56,U 

Id. íd. fd. íd. de mílitares. . . . . . . . . O  23,06 

Bornedio d h i q  del total de camas ocupcrdcrs . . 561,05 



Ha costado la estancia a 8,48 pesetas, resultado de dividir todos los gastos, 
importantes pesetas 1.137.86.636, por el n k o  total de estancias. de todm 
clases, que asciende a 2046.787. 

En este costo es15 cargado el Servicio de Consultorios gratuitos, que le grava 
considerablemente, dadas las numerosas asistencias que en ellos se prestan. 

ParA la Diputacidn Provinoial se litpidan las estancias en la .siguiente for- 
ma, según convepio: 

. Las primeras 90.500 pesetas, al tanto aleado de 420.000, que hacen un pre- 
cio para cada una de eetas estancias de 4,t% ptas. Las que exceden de eeas 
90.500, a l  costo real; pero Como de este costo se rebajan para la Diputacii6n 
aquellos gastos que se atienden exclusivamente oan las m t a s  de los donati- 
vos hechos con este tí por el Marquh de Valdecilla y la Marquesa de Pelayo, 
y otros que no deben gravar a la Beneficencia provincial, el precio para estas 

un producto de pesetas 625.596,65; pero como los ingresos totales acceden de 
los gastos; también totales, en pesetas 91.098,30, esta utilidad p procede de 
divereos conceptos, se deduce a la Diputaciún Provincial según contrato, pues 
si no obtendría la Cssa de Salud un beneficio dtil que nunca puede en 
una fnndaci6n 'de beneficencia; y asE. resulta, pue Ia cantidad a pagar por las 

' 85.266 estancinrs de exceso es de pecaetae 534.498,35, dando un precio definitivo 
de pesetas 6,26 para cada una de ellas: 

Sumando las 420.000 pesetas importe de las 90.500 estancias, contratada8 a 
precio fijo con eatas 5MA98,35, a eatiefacer por las 85.266 estancias de exceso, 
dan un total de pesetas 954.49835 como cantidad líquida a pagar de los fondos . 
provinciales; y dividiendo esta suma por Li 175.766 estancias de Beneficencia,, !&.', .. y4!q .-L.' 

resulta un precio medio para csda nna de estas esqcías de pesetas 543. 
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RELACI~N GENERAL DE DEFUNCIONES 

Meses Varones Hembras Totd 

Enero . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  25 6 31 

. . . . . .  Febrero 

. . . . . . .  Marzo 

Abril . . . . .  r . .  .,. . 21 13 34 
. *  . . .  Mayo . . . .  . r b . r t . '  .w . 12 15 27 

+ c -  . . .  Junio . . . . . “  L' . .  . 19 8 27 
\ . 

Julio . . . . . . . . . . . .  . . 25 9 34 

Agosto . . . . . . . . . . . . . . . . . .  15 7 22 

Septiembre . . . . . . . . . . . . . . . .  20 12 32 

Octubre . . . . . . . . . . . . .  . 9 11 20 

. . . . . . . . . . . . . . .  Noviembre 

Diciembre . . . . . . . . . . . . . . . . .  32 7 39 

Totales . . . . . . . . . . . .  233 124 357 

Enfermos ingresados 

. . . . .  Beneficencia . . . .  
. . . .  Privados 

. . . . .  Militares 

. . . . . . . . . .  Total 5.378 

. . . . . . .  Total de defuauíones 

Mortalidad: 6. 63 por 100 . 
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'.; i.' s. . - _ . RELACI~N NUMÉRICA 
 DE LOS ENFERMOS HOSPITALIZADO S ENVIADOS POR CADA AYUN- 

8 >*-?~, ,, . TAMIENTO DE LA PROVINCIA DURANTE EL ARO 1933 

Alfoz de Lloredo. 
! . .  ' a l (  :, f 

Qmpuero. . . . . . . . . . . . . . . , . . .  
hievas . . . . . . . . . . . . .  
A 3 .  - fireuns ae iguna . . . . . . . . . . .  
4rgoños . . . . . . . . . . . . . . .  
Qrnuero . . . . . . . . . . . . . . .  
hrredondo. . : . . . . . . . . . . .  

Astillero. . . . . . . . . . . . . . . .  
Bárcena de Cicero . . . . . . . . . . .  
~ 1 - - - - _  3 n. 1 n 1 ~axcena ue rie ae ~oncna . . . . . .  

. Bareyo . . . . . . . . . . . . . . .  

Proceden- Ingresa- 
' tes de dos en el Total 

1932 año 

Cabezón de la Sal . . . . . . . . . . . . .  
P-L--!-  3 .  'r -.1 
~ W G Z V U  ue ~ i e ~ a n a  . . . . . . . . . . . .  
Cabuérniga. . . . . . . . . . . . . . . . .  
Camaleño . . . . . . . . . . . . . . . . .  
P -d..- - 
Campdo de Yuso. . . . . . . . . . . . . .  
Cartes. . . . .  . . .  
Castañeda . . .  
Castro Urdiales. 
Cieza . . . . . . . . . . .  
ciuoxigo . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . .  Colindres 
Comillas . . . . . . .  
Corvera de Toranzo . 
Enmedio. . . . . . .  
Entrambasaguas . . 
Escalante . . ' . . .  



Guriezo . . . . . . . . .  . . . . . .  1 
Hazas de Cesto . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Hermandad de Campóo de Suso . . . . . . .  5 
Herrerías . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . .  Junta de Voto 3 
Lamasón . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - 

' Laredo . . . . . . . . . .  . . 7 
Las Rozas . . . . . . . .  - 
Liendo . . . . . . . . . . . . . . . .  
Líérganes . . . . . . . . . . . . . .  2 

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Limpias 3 
Los Corrales de Buelna . . . . . . . . . . .  9 
Los Tojos . . . . . . . . . . . . . . . . .  - 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Luena 2 
Marina de Cudeyo . . . . . . . . . . . . .  1 
Mazcuerras . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 

. . . . . . . . . . . . . . .  Medio Cudeyo 1 . 

Meruelo . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Miengo 4 

- Miera . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Molledo de Portolín . . . . . . . . . . . .  - 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Noja 2 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Penagos 1 

.Peñarnibia . . . . . . . . . . . . . . . . .  - 

. . . . . .  Pesaguero . . . . . . .  1 
Pesquera . . . . . . . . . . . . . . . . .  - 
Piélagos . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 
Polaciones . . . . . . . . . . . . . . . . .  A 

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Polanco 2 
. . . .  Potes - . . . . . . . . . . . .  

Puente Viesgo . . .  . . 2 
Ramales . . . . . . . . . . . .  4 
Rasines . . . . . . . . . . . . . V . .  3 
Reinosa . . . . . . . . . . . . . . . .  8 
Reocín . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 
Ribamontán al Mar . . . . . . . . . .  2 
Ribamontán al Monte . . . . . . . . .  1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Rionansa 1 
. . .  Riotuerto . . . . . . . . . .  1 
. . .  Ruente . . . . . . . . . . .  



. . . . . . .  Ruesga . . . . . . .  1 
Ruiloba . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - 

. . . . . . . . . . .  San Felices de Buelna 3 
San Miguel de Aguayo . . . . . . . . . .  
San Pedro del Romeral. . . . . . . . . .  - 
San Roque de Riomiera. . . . . . . . .  - 
Santa Cruz de Bezana . . . . . . .  5 
Santa María de Cayón . . . . . .  2 

. . . . . . . . . . . . . . . .  Santander 131 
Santillana del Mar . . . . . . . .  1 
Santoña . . . . . . . . . . . . .  . 16 
Santiurde de Reinosa. . . . .  - 
Santiurde de Toranzo. . . . .  - 

. . . . . . . .  San Vicente de la Barquera. 2 
Saro. - . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Selaya. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - 
Soba - . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Solórzano . . . . . . . . . . . . . . . . .  -1 

. . . . . . . . . . . . . . . . .  Suances. 2 
. . . . . . . . . . . . . . . .  Torrelavega 23 

Tresviso - . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Tudanca. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - 

. . . . . . . . . . . . . . . . .  Udías. .  4 
. . . . . . . . . . . . . . . .  Valdáliga.. 6 

Valdeolea . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Valdeprado del Río. . . . . . . . . . .  1 

. . . . . . . . . . . . . . .  Valderredible. 2 
Val de San Vicente. . . . . . . . . . . . .  - 
Vega de Pas. . . . . . . . . . . . . . . .  - 
VegadeLiébana . . . . . . . . . . . . . .  3 
Villacarriedo . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Villaescusa. . . . . . . . . . . . . . . .  3 
Villahfre - . . . . . . . . . . . . . . . . .  
~illave'rde de Trucíos. . . . . . . . . . . .  - 

. . . . . . . . . .  Totales.. 338 3.785 4.123 









P e r s o n a l  M é d i c o  

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

SERVICIO DE ANATOMÍA PATOL~GICA 

Y HEMATOLOGÍA 

Jefe 

J. G. Sánchez Lucas. 

Colaboradores 

J. Yagüe (interno). 

SERVICIO DE CARDIOLOGÍA Y NUTRI- 
CIÓN 

Jefe 

J. A. Lamelas. 

Colaboradores 

G. Bertolez (interno). 
L. F. López Areal (interno). 

SERVICIO DE DERMOSIFILIOGRAF~A 

Jefe 

A. Navarro Martín. 

Colaboradores 

C. Aguilera Maruri. 
M. Femández Arche. (interno) 
J. Fuentes. 
R. Gutiérrez Cabezas 

M. Isa Solana. 
F. Martínez Torres (interno). 
C. París. 
G. Ruiz Gutiérrez. 
J. Torres Ordax. 

Jefe 

A. G. Barón. 

Agregado a la Consulta 

J. Martmez. 

Agregado al Laboratorio 

F. S. Saráchaga. 

Colaboradores 

N. Abascal (interno). 
J. Manzanos. 
A. Riaza Morales (interno). 
L. Trápaga. 
A. Vallina. 
J. P. Villanueva (interno). 
G. Zúñiga (interno). 

Jefe 

, S. Bustamante. 



' J. Píaz de Rábago (interno). 

Colaboradores 

A. Diego Soto. 
P. Ruiz de T e d o .  
R. Soto Yarritu. 
P. Valverde Blanco (interno). 

Jefe 

H. Téllez-Plasencia. 

Colaboradores 

Jefe 

M. Usandizaga. 

Colaboradores 

A. Callejón. 
J. Cortiguera. 
J. Dehesa. 
J. Diaz de Rábago. 
C. Pías Munio. 
P. García Amo. 
J. Garzo. 
J. Marco. 
J. Mayor (interno). 
G. Mingo. 
El Molinero. 
L. De la Puente. 

(interno). 

:ÍA Y OBSTE- 

SERVICIO DE Hu~sos Y ARTICULA- 
CIONES 

Jefe 

J. González Apilar. 

Cohboradores 

H. Blanco. 
A. Cimadevila (iuterno) . 
M. Clavel. (interno). 
J. Diaz Mallo, 
J. L. Ema. 
M. Fernández Busto. 
L. Gerez. 
J. Gutiérrez Torralba. 
M. Martínez Monte. 
L. Sierra (interno). 

Jefe ' 

J. Alonso de Celada. 

, Colaboradores 

J. Fernhdez Arche (interno). 
B. Oiza (htemo) . 
E. Jusué. 

J. M. Aldama Truchuelo. 



Colaboradores 

E. Díaz FerrPn (interno). 
S. Obrador. 
E. Pelaz (interno). 
F. Soto Yarritu (interno). 
P. De la Vega. 

Jefe 

Colaboradores 

M. hvarez Castelao. 
G. Bañuelos (interno). 
R. Bárcena. 
D. Bohigaer. 
T. Carrillo. 
J. Cuervo. 
A. Garcia Miranda (interno). 
J. Palacios. 
E. San Miguel. 
G. Vaquero. 

P. de Juan, 

J. Cogollos. 
E. Colmenares. 
T. Herrera. 
P. Herrero. 
T. de Juan. 

E. L~eano  (interno). 
J. del Piñal. 

Jefe 
G. Arce. 

Colaboradores 

R. M. Calzada (interno). 

Jefe 
J. Puyal. 

Profesor honorario 

J. A. Collazo. 

Colaboradores 

C. Casadb. 
A. Kutx (interno). 
J. Mateo. 
L. Rivoir. 
J. Soriano, 

Jefe 

D. Gmoía Alonsa. 

M. Casado. 
L. Cuesta (interno). 
R. Fernández Díez (interno). 
J. González Martín (interno). 



A. Lastagaray. Colaboradores 
G. Montes Velarde (interno). 
S. Pérez. M. Fuentes. 

M. G. Lassaletta. 
SERVICIO DE UROLOGÍA E. Pérez Castro (interno). - 

Jefe 
A. Ruiz Zorrilla. 
A. Silió Vicente (interno). 

J. Picatoste. 1 L. De la Torriente Rivas. 



E n f e r m e r a s  

Personal auxiliar que ha prestado servicio durante el aAo 1933: 

Veinte Hennsnas d~ la Ca*d de 
San Vicente de Palil. 

-- ~ m 4 y u d a n t e  t6mica de Laboratorio 
@*,a-. 

Srta. Ruth Greiser. 

E n f e r m  graduadas 

María Cristina Herrero. 
Guadalupe Gómee. 
María Arguiñaao. 
Dolores Chaverri. 
Modesta Larrañaga. 
Angeles Chaverri. 
Feliciana Moreno. 
h tonina  Saro. 
Úrsula Rivero. 
Elpidia Moreno. 
Pilar Redondo. 
Remedios avarez. 
Lucita Díaz. 
Jacoba Baños. 
Emilia Iglesias. 
Concha Quintana. 
Amalia Goneález. 
Hortensia Suárez. 
Blanca Egaña. 
Antonia Mateo. 
Mauricia Pardo. 

E-Ej$i.a ~ ó m e z .  
Concha Cervera. 
Felisa López. 
Hilaria Medina. 

Akmnas de tercer afio 

Graoia Avecilla. 
&dona Marth. 
Xndida Revilla. 
Pilar Palacios. 
Sara Alonso. 
Faquita Cortabitarte. 
Carmen Hondal. 
Nati García. 
Isabel Hernán. 
Felisa CiUeruelo . 
Concha P I g .  
Marta García. 
Jesusa Llorente. 
Dolores M g .  
Joeefina S i h .  
Elena Palenaia. 
Inés Llorente. 
Casimira González. 
Jesusa Rodrlguez. 

Alumnas de segundo &O 

Benicia Lancha. 
Ana M." Ajuria. 
Adela Garoía. 
Aurea Imbert. 
Carmen Docet. 
Clara Hernáiz. 
Mercedes L a d e .  
Consuelo Mamínez. 
Concha P q o m í a .  
Ascensión Revilla. 
Manolita Olañeta. 



Maria G.& Ruisánchez. 

- 30 - 

1 Demetria Romo. 
Angeles Añíbarro. 
Elvira Upez. 
Rafaela Sardón. 
Amelia Feo. 
Josefina Añibarro. 
María Luisa Franco. 
Magdalena Ajuria. 
Dolores Beitia. 
Leonor Campos. 
Rosario Sojo. 
Lorenza Revillas. 

Alumnas de primer año 

Carmen Galindo. 
Matilde García. 
Angeles Garcfa. 
Luisa Sáiz. 

Margarita Lombera. 
Felisa Labandibar. 
Rosario García. 
Asunción Avellanosa. 
Isabel Linazasoro. 
Julia López. 
María Jesús Vega. 
Clotilde Ingelmo. 
Desideria Cobo. 
Laura Fernández. 
ConcepciCin Salicio. 
María Menán. 
Eloísa Ajuria. 
Enriqueta Marthee. 
Casilda Mora. 
Josefa Gómez. 
Gumersinda Virseda. 
Isabel Martínez. 





Pericarditis . . . . . . . . . .  5 Spfisis de pericardio . . .  1  
. . . . . .  Persistencia del conducto arterioso 2 Taquicardia paroxística 2 

Raynaud (enfermedad de) . . . .  2 Varices . . . .  . . . .  1 4  

Acromegalia . . . . . . . . . .  1 
. . . .  Addison (enfermedad de) 1 

. . .  Bassedow (enfermedad de) 4  

Bocio : 
. . . . . . . . .  a) Simple 6 

b) Quístico . . . . . . . . .  2 
. . . . . . . .  Hipertiroidismo 9 

. . . . . . . . .  Hipotiroidismo 3 
. . . . . . . .  Hipogenitalismo 1 

Infantilismo . . . . . . . . . .  1 
Insuficiencia ovárica . . . . . .  9 
Menopausia . . . . . . . . . .  1 
Mixedema.' . . . . . . . . . .  2 
Diabetes insípida . . . . .  2 

Acidosis . . . . . . . . .  2 
Atrepsia . . . . . . . . .  1 

. . . . . . . .  Diabetes mellitus 60 
Delgadez . . . . . . . . . . .  9 

. . . . . . .  Gangrena diabética 2 
Glucosuria . . . . . . . .  5 
Obesidad . . . . .  . 33 

D hip6fisaria 1  

TI1 . -TRABAJO DEL LABORA 

. . . . . . . . .  Gota articular 1  
Prediabetes . . . . . . .  1A 

. . .  Reumatismo crónico 

. . . . . . .  Anemia secundaria 12 
. . . . . . . .  Asma bronquial 10 

Bronquitis crónica. enfisema . . 14 
. . . . . . . . . . . .  Cáncer 2 

Cirrosis hipertrófica hepática . . 1 
~eb&cula . . . . . . . . . . .  4  

. . . . . . . .  Infarto pulmonar 3 
. . . .  Linfogranulorna maligno 1 

. . . . . . . .  Nefntis crónica 2 
. . . . . . . . . . . .  Nefrosis 2 

. . . . . . . . . . .  Neumonía 2 
. . . . . .  Neurosis. histerismo 9 

. . . . . . . . . . .  Normales 30 

. . . . . . . . . . .  Púrpura 1 
Reumatismo poliarticular agudo . 1 

. . . . . . . . . . . . .  jífilis 17 
. . .  sin nada'de la especialidad 50 

. . . . .  ruberculosis pulmonar 12 
hernia . . . . . . . . . . . .  4 

Análieis de orina . . . . .  
. . . .  >> de sangre 

D de jugo gástrico . . .  
. . . . . . .  Metabolismo 



Edad 

69 años 
60 D 

70 o 
58 
74 u 
51 )) 

67 o 
55 )) 

70 8 

45 u 
38 )) 

52 R 

72 D 

57 )) 

50 )) 

76 )) 

55 )) 

56 1) 

48 u 
75 )) 

58 a 
48 )) 

22 o 
61 o 
28 u 

IV. -MORTALIDAD 

Diagnóstico 

Gangrena doble. 
Obesidad y arritmia completa. 
Arritmia completa, hipertensión. 
Arritmia completa, infartos pulmonares: 
Anemia perniciosa. 
Bronquitis crónica, enfisema. 
Arteriosclerosis. 
Anemia simple. 
Neumonía. 
Miocardosis. Arritmia extrasistólica. 
Esclerosis renal. 
Nefritis crónica. 
Miocardosis. 
Enfermedad de Hogdkin. 
Esclerosis renal. 
Arteriosclerosis, arritmia completa. 
Nefiosis. 
Diabetes, antrax. 
Sífilis, nefrosis. 
Diabetes, gangrena y T. pulmonar. 
Aortitis sifilítica con insuficiencia aórtica. 
Esclerosis de arteria pulmonar. 
Endocarditis recidivante, estenosis mitral. 
Aortitis ateromatosa, hipertensión. 
Lesión mitro-aórtica. 

Endocarditis lenta. 

Causa de la muerte 

Gangrena doble. 
~nsuficienhia cardíaca. 
Idem. 
Idem. 
Idem. 
Idem. 
Infarto ed corazón. 
Neumonía. 
Idem. 
Insuficiencia cardíaca. 
Uremia. 
Insuficiencia cardíaca. 
Idem. 
Idem. 
Uremia. 
Isuficiencia cardíaca. 
Idem. 
Coma diabético. 
Uremia. 
Idem. 
Infarto de corazón. 
Insuficiencia cardíaca. 
Embolia cerebral y otras. 
Insuficiencia cardíaca. 
Insuficiencia cardíaca y 

uremia. 
Infartos múltiples. 



Servicio de Derm osifiliografia 

Jefe: A . Navarro Martén 

Consultas nuevas . . . . . . . . .  1. 049 
. . . . . . . .  Consultas repetidas 3.144 

. . . . . . .  Enfermos ingresados 221 

1 . -CLASIFICACI~N POR DIAGN~STICOS 
(Consultorio y Clínica reunidos) 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Ptiriasis 14 3g$l;y:j Escabiosis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ... M& e .,g . 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Pitiriasis versicolor 3 

. . . . . . . . . . . . . . . . .  Tricoficia . . . . .  3 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Micmsporia 7 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Favus 8 
S &.a . . . . . . . . . . . . .  Pitiriasis rosida de Gibert 3 F J L ~ ~ A  

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Lupus vulgar 1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Escrofuloderma 7 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Escrófuks 24 
. . . . . . . . . . . . .  Eritema indurado de Bazín 9 

. . . . . . . . . . . . . . . . .  Lupus eritematoso 5 . 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Impétigo 21 

Piodennitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  33 
. . . . . . . . . . . . . . .  Grandorna piógeno 2 

. . . . . . .  Forunculosis . . . . . . . .  22 
. . . . . . . . . . . . . .  Erisipela y linfangitis 7 

. . . . . . . .  . . . . . . . . . . .  Flemones 2 
Foliculitis . . . . . . . . . . .  . . . . . . .  9 
Hidrosadenitis . . . . . . . . .  . . . . . . .  1 

. . . . . . . . . .  Adenitis . . . . . .  3 
. . . . . . . . . . . .  Chancro y adenitis venérea 12 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Sífilis primaria 6 
. . . . . . . . . . . . . .  secundaria activa 23 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  B terciaria 53 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  B cuaternaria 5 



Sífilis congénita activa . . . . . . . . . . . . . . . .  15 
o en latencia clínica seropositiva . . . . . . . . .  54 
v en latencia serológica . . . . . . . . . . . . .  7 

Sifilofobia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 
Herpes aóster . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 
Herpes vulgar . . . . . . . .  . . . . . . . . . .  3 
Eritema polimorfo . . . . . .  
Enfermedad de Duhring . . . . . . .  
Eritema nudoso . . . . . . . . . . . . .  
Púrpura hemorriigica . . . . . . . . . . . . . . . .  

' Linfogranulomatosis inguinal subaguda . . . . . . . .  
Papilomas venéreos . . . . . . . . . . . . . . . .  
Moluscum contagioso . . . . . . . . . . . . . . . .  
Verrugas planas juveniles . . . . . . . . . . . . . .  
Pelada . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Vitíligo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Leuconiquia . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  , 
Quemaduras . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Perniones 
Radiodermitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Dermatitis tóxica . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Dermitis eceematosa . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Eczemas diversos . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Eceemátides . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Seborrea y pitiriasis del cuero cabelludo . . . . . . .  
Acnés diversos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Rosácea 
Prúrigo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Urticaria . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Prurito . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . .  Eritrodermia . , . . 
Acroasfixia . . . . .  . . . . . . . . . .  
Varices simples . . . .  . . . . . . . . . . . .  

. . . .  Úlcera varicosa . . . . . . . . . . . .  
Úlcera con eczema varicoso . . . . . . . . . . . . .  
Flebitis superficial circunscrita . . . . . . . . . . .  
Elefantiasis . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Cloasma 
Edema de Quincke . . . . . . . . . . . . . .  
ÚIcera tcirpida de pierna . . . . . . . . . . .  



. . . . . . . . . .  Poi+ilodwmia vascularis atr6fica 1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Psoriasis 19 

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Quistes sebáceos 5 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Nevus diversos 6 

. . . . . . . . . . . . . . .  Enfermedad de Fordyce 1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Epiteliomas 29 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Sarcoma 1 . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Hirperqueratosis 3 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  L~ucoplasia 1 

. . . . . . . . . . . . . . .  Seborroide preepitelial 4 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Kraurosis w l v a  1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Balanopostitis 2 
. . . . . .  . . . . . . . . . .  mersos D ' 65 

11 .-TRATAMIENTOS EN CONSULTORIO 

. . . . . . .  Inyecciones de salvarsánicos 1.434 
. . . . . . . . .  Inyecciones de bismiiticos 6.602 

. . .  Inyecciones esclerosantes antivaricosas 724 
. . . . . . . .  Curas e inyecciones diversas 4.854 
. . . . . . . .  Tratamientos fisioterápicos 2.702 

. . . . . . . . . . .  Total 16.916 . 

Edad Diagnóstico 

38 años Quemaduras de temer grado . 
27 e Quemadmas de tercer pado . 
18 o Quemaduras de tercer grado . 
45 o Epiteüomatosis . 
52 b EpiteIiomatosis . 



Servicio del Aparato Digestivo 

. . . .  Resecciones por ulcus simples. 
. . . . . .  Reseccidn total por ulcns. 

. . .  Resecciones por ulcue perforados. 
u o ulcus péptico-yeyunal . 

. . . . .  U o cáncer . .  
Gastro-enterostomhs por ulcus simple . 
m5 

S +  - 9  u . . . .  
ATT Y.=+.., u-; 

o cáncer. 
..Y "l,*$:@ *- ..tr(#I,Y~:> 8 

u ulcus perforado. 
. . . . . . . . . . . . .  S-%astrostomías 
. . . . . . . . . . . .  Gastrotomía. 

Simples suturas de ulcus perforados . . 
. . . . . . . . . . .  Bulbotomía - . 

Total . . . . . . . . .  

. . . .  Rupturas subcutáneas de hígado. . . . .  

. . . .  Extirpacidn de quistes hidatidicos . . . .  
~arsd~ialización de quistes hidatídicos . . . . ' .  
Colecistectomías por colecistitis aguda . . . . . . . .  . . S  

. . . .  R o colecistitis cróhica. . . . . . .  
. . . . . . . . . . . . . .  B con coledocotomía. 

. . . . . . . . . . .  Colecistostomía por perforaeidn de vexicula. 

. . . . . . . . . . .  Colecisto-gastrostomía por cáncer pancreático 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Reoperaciones en vías biliares. 

. . . . . . . . . . . . .  Total. 

, . 

. . 
t.' ' 



. . . .  Pancreatitis aguda 

. . .  Esplenectomía por rotura traumática. 
R r> quiste hidatidico . . . . .  

f) IIYTESTIPYO 

Yeyunostomías. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Suturas y resecciones por traumatismos . . . . . . . .  
neo-transversostomía por fístula cólica. . . . . . . . .  

. . . . .  Resección de intestino por hernia estrangulada 
Hemicolectomía derecha por tuberculosis. . . . . . . . . . . . . . .  3 

U N )) fístula cdlica . . . . . . . . . . . . . .  1 
Resección de S ilíaca por cáncer. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 

r> de S ilíaca por megasigma. . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 

Fístulas cecales. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Ano ilíaco definitivo izq. por cáncer de recto. . . . . . . . . . . . .  1 
Fístula ceca1 por cáncer izq. . . . . . . . . . .  ,. . . . . . . . . .  1 
Apendicostomia por cáncer izquierdo. . . . . . . .  1 
Cierres de fístula8 y anos fecales. . . .  . . . .  2 
heo por apendicitis aguda . . . . . .  . . . .  1 
H n invaginación intestinal . . . .  . . . .  2 
N I) por adherencias' y bridas . . .  

Diverticulitis de Meckel . . . . . . . . . .  
Suturas de perforaciones tíficas . . . . . . .  
Sutura de perforaciones de origen desconocido 
Apendicitis aguda . . . . . . . . . . . . .  

B H con absceso . . . . . . .  
. . .  N B peritonitis difusa 

@ p . . . .  

Hemorroides. . .  
Mstulas de ano . 



. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Rsuras de ano 2 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Abscesos perianales - 1 

Total . . . . . . . . . . . .  . . 296 

Peritonitis difusas. no apendiculares. traumAticas . . .  
. . . . .  n R tuberculosas 

. . . . . . . .  O o )> de origen genital 
o n 8 de origen descoiocido . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . .  n n por hernia estrangulada 
Abscesos subfrénicos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

H en Douglas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
. . .  Total . . . . . . . . . .  

. . . . . . .  Heridas traumáticas . . . . . . . . . . . . . . . .  6 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Eventraciones estranguladas 3 

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Hernias estranguladas umbilides 1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  )> >) mguinales 15 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  O 8 crurales 16 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  )> simples de línea alba 10 . 
D umbilicales . . . . . . . . . .  
b) o ingninales . . . . . . . . . .  
R O crurales . . . . . . . . . . .  

Eventraci onee post-operatorias no estranguladas . 
Dehiscencias de sotura parietaI . . . . . . . .  
Flemones &os de pared no operatorios . . .  
Tumores de pared . . . . . . . . . . . . . .  

Totd . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Quiste del parametrio izquierdo 1 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Quistes y fístulas de región coxígea 6 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Adenoflem6n inguinal , - 1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Total 8 

Toda8 de operaciones practicadQs . . . . . .  836 



11 . -MORTALIDAD OPERATORIA 

Resecciones por ulcus simple . . . . . . . .  
. . . . . . .  O )) D perforados 

. . . . . . . . . . .  D )) r) cáncer 
Gastro-enterostomía por ulcus simples . . . .  

)) D cáncer . . . . . . . .  
D ulcus perforado 

Gastrostomía . . . . . . . . . . .  
Suturas simples de perforados . . .  

Ruptura subcutánea de hígado . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Colecistectomía por eolecistitis aguda . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 

O con coledocotomía . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 - 

Pancreatitis aguda . . . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . .  e) BAZO 

Suturas y resecciones por traumatismo . . . .  . . . . . .  
Resección de intestino por hernia estrangulada . . . . . . . . . . . .  
Hemicolectomía derecha por tuberculosis . . . .  . . . . . . . . . .  
fieo por invaginacih intestinal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
fleos por adherencias y bridas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Diverticulitis de Meckel . . + . . . . . . . . .  
Suturas de perforaciones tíficas . . . . . . . .  

o )> perforación de origen desconocido . . 



. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Apendicitis aguda 6 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  0 )) con absceso 2 

. . . . . . . .  )> con peritonitis difusa . . 6 
. . . . . . . . . . .  . . . . . . . . .  B crónica. 1 

Total. . . . .  

Peritonitis traumática. . . . . . . .  
tuberculosa purulenta. . .  

n de origen desconocido. . .  
Total . . 

. . . . . . . .  Eventraciones estranguladas. . . . . . . . . . .  1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Hernias estranguladas inguinales. 1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Dehis~encias de sutura parietal 1 - 
. . . . . . . . . . . . . . . .  T o t a l . .  3 

. . . . . . .  Total de mortalidad operatoria 67 



Servicio de Estomatología 

Jefe: Dr. S.  Bustamnte 

Consultas nuevas. . . . . . .  1.356 
. . . . .  Consultas repetidas 1.462 

Enfermos hospitahados. . . .  74 

1. -CLASIFICACIÓN POR DIAGN~STICOS 

. . . . . . . .  Absceso palatino 3 
g alveolar . . . . . . .  26 

. . . . . . . .  B del labio 1 
. . . . . . .  Adenitis geniana. 2 

submaxilar tuberoulosa. 1 
Afias. .  . . . . . . . . . . .  4 
Angioma  cavernoso.^^^^^^. . 1 

.A ;m$$$ . 1 Angina de Ludwig. g ';F .- ,.# . #. ::. .S$ 
Caries dentaria. . , : . 759 
Dientes incluidos . ?5: f. ;$ . 6 
Epulis.. . . . . . . . . . . .  9 
Estomatitis bismútica. . . . . .  3 

8 ulcerosa . . . . . .  3 
Epitelioma de lengua . . . . .  2 

a del maxilar superior. 1 
B de labio . . . . . .  2 
a del suelo de la boca . 3 

Fisura palatina . . . . . . . .  2 
Flemón del suelo de la boca . . .  5 

B de localiaacián varia. 53 
Forúnculo de la cara. . . . . .  4 

Herpes labial . . . . . . . . .  
Hipextrofia gingival . . . . . .  
Hipertrofia de las glándulas labia- 

les . . . . . . . . . . . . .  
Infecciones graves del molar del 

juicio inferior. . . . . . . . .  
Labio leporino. . . . . . . . .  
Linfangioma de lenba .  . ' . . .  
Luxación de la mandíbula. . . .  
Microstomía . . . . . . . . . .  

. . . .  Neuralgia del trigémino 
Osteitis de los madaxes . . . .  
Ostecimielitis de los maxilares. . 
Pericoronaritis. . . . . . . . .  
Periodontitis aguda. . . . . . .  

B cxónica . . . . . .  
. . .  Parotiditis aguda supurada 

P erónica supurada. . .  
Piorrea alveolar extensa . . . .  
Quiste radicular. . . . . . . . .  

. . . . . . . .  Quiste sebáceo. 1 
. . . . . . . . . .  B del labio superior . .  7 Raigones 628 

. . .  Fractura de la mandfbula . . .  10 Sarcoma. . . . . . .  4 
B del maxilar superior . 3 Sinusitis maxilar. . . . . . . .  2 

. . . . . . .  . . . . . . . . .  Gingivitis tártrica 5 Submaxilitis. 1 
. . . . .  Heridas de la mejilla 2 Tuberculosis ganglionar. . . . .  1 

a del labio . . . . .  1 Lupus de Las encías . . - . . 1 



11 . -EXPLORACIONES Y MANIOBRAS ESPECIALES 

Anestesias generales con cloruro de 
)) protóxido 

D tronculares . . . . . . .  
Biopsias . . . . . . . . . . . . .  
Inyecciones neuroliticas . . . .  
Tartrectomias . . . . . . . . .  
Lipiodol (exploración con) . . . . .  
Radiografías . . . . . . . . . . .  
Trabajos protésicos . . . . . . . .  

Alveolectomías . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Apicectomías . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Dilataciones de abscesos y flemones . . . . . . . . . . . . . . . .  
Epuh. extirpación radical . . . . . . . . .  . . . . . . . .  
Exposición y drenaje de la parótida . . . . . . . . . .  
Extracciones dentarias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Fisura de paladar . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Labio leporino . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . 

Operaciones plásticas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Quistes radicularea . . . . . . . . . . . . . . . . . .  : . . . .  
Quiste sebáceo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Edad Diagnóstico Causa de la muerte 

39 años Sarcoma del maxilar superior . Bronconeumonía . 
Flemón de cuello . Septicemia . 



d 

28 D Flemón progresivo de la cara, 
57 D Sarcoma del maxilar superior. 



Servicio de Ginecología y Obstetricia 

. . . . . . .  Mermas nuevas 530 
. . . . .  Consultas repetidas 1. 497 

1 . -CLASIFICACI~N POR DUGN~STICOS 

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

lino . . . . . . . . . . . .  4 
Absceso pelviano . . . . . . .  1 
Aborto y estados consecutivos . . 36 
Abortos repetidos . . . . . . .  3 

. . . . . .  Agotamiento materno 1 
. . . . . . . . . . . .  Amenorrea 23 

Anexitis . . . . . . . . . . .  11 1 
Apendicitis . . . . . . . . . .  1 

. . . . . .  Carcinoma de cuello 10 

. . . . . .  )) )) mama 16 
)) )> ovario . . . . . .  3 
)) )) vagina . . . . . .  1 
n )) vulva . . . . . .  2 

Cervicitis y erosión de cuello . . 30 
Cicatrices vaginales . . . . . . .  1 
Cistocele . . . . . . . . . . .  21 
Descenso uterino . . . . . . . .  3 
Desgarro de cuello en el pa$o . 1 
Desgarro de periné de tercer gra- 

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

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

centa . . . . . . . . . . . .  1 
Dismenorrea . . . . . . . . . .  9 

. . .  )) partes blandas 
. . . . . . .  Dolores pelvianos 

Elongación de cuello . . . . . .  
. . . . .  . i> extrauterino 
. . . . .  Embarazo y apendicitis 

. . . . . . . .  D y lúes 
. . . .  s y metrorragias 

)) normal . . . . . . .  
Embarazo y tuberculosis pulmo- 

nar . . . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . . .  Endometriosis 

Esterilidad . . . . . . . . . .  
Estrechez pélvica . . . . . . .  

. . .  Eventración post.operatoria 
Feto muerto . . . . . . . . .  
Fístula abdominal . . . ' . . . .  

i> recto-vagina1 . . . . . .  
. . . . . .  vésico~vaginal 

Flebitis . . . . . . . . . . . .  
Hematocolpos . . . . . . . . .  
Hematoma vulvar . . . . . . .  
Hiperhemesis gravídica . . . . .  
Imperforación de himen . . . .  
Incarceración de útero grávido . 
Infantilismo genital . . . . . . .  
Infección puerperal . . . . . .  



. . . . . . . . .  8 b o recto-vagina1 
. . . . . . . . . . .  Sutura de herida de vagina 

. . . . . . . .  Colpotomía por absceso pelviano 
. . . .  Incisión de absceso de fosa isquio-rectal 

B )> o glándula de Bartholino .. 
. . . . . . . . .  n o hematocvlpos . . . . . . . . . . . .  Legrado explorador 

. . . . . . . . . . . .  1) por aborto 
. . . . . . . .  u u pólipos uterinos 

Total . . . . .  

. . . . . . .  Extirpación amplia por carcinoma 
u por mas* . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . .  )) de tumor benigno 
. . . . . . . . . . . . .  Incisión por mastitis 

. . . . . . .  Total 

Cura radical de hernia. colporrafia anterior y colpoperineorrafia 

Total . . . . . . . . . .  

e) TOCOLÓGICAS 
4 

. . . . . . . . . . . .  Cesárea por estrechez pélvica 
. . . . . . . . . .  )> o placenta previa 
. . . . . . . . . .  Forceps por inercia uterina 

. . . . . . .  r> u estrechez pélvica 
u )> distocia de partes blandas . . .  

. . . . . . . . . .  r) )) procidencia de cordón 
. . . . . . . . . . .  )> u malformación fetal 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Versión 
. . . . . .  Embriotomía por presentación de hombro 

Total . . . . . . . . . .  
Total de intervenciones . . 



Edad Diagnóstico Operación Causa de la muerte 

35 culos Cáncer de útero. Hbterectom5a abd. Shock. 
total. 

Cáncer de mama-Dia- Extirpación. Colapso cardíaco. 
betes. 

43 años Peritonitis puerperal. Extirpación del qais- Peritonitis. 
Quiste de ovario. te y drenaje. 

Carcinoma uterino . . . . . . . . . . . . . .  . . . . . .  1 
. . . . . . . .  . . . . . . . . . . . . .  O de ovario 1 

O n v u l v a . .  . . .  : . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Septicemia puerperal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 - 

. . . . . . .  Total mortalidad no operados. 7 



Servicio de Huesos Articuiaciones 

Jefe: J . González-Apilar 

Enfermos nuevos vistos en el Consultorio y de 
urgencia . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1.441 

Consultas repetidas . . . . . . . . . . . . . .  2.151 

Total de consultas . . . . . . .  3.592 

1.-ENFERMOS NUEVOS VISTOS EN EL CONSULTORIO 

Osteomielitis agudas . . . . .  30 . 
Infecciones quirúrgicas no espe- 

cíficas . . . . . . . . . . .  101 
Tuberculosis quirúrgicas . . . .  121 
Poliartritis diversas . . . . . .  15 
Artritis gonocócicas . . . . . .  6 
Artritis y espondilitis deforman- 

tes . . . . . . . . . . . .  77 
Cuerpos extraños . . . . . . .  52 
Heridas por arma de fuego . . 11 

j.8 '= lo Anquilosis dive~sas . . . . . .  
Enfermedad de Schlatter . . '"$y4 2 Lik 

O Perthes . . .  3 
. . . . . .  Escoliosis esencial 

Deformidades raquíticas múlti- 
ples . . . . . . . . . . . .  

Malformaciones de raquis . . .  
Espina bífida oculta . . . . .  
Torticolis congénito . . . . .  
Diversas deformidades de pies . 

. . . . . . . .  Algias diversas 
Enfermedad de Raynaud . . .  
Tr~mboan~itis obliterante . . .  

Gangrena senil . . . . . . . .  
Varices y aceras tróficas . . .  
Parálisis y secuelas poliomielí- 

ticas . . . . . . . . . . .  
Retracción palmar . . . . . .  
Sífilis ósea y articular . . . .  
Roturas de meniscos . . . . .  
Luxación congénita de cadera . 
Esguinces y traumas cerrados ar- 

. . . . . . . . .  ticulares 
Abscesos fríos . . . . . . . .  
Osteocondritis disecante y otras 

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

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

diagnóstico . . . . . . . .  81 

. . . . . . .  Total 1.441 



11. -ENFERMOS HOSPITALIZADOS 

Tuberculosis vertebral . . . . .  23 Cuerpos extraños. . . . . . . .  4 
)) sacro-ilíaca. . . . .  2 Osteitis fibrosa quística generali- 
>) cadera. . . . . . .  12 zada . . . . . . . . . . . .  1 
)) rodilla. . . . . . .  20 Anquilosis de cadera. . . . . .  6 

. . . . .  o tobillo. . . . .  7 '  o rodilla. 3 
. . . . . .  D muñeca. . . . . .  2 * D codo. 1 

. . . . . . . . .  D codo . . . . . . .  6 Hallux valgus 5 
. . . .  . 1) vainas tendinosas 1 Secuelas poliomielíticas. 7 

. . . . . . . . .  . . . .  )) ganglionar. 3 Pies zambos. 5 
. . . .  Artritis agudas no específicas . .  15 Diversas úlceras tróficas 8 

gonocócicas . . . . . .  5 Roturas de meniscos. . . . . .  6 
. . . .  )> deformantes . . . . . .  9 Enfermedad de Ihmmel 2 

. . .  D tíficas . . . . . . . . .  1 n o Kiembock 1 
Espondilitis deformantes . . . .  1 Osteocondritis xifoides . . . . .  1 
Osteomielitis agudas . . . . . .  65 Aneurisma de carótida . . . . .  1 
Heridas por arma de fuego . .  11 Diverso& tumores óseos. . . . .  9 
Heridas diversas. . . . . . . .  45 Elefantiasis congénita . . . . .  1 

. . . .  Gangrena gaseosa, flemones difu- Osteocondritis disecante 2 
. . . . . . . . . .  sos y otras infecciones quirúr- Hemofilia. 1 

gicas . . . . . . . . . . . .  129 Escoliosis . . . . . . . . . . . .  1 
Contusiones, esguinces y traumas Luxación congénita de cadera. . 6 

cerrados . . . . . . . . . .  18 Torticolis congénito . . . . . .  2 
Gangrena senil. . . . . . . < . .  18 1 Sífilis ósea y articular . . . . .  3 
Tromboangitis obliterante. . . .  3 Tumores varios . . . . . . . .  7 
Enfermedad de Raynaud. . . .  2 Fracturas diversas . . . . . . .  345 
Bocios y otros tumores tiroideos. 10 - 
Espina bííida oculta . . . . . .  10 1 Total. . . . .  846 

111.-LUXACIONES Y FRACTURAS ASISTIDAS 

Cráneo . . . . . . . . . . . .  35 
C a r a . .  . . . . . . . . . . .  5 
Columna vertebral. . . . . . .  8 
Clavícula . . . . . . . . . . .  33 
Escápula . . . . .  . . .  8 

. . . . .  Costillas . . 20 

. . . . . . . . . .  Esternón. 1 
Extremidad superior de húmero. 19 
Diáfisis de húmero. . . . . . .  21 
Cóndilos de húmero . . . . . .  53 

. . . . . . . . . .  Olécranon. 4 
Cabeza de radio. . . .  6 - 



. 52 . 

. . . . .  Diáfisis de cúbito . . .  4 Cóndilos de tibia 3 
n ib radio . . . . . . . .  14 Diafisis de tibia . . . . . .  . 22 
U cúbito y radio . . . .  35 u , peroné . . . . . . .  5 

. . . .  Fracturas de Colles . . 33 B u tibia y peroné 29 
. . . . . .  . Huesos del carpo . . .  3 Fracturas maleolares 39 

. . . . . . . .  . Metacarpo . . . .  8 Huesos del tarso 8 
. . . . . .  Falanges de mano 7 Metatarsianos . 8 

. . . .  Huesos de la pelvis . . . . . .  10 Falanges de pie 2 
. . . .  . Edremidad supeRar de fémur 9 Luxaciones de hombro 13 

. . . . . .  Diáfisis de fémur . . . . . . .  34 U o codo 12 
. . . .  Cóndihs de fémur . .  2 S , clavícula 2 - 

. . . . . . . .  Rótula . . . . .  . .  5 Total 520 

. . . . . . . . . . . . . .  Craniectomías 
Laminectomías . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . .  Gangliectomlas simpática 
Simpatectomía peharterial . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . .  Operaciones de Albee 
Amputaciones de muslo . . . . . . . . .  

B r pierna . . . . . . . . .  
O brazo . . . .  
u r antebrazo . . 
O o dedos . . . .  

. . . . . .  Desarticulaciones de hombro 
a , cadera . . . . . . . .  

Cinematización de muiíón de brazo . . . .  
Resecciones y suturas de heridas . . . .  
Ligadura de arteria subclavia . . .  

. . . . .  Extracci6n de cuerpos extraños 
Extirpación de tumores varios . . . . . . .  
Diafisectomías precoces por osteomielitis . . 
Trepanaciones y resecciones en osteomielitis . 
Esquirlectomías por osteomielitis . . . . . .  
Osteosintesis por fracturas . . . . . .  
Injertoa óseos por fracturas . . . . .  
ColocaciSn de clavos de Ste? tnn . . 

. Colocación de alambres de L.. .chner 



8 8 . . . . . . . . . . .  Resección de hombro * . 5: .e. .. 
. . . . . . . . . . . . .  Resecciones de codo 
. . . . . . . . . . .  Resección de cadera 

. . . . . . . .  Resecciones de rodilla 
Tarsectomías . . . . . . . . . . . .  
Resección apéndice xifoides . . 
Resección de semilunar . 
Resecciones costales . . . .  
Neumotomía . . . . . . . . . . . .  
Osteotomías pertrocantéreas de fémur . . 
Operaciones de Mayo por hallux valgus . 

. . . .  Artrodesis extraarticulares de cadera 
. . . . . . . . . . .  >) sacro4Eaca 
. . . . . . . . . . .  u de tobillo 

Operaciones por luxación congénita de cadera . . 
. . . . . . . . . . . . . . .  .. Extirpaciones de meniscos de rodilla : . . 10 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Sinoviectomías i . . . . . . .  2 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Artrotomías varias 13 

Operaciones por gangrena gaseosa. flemones difusos. panadizos. etc . . .  170 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Abscesos de fosa ilíaca 13 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  H de bazo 1 
. . . . . . . . . . . . . . . .  Trasplantaciones y plastias tendinosas 26 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Injertos y plastias de piel 4 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Tbidectomías 10 

Dedos en martillo. uñas encarnadas. etc . . . . . . . .  . 15 
Biopsias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . 28 

. . . .  Operaciones de Kondoleon p r  ' elefantiasis . . . . .  3 - 
Total . . . .  . . . . . . .  893 

Edad Diagnóstico Causa de la muerte 

75 aiios Gapgrena gaseosa . Septicemia . 
68 u Gangrena senil . Síncope anestéeico . 
5 u Osteomielitis aguda . Endocarditis . 

73 u Gangrena senil . Asistolia . 
75 u # u n 



E dad Diagnóstico Causa de la muerte 

Osteomielitis aguda . . . . . . .  
0 0 

Mal de Pott. 
Fractura de cráneo. 
Tromboangitis obliterante. 
Gangrena senil. 

0 )) 

Osteomielitis aguda. 
Fractura de cráneo. 
Flemón de cuello. 
Gangrena senil. 
Osteomielitis aguda. 
Embolia puerperal. 
Gangrena gaseosa. 
Fractura de rótula. 

Septicemia. 
B 

Meningitis tuberculosa. 
Contusión cerebral. 
Asistolia. 

>) 

Asistolia. Septicemia. 
Septicemia. ' 

Contusión cerebral. 
Septicemia. 
Asistolia. 
Septicemia. 

b 

O gaseosa. 
0 

Total de mortalidad en operados . . . . . . 20 

Diagnóstico Causa de la muerte + E dad 

43 años 
44 D 

70 n 
61 o 
23 B 

75 o 
26 o 
21 P 

28 )) 

84 )) 

33 )) 

66 o 

Tuberculosis de rodilla. Amiloidosis. 
O vertebral. 0 

Escaras decúbito. Septicemia. 
Cáncer vertebral. neo paralítico. 
Flemón difuso pierna. Septicemia. 
Escaras decúbito. O 

Fractura de cráneo. Contusión cerebral. 
Flemón difuso antebrazo. Septicemia. 
Fractura de cráneo. Contusión cerebral. 
Fractura cuello de fémur. Asistolia. 
Carcinomatosis generalizada. Caquexia. 
Fractura de cráneo. Contusión cerebral. 

Total de morta¿zdad en no operados . . . . 12 



Servicio de Infecciones y Parasitología 

Jefe: Dr . J . Alonso de Celada 

1 . -CLASIFICACIÓN POR DIAGNÓSTICOS 

Fiebre tifoidea . . . . . . . . .  41 
Difteria . . . . . . . . . . . .  27 
Erisipela . . . . . . . . . . .  15 
Tétanos generalizado . . . . . .  4 
Sarampión . . . . . . . . . . .  4 
Reumatismo poliarticular agudo . 8 
Poliomielitis . . . . . . . . . .  7 

( 

Disentería bacilar . . . . . . .  1 
Enterocolitis aguda . . . . . . .  2 
Fiebre de Malta . . . . . . . .  1 
Meningitis tuberculosa . . . . .  1 
Meningitis meningocócica . . . .  1 

Endocarditis estreptocócica . . .  1 
. . . . .  Forunculosis múltiple 1 

. . . . . .  Estomatitis micósica 1 
Gripe . . . . . . . . .  5 
Tos ferina . . : . . . .  3 
Anafilaxia sérica . . . . .  1 

. . . . . . . . . .  Tracoma 2 

. . . . . . . . . .  Paludismo 1 
Tratamientos antirrábicos 2 

. . .  Mordedura de serpiente 1 
- 

Total , . . 131 

Fiebre tifoidea . 6 Disentería bacilar . 1 
Difteria . . . .  . . 5 Meningitis tuberculosa a 1 

. . . . . .  Erisipela Endocarditis maligna 1 . . . . . . . . . . .  - 
Tétanos generalizado . . . . . .  2 Total . . . .  m 17 



Servicio Neurología Psiquiatría 

Jefs:  Dr. J. 2M.a Al&rna Truchuelo 

Consultas nuevas. . . . . .  
Consultas repetidas. . 

Neurolagía 
Enfermos &esados. 

Psiquiatría. , 

Total . . . . . . . . .  

Aracpoiditis espina1 . . . . . .  1 
Arteriosclerosis cerebral. . . . .  13 
A l e s  (distintas localizaciones) . 26 

. . . . . . . .  Cefaleas. 45 
Coreas . . . . . . . . .  3 
Depresión simple . 6 
Encefalitis crónica . 6 

P Baló. . 1 
. . . . .  Espina bífida 3 

Esclerosis en placas . . 5 
Esquizofrenia . . . . .  7 

. . . .  Epilépticos (síndromes). 38 
Friedreich. . . . . . . . . . .  1 
Hipertensión craneal . . . .  4 
Histeria. . . . . . .  . 19 
Neuro-lúes. . 8 

1 MerJngitis. 
. . . . . . . . . . . .  Mielitis 

. . . . . . . . . .  Neurosis.. 
. . . . .  Neuritis y polineuritis 

brganone urosis. . . . . . . . .  
. . . . . . . . . .  Oligofrenias 

Otras afecciones (no neurológicas) 
Parálisis general P. . . . . . .  

. . . . . . . . . .  Parkinson. 
Personalidades psicopáticas . . .  
Parálisis facial periférica . . . .  

. . . . . . . . .  Poliomielitis. 
S ' í n ~ m e  ciático. . . . . . . .  
Síndro'mes vasculares del cerebro 

a de Marcus-Gunn. . .  
)) de ansiedad orgánica . 





Servicio de Oftalmología 

Jefe: Dr . E . Díaz- Caneja 

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

1 . -CLASIFICACI~N POR DIAGN~STICOS 

. . . . . . . . . . .  Orzuelo 
. . . . . . . . . .  Chalácion 
. . . . . . . . . .  Blefaritis 
. . . . . . . . . .  Ectropión 
. . . . . . . . . .  Entropióq 

Ptosis palpebral . . . . . . .  
Traumatismo palpebral . . 

. . . . . . . .  Epiteliama 
. . . . .  Periostitis orbitaria 

. . . . . . .  Cáncer orbitario 
. . . . . . . . .  Dacriocistitis 

Pericistitis . . . . . . . . .  
Conjuntivitis . . . . . . . .  

0 flictenular . . . .  
D primaveral . . .  

. . . . . . . . . .  Tracoma 
Herida de conjuntiva . . . .  
Queratitis . . . . . . . . . .  
Queratitis eczematosa . . . . .  
Herida penetrante de córnea . 

. . . .  Nefelion y estafiloma 
. . . . . . . . . .  Pterigion 
. . . . . . . . . .  Escleritis 

Iritis e iridociclitis . . 
Panoftalmia . . . . .  
Oftalmia purulenta . . . . .  

. . . . . . . . . .  Uveitis 

Glaucoma . . . . . .  
Melanosis bulbi . . . . . .  

. . . . . . .  Zona oltálmico 
. . . . . . . . . .  Cataratas 

B congénitas . . .  
. . . .  r> complicadas 
. . . .  Luxación de cristalino 

Desorganización de vítreo . 
Hemorragia de vítreo . . . .  
Atrofia de globo . . . . . .  
Hidro ftalmia . . . . . . . .  
Refracciones . . . . 
Estrabismo . . . . 
Coroiditis . . 

. . .  Retinitis 
Neuritis . . . .  
Papilitis . . .  

. . . . . .  Atrofia óptica 
Trombosis de rama venosa . . 

. . . . . .  Agujero de mácula 
Desprendimiento de retina . . 

. . .  Drusas en lámina vítrea 
Anomalía pigmentaria de retina . 1 
Exámenes negativos enviados por 

. . . . . . . . .  Neurología 51 - 
Total . . .  





Servicio de Oto-rino-laringolopia 

Jefe: P . de Juan 

. . . . . . .  honsutas nuevas 1.256 
Consultas repetidas . . . .  1.166 
Enfermos ingresados . . . .  169 

I . -CLASIFICACIÓN POR DIAGN~STICO 

Flemones de cuello . . . . . .  16 
Quistes del tractus tiro-gloso . . 1 
Bocios . . . . . . . . . . . .  3 
Adenitis cervicales . . . . . . .  9 

. . . . . .  Epitelioma de cuello 2 

. . . . . .  Mixoma . de parótida 1 
Fisuras nasales . . . . . . . . .  2 

Otitis media punilenta crónica . 98 
H u n aguda . . 21 

Otoesclerssis . . . . . . . . . .  26 
Mastoiditis a p d a  . . . . . . .  16 
Catarros tubáricos . . . . . . .  20 
Tapones de cerumen . . . . . .  47 
Atrepsia del conducto auditivo . 1 

. . . . . . . . . . . .  Otalgias 6 
. . .  Parálisis faciales otorreicas 6 

Eczema de conducto auditivo . . 22 
. . . .  Cuerpos extraños deloído 4 

. . . . . . . .  Pólipo de oído 11 
. . . .  Pericondritis del pabellón 2 

Forunculosis del conducto . . 

Labio leporino . . . . . . . .  1 
. . . . . . .  Amigdalitis aguda 12 

Hipertrofia . Amígdalas . . . . .  385 
. . . . . . . . .  Vegetaciones 386 

Hipertrofia de amígdala lingual . 1 
. . .  Flemón de amígdala lingual 1 

. . . . . . .  Angina de Vincent 1 
. . . .  Flem6n de suelo de boca 1 

. . . . . . .  Fmingitis aaófica 37 
. . . . .  n hipertr6fica 40 

. . . .  B catarral aguda 38 
. . . . . . .  ludtica 1 

Retracción congénita del velo del 
. . . . . . . . . . .  paladar 1 

. . . . .  Epitelioma del cavun 1 
n de la amigdala 2 

Goma del velo . . . . . .  1 
. . . .  Epitelioma lingual 1 
. . . . . .  Fisura del paladar 1 

Lupus faríngeo . . . .  1 
Parestesia faringea . . 5 
Varices base de lengua . . 2 

. . . .  Parálisis recurrencid 2 



. . . .  Epiteliomas laríngeos . ' . . 12 Epístaxis . . . . .  I . . . . . . . .  Laringitis aguda . 4 Siqusitis maxilares 
B crónica . 15 Absceso de maxilar . . . . . . .  
a fímica . . .  . 18 Foliculitis de v~.~t íbulo.  . . . .  

. . . . . . .  . Absceso laríngeo . . .  1 Sinusitis frontales 
Apsitiria . . . . . . . . . . .  2 Cuerpos extraños de nariz . . .  
Pólipos de cuerdas vocales . . . .  5 Colas de cometes . . . . . . .  

Fractura trauinática del tabique . 
NARIZ Riaitis seca . . . . . . . . . .  

Epitelioma nasal . . . . . . .  1 Eczema de nariz . . . . . . . .  
Desviación del tabique . . .  82 Rinitis atrdfica simple . . . . .  
Hipertrofia de cometes . . M R H ocenosa . . . .  

. . . . . . . . . .  Sinequíar, nasales . . . .  2 Pólipos nasales 

OPERADOS m CONSULTORIO 

Amigdalectomías . . . . . . . .  385 
Adencrtomías . . . . . . . . . . .  386 
Pólipos de cuerdas vocales . . .  5 
Nódulos vocales . . . . . . . .  1 
Pólipos nasales . . . . . . . . .  8 
Tabiques . . . .  . . 82 
Cometes . . . . . .  . .  M 
Cuerpos extraños de esófago . . 8 
Cuerpos extraños de vías respira- 

torias . . . . . . . . . . . .  10 

OPERACIONES EN QUIR~FANO 

. . . . . . . .  Laringuectomías 7 

. . . . . . . . .  Traqueotomías 3 
. . . . . . .  Sinisitis maxilares 5 

. . . . . . . .  s frontales 1 
Trepanaciones radicales de mas- 

. . . . . . . . . . . .  toides 42 
. . . . . . . . .  Antrotodas 12 

Ligaduras de yugular . . 3 
Epitelioma nasal . . .  1 
Plastias nasales . . .  3 
Plastia auricular . 2 
Absceso maxilar . 1 
Desgarros de labios . . .  1 
Flemones del cuello . 6 

111 . MORTALIDAD 

Edad Causa 
44 años Bronconeumonía . Cáncer larhgeo . 
59 B Cáncer laringe0 . 
14 H Septicemia . 
72 R Septicemia . Flemón de cuello . 
74 9 Bronconeumonía . Cáncer laríngeo . 
53 R Cáncer laríngeo . 



Servicio de Puericultura 

Jefe: Guillermo Arce 

. ~onsultas nuevas . . . . . . .  218 
Consultas repetidas . . . . .  1.338 
Enfermos ingresados . . . . .  196 

I . -CLASIFICACI~N 

ENFERMEDADES PROPIAS DEL RECIÉN 

NACIDO 

Céfalohematoma . . . . . . . .  1 
Congestión de mamas del recién 

nacido . . . . . . . . . . .  14 
Débil congénito . . . . . . . .  7 
Granuloma . . . . . . . . . .  2 
Hematoma del esternocleidomas- 

toideo . . . . . . . . . . . .  1 
. . . . . .  Hemorragia umbilical 1 

Hidrocele congénito . . . . .  : 3 
Ictericia fisiológica . . . . . . .  8 
Lanugo . . . . . . . . . . . .  6 
Melena espúrea . . . . . . . .  1 
Milium facial . . . . . . . . .  1 
Onfalitis . . . . . . . . . . . .  1 
Oftalmia purulenta . . . . . . .  3 
Prematurez . . . . . . . . . .  1 
Parálisis obstétrica de miembros 

POR DIAGN~STICOS 

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

Acondroplasia . . . . . . . . .  
Aplasia perióstiea . . . . . . .  
Caquexia grasa . . . .  . . 

. . .  Descomposición 
Diarrea constitucional . . 
Diátesis exudativa . . . . . . .  

. . . . . . . .  Dispepsia agqda 
Distrofia de leche de vaca . . .  

D postinfecciosa . . . . .  
D por dispepsia crónica . 
)> por subalimentación . . 

Enterocatarro . . . . . . . . .  
. . . . . . . . . . .  Escorbuto 

Hipoalimentación . . . . . . . .  
Hipotrofias de la primera infancia . 
Intoxicación alimenticia . . . . .  

. . . . . .  Linfatismo 
Obesidad . . . . . . .  

. . . . .  Raquitismo 

Aero fagia . . . . . . . . .  
NUTRICIÓN . . . . . . .  Anginas catamales 

Acetonemia . . . . . . . . . .  2 D flegmonosas . . .  1 



. .  Anginas ulceromembranosas. 1 
Ascaris lumbricoides . . . . . .  13 
Colitis crónica. . . .  , . .  2 
Empacho gástrico . . . . . . .  1 
Enfermedad celíaca. . . . . . .  1 
Estomatitis pultácea . . . . . .  1 

. . . . . . .  . )) aftosa 4 
Estreñimiento. . . . . . . . .  1 
Gastroenterocolitis aguda. . . .  10 
Gastropíloroespasmo . . . . . .  5 
Insuficiencia digestiva crónica . . 3 
Muguet . . . . . . . . . . . .  11 
Perlada. . . . . . . . . . . .  11 
Sobrealimentación . . .  . .  4 
Tenias . . . . . . . . . . . .  2 

Adenoiditis agudas. . . . . . .  2 
Bronconeumonías. . . . . . . .  15 
Bronquitis de repetición . . . .  2 
Congestión pleuropulmonar . . .  2 
Cuerpo ext-año en vías respirato- 

r ias. .  . . . . . . . . . . .  1 
. . . .  Dilatación de bronquios. 3 

Esclerosis broncopulmonar . . .  2 
Esplenoneumonía subaguda. . .  2 
Hipertrofia de amígdalas y vege- 

taciones. . . . . . . . . . .  73 
Laringitis estridulosa. . . . . .  2 
Neumonía. . . . . . . . . . .  8 
Pleuresía purulenta. . . . . . .  10 
Rinofaringitis aguda . . . . . .  72 
Traqueobronquitis aguda . . . .  51 

Complejo primario . . . . . . .  8 
. . . . . . . .  Escrofulosis. 4 

Infiltración secundaria . . . . .  6 
Pleuritis tuberculosa . . . . . .  1 

. . . . .  Siembras hematógenas 
Tuberculosis de ganglios bronquia- 

les . . . . . . . . . . . . .  
Tuberculosis de la piel . . . . .  

. . .  0 de mediastino 
)) mesentérica . . . .  

Tuberculosis pulmonar (forma úl- 
cero-caseosa) . . . . . . . .  

Difteria. . : . . . . . . . . . .  
Erisipela . . . . . . . .  
Gripe. . . . . . . . . . . . .  
Sarampión. . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . .  Sepsis. 
'Sífilis congénita . . . . . . . .  
Tos ferina. . . . . . .  
Varicela. . . . . . . .  
Tétanos . . . . . . . . . .  , 

Hepatitis aguda . . . . . . . .  

Anemia posthemorrágica . . .  
Anemias simples. . . . . . . .  
Diátesis hemorrágica . . . . . . .  

Mixedema. . . . . . . . . . .  

Débiles mentales . . . . . . . .  
. . .  Encefalitis post-infecciosa. 

o aguda . . . . . . . .  
E spasmofilia. . . . . . . . .  

. . . . . .  Espasmo rotatorio 



Hidrocefalia . . . . .  3 
Meningitis \serosa . . 2 

O tuberculosa . . . . .  1 
)> cerebro-espina1 . . 2 

. . . . . .  Miatonía congénita 1 
Microcefalia . . . . .  1 
Mongolismo . . . . .  1 

. . . .  Neuropáticos 2 
Paralisis facial . . .  1 
Poliomielitis. . . . . . . . .  11 
Tumores encefálicos . . . . .  1 

. . .  Ventriculitis meningocócica 1 

Abscesos múitiples . . 3 
lomas . . . . . .  A%' 8 

Eczemas . . . . . . . . . . . .  24 
Eritema pápulo.erosivo . . . . .  18 

intértrigo . . . . . . .  19 
B pernio . . . . . . . . .  1 

Exantema sérico . . .  3 
. . . . .  Forunculosis 5 

. . .  Impétigo 
Neais . . . . . . . .  
Pénfigo agudo . . . .  
Perionixis no sifilítica . . 
Piodermitis . . . . . . .  
Priirigo . . . . . . .  
Sarna . . . . .  
Sudamina . . .  
Urticaria . . . . .  

. . . . . .  Blefaritis 
. . .  Conjuntivitis catarral 

k) dift érica 
B Mórax . 

Chalación . . . . .  
. . . .  Estrabismos 

Glaucoma . . .  
. . . .  Panoftalmia 

Queratoconjuntivitie 
. . . . . . .  Uveitis 

ENFERMEDADES QUIRÚRGICAS 

Conmoción cerebral . . 
Contusiones de cráneo 
Fracturas . . . . . .  
Hematomas. . . . .  

. . . . .  Cráneo cuadrado 

Absceso de suelo . . . .  
Labio leporino . . . .  
Ránulas . . . .  

Caries dentarias . . . . .  
Flemones dentarios . . .  

Adenoflemón 1átero.faríngeo . . .  1 
Mastoiditis . . . . . . . . . . .  1 
Otitis media aguda . . . .  21 

Adenitis aguda . . . . . .  
Linfangioma . . . . .  
Quistes branquiales 



Espinas ventosas de metacarpia- 
. . . . . . . . . . . . .  no 

Espinas ventosas de falanges . , 
Fractura doble'de antebrazo . . 

n de codo supracondilea . 
s n htímero (Obstétrica) 
r, n cladcula.. . . . .  

Osteomielitis de codo . . . . .  

Artritis aguda de cadera . . . .  
. . . . . . . . . .  Coxa vara. 

Coxalgia. . . . . . . . . . . .  
Espinas ventosas de metatarsia- 

. . . . . . . . . . . .  nos. 
Fractura de diáfisis femoral . . 
Genu valgum . . . . . . . .  
Luxación de cadera . . . . . .  

B congénita. . 
Osteomielitis de fémnr . . . . .  
Pies pambos conghitos. . . . .  
Parálisis crOnica de miembro in- 

. . . . . . . . . . . .  Sor. 
Tuberculosis de femur . . . . .  

E scoliosia . . . . . . .  
Mal de Pott. . . . .  
Meningocele . . . . .  

ABDOMEN 

. . . . . . .  Hernia umbilical. 28 
. . . . . . . .  Hernia inguinal 12 

Invaginación inte8tinal . . . . .  1 
Imperforación de ano. . . . . .  1 

. . . . . . . .  fIeo intestinal. 
Peritonitis aguda. . . . .  

Ano anterior de forma vestibular. 
. . . . . . . .  Mstula de ano 

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

Acodadura de pene. . . . . . .  
Adherencia~ balano-prepuciales . 

. . . . . . . . . . .  Fimo&. 
Gangrena de escroto . . . . . .  

. . . . . . . . . .  Hipospadias 
HidroceIe peritoneo vaginal. . .  

. . . . . .  Melanosis de escroto 

. . . . . .  Quistes de corazón. 
Tuberculoma de cordón. . . . .  
Tuberculosis de testículos. 

RIWÓN 

Hidronefrosis cong6nitas . . . .  
Soircoma de riñón. . . .  

Absceso de psoas. . . . . . .  
Lipomas. . . . . . . . . . . .  
Quemaduras. . . . . . . . . .  
Sífih ósea . . . . . . . . . .  
Quiste% sebheos . . . . . . . .  
Cuerpos extzaííos. . . . . . . .  
Gangrenas. . . . . . . . . . .  
Cicatxiz viciosa. . . . . . . . .  
Abscesos cali~ntes . . . . . . .  



11. -OPERACIONES 

. . . . . . .  Hernia umbilical. 1 
. . . . .  v inguinal 
. . . . .  Cuerpo extraño 

. . . . . .  Meningooele ; 
. .  Imperforación de ano. 

Ránula sublingual . . . .  
. . . .  Prolapso de recto - 

Dilatación de abscesos . . . . .  30 

Edad Causas 

8 meses 
9 B 

23 v 
8 v 

14 u 
2 v 

24 o 
12 v 
9 8 

7 días 

Bronconeumonia. 
Idem. 
Idem. 
Idem. 
Pleuresía purulenta. 
Sepsis. 
Intoxicación alimenticia. 
Pleuresía pnrulenta. 
Intoxicació-n alimenticia. 
T6tanos. 
Tuberculosis pulmonar. 
Meningitis meningocócica. 
Bronconeumonía. Sarcoma de riñón. 
Bronconeumonia. Enterocatarro. 
Methgitis tuberedosa. 
Descomposición. Atrofia. 
Bronconeumonía por aspiración. Cuerpo extraño en 

laringe. 
Meningitis cerebroespinal epidémica. 
Septicemia neumocóci~a. Pleuresia pudenta.  
ECipotrofia . Difteria. 





11. -TRATAMIENTOS ESPECIALES Y OPERACIONES 

/ ( Iniciados . . . . . . . . . . .  69 . .  . . . . . . . . .  i Unilaterales Continuados. 
. . . . . . .  Neumotórax. , 

42 
Suspendidos 12 

Bilaterales. . . . . . . . . . . . . . . . .  9 

Tosal de neumotórax en curso en la actuaiiáad. . . .  120 

Operaciones . 
Frenicectodas. . . . . . . . . .  20 

. . . . . . . .  Pleures&~s p d e m t a s  19 
Abscesos de pulmón, . . . . . . . .  4 
Gangrenas. . . . . . . . . . . . .  4 
Heridas de tórax. . . . . . . . .  2 

. . .  Suma bobal. 

Edad Diagnóstico Operación Causa de la muerte 

44 años Gangrena de pulmón, Neumotomía. Hemorragia a los vein- 
te días. 

5 3  Gangrena de pulmón. Neumotomía. Septicemia a los siete 
días. 

Edad Diagnóstico Operación Cansa de la muerte 

23 años Absceso. 

23 años Absoeso. 

Resección costal. Muerte, a los setenta 
plombaje. días, por séptico- 

puohemía. 
Neumotomía. Muerte, a los ocho me- 

ses, por septicemia. 



Tuberculosis pulmonar . . . . .  31 
~bscesos  de pulmón . . . . . .  2 
Gangrena de pulmón. . . . . .  3 
Cáncer de pulmón . . .  3 
Meningitis tuberculosa . . .  1 
Pleuresías purulentas. . . . . .  2 
Pleuresía hemorrágica. . . .  1 
Pleuresía serofibrinosa . . .  2 

. . . . . . . . . .  Neumonía. 

Poliserositis . . . . . . . . . .  
Neumotórax espontáneo . . . .  

. . . . . .  Edema de pulmón. - 
Total . . . . . . . .  

Total no tuberculosos . . 



Servicio de Urología 

Jefe: J.  Picatoste 

Consultas nuevas. . . . , . 530 
Consultas repetidas . . 915 - 

T o t d .  . . . 1.445 

Enfermos ingresados . . . . . 197 
Curas practicadas en el Servicio 

de Blenorragia. . ., . . . . 5.230 

1.-ENFERMOS INGRESADOS CLASIFICADOS POR DIAGN~STICOS 

Tuberculosis renal . . . . . . . 15 
Tumores.. . . . . . . . . . . 2 
Cálculos. . . . . . . . . . . . 9 
Ptosis renal. . . . . . . . . . ' 4 
Hematuria por adenomas papiií- 

feros. . . . . . . . . . . . 1 
Abscesos perinefrfticos . . . . . 3 
Hidronefrosis . . . . . . . . . 5 
Anomalías. . . . . . 1 
TraumatiSrnos . 1 
Pielonefritis . . 4 
GlorneniIonefiit;b . . . . . . . 5 
Esclerosis cena1 . . . , . . . . 2 
Nefrosis. . . . . . . . . . . . 2 

Total. . . . . . . . 54 

URÉTER 

Cálculos. - - - . . . 

Anomalías.. . . . . . . . . . 1 
Anuria por compresión (cáncer 

de útero) . . . . . . . . . . 1 

Tota l . .  . . . . . . 9 

Cálculos.. . . . . 
Tumores. . . . . . 
Cistitis incrustante. . 
Esclerosis de cuello. . 
Cuerpos ex t r a i i~~ .  . . . . . . . 1 
Cistitis colibacilar . . . . . . . 1 
Quiste hidatídico rotro-vesical. . 1 

Total. . . . . . . . 11 

PRÓSTATA 

Adenoma . . . . . . 
Carcinoma. . . . . - 



. . . . . .  Estrecheces 
. . . . . . .  Cálculos. 

Uretritis blenorrágica. . 
Periuretritis supurada. . 
Estrechez de meato . . 

Abscesos . . . . . .  
Fistulas. . . . . . .  

. . . . . . . . . . .  Quiste.. 1 
. . . . . . .  Absceso tuberculoso 

Tuberculosis funicular . . . . .  - 
. . . . . . .  Total. 9 

. . . .  Epididimitis tuberculoea 4 
Orquiepididimitis tuberculosa . . 5 
Ectopia testiculax . . . . . . .  3 

. . . . . . . . . .  Hidrocele. 22 
. . . .  Epididimitis blesorrágica 3 - 

Total. . .  . 37 

. . . . . . . . . . .  Cáncer. 3 

. . . . . . . . . . .  Fios i s .  12 
. . . . . . . . .  Parafimosis. 2 - 

. . . . . .  Totai . .  17 

11. -EXPLORACIOWES Y TRGTAMIENTOS ESPECULES 

Lavados de pelvis renal . . . .  58 
Cistoscopias . . . . . . . . . .  209 
Cromocistoscopias . . . . . . .  4 
Separación de orinas. . . . . .  97 
Separación da orinas con índigo- 

ca rmín . .  . . . . . . . . .  9 
. . . . . . . . .  Radiografías. 206 

. . . . . . . . .  Cistografías ; 10 
Pielografías ascendentes. . . . .  39 

n dewendentes . . . .  37 
. . . . . . . . .  Uretroscopias 11 

. . . . . . . .  Uretr~~raf ias . ,  2 
Pruebas funcionales con fenolml- 

. . . . . . . . .  naftaleína. 86 
Prueba de Strauss. . .  . 14 

Colocación de sonda uretra1 per- 
. . . . .  manente por c6lculo 11 

Electrocoagulación de tumores ve- 
. . . . . . . . . . .  sicales. 52 

. . . .  Cautehaciones uretrales 2 
Fulguración de carúodas uretra- 

. . . . . . . . . . .  l e s . .  5 
Biopsias de carúnculas uretralee . 3 
Extracei6n de cálculos y cuerpos 

extraños vesicales por vías na- 
. . . . . . . . . .  turales. 3 - 

. . . . . . .  Total.  858 



Nefrectomías por tuberculosis . . 
B o tumor . . . .  
b t ~6htlk1 . . . .  

Nefrotomía por cB1c~le. . . . .  
Nefropexias . . . . . . . . . .  
Hidronefioms por brida anormal. 
Decapsulación por nef3itis dolo- 

. . . . . . . . . . . .  msa. 

Total, . . . . . . .  26 

. . . . .  numsos perinefdticos 3 - 
Total.  . . . . . . :  3 

. . . . . . . . . . .  neal.. 2 - 
. . . . . . . . .  Total 2 

. . .  Remuón de cuello vesical 1 
Talla hipogásuica por cflculo . . 1 
Litotricia eistosc6picii. . . . . .  1 
Electrocloagd~aci6n de tumor con 

vejiga abierta . . . . . . . .  2 
\ Taüa por cistitis incrustante . . 1 

. . . .  Cbtostomías temporafes. 16 
Cistostomías definitivas. . . . .  10 
Quiste  bidatidico tetro-vesical . . 1 

Prostatectodas hipogibaicas . . 14  
Rastatectomía~ por el prooedi- 

. . . .  miento de Gil Vemet. 1 

. . . . . . . .  Total 17 

. . . . .  Uretrotomias internas 8 
Abscesos peririietmdee . . . . .  

. . . . . . . . . .  Meatotomías 1 - 
. . . . . . .  Total. 11 

. . . . . . .  Total. 32 

Absceso pesineo-escrotal . . . .  
. . . . . . . .  Fístula perineal - 

. . . . . .  Tatd.. 3 

Varicoceles . . . . . . . . .  
. . . . . . . . . . .  Qaiigte.. 1 

. . . . . .  Absceeo tuberrouloso 1 - 
Total . . . . . . . .  

EpiíEdimectomias por tnberculo- 
. . . . . . . . . . . .  &S,  3 

. . .  Castración por Euberoulosis 3 
. . . . . . . . .  Orquidopexia 2 

. . . . . . . . . . .  Hidrocele 21 - 
. . . . . . .  Total. 29 
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PERZ Resección parcial de prepucio. 

. . . . . . .  Amputación por c h e r  . . . .  2 Toaal. 16 
Ciicuncisidn. . . . . . . . . .  10 

. . . . . . . . . .  Parafimosis 2 Tosal de oparaciones practicadas. 147 

l. -1. R. Setenm años. Historia, 22.569. Bronconeumonia. Adenoma pe- 
riuretral. Operado sólo el primer tiempo. 

2. -M. c. Sesenta y cuatro años. Historia, 23.0%. Bronconeumonía. Adeno- 
ma periuretral. Operado sólo el p h e r  tiempo. 

3.-A. J. Setenta y siete años. Historia, 33.471. Uremh. Adenoma periure- 
tral. Operado sólo el primer tiempo. 

, 4.-6. H. Sesenta años. Historia, 24.080. Embolia pulmonar. Adenoma pe- 
iinretral. Operado sólo el primer tiempo. 

5. -0. M. Cmcuenta y ocho años. Historia, 26.104. Absceso p h o n a r .  Pros- 
tatectoida. 

6.-S. S. Ochenta y dos años. Historia, 26.233. Miocarditie. Adenoma pe- 
riuretral. Operado sólo el primer tiempo. 

7. -1. S. Setenta y dos años. Historia, 29.271. Gangrena pulmonar. Adenoma 
periuretrel. Operado sólo el primer tiempo. 

8. -J. .G. Setenta años. Historia, 29.589. Bronconeumonla. Proetatectomía. 

l.-L. F. Seseata y nueve años. Historia, N.037. Uremia. Pielonefritb. 
2.-L. C. Catorce años. Historia, 11.859. Insuficiencia renal. Nefiosis. 
3.-L. A. Sesenta años. Historia, 13.252. Caquexia. Cáncer vesical. 
4. -U. L. Sesenta años, Historia, 27.7M. Edema pnlmonar, Esclerosis renal. 
5. -C. G. Ochenta y uno anos. Historia, 25.822. Capeda.  Epitelioma de pene. 



Servicio de Fisioterapia 
Jefe: H . Té&z Plasencia 

Enfermos ingresados . . . .  12 

ENFERMOS TUTADOS POR ROENTGENTERAPIA Y CURIETERAPIA 

Acrodermatitis continua pmtu- 
losa . . . . . . . . . . . . . .  1 

Eczemas diversos . . . . . . .  18 
Escrófula . . . . . .  34 
Escrofuloderma . . .  5 
Hiperhidrosis . . . .  1 
Liquen plano . . . .  1 
Lupus vulgar' . . . .  1 
Neurodermitis . . . . . . . . .  
Prurito anogenital . . . . . . .  
Sicosis vulgar (depilación) . . . .  
Tiñas (depilación) . . . . . . .  
Esclerosis en placas . . . . . .  

. . . . . . . . . .  Poliomielitis 
Neuralgia del trigémino . . . . .  
Leucemias . . . . . . . . . . .  
Linfogranuloma malipo . . . .  
Amenorrea (dosis de excitación) . 

. . . . . . . . . . .  Castración 
Esplenomegalia . . . . .  
Iridocoroiditis fímica . . 

Edad 

67 años 
35 B 

Kraurosis d v a r  . . .  
Total . . 

LVIORTALIDAD 

Diagnóstico Causa de la mnerte 

Epitelioma de cuello (ganglios) . Metástasis pulmonar . 
Carcinoma de cuello de btero . Pelviperitonitis . 

. . . . . .  Neuromonía crónica 

. . . . . .  Nevus pigmentado. 

. . . . . .  Osteomielitis cr6nica 
Paroditis crónica . . . . . . . .  

. . . . . .  Adenoma de hipófisis 
. . . . .  Epitelioma de amígdala 

Epiteliomas de párpado. mejilla. 
etcétera . . . . . . . . . . .  

. . . . . .  Epitelioma de labio 
U de laringe . . . . . .  
U de suelo de la boca . 
0 de dtero . . . . . .  
U de vagina y vulva . . 

. . . . . .  Carcinoma de mama 
t) de recto . . . ' . . .  
t de iLtero . . . . . .  

. . .  Melanocarcinoma de muslo 
. . . . . . .  Sarcoma de cavurn 

de parótida . . . . . . .  
D de rodilla . . . . . . .  
U de velo del paiadar . . 



DEPARTAMENTO DE FISIOTERAPIA 
NDMERO TOTAL DE SESIONES DURANTE EL ARO 1933 

Actinoterapia . . . .  
Diatermía. . . . . .  
Otras formas electro- 

terapia . . . . . .  
Exkmenes el6ctricos . 
Masaje . . . . . . .  
Mecanoterapia. . . .  
Roentgenterapia su- 

perficial. . . . . .  
Roentgenterapia pro- 

funda. . . . . . .  . . . .  Curieterapia. 
Telecurieterapia . . .  
Bañoe aire caliente. . 

. . . .  Totales. 

DEPARTAMENTO DE R A D I O G R A F ~  
ENFERMOS RADIOGRAFLADOS DURANTE EL ARO 1933 

. . . .  Dermatología . . . . . .  Digestivo 
Endocrinología . . . .  . . . . .  Ginecología 
Huesos . . . . . . .  . . . . .  Neurología . . . . .  Oftalmología 
Oto-rino-laringología . . . . . .  Puericultura 
Respiratorio . . . . .  
Urgencia . . . . . .  
Urologia . . . . . . .  

Totales . . . .  



Dermatología . . . .  . . . . . .  Digestivo . . .  Endocrinología . . . . .  Ginecología 
Irlaesos . . . . . . .  
Infeccionew . . . . .  . . . . .  Neurología 
Estomatología . . . .  . . . . .  Oftalmología 
Oto-rino-laringologfa . . . . . .  Pueriniltnra 
Respiratorio . . . . .  
Urología . . . . . . .  
Fisioterapia . . . . .  
Militares . . . . . .  

Totales. . . .  



Ser vicio de Anatomía Patológica 
y Hematologia 

Exámenes anatómicos mamo- y mícroadpictoe. . . . . . . . . . . .  850 
Análisis de sangre (recuentos, fórmulas, determinación de hemoglobina, 

tiempos de coagulación, de hemorragia, velocidad de sedimentación 
etc4tera) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  4.400 

T d a l .  . . .  5.250 



~ a b o r a t o r i o  de  Bacteriología 
y Parasitología 

Jefe: J . Alonso de Celada 

. . . . . . . . . . . .  Análisis de esputos 
Líquidos pleurales . . . . . . . . . . . . .  
Otros líquidos (ascitis. cé£alo~raquídeos. etc.) . . 
Análisis de sedimento urinario . . . . . . . . . . .  . 233 

H depus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  70 
Hemocultivos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  146 
AgIutinaciones diversas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  114 
Investigaciones de Casoni . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  38 
Reacciones de Weimberg . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12 
Siembras (dift&icas. meningocócicas. etc.) . . . . . . . . . . . . .  86 
Auto vacunas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  39 
Frotis (de exudado conjuntival. uretral. etc.). . . . . . . . . . . .  141 . 
Fórmulas Ieucocitarias (eosinofilia) . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 
Análisis de heces . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 

. . . . . . . . . . .  Inoculaciones en cobaya . . . . . . . .  20 
Suero hemolítico antihumano (obtención) . . . . . . . . . . . . . .  2 

Totd . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3.618 



Laboratorio de Suerodiagnóstico de Sífilis 

SERVICIO DE DERMOSIFILIOGRAF~A 

Jsfe: A . Navarro Martín 

Sueros investigados . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
LiquiQs cado-raqnídeos . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Biopsias de afecciones dermatológicaa . . . . . . . . . . .  
Análisis de exudados. pelos, escamas. etc . . . . . . . . . .  

. . . . . . .  Del Servicio de Dermatología 
o o o Huesos y Articulaciones . . 
o o o Cardiología y Nutrición . . 
o )> o Ginecología y Obstetricia . 
1) o o Neurología y Psiquiatrfa . . 
O o O Aparato respiratorio . . . .  

. . . . .  o o o Aparato dige;estivo 
o P @ Urología . . . . . . . .  
o o o Puericultura . . . . . .  
H 1) o Oftalmologia . . . . . .  
S o O 0to.rino.laringologfa . . .  

. . . . .  U o o Militares 
U B o Estomatología . . - S o o Urgencia . . . . . . . . .  



. . t S. ! . . '  .......... . . . .  - A  r :.&A T. .. '; T.. > : 

Laboratorio de Química 

Jefe: J.  Puyd 

ANALISIS CL~NICOS EFECTUADOS DURANTE EL ARO 1933 

Orinas. . . . . . . . .  
Sangre . . . . . . . .  
Curvas en sangre. . . .  
Jugos gástricos. . . . .  

. . . . . . . . .  Heces 
Líquidos. . . . . . . .  
Cristalinos . . . . . . .  
Leche . . . . . . . . .  
Cálculo biliar . . . . .  

Totales. . . . . .  

. . . . . . . .  Total general 7.734 



F a r m a c i a  

INPECTABLES ELABORADOS 

Aceite alcanforado al 20 % . . . . . . . . .  ampollas de . . 5.1M 
U gomenolado al 10 % . . . . . . . . .  

Acetilcolina . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Adrenalina al 1 oloo . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . .  Agua destilada 
. . . . . . . . . . . .  Alcohol al 33 % 

Alcohol al 20 % en suero giumsado . . .  
Algocol . . . . . . . . . . . . . . . .  
Benzoato sódico y pepsina . . . . . . .  
Cacodilato sódico al 1 % . . 

. . . . .  Cafeína al 25 % 
. . . . . . . . . . .  Canfobi 

Cardiazol al 10 % . . . . . . . .  
Cianuro de mercurio al 1 % . . .  

. . . . . . . .  Citrato de sosa al 5 % 
Cloruro de calcic, al 10 % . . . . . .  

. . . . . . .  U mórfico al 1 % 
o de sodio al 20 % . . . . . . . . .  
U )> al 10 % . . . . . . . . . .  

Clorhidrato de quinina al 10 % . . . . . . .  
. . . . . . . . . . . . .  Efetonina al 5 % 

Efedrina . . . . . . . . . . . . . . . .  
Escopomorfina . . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . . .  eter  sulfúrico 
Fisostignina al l/, % . . . . . . . . . . . .  
Flevoxil . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Forquinol 
Fortiol . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Glucal 
. . . . . . . . . . . . . .  Glucosa al 20 % 

o a l 3 0 %  . . . . . .  . . . .  
6 



Glicerofosfato de hierro 5 % . . . . . . .  
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Hidrobi 

. . . . . . . . .  Hiposulfito sódico al 20 % 
. . . . . . . . . . . .  Indigocarmín al 2 % 
. . . . . . . . . . . .  Mercurocromo al 1 % 

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Morpol 
Novocaína al % . . . . . . . . . . .  

u a l l %  . . . . . . . . . . . .  
. . . . . . .  )> con adrenalina al 1 % 
. . . . . .  0 u ) a l 2 %  

Nucleinato sódico al 4 % . . . . . . . . . .  
Percaina al 1 % . . . . . . . . . . . . . .  
Pilocarpina al 1 % . . . . . . . . . . . .  
Raquianestesia . . . . . . . . . . . . . .  
Rojobi . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Salicilato sódico al 10 % . . . . . . . . . .  

)) 1) al 15 % . . . . . . . . . .  
n D al 20 % . . . . . . . . .  
9 o al 30 % . . . . . . . . .  
9 )) al 40 % . . . . . . . . . .  

Suero fisiológico . . . . . . . . . . . . . . .  
u Hayen . . . . . . . . . . . . . . . .  
9 glucosado . . . . . . . . . . . . . .  

Sulfato de atropina al 1 oloo . . . . . . . .  
)) b estricnina al 1 o/oo . . . . . . .  
O , magnesia al 10 % . . . . . . .  

Tiosinamina y glicerina . . . . . . . . . . .  
Tripaflavina al 2 % . . . . . . . . . . . .  
Yoduro sódico al 10 % . . . . . . . . . .  

B o al 20 % . . . . . . . . . . .  
o o al 15 % . . . . . . . . .  
u )) a l40  % . . . . . . . . . .  

Inyectables . 
Fórmulas . . . .  
Pomadas . . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Total 50.797 

. . . . .  44.005 ampallas 
. . .  13.412 

152 kilos 



Revelador. . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . 1.148 litros 
Fijador. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  929 >> 
Crema de sulfato de bario . . . . . . . . . . . . . . . .  230 kilos 
Específicos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3.760 
Sueros . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2.041 ampollas 
Vacunas. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  98 cajas 
Insulina de 100 unidades. . . . . . . . . . . . . . . .  1.112 tubos 
Insulina de 200 unidades . . . . . . . . . . . . . . . .  210 
Neosalvarsán. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  776 gramos 
Sanocrisina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  175 )) 

Alcohol de 960. . .  : . . . . . . . . . . . . . . . . .  4.043 litros 
Alcohol de quemar. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  148 D 

. . . . . . . . . . . . . .  Esparadrapo de 10 m. 7 lI2 c. 737 carretes 
Vendas cambric . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11.682 

D gasa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  9.060 
Algodón. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1.32 1 kilos 

. . . . . . . . . . . . . . . .  Gasa de 100 m. 100 c. 450 piezas 
Celulosa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  336 kilos 
Termómetros.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  636 
Jeringas.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  854 

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

I 
Agujas hipodérmicas 1.666 
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cuello, hablan los trabajos de Jonnesco, el cual logró hacer desaparecer los do- 
lores en el a v o r  pectoris, por resección de los ganglios simpáticos del cuello. 
Este hecho es una señal de que debe buscarse una primera neurona anatór * 1 

de la vía simpática centrípeta en las c6lulas de los ganglios o en las células san- 

sitivas de la pleura o del peritoneo. La segunda neurona asentaría ea 
las cdulas ganglionares del simpático, 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 ningún nervio espina1 con corriente, puesto que 
sus fibras son amielínicas; más tarde, este y SpiegeI demostraron que despues de 
la destrucción del simpático puede producirse el dolor de hombro por excitación 
del cabo central del frisnico; por esto llegan a la conclusión de que el simpático 
no representa la vía centrípeta. , ,'c. t., ,,., .-- tiZ< .$-f.;': U - ~  o:'! 

. l 
A estos trabajos se ha objetado de la siguiente formaFY'h . , ,:,*: >C.;*? 

1.0 La demostración de que el frénico no conduce fibras amielínicas no 
puede hacerse por un solo corte, sino por una investigación sistemática de todo 
el curso del referido nervio. 

2.0 Es dudoso que se pueda hacer una destrucción de todas las fibras sim- 
páticas que partan del diafragma. 

En resumen, anatómicamente está por resolver a qu6 sistema pertenecen 
sus fibras centrípetas. 

Prescindiendo de las afecciones de aparato respiratorio y de las muy frecuen- 
tes del digestivo, que dan lagar a este sfntoma, vamos a referirnos a las afeccio- 
nes ginecológicas tributarias del síntoma que nos ocupa, 

En ginecología se presenta en los procesos que dan lugar a inundación peri- 
toneal (roturas del saco y abonos incompletos de gestaciones ectópicas, roturas 
uterinas y en la insuflación de trompas); algunos autores (Laffont) han señalado 
su aparición en los procesos inflamatorios anexiales, pero en estos casos el meca- 
nismo de su producción carece de bases anatómicas, y de la descripción que 
hacen no se puede afirmar que se trata del dolor escapular típico, sho  de irradia- 
ciones dolorosas al hombro, mucho menos características. 

La localización del dolor puede ser acromial, acromio-clavicular o toidea, 
a veces se extiende al cuello; es m& frecuente en el hombro derecho que en el 

La intensidad de este dolor es variable; en ocasiones sobrepasa al dolor 
abdominal. 
Es un dolor espontáneo cuya aparición puede ser precoz o comenzar algunas 

horas después de la hemorragia abdominal, dependiendo de la cantidad de ssn- 



gre derramada. La inundación ~eritoneal no es indispensable para su aparición, 
pues se le ha encontrado en los embarazos tubáricos rotos, en que la cantidad 
de sangre libre era escasa. 

Desaparece con la causa visceral determinante, pero puede persistir algún 
tiempo despds de la intervención quirúrgica. 

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

Este mismo fenómeno, pero en el orden inverso de aparición, se presenta 
en los casos en que se investiga la permeabilidad tubárica con la insuflación: se 
ha podido comprobar que se necesitan de 100 a 150 c. c. de gas para provocarlo 
con toda claridad, presentándose cuando la enferma abandona la posición hori- 
zontal y desaparece instantáneamente al recobrarla. 

La significación clínica es la misma, con la sola diferencia que en unos casos 
es la sangre líquida la que alcanza el diafragma cuando la enferma está en posi- 
ción horizontal, en tanto que en el otro, es el gas el que asciende e irrita el dia- 
Gagma cuando la enferma abandona esta p~sición. 

En tres años, en la Clínica de Glizecología 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 coágulos organizados en t  
Douglas. 

9 casos: con sangre libre de abdomen. 
Los 17 primeros casos sin manifestación dolorosa de hombro; de los 9 

restantes en que se encontró sangre libre, en 4 de ellos aparece el dolor en 
el hombro. 

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

Este síntoma aislado carece de valor, puesto que no es patognómico de 
las rupturas del embarazo extrautemino, pero que unido a los demás que 
omito por ~uponerlo~ de sobra conocidos, nos afianzan mas en el diag- 
nóstico. 



J. GONZÁLEZ MARTÍN.-V~~O~ pronóstico de la colesterinemia en la 
tuberculosis. 

No tenemos la pretensión de abarcar, en el presente trabajo, todos los pro- 
blemas referentes al metabolismo colesterínico en general, ni siquiera de anali- 
zar hasta el extremo las variaciones de éste en la tuberculosis, a pesar de que 
creamos necesario esbozar después el estado actual de la cuestión. Nuestro inten- 
to es más bien justipreciar, en razón de nuestras observaciones, el valor pronós- 
tico que se ha atribuído en la tuberculosis a las cifras anormales de colesterine- 
mia, sin dejar de hacer referencia a las esperanzas terapéuticas a que este cri- 
terio ha dado lugar. 

El hecho de conceder una significación pronostica a la cantidad de colesteri- 
na de la sangre de los tisicos, excitó la fantasía en sentido del tratamiento. 

Y se creó una doctrina que apenas se atrevia a formular el silogismo que la 
sirvió de base: ((en las tuberculosis progresivas más graves hay un descenso de 
la colesterina sanguínea; la hipocolesterinemia es, pues, signo de mal pronósti- 
co; luego al aumentar la colesterinemia el pronóstico mejora)). 

Y los preparados de colesterol, ,en sus más diversas formas, encontraron bue- 
na acogida en la terapéutica de la tuberculosis; era un caso más de terapia susti- 
tutiva, de la de ((dar lo que falta)), como lo fué la calcioterapia. Pero en la tera- 
péutica de la tuberculosis la ilusión del muevo específico, 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 subcutáneas 
diarias de 0,02 gramos de clorhidrato de colina, grandes resultados clínicos: 
descenso de temperatura, aumento de peso, reducción de la supuración y cura- 
ción de los abscesos fríos fistulados. Su afirmación de haber obtenido entre 32 
enfermos 8 curaciones y 10 mejorías duraderas de tuberculosis pulmonar del 
tipo más grave, la trascribimos aquí con el mayor esceptismo. 

Hay un hecho, sin embargo, cierto y es que la colesterina representa en las 
enfemedades infecciosas el índice 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 infección estafilocócica, mien- 
tras los no tratados sucumben 5-10 días después. A las mismas conclusiones 
llegan Leupold y Bogendoerfer en los ratones. Stuber establece una relación 
entre las opsoninas y la colesterina. 



Barbary dice también que la colesterinemia no es un índice 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 nutrición; así 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 tísicos justiciable de un mecanis- 
mo especial u obedece en realidad a las causas que motivan el descenso coleste- 
rinémico en los estados de desnutrición avanzada? 

Para resolver esta cuestión es preciso tener en cuenta algunos detalles de la 
regulación íntima de la colesterina en el organismo. 

Aparte del origen exógeno de la colesterina sanguínea establecido por Chauf- 
fard y Leupold, hay que admitir en el organismo la capacidad de efectuar la 
síntesis del colesterol; buena prueba de ello, sin recurrir a citar otros argumen- 
tos, es la obse'rvación 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 alimentación. 

¿Dónde tendría lugar esta colesterogénesis? Numerosos autores han busca- 
do el órgano a que pudiera estar encomendada la función generadora de coles- 
terina, llegando a conclusiones muy diversas: Gonalons atribuye esta capaci- 
dad de síntesis a la hipófisis; Roger y Artom, al hígado; Chauffard y Grigaut, al 
cuerpo amarillo; Remond y Colombies, al riñón y al intestino. 

Leszler dedica toda su atención al sistema retículo endotelial; pero la fun- 
ción de éste, como la atribuída por Abelous y Soda al bazo, fundándose en la 
hipocolesterinemia observada por Goebel en los animales esplenectomizados, 
más que una síntesis es una liberación de la sustancia por lisis de los hematíes 
ricos en este elemento. 

La mayor parte de los 'investigadores está de acuerdo con Chauffard en 
localizar la colesterogénesis en la porción cortical de las cápsulas suprarrenales, 
con la oposición de Aschoff, que las considera más bien un órgano de depósito. 
Más 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 exposición, decir unas palabras acerca 
de la colesterolisis. 

Los emunctorios principales de la colesterina están representados por las 
vías biliares y la piel; dejamos sentada esta afirmación como un hecho, desde 
hace mucho tiempo confirmado, y no hemos de tomar posición alguna en la tan 
debatida cuestión de si la colesterina eliminada por estas vías sería de origen 
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exógeno o endógeno. Mucho más nos interesa hacer algunas consideraciones 
acerca del papel reservado al pulmón en el recambio colesterínico. Bugnard y 
Soda han puesto en evidencia que el plasma sanguíneo pierde parte de m coles- 
terina al atravesar el pulmón y que la ligadura de la tráquea, origina un aumento 
de la tasa colesterínica plasmática, fenómeno designado por ellos con el nombre 
de chipercolesterinemia asfíctica,. No conceden estos autores al pulmón la capa- 
cidad de destruir o retener la colesterina sangufnea, s i ~ o  que pretenden haber 
encontrado la explicación a este hecho en el paso de la colesterina del plasma 
a los glóbulos rojos bajo el influjo de la hematosis. 

Nosotros creernos, con Monceaux, que si puede negarse al pulmón sano todo 
apetito colesterínico, no ocurre lo mismo con el pulmón tísico; en éste una parte 
de la colesterina plasmática seda utilizada, así como el calcio, para neutralizar 
los ácidos grasos acumulados en los focos tuberculosos, dando lugar a los - 
jabones calcáreos y colesterínicos, tan abundantes en la sustancia ea- 
seosa. 

Monceaux al conceder al pu lmh este importante papel en la transforma- 
ción de la colesterina sanguínea y considerando a las suprarrenales como el 
órgano aolesterinógeno principal, cree que las variaciones de la colesterinemia 
en los tísicos están ligadas a trastornos funcionales de estos órganos; estas alte- 
raciones funcionales son precisadas de una manera muy sugestiva por Sézary, 
quien pretende haber observado de un modo general que la tuberculosis crónica 
en sus formas vulgares determina progresivamente la hipoepinefria y la esclero- 
sis, no estableciéndose esta regresión anatómica y funcional sin haber sido pre- 
cedida por una fase inicial de excitación o hiperepinefiia acusada por el aumento 
evidente de la glándula y que corresponde cronológicamente al comienzo de la 
tub,erculosis. 

Esta evolución quedaría, pues, reflejada para S&axy en los casos de curso 
crónico por la concatenación siguiente: 

Hiperplasia, hiperepinefria, surmenage, hipoepinefria, esclerosis. Si las 
cosas ocurrieran como quiere Sézary, sería lógico atribuir colesterinemia eleva- 
da a las formas de comienzo del adulto y a los brotes de las formas crónicas y 
pensar que la hipocolesterinemia se establecería paulatinamente en las tisis ob- 
servando un cierto paralelismo con el curso chico. Sin embargo, en la práctica, 
la tasa de colesterina del suero no guarda relación ni con el curso ni con la forma 
anatomopatológica de la tuberculosis. Entre 10s investigadores que pretenden 
establecer alteraciones fijas, reina el mayor desacuerdo; así, en tanto Tourneilles 
asigna a las formas fibrosas una hipocolesterinernia, 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 normalepi, elevadas o disminuidas, en 16 casos 



de tuberculosis exudativa sin relación con la marcha de las lesiones, sino bniea- 
mente con el estado de nutrición general. - 

Nuestras observaciones se extienden a 60 casos hospitalizados; entre ellos 
predominan extraordinariamente las formas exudativas y, sobre todo, los id- 
filtrados preaoces, ulcerados o no; las formas fibrosas antiguas y las productivas 
con tendencia espontánea a la curación, observadas en la policbica, llegan 
raras veces a nuestro Servicio, ya que se sigue la norma de elegir para la hospi- 
talización los casos que pueden beneficiarse de un tratamiento adecuado. 

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

Clasificando nuestros casos con arreglo al carácter patomorfológico predo- 
minante de las lesiones, como para mayor facilidad lo hace Stirpe, he aquí nues- 
tros resultados : 

COLESTERINEMIA 
TIPO DE LESIONES Tatal de 

casos. Baja. Normal. Aita. 
--- 

Exudativo . . . . . . . . . . . . . .  20 18 S 34 
Productivo . . . . . . . .  . .  2 8 5 15 

. . . . . . . . . . . . . . . .  Fibroso 3 11 
- 

Total . . . . . . . .  60 

De la lectura de nuestra tabla se deduce que cualquiera que sea el tipo 
morfoldgico de las lesiones se encuentra ortocolesterinemia la mayor parte de 
las veces y que en las formas exudativas son m á s  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 desviacidn de lo normal 
son muy escasas. 

Una hipocolesterinemia intensa (hasta de 82 por 100, Warnecke) no ha sido 
nunca observada por nosotros; nuestras cifras extremas pertenecen a dos enfer- 
mas hospitalizadas en la actualidad en el pabellón 21: la mínima es de 120 miü- 
gramos por 100 (caso de  caverna precoz con intensa siembra de aspiración in- 
fraclavidar) y la mkima, de 272 miligramos, corresponde a una tisis cavernosa 
grave (una de las cavernas, situada en el lóbulo superior derecho, es del tamaño 
de un puño). 



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

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

Hipocolesterinemia . . . 2 casos 
Ortocolesterinemia . . .  . . .  7 O 

Hipercolesterinemia. . .  . . .  1 )) 

Ni siquiera aquí pudieron tener las cifras una significación pronóstica, 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 relación que existe entre los valores 
de colesterina y la velocidad de sedimentación de los hematíes. 

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

A nuestros casos extremos de 120 y 272 miligramos por 100 de colesterina 
corresponden velocidades de sedimentación de 11 y 14 milímetros a la hora, 

,según Westergreen; por lo tanto, subnormales en los dos casos e incluso menos 
acelerada en el de hipocolesterinemia. 

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

Quizá también la relación pretendida por ciertos autores entre hipertensión 
e hipercolesterinemia no es abonada por otra razón que la observación coinci- 
dente de hipotensión e hipocolesterinemia en los estados premortales; que las 
cifras de colesterina no tienen nada que ver con el estado de tensión arterial, 
ha sido establecido por Volhard, comprobado después por Salomón y De Potter 
y observado en todos nuestros casos. 

Es ahora, en razón 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, quizá, solamente, como 
quiere Warnecke, la expresión de una disminución de los procesos metabólico- 
sintéticos de las celdas, no característica de la tuberculosis, sino común a todas 
las enfermedades infecciosas caquectizantes. 



El papel de las cápsulas suprarrenales, en estas alteraciones, ha sido hiperva- 
lorado; y así se explica la inefectividad de los preparados de colina y de la hor- 
mona cortical propuesta por Gimena y rechazada por Marañón, fundándose 
en los malos resultados obtenidos por Tomson. 

Si es o no cierto que la colapsoterapia tiene por consecuencia una elevación ,=' . 
de la colesterinemia, como dice Mainini, es algo que no podemos discutir con -I 

pruebas, ya que nos faltan determinaciones de control. Nos parece, sin embargo, ' %! e!- 
muy verosímil, toda vez que un buen colapso neumotorácico o una frenicectomía j 2 

7 3  
de logrado efecto, conducen a un mejoramiento extraordinario del estado de 
nutrición. Monceaux encuentra la explicación de este hecho en la hipótesis de 

minución de la función colesterolítica del pulmón. Para Stirpe la causa sería una ,, 
disminución de la toxemia en el colapso y un mejor funcionamiento del sistema 
retículo-endotelial. 

Por lo que hace a las tuberculosis genelalizadas no quisiéramos pasar por alto 
la hipercolesterinemia encontrada por Allehaut en las formas meníngeas; los es- 

- 1 

tudios de Minovici sobre el papel aislado y protector del colesterol en las fibras g 
.i - :  

nerviosas, pueden darnos explicación de este fenómeno. ., , .  < . - +' 
De todo lo expuesto se deduce que: a 

1.0 La tasa de colesterinemia no tiene valor pronóstico alguno en labtii- 
berculosis pulmonar y quizá represente sólo el índice de resistencia del 
terreno. - 

2.0 Sus alteraciones no guardan relación con la forma anatomo-clínica de . : *. 8 . l . $  la tuberculosis, sino únicamente con el estado de nutrición del enfermo. J . - <ti 
3.0 La hipocolesterinemia de las tisis caquectizantes en su estado premor- : - . t  

tal, obedece a una disminución del poder metabólico-sintético delas células, CO- 
. - *& 

mún a todas las formas de caquexia. :$..ii . * 
, ,3* 

4.0 El aumento de colesterina en sangre, observado por algunos autores ',$ 
en casos de neumotórax y frenicectom'a sería, consecuencia deun mejoramiento . -* í 

1, . " 
del estado de nutrición. . L.3 

5.0 ' La tasa de colesterinemia no está relacionada con la velocidad de sedi- , , 

mentación de los hematíes, la tensión arteria1 ni el estado alérgico. 
:1 ,$J 

S " - 5 1  6.0 Los ensayos terapéuticos a base de preparados de colina y de hormona 
1 , y p  A 

cortical, pueden considerarse como fracasados. 7 d  ,,r 



LUIS GEREZ Y J. WNZ&EZ &ha~f~.-Abscesos snbfPénicos de origen 
apendicular y ulceroso. (*) 

anscurso de estos dltimoe años se han operado en d Servicio de Di- 
a Casa de Salud 9 casos de abscesos subfr6nicos, cuya etiología es 

4 veces; Úlceras gástricas, 2; afecciones biliar~s, 1; abscesos 

S de origen apendicular de nuestra práctica? Todos 
comenzado con un cuadro de apendicitis aguda una 

clínica vienen ya con un 
. Se les abre y drena el absceso y en el<urso posta 

subfrénico en un tiempo que oscila entre cuatrc 
días y tres semanas, a cantar desde la operación. El enfermo operado no mejora 
con la rapidez debida; sigue decaído, con fiebre, y pasados unos días comienza 

ajo del reborde costal o en espacios intercostales 
malo. Como fórmula general debe decirse que una 

e hipertemia oontinua en un entermo que haya sufndo un proceso séptico abdo- : 
por el estado local de la región operatoria, debt 
&+mico. Pensar en él es lo esencial para pode] 

e establecer el diagnóstico. 

a . '  , 

tormentoso del comienzo lo pasaron 
el absceso plenamente formado. Nos 
estado general. Vientre evidentemen- 

%cal es blando e indoloro. Po1 
o se encuentra una zona ya de 
dpación y de eonido mate. Poz 

(*) *Los Progresos de la Cüniea~, agosto 1933. 



encima de esta zona nos cincontramos con un timpanismo alto, muy distinto al 
timpanismo de la cámara de gases del estómago, limitada por arriba por los soni- 
dos de pulmón izquierdo y corazón y a la derecha por la macidez hepática. El 
dolor en epigastrio y parte baja de hipocondrios es intenso. 

En  la intervención nos encontramos con grandes cavidades purulentas que 
en un caso contenían tres litros de pus. El 16bulo izquierdo del hígado flota, en 
un caso, en la cavidad del absceso, en otro se encuentra íntimamente adherido 
a la cara anterior del estómago, limitando así 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 están limitadas por el ligamen- 
to suspensorio y por adherencias inflamatorirts que la separan de la encrucijada 
subhepática. Por Último, los límites del lado izquierdo están constituídos por una 
barrera que forman el ángulo esplénico del colon, bazo e incluso asas del intesti- 
no delgado, fijos entre sí estos órganos 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. Número: 8. 

Etio1ogia.-2 por dcus gástrico pezforado, 25 por 100. 4 de origen apen- 
dicular, 50 por 100. 2 de e~ología desconocida, 25 por 100. 

Sexo y edad. -Los de origen ulce~oso son hombres de treinta y uno y cincuenta 
y siete años. Los de origen apendicular san: una mujer de treinta y dos años y 
tres hombres de diecisiete, diecisiete y veintitres años. Los criptogenéticos son 
hombres de qaince y veintiséis años. 

Total: siete hombres y una mujer. 
Vta de acceso. -Los de origen ulceroso son operados por laparotomía an- 

terior. LOS apendidares: uno por d a  transpleural; otro por vía subcostd, que 
se reproduce, siendo operado por segunda intención y por vía transpleural; otro 
por vía subcostal, y otro por incisión lumbar. Los criptogenéticos: uno por vía 
anterior y otro por vía subcostal. 

Total: tres laparotomias anteriores, das incisiones subcoaales y dos la- 
parotomías subpleurales. 

Localiración. -Los de origen dceroso son izquierdos. Los apendiculares 
todos derechos. Los criptogenéticos uno derecho y otro izquierdo. 

Total: cinc6 derechos y tres izquierdos. 
Cama de Ea muerte.-De los ulcerosos uno muere por agotamiento. De loc 

apendicnlares mueren: uno por peritoaitis y otro por miocarditis, o$ro se abre 
por vómica y muere por pleuresía. 

Total: mortalidad 50 por 100. 
7 



Conclusiones 

1.8 Debe vigilarse estrechamente el curso postoperatorio de los abscesos 
apendiculares. 

2.8 Toda hipertemia en estos enfermos que no esté justificada por el estado 
de la región operatoria y que no vaya acompañada de ictericia, debe hacernos 
pensar en un absceso subfrénico. 

3.8 La simple sospecha del mhmo debe ser seguida de un examen radioló- 
gico inmediato. 

4.a La punción exploradora tiene poco valor por los resultados inciertos que 
on ella se obtienen. 

5." Siempre que las localieaciones del absceso lo permitan debe preferirse 
ara su evacuación la vía subcostal. 

Para terminar, resumiremos en el esquema siguiente los datos más salientes 
del diagnóstico radiológico. 

- - - 

ENFERMEDAD 

Procesos puimo. 
nares cirróti- 
cos. 

Parálisis dia- 
fragmática. 

~ m o r s s  y quis- 
tes h i d a t i d i -  
cos de hígado. 

Abscesos sub@- 
nicos. 

DIAFRA GMA 

FORMA 

Irregular con 
pinzamientos 

Biarqueada. 

Regular. 

Abollonada a 
hiperconvexa. 

Regular. 

MOVILIDAD 

Disminuida. 

Paradójica. 

Paradójica 
( K i s n b o c k )  
'niebas de Mw 
k r  y Valsalva 

Disminuida. 

Disminuída o 
abolida. 

MEDIASTINO 

Hornolateral 
fija. 

Hornolateral er 
inspiracidn. f" nómeno de a 
cobson y H o 2 a. 
neclat) 

Contralateral 
en inspira- 
ci6n. 

Nula. 

Contralateral 
fija, de vérti- 
ce de corazón 
de base nula. 

OTROS SIGNOS 

Coexistencia de 
lesiones. 

Atelectasis. 

Signo de Ger- 
hardt. 

!unpolla de ga- 
ses y signo de 
Assnacrnn. 



Sesidn del 9 de febrero de 1933 

A. BAR~R.-Indicaciones operatorias en los estadios precoz e inter- 
mediario de la apendicitis aguda. 

A) Indicaciones operatorias en el estadio precoz 

No hay duda de que hay apendicitis con unúnico ataque agudo diagnosticado; 
es verdad también que aunque los ataques se repitan pueden espaciarse cada 
vez más a lo largo de la vida del individuo hasta acabar por desaparecer espon- 
táneamente. Pero estas son excepciones en las que sería imprudente pensar a 
la cabecera del enfermo. Médicos y profanos sabemos actualmente, por la expe- 
riencia dkria, que la apendicitis no tiene tratamiento mddico y que el primer ata- 
que, por ligero que sea, va seguido, en la mayoría de los wsos y a plazos variables, 
de nuevos ataques, que se repiten h s t a  que el cirujano acaba 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 cambio, es 
atin necesario insistir mucho en qué momento debe operarse. 

Todos los médicos están de acuerdo en que debe intervenirse en el período 
tardío, en cuanto se diagnostica un absceso o una peritonitis, pero en cambio, 
muchos dudan sobre la conducta a seguir en el período inicial, únicamente fun- 
dados en que han visto muchos ataques agudos curar espontáneamente, y esta 
duda cuesta al aÍio muchos miles de vidas. Analicemos la conducta de los médi- 
cos ante los apendicíticos apdos en el período inicial, pero insistiendo en que 
si a este período se le da generalmente una duración de cuarenta y ocho horas, 
puede la posible invasión peritoneal aparecer al segundo día, incluso en el pri- 
mero, o retrasarse hasta el cuarto o más tarde aún. 

Primer criterio. Dejar pasar el ataque para operar en Jno. Es la conduc- 
ta más desdichada que si de una manera absoluta es seguida por pocos wmpa- 
ñeros, es, en cambio, muy frecuente como norma circunstancial. Veamos todos 
sue peligros e inconvenientes. El médico que se dispone a dejar enfriar el pro- 
ceso agudo, ya desde el período inicial, tiene cierta tendencia espontánea a des- 
cuidar la vigilancia estrecha a que debe someterse a todo enfermo de abdomen 
agudo, porque el que vigila estrechamente al ehfermo es porque conoce la enfer- 



medad y conociéndola no se dispone tan fácilmente 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 dándose por vencido a ver morir a su 
enfermo. Por esto los compañeros 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 mayoría, en las quc 
el ataque agudo pasó espontheamente sin complicaciones, el método no tient 
más que inconvenientes, porque si no se insiste en la necesidad 'de la operación 
durante el plazo que debe pasar hasta poder operar en frío, 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 será tan benigno como el pasado, o si 
tienen miedo a la intervención o aun teniendo en cuenta todo esto, no hallan 
fecha oportuna de interrumpir sus ocupaciones habituales para someterse a 
ella, el resdtado es el mismo : que el enfermo que no se operó en el periodo pre- 
coz, cuando hubiera sido fácil conseguirlo, no se opera tampoco en frío, por más 
qile se le aconseje, hasta que sobreviniendo un nuevo ataque vuelven a encon- 
trarse de nuevo d enfermo y el m6dic0, el uno con su enfermedad y el otro con 
su criterio. Otras veces, el m6todo 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 fue expuesto a que e1 ataque hubiera terminado 
muy mal, sufrió 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 operación y despu6s de realizada ésta tiene que apartarse de sus ocupaciones 
durante un plazo igual aproximadamente que duranté: el ataque. Todo esto no 
tendría compensación más que si operado en fi-ío los peligros operatorios fuesen 
mucho menores que si hubiera sufrido la intervencidn precoamente en el comien- 
zo del ataque. Pero esta compensacidn no existe, porque &dos los cirujanos 
estamos de acuerdo en que la rnortcrlidcrd operatoria de la apwdicitis aguda, opera- 
& en las primeras veinticumo horas, no es mayor a Ea de los operados en frío. 

Segundo. Un criterio mucho más extendido que el anterior es el de no 
aconsejar la operación m& que cuando {<haga faltm, siguiendo una norma fun- 
damental de la Medicina, lo que supone tener datos segaros sobre la benignidad 
o malignidad de la enfermedad en un caso y en un momento determinado. 

Tratbdose de las enfermedades de abdomen agudo-y más espedalmente 
de la apendicitis de evolucidn tan variable, tan insidiosa ytan rápida en la apa- 
rición de sus complicaciones-es absolutamente indispensable, para seguir este 
criterio, vigilar estrechísimamente al enfermo, entendiendo por vigilancia estre- 
cha la exploraci6n Guidad~sa repetida durante varios días en intervalos máxi- 
mos de seis horas. Das visitas diarhs, dejando durante la noche a la familia en- 



cargada de avisarnos si el  enfermo empeora, no es, en manera alguna, v ~ i l a r  a 
un apendicitico, y una vigilancia más asidua es prácticamente imposible en el 
campo y muy dijícil aibn en la ciudad, Sin una vigilancia estrechísirnq que sólo 
puede realkarse en un centro quiribrgico bien organimdo, el operar ((cuando haga 
fahn se transforma muchas veces en operar muchas horas dsspuds de haber comen- 
zado a hacer falta, con el consiguiente aumsnto de la mortalidad operatoria. 

Pero aun suponiendo posible excepcionalmente la exploración repetida 
cada seis horas como intervalos máximos, falta por resolver el punto más difí- 
cil: cuándo hace falta y cuándo no hace falta operar. Teóricamente la contesta- 
ción es sencilla: no hace falta operar si el proceso está limitado 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 d propagado a éste, no 
defendiéndose bien, se va a producir una peritonitis generalizada, o si habi6nd0- 
se defendido suficientemente sk forma tardfamente un absceso. Pero la difieuE 
tad estcí precisamente en que en muchos casos no nos es posible precisar en toda 
momento con exactitud no S& h que va a ocmir  sino ni siquiera lo que está ocw 
rriendo en el apdndice 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 más graves de lo que la exploración podía hacernos suponer. Tampoco 

' 

hay que fiarse ante un ataque, que no es ya el primero, de que los .anteriores 
hayan &do ligeros, porque el Gltirno puede ser muy grave aunque los anteriores 
sólo duraran horas. 

¿Qué ventajas tiene, pues, el método deXoperar sólo cuando &aga faltas? 
Ninguna, si prescindimos de los casos excepcionales de traslado .dificilísimo, 
con un cuadro en el que absolutamente todos los síntomas sean muy ligeros. 
Si todo se ha resuelto bien espontáneamente, presenta los inconvenientes de 
operar en frío; y para alcanzar, en este caso más favorable, este resultado nulo, 
se hace correr a los enfermos el peligro de una vigilancia imperfecta y de una 
operación tardía. Loe compañeros que siguen este criterio son los que nos sumi- 
nistran las apendicitis perforadas, las peritonitis generalizadas en un período 
con frecuencia no ya inicial y los abscesos; es decir, s6lo los casos agudos graves, 
lo que no obsta para que conociendo la apendicitis nos envíen también, para 
operar en frío, 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 habilídad diagnóstica y pronóstica, precisamente en la enferme- 
dad del abdomen agudo que más sinsabores proporciona el médico concienzudo 



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 más favorables 
la operación es técnicamente más difícil y mayor nuestra incertidumbre; tene- 
mos necesidad de dejar drenaje que, infectando la herida abdominal, prolonga 
la estancia en cama y la convalecencia y expone a las hernias post-operatorias 
que requieren una nueva intervención. Por lo tanto, aun en estos casos más fa- 
vorables todo es más difícil, más largo, más expuesto a las complicaciones 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 operación que hay que practicar meses más 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 mucho más en los abscesos, 
alcanza el máximum. 

Tercero. Operar todas las apendicitis agudas lo más pronto posible dentro 
de las primeras cuarenta y ocho horas, es decir, cuando aun no hay en el peri- 
toneo más que, a lo sumo, el líquido aséptico de reacción peritoneal periapendicu- 
lar. Operando en estas condiciones, no hay las dificultades de indicación del 
período intermediario, la operación es f6cii 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 intención, el enfermo está 
alejado muy poco tiempo de sus actividades, no hay hernias post-operatorias 
ni peligro de íleo post-operatorio tardío. Todo transcurre, pues, tan rápida y 
felizmente como en la operación en frío. Los compañeros que siguen este crite- 
rio no nos dan mortalidad alguna operatoria. 

¿Qué inconvenientes se oponen a la intervención precoz sintomática? 
Imprecisión en el diagnóstico: Cuando por falta de experiencia no se pue- 

, da ante un cuadro sintomático atípico, y toda experiencia es con frecuencia 
poca en estos casos, asegurar si hay o no apendicitis, la conducta más prudente 
es hacer ver a la familia que acaso cuando el diagnBstico se haga seguro sea ya 
tarde y enviarle, sobre todo tratándose de un niño o de un anciano, a un centro 
quirúrgico donde pueda encargarse de su vigilancia un especializado, porque 
precisamente la mayoría de los casos de peritonitis de origen apendicular que 
operamos, son aquellos en los que el diagnóstico fui5 difícil en el período inicial. 
Cuando habiendo agotado los medios de exploración seguimos sin poder pres- 
cisar el diagnóstico,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- 
y o ~  parte de los casos encontrarnos apendicitis simples, pero con frecuen- 



cia también apendicitis graves que de otro modo hubiiSramos operado 
tardíamente. 

<Es convenien& llamar en consdta al cirujano? Prescindiendo de las consnltae 
dentro de la poblacih efectuadas sin aplasamiento alguno, la visita del ciruja- 
no en el domicilio del enfermo no es aconsejable; el procedimiento normal debe 
ser llevar el enfermo al centro quirúrgico. Las razones son múltiples: si el médi- 
co de cabecera ha podido sentar el diagnástico de apendicitis con seguridad o 
con probabilidades suficientes, el traslado del enfermo es innecesario y contra- 
producente, por la pérdida de tiempo. Si un diagnóstico es dudoso es posible 
que en muchos casos pueda aclariúsele 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 mal tiene que aconsejar 
el traslado del enfermo. Solamente es aconsejable llamar en consulta al ciru- 
jano cuando el médico de cabecera no consigue que los familiares o el enfermo 
acepten el traslado y necesite ver reforzada su autoridad, o cuandp el estado del 
enfermo es tan grave que se dude fundamentalmente de la posibilidad de un 
viaje o de que soporte la operaaión. 

Resistencia del enfermo o de sus familiares. Si el médico tiene autoridad 
ante la familia y sobre todo si está convencido de la necesidad de la intervención 
precoz, fácil le será, en la inmensa mayoría de los casos, vencer la resistencia del 
primer momento, haciéndoles saber que aunque el caso parezca benigno puede 
convertirse en maligno rápidamente. De no conseguirlo, lo más práctico es Ila- 
mar en consulta inmediata a un compañero próximo que refuerce su criterio O, 

en caso necesario, a un cirujano. Y si no es aceptada, debe declinar la responsa- 
bilida d del tratamiento. 

El criterio del m6dico de cabecera Es la causa más frecuente de la omisión 
de la operacián precoz y la más fácilmente evitable si se medita serenamente el 
problema. La apendicitis es una enfermedad sumamente frecuente que carece, 
aun en los casos m á s  leves, de tratamiento m&dico, de curso imposible de prede- 
cir con seguridad en el período inicial, de evolución 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, además, cuando espon- 
táneamente pasa de su período agudo no es para curar completamente sino 
para entrar en un período de latencia, dispuesta en cualquier momento a dar 
lugar a nuevas 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 operación precoz. Poco importa 
que interviniendo precozmente operemos de vez en cuando apendicitis tan lige- 
ras que hubieran curado espontáneamente tal vez, en casos excepcionales, sin 
ser seguidas de nuevas ataques; no debe importarnos tampoco mucho que algu- 



na vez, equivocándonos en el diagnóstico a pesar de explorar cuidadosamente, 
extirpemos aphdices sanos, pero estos pequeños inconvenientes de la inter- 
vención precoz pueden darse por bien empleados si con ella evitamos o dismi- 
nuímos las operaciones tardías y reducimos al mínimum la mortalidad de la 
apendicitis. Que en el período precoz de una apendicitis piense siempre el médico 
más que en los muchos casos que curaron sin intervención, en que si los que mu- 
rieron sin operación hubieran podido salvarse con ella g ai los que murieron a 

' pesar de ella no se hubieran podido salvar habi6ndoles operado más pronto. 

B) Indicaciones operaforias a d periodo im%vmediario 

Exceptuando los ataques sumamente ligeros que desaparecen complñtamen- 
te en 1m primeras cuarenta y ocho horas, entran las apendicitia de mediana in- 
tensidad y las graves, pasado ese plazo, en el período intermediario, en el que o 
se inicia la curación espontánea o aparecen las complicaciones peritoneales; 
pero no olvidemos que si bien la peritonitis tiene como fecha de predilección el 
tercero y cuarto día, puede ya presentarse en el segundo y a veces incluso en el 
primero. Son, pues, la terminación del segundo dia, el tercero y el comienzo del 
cuarto los días críticos de la apendicitis, porque durante ellos va a ser la enfer- 
medad la que imponga su criterio al medico que desaprovechó el período precoz 
para vencerla con la mayor facilidad. No es este ya el momento de la indicación 
operatoria sistemática que si en unos casos sería útil, en otros daría lugar a muy 
graves complicaciones producidas no por la enfermedad, sino por las manipu- 
laciones operatorias y que en el mejor de los casos trastornaría el mecanismo de 
la curación espontánea de la naturaleza. En .este período intermediario no le 
queda al médico más que un camino: esperar a que el ataque pase, para aconse- 
jar la operación en frio, si, como es muy frecuente, no le impone la enfermedad 
una operación de la mayor urgencia. Pero esta operación no es ya la intervención 
ideal del período precoz que casi sin peligros cura definitivamente y de la ma- 
nera más perfecta y rápida al apendicítico, sino que ahora se ha trtu&formada 
en una operación de necesidad, en la que el cirujano, a no ser que encuentre aún 
el ap6ndice cerrado, carece de libertad de ataque y ha de limitarse forzosamente 
a la defensa del peritoneo, extirpando con m& o menos facilidad el apéndice 
ya abierto y dejando drenajes. Y una vez el enfermo en su cama no hay que con- 
tar con el curso post-operatorio corto, tranquiío y normal de las operaciones pre- 
coces, sino con la probabilidad de que avenaando la peritonitis, a pesar de la 
operación, el enfexmo muera rápidamente y con la posibilidad del ileo precoz 
o de la producción de abscesos abdominales que obIigarían a una nueva interven- 
cibn. Y sorteados todos estos peligros a1 levantarse el ~aciente, despues de una 
larga kstancia en cama debida a la infección de la herida, con frecuencia es por- 



tador de una hernia, que deberá ser operada y acaso algún día, cuando ya haya 
olvidado las penalidades pasadas, aparezca de repente el cuadro amenazador 
de un íleo post-operatorio tardío que le obligará a volver a jugarse la vida sobre 
la mesa de operaciones. - 

Teniendo en cuenta todos estos inconvenientes de la operación y los peligros 
a pesar de ella, se comprende, pues, la necesidad terminante de no practicarla 
sin una indicación bien Rindada; pero es aun más necesario que la indicación - 
se haga pronto, lo más pronto posible, pues cuanto miis tardemos en extirpar 
el apéndice más intensa y extensa será la infección peritoneal y no podrá de- 
fenderse el peritoneo del material infeccioso que el apéndice vertió en 61. Pero 
hay que repetido muchae veces: si no nos ayuda mucho la casuaIidad es poco 
probable hacer una indicación operatoria precoz, que tenga las mayores garan- 
tías posibles de salvar al enfermo, con exploraciones separadas por intervalos 
más o menos regulares de doce horas.. Si con intervalos de cuatro o seis horas, 
imposibles o muy difíciles de realizar en la práctica ordinaria, se llega con fre- 
cuencia tarde, no hace falta insistir en los gravísimos peligros a que se expone 
el enfermo con una Única exploración diaria p olvidemos, para no tener que juz- 
gado muy severamente, la costumbre de a l p o s  compañeros de dejar encarga- 
do a los familiares del enfermo el traslado al centro quirúrgico si a su juicio pro- 
fano el estado empeora. La vigilancia absolutamente necesaria en el apendiciti- 
co en el período intermediario no debe estar encomendada jamás a los familia- 
res del enfermo ni aun en los casos que tiendan madestadamente a la curación - 

espontánea; debe ser exclusivamente el médico quien la ejerza y si por compe- 
tente que sea carece del tiempo o del gran espíritu de sacrificio que requiere, 
o si aun teniendoles está el enfermo lejos del cirujano, lo más prudente es enviar- 
le a un centro quirúrgico donde pueda ser bien vigilado e int-enido sin pérdida 
de tiempo si la intervención es necesaria o conveniente. 

No debe operarse si habiendo existido en el periodo inicial contractura de de- - 

fensa disminuye ésta de in&nsidad y se comienza a notar por la palpaci6n cuida- 
dosa la dureza del plusaon pwi-apendicular; si disminuye la intensidad del dolor 
espontáneo y del prcrvocado, la frecuencia del pulso y la el;evaeibn de Ea temperatu- 
ra; si no hay vómitos y empieza a restarblecsrse la evacmcidn de gases y de mate- 
rias. En una palabra, si atenuhdose todos los síntomas, y no solamente uno o 
varios, podemos pensar que el proceso se encapsula no se debe interivenir, pero 
&be continuarse 1s vigilancia por la poeible aparición de complicac ones peri- 
tsneales. 

Debe operarse inmediatamente si pasadas las cuarenta y ocho horas iniciales 
persiste da conbractura, el dolor espontáneo y provoccrdo, si crpwscen de nuevo los 
vómitos, si el pulso sigue siendo frecuente y la temperasura se manszene más o 
menos h a d a  y si ~ontinúa la retmcián de gasa y materias, Y aun con más rm'n 
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hay que intervenir si no solamente persisten estos síntomas, si no que se acentúan - - - 

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 infección 
tiende a avanzar en el peritoneoprodrtciendo una peritonitis dijusa. También debe 
operarse si habiendo ya los síntomas de una apendicitis grave comienzan, a 
partir del quinto día, dolores, cólicos repetidos con vómitos y falta de evacua- 
ción de gases y materias, seguidos más tarde de meteorismo, por estar ante un 
cuadro de íleo precoz producido por adherencias y acodamientos del intestino 
al nivel del foco apendicular. También hay que intervenir si los escalofríos, la 
fiebre y la ictericia anuncian una complicación hepática, rara por lo demás. 

SANCHEZ LUCAS.-Tumor de la glándula carotídea. 

Tumoración esferoidal, de siete centímetros do diámetro, bien delimitada 
y encapsulada, dura, que al cort6 ofrece un dibujo microalvéolar en la parte 
periférica, y en la centralun aspecto más compacto, con algunas cavidades hasta 
del tamaño de un perdigón, con una sustancia vítrea coagulada. Microscópica- 
mente está formado por alvéolos repletos de c6lulas epiteliales, separados por un 
umazón muy fino de conectivo con abundantes capilares; en algunos alvéolos 
hay un reblandecimiento central, que en otros puntos es muy extenso, llegando a 
formarse micropuistes de algún tamaño por la confluencia de los primeros. Las 
células de los alvéolos epiteliales son muy ricas en grasa. El tumor se encontrb 
en la región 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 glándula 
carotídea descritos en la literatura. Los hallazgos biatológicos concuerdan, sin 
embargo, con li s hechos por otros autores, por lo cual, excluida toda otra posi- 
bilidad, creemos poder sentar un diagnóstico seguro en este caso, que es el pri- 
mero visto por nosotros. 

HERMAN B~~~co.-DiafisectO&s por osteomielitis. 

El problema del tratamiento de la osteomielitis nos ha tenido siempre preocu- 
pados a los chjanoe qne-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 más halagüeños que en Bpocas anteriores. 



La enorme casuística que de esta enfermedad tenemos en esta región, ha 
hecho que este problema ocupara preferentemente nuestra atención, tanto por 
la causa de esta frecuencia exagerada, como por los procederes terapéuticos e 

más eficaces de tratar a estos enfermos. 
A los nueve meses de funcionar las Clínicas de esta institución ya habíamos 

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 dió motivo a una comunicación en las sesiones clínicas semanales de la Casa 
de Salud Valdeda. 

Al poco tiempo se comenzó a ensayar en la clínica el tratamiento de Orr, 
el cual nos di6 y nos está dando actualmente muy buenos resultados y gracias 
a él logramos descongestionar las salas, tratando a estos enfermos, en su mayo- 
ría ambulantes. Pues aunque esta clinica dispone de gran número de camas (110), 
estos enfermos, por lo largo de su tratamiento, nos ocupaban una gran cantidad 
de ellas que necesitábamos para otros enfermos. Los primeros resultados del tra- 
tamiento de Orr han sido publicados por mi maestro González-Aguilar y por mi 
compañero H. F. Busto. 

Ahora bien, este tratamiento es un proceder precioso para abreviar el curso 
larguísimo de la curación de la osteomielitis y ahorra gran cantidad de estancias 
hospitalarias, pero fracasa en los casos en que la operación ha sido insuficiente 
y existe una zona grande de hueso necrosado que no se puede eliminar espontá- 

,ne amente. 
La cuestión del tratamiento de la osteornielitis aguda está decidido casi en 

absoluto por la operación lo más precoz posible. Son muy pocos los cirujanos 
que exponen a sus enfermos el grave riesgo de esperar la hipotética curación 
por la vacunoterapia. Nosotros no la empleamos por estar convencidos de su 
ineficacia terapeutica en esta clase de procesos. 

En algunos-pocos-casos nos ha sido suficiente coq la simple incisión del 
absceso perióstico; muchos han curado con Ia trepanación mrfs o menos amplia 
de la cavidad medular; en muchos tambien hemos tenido que practicar el tre- 
panamiento-reseccibn (ya desde un principio o secundariamente); pero en otros 
enfermos no hemos tenido más remedio que practicar la resección de gran parte 
o de toda la longitud de la diáfieis en todo su espesor. 

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

No es procedimiento recomendable para todos los casos, ni muoho menos, 
pero tampoco es un tratamiento excepcional. Nosotros le hemos empleado bas- 
tantes veces y aun nos pesa no haberlo utilizado en algunos casos más, los cua- 
les hubieran curado mucho tiempo antes y mejor con este tratamiento. 



Entre 152 enfermos de osteomielitia tratados en nuestra clínica, 10 han sido 
tratados por este procedimiento y ellos son el motivo de este trabajo. 

La exéreds total de la diáfiais de un hueso tiene, a más de otros motivos de 
índole patológica, un fundamento indispensable, que es: la capacidad demostra- 
da que tiene el periostio de regenerar la diáfisis resecada. Y el mismo proceso pa- 
tológico nos lo demuestra bien claramente en aquelios casos-bastante frecuen- 
tes -en que toda la diáfisis está secuestrada y envuelta por un estuche de hueso 
nuevo, formado a expensas de periostio despegado. Estos secuestros masivos 
de toda la diáfisio no pueden elíminarse espontáneamente y tenemos para extraer- ' 

los que practicar una intervención cruentisima, 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 más 
tarde: h diafisectomía. 

Los resultados frecuentemente insuficientes de las operaciones económicas 
y de las radicales practicadas tardíamente, hace que en la actualidad tengamos 
cierta simpatía por las reseccicnes diafisarias precoces en los casos en que tiene 
gran extensión el proceso. 

Las opiniones de los cirujanos sobre este método no están acordes. Los fran- 
ceses-que son los que más le practican-suelen ser bastante partidarios de 61 
y tiene sobre esta cuestión una abrumadora literatura. En cambio son mucho 
menos numerosas las publicaciones alemanas y de autores de lengua inglesa, 
Esto, en parte, suele ser debido a la menor casuística que tienen de esta enfer- 
medad. Así, por ejemplo, un autor inglés (WakeIey), en un trabajo muy reciente, 
comenta la progresiva disminución de esta enfermedad @oy ya escasisima) en 
3u país y lo atribuye a la moderna profilaxis (higiene de la piel, boca, etc.). Él 
ie pronuncia partidario de la resección precoz en los casos extendidos a toda la 
diáfisis. 

Hay autores que se muestran contrarios a la resección (Blye, Schonbauer, 
Roudil, Laporte, Richart, etc) y presentan estadísticas con malos resultados. 
Así, Blye presenta cinco casos; de ellos cuatro resecciones de tibia con deficiente O 

falta de regeneración óeea y en alguno persistencia de la infección y un buen re- 
sultado en fémur. Es indudable que produce gran extrañeza el que habiendo te- 
nido buen resultado en una resección de fhur, hayan sido tan malos en los otros, 
todos ellos de tibia. Precisamente es este hueso. muy agradecido a esta interven, 
ción y representa el más fuerte puntal del método, por la facilidad con que se 
opera en 61, ser wi segmento de doble hueso y ser la localkación más frecuente 
de la osteomielitis. 

En cambio, otros cirujanos se muestran condicional o decididamente parti- 
darios de e h  (Leveuf, Barret, Binbt, Wolascheffski, ~odainski, Ingelrans, 
Estella, etc.). 



Otros autores sólo son partidarios de las resecciones tardias (Baumann, 
C>mpbeIl, Carajannopoulos, Tréves, Mathieu, etc.). Y aun otros que sólo practi- 
can resecciones parciales (Dikansky, Bennet, Rankin, Lasserre, etc.). En gene- 
ral, las estadísticas mfis numerosas van en favor de la resección. 

En octubre de 1932 el Congreso hanch de Ortopedia se ocupó-en uno de 
sus temas -del tratamiento precoz de la osteomieIitis de los miembros, derivan- 
do la discusión principalmente sobre la indicación de las resecciones diafisarias. 
Desarrolló la ponencia Ingehans, dostrándose partidario de la resección precoz 
en los casos graves y extensos. Se mostró contrario a la generalizaci6n de este 
tratamiento y cree que son necesarios más oaso;éi y más lejanos resultados para 
decidir la cuestión. Intervinieron muchos cirujanos, aportando casos con resul- 
tados muy dispares. 

Desde luego, la que es discutida y con mayor dificultad admitida es la resec- 
ción primaria precoz, pues las resecciones secundarias y las resecciones tardías 
son admitidas por mayoría. Una cosa importante es que apenas se objetó el 
peligro de la gravedad operatoria, y-no nos extrañia, pues nunca hemos aprecia- 
do sea mucho mayor que el de la trepanación amplia. Sin embargo, es &te 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 
regenekación y la persistencia de la infección, a pesar de la ablación del foco 
(Roudil, Laporte). 

De la ausencia de la regeneración en niños, creemos como Barret que es ilu- 
soria, sobre todo si se tiene buen cuidado en la perfecta inmovilización del mieny 
bro enfermo y si se ha hecho bien el despegamiento del periostio, Muchas fractu- 
ras infectadas, con poca supuración y que están en estado de pseudoartrosis, 
consolidan en muy poco tiemp.0, en cuanto se las inmoviliza perfectamente con 
una cura de Orr. La persistencia de la infección depende, casi siempre, de la insu- 
ficiepte ablación del foco enfermo. 

En contra de estos peligros tiene las ventajas siguientes : 1." Curación rápida 
de la enfermedad en UII tiempo incomparablemente más corto que con los pro- 
cedimientos económicos. 2.8 Ausencia de recidivas, tan frecuentes con los otros 
métodos. 3." La forma y arquitectura del hueso es lo más aproxkuado a lo nor- 
mal, sin cloacas ni hiperóstosis, de cicatrices cutQneas planas (nunca deprimi- 
das) y aun, muchas veces, no son adherentes a hueso. 43  Extirpa radi- 
calmente el foco enfermo, quedando una superficie fácil de drenar, sin re- 
covecos, etc. 

La osteomielitis, al fin y al cabo, no es más que una septicemia con foco en 
el hueso, y el tratamiento de todas las septicemiaa debe tendcr, en lo po~ible, 
a la ablacibn total de la causa, que es al Gnico medio efhar de que disponemos 
contra ella. 



Las ruficultaaes que tenaremos para lograr una perrecra inmovilización 
(indispensable para La regeneración ósea) en un brazo o muslo, asiento de una 
resección ósea más o menos extensa y portador de una amplia herida que hay que 
curar, son grandísimas y muchas veces imposibles de vencer enteramente. Este 
problema, para el muslo, es mucho más Mcil que para el brazo, pues en este 
Último, además de no tener una musculatura tan potente como aquél, la cuestiBn 
básica en él no es más que la dirección de su eje. Los acortamientos m 
la extremidad superior no tienen apenas importancia si no son muy exa- 
geradas. 

Es verdad que el tratamiento en apósito escayoladg por el método de Orr, 
nos libraría de los peligros de incurvaciones, acortamientos, etc. Pero no hay que 
rjlvidar que esta cura ~ i o  es tolerada cuando se la aplica inmediatamente al acto 
operatorio, por la profusa supuración que existe en los primeros días y los coágulos 
sanguineos que quedan en el foco, que son un excelente caldo de cultivo. 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 p e  abrir en el término de breves días, 
por la fiebre alta que tenían los enfermos. Y si tardáramos unos días en colocarla, 
la mala posición, fijada por la contractura muscular potentísima en muslo, será 
difícil o imposible de corregir. 

Vemos, pues, que la resección tendremos que reducirla a las más imprescin- 
dibles indicaciones en estos segmentos de miembro, sobre todo en el muslo. 

Si no t'enemos más remedio, la practicaremos, y en los primeros días inrnovi- 
lizaremos sobre una férula de Braum y una extensión continua con esparadrapo 
en la pierna. Mejor a6n inmovilizaremos poniendo una media caña de escayola 
modelada a muslo, hueco poplíteo y pierna (en semiflexión), dejando libre el 
pie, poniendo también una extensión continua en pierna con esparadrapo. En 
el momento que comienza a granular toda la superficie cruenta y haya cesado 
la profusa supuración, colocaremos una cura de Orr, escayolando todo e1 miem- 
bro inferior, cuidando de que la cadera y la rodilla queden en semiflexión. 

Para el brazo nos servir% bien el aeroplano de Bohler (hecho con férulas de 
Cramer). A veces, necesitaremos los primeros días aplicar una extensián conti- 
nua en codo, y posteriormente -cuando haya disminuído la supuración abundan- 
te de los primeros dfas -coloaremos 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 fesección precoz 
en los individuos adultos. 

El periostio, a medida que avanza la edad, pierde en capacidad de regenera- 
ción. Ésta, en el adulto-joven aún-es  mucho menor que en el adolescente y 
en el nino. En el viejo es muy pequeña y a veces nula. 



La frecuencia de la osteomielitis aguda, a medida que avanza la edad, es 
mucho menor; y esta disminución de frecuencia es todavía mayor que la progre- 
siva disminución de la capacidad de regeneración ósea del periodo. 

Anteriormente hemos dicho que la principal indicación de la resección pre- 
coz es la gran extensión del proceso infectivo. Pues bien, los pocos casos de os- 
teomielitis que se presentan e . ~  estas edades suelen ser muy localizadas, subagu 
das, muchas veces crónicas desde el comienzo, y es muy raro que se presenten 
en eUos la indicación de una resección precoz. Sin embargo, alguna vez puede 
presentarse en ello$ la indicación de una resección tardía, de parte o de toda la 
diáfisis secuestrada, a cuyo estado llegan algunas veces debido a operaciones 
insuficientes. Así sucede en los simples desbridamientos de absceso subperiósti- 
cos en casos con foco en médula, los cuales se van progresivamente extendien- 
do hasta llegar a neirosar toda la diáfisis, pues encuentran en estos sujetos 
mayor dificultad para perforar espontáneamente las paredes compactas del 
hueso. 

Nosotros no hemos tenido ocasión de practicar más que una resección dia- 
fisaria en un adulto, y ésta fué una resección tardía. A este enfermo se le descu- 
brió un gran absceso perióstico de tercio inferior de htímero izquierdo, lado 
externo. Sangraba bien el hueso en toda Ia superficie denudada y no se trepanó 
hasta más tarde. 

Posteriormente la extensión del proceso hizo necesaria la resección. 
En los demás casos, la trepanación con inmediato o posterior aplanamientg 

del foco, nos ha sido suficiente. 
También se ha practicado una resección de costilla por esteomielitis en un 

adulto con muy buen resultado. 
Los 10 casos que hasta la fecha han sido tratados por este procedimientc 

pertenecen: 2 de tibia, 2 de peroné, 1 del primer metatarsiano, 1 de húmero 
2 de ctibito y 1 de clavícula. 

Sólo uno de ellos era adulto, los restantes oscilan entre seis y dieciséis años. 
El tiempo que han tardado en cerrar definitivamente sus heridas estoc - enfermos, oscila entre uno y cuatzo meses (con un término medio aproximad( 

de dos meses), tiempo enormemente inferior al que ordinariamente tardan con 
los otros procedimientos más económicos. Aunque alguna rara vez se logra con 
estos @timos 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 más que una curación 
aparente para volver al cabo del tiempo con un nuevo brote, por la intolerancia 
de un secuestro, reavivación de la dormida infección, etc. 

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



h raaiografía fina ae caaa caso muestra muy bien la CBLidaU de la di6fi- 
ais regenerada, que apena se diferencia de la normal. ISnicamente en un caso, 
la regeneración ha sido insuficiente, quedando un peroné filiforme en algún 
trayecto. Este caso fu8 tratado durante un mes fuera de la clínica, le hicieron 
varios desbridamientos, le curaron con tubos de desagüe de goma introducidos 
mtre el hueso y el periostio, etc. Todo ello di6 lugar, sin duda, a un gran desuo- 
zo de periostio, etc. (hiable en el período en que se estgi produciendo el invo- 
ludo), y ya en la primera radiografía se podía apreciar la irregularidad de 
la neoformación perióstica. Durante la operación se comprobó el esfacelo 
de grandes zonas de periostio que en gran parte salieron pegadas a la 
diáfisis. 

Se aprecia en todos los casos Ia faha de esas cloacas que ordinariamente 
quedan después de la curación de los proctesoa osteomielíticos. 

En todo el trabajo, al hablar de regeneración ósea, no hemos tomado en cuen- 
ta más que el papel del periostio y de los extremos óseos seccionados. Pues aun- 
que está plenamente demostrada la capacidad que tienm casi todos los tejidos 
conjuntivos densos (tendones, aponeurosis, etc.) para regenerar un hueso, cuan- 
do son colocados en condiciones mecánicas y biol6gicas apropiadas, en el caso 
articular de las pérdidas de sustancias producidas por un proceso infectivo, 
no pueden apenas tomarse en cuenta en la práctica clínica. 

En varios casos hiperagudos (formas septicémicas) la resección logró, en e1 
término de veinte a cuarenta y ocho horas, hacer desaparecer los síntomas gra- 
ves y en algún caso nos evitó practicar una amputación. 

En ningubo de los casas hemos podido comprobar la gravedad que se le atri 
buye a la resección, y no creemos sea de tomar en ouenta más que en las resea 
ciones de fémur, sobre todo si tienen que ser amplias. No hemos  practicad^ 
ninguna de estas Últimas, pues si en algún caso atuvo indicado, fué hace varios 
años cuando todavía teníamos aierto miedo a este procedimiento. 

Nos parece tan importante como la escrupulosa conservación del periostio, 
h perfecta inmoviliaación del miembro. Esta cuestión a veces nos plantea difi- la 
cnltades que generalmente no son insuperables para el especialista acostumbra< -,i*, t.' 
do a sacar partido de los m&e nidimentarioéi medios ortop8dicos, los cuales, ea . ,% %+.y# 
cada caso, aislado tienen diferente aplicaci6n. 

Es necesario inmovilizar largo tiempo, pero una vez que la radiografia nos 
muestra avamado el proceso de regeneración, también es conveniente el uso del 
miembro enfermo, pues con d o  contribuiremos a la más rápida calcificación 
y regularización del nuevo hueso, sometido así a los estímulos  mecánico^ y fisio- 
lógicos. Para este objeto, colocamos ffsrulas escayoladas, perfectamente modda- 
das, dejando libre las articulaciones vecinas. El aparato de Delbet nos puede 
prestar buenos servicios para las resecciones de tibia. 



Nuevamente insistimos en la gran utilidad de la cura de Orr, la cual, además 
de adelantar el proceso de cicatrización (alejando el trauma diario de la cura), se 
opone a las oikificaciones exuberantes del periostio próximo a la herida, que tan 
frecuentemente produce exóstosis, con cicatrices adheridas y prominentes, que 
se ulceran frecuentemente con el simple roce de los vestidos. 

Respecto a la técnica operataria, hay que tener gran cuidado con no lesio- 
nar el  nervio ciático-popllteo-externo en las resecciones amplias del peron6. 

' Es frecuente-aunque no haya sido lesionado este nervio-una paresia de los 
peroneos, con desviación del pie hacia dentro, debido al trauma clirecto que sn- 
fren estos málsculos, incindidos longitudinalmente, al hacer la cliafisectomia. 
Una media caña de escayola, que comprenda la mitad interna de la pierna y del 
pie, nos servir8 durante el curso del tratamiento, pues nos dejar6 libre acceso 
a la brecha operatoria. 

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

Finalmente diremos que aunque el problema de las diafiwctomias en osteo- 
mielitis no es una cosa nueva ni mucho menos nos ha parecido de utilidad expo- 
ner la orientacihn que sobre esta materia tenemos, fundada principalmente en 
la enorme casuística observada de esta enfermedad (152 casos en tres anos). 
Esto unido a una cuidadosa revisión de la más moderna literatura sobre esta 
cuestión, nos permite resumir las dguientes conclusiones : 

l.& La &fisectoda precoz, utilizada con una técnica operatoria y post- 
operatoria cuidadosa, está casi exenta de graves peligros. 

2.a No debe ser un procedimiento de excepcih xelegado a los casos en que 
se impone una amputación, sino que debe ser utilizada-con temprana opor* 
tunidad-en todas los casos (ya puntualizados anteriormente) en que nuestra 
experiencia nos ha demostrado el fiacaso de las otras técnicas. 

3.a En la tbcnica más apropiada para casi todas las osteomielitis de peroné, 
clavícula, costillafr, metatmianos, metacarpianos, radio y segmento inferior 
del cúbito. 

4.a Esttí tambien frecuentemente indicada en tibia y húmero; pero reatrin- 
giremos en lo posible estas indicaciones respecto a fémur. 

5.8 Actualmente no se debe aconsejar mayor generalizacidn a este metodo 
como quieren algunos cirujanos. 

6.0 En loe individuos que han sobrepasado bastante la edad adulta, no es 
aconsejable, y por otra parte, rara vez necesitaremos u.tilizarla. 

7.0 La deficiente inmovilización es una de Zas principales causas (acaso la 
mayor) de la falta de regeneración ósea. 



Sesión de2 16 de febrero de 2933 

A. NAVARRO MARTIN Y AGU~LERA &íA~u~~.-hfermedad de Bowen. 

Darier, en 1900, designa con el nombre de disqueratosis aquellas alteraciones 
epiteliaIes en las que cierto número de céluias malpigianas se aislan y diferencian 
de sus vecinas no evolucionando ya, como sus congéneres, hacia una piratini- 
zación normal, aino sufriendo individualmente modificaciones morfológicas y 
qufmicas especiales. Al mismo tiempo que creaba el término de disqueratosíe, 
creó ~ a i i e r  el grupo de las afeccionee dispueratóaicas, formado por tras enferme- 
dades: el molluscum contagioso, la psorospermosis folicular vegetante y la enfer- 
medad de Paget. Señaló, además, que otras afecciones podrían presentar acciden- 
talmente células de esta clase, como las verrugas, los cuernos cutáneos, ciertas 
irritaciones epiteliales artificiales y los epiteliomas; pero en estas Últimas afec- 
ciones las c6lulas disqueratósicas se observaban aisladamente y de una manera 
inconstante. A este grupo cliisico vino a añadirse en 1914 la enfermedad o dis- 
queratosis de Bowen. Esta agrupación heterogénea está fundada únicamente 
en un carácter morfológico que no significa ni identidad ni siquiera parentesco. 
Asi, reúne una displasia familiar y hereditda caracterizada por una actitud 
d d  tegumento a reaccionar de una manera especial: la psorospermosis folicular 
vegetante; una af'ción contagiosa producida por un virus citotropo: el m l l w -  
cuna contagioso, y dos afecciones de naturaleza discutida : la enfermedad de Paget 
y la enfermedad de Bowen. 

Al mismo tiempo que este grupo adquiría carta de naturaleza en la-nomen- 
clatura dermatológica, el uso consagraba otro más restringido, el de las Ssque- 
ratosis preepibeliomatosas, reducido a las enfermedades de Paget y Bowen, y en 
cuya denominación resaltan los dos caracteres más tipicos de estas afecciones, 
a saber: la disqueratosis y la tendencia evolutiva hacia el desarrollo de un ~6x1- 
cer que por su tipo especial ha recibido de Darier la denominacidn de cáncer de 
las disqueratosis. 

Rousset concluye en su magnífica monografía sobre las disqueratinizaciones 
epiteliomatosas que el cáncer de Paget y el de Bowen son hietológicamente en 
absoluto superponibles, y que no hay más que un solo cáncer de las disqueratosis. 
La terminación idgntiea de las dos afecciones es una prueba de sn parentesco 





El aspecto clínico de la enfermedad de Bowen ha sido magistralmente des- 
crito por Darier en su Précis de Dematologie. Se presenta en forma de discos 
lenticulares o numulares, y después en placas de forma irregular, cubiertas de 
espesas escamocostras. Loe elementos generalmente rnfltiples, no sim8tricos, 
pueden asentar en cualquier parte. Se pueden encontrar tambi6n mawhas atró- 
ficas, de aspecto pagetoide. 

Rousset distingue una forma papuloescamosa habitual, una forma papdo- 
cos&osa o hipertrófica, una forma atrófica o seudocicatricial y una forma exu- 
dativa o macerada. La forma papdoescamosa está caracterizada por la presen- 
cia de lesiones papuloescamosas, redondeadas, de mayor o menor tamaño, con 
tendencia a agruparse en placas. Frecuentemente la localieación es única; pero 
no son raros los casos en que existen lesiones diseminadas irregularmente por 
diversas partes del tegumento cutáneo. Las lesiones están 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 hiperqueratósicos; pero en 
la mayoría de las ocasiones no están cubiertas más que por escamas blanqueci- 
nas. Levantada esta cubierta córnea, se aprecia una superficie exudativa ligera: 
mente granulosa. 

La forma papulocostrosa, que, según Rousset, debía ser mejor designada 
con el adjetivo de hipertrófica, no se distingue de Ea anterior más que por la 
exageración de la hiperqueratosis. Asi, se encuentran grandes lesiones costro- 
sas, a veces rupioides, de ordinario múltiples, de tamaño diverso. Asientan sobre 
una base eritematosa sin halo congestivo perifQico. Semejan a veces un papilo- 
ma córneo, un nevus verrugoso. En algunos casos ofrecen el aspecto de las sifi- 
lides terciarias tuberaulcerosas. Levantadas las castras, se cae sobre una superfi- 
cie eritematosa, grannlosa o vegetante. Las costras se producen continuamente 
por desecación del exudado, más o menos sanguinolento, que ee escapa de la 
lesión. 

La forma atrófica, primeramente señalada por Darier, que podría ser llama- 
da, se* Rousset, seudocicatricial, es poco frecuente. Se confunde m aspecto 
oon las lesiones de lupus eritematoso incipiente, y sólo el examen hiatológico 
permite hacer M BiagnGstico cierto. 

La forma macerada o de los pliegues ee diferencia notablemente de las ante- 
riores modalidades. Su aspecto especial resulta de la maceración de los tagumen- 
tos y tal vez del roce y de la irritación continua de las lesiones. Su fisonomfa y 
evolución la aproximan más 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 y, sobre todo, mucosas de la enfermedad de Paget 
(Rousset). Ea  algunos casos el aspecto es id6ntico al de las lecaiones de Bowen 



en las mucosas; en otros pueden encontrarse pequeños tumores blandos, papi- 
lomatosos, 

Aunque esta clasificación resulta conveniente para establecer un diagnóstico 
clínioo de la enfermedad de Bowen, parece indudable que sus diversas formas 
no representan más que aspectos de la misma lesión a diferentes fases evolu- 
tivas. Así, no es raro encontrar en el mismo enfermo lesiones de variado aspecto, 
como ocuhe en algunos casca de los recogidos por Rousset y en el pnblicado por 
Noguer-MorB. Lo mismo sucede en nueeiixo caso, como luego veremos. 

La enfermedad de Bowen de las mucosas es menos frecuente. Jessner, en 
1921, publicó lae dos primeras observaciones. Posteriormente, Hudelo, Oury y ,* 

C d a u  dieron a conocer m nuevo caso, y aportaciones posteriores, recogidas en ' '  
u 

la monagrafía de Ronssee, elevan el número de observaciones hasta la cifra de 
dieciochó. Clinicamente, la enfermedad de Bowen de las mueosas se presenta . 
como una placa eritematosa de bordes bien limitados, ligeramente salientes, 
exulcerada, poco o nada hdurada, sin infiltración en la base. La superficie es . , 
bflante, lisa o granulosa, con idotes hiperqueratósicos blanquecinos; a veces, 
exudativa; otras, seca y escamosa. Asienta preferentamente en el surco balano- ~ 

prepucial, en prepucio, en la pared vaginal, en los labios menores o en el surco, " 

entre los labios menores p mayores. Se ve Únicamente en los jóvenes. Los enfer- 
mos se quejan de prurito más o menos intenso, con exacerbaciones pasajeras. 
Las lesiones pueden ser vegetantes o de aspecto leueoplásico. Sus caracteres . 

recuerdan en mucho a los de la eritroplasia. De ordinario no se observan adeno- 
, . 

patías sat6lites. . 
* * *  

El estudio histológico de las lesiones de Bowen muestra las siguientes altera- . ' 
ciones: El epidermis, más o menos engrosado, tiene una textura desordenada. - - 
Esta compuesto de células dispares, unas pequeñas, otras medianas y otras enor- ., 

mes. Su protoplasma es normal y finamente grouiuloso; a menudo, edematoso 
o cavitario. No hay desmolisis, como en la enfermedad de Paget. Las alteracio- 
nes principales asientan sobre los nbcleos, los cuales son pequeños o grandes y 
condensados (clurnping); a menudo, deformes, jibosos, fragmentados a mÚ1ti- . 
plesg algunos francamente monstruosos, entremeaclados de mitosis anormales, : - - 

y constituyen un conjunto que puede ser designado con el nombre de poikilo- 
carimsis. Algdnas células disperatósicas o muerpos redondos$, a veces rodeadas -, 

de una membrana, ascienden a la capa cdrnea (Darier). - 
Las leciones epid6rmicas son tan car~~t.Eerísticas que el diagnBstico se impo- 

ne rápidamente. El epidermis está muy ensanchado y los I í i t e s  con la parte 
normal son bruscos. Existe biperqneratosis can sonas de paraqueratosis y la 
capa córnea se prolonga bastante en e1 interior de los foUculos piIosebáceos, 



mostrando algunas células disqueratósícas, wmo Ias que se encuentran en el 
epidermis, o transformadas en corpúsculos redondos. La granulosa, desapareci- 
da en las aonas paraqueratósicas. El cuerpo mucoso de Malpigio, muy engrosa- 
do, tiene una apariencia totalmente irregular, ocupado por células de diferente 
tamaño y con grandes irregularidades nucleares. La coloración de los núcleos 
es desigual, intensamente colomados cuando el núcleo es pequeño y más clara 
cuando son mayores. A veces existe un anillo claro, vacuolar, que les rodea más 
o menos completamente, Diseminados por todo el espesor del epidermis se en- 
cuentran elementos celulares monstxuosos, de tamaño cuatro o seis veces mayor 
que las células normdes. Contienen cuatro, seis u ocho núceos, rodeados de un 
protoplasma claro. Los núcIeos presentan a veces un aspecto espumoso, mientras 
que otras la cromatina aparece dispersa en el protoplasma. También se ven 
corpúsculos 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 más o 
menos marcadas. Consisten éstas en la presencia de infiltrados linfocitarios, 
mezclados con células plasmáticas y alguna célula cebada. Cierto grado de ede- 
ma, con dilatación de los vasos sanguíneos y linfáticos. El conjuntiva puede estar 
poco alterado y la red elástica desaparecer en las zonas infiltradas. 

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

Observación personal.-Se trata de una mujer de cincuenta y cinco años 
natural de Viérnoles, de oficio labradora, ingresada en la chica del doctor Lame- 
las con el diagnóstico de diabetes insfpida. Los antecedentes personales carecen 
de interés. Es casada y ha tenido dos hijos, que viven sanos. Cuando ingresó en 
la clínica de Nutrición, hacia mes y medio que comenzd 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 sintornas que aqueja son: polidipsia, poliuria 
y nicturía. Corazón normal. Pulmones, roncws lado derecho. Pulso regular. Ten- 
sión arterial, 140 máxima y 85 mínima. Estreñimiento habitual. Análisis de ori- 
na: cantidad, 6,200 litros; densidad, 1.003; cloruros, 1,5 por litro; urea, 5,4 por 
1.000; ningún elemento anormal. Análisis de sangre: doruros, 509 miligramos 
por 100; 27 de urea; 1,93 de globulinas; 8,81 de albúmina; índice de refracción 
del suero, 1,3511; viscosidad, 1,75; glucemia en ayunas y desputSs de la ingestión 
de veinticinco gramos de glucosa: 98,138, 133; reacciones seroldgicas de lúes 
negativas. 

El doctor Lamelas nos envía la enfirma para que estudiemos una pequeña 



lesión costrosa que presenta en la región frontal izquierda. seg& la enferma, 
esta lesión se inició hace unos dos años, después de un ligero traumatismo, per- 
sistiendo una pequeña erosión cubierta de una costrita, cuyo arrancamiento pro- 
ducía una escasa hemorragia. La lesión fué aumentandi de tamaño lentamente. 
En ocasiones un tratamiento con vaselina hacia desaparecer la costra, quedando - 

una mácula rosada, no saliente, que no tardaba en recubrirse de nueva costra. 
A veces era un poco pruriginosa. En la fecha tiene un tamaíío poco mayor que 
el de una lenteja y esta cubierta por una costra que, devegada con la espátula 
deja al descubierto una exulceración superficial sangrante. Hacemos el diagnós- 
tico de probable epitelioma basocelular, tomamos un trocito para biopsia (A) y 
se practica electrocoagulación inmediata. Al estudiar la biopsia nos encontra- 
mos con la sorpresa de que se trata de una enfermedad de Bowen, absolutamente 
típica, En vista de ello estudiamos mirs detenidamente todo el tegumento 
cutáneo de la paciente. Encontxamos en el lado derecho de la región frontal una 
placa eritematosa de unos 3 por 1,5 milímetros, no infiltrada, de cuya presencia 
no se había dado cuenta la enferma. La vitropresión no hace desaparecer el tono 
rosado de esta lesión (lesión B). Sobre la piel de la región lateral izquierda del 
frontal existe una zona eritematosa, cubierta de escamas, francamente hiper- 
queratósicas, del tamaño de una moneda de dos céntimos, de bordes imprecisos 
(lesión C). En el hombro izquierdo se aprecia un pequeño elemento ovalado, len- 
ticular, escamoso, que se asemeja a una pequeña eczemltide (lesión D), cuya 
fecha de comienzo es totalmente ignorada por la enferma. Próxima a ella, lesión 
verrugosa, saliente, de unos tres milímetros de diámetro, y cuyo estudio histoló- - - - 
gico mostró tratarse de un nevus típico. De estas lesiones se hacen sendas biop- - - 

sias, cuyo estudio histológico nos proporciona los siguientes datos : 
Biopsia A: Epidermis.-Capa córnea, desaparecida en la mayor parte del 

corte. Donde se conserva, exceptuando una pequeña zona ~stio~erifolicular, 
está en paraqueratosis, con subsiguiente atrofia de la capa granulosa. La capa 
malpigiana, engrosada notablemente, ofiece una total desorganización de su 
estructura normal; habiendo desaparecido la disposición aplanada de las células - 

en las capas superiores. Las células, aumentadas en su número, son redondeadas, 
de escaso protoplasma, y recuerdan la imagen del epitelioma basocelular. SUS 
núcleos aparecen teñidos, con intensidad normal. No obstante, en algunos ele- - 
mentos celulares mayores que sus vecinos se aprecia un núcleo intensamente te- 
ñido sobre un protoplasma claro. En algunos de estos elementos el núcleo es 
múltiple (clumping-cells), rodeado de un gran espacio claro en sustitución del 
protoplasma. En algunas células la cromatina nuclear aparece en forma de 
grandado. Vemos también en la preparación edema celular y algunas cdulas 
disqueratósicas. Las células gigantes multinudeadas son m&s abundantes en las 
capas media y superior de la red malpigiana que en la inferior. Los filamentos 



protoplásrnicos faltan en las grandes células de protoplasma claro, pareciendo 
como engrosados alrededor de éste en forma de cápsula. En todas nuestras pre- 
paraciones nos parece observar que el ensanchamiento epid&mico es más acen- 
tuado alrededor del canal phsebáceo, cuyos folículos aparecen ensanchados. 

Dermh. -El dermis papilar está muy infiltrado de células redondas, dispues- 
tas en forma difusa, o bien en acúmulos, especialmente alrededor de los vasos. 
En nuestro caso, tanto la red elsstica como el cokigeno presentan tipica degene- 
ración senil. 

Biopsia B: Estudio hidógico. -Atrofia del epidermis; degeneración shul- 
t h e a  en la red el6stíca y del tejido conjuntivo. Se trata de una placa de atro- 
fia senil. 

La lesión C, de la región frontal izquierda, escamocostrosa, proporciona una 
imagen microscópica mny interesante y de absoluta identidad clínica e hisioló- 
gica con la forma papuloescamosa de la enfermedad de Bowen. Se aprecia una 
hiperqueratosis intensa, de gran relieve, a nivel de los folícdos. Acentuada 
paraqueratosis. En alguna zona, infección por cocos de la escama hiperquera- . 
tósica. Ensanchamiento de la capa malpigiana, que aparece con la degeneración 
típica del Bowen. Células del protoplasma claro, con núcleos intensamente teñi- 
dos. Alguna célula disquerdtósica. Muy esoasas clurnpingcells. El dermis superior, 
considerablemente inEiltrado por c&ulas redondas y algún polinuclear. A este 
nivel, dilataciones vasculares. En alguna zona el epidermis aparece separado del 
dermis por grandes espacios claros, alargados. 3h dermis medio, infiltrado peri- 
vascular por cdulas redondas. Exhe ,  ademb, atrofia senil de elástica y colágeno 

La bsión D, que asentaba en el hombro izquierdo, semejando una pequeña 
eczemátide, muestra la siguiente estructura histológica: Se nota un engrosa- 
miento, en pastilla, del epidermis, claramente limitado de la zona normal. La 
capa córnea está bien conservada, La capa malpigiana está construida por célu- 
las de diverso tamaño, cuyos núcleos se &en con 'diferente intensidad. El méto- 
do de Río-Hortega para epiteliofibrillas pone de manifiesto la existencia en la 
capa malpigiana engrosada de dos tipos de células. Uno de enos conserva em 
filamentos de unión perfectamente teñidos, engrosados y como e d a d o s  en sen- 
tido vertical. Estas células, provistas de aus epiteliofibrillas, están reunidas en 
grupos que aislan, más o menos perfectamente, zonas ocupadas por el segundo 
tipo de cBIulas, más claras y desprovistas de fibrillas tingibles pgr la plata. Este 
segundo tipo de céhdas tiene los caracteres de las de la capa basai, y hasta en 
muchas de ellas se aprecia una corona de grhulos argentófilos en torno al núcleo 
con la misma disposición y apetencia tintórea pae los de las células mdánicaa 
de la capa basal. La presencia de c61ulas con inclusiones protopládcas pigmen- 
tadas puede observwse tambisn con coloraciones no selectivas, como la hem-  
toxilina, en las zonas inferior y media del epitelio malpigiano engrosado. Estos 



gránulos han sido interpretados por Civatte como de cperatohialina. A gran 
aumento se observa que los espacios pericelulares, que normalmente están entre- 
cruzados de manera regular por las f i b a a s  epiteliales, aparecen sembrados de 
pequeñas vacuolas redondeadas, de diverso tamaño, y separadas por paredes de 
coloración protoplásmica, que representan tal vezi los xestos de los filamentos 
alterados por el edema endo y exocelda~. En la parte superior del cuerpo malpi- 
giano, en el W t e  de la granulosa, se observan zonas, rodeadas de típicas célulaé 
malpigianas, constitddas por p p o s  de grandes c6lulas claras, de núcleo máe 
o menos alterado, y cuyo protoplasma contiene grumos o granos argentófilos, 
que no nos parecen identificables con la queratohialina. Este interesante aspecto 
histoMgico corresponde, a nuestro entender, a las lesiones iniciales de la enferme- 
dad de Bowen. Es innegable la participación de las cé.lulas de la capa basa1 en 
esta primera fase del proceso, se* demuestra su presencia en las zonas superfi- 
ciales del epidermis. Las dteraciones del aparato.reticular de las células malpi- 
gianas nos parecen seonndaGas a la atopia de las basales (1). 

Patogenics. -Tanto la enfermedad de Paget como la enfermedad de Bowen - 
han suscitado intmesantes controversias respecto a si- debe considerárselas como 
afeciones pecancerosas o cancerosas d'emblée. Bowen designó la afeceión que 
lleva su nombre como una enfermedad precancerosa, opinión compartida por 
Darier cuando la incluyó en el cuadro de las disqueratosis, al lado de la enfer- 
medad de Paget. Esta opinión fue desde el principio rechazada por algunos auto- 

- 

res, que consideraron la afección como cancerosa cib%smb&e. Scomazzoni hace no- 
tar que sería conveniente, ante todo, ponerse de acuerdo sobre el concepto de 
malignidad. Si el desorden epitelial ba& 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 infil tradn y 
la invasión en proñudidad, como estos caracteres faltan durante tiempo más o 
menos largo, el término de precanceroso estaría justificado, Babé.s piensa que 
por el aspecto Bistológico de las lesiones ea imposible considerar la enfermedad - 
de Bowen como un carcinoma, ya que esta denominación debe ser reservada a 
las neoformaciones de carácter destructivo e invasor, y defiende el termino de 

(1) Después de escrito este trabajo leemos un artículo de Graybowski, en el que refiere un 
@SO de cbcer de &wen por B1 estudiado. En una mas del tumor excindido encuentra comc 
hecho eingular la presencia de nvmeroaas agrupaciones celdares incluidas en el epidermis,.pa. 
recidas a las descritas por Civatte en el Congreso del Cbcer de la Piel, en Barcelona. Los sidob 
eeluiarea encontxados por Graybowski son muy numerosos y w hallan a cndquíer nivel del 
epideds.  Las c6lulas de estos nidos san más voluxninosaa que las c&ias del epidermis n o r d  
y que las cúlulas que las mdean. Son poligonales, acidbfilae; poseen un núcleo claro, eon el as- 
pecto de los núcleos de las e&lnlas epid€rmicas o glandulares; tienen puentes intercelulares. Grzy- 
bowski cree que se trata de elementos epidérmicos. No opinamos que los nidos celulares encon- 
-dos pos Graybowski sean identificables w n  los por nosotros observado8. La morfologfa y 
lar apetencias tintbreas ron diferentes; no pudihdose, a d d e ,  demostrar en nuestra caso la 
presencia de filamentos en las ~ 6 1 ~ s  de estas curiosas agrupaciones. 



predncer. Unna y Delbanco recuerdan las semejanzas existentes entre la enfer- 
medad de Bowen, el cáncer experimental por alquitrán en el ratón, las dermitis 
por rayos X y la enfexmedad de Paget, y considera a aquélla como afección pre- 
cancerosa. Esta misma opinión es compartida por Zoon. 

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

Civatte rechaza el origen nevogenético: pero admite la teoría de la afeaci6n 
precancerosa. 

Carol, que ha expuesto minuciosamente la teoría de la afección cancerosa 
d'emblée, apoyado en la opinión de Vríes, rechaza la existencia de afecciones 
precancerosas, término anatámicamente inexacto, ya que no podemos saber 
en qué momento la célula epitelial se transforma en célula cancerosa; comparten 
esta opinión Ducrey, Martinotti, Fraser, Mount, Tommasi, Hissink, Sequeira, 
Gay Prieto, Bejarano y Bertaccini, 

Pautier y Lévy han aplicado a la enfermedad de Bowen la teoría del cán- 
cer epidermotropo (expuesta anteriormente por Jacobaeus, a propósito de la 
enfermedad de Paget). 

Para Rousset, la teoría de la afección cancerosa d'emblée le parece la más 
a propósito para explicar la mayoría de los hechos observados. No se le puede 
hacer ninguna objeción clínica; la histologia no muestra análogo aspocto en los 
cánceres auténticos; pero es ahí precisamente donde se encuentra el nudo de 
la cuestión. ¿Cuál es el punto de partida de ese cáncer, que tiene un aspecto his- 
tológico tan especial? Después de rechazar la teoría del cáncer epidermotropo 
de Pautrier y Lévy, y dejando sin discutir lo de la cancerización celular primi- 
tiva, dando lugar más tarde a la cancerización tisular secundaria, expuesta por 
Richon, cita Rousset, en apoyo de su tésis, la observación de uno de sus enfer- 
mos, que presentaba una adenopatía inguinal, histológicamente del tipo del 
cáncer de las disqueratosis, mientras que clícamente la lesión d v a r  no habla 
sufndo ninguna modificación e histológicamente daba la imagen clásica del esta- 
dio llamado precanceroso por los autores. Por otra parte, Postma e Insinger han 
hecho observaciones semejantes en un caso de localización cutánea. Rousset, 
finalmente, estima que el punto de partida de las lesiones de la enfermedad de 
Bowen son las glándulas sebáceas; glándulas sebáceas especiales del mamelán 
y las de los labios mayores, horquilla y capuchón clitoridiano en la enfermedad 
de Bowen de las mucosas; glándulas sebáceas anejas o no a los foliculos pilosos 
para las localizaciones cutáneas. 

En algunas de las preparaciones de nuestro caso es innegable cierta predi- 
lección del asiento de las lesiones en los folículos pilosebáceos, cuyas paredes apa- 



recen considerablemente engrosadas, mostrando a su nivel el epitelio malpigiano 
las caracteristicas alteraciones de la enfermedad de Bowen. Pero de aquí no pode- 
mos deducir si ellas son primitivas o secundarias, hablando a favor de esto el 
hecho de que en la lesión inicial que hemos podido estudiar es imposible demos- 
trar la participación del folículo pilosebáceo en el proceso. Rousset no ha podido 
encontrar, dice, glbndwlas sebbceas, aunque se encuentren folículos pilosos, en los 
casos por 61 estudiados. 

E. PÉmz CASTRO Y A. SILIÓ.-Consideraciones sobre un caso de pio- 
nefrosis. 

Nos decidimos a la publicación de este caso de pionefrosis por creer de uti- 
lidad las enseñanzas de índole diagnóstica que de 61 se desprenden. 

Es en principio un caso más de pionefrosis que por su sintomatología poco 
típica dió lugar a errores diagnósticos que en otras circunstancias no se hubieran 
producido. 

Se trata de un enfermo, E. G. H.a 15.947, ingresado en el Servicio de Respi-- 
ratorio con sintomatología pulmonar (tos violenta, dolor de costado, expecto- 
ración y fiebre, junto conmatidez desde punta de eacápula izquierda, vibracio- 
nes disminuidas y respiración abolida en el mismo lado). Por análisis de esputo8 
sólo se encuentran flora asociada escasa y diplococos Gramnegativos. En orina, 
nada anormal. Sangre: hematíes, 4 millones y leucocitos, 7.700. Hemograma: 
eosinófilos, 3. Cayados, 2. Segmentados, 72. Linfocitos, 23. Wassermann y 
similares negativos. 

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

Se hace radiografía que da como úniw dato un hemidiafiagma izquierdo 
muy elevado. 

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

Es operado; se le hace resección de la 11.8 costina, encontrando la pleura 
normal; puncidn eil.bfrénica que da pus. Visto esto se incinde en diafragma, 
después de suturar la pleura y se evacuan unos 250 c. c. de pus cremoso e ino- 
doro. Se deja un tubo de desagüe. Curso postoperatorio normal. Es dado de 
alta con la herida cerrada, pero veinte días despuhs reingresa con la fístula su- 
purando mucho. 

Se traslada al enfermo del Servicio de Respiratorio al de Digestivo, en donde 
es operado. 



Hacen una incisión paralela a la última costilla en región lumbar. Se cae en 
un tejido cicatricial y siguiendo el trayecto fistuloso se entra en una cavidad 
anterior de paredes sumamente espesadas y rígidas. Se incinde por laparotomía 
anterior, paralela a reborde costal y m encuentra el peritoneo libre, por lo que 
no se deja desagüe, que únicamente se deja en la incisión posterior, 

Durante el curso postoperatorio el d e m o  tiene dolor al fhal  de la micción 
en punta de pene, dolor en la fosa ilíaca derecha y región hipogástrica. Las mo- 
lestias ceden con Sgasmalgine, No se puede explorar bien porque hay eil todo 
el lado derecho del abdomen una fuerte conwactura de defensa muscular. 

En los días eiguientes, y cuando no se deja tubo de desagüe, las molestias a 
la micci6n aumentan y las orinas son turbias, pero todo desaparece cuando 
se vuelve a colocar desagiíe. 

*Por indicación del doctor Picatoste se manda analizar la gasa manchada del 
apósito colocado en la fistnla a fin de investigar la existencia de urea y la sospe- 
cha queda canfirmada con el análisis. 

Pasa ya el enfermo a nuestro Servicio de Vfas Urinarias para su completo 
, estudio urológico. 

Hacemos cistoscopia y cateterismomretral. Vejiga normal. El uréter derecho 
se ca~ter iza bien; en el izquierdo el cateterismo es laborioso en extremo. La 
sonda ureteral derecha nos da un ritmo continuo y por la iequierda no logramos 
ver salir ni una gota de orina. Vista la dificultad de catetexizar el ur6ter izquier- 
do pasamos al enfermo a1 Departamento de Radiograffa nuestro, a fin de obte- 

' 

tamente el uréter cateterizado, pero en su m e m o  superior falta en absoluto 
la imagen de la pelvis. Sin embargo, es bien visible el tubo de desagüe colocado 
en la fístula, que esta completamente lleno de la sustaicia de contraste (yoduro 
sódico) así como la gasa del apósito empapada con aquélla, apreciándose la tra- 
ma de su tejido. 

Convencidos de la completa comunicación de1 interior del aparato urinario 
con la fístula postoperatoria, estudiamos radiológicamente el lado opuesto. No 
encontramos la dificultad hallada en el lado izguierdo y obtuvimos un pielome- 
terograma. 

La pelvis en este lado la vemos fuertemente dilatada y de situación baja 
(a nivel de la segunda y cuarta v4rtcbras lunabares), el nréter flexuoso y con dila- 
taciones. 

Tambih hicimos pielografía descendente con Abrodii en este caso, añadié. = 

donos pocos datos a los ya obtenidos. La sombra de riñ6n derecho fué buena y 
su pelvis y uréter nos di6 una imagen totalmente concordante con la obtenida 
en la pielografía ascendente, El riñón izquierdo no di8 sombra alguna, lo mismo 
que la pelvis y el urétex del miamo lado. 



&O obstante tener la evidencia de la casi nula función renal izquierda, quisi- 
mos tener un comprobante más por medio de la cromodstoscopia, apreciando en 
transcurso de ella una eyaculación herte a los tres minutos por el meato urete- 
ral derecho. En cambio, en el meato ureteral izquierdo, no obstante prolongar 
nuestra observación largo rato, no pudimos sorprender eyaculación alguna, ni 
aoloreada ni incolora. 

Como datos químicos del riñón tenemos: 

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

El examen bacterioliigico y de sedimento no acusó sangre, ni pus, ni gérmenes 
de ninguna clase, siendo negativa la investigación del bacilo de Koch. 

Duracih de la prueba: 75 minutos. Principio de la eliminación 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 cnarto de hora . . . . . . . . . .  4 por 1.000 

Totalpormil. . . . . . .  28 
Enlavejiga . . . . . . .  12 

Total dim~nado . . . . .  40 

Las cifra8 obtenidas por examen de la sangre fueron: 

Uremia. . . . . . . . . . . . . .  37,6 
. . . . . . . . .  Reserva alcalina. 39 

. . . . . . . . . . .  Creatina total. 8,8 

Con el diagnóstico de hidronehsis doble congépita (la izquierda infectada) 
ae propuso a1 enfermo Is intervención opemtoris que fué realizada el 17 de 
enero de 1933. 

Operador: Doctor J. Picatoste. Ayudante: Pérez Castro. Ane~tesia etérea. 
DescripciBn de la operaci6n. Lumbotomia iequierda ordinaria, cayendo sobre 

un bloque de grasa eaclerdsica. Se hace la resección de la 12." costilla para dar 



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 incisión operatciria y siguiéndola 
hacia arriba se logra aislar la masa esclerslipomatosa, menos por la parte supe- 
rior. A punta de tijera es liberado este polo, colocando una ligadura en lo que 
pudiera ser pedícula renal. 

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

.Se da final a la intervención con dos planos de sutura, músculos y piel, dejan- 
do un desagüe con tubo de goma. 

Curso postoperatorio. Salvo cuatro días de hipo inteaso, 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 a l  departamento de Anatomía Patológica, de 
donde nos envían el siguiente informe: Biopsia, 1.324. Membranas con tejido 
adiposo, en algunas partes gruesas y duras y con un pequeño trozo de un conducto 
del calibre de un lapicero pequeño. Microscdpicamente ofrece este -conducto un 
contorno interno festoneado, revestido por un epitelio estrazificado. En los teji- 
dos callosos que lo rodean, se encuentran p p o s  de glomédos de Malpighio y 
restos de tubos uriníferos. Diagnóstico: Restos de un riñón. 

Como se puede ver por la descripción clínica precedente, es este un caso tan 
desorientador en sus principios que induce a errores de diagnóstico tales que 
haciendo pensar primero en una pleuresía diafragmática 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 sistemáticamente niega 
todo antecedente claro mológico y todo síntoma que hubiera podido orientar en 
!un principio la exploración renal. 

*- * 
j í 7 , -  Cuando la hidronefrosis del lado derecho produce en el enfermo una crisis 

$'$;de fuerte dolor, es el piimer día en que el enfermo urinario se pone de manifiesto. 
.A$' ': 1 

.?s Este es d momento en que iniciamos nuestra intervenci6n. Como no vemos 
tJ" 2 ' el motivo de la persistencia de la fístula lumbar y como por otra parte durante 

dos días que la señorita enfermera no pudo reponer el tubo de desagüe se notó un 
cambio radical de la orina, antes clara, mandamos investigar urea en la gasa 
del apósito, con resultado positivo. 

En la exploración ulterior tuvimos un acierto instintivo al no sacar la sonda 
ureteral izquierda, que tanto trabajo nos costó introducir, sin antes haber ob- 
tenido una pielografía ascendente con yoduro sódico. Esto noe valió una placa 
muy bella, que desonés no hubiéramos podido obtener, va aue en intentos obsti- 



nadamente repetidos nunca más pudimos cateterizar este lado. El uréter izquier- 
do, pues, debía estar muy estenosado, pues ni en intentos ulteriores, con inyec- 
ción de Yodipina por el tubo de desagüe, pudimos ver más que una cavidad 
rellena de sustancia opaca poco demostrativa. 

El Abrodil no nos di6 tampoco nin& dato positivo respecto a l  lado izquier- 
do, ya que como el riñón de este lado existía, pero reducido a eu mínima expre- 
sión, no nos $ó la más pequeña sombra radiográfica ni en la primera placa, a los 
cinco minutos, ni en las siguientes. Sí nos dió la del lada opuesto, en todo igual 
a la obtenida por pielografía cistoscópica. 

Así, pues, el diagnóstico de este caso fué dado por el hallazgo de urea en el 
apósito y por la primera radiografía con pielografía ascendente. El resto de Ias 
exploraciones nos sirvieron para ver que el riñón opuesto era portador de una 
hidronefrosis congénita (conggnita puesto que no se apreciaba factor alguno 
que la motivara), pero que no obstante ésta podíamos suprimir lo que quedaba de 
riñón izquierdo, ínbtil para el enfermo, p ~ o  que le imp'edía marchar con su fistu- 
la completamente cerrada. 

El informe de Anatomía Patológica confirma, por temera vez, nuestro diag- 
nóstico gráficamente con el hallazgo de restos renales en medio de la masa escle- 
rolipomatosa remitida. 

Respecto a la etiología de la infección del r i ñ h  izquierdo, que para nosotros 
debía estar en hidronefrosis congénita como el lado opuesto, nada seguro podemos 
afirmar, ya que la primera vez de desagüe tran~diafra~rnático no se recogió pus 
para su siembra e investigaciones de bacilo de Koch como comespondía hacer 
con un pus amicrobiano, y en las preparaciones histológicas nada nos dicen de 
haber encontrado lesiones tuberculosas. 

SesiOn del 2 de marzo de 1933 

J. . C o ~ ~ ~ ~ u ~ R A . - ~ e m o m g i a  . tardía del puerperio. Histerectoda. 

No es fácil 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 tardío excluye aquellas hemorragias que aparecen inmediatamente 
al alumbramiento; también deben excluirse aquellas otras que presentándose en 
cualquier momento del puerperio son debidas a un cáncer de cuelIo o d o m a  y 

9 



las aun m& raras de causa exaagenital. En  resumen, como hemorragias tardías 
del puerperio comprendemos aquellas que presentándosa desde horas despué8- 
del alumbramiento hasta la completa involución del útero -proximamente a 
los cuarenta días del parto -, reconocen una causa en relación directa con el pro1 
ceso puerperal. 

Se admite la división en hemorragias con retención y sin retención, según e 
Útero contenga un resto placentario o esté vacío, En el primer caso la explica- 
ción de la hemorragia es s enda :  d resto placentario pasa desapercibido unos 
días, por quedar bien adherido, llega un momento en que provoca contraccion~ 
para su expulsión, éstas le desprenden en parte, originando la hemorragia, que 
persistirá, más o menos continua, hasta el total desprendimiento. En las hemo- 
rragias sin retención ya no es tan fácil la explicación; se deben a varias causas: 
atonía secundaria, trastorno en la involución uterina con formación da trombos 
y desprendimiento de alguno de ellos por el menor esfuerzo, y principalmente 
por la infección, sea limitada a la mucosa uterina, con formación de escaras, o 
sea una sepsis con modificaciones hemáticas que favorecen las hemorragias. 

La infección acompaña a los casos sin retención en un 60 por 100 próxima- 
mente, pero también existe en los casos en que hay retención, aun en mayor 

terapéuticas, no sólo para el especialista, sino para todo médico genaal que pue- 
da encontrarse en el trance de tener que asistir a una enferma de estas. Genaae- 
mente se trata de una puérpera, cuyo parto evolucionó normalmente, asirnismlo 
los primeros días del puerperio, incluso se levanta, y que súbitamente presenta 
una hemorragia importante; en estas circunstancias la familia acude al primer 
mBdico que recuerda y la conducta de éste puede ser decisiva para el curso pos- 
terior de la enferma. 

Lo primero que se le ocurre a1 m6dic0 en este trance es intentar introducir 
un dedo en el útero para extraer unos presuntos restos placentarios; esta maniobra 
acarrea a la enferma más perjuicios que ventajas, por las siguientes razones: en 
la mitad de los casos pr&ximamente, el útero estii vacío, de modo que la mani- 
obra por lo menos es inútil; en los casos en que hay restos, Bstos están general- 
mente tan adheridos a la pared uterina que su extracción es difícil, pero sobre 
todo la frecuencia de la infección en todos los casos, aun sin manifestaciones 
clínicas, hace que la manipulación del dedo pueda provocar una generalización 
con graves consecuencias; todo esto, unido a que es excepcional que una prime- 
ra hemorragia sea de terminación fatal, hace que la conducta más correcta del 
médico sea abstenerse de toda exploración interna, limitándose a prescribir pre- 
parados de cornezuelo, de hipófisis, suero, irrigaciones vaginales calientes y 
aconsejar el traslado de la enferma a una clínica. Es decir, que ante una primera 



hemorragia, la Enea de conducta debe ser la abstención: tratamiento conservador 
y si puede ser, trasladar la enferma a una clínica donde se este en condiciones 
de poder sentar indicaciones rápidamente. 

Hasta a@ Puede deducirse que está conforme todo el mundo; las vacilacio- 
nes de la condueta a seguir comienzan cuando la hemorragia se repite y pone en 
peligro la vida. 

En el Congreso francés de Obstetricia y Ginecobgía de 1931, fué uno defos temas 
oficiales que se debatió ampliamente sin que se llegara a conclusiones categóricas. 

Una exploración vagina1 nos permite excluir las causas cervicales o extraute- 
+as de la hemorragia, pero si existen, tratarlas conve3lientemente. Ahora bien, 
la decisión se hace dificil cuando al parecer la cansa reside en la cavidad uterina. 

Los intervencionistas puros sostienen que no se debe ni siquiera hacer un 
tacto intrautqko. Si no hay restos sería una maniobra inútil, aii hay restos no 
se debe intentar quitarlos a dedo por el peligro de generalizar la infección: es 
decir, consideran el tacto intrauterino como una maniobra peligrosa e inútil 
porque ningún e s o  modificará su criterio terapéutico que no es otro que practi- 
car la extirpación del Útero. Digamos de paso que todo el mundo estái conforme 
en que de practicarse ésta, debe ser por vía 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 produzcan consecuencias tan graves coma 
suponen los intervencionistas, - 

Finalmente un criterio intermedio sería hacer un tacto intrauterino y si 
aparece un resto placentario suelto o en vías de expulsión con pedículo laxo, 
extirparlo a dedo. En los demás casos, si se repiten las hemorragias y el estado 
genmal de la enferma se resiente demasiado, acudir a la histerectomía. 

Hemos tenido ocasión de observar el siguiente caso de hemorragia tardía 
del puerperio. 

R. F., treinta y tres años. 
Antecedentes familiares y personales sin inter6s. 
Menarquia a los quince años: las reglas contindan 4-5/28 abundantes. La 

úItirna hace dos años. Nueve partos normales, excepto el tercero, en el que hicie- 
ron extracción manual de placenta. 

lh imo parto, el 1.0 de agosto, normal. Alumbramiento espontheo a la media 
hora. Puerperio sin incidentes hasta el día 15 que presentó bruscamente una m- 
tensa hemorragia, patada con inyecciones y taponamiento. El día 23 y el 9 de 
septiembre se repite aon igual intensidad. 

El 11 de septiembre ingresa en la Casa de Salud Valdecilla con un tapona- 
miento vagina1 que lleva cuarenta y ocho horas. Al tacto vagina1 presenta un 
Útero en ante aumentado de tamaño, consistencia blanda, cuello pesmeable al 



indice en el. orificio externo, no se explora cavidad. Hemorragia discreta. En- 
ferma intensamente anemiada. 

Análisis de sangre: Hemoglobina, 32 por 100. Hematíes, 1.920.000. Leucoci- 
tos, 9.400. Fórmula. Cayados, 26. Seg., 50. M., 14. Mon., 4. 

Se prescribe Ginergeno. 
Hasta el 17, no sangra apenas, pero decae el estado general. Transfusión 

de 350 cm.8 de sangre. 
El 19 de septiembre nueva hemorragia de gran intensidad. 
Hemoglobina, 27 por 100. Hematíes, 1.620. Leucocitos, 6.300. Fórmula: 

Mielocitos; 1, Cayados, 2. Segmentados, 76. Linf., 21. 
El 20 de septiembre la enferma presenta un malísimo estado general. Sangra 

pow. La temperatura desde su ingreso se mantiene entre 37,50 y 38,50. 
Se hace una nueva transfusión de 400 cm.3 y se interviene inmediatamente. 
Opercsdón (Doctor Usandizaga): ñisterectomía abdominal subtotal, que se 

hace muy rápidamente sin que pierda sangre la enferma. 
Curso postoperatoiro completamente normal, saliendo curada de alta a los 

quince días. 
Examen de b pieza operatorWc (Doctor SánchesLucas): #Útero tamaño pró- 

ximamente doble del normal. En la cavidad y con una amplia base de implanta- 
ción, que se extiende a casi toda la cara posterior, hay una masa del tamaño de 
una nuez, superficie irregular, color gris-rojizo, ffiable. En ovario izquierdo un 
quiste del tamaño de una avellana. En un corte antero-posterior del útero, se 
ve que la masa rojiza tiene el aspecto de sangre coagulada; está adherida por una 
línea limitante curva e irregular al cuerpo uterino, llegando hasta las partes más 
superficiales de lamuscular. 

Microscópicamente 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 c6lulas coriales y acúmulos leucocitds, 
en parte dentro de los vasom. 

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

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

A posteriori, con la pieza operatoria en la mano, se tiene la impresi6n de que 
la conducta seguida ha sido la msls beneficiosa para la enferma. Una limpieza 



de la cavidad uterina hubiese sido técnicamente difícil, con peligro de nuevas 
hemorragias y, sobre todo, de generalización de la infección. 

Indudablemente hay que prestar atención a la histerectomía abdominal en 
estas hemorragias tardías, sin que pretendamos sentar conclusiones por una 
observación. 

C. AGUILERA MARUBI. -Carcinoma pagetoide. 

La enfermedad de Paget ha sido interpretada patogbnicamente de muy di- 
versas maneras; no quedando en la actualidad más que dos hipótesis solventes 
para exphcarla. Una, que la considera como una enfermedad autónoma precan- 
cerosa, y otra, que sostiene que se trata de un cáncer d'mblée, 

Mencionaremos brevemente algunas de aquellas teorías patogénioas, que ex 
la actualidad no tienen mas que un valor histórico. 

ButJin, en 1876, considera la enfermedad de Paget como un eczema crónica 
simple, sin conceder a esta enfermedad ninguna autonomía. Esta opinión fui 
compartida por Kaposi, Delbet, Morestin y Cornil, quien todavía, en 1908, con- 
sideraba la enfermedad de Paget como una simple coincidencia de eczema de 
pezón y epitelioma de mama. 

En 1896, Jackson admite que la lesión cutánea es puramente inflamatoria 
y consecutiva a un tumor profundo; tratándose en el caso por 61 estudiado de 
una mastitis intersticial crónica o fibroma '(?). 

El aspecto de ciertas células dísqueratósicas hizo creer a Darier que se trata- 
ba de esporosoarios, cocidias o psorospermias, y dió lugar a que sostuviera esta 
teoría parasitaria en sus comunicaciones (1899) y en la tesis de Wickhane. Esta 
hipótesis recibió la aprobación de Ranvier, Malassez y Balbiani; pero pronto fu6 
combatida, y el mismo Darier la desechó en sus trabajos posteriores. Fabry y 
Trautmann, inspirados en esta teoría parasitaria, señalaron la presencia de leva- 
duras sobre las lesiones cutáneas de la enfermedad de Paget, y la consideraron 
como idéntica a la blastomicosis. 

Para VignoIo-Lutati se trataría de una distrofia congénita del epidermis, 
debida a trastornos nerviosos provocados por antointoxicación. 

La teoría que considera la enfermedad de Paget como una afección precan- 
ceroea 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 ésta misma relación entre la 
afección cutánea y el chcer subyacente, explicándosela, parte de ellos, con 
arreglo a las teorías entonces predominantes, por un  locus minor resisrenciae. 
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En 1904 Jacoboeus, basándose en la existencia de aspectos hiatológicos a&- 
logos a la enfermedad de Paget cuando un cáncer mamado ulcera la piel, sostie- 
ne que el comienzo de la enfermedad de Paget asienta sobre el epitelio cilíndri- 
co de los conductos galactóforos, y p e  las c6lulas llamadas de Paget no son célu- 
las epidérmicas cancerosas, sino célailas glandulares cancerosas emigradas. Esta 
opinión de Jacoboeus, o teoría del cáncer epidermotropo, es pronto admitida por 
Schambacher, Kyde, Aschoff, Gans y Handley. Pero es, sobre todo, RiBbert 
quien en su obra K a r z h m  des Mensehn desarrolla con más amplitud la opinión 

Pero es, sobre todo, Darier quien en 1900 defiende y propaga la teoría de 
la enfermedad autónoma precancerosa, afirmando que se trata de una degenera- 
ciOn disqueratósica del epidermis, vecina de la epiteliomizacibn, y que tarde o 
temprano daría lugar a una verdadera proliferación epitaomatosa. Este autor 
considera, además, 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 nirvicas, disembriomas progresivos de apaxición tardfa. 

Kreibich va más lejos en el camino abierto por Darier, y considera a la aréola 
mamaria como un nevus, en donde los melanoblastos serían células matrices 
de los elementos caraoterísticos del Paget, que habrían sufrido una anaplaxia 
tal que los lipoides no llegarían a formar pigmento. Concordantes con esta opi- 
nión serían los hechos observados por Hartzell, Drake, Whitfield y las ideas ex- 
puestas anteriormente por Audry de que el aparato erpitelial de la glándula ma- 
maria debe ser considerado como un simple nevus. 

Ahora bien, para todos los autores que adoptan la teorfa precancerosa las 
células de Darier o disqueratósicas, goteando en el dermis, según la expresión de 
Civatte, sería el origen del cáncer subyacente., La teoría de la afección cancerosa 
d'emblée tiene su origen en las ideas expuestas por Thin en 1881. Para este autor, 
la mQlignaratpapiWmy derncsthis, como é11a denomina, tendrla su comienzo en los 
canales galactóforos por un desarrollo anormal de su epitelia, propagándose por 
sus orificios exteriores en la zona papilar circundante. Este desarrollo anormal 
sería debido a la influencia irritativa causada por una sustancia corrosiva ver- 
tida por loa orificios caniculares. Sin embargo, para Busch, este cáncer epitelial 
podría comenzar por una simple proliferación superficial del epidermis del pezón, 
dando lugar a una retención de secreciones glandulares y conducir a d  al cáncer. 

Todas las teorías cancerosas emitidas a continuación de estos autores siguen, 
o bien las ideas expuestas por Thin, para quien el cáncer nace en la profundidad 
y gana despu6s la piel (Brocq, Hallopeau, Vidal, Quinqueau, Besnier y Doyon), 
o las de Busch, que coloca el origen en el epidermis, con invasión secundaria de 
la profundidad (Audry, Hume, Cheatle, Krogius, Tschlenoff, Winiwarten, Mat- 
zenauer, Unna, Torok, Zieler, Ambrosoli, etc.). 



de Jacoboeus, negando toda autonomía a la enfermedad de Paget y considerán- 
dola como un simple reflejo superficial de un cáncer profundo. 

Esta neoplasia mamaria se propagaría al epidermis del pezón por los canales 
galactóforos, dando lugar sobre la piel a una lesión sin especificidad alguna, 
puesto que se pueden ver imágenes histolágicas análoga8 cuando un cáncer pro- 
fundo invade la piel, aun &era del pezón. En apoyo de esta hipótesis patogbi- 
ca, recuerda las comprobaciones hechas por Borts en el epidermis que rodeaba 
un cáncer de labio y por Calmer en un cáncer adenógeno de mama en el hombre. 

Masson y Pautrier son, actualmente, los defensores más entusiastas de la 
teoría del cáncer epidermotropo, para quienes las lesiones epidérmicas de la 
enfermedad de Paget están constituídas esencialmente por la invasión de dlu- 
las neoplásicas (células de Paget) y acceaoriamente por la formación de c6lulas 
gueratinizadas, disqnerat6sicas, que no representarían más que un fenómeno 
banal. Por consiguiente, las chlulas anormales observadas en las lesiones epidér: 
micas serían para estos autores de dos clases: las más numerosas, células cance- 
rosas emigradas, y el menor número estaría repre~entado por c6lulas disquera- 
tósiaas análogas a las que se pueden ver en cualquier lesión cutánea. 

En contra de la teoría precancerosa sostienen Masson y Pautrier que si la 
célula de Paget no fuera más que una célula malpigiana disqueratósica se PO- 
drían encontrar, estudiando numerosos cortes, formas de paso intermediarias 
entre las células disqueratósicas y las cancerosas. 

Esta concepción, llevada al último extremo por Simard, discípulo de Masson, 
conduce a negar toda especificidad a las lesiones histológjcas de la enfermedad 
de Paget, el cual describe bajo el nombre.de histopaget o zona pagetizada las lesio- 
nes epidérmiaas de ciertos cánceres mamarios. 

b t  y Kren tratan, en una importanxe memoria publicada en 1925, de con- 
ciliar las dos teorias patogénicas: la de la enfermedad autónoma precancerosa 
y la del cáncer epidermotropo. Estos autores piensan, basados en el estudio 
hist~hó~ico de diecisiete casos, que la mayor parte de las veces la c61das de 
Darier son c W a s  cancerosas de origen glanddar o canalicular que penetran 
en la piel por un proceso metastásico especial, y en otros casos, para los cuales 
admite la teoría precancerosa, estas células neoplásicas serían derivadas de célu- 
las epidérmicas. Esta teoria mixta había sido ya, si no explanada ampliamente, 
sí esbozada por Kilgore, y admitida por M& y Steilmann. 

En el Congreso Internacional del Chcer de la piel, celebrado en Barcelona 
en 1929, Gay considera corno enfermedad de Paget da metástasis epidérmica 
de células cancerosas procedentes de un cíiilcer glandular n re existente, el C U ~  

posee una epidermotrogia extraordinaria que explica su evolución lentfsima Y 
su p a n  benignidad*. 

En el mismo Congreso, Bejarano hace una revisión crítica muv detallada 



ae todas las teorías patogénicas emitidas hasta la fecha y acepta la denomina- 
ción 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 años de edad, casado, 
ocho hijos, viven cinco, los otros murieron, dos de la gripe y el otro no recuer- 
da. No ha padecido ninguna enfermedad. 

Hace tres años notó por encima del pex6n de la mama izquierda y por fuera 
de la aréola, como a dos traveses de dedo del pezón, la aparición de una tumora- 
ción del tamaño de una avellana, no dolorosa espontáneamente, que el enfermo 
localizaba por debajo mismo de ia piel, la mal no presentaba variación alguna 
de color. Fu4 creciendo, paulatinamente, durante &o y medio, hasta alcanzar - 
el tamaño de una nuez pequeña. A la compresión era dolorosa, y se abrió espon- 
táneamente en piel, dando salida a un líquido seroso y después unas gotas de 
sangre pura. En estos días la piel se puso eritematosa en una extensión de la 
palma de la mano alrededor de la aréola. Despu6s de esta primera inflamación 
notó que el pezón se había retraído. Así permaneció hasta hace doce meses, en 
que a consecuencia de haber notado algo de escozor se &oto sobre la ropa, y el 
mismo día observó que había crecido la tumoración, con aparición de una zona 
eritematosa que ocupaba casi todo el hemitórax de ese lado, algo de fiebre y dolor 
en la axila del mismo lado, salida de pus p sangre. Se formó una costra sobre el 
orificio de salida, que se secaba y no se desprendía espontáneamente. 

En la fecha, tumoración del tarna-50 de una nues pequeña, muy dura, indo- 
lora a la presión. Por encima de la tumoración, en la parte centra1,:existe una eos- 
tra seca que, al desprenderla, deja al descubierto una exulceración del tamaño 
de un guisante. Rodeando la costra se ve una zona con la disposición de un 
collarete elevado de color amarillento que recuerda a las sifífiides. En la axila - 
del mismo lado se aprecian, por palpaci6n, dos adenopatías del tamaño de una 
cereza, duras, indoloras y aflecm&sicas. 

Estdio histalógico. -El dermis e hipodermis aparecen surcados por numero- 
sos cordones de cdulas provistas de muy escaso protoplasma y núcleos grandes 
muy ávidos para los colorantes nucleares, con todos los caracteres de un cáncer 
glandular. En la zona que estos cordones cancerosos abordan el epidermis, éste 
sufre un proceso de desorganizacih, quedando reducido, en algunos trozos, a 
una pequeña capa compuesta de dos o tres hilera& de células malpigianas, apla- 
nadas, recubiertas por una capa c6rnea en paraqueratosis. En algunos campos 
han sido destruidos estos restos epid6rmicos, aflorando directamente el tejido 
canceroso al exterior, constituyendo una erosi6n. En el dermis subpapilar se 
observan vasos sanguíneos considerablemente dilatados y rodeados de células - 
cancerosas. En algunos sitios puede observarse una imagen que recuerda al Paget 





Cuando el depósito del polvo de carbón en los pulmones es muy intenso, 
puede dar lugar a grandes lesiones del parénquima pulmonar, cuyas formas 
m á s  graves, que conducen de ordinario a la muerte, son la cirrótica y la ulce- 
rosa. En una de los casos presentados existían intensísimas lesiones del pri- 
mer tipo, habiendo dado lugar a la retracción completa de un pulmón con un 
empiema consecutivo por rotura de una pequeña cavidad. En las preparacio- 
nes microscópicas, el tejido pulmon* estaba reducido a una callosidad, con nu- 
merosos  módulos del polvo)), formados por densos haces colágenos en disposi- 
ción concéntrica y entre ellos considerables acúmulos del polvo de1 carbón, 
libre e incluído en elementos celulares. En algunas partes se veían restos de 
bronquios y de alveoloa pulmonares. En otros sitios, y sin formación de nódu- 
los, habia enormes acúmulos de c6lulas cargadas del polvo de cardón, dando 
a pequeños aumentos la impresión de los sarcoma8 melánicos. En el otro caso 
del segundo tipo, apenas había formación de tejido cicatrioial, Yiéndose, sin 
embargo, enormes acúmulos del po lv~  de carbón por todo el pulmón. El lóbulo 
euperior del pulmón derecho estaba convertido en un sistema de cavernas, 
anfcactuosas y comunicantes, con un contenido grumoso y tambih  negro; las 
lesiones del pulmón izquierdo eran menos internas, viéndose tan sólo algunas 
pequeñas cavernas. En los dos casos pudo excluirse con seguridad la existencia 
de una tuberculosis, que tan frecuentemente acompaña a la neumoconio~i~. 

A. B A R ~ N , - ~  contractura de defensa en las apendicitis agudas. 

Técnica da la exploración 

Es necesario que tanto la posición del enfermo como la, del mddico sean cdmo- 
das, para poder prolongar la exploración de la contractura cuando non naa 



conveniente; si la posicián del médico es incómoda, la exploración es, de ordi- 
nario, imperfecta. Se colocará al enfermo en decilibito supino, con el tórax lige- 
ramente elevado, la cabeza extendida sin violenc!a, las extremidades supcrio- 
res cddas sobre la cama y a lo largo del cuerpo y con las extremidades inferio- 
res extendidas; es decir, en relajación muscular 'o más completa posible. Hay 
que recomendarle que respire con la mayor tranquilidad y no permitirle hablar. 
El  m6dico dispondrii la cama de modo que pueda explorar sentado en ella desde 
ambos lados y procurará que sus manos no estén frías, para no provocar contrac- 
ciones de l a  pared abdominal. 

Debemos explorar la contraatara de defensa antes que el dolor provocado, 
porque la contractura puede y debe explorarse sin pro'ducir la menor molestia 
al enfermo, mientras que al ,buscar el dolor provocado es naturd que le pro- 
duzeamos; por tanto, si exploramorr primeramente el dolor provocado, aunque 
lo hagamos con el mayor cuidado, instintivamentq cuando pasemos a buscar 
la contractura, el enfermo contraerá más o menos su pared abdominal o, por 
lo menos, nos será difícil que permanezca en relajación muscular completa. 

Darse cuenta de que existe una pared abdominal #en tabla)), es facihimo; 
pero saber si hay o no contractura, puede ser muy difícil, si el médico no sabe 
lo que va a buscar ni cómo ha de buscarlo. 

En primer lugar, se busca la contractura de ordinario, y equivocadamente, 
como si pretendiéramos palpar u n  órgano intrabdominal, cuando, en realidad, 
únicamente 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 exploración 
ha de hacerse hundiendo los dedos en el abdomen, no sólo porque así única- 
mente se aprecian contracturas intensas que impidan la penetración de nues- 
tros dedos, sino también porque, obrando de este modo, producimos dolor, por 
lo cual el enfermo se defiende contrayendo su pared muscular, contracaión 
muscular voluntaria, provocada y transitoria, sin valor diagnóstico alguno, 
que nada tiene que ver con el síntoma contractura de defensa, que es involuri= 
taria, espontánea y persistente y del mayor valor diagnóstico. 

Para explorar correctamente la existencia y la intensidad de la contractura 
,de defensa basta íini-camente aplicar 10s pulpejos de loa cuatro últimos dedos, 
unidos y en li$erfsima flexión, sobre la piel e imprimir con ellos presiones rít- 
-micas frecuentes y de unos segundos de duración sobre la pared abdominal; 
la intensidad de la presión ha de ser iínícamente lo suficientemente intensa 
para vencer la resistencia del tejido celular subcatáneo. Es muy conveniente 
acostumbrarse a hacer siempre, simdtiineamente con la otra mano, la misma . 
maniobra de la exploración en el territorio simétrico del lado opuesto de la 
pared abdominal anterior, de este modo no pasará desapercibida una contrac- 
tura, aunque sea ligera. .Si ni aun así logramos Uegar a una afirmacih termi- 



nante, es preferible suspender la exploración 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 exploración 
el enfermo permanezca en completa relajación muscular. 

Dijicultcades que por parte del enfermo se oponen a la exploración.-El que 
el proceso abdominal sea muy doloroso no es obstáculo, porque la contractura 
se puede y se debe buscar s in  producir el míis mínimo dolor. Las dificultades 
se presentan ya en los enfermos nerviosos, pero más especialmente en los niños 
y también en las personas con gran panículo adiposo subcutáneo-. ' 

En los enfermos nerviosos fácilmente el miedo al dolor produce la contrac- 
ción 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 exploración no produce el menor dolor, y si, a pesar de ello, 
tenemos duda de si se trata de contracción o de contractura, repetiremos la 
exploración cuantas veces sea necesario. Igual hemos de obrar en los individuos 
con cosquillas. Pero hay que tener también cuidado de no tomar por simple , ,- ,,. . - 

"- r .-- 
contracción en un enfermo nervioso lo que es una contractura. Generalmente, ,:! :*S 
cuando hay contractura, los reflejos de la pared abdominal están disminuídos 
O abolidos o son dolorosos si existen, mientras que en los individuos nerviosos, 
están aumentados. Pero es en los niños donde las dificultades alcanzan su 
máximo, porque es en ellos muy difícil lograr durante la exploración el estado 
óptimo de relajación muscular indispensable para practicarla en buenas condi- 
ciones, En los niños mayores, con inteligencia algo desarrollada, se logra, de 
ordinaria, practicar la exploración, siguiendo las mismas reglas que en los en- 
fermos nerviosos, empleando un poco más de paciencia. Pero en los niños pe- 
queños, que lloran al menor contacto de nuestros dedos, contiayendo así su pa- 
red abdominal, la exploración no puede darnos resultado alguno positivo miis 
que si la dedicamos toda la paciencia y el tiempo necesario. Mientras lloren 
es inútil palpar; hay que acostumbrar al niño a nuestra presencia, extraña 
para 61, y dejar que su madre le tranquilice. Cuando cese el llanto comenzare- 
mos la palpación, que, de ordinario, será interrumpida con frecuencia por ata- 
que de llanto o de respiración entrecortada; durante estas interrupciones, los 
dedos, no fríos, deben quedar aplicados sobre el vientre, pero sin intentar pal- 
par para que el niño se acostumbre a su contacto. Aprovechando las pau-as, a 
veces pequeñfsimas, y, hay que repetirlo, a fuerza de paciencia y de tiempo y 
usando la palpación comparada podemos llegar casi siempre a precisar si existe 
o no contractura y a juzgar su intensidad. 

En las personas de gran padculo adiposo es difícil la percepción de una 
contractura poco intensa, pues la capa muscular, con frecuencia atónica en estos 
enfermos, se ha transformado en un órgano profundo muy alejado de la piel. 



En estos casos, en los que es más necesaria la máxima pr6ctica del médico en 
la palpación, la intensa presión necesaria para tratar de llegar a los múscdos, 
convierte la exploración de la contractura en exploración del dolor provocado. 
En estos enfermos no queda otro remedio que desconfiar siempre y pensar que 
puede existir una contxactuxa, aunque no se perciba. Hay individuos que du- 
rante la inspiración contraen enérgicamente los músculos de la pared abdo- 
minal antexior; si hacemos la palpación durante la fase inspiratoria podemos 
creer, equivocadamente, que hay contractura más o menos intensa. Basta hacer 
los movixuientos palpatorios durante la espiración 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 pxefer&le, sobre todo en enfermos obesos, 
colocarse de espaldas a la cabeza del enfermo en vez de estar sentado frente 
a ella, que es la posición normalmente usada. 

La contractura de defensa comienza en el territorio parietal, por debajo del 
cual se encuentra la zona inflamatoria peritoneal ~eria~endicular. Por lo tanto, 
en muchos casos, la zona de contractura reside,poco más o menos, sobre la SU- 

perficie que rodea el punto de Mac Burney; pero el apéndice es un órgano de 
situación variable, lo ,que da lugar a que la contractura se pueda localizar fuera 
del punto citado. Así, el apéndice prececal ascendente nos dará una contractura 
alta hacia el reborde costal derecho; un apéndice retrocecal, se& sea externo 
o interno, contractuxará la pared abdominal en las inmediaciones de la espina 
ilíaca anterosuperior, o bien producirá una contractura de psoas ilíaco, que se 
traduce por la dificultad o imposibilidad de extender el muslo sobre la pelvis 
más allii del grado de flexión en que el enfermo le mantiene; un apéndice lum- 
bar producirá una contractura de la pared abdominal, situada por encima de 
la cresta ilíaca y hacia la región lumbar; un apendice interno dará lugar a una 
contractura cercana a la línea media, sea en las vecindades de ombligo, si es 
interno ascendente y además superficial, o en la entrada de pelvis menm, si es 
interno descendente, y si, por fin, el apéndice es intrap61vic0, no habrá contrae- 
tura abdominal; pero haciendo tacto rectal encontraremos el lado derecho del 
fondo de Douglas doloroso, lo que constituye un síntoma substituto de la con- 
tracción y del mismo valor que él. Por consiguiente, la contxactura de defensa 
no siempre reside en la zona a p e n d i d r  típica. 

Extensión e intensidad de la contractura 

Desde una superficie de pocos centímetros de extenaidn hasta alcanzar así 
toda la pared abdominal, caben todas las posibilidades, según la extensión 



misma del proceso peritoneal, y la contractura va aumentando en extensión 
a medida que aumenta la extensión del proceso, siendo importantísima la ob- 
servación de este hecho, porque nos permite afirmar que el proceso peritoneal 
se va extendiendo. 

La intensidad de la contractura varia, según la intensidad de la inflama- 
ción peritoneal y según la capacidad de contracción de la musculatura. Si la 
inflamación peritoneal es poco intensa también lo es la contractura; en la in- 
flamación purulenta la contractura es intensa. Es natural que la contractura 
ha de variar también de intensidad, según la capacidad de contracción de la 
musculatura; así encontramos enfermas, mdtíparas especialmente, de paredes 
abdominales muy laxas en las que la contractura es ruínima o no exiete. 

Causas de la falta de contradura 

No solamente falta en los casos de apendicitis ligera, en los que no hay exci- 
tación peritoneal, sino en muchos casos en los que hay una apendicitis grave, 
Si el apéndice inflamado está alejado de la pared abdominal anterior no hay 
contractura de ésta; así en los apéndices retrocecales falta por estar interpues- 
to el ciego y sólo si la punta del apéndice sobresale de la pared derecha del 
ciego, poniéndose en contacto con la pared abdominal al hivel de la espina ilíaca 
anterosuperior, es cuando se presenta contractura a este nivel; falta igualmen- 
te en las apendicitis mesocelíacas, en las que casi siempre el apéndice, no sola- 
mente se dirige hacia dentro, sino que está 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 
pelvis 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 acción de l a  morfina o de cualquiera de sus derivados, O por 
edad avanzada del enfermo. Pero aun hay más: hay casos, no raros, en los que 
falta la contractura, a pesar de tratarse de apendicitis gravm o muy graves, con 
excitación peritonea intensa y con apéndice en inmediato contacto con la pa- 
red abdominal de tono normal. Por la tanto, si la existencia de la contractura 
de defensa es un s£ntona de valor d6eisiu0, la ausencia de la contractura no quiere 
decir nuda en contra de una apendicitis y hasta de una apendicitis grave. En 
esdos casort en que no encontramos la contractura de defensa, de ordinario habrá, 
explorando con cuidado, alguno o algunos de los restantes stntomus de apendicitis 
que sean lo slsficientemente acusados para permitir el diagnóstico, sobre todo si se 
trata de una apendicitis grave. 



8. N~vaaao b ~ f ~ . - h d r o m e  ghnito- ano-rectal de origen h f 0 -  

granulomatoso. 

Josefa A.; historia 23.712 ; casada, de treinta ydos &os de edad. Hace dos años, 
adenitis inguinal del lado derecho, con periadenitis en forma de plastron pluri- 
ganglionar, que se abrió espontáneamente por varios orificios, dando salida a 
pps amarillento. Fu6 tratada entonces con inyecciones intxamusculares. Poco - 

tiempo después 110th dificultades a la defecación. A los pocos meses aparición 
de hemorroides, que sangraban a veces. El sindrome de estenosis rectal se fu6 
acentuando progresivamente. Desde hace nn año, dice la enferma que elimina 
pus por el orificio anal, sobre todo en posición de decúbito supino. Desde hace 
poco tiempo, sensaci6n de pesadez en la región suprapubiana, más al toser y 
otros movimientos de esfuerzo. Estreñimiento pertinaz.' Para vencerle tiene - 
que purgarse. Las deposiciones son 'acintadas. Hace un mes comenzó 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 
región inferior. Ligero prolapso de recto con hemorroides ulceradas. En  la 
ingle derecha, adenitis duras, bajo piel de color normal. 

La exploración efectuada en el Servicio de Digestivo demuestra la existen- 
cia de una estenosis rectal, situada a 2,5 centímetros por encima del ano, sin 
contorno regular y neto. En la pared anterior del recto se nota, por tacto com- 
binado, indüración del lado derecho, que es donde la porción subestenosada 
alcanza mayor altura. En la cara posterior de esta porción hay endurecimiento 
que alcanza a toda ella. Cara izquierda, bastante libre. Cara derecha, ocupada 
por induraciones mamelonadas. La estenosis tiene una situación irregular 
aesplazada a la derecha y bajo forma de hendidura, de diámetro anteroposte- 
rior. Por vagina se aprecia es corta. La mucosa, lisa y pálida. No pasa el rectos- 
copio, de un centímetro de diámetro @r. Barón). 

Reacciones serológicas de lues, negativas. En orina, nada ahormal. Intra- 
dermo-reaccion de Ito, negativa. Intradermo-reacción de Frei, fuertemente - 
positiva, con antígenos C y S. 

En vista de todos estos datos queda estableuido el diagnósticorde elefan- 
tiasis ano-genital, con estrechez rectal, de origen I~ogranulomatoso. 

Se comienza tratamiento específico por inyecciones intravenosas de antí- 
geno linfogranulomatoso diluido, se& la técnica de Hellerstrom, eiendo la 
primera dosis de 0,2 y la última de 0,8 e. c. Las inyecciones se r d s a b a n  cada 



cuatro O cinco días, oscilando las reacciones febriles entre 37,50 y 39,70. La 
elevación de temperatura, que solía ir precedida o acompañada de esdofrio, 
se presentaba seis u ocho horas después de la inyección, y duraba algunas veces 
cuarenta y ocho horas. Desde la primera inyección comenzó la enferma a notar 
mejoría, realizando deposiciones espontáneas. I&almente ha cesado la sensa- 
ción de pesadez perineal. La enferma se encuentra mejor de estado general. 

Hemos presentado este caso para insistir en la importancia del diagnóstico 
'precoz y diferencial de las estenosis rectales. Aunque diversas afecciones pue- 
den dar lugar a este síndrome, especialmente la sífilis, es preciso reconocer que 
la enfermedad' de Nicolás y Favre es con mucho la más frecuentemente res- 
ponsable. Poseemos en la intradermo-reacción de Frei con qntígeno linfogra- 
nulomatoso, una prueba específica para confirmar el diagnóstico. En nuestro 
caso, el tratamiento con dicho antígeno, por vía venosa, ha producido una evi- 
dente mejoría a la enferma, aunque es demasiado pronto para fijar el verda- 
dero valor de esta nueva terapéutica. 

Sesión del 16 de marzo de 1933 

ANTONIO GARC~A MIRANDA. -Lesiones ocalares natfalínieas. (* ). 

La administración de naftalina por vía oral a conejos, produce una serie 
ae 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 administración de una emaleión de naftalina eri 
parafina, determina la aparición de unos focos retiniticos blancos, redondeados, 
situados primero en las partes periféricas, que más adelante por la aparición 
de otros nuevos focos y por el aumento de tamaño de los antiguos, Ilegiui a la 
formación de placas grandes exudativas, en las cuales llega aún a observarse 
la aparición de focos nuevos sobre los antiguos, poco a poco va cubri6ndose el 
fondo del ojo de estos exudados, y por Último llegan a la proximidad de la pa- 
pila, con 1d cual, sin embargo, rara vea llegan a tener contacto. 

Al  cabo de un tiempo variable, m6s corto cuanto más joven sea el animal 
y mayor la .cantidad de naftalina suministrada, aparecen opacidades del tris- 

(*) Aparece en extenso en Archivos da Ofialmalogh Hispana-Americanas, tomo XXXN. 
número 2, 



talino. Dichas opacidades aparecen, primeramente, en las partes posteriores 
y centrales, en pleno polo posterior, y toman el aspecto de la aatarata compli- 
cada posterior; más adelante, se llega a la opacidad completa del cristalino. 

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

Se discutió mucho la presencia de sinquisis; nosotros no hemos podido 
observarla, ni la existencia de numerosos cristales en los focos blancos rethia- 
nos, cuyos abundantes reflejos fueron quizá tomados por los antigyos obser- 
vadores por una verdadera sinquisis. 

Tanto el humor acuoso como el iris, no presentaron anormalidad alguno; 
aquél permaneció absolutamente transparenEe, y éste perfectamente movible 
y con su dibujo normal. 

El estudio anatomopatológico, tanto de los ojos como del resto del oiga- 
nismo, demostró la presencia de graves lesiones tóxicas, las males se disponían 
de la siguiente manera: Necrosis de las vellosidades intestinales, debidas quizá 
a la acción directa de la naftalina; necrosis de las paredes de la vesícula biliar, 
lo que hace sospechar si dicho Órgano tomaria p,arte en la excreción, de los deri- 
vados naftalhicos, y una neorosis debido a la participación del riñón en dicha 
eliminación. 

Como lesiones oculares se observaron graves alteraciones coroideas, edema 
actiniano, el mal determinaba que la capa de los granos externos se dispusiera 
formando un elegante festoneado, degeneración de las células ganglionares. 
Contrastando con ésto, el cuerpo ciliar y el iris no mostraban alteraciones im- 
'portantes. Cristalino con las lesiones características de su opacificaci8n. 

Aunque clínicamente se observó la presencia de numerosos cristales sobre 
las placas exudativas retinales, microseópicamente no pudimos obse~varlos, 
quizá por tratarse de un cuerpo soluble en los reactivos empleados. 

Las múltiples teorías existentes para explicar la g6nesis 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 tóxicas originadas par la naftalina o alguno de sus derivados. 
En nuestro trabajo nos propusimos estudiar el primer grupo, para lo cual 

practicamos numerosos anailisis, determinando las variaciones de la glucosa, 
calcio, colesterha y urea en sangre. Ninguna alteracidn de estos metabolismos 
se nos presentd como causa de las lesiones naftalinicas; las variaciones de la 
cifras de los mencionados cuerpos n i  eran constantes ni lo suficientemente 
grandes para ser tomadas en. consideración. 

Las lesiones naftallnicas, al no ser debidas, pues, a una alteracidn del me- 
tabolismo, tienen que ser originadas por un cuerpo tóxico, producto de su me- 
tabolismo intermediario, ya que la naftalina no pasa como tal a la sangre. 
10 
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Dicho cuerpo t0xic0, hasta hoy desconocido, no puede ídentiticarse ni con 
el naftol A, ni con el naftol B, ni con los numerosos cuerpos aisIados en la orina 
de los animales naftahizados. Condición indispensable para que uno de dichos 
cuerpos &ea considerado coma el agente causal de las lesiones, es que, además 
de presentarse en la orina, se demuestie su existencia en sangre, lo que hasta 
la fecha no ha sido posible demostrar. 

Muy posterior a la redacción de nuestro trabajo, apareció en 10s teraefes 
Axchiv für Ophtalmologie,, tomo 130, pág. 347, un articulo de G. SchmalI, de 
la dínica'de Jees en Giessen, en el cual llega a la conclusión de que las altera- 
ciones del metabolismo hidrocarbonado, uno de los más f i ~ e s  puntales de 
los defensores de las alteraciones' metabólicas, ni son constantes, ni guardan 
relación con la administración de la naftalina, ni con la aparición de lae lesiones. 

Por último, un artículo de Yukio Kichara, de la Universidad de Kanasawa 
(Japón), publicado en el d c t a  Societatis Ophthalmologicae Yaponhe,, O C ~ U -  

bre de 1933, insiste sobre la imposibilidad de atribuk las lesiones oculares naf- 
talínicas a las alteraciones del metabolismo. 

P. DE JUAN Y E. Lo~~~o . -Ven ta j a s  del a reo  de Logan en la operación 
de labio leporino, 

Lo interesante de este caso es que todos los puntos de sutura se infectaron. 
Este paciente sufrió durante la operación un síncope anestésico y, por lo tanto, ' 
no se pudieron pardar  las debidas reglas de antisepsia operataria. Pues bien, 
a pesar de la infección de toda la sutura, gracias a la efioacia del arco de Logan, 
el resultado estétiao y funcional del labio es satisfactorio. 

El arco de Logan es un aparato senciIlisimo, que tiene por objeto evitar la 
tirantez de los bordes de la herida operatoria del labio durante el período de 
cicatrización. Para su'aolocación se empujan, hacia la línea media, la piel de 
ambas mejillas, de manera que ellabio quede flácido e inmóvil entre las ramas del 
arco. Merced a dos tiras de esparadrapo queda el arco sujeto en dicha posición. 

Son varios los sistemas aconsejados para evitar la tirantez de la herida 
operatoria: sutura ortopédica de ambas mejiIlas, mturas de catgut, pérdidas 
en la masa muscular del labio, etc.; pero todos estos m6todos son de inferior 
eficacia, segiin nuema experiencia, a la simple colocaoión del arco de Logan.'T&wF-'; - JL : 

Otra ventaja de este arco es que, debido a su forma, permite la vigilancia 
de la herida, cuyas curas pueden hacerse sin ningiui cambio de tensi6n. 

Eh este caso, graaias al empleo del arco, hemos obtenido un resultado posi- 
tivo, la operación se hubiese perdido s i  no hubiese sido empleado. 



J. P~c~~~srn.-Reeid.iva de ealcuIo renal sobre un nudo de seda. 

La curiosidad de encontrar una ligadura de seda como núcleo de formación 
de M cálculo *de riñón, nos lleva a presentar la historia siguiente: Enferma de 
veinticinco años, que ingresó en la Casa de SaIud el 18 de febrero de 1933. 

Hace unos años s&e una amputación a nivel del tercio medio del muslo 
izquierdo, suponemos que por osteomielitis. 

Tres meses después de esta intervención tiene varios cólicos ne&iticos en ¡el 
lado derecho, expdsando calculiJlas, con orina turbia y sin hematuria. 

Poco tiempo despues es operada, y los únicos datos que nos proporcionan 
la enferma y su familia, son, que extrajeron un chlculo como una avellana 5 que 
durante el curso post-operatorio salía gran cantidad de orina por la herida, 
hasta el punto de tener que renovarla d apósito dos veces diarias, tardando en 
curar cuarenta y cinco &s. Casi al año de operada, y como siguiera notando 
molestias en el lado operado, fu6 a Madrid, donde es vista por el Dr. Peña, el 

.cual, en una radiografía que practica, encuentra una8 ~ombras sospechosas de 
cálculos. La enferma no termina su exploraci6n en Madrid, y regresa a su pue- 
blo, donde es \sometida a lavados vesicales con nitrato de plata. 

, 

En febrero de este año es vista por nosotros, y sin que nos pueda facilitar 
documentos de exploracionesi anterioreei, comenzamos su estudio, que nos da 
los datos siguientes: dolor en todo el flanco derecho; radiografía simple: una 
sombra sospechosa de cálculo, bastante transparente, de forma triangular y 
en la dirección de la última costilla, que aparece resecada; por debajo y por 
fuera de dicha sombra, otras do5 más pequeñas y redondeadas. 

Pielografía ascendente con yoduro sódico: sólo obtenemos un ureterograma, 
puh  el liquido no penetra en pelvis, quedando casi en contacto con la som- 
bra mayor. 

La cistoscopia revela una vejiga normal, excepto en trígono, que está fuer- 
temente congestivo; los orificios ureterales son normales y la eyeculación del 
derecho francamente p d e n t a .  

El estudio químico y bacteriológico de las orinas, separadas por cateteriemo 



ureteral, nos da: pus abundante y estafilococos en riñón derecho, con una fun- 
ción prácticamente nula, y en el izquierdo, buena función y sedimento normal. 
El índigo-carmín 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 operación nos encontramos el riñón adherido a los planos superficiales 
por su borde convexo, con una gran esclerosis lipomatosa perirrenal y peripié- 
lica, que dificulta notablemente el aislamiento del riñón y la nefkectomía. 

El curso post-operatorio transcurre sin incidentes. 
El riñón extirpado, una vez abierto, muestra un parcinquima phlido y de 

escaso espesor; los cálices están dilatados, conteniendo varios calculillos; la 
. " - y:"; t" pelWr tiene engastado el mayor de ellos. .'e2.); 

Al lavar los cálculos para su conservaclon, una parte de la piedra se de& 
prende y aparece un n6dulo que tiene apariencia de una ligadura. En efecto, 
enviado este trozo al laboratorio de Química, el Dr. Puya1 nos remite un infor- 
me, cuyo resumen es que se trata de un hilo de seda anudado con depósito de 

earbomo de cal. 
Como en la bibliografía por nosotros consultada no hemos encontrado nin- 

gún caso semejante, presentamos éste de recidiva de un cálculo renal, formado 
sobre un nudo de seda, que quedó en el riñón, procedente de una ligadura prac- 
ticada con este material, en una pielotomía o nefrotomia anterior. 

El h i to  del tratamiento del empiema postneumbinico no depende de la 
precocidad, sino de la oportunidad de la intervepoión, Es mucho m4s impor- 
tante-dice Bauer-tratar previamente el proceso newnónico y loa trastornos 
chculatd,í:ios que proceder a una rapida p completa evaauatión del pu8 por 
resecci6n costal. Solamente las infecciones ptkidas y la aparicrBa de metás- 
tasis exigen la intemepción qugúrgica inmadiata. 

Hubo una +oca en que la resección costal, con amplio drenaje abierto, e- 
@ de un modo automática a toda punción p l e d  con obtencidn de pus, 10 
mismo si se trataba de un empiema parcial que de uaoi colección p d e n t a  de 
la gran cavidad; los modernos cirujanos han venido limitando m&s y m& las 
indicaciones de la resección, reservándola Domanig a las empiemas pequeños, 



bien encapsulados (comprendidos los interlobares), a los de curso más crónico 
y a las infecciones phtridas; Paschlau y Lehmann la utilizan únicamente en los 
casos en que el espesor del pus no permite usar otro procedimiento, y Demel 
sólo cuando los métodos conservativos han fracasado. La posición de estos ci- 
rujanos no debe ser considerada como extrema, cuando el mismo Sauerbruch 
recomienda no proceda a una resección costal sin haber ensayado antes la te- 
rap6utioa conservativa. 

De todos modos y sin pretender hacer crítica det 'da de la cuestión, cosa 
que nos llevaría demasiado lejos, lo más prudente sc.. hacer un estudio com- 
pleto del caso y sopesar la indicación, ventajas e inconvenientes del método a 
utiliaar. No hemos de ver en el traumatismo operatorio el mayor peligro de la 
resección costal, sino en las consecuencias a que puede dar lugar, sobre los 
pulmones y órganos mediastinales, el cambio de presión torácica. Si el 
empiema se encontraba bajo presión negativa, su apertura dará motivo a 
un neumotárax agudo, tanto más peligroso cuanto más blando sea el medias- 
tino; por el contrario, cuando la presión sea positiva, Ia evacuación brusca y 
total del pus puede originar un edema de pulmón por un mecanismo fácilmente 
comprensible. 

El método conservativo más sencillo lo constituyen las punciones evacua- 
doras repetidas que han sido asociadas, a veces, al empleo de líquidos modifi- 
oadt res; al inconveniente de no lograrse una evacuación completa hay que 
añadir la posibilidad de formación de flemones de la pared por el arrastre del 
pus con el trocar a través de los tejidos. 

La toracotomía sencilla (sin resección) en espacio intercostal, con drenaje 
continuo, permite una evacuación más completa y hace menos frecuente la for- 
mación de abscesos de pared. Asociando a ella la aspiración hemos logrado re- 
cientemente la curación en breve plazo de un empiema postneumónico en un 
niño. Este caso es el objeto de la presente comunicación: 

Historia ~ZEnica 

Luis Toca, ae tres años. El año pasado tuvo sarampión y hace tres rneees 
toderma. 

Enferma el 1.0 de eneso de 1933 con gran postración, tos y fiebre elevada. 
La temperatura Ueg6 a ascender a 410. f i é  establecido el diagnóstica de neu- 
ñtonía. En 20 de enero de 1933 no ha desaparecido la fielme, tradaciéndose m& 
bien en una remitente, con elevaciones vespertinm da 38% El médho de cabe 
cera, guiada por los eíntomas fisicos', le hace p d ó n  qloradora, obteniendo 
un pus amarillento bien trabado. 

El 35 da enero de 1933 hgr~sxl, de urgencia, ea nuestra Servicioi Es un nülo 



mal nutrido, con lengua sabusral y dientes fuliginosos. Temperatura, 38,50; 
S 

pulso, 140. El hemitórax derecho está ligeramente abombado y es perezoso en 
los movimientos de retracción espiratoria; en una zona mate, que se extiende 
desde la base del pulmón a la cresta de la escápula, no se transmiten las vibra- - 

cienes ni se percibe ruido respiratorio; por encima de esta zona, respiración 
soplante. La radiografía muestra el campo derecho ocupado por una sombra 
homogénea, que se extiende desde el diafkagma a la clavícula, ocultando los 
detalles de estructura del pulmón. 

26 de enero de 1933. -~unció& exploradora: el pus es rico en neumocoms y 
leucocitos polinucleares. 

27 de enero de 1933. -PIeurotomia. Se establece un Bülau, con arreglo a la 
siguiente 

Técnica. -Previa desinfección, se practica con el bisturí, bajo anestesia lo- 
cal, una pequeña incisión de la piel en el VI11 o IX espacio intercostal, h e a  
axilar posterior. Musculatura y pleura son, entonces, atravesadas por un trocar 
de unos ocho milímetros de luz; se retira el mandril y se cierra la cánula, dando 
vuelta a la llave o tapando con UR dedo si no la tiene. Rápidamente se pasa a 

' travBs de la cánula un tubo de goma que adapte exactamente a su diámetro, 
cerrando .uno de sus extremos con una pinza para evitar la entrada del aire. 
Cuando el tubo ha penetrado en la cavidad pl&ral se retira la cánula, trasla- 
dando la pinza al extremo proximal para mantener ocluído el tubo durante 
todas estas manipulaciones. Con unas t h s  de esparadrapo se logra fijarle a la 
piel. A su extremo dista1 se une por un ciIindrito de vidrio otro tubo de goriia 
de un metro de largo, que termina en un frasco? con una solución antiséptica. 
Una vez retirada la pinza del tubo de drenaje el pus fluye hacia el frasco y queda, 
zstablecido el sifón. 

Por las razones expuestas más arriba no será conveniente permitir en un 
principio una evacuación brusca; durante el prinirer día nosotros cerramos pe- 
ri6dicamente d tubo. 

29 de enero de 1933.-Han sido segregados, en total, 1.600 e. c. de pus. 
i 

Drenaje continuo. 
10 de febrero de 1933. -En el fiasco se recogen diariamen~ de 50 a 100 c. c. 

.le pus. 
kl estado general mejora considerablemente. 
17 de febrero de 1933.-El lfquido segregado por el tubo es una serosidad 

ambarina que deja un sedimento purulento escaso. 
En la radiografía se aprecia el pulmón separado de la pared costal por una 

pleura engrosada. 
Para evitar una retención de pus y favorecer la expansi6p del pulmún sus- 

tituimos el sifón de Biilau el aspirador de Pm-thes-Sto&. Su fundamento 



se deduce fácilmente observándole. El agua de un frasoo tiende a pasar a 
otro, por ser vasos comunicantes; de este modo pasa al primero el aire del 
otro frasco y el vacío producido en éste ejerce una aspiración en la cavidad 
pleural. El tubo de drenaje apenas debe sobrepasar la pleura parietal. No debe 
comenzarse con una aspiracián demasiada intensa; podría originarse una &- 
fisis que encapsulara por encima del sitio de drenaje una colecci6n purulenta, - 

exigiendo una nueva intervención. Estando directamente superpuestos los so- 
portes de ambos frascos la diferencia de nivel es ya de unos 15 cm., resultan- 
do de ella una aspiración suficiente. 

Durante 10s días consecutivos se encuentran en el frasco intermedio peque- 
ñas cantidades de pus. 

25 de febrero de 1933.-Cesa la supuración por completo. 
28 de febrero de 1933.-Se retira el aparato aspirador. Curación de la heri- 

da en cuatro dias. 
La tercera radiografía, hecha unos días después, muestra una pequeña am- 

polla de aire en el sitio correspondiente al emp~amiento  del tubo. El resto 
del pulmón se ha expamionado. Unir sombra cintiforme, adosada a la pared, 
traduce un engrosamiento pleural. 

$&&$ El niÍio tiene muy buen apetito, un estado general excelente y ha engorda- 
o dos kilos. 

Para el drenaje m sifón no creemos que pueda encontrar el método de Bülau 
un sustitutivo más sencillo; las modificaciones introducidas no han logrado 

, mejorar el procedimiento, sino únicamente hacerle miis complicado; esto ha 
ocurrido eon el método de Farschbacb, basado en la introducción de una sonda 
de caucho por frutamient6 duro, previa incisión de la piel, y con el trocar fijo 
de Schwarz. Browne practica una incisión en un espacio intercostal (linea adar  
posterior) e introduce dos sondas de Rezeer, cerradas, para evitar la salida del 
pus; una hora más t&de deja fluir el contenido purulento pleural por una de 
las sondas, haciendo pasar por la otra lñquido de Dakin. 

Con el dispositivo cUsico de Biilau puede regularse a. voluntad la salida de 
pus, ocluyendo periódicamente el tubo de goma; así procedimos en el caso antes 
citado y aai logramos en otro caso, en tratamiento aún, evacuar seis litros de 
pus en el t6rrnino de veinticuatro horas, evitando de este modo el edema ex vacuo - 
qne hubiera podido originarse por vaciamiento brusco. El drenaje ha sido per- 
fecto, como se aprecia en las radiografía8. Se trataba aquí tambi6n de un epi- 
piema postneumónico en un sujeto de diecisiete aíios; en realidad, el caso debe 
enjuiciarse como un pioneumotórax metaneumónico, pero su estudio detallado 
no es de este lugar. 

Los mismos que conceden al drenaje de Bñlau las ventajas de evitar el &O- 

que operatorio y el neumotbrax o edema agudo de pulmón, según sea la presidn, 



le asignan la desventaja de la oclusión del tubo por coágulos fibrinosos; nos- 
otros hemos vencido siempre este inconveniente utilizando la solución clorhidro- 
pépsica de Hermannsdorfer : 

Pepsina . , . . . . . 
Ácido clorhídrico. . . 
Acido fénico. . . . . 
Agua destilada. . . . . . 400 

Basta hacer fluir, sin presión, de 100 a 150 c. c. de la solución citada, hacia 
la cavidad pleural y dejar ocluída la goma durante seis horas, para que el pus se 
fluidifique, se desprendan las masas fibririosas que obstruían la lue del tubo y 
vuelva a restableceree .perfectamente el drenaje. 

Cuando ha pasado la fase de supuración masiva, podemos hacer uso de la 
aspiración para completar la limpieza de la cavidad pleural y facilitar la reer- 
pansión del pulmón; a veces no hace falta cambiar el tubo intrapleural de J3iilau, 
bastando entonces acoplar a éste el aparato aspirador; pero si, ampliado eldiá- 
metro del orificio abierto con el trócar, no se adaptan ya perfectamente sus 
bordes a la superficie del tubo, y permiten la entrada del aire, será preciso para 
lograr la aspiración, reemplazar la sonda de drenaje por otra más 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 aspiración utilizados son muy numerosos; su deecxipción 3. \." 
1-:3ii,.? haría esta nota interminable. Curioso y muy de hospital americano es el pro- . , . J. .&< 
,'. . . , .  ceder de Chanlerdfoster, de New-Haven: los tubos de aspiración llegan hasta 

las salas de los enfermos procedentes de un aspirador central. 
En la clínica de ~taehelin, en sustitución del  frasco intermedio ordinario Etl,%b 

de dos bocas, es utilizado el frasco regulador de Massini .. .;S - 
El tapón va atravesado por tres tubos de vidrio: uno (a), en relación con la is Pk 

cavidad pleural; otro (b), con el aparato aspirador, y el tercero (c), que pene- .< a. <. 
4- 

-. 
S tra en el líquido contenido en el frasco (pus o solución antiséptica). La presión !+ 3: ,. 

>- !: ;$ . , . , ,, negativa puede regularse sumergiendo más o menos el tubo central. Si la aspi- .-+.:l.iF.,, 
7 . 9  
1 

c. & E;,:i-i&&;< ración es demasiado intensa, el aire atmosf6rico que pasa al fiasco bastará *T. 
1 , ;  

k7; para regularla. d* . 
.f ' 

La aspiracion ha sido asociada, con gran éxito, por Dardel, a la resección x.4 
$ 3  costal; para esto es preciso una resección económica, con objeto de que pueda a: 

acoplarse después herméticamente el aspirador. Este mBtodo asociado ha sido t .  

1' 

ensayado recientemente en nuestra clínica, wn  resultados muy halagüeños. Por .. . . . 
la rapidez de la curación merece ser .citado el caso siguiente: &w %.,J , 





ma de Bauer); asociada oportunamente la aspiración, el tiempo de supuración 
ha quedado reducido al mínimum, ya que catorce &S despues de realbada la 
resección costal el enfermo estaba prácticamente curado. - 

No tenemos por qué ocultar nuestro optidsmo con relacián a este procedi- 
miento, cuando, de las aportaciones a la literatura en general y de nuestra 
obsiervación propia, resulta que por el murnotórax abierto, que se establece en 
los empiemas de la gran cavidad en que se practicó la resecaión costal, la supura- 
ción se mantiene durante cuarenta a ochenta y cinco dias. 

Del método de ~s&n-~erthes-ñartert, consistente en resección costal y as- 
piración (como para un Bülau) a través del periostio, no tenemos ninguna ex- 
periencia. Sussi lo ha realiaado en treinta niños, con una mortalidad del 10 
por 100. 

Sesión del 30 de m r z o  de 1933 

GREGORIO B~Ñ~~Ems.-Tratamiento bioldgico de l  herpes  por el virus 
herpético. 

Herpes corneul. 

La prime ión de esta enfermedad fue hecha en 1871 por Horner, . 
que observó la aparición en la superficie de la córnea de vesículas que comparó 
con el herpes labi", casi siempre precedidas de estados febriles con dieminuciBn 
de la sensibilidad y que denominó h r p m  febrilis eornee. 

Fundándose quizá en .esta disminución o abolición de la sensibilidad que - 

presentaban las regiones atacadas, se ha considerado durante muchos años a 
esta enfermedad como un padecimiento nervioso. 

Pero este concepto trofo-neurótico de esta enfermedad ha sido abandonado 
después de los primeros experimentos realizados por Grüter en 1911. 

Recogiendo materiales de queratitis humanas tipicas e inoculándoles en 
córneas de conejos, Grüter probó de una manera terminante, c6mo esta enfer- - 

medad puede ser producida experimentalmente a las pocas horas, de la inocula- 
ción; la alteración de la sensibilidad dice Grüter, se declara a medida que la le- 
nón va avanzando, la opacidad persiste varias semanas y hay momentos en que 
la córnea pierde par completo su sensibilidad. 



En sus repetidos experimentos, Grüter llegó a las conclusiones siguientes : 
La queratitis herpética, es trasmisible en serie sobre la especie animal. Es debi- 
da a un virus. Y este virus, ea específic~, pues la córneaque ha tenido una pri- 
mera fase de queratitis dendrítica, resiste cuando se la somete de nuevo a una 
infección por el virus del herpes. (Esto dltimo no es del todo exacto, pues lain- 
munidad es-sólo parcial y las reinfecciones pueden prender aunque las alteracio- 
nes sean menores). 

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

Los experimentos fueron repetidos, al& tiempo despu&, por Kraupa, Lo- 
westein, Levaditi, etc,, llegando a las mismas conclueiones. 

Es así como se ha formulado la concepción de la unidad etiológica del hezpes 
y de la especificidad del virus herpético. 

Este virus, descrito por primera vez par Griiter, continda siendo de natura- 
leza desconocida. A la temperatura de1 medio ambiente muere en seguida y so- 
metido a la temperatma de 360 puede sobrevivir algunas horas. Experiencias 
hechas con virus sometidos durante algunos minutas a temperaturas inferiores 
a 100 o superiores a 500, han sido negativas. 

El virus herpético, tiene dos propiedades características; par una parte, 
inyectado en la córnea, produce las vesicdas del herpes,prop&ddderrnat6tropo9 
y si la inyección se h&e en cámara anterior, puede llegar a producir graves pro- 
cesos cerebrales, propiedad neurótropa, extremando su gravedad si la inoculación 
es cerebral. 

El calentamiento del virus hace que disminuya su tendencia neurótropa y 
que se manifieste sólo la dermatótropa. Doerr ha hecho muy interesantes ob- 
servaciones aobre este puto .  

Según las bltimae observacianes de Gniter, parece ser que la patogenia del 
herpes zoster humano, descansa sobre el virus neurótropo. 

El parentesco del virus herpetic0 es tan próximo al de la encefalitis epid6mi- 
ca, que hoy todos loe autores identifican ambos agentes etiológicos bajo la deno- 
minaei6n de 'virus herpeto-encefalítico. 

El germen herpeto-encefalítico, se diferencia del ultravirus del herpes, pro- 
piamente dicho, precisamente por SU afinidad electiva por el Bistema nervioso 
central. 

Se ha empleado la glicerina como medio de conservación del virus y de: di- 
sociacidn de .estas afinidades, pues eieg;fin Levaditi y Nicolau han demostrado, 
la glicerina a c t h  sobre una-emulsiiin herpeto-encefalftica, destruyendo la afi- 
nidad corneótropa del g e m n  y respetando su afinidad neur&ropa, que can- 
serva durante más de dos meses. 

Los resultados de las iaocdacionss de virus varían según la solucidn her- 



p6tica empleada, la cantidad de dilución, y, sobre todo, el medio de inoculación. 
Aaí, cuando administramos e1 virus por escarificaciones comeales, una parte del 
líquido se pierde; por el contrario, cuando la inyección se hace por vía intracra- 
neana, la reabsorción M total. 

Hay una disminución de la actividad queratógena, Concordante con la di- 
lución (Lowestein). Y la dosis mínima activa varía, sobre todo, con el modo de 
inoculación (córnea o cerebro). 

Levaditi, Harrier, Lowestein, Blanc, Luger y Lauda, han demostrado la fil- 
trabilidad del virus herpético a través de las bujías de Chamberlan y Berkefeld 
y la virulencia del filtxado, así como también a trav6s de los sacos de colodión 
(Levaditi y Nicolau) y la virulencia de estos ultravirus. 

También ha sido confirmada la existencia de portadores de ghrmenes; se tra- 
ta  de personas que sufien constantemente: de herpes labiales y que, en sus pe- 
ríodos libres, albergan en la secreción cohjuntival virus activos. 

A pesar delos numerosos trabajos experimentales llevados a cabo, la patoge- 
nia de la infección herpética humana, está aún por esclarecer. 

Existen grandes diferencias, entre el hombre y los animales de experimenta- 
ción, respecto a este punto, pues el virus herpético que en los animales .de expe- 
rimentación tiene afinidades neurótropas, es en e1 hombre francamente derma- 
tírtropo. 

L; mismo ocurre en lo que se refiere a la inmunidad; 1; inoculación de herpes 
en la córnea de los conejos produce una inmunidad casi completa, no sólo en el 
ojo infectado, sino en el del lado opuesto, que también sse hace inmune al virus 
herpético (Doerr). Mientras que el hombre, no sólo no queda inmune después de 
una primera infección, sino que queda expuesto a recidivas. 

Numerosos experimentadores han intentado, s in  haberlo conseguido, demos- 
trar la existencia de anticuerpos vidicidas 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 Martín, en su interesante trabajo (Actas 
Dermosifiüográficas, diciembre de 1931), demuestra claramente la existencia 
de un estado alérgico en los enfermos de herpes, utilizando como antígeno ex- 
tracto de emulsión cerebral de conejo inoculado con virus herpeto-encefalítico, 
del Laboratorio del Dr. Levaditi, diluído en una solución salina fisiológica en la 
proporción de 1 por 5. 

La experiencia fu6 hecha en 11 enfermos de herpes con localizaciónes diversas 
y los resultados fueron todos positivos. 

La presencia del virus herpético en el ojo no debe de extrañarnos, sabiendo 



que este germen es huésped habitual de todas las mucosas, y, por lo tanto, de las 
de la vía aérea, y la estrecha relación que existe entre éstas y aquél. 

Su pequeñez le permite pasar a través delos filtros más finos y en estas con- 
diciones tiene la suficiente acción necrótica para atravesar el epitelio oorneal 
aunque éste esté sano, siendo favorecida su acción patógena siempre que exista 
una lesión del epitelio, y así Grüter, sostiene que una herida juega el mismo im- 
portante papel en la producción del herpes córneo, que en la del ulcus serpens. 
, Pfiimlin, admite un herpes febrilis con disminución de la sensibilidad de las 
partes atacadas, un herpes wnstitucionalis y un herpes traumaticus, este Últi- 
mo idtintico al herpes febrilis, pero que se distingue de él porque no existe el an- 
tecedente febril, sino el traumático. 

Desde luego, no puede negarse la influencia de los traumatismos en la infec- 
ción herpética de la córnea y nunca, ante un cuadro típico de herpes, debemos 
de excluir la etiología traumática, sino después de un detenido interrogatorio, 
ya que existiendo el germen en estado de latencia, puede manifestarse aprove- 
chando acciones mecánicas o fisico-químicas que alteren la resistencia local. 

Por lo que respecta a las formas clínicas 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 más común la fgrma ramificada denominada dentrítica. 

Cualquiera que sea la forma clínica, siempre existirá una alteración corneal 
que puede extenderse en profundidad produciendo Úlceras o en superficie cons- 
tituyendo la queratitis de aspecto de mapa geográfico, que se pone de manifies- 
to por la h i ó n  con la fluoresceina. 

El curso tórpido y las alteraciones de la sensibifidad, son características de 
esta enfermedad. 

Toda congestión o trastornos rnenstruales, facilitan la producción de re- 
cidiva~ (Stuelz); y así Ronne habla de un herpes menstrualis. 

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

Su relativa hcuencia, curso largo y su sintomatología penosa, hacen que 
dentro del gnipo de las queratitis ocupe &ta nn lugar preferente para su estudio. 

Es de gran interés seguir con la lámpara de hendidura todo el curso de la en- 
fermedad y podemos observar, en su comienzo, la aparición de vacuolas en el 
epitelio que acaban rompiéndose dejando tras de sí pérdidas de sustancia que 
se ponen de manifiesto por la fluoresceína. En cambio el parénquima, puede no 
sufrir modificación, y, de hecho, mí ocme en la mayoría de los casos. 



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 llamar sintom6tica. 

Se han empleado los t6picos corrientes en toda queratitis, analgésicos y mi- 
driásiuos, con los cuales se llega algunas veces a la curación del brote en largo 
plaíto, pero que casi siempre éste va seguido de nuevas reoii#ivas, quizá más 
rebeldes 'al nuevo tratamiento. ' 

Schieck, recomienda el raspado comed y toque con tintura de yodo previa 
anestesia con cocaína, y cree así destruir el virus, pero no puede evitar las reci- 
divas. Además tiene el inconveniente que pasado el efecto de la cocaína, los en- 
fermos acusan fuertes dolores difíciles de calmar. 

Después del tr-abajo del Dr. Navarro Martín, en el que demuestra la existen- 
cia de .un estado aleirgico en los enfermos de herpes, puesto de manifiesto por 
la inyección intradérmica de virus, y contando en nuestra Wca de Oftalmo- 
logía algunos enfermos diagnostioados de queratitis dendritica tipica, pensa- 
mos, por iniciación del Dr. Caneja, hacer en ellos untratamiento bialógico, me- 
diante la desensibilización específica. 

Esto fu6 llevado a cabo con la valiosa colaboración del Dr. Navarro Martúi. 
Hemos empleado para eilo una emulsión herpeto-encefalítica (virus B del 
Laboratorio del Dr. Levaditi), diluída en una solución salina fisiológica en la 
proporción de 1 por 5. 

La técnica seguida ha sido la inyección intradérmica de 0,2 c.c. de la emul- 
sión, hecha cada dos días (o sea tres inyecciones por semana) como puede obser- 
varse en las historias clínicas que a continución expongo: 

Primer caso.-7 de octubre de 1931. Natividad Cuesta, da doce años, de 
Omoño, Santander. Historia 14.968. 

Hace siete años tubo una fiebre, no sabemos de qué tipo, y, coinci$iendo con 
ésta, una queratitis @e le duró cuatro meses. 

Actualmente presenta en su 0.1. una ulceración superficial que se tiñe con 
fluoresceína y es del tipo de las dendríticas. Es sensibilizada y tratada con virus 
herpético, 

Desde las primeras inyecciones se nota una franca mejoría y después de la 
decima la enferma es dada de alta por curacibn. A la lámpara de hendidura se 
observan pequeñas cicatrices sub-epitelides, que han ido desapareciendo con 
pomada resolutiva. 

Segundo cmo. -8 de enero de 1932. Juan Ortuño, de treinta y un años, de 
Santander. Historia 16.536. 



Antecedentes familiares. -Sin importancia. 
Antecedentes personales. -Catarros hecuentes. Hace diez años paludismo, 

acompañado de frecuentes herpes labialis y del resto de la cara. 
Desde hace siete años repetidos brotes de herpes coqeal con períodos de du- 

ración de dos a tres meses. El actual comenzó hace mes y medio y antes de pre- 
sentarse ea nuestra consulta, ha sido tratado por varios colegas con toda clase 
de coliriOs y pomadas, sin conseguir mejoría. 

Examinado el enfermo podemos observar en su O. D. una ulceraci6n que, 
teliida con flnoresceína, forma un dibujo análogo al de la queratitia dendrítica, 
gran disminución de la sensibilidad en toda la córnea y después de ver al en- 
fermo a la lámpara de hendidura, confirmamos el diagnóstico. El día 14 de enero 
de 1932, se comienza el tratamiento con virus herpético, inyectando por vía in- 
txadérmica y en días alternos 0,2 C.C. de virus. 

A la octava inyección el enfermo se encuentra muy mejorado, la parte ulce- 
rada no se ti i íe con fluoresceína y poco después la curación es definitiva. Se si- 
gue el tratamiento hasta poner treinta inyecciones, al cabo de las cuales 
d enfermoes dado de alta y se encuentra completamente bien, 12 de abril 
de 1932. 

Posteriormente, 17 de julio, tuvimos ocasión de volver a ver a este enfermo 
y a la lámpara de hendidura pudimos observar una ligera cicatriz sub-epitelial sin 
vascularización ni reacción ciliar. 

Presenta un astigmatismo inverso miópico y con su corrección: 

O. D. = 900 - 0,75t 
O. I. = 900 - 1,25 tiene visión igual a 1. 

Tercer caso.-29 de febrero de 1932. Carlos García, de veinticuatro años, de 
Santander. Histoak 17.ll2, 

Padece hace tiempo una epididimitis =ea, actualmente en tratamiento 
con rayos ultravioleta y neomisolo. 

Hace quince días, despu6s de una sesión de lámpara, comienza a notar mo- 
lestias en su O. D., que es lo que le hace vepir a nuestra consulta. 

Diagnóstico, queratitis dendrítica. Tratamiento con virus herpético. Se nota 
franca mejoría desde las primeras inyecciones. Después de la octava, ya cura- 
do, abandona el enfermo 'el tratamiento. 

Las inyecciones han producido en este enfermo una ligera reacción 
local. 

Cuarto caso. -18 de marzo de 1932. Augusto Gonaález, de veinticinco dos ,  
de Santander. Historia 17.424. 

Hace dos meses tuvo una neumonía y, coincidiendo con ésta, una ulceración 



queratitis dendrítica y el día 29 de marzo de 1932 se comienza el tratamiento con 
virus. Desde las primeras inyecciones se nota gran mejoría y el enfermo abandona 
el tratamiento a la séptima inyección ya curado. 

Tenemos que hacer notar que en este caso todas las inyecciones produjeron 
gran reacción local análoga a la que produce la inyección de tuberculina 
en sujetos sensibilizados. La pápula infiltrada, persistia varios días des- 
pués de cada intradermo, por lo cual éstas fueron hechas con intervdos 
más largos. 

Quinto coso.-22 de marzo de 1932. Felicísimo Abia, de veintisiete años, de 
Palencia, militar. ' 

Antecedentes personales. -Hace varios años, pleuresía; posteriormente, ble- 
' ,  "orragia, orquitis, chancros venéreos y sifilíticos. 

1 : ;  Actualmente presenta un herpes vulgar recidivante del párpado inferior y ..: .?; ,1:, . 
, ,> , lado derecho de la (segundo brote). Se hace tratamiento con viras. Des- 
r ' ~ . '  pués de la cuarta inyección, el enfermo se encuentra completamente bien y ea 

Ti y, < ,! 
dado de alta por curacidn total. 

4 , "'í 
;? :I;, 2, ;  Sexto cuso. -29 de de agosto de 1932. Araceli Hona, de veintisiete meses, 
'"'S' Liérganes, Santander. Historia 21.045. 

A. P. Hace tres meses, tosferina, ycoincidiendo con ésta o unos días después 
notaron sus familiares que le molestaba mucho la luz en su O. 1. y tenía conti- 
nuamente cerrado. 

Examen actual, 0.1. queratitis de tipo herpético que se tiñe con flueresceíua, 
dando la imagen rad icada  de la queratitis dendritica. La nlceración es muy 

3 *, extensa y comprende la mitad de la córnea. ;& $x . 
: - Es sensibilizada y tratada con virus herpético. A la %&era inyección, la en- 
..i :::;" 

.., $ t, 2 ferma se encuentra mejorada y abre ya los ojos, esta mejoría aumenta con las 
5 7 7::, T,?", , 4 
F $!~-f :~ , -  '$.dos inyecciones siguientes y el 14 de octubre de 1932 volvemos a ver a la enferma 

.lr:..,$4" 
1 ,,completamente curada, que presenta una cicatriz comed superficial que es tra- ,; ' w  a 

F .  :,'!: / tada con pomada reeolutiva. . 
Resumiendo, diremos: Hemos tratado por medio de inyecciones iitradtk- 

micas de emulsión de cerebro de conejo inoculado con v i rm he rpe to -end-  
tico, cinco casos de herpes corneal y uno de herpes naso-palpebral. 

En casi todos ellos se habíí empleado sin resaltados los tópicos corrientes 
y en algunos la afección tenía carácter recidivante. 

3' :  &' 

1,: $'I,ib En todos ellos se ha obtenido la curación en plazo relativamente corto, con 
d.1; $1 lo cual creemos haber emprendido un camino que pensamos seguir con todo * , -,- 

.'i, : + b i  interés. 
8 -21 y > 



La endoarteria experimenta muy notables modificaciones a partir del naci- 
miento, siendo, sobre todo, muy interesantes las que 'tienen lugar a nivel de 
la aorta. La capa endotelial y la f h  capa de conectivo subendotelial llegan a 
subdividirse aquí en tres capas, bien manifiestas en el adulto, que de fuera 
a dentro son la músculo-elástica, la elástico-hiperplásica y la subendotelial. 
Esta transformación tiene una gran importancia para el desarrollo de dis- 
tintos procesos morbosos, sobre todo por 10 que se refiere a la arterioesclero- . 
sis, y aunque en menor cuantía también se observa en otras arteri4 de me- 
nor calibre. Es muy importante, desde el punto de vista de diagnóstico, el 
diferenciar este engrosamiento fisiológico y los engrosamientos patológicos de 
la íntima, de los procesos infIamatorios que puedan tener lugar a su nivel; la 
inmensa mayoría de las llamadas endoarteritia productivas no son tales en- 
doarteritis, sino reacciones hiperplásticas de la Sntima de los vasos frente a 
muy diversos procesos patológioos looalizados en cualqniera de las otras capas 
pas de la pared arterial, como puede verse en las numerosas microfotografiias 
proyectadas, todas ellas con ledones bien definidas de la media y adventicia 
y en las cuales puede verse como la íntima, reacciones siempre de un modo 
igual, aun s i d o  diferentes las alteraciones primitivas. Esto es, sobre todo, 
muy importante, por lo que se refiere a los engrosamientos aislados de la ínti- 
ma que, al parecer, no acompañan a lesiones de otras capas del vaso, y que 
entonces los poco conocedores de la patología vascular califican sin más de si- 
filíticos, siendo así que en la inmensa mayoría de los casos se trata de una 
reacción secundaria, sin relación alguna con la sífilis. 

Shcmw LUCAS.-Alteraciones degenerativas de la pared vasedar. 

Presmtación de microfotografías comespondientas a los diferentes perío- 
dos de desarrollo de la arterioesclerods y otras alteraciones degenerativas de 
la pared vascular. 
11 



J. GoN&Ez-AGvILAB.-E~~c~~~ fisiológicos de las gangliectomias ' 

Parh investigar los efectos f&i016gicos obtenidos cori las gangliectamías 
&p6ticas, se han estudiado los siguientes datos: variaciones en la tensión 
arte& y en la oscilometría, alteraciones del reflejo pilomotor, alteraciones dé 
la secrecicín sudoral y cambios de temperat'ma. Nosotros hemos realimdo todas - 
estas investigaciones en nuestros operados y hemos &@do la investigación 
de la monaxia, por si fuera posible descubrir alteraciones de la tonicidad muscu- 
lar, en gangliectomizadoe cuya función motora era normal antes de la operación. , 

Los'easm miis demostrativos en toda esta clase de estudios, son precisa- 
mente aquellos en que hemos realizado una operacidn unilatergl, puesto que 
ello6 mismos nos proporcionan, en el lado no operado, un elemento de control 
inmejorable. EIn los intervenidos con operación bilateral, precisa hacer los 

' 

cálculos con cifras obtenidas antes de la operaci6n, y a veces 'en condiciones 
externas.de ambiente difíailes de precisar y de repetir. En cambio, en los ope- 
rados unilateralmente, podemos hacer siempre determinaciones sbultáneas 
eri el miembro que nos sirve de cona:ol y en condhiones de ambiente absoluta- 
mente exactas. 

En este sentido, los datos de nzás valor se ob t ima  en los enfermos que ño 
padecen alteracioaes vasculams obstructivas, puesto que en d o s  h s  lesiones 

' del árbol v a s d a r  en ambos miembros no son absolutamente' simétricas. Asf, 
puede calcularse que las cifras más instmctivas Bon aquellas que hemos obte- 
nido dn enfermos con lesiones vasculares espásticas y en enferm~s con poliar- 
tritis deformantes, es decir, en todos aquellos cuyo sistema circulatorio 'de 
a d o s  miembros estaba en condiciones .exactamente iguales. ' 
Entre todos los efectos fisiológicos estudiados en esta clase de enfermos, 

Diez eonoe&e todo el interes a los datos sobre las alteraciones de lp tensión ai.- 
-terial, mientras que Brown, Adson, Lewis, White, Scon, Morton y, en 
los autores americanos, muestran un mayor interés en el estudio de los oambios 



y otros datos, con lo cual nos ser& facil calcular sobre la utilidad de cada uno 
de ellos. 

En todos los enfermos ganglieetomizados se produce una 'eievación de la 
tensión arteria1 y del índice oscilométrico. Las cifras de la tensián miixima son 
siempre más elevadas que antes de la operacióa, y cuando la .intervención ha 
~d~ unilateral, la diferencia existe muy manifiesta entre el lado operado y el 
lado opuesto. Las &as de la tensión mi9ima también suelen ser más extremas 
después de la operacióa, y respectivamente en eI  lado operado cuando la ope- 
ración sólo en un Iado ha sido practicada. Sin embargo, esta alteracien hacia 
&as inferiores de tensión mmima no es tu constante .como la elevación de 
las cifras de tepei6n máxima, pero desde luego solamente £alta en muy conta- 
dos casos. 

Estas alteraciones se observan desde el primer momento, y pueden compro- 
barse en cuanto pasan los efectos de 19 anestesia y el enfermo se ve libre ,dela 
situaci6n anormal que Bsta, le crea, Asimismo, persisten, oon ligeras osc8aoio- 
nes, en forina indefinida al parecer, y desde luego en pedodos comprobados 
por nosotros de hasta tres años después de la intervención. 

Las diferentes vdacicmes de tensión sanguínea que hemos visto, se han 
prestado a varias consideradone de interés, puesto que giran alrededor de la 
anatomía y fisiología de la inervaeión vascular, 

Reusa advertir, que todos los datos anteriores han sido tomados con el 
mismo aparato, con el fm de colocarnos en idépticas condiciones de observa- 
ción. ~ a é  cifras sólo tienen un valor relativo, ya que en genera& los oscilómetros 
no pueden considerarse como aparatos de precisión en las medidas de la ten- 
sión sangufnea. Como quiera que para hacer determinacianes de esta nrtthra- 
leza en sanas en que la circulación de los vasos principales está casi desapase- 
cida, no era posible aplicar los aparatos de mercurio, ni los métodos auscuita- 
tmios, nos hemoa visto obligados a elegir el oscilómetro de Paéhon, como más - - 
práctico en tales casos. Ad, el margen de error es el mismo en todas.'las ob- 
servaciones. 

Al e~mdiar los efectos de las B8ngliectoomiis m sus enfermoi; Diez establdce 
unas cuantas leyes, que hemos tratado de comprobar. Para Diez, el aumento 
da le presión arteria1 y del £n&e wilométrico es, en números absolutos o relati- 

- vos, más importante a nivea &E segmento doSSal que del segmento proximel. Según 
este autor, el fendmeno sería debido al mayor espesor proporcional de la capa 
muscular de los pequeños vasos, comparada con el espesor de esa misma capa 
en los vasos mayores, y por lo tanto sería en los vasos pequeños más manifiesta 
la acción inhibitoria de su inervación vasomotora, en razón &recta de su más 

y& potente musculatura. pp&$g: : .  j >.:A-' 
El mismo Diez se contradice, al afuinar-que el fenómeno ant&or n0 se oum- ' 



ple cuando los enfermos operados tienen un aparato vascular normal, en cuyo 
caso los resultados son inversgs. Es decir, en ganglisctomimdos con arterias 
normales el aumento de tensión e fndice oscilométrico es más manifiesto en las 
porciones proximales de los miembros. Entonces Diez establece la nueva con- 
clusión de que la supresión d$ espasmo perifirico sobreagregado, es lo qge hace -,* 
que la eZeuación dista1 sin  mayor en los enfermos mieriales, conclusi<n, que, como $/ti 
se ve claramente, no parda  ninguna relación con la que el mismo autor hace &+f+ 
anteriormente. 

Diez, partiendo en sus razonamientos de lo que ha observado en ciertos 
enfermos de afecciones vasculares obliterantes, llama fenómeno habitual el 
mayor relieve del aumento de tensión distal, cuando precisamente debería lla- 
marlo al contrario. En efecto, lo que ocurre cuando en un sistema vasculas, 
normal se suprime la inervación vasomotora de nn segmento, es que en dicho 
se'gmento la presión sanguínea, al no encontrar la resistencia normal de las 
paredes del vaso (tensión arterial), marca en nuestros aparatos cifras superiores 
a las normales, tanto en los sectoies distales como en los proximales, y como 
la presión sanguínea disminuye normalmente del centPo a la periferia, las cifras 
disminuirán tambi6n en dicho sentido, tanto antes de la operación (con cifras 
normales), como después de la operación (con cifras exageradas). Dicho en otra 
forma, las cifras que registran nuestros aparatos son el resultado de dos valores 
antagónicos: .la presión sanguínea que trata de dilatar las paredes vasculares 
y la tensión de las paredes arteriales que ofrece una determinada resistencia al 
dejarse dilatar. Al disminuir esta ~esistencia, la presión sanguínea se manifiesta 
más intensamente sobre los aparatos rctgistradores. Cuando esta falta de resis- 
tencia en las paredes vasculares existe en todo el miembro y es sólo la presión 
sanguinea la que actúa, existe un aumento de sus ci$crs isn cada segmento del 
miembro, patalelo al valor de la presidn sangwínea normal, y corno la pres 
guinea es menor en Eos segmentos distaZes que en los proxintahs, menor es 
su vdor deqhués de Eo gamglisctomía. 

En la forma anteriormente expuesta, se habrán de manifestar sie 
alteraciones de la tensiOn arterial en operados de gangliectomia con 
vascular nomal y en todo el territorio en que se haya suprimido la 
vasomotora. Tratkdose de operados con árbol vaacular normal, ,el punto en 
donde no se cumplan las anteriores nomas será el límite hasta donde han 
llegado los efectos de nuestras intervenciones. 

A este tipo de alteraciones corresponden las gráficas, pertenecientes a un 
enfermo de poliartritis deformante, gangliectomizado por via trasperito- 
neal sobre el lado derecho. Las determinaciones de tensih sanguEnea e índice 
oscilométrico están tomadas en los tercios inferiores de pismas y muslos de 
ambos lados. En esta observación se ve claramente cómo el aumento de ms ci- 

$ 



fras de tensión y;oscilometría en el lado operado se realiza de una manera pa- 
ralela y proporcional al valor normal de cada segmento de los miembros. Esta 
observación, como todas las nuestras anteriores, están hechas en las mismas 
condiciones de temperatura ambiente, es decir, a 20 C. 

En los enfermos con alteraciones vasculares espásticas, las variaciones de 
la tensión sanguinea siguen las mismas normas que en el caso anterior, pero eon 
cifras más extremadas. De esta forma, el aumento de tensión arteria1 e índice 
osciloméltrico se verifica paralela y proporcionalmente a las cifras preopera- 
torias de oada segmento del miembro, pero el contraste es mucho mayor en 
raeón del estado aneoesp8stico anterior, que, como hemos visto en las descrip- 
ciones anteriores, proporciona gráficas con líneas casi horizontales. Al suprimir 
en estos enfermos su inervación vasoconstrictora, entre las cifras preoperato- 
rias anormalmente bajas y las obtenidas después de la operación, existe, como 
regla general, una diferencia más acentuada que las obtenidas en los enfer- 
mos del grupo anterior, cuyas cifras iniciales correspondfan a valoree 
normales. 

Es natural que, si en estos enfermos angiaespásticos con una tonicidad 
vasculaz y una excitabilidad anormalmente elevada provocamos reflejos va- 
somotores por medio del %o en la piema no operada, obtendríamos un mayor 
contraste entre esta pierna y la que hemos privado de SU inervacidn vaso~ons- 
trictora, ya que, en esta Última, el frío no provocar6 reacción ninguna o la pro- 
vocará en muy estrechos limites. 

En enfermos con lesiones obliterantes, los efectos de las gangliectomías 
sobre 18 tensión y la oscilometría son variables para cada caso y difíciles de 
someter a reglas. La supresi6n de la inervacióa vasomotora en vasos oblitera- 
dos es de efectos nulos. A veces se obtienen pequeñas oscilaciones, de valor 
inferior a uno en zonas en que antes de la operación no existía ni rastro de os- 
cilación. Estas pequeñaa oscilaciones, de la8 cuales hemos presentado al& 
caso, son debidas a la dculacibn colateral en vasos de pequeño calibre. La ím- 
portancia clínica de esta circulación colateral, que tan pobre aparece en los 
estudios oscilométricos, es en ocasiones muy grande y sirve para salvar un 
miembro, pero su valoración no debe hacerse estudiando la tensión sanguínea, 
sino por medio de las determínaciones dd calor superficial. Efectivamente, 
en enfermos cuyas variaciones de tensión -erial postoperatorias son marcadas 
por cifras despreciables, pueden existir elevaciones térmicas de suficiente im- 
portancia para considerar el caso como de BxXto operatorio. 

Tratándose de enfermos de tromboangitis obliterante, todas nuestras in- 
tervenciones han sido bilaterales, y no contamos, por rmto, con una pi- 
intacta que nos &va de control. Por otra parte, las afecciones vasculares de 
tipo Buerger, afectan siempre ambas extremidades, aun cuando de una manera 



y por tanto no podemos establecer 'contraees con cifras normales ob- 
tenidas del propio enfermo. 

Un nuevo factor precisa considwar al estu%r estos enfermos. En los vasas 
de los pacientes con lesiones obliterantes de tipo Buerger, existe una dismi- 
nución de I;a 1- vasculiar, causada por la proliferación inflamato& de la túniea 
intima, pero existe además M estado angioespástico sobreañadido, de natura- 
leza refleja, y provocado sobre las terminaciones eensitivas de los filetes ner- 
viosos vasc&es por el miano proceso irritativo inflamatorio origen de la en- 
fermedad. Si sobre la estenosis mmasica ya establecida en la arteria de un 
tromboangítico no tuviera ninguna acción la gangliectomía, la puede tener 
muy positiva sobre la estenosis dinámica ocasiohada por el reflejo angioes- 
pástico. Aun aceptando la doctrina de Glaser, según el crial la enfermedad de 
Buerger empezaría por el angioespasmo, y las lesiones inflamatorias serían la 
cons&uencia de una infección secundaria propagada a los vasos desde su pe- 
riferia, aun aceptando esta doctrina, tendríamos que considerar, y todavía 
con más atención, el vaior de la simpatectomía sobre el factor dinámico de 
la oclusíón. 

Nosotros no compartimos las ideas de Glaser, y preciaamente sirven para 
ponerlas. en duda las determinaciones de tensión sanguínea y oscilometría de 
los casos que presentamos de enfermeda& de Buerger. Siendo ambos caaos lo 
suficientemente a k a a d o s  para producir en, uno de los miembros -aves sig- 
nos de claudicación, coloración, etc., y haber práotkamente ocasionado la des- 
aparición de todo signo oscilométrico, es forzoso admitir alguna participación 
del miembro opuesto en el proceso. ~ues'bien; en ambos casos, las determi- 
naciones de tensión y oscilometría realizadas en Bonas simfitricas del miembro 
sano o kneaos enfermo, nos has dado cifras normales o muy próximas a las nor- 
M e s ,  y deede luego extraordinariamente más amplias que las ohtenidas en 
aut6mícos casos de afecciones vascularCis espiisticae, como son los tres casas 
que hemos mostrado anteriormente. Cabe coa absoluta r a ~ ó n  el pensar que, 
de ser cierta la hipótesis de Glaser, no sería lógico encontrar en un miembro 
de un .tromboangítico tensiones y oscilaciones normales, cuando ya en el miem- 
bro opuesto exiaten leaiones que abocan a la gangrena. 

El Último p p o  de enfermos que hemos estudiado corresponde a afeccio- 
nes obliterantes degenerativas de tipo arterioscl~oso. En astos enfermos, 
como era natural, las variacioaes' de tensih y oscílometría en las zonas con 
v a i s  obliterados, han sido nulas, aun en casos en las que hemos obtenido au- 
mentos muy estimables de temperatura. E8.natuial que así sea, y que la ope- 
r w i h  aun se manifieste menos eficaz que en los mmboangíticos, ya que en 
las afecciones vasculares degenerativas, ya no existe motivo para ninguna al- 
teración vascular de tipo espástico como las que hemos visto en los casos an- 





La primera de estas gráficas, representa la curva normal de temperaturas 
en el miembro inferísr y las alteraciones que enhe despu6s del bloqueo del sim- 
piitico lumbar por medio de la anestesia espina1 aita. Reunidas en un cuadro, 
tenemos las cifras siguientes : 



Muslo. . . . . . . . .  
Pierna . . . . . . . .  
Dorso de pie . . . . .  
Planta de pie . . . .  
Dedos de pie . . . .  

Estado Bloquy 
normal simpatuo 

. . 31 32,2 

. . 30,2 31,s 

. . 26,5 31,2 

. . 25,8 31 

. . 24,2 33 

Esta experiencia, repetida muchas veces en enfermos no vasculares, opera- 
dos bajo anestesia, nos & la fórmula normal de la acción de la parálisis vaso- 
motora sobre la temperatura. El bloqueo del simpático lumbar produce uno ele- 
vucibn de temperatura en toda kx extensión del miembro inferior. Esta elevación 
de temperatura aumenta progrtwivanaente del centro a da pergeria. . 

Del mismo modo que hemos hecho al estudiár las alteraciones de tensíón 
arteria1 y oscilometría, para los estudios de temperatura superficial hemos cla- 
dicado a nuestros operados en tres grupos: 1.0, enfermos con árbol vascular 
normal; 2.9 enfermos con alteraciones angioespásticas, y 3.0, 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 d d  lado intervenido. Este aumento de temperatura se 
presenta aun en aquellos casos en que existen lesiones tan graves, que han 
reducido al mínimo la vitalidad de un miembro. Naturalmente que, en relación 
directa con el estado de las paredes y luz de las arterias, los aumentos de tem- 
peratura eon más o menos marcados, oscilando así los límites de estas diferen- 
cias entre dos y diez grados. Las &as mínimas se obtienen en enfermos con 
lesiones vasculares obliterantes, y las cifras mihimas en los que padecen alte- 
raciones angioespásticas. En estos últimos, las elevacioies postoperatorias de 
temperatura son aún mayores que en los sujetos con un árbol vascular normal. 

Estas alteraciones de la temperatura son, en términos generales, de un 
gran valor para calcular los efectos de la supresión de la inervación vasomo- 
tora. Si bien es verdad que se refieren solamente a datos de temperatura super- 
ficial, existe, naturalmente, una estrecha rélación entre la circulacih y tem- 
peratura superficiales y la circulación 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 quedarían por debajo de 
los valores reales, ya que hemos provocado una gran pérdida de calor superfi- 



cid irradiado al ariibiente;. Por esta razón, y para obtener una prueba más 
completa del valor de la gangliectomía sobre la inervación vasomotora, hemos 
realizada también determinaciones de temperatura estando el miembro con - 
d abrigo habitual de la cama. 

La segunda consideración de carácter 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, más acentuadas en los segmentos 
distales que en los proximales. Este hecho se repite siempre, sea cualquiera 
la enfermedad que obligó a realizar la intervención. 

El anterior fenómeno nos obliga a recordar un hecho semejante ocurrido 
con los e s ~ d i o s  de la tensión sanguínea. Recordamos que en ciertos casos de 
tromboangitis obliterante se presentaba un aumento de las cifras de tensión 
y oscilometría que alcanzaba valores mayores en los segmentos distales de los 
miembros que en los proximales. Al estudiar este fenbmeno, Díez daba dos ex- 
plicaciones distintas, que podr&mos aplicar al hecho que estudiamos ahora. 
Pensaba &te autor, que la más potente musculatura de las arterias de pequeño 
calibre, en proporción a la musculatura de las arterias mayores, conduciría 
a que Riera mayor d efcto de la acción inhibitoria de la operación en los seg- 

. mentos 'distales, al suprimir la inervacidn vasomotora. Tambiéii podría pen- 
sarse, según Díez, en que la causa de este fenómeno fuera la existencia de un 
fac~ox angioespástico sobreañadido a las 'lesiones obliterantes de los segmentos 
distales, y que al desap,arecer diera lugar a mayores contrastes entre las cifras 
pre y postoperatorias. 

Cualquiera de los dos razonamientos anteriores ofrecería graves objeciones 
si tratásemos con ellas de explicar el hecho del mayor aumento (relativo y ab- 
soluto) de la temper'atura en los segmentos distales de los miembros, sobre todo 
si se tierie en cuenta que dicho fenomeno se observa, tanto en sujetos con árbol 
vascular normal, como con lesiones obliterantes de importancia. 

A nuestro juicio, e1 hecho obedece, en los opekados, a dos factores: 1.0, que 
sea cualquiera la técnica empleada para la gangliectomía, es indudable que la ' 

,supresión de la inervación vasomotwa es mAs completa y más segara en loe 
segmentos distales, y 2.0, que la capacidad sanguínea de los vasos aumenta 
del centro a la periferia, así como en el mismo sentido disminuye la presión 
sanguínea, y es por tanto mayor el espacio posible a llenar de sangre en las 
eonas periféricas, que proporcionalmente en las zonas más proximales. 

Hemos visto, en la parte anatbmica de este trabajo, que la denervación 



ido-sacro, quedaría una inervación vasomotora parcial. Por el contrario, 
con cualquiera de las técnicas empleadas, la 'denervación simpática en los te- 
iritarios inferiores del plexo sacro, es ua hecho seguro y, por lo tanto, seguros 
e intensos sus efectos fisiolbgicos. , 

En cuanto a la riqueza vascular da los segmentos distales de los iniembros, 
es un hecho bien conocido. Las palmas de las manos y pies y caras palmares 
de los dedos, tienen una vascularización exttadinarjamente rica y mucho 
mayor, proporctonaiaente, a la de zcaas más proxhales. Precisamente en 

' estas zonas es cin donde se registran las elevaciones extremas de la temperatura. 
Una prueba convincente de esta última razón, la tenemos cuaado se realiza 

el bloqueo simpático por medio de la hipertermia. En este caso, la supresióp o 
dismirrución de la inervación vasomotora se realiza con igual intensidad en 
todos los territorios ganglionares. No nos queda, como m las interrupciones 
quinirgicas de las vías simpáticas, la posibilidad de que quedaran condu~ciones 
respetadas por la intervención y, sin embargo, las'griificas de temperatura son 
en un todo semejantes a la$ obtenidas en nuestros operados. 

En una enferma con síndrome de Raynaud hemos provocado, por medio 
de una inyección intravenosa de vacua  tífica, una fiebre de 40 grados y hemos 
estudiado la temperatura superficial de todo su cuerpo y en todas las fases 'del 
ekperimento. Durante la fase de máxima vadodilatación, 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 representacih gráfica de la prueba*de 
fndice vasomoior de Brown. 

La misma experiencia nos permite reconstruir gaficamente lo que serían 
los efeetos de la gangliectomia lumbar milateral realizada en forma te6rica- 
mente perfecta. Tomando como temperaturas preoperatorias las obtenidas 
antes de la inyección, y como cifra8 postoperatorias las recogidas en el Hado 
de máxima parálisis vasomotora febril, podriamos calcular los resultados e n  
la siguiente forma: un aumento de dos grados y medio m muslo y pierna; de 
cuatro a cinca grados en pie, y de once grados en h dedos. 
. Nos parece que el valor de esta prueba es bien palpable como demostración 
di que la mayor capacidad mnguínea da los segmentos distales, es causa de las 
mayores difaendas de temperaturi obtenidas c m  relación a las zona8 prosi- 
males. Indudablemente esta es la causa de mayor importancia, pero también 
juega un papel el otro factor indicado' por nosotras, es de&, la forma más o 
menos completa de realizar la intmescióu. 

En edw misma gráfica podemos ver que las diferencias de temperatura -: 
manifiestan en muslo y pierna de una manera mlis acentuada cp en los ope- 
rados por via extraperitoneal, y ello no tiene otra explicación sino que la in- 



tempciOn del simpático lumbar ha 'sido realizada en el experimento de una 
manera más completa que en la práctica quníirgica. Una prueba más de la M- 
portancia de este factor, hemos presentado al comenzar a hablar de los estu- 
dios de temperatura, con nna gráfica de las temperaturas normales y de las alte- 
raciones que se producen en ellas consecutivamente, a una raquianestesia que 
bloquee el simpático lumbar. La semejanza de aquella gráfica con la Última 
es absoluta. Las diferencias de temperatura en los segmentos proximales del - 
miembro se mantienen igualmente marcadas y del mismo modo tambi6n se 
acentúan en los segmentos distales. Asimismo, en algunos operados por vía 
trasperitoneal, como el representado en una de las figuras anteriores, puede 
observarse una diferencia en las temperaturas de los mudos, que falta en aque- 
llos operados a los que no se ha practicado la resección de los ganglios lumbares 

'. primeros, es decir, a todos los operados por vía extraperitoneal. 
Como consecuencia de cuanto venimos diciendo, creemos poder afirmar 

que el mayor aumento de temperatura en los segmentos distales de los miembros 
después de las gangliectomias, depende de la más completa derssniación simpática 
real&& sobre dichos segmentos y G% Za- mayor capacidad sangutnea de sus tsrri- . 
torios vascubres. 

Dentro de estas nomas generales, los aumentos de temperatura registrados 
varían dentro de Iímites bastantes amplios, según se trate de diversas afecciones. 
Ad, en sujetos con &bol vascular normal, sirven de ejemplo en estos casos 
10s operados por poliartritis crónica, se obtienen aumentos de cinco o seis gra- 
do8 en las cifras más extremas. Los operados por afecciones de tipo angioespás- 
tico, son los que registran diferencias mayores, con ciCras que oscilan entre ocho . 
y doce grados. Finalmente, los enfermos con lesiones vasculares obliterantes, 
tanto inflamatonas como degenerativas, acusan, por lo general, las diferen- 
cias más pequeñas. 

En la tromboangitis obliterante (tipo enfermedad de Buerger), pueden, a 
veces, obtenerse diferencias muy notables, debido a que cuando se trata de su- 
jetos jóvenes y con ledones muy al comienzo, existe un estado angioespástico 
de origen reflejo que agrava la situación de sus vasos, y que al ser suprimido 
por la simpatectomía permite obtener mejorías muy notables. De todas for- 
&as, 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 tensih sanguínea, no 
guardan una marcha paralela en nuestros operados. Ello es debido a dos causas 
principalmente: De una parte, la tensión sanguínea disminuye del centro a la 
periferia, mientras que ya hemos visto cómo en las xonas en que la  tensión 
sanguinea es menor, el aflujo sanguíneo es mayor y, como consecuencia, una 
vea co~seguida la parálisis vasomotora, corresponderá normalmente una tem- 
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1 1  

1 
,pera- m& devada a h s  zonas irrigadas mn una t d B n  m&e baja. Ds la ; 
misma manera se o b s m  el fenheno kverm. Asf, hemos visto que siendo , 
el aummto de h p r d ó g  sanguhea e índice osciIom6tric0, dt.spu6s de las g 
giiectodas, paralelo a ha cifras inioíales, coneqmnde el aPmenta ma 
tenitario de los granda vasae, precisamente en zonas cuya temperatura 
ficial es siempre la menos influenciada par la opmación, 

Be otra parte, los m6todoa clínicos practicoa trctuales, sdlo permiten 
minaciones de la tensicin  ea ea vaaos irnportantse, mimtrae que 
nuestras operaciones proporcionan nna circdacióxi, ccllatexal y, Eomo 
cuencia, m aumenta de temperaturas tan considerable que sirven p 
un miembro cuyos vasw principales .están obliterados y no llegan 
&&-as de preaióm siuigdnea. El  caso ss repite oonthualaente en lo 
de tromboangitis oblilerante y en los arteriosclemsos, 

T?i La conclueión a que nos llevan h s  anteriores considmaciones, 
'a'iftnetlmente las determinaciones de temperatura superficial co 
pruebas de mayor valar en el  dio de los enfarmos vasculares. 

Efectos de las gangtiectodas lumbmes solrrs la ~ r r e c i k  S 

mosor y crozaaxk. 

Como es bien aonocido, la resecoih de los ganglios y 
lumbares suprime la semción sudoral m determinados t 
inferior. Los Ihites de esta interruptión na son con 
llamativo, dichos lhi tes  varían eegh  los períodas 
manera general y abso1uta, la secreción sudoral desa 
dorsales y plantares del pie, y hasta el tobillo; la 
considerarse constante, cualquierrr que sea la exten 
=da; En la pierna, esta mrpreaih del sudor se exti 
prinoipalmente en oaras externa y posterior, Cu 
muy alta, falta tambih el sndor ea 

Esta irregular dimibuci6n del e f a o  
explicable si se remada que la inemación 
probablemente, a través dr? lae fhas. sen 
m distribución debe ser mnp mejan te  a 
se realiza en forma qire la inmacibn de zonas muy próxbnas m veslfiaa por 
fibras procedentes de raíces espinales alejadas, y en forma que hace posibles . I 
frecuentes anastomosis p su~~Eioeiones. 
piel sean más extensas m loa tiempos 
emwnhwn paeados varios meses o &os, 
De todas formas, la supresidn abéio 
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-en los tercios hfekores de piernas y pies, hasta tres años despu 
ción, Las alteraciones de la piel a cónsecuencia de la falta de sudor, son muy 
características. '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 circulación abun- 
dante, la blancura de estas escamas contrasta intensamente con el color rojo 
vivo de los pulpejos de los dedos. 

La supresión del reflejo pilomotor sigue la misma aproximada distribución 
que la falta de sudoracibn. El fenómeno es asimismo más marcado y más ex- 
tenso-en los primeros 'tiempos que siguen a la operación, lo cual hace pensar 
en anastomosis e intercambio de fibras nerviosas entre los troncos sensitivos , 

de la inervach superficial, por los cuales se suponen que marchan las fibras 
simpáticas encargadas de la inervación de las pequeños mdsculos 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 cotnpletamente negativos. 
,Las determinaciones han sido realizadas por el Dr. TBllez Plasencia, y eua in- 
formes han sido siempre semejantes. Bn el lado operado, las cronaxias tienen 
valores normales, y la relación entre flexmes y extensores es muy agroximada- 
mente de uno a dos, que es la relación normal. 

Sesión del 5 de mayo de 1933 

&J$&pJj 
L ~ M E L A ~  Y Amu.-Infarto de miocardio con síndrome 'anginoso in- 

tenso. 

Historia clinica 

Consulta de 25 de marzo de 1933. Hombre de sesenta y siete años, minero. 
Sin antecedentes de importancia. Hace quince a a s  el enfermo sinti6 un dolor 
intenso en boca de estómago y región precordial que se propagó al brazo 
kquierdo durando una media hora. Desde entornes, se han repetido con &e- 
cuencia estos accesos siendo más intensos y de igual duración. Ligera disnea 
&e esfuerzo. Nicniria. Sensación de pleaitud ggistrica. - 

Exploración. -Corazón : pmcusióa, normal ; auscultación, arritmia extra- 
htólica; tono abrtico, metálico. Pulso, a M. Presión arteria], 155180- Arterias 



duras, se dejm depri+r* no flexuosas. v ~ o n e s ,  e&pbrción normal: Refle- 
.jos pupilares y patelares, bien. No1 hay edemas. Orina: hipodensa (1009) sin 
albúmina @cosa. Wassermann y similares: negativos. 

Rayos X.-Coraaón: ventrículo izquierdo ligeramente aumentadoi Aorta, 
ensanchada y opaca, moderadamente. Se hace ortodiagrama. Pulmones, nor- 
m+s. Eleatrocardiopma: predominio eléctrico izquierdk. Espacio ST, más 
bajo que la isoe1Bctrica en 1 y 11. 

Se hizo diagnóstico de angor pectoxis y se receta nitrito de arnilo. ' 

El día 5 de abril vuelve el enfermo a la consulta diciendo que se encuentra 
igual y que los accesos no se pasan con el'nitrito. Aigún acceso le ha durado 
tres cuartos de hora. Ineresa en el ~ h c i o .  

Dia 6 de abril. -La hoja clínica dice: El enfermo ha tenido a las nueve de 
la noche, a Ias tres de lá m a h  y, ahora, doce de la mañana, unos accesos de 
opresión con irradiación a brazo izquierdo y dolor en zona interescapular. Lo 
describe mal; a veces como si fuesen corrientes eléctrhas. Agitación. Por aus- 
cultación, arritmia extrasistólica. Pulso a 88. 

Día 7 de abril.-Ha tenido dos accesos. Uno le ha durado @rice tninutos 
a pesar del nitrito. A rayos X: hay un@ zsma en ventrículo iaquierdo, cerca de 
punta que no late casi y es algo saliente, 

Día 8 de abril. -Es observado en el momento de un acceso dolorbso y se le 
hace mi electro en ese momento..Presión arterial: 150-90. Pulso a 120. GrÚpos 
de contracciones -como salvas ~elr;trasistÓlicas -que unas llegan y otras no, al 
oído, al tomar tensión arterial. Timpanismo abdominal. El electro muestra 
taquicardia, desviación a la izquierda del eje elBczrico. un' espacig S1< e b a J o  
que la i.oel&trica en 1 y 11 y algún extrasistole de tipo auricular. ;Z&IÍ;@2: 

Día 10 de aibril.-El enfermo se encuentra mejor. No ha tenido accesos. 
A las doce y media de la mañana, poco después de comer, muere de repente. 

Corazón de 525 gramos. Aparato valvular, normal. Cavidades bastante di- 
latadas. Coronaria izquierda, rama descendente, comp1etamente.obturada por 
depósitos calcáreos. En las demás coronarias, extensos focos de calcificaciih 
con oclusiones parciales de la luz. En parte anteroinferior de venidculo izquier- 
do hay un fouo del tamaño de .una moneda de cinco cbtimos, de consistencia 
blanda al corte, de aspecto pálido terreo, pu* atraviesa todo 91 espesor del mio- 
capdio. Mieroscópicamentet se encuentra a este nivel una necrosis de las fibras 
musculares. Diagndstioo anat6rxlioo: Intensa esclerosis de las coronarias. In* 
farto de miocardio. 



Resalta en la historia la intensidad del sfndrome anginoso, con el típico ca- 
rácter de ser refractario a los nitritos, y el hallazgo radioscópico de esa zona 
de ventrículo izquierdo perezosa y algo saliente. Este dato de radioscopia pesó 
mucho en nosotros para hacer el diagnóstico 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 más frecuente que-como aquí ocurre-no se 
recojan electmcardiográficamente ni la gran onda monofslsica, 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 días de 
su enfamedad. 

Por ello, el diagnóstico de infarto, tan fácil en el período que podríamos lla- 
mar agudo)), se hace luego cada vez más difícil. En los primeros días de evolución 
de la trombosis -causa la más fiecuente-se recogen signos físicos (roce peri- 
eárdico, fiebre, acaso la caida tensional); electrocardiográficos (gran onda mo- 
nofásica; onda de Pardee), de valor Único, que luego desaparecen haciendo el 
diagnóstico difícil. Las confusiones con un angor simple y aun con un síndrome 
gastrocardíaco, (Roemheld), son posibles. 

En este caso, la localización del infarto correspondiendo, naturalmente, a 
la esclerosis de la rama descendente izquierda no puede ser más típica. La ma- 
yor preponderancia del sistema eoronario izquierdo es considerada como la i?:itt., 
causa de la mayor frecuencia de las alteraciones esclerósicas a ese nivel; la pro- $4 ': 

ducción de tromboe es más fácil en e+a parte del sistema coronario por partir 
sus ramas del tronco principal, muy abiertamente, casi en ángulo recto y ser 
así mayor el roce. 

La causa de la muerte de estos enfermos, de un modo repentino, es la fi- 
brilación ventricular, según se ha comprobado experimentalmente. 

Sesión de2 18 de mayo de 1933 

Tumor maligno de útero, cuya estructura imita muy de cerca la del corioepi- 
telioma. La masa tumoral fué expulsada casi espontáneamente (al practicar 
lavados de Útero) por una enferma de sesenta y cinco años. Masa redondeada del 
tamaño de un puño, consistente, muy bien delimitada, de superficie Iba, blan- 



pecina en algunos puntos y roja en su mayoría. A l  corte, grandes zonas mji- 
%as, con el aspecto de sangre coagulada. Microscópicamente se encuentran nu- 
merosos nidos y bandas anastomosadas de elementos celulares de na$uraleza 
epitelial, grandes, de protoplasma claro y vacuolado, con niicleos muy polimor- 
fos. En muchos sitios hay grandes c6luIas sincitiales. Conectivo escaso,'denso. - - 

E n  algunas partes se ven las masas epiteliales perforando la pared de los va- 
sos y determinando la formasi6n de grandes focos hemorrágicos. A pesar de la edad 
de la enferma y de no haber por ello antecedentes de embarazos pr6ximos, se 
pensó al principio en la posibilidad de que se tratara de un corioepiteüom8, 
ya que son conocidos algunos casoa de latencia muy larga (22 años en un caso 
de Koritschoner). Un estudio más detenido del tumor puso de m d i t c i  la 
existencia de rema de tubo glandulares ccin formas de &ansición a las masas 
compactas de elementos epiteliale~, y tambi6n algunos islotes de un epitelio 
pavimentoso estratificado, pudiendo llegarse al diagnóstico de carcinoma de 
cuerpo. Tres detalles son notables en este caso: la expulsión casi espontánea, 
de un tumor maligno perfectamente delimitado, la formación de sincitios en 
todo análogos a los de los corioepiteliomas en el seno de un carcinoma y la in- 
vasión vascular según el tipo que corrientemente se encuentra en esta Gltima 
clase de tumores. La pieza nos fue enviada de fuera, por lo cual no sabemos nada 
acerca de la enferma que, según nos comunicaron, manó al poco tiempo. 

J. GONZdLEz MART~N Y R. FERNBNDEZ DÉz.-Perforación de pulmón en 
el curso del nenmotórax b'ilateral. 

Una de las complicaciones mtis serias en la colapsoterapia de la tuberculosis, 
ea la perforaci6n de un foco pulmonar, con la formación de un neumotórax 
espontáneo en un neumotórax artificial. El hecho de que hayan sido aportados 
a la literatura los casos en que fbé posible d v a r  la vida de los enfermos, mues- 
&a claramente la extraordinaria gravedad del accidente. 

Tras los experimentos de H e l h  y los valiosos estudios de Liebermeister, 
el neumotdrax bilateral ha venido a ocupar en Fisioterapia el importante lu- 
gar que le correspondía, 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 estadísticos suficientes para que podamos 
juzgar con exactitud la frecuencia de la perforación pulmonar en el curso del 
neumotórax bilateral. 

Burnand la fija en el 21 por 100 de los casos; no es poaible que se hava m- 
l a  



blicado una &a mayor de iccldentes; Liebermeister sólo puao omervar dos 
veces de 119 neumotdrax bilaterales y piensa que, de ocurrir dempre con la 
frecuencia con que Burnand quiere, sería prefaible renunciar al procedimiento. 

Entre los casos en que fué posible evitar un desenlace funesto, nos son co- 
nocidos 10s de Ebrenteil y Kopetein, Wesirroglu, Schürmann, Slokdjanik; tres 
de Franco yuno de García Alonso y Pita, presentado en una de las sesiones clí- 

, nicas de esta Casa de Salud en 1931. Nosotros exponemos a continuación uno 
recientemente observado, y otro caso que marca una nueva vía abierta al diagnósti- 
co diferencial de los accidentes que pueden complicar la colapsoterapia, Ambos 

' 

faeron seguidos de curación espontánea y en ambos se confirma la regla de la 
k u e n c i a  de aparición, a seguido da la primera Unsnflación del segundo lado, 
observada también en los casos que hemos citado más arriba, a excepción del 
de García Alonso y Pita, en que acaeció tras la segunda punción del segundo 
lado y el de Shürmann, en que tuvo lugar tras una insuflación posterior. 

Giufrida, que ha logrado salvar a todos estos enfermos perforados, por 61 
tratados, no admite la gravedad de la perforación; pensando en el enfermo, no 
creemos que quedara muy satisfecho el clínico que para comprobar la benigni- 
dad del accidente abandonara el caso a su evolución espontánea, Lo que ocurre 
es que la proximidad del enfermo hospitalizado, nos permite establecer rápida- 
mente el diagnóstico, e intervenir en la ocasión más oportuna, apartando la 
peligrosidad de un cuadro que, como ocurre en la perforación valwlar, hubiera 
puesto fin en un plaeo de una media hora a la vida del sujeto. De ello se infiere 
la conveniencia de evitar la practica ambulatoria de este método y de hospita- 
lizar previamente al enfermo que haya de ser sometido a una colapsoterapia 
bilateral. 

El mecanismo de la perforación no es tan sencillo como piensa Stefano 
Mancini, que le cree debido a la penetración de la aguja en el pulmón a l  veri- 
ficar la primera pundóa, haciendo depender la gravedad o benignidad del caso 
de la mayor o menor amplitud de la perforación así provocada, Bauer ha com- 
probado en los casos seguidos de antopéiia una falta de relación entre el sitio de 
perforación y el de penetración de la aguja, y Liebermeister aaegura que no 
existiendo adherencias que obstaculicen el colapso, la penetración de la aguja 
en el pulmh, no da nunca lugar al cuadro de perforación, ya que la retracción 
conjunta es más que suficiente para ocluir el punto abierto, 

Liebermeieter y Schoop, con una experiencia más rica que la de Stefano 
Manciní, aducen una explicación más racional que ha sido unánimemente acep- 
tada; para que se produzca una perforación, con su típico cuadro asfíctico 
grave, se requiere que haya adherencia parciales. Resulta muy interesante el 
hecho de que sea precisamente el temor a romper estas adherenciae con un 
neumotórssx a presión, lo que motiva la perforación por realizar una insuflación 
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.' i+, timida, dejando presiones bajas. En estas ctondiciones un punto débil de la su- 
3, % ' perficie pulmonar hará prominencia en la c a ~ d a d  pleural, impulsado por la 

3 presión del aire intraalveolar, y falto del sostén que le prestaba la pared toráci- 
1.4. 

5 $ 
ca; -el aumento de presi6n intraalveolar, que implica un' acceso de tos, moti- 

O:., vará fácilmente la perforación. Esto sirve de base a Liebermeister para aconse- 
T.3 ' 

jar la insuflaci6n can presiones elevadas en los casos de adherencias y con pre- 
. ::$ siones bajas cuando el pulmón está libre; acerca de este dltimo punto haremos 

r ;  
, -4 algunas consideraciones al ref* nuestro segundo caso. 
?,a!! 

>"% 
Explicando el mecanismo de la perforaciÓn,'del modo que lo dejamos he- 

,. >:,,. &&. cho, resulta fácil adivinar que, ejerciéndose sobre la superficie pwlmonar una 
@ ~ & & e s i ó n  más elevada, pueda romperm hacia dentro e1 punto débil a que antes 

hacíamos, referencia; este fen6meno de (perforación de tipo inverson ha sido 
observado' también por Liebermeister y Schoop; pero en él faltan toda clgse 
de manifestaciones chicas, carece en absoluto de gravedad y únicamente se 
revela , a  la exploración radiológica por el hecho sorprendente de una falta 
completa de espacio neumotorácico después de haber hecho una gran insufla- 
ción; es que el neumotórax se ha vertido al exterior por vía bronquial. En es- 
tos casos resulta difícil y hasta imposible la prosecución del neumotórax, puqs 
en el pulmón reexpandido, la curación de la perforación, acarrea extensa sín- 
fisis. 

La falta del dolor brusco que delata la perforacibn en esta forma de tipo 
inverso, nos hace pensar que sea la repercusión sobre la pleura parietal la que 
origina el intenso dolor que con gran frecuencia inicia el cuadro elúiico que nos 
ocupa. 

No es lo comente la aparición del síndrome inmediatamente después de ka 
punción; por lo general tiene lugar de una a veinticuatro horas despues de la 
insnflación. A rah de un acceso de tos el enfermo aqueja o no este dolor inicial, 
pero en seguida se establece cuando la perforación es de tip valvular, una dis- 
nea progresiva que el enfermo siente incompatible con su vida. 

Resulta a primera vista lógicamente expaño, que despnés de positivizada 
la presi6n intrapleural por el aire penetrado con laprimera inspiración, siguiente 
a la perforación, pnede continuar pasando el aire a la cavidad del neumotórax 
para hacer progreiva la dianea. Y es que el enfermo ante la imposibilidad de 
expeler en la próxima espLación, el aire inspirado, pone en juego toda su ca- 
pacidad de mecanica respiratoria; de este modo al ser cada inspiración más in- 
tensa, se reduce en parte la presión intratorácica, que viene a re~ultar inferior 
al final de la inspiración anterior, haciendo posible nueva entrada del aire. 
Con una espiración forzada, despub no lograr6 sino aumentar la gran presi6n 
que gravita sobre sus órganos mediastinales y que se muestra en una cianosis 
mtensa y en un pulso miserable. 
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Habrh entonces que tranpuilizar al enfermo con pequeñas dosis de atropina 
pantopón o dilaudid, procediendo inmediatamente a reduoir la enorme pre- 

ón intrapleurd, estableciendo un: trocar fijo corno en el caso de Garcia Alon- 
y Pita o haciendo evacuaciones periódicas, y permaneciendo a la expectati- 
, como en nuestro caso siguiente: 
Caso número l.-Historia número 23.559. -M. V., soltera, veintiséis añoa. 
27 de enero de 1933.-Viene a la consulta por haber tenido por la mañana 

'uh6 ' hemoptisis de unos 500 a. e. Antes de abandonar la consdta vuelve ateneqeqkqi&,~. 
optisis, siendo ingresada es el Pabellón de Urgencia. La hemorragia remi-' 

ón física se aprecia una matidez en el tercio inferior derecho, 

ción consonante. 

con predominio de lesiones en pulmón derecho, 
Como detalle curioso hacemos notar la existencia de un lóbulo de Wriaberg. 

Se repiten las hemoptisis que son ahora menos co- 

a hemoptisis de 200 c. c. Neumotórax compren- 

steniéndose el neumotdrax derecho 
850 c. c. de aire con pred6n final 

negativa (en la inspiración). 
Dos meses después el colapso logrado es incompleto; el pulmón ampliamen- 

aprecia aún con preckión una ima- 
ed torácica en los dos tercios su- 
gos que viene a proyectarse en la 

radiografía a la altura del extremo estemal de la clavícula. 
ue al principio, habiendo pasado 

sto marca Ea indicación de un 

14 de abril de 1933.-Se estableoe neumotórax del lado izquierdo. Ningiln 
accidente durante la insuflación. Presión inicial, -3 -1; se insuflan 150 c. c. 
de oxígeno y250 c. c. de aire. Queda despub una presión de -2 -0:Ala panta- 
Ila radioscópica se aprecia el pulmón como un través de dedo separado de la 
pared en sus dos tercios infkores; en porci6n superior no se ve línea de neumo- 
tórax. La enferma vuelve por su pie a la habitación, sin otras molestias va 
las habituales. 





el síndrome asfíctko brusco y la imagen radiológioa sino también la posieivi- 
sación repetida de la presi6n intrapleural, despues de la evacuación de aire, lo 
cual constituye una prueba irrefutable. 

El diagnóstico de' perforación no puede ser establmido sin dudas en el caso 
siguiente, en el cual bastó una sola aspiración para que desapareciera el grave 
cuadro asfíctico. 

Caso número 2.-Hietoria 24.631.43. B. casado, treinta y dos años. Visto 
por primera vea en la policlinica el 29 de m m o  de 1933; tisis fibrocaseosa p- 
ve en el lado derecho; en lado iequierdo aspiración broncógena, con tendencia 
confluente en tercio medio; Koch en esputos, positivo. El enfermo es advertido 
de la necesidad de someterse a un neumatórax bilateral y siguiendo el crite- 
rio de Ascoli y Liebermeister, establecemos el colapso comenzando por el lado 
menos afectado. 

1 de abril de 1933. -Primera punción en lado izquierdo: presi6n inicial, 
- 4 - 3 (aparato de J. Blanco); sin incidentes son insuflados 150 c. c. de oxí- 
geno y 200 de aire, dejando una presión final de -2,5 -1. 

3 de abril de 1933.-E1 enfermo no acusa otras molestias que las corrientes 
en la primera punción; nueva insuflación de 500 c. c.: presión inicial - 3,5 
-2,s: presidn final, -2 -1. 

6 de abril de 1933.-Tercera punción en lado izquierdo; iguales cifras de 
volumen de gas y de presiones que en la punción anterior. Radisscopia: una 
capa de aire de un través de dedo separa la Enea de colapso pulrnonar de la pa- 
red torácica. 

10 de abril. de 1933.-El enfermo lleva sin molestias su neumotórax ambu- 
latorio en lado hquierdo; decididos a establecer el colapso en el derecho, don- 
de las lesiones son mas graves, le aconsejamos hospitaharse para mantener 
su neumotórax bilateral. Frimera pun&n en lado derecho: insuflación de 
400 c. c. de gas, con presi6n i n i d  de - 4 - 2 y find de - 3 - 1. No experi- 
mentando trastorno alguno, una vez terminada la punción recha~a las propo- 
siciones de hospitalización y abandona el servicio. 

11 de abril de 1933.-Reaparece en nuestra chica transportado por sus fa- 
miliares, afecto de gran disnea y cianosis. Expreshdose penosamente refiere 
que de veinte a treinta minutos después de practicada la primera punción del 
lado derecho se vió acometido bruscamente de una intensa dificultad respira- 
toria, con sensación de asfixia. Ausencia de fenómenos dolorosos. La disnea 
ha sido constante durante 1w veinticuatro horas, lo que obligó al enfermo a 
volver hoy al hospital. 

Radioscopia. -En lado dereeho el pulmón esta fuertemente colapsado en 
sn base, y la línea del neumotórax se acerca oblicuamente de abajo arriba a 
la pared costal, hasta terminar en la unión del tercio superior y medio, con una 



adherencia coniforme correspondiente al sitio de la lesión; gran desviación 
arcifarme del mediastino hacia el lado izquierdo; en este lado la b e a  de colapso 
es apenas perceptible, confundiéndose en la parte superior con la pared. Pen- 
amos en un neumotórac~ espontáneo; la presión inicial es, sin embargo, nega- 
tiva (- 2 - 0,5), aunque más elevada que al final de la insuflación del día an- 
terior; se aspiran 150 c. c. dejando una presión final de -3 - 1,s. Se inyectan 
en el lado opuesto 100 c. c. (presión inicial ,--- 3 - 2; presión final - 1,O). Que- 
da hospitalizado. Momentos despuds desaparece la disnea, mejora el pulso y 
desaparece la cianosis; tónicos cardíacos. 

13 de abril de 1933.-E1 enfermo sigue bien. Radiografía: en el lado dere- 
cho el colapso es menos intenso, conservando las características descritas 'en 
la radioscopia anterior; ha cedido notablemente la desviacidn arciforme del me- 
diastino que aun se encuentra desplazado hacia la izqizierda; pequeño co- 
lapso en este mismo lado. 

17 de abril de 1933. -Punción en lago izquierdo ; 350 c. a : P, 1, -5 - a 
P. F. -3 -1. 

19 de abril de 1933. Sigue bien. 
En el caso expuesto, existiendo un cuadro grave que baee pensar en una 

perforación del pulmón derecho, sorprenden al lado de la notable desviación 
dei mediastino dos datos contradictorios: la presión negativa hallada al pro- 
ceder a la evacuación, y el retorno a la normalidad, tras una peque% aspira- 
ción única, acompañada de una insuflación exigua en el lado opuesto. 

Alexander que ha estudiado las alteraciones del mediastino en el curso de 
la colapsoterapia, advierte al tisiólogo, que a veces son tmidos por cuadros 
de perforación pulmonar o neumotórax espont6neo en curso de neumotórax 
artificial, casos que no lo son. Cuando el mediaatino no ha perdido su labilidad 
por anteriores procesos irritativos, una alteración de su eqdibrio estático por 

, desigualdad de las fuerzas que sobre él actúan de uno y otro lado, habrá de tra- 
ducirse por un desp1ammient.o. Fijo en sus extremos, la desviación puede adop- 
tar dos formas: una paralela, con desplazamiento total hacia el lado enfermo, 
consecutiva a una fnerza de tracción (cirrosis, broncoesteno&, etc), qr otra 
aciforme, sin cambio de sitio de los puntos de fijación y obediente a una fuerza 
de presión (exudados, tumores, neumotórax a tensión, etc.) 

Si bien es cierto que la desviación arciforme del mediastiqo se establece en 
los casos de exudados abundantes y neoplasmas de un modo paulatino, no oou- 
rre lo mismo los motivados por un neumotórax a tensibn, en los que, después 
de una insuflación, aparece bruscamente un cuadro alarmante de Ilisnficien~ia 
respiratoria y cardíaca, con pulso freouente y pequeiio, cianosis y disnea pro- 
gresivámente oreciente, fenómenos que son consecutivos a la obatacdizaci6n 
funcional opuesta a la mechica circulatoria en los órganos de paredes blandas 



(venas cavas, aurículas) y que, por las circunstkias de su aparición, hacen pen- 
sar en una perforación de pulmón. 

Muchas veces se verá el tisiólogo sorprendido, cuando dispuesto a vaciar 
este supuesto neumotórax espontáneo, el trocar introducido en la cavidad, le 
acusa una presión negativa, idéntica a la fmal de la insuflación. 

No hace falta sin embargo que sea así; la presión, aun siendo negativa, pue- 
de ser inferior a la que quedó al finalizar la punción que motivó el cuadro. Sin 
que exista una perforación que deje pasar libremente el aire alveolar a la ca- 
vidad del neumotórax, la presión dominante en ésta es suceptible de elevarse; 
por los valiosos estudios de Brieger y Mülier ha sido puesto de manifiesto que 
en condiciones normales, tiene ya lugar un recambio entre el aire alveolar y el 
gas del neumotórax. En los casos de desviacih aguda del mediastino, la defi- 
ciente arterialización de la sangre, y la respiracih forzada (Pressatmung), ' 
pueden motivar el paso de gas por difusión, a la cavidad neumotorácica, ha- 
bida cuenta de que el anhídrido carbónico se difmde mucha m& rápidamente 
de lo que tarda en desaparecer el oxígeno. 

Pollerbeck, en una publicación reciente, ha insistido en la importancia que 
en el diagnósti'co del nenmot6rax espontáneo en el curso del neumotórax bila- 
teral, debe concederse al cuadro de la desviación aguda del mediastino, de sin- 
tomatología tan semejante; también él utiliza las conchsiones de Brieger y 

I Mdler, para explicar la elevación de la presirin intratorácica, por difusión del 
anhídrido carbónico, llegando incluso a hacer uso de una denominación espe- 
aidl; él habla en estos casos de meumotórax de difusións. 

Así como en la perforación valvular es necesario efectuar punciones y eva- 
cuaciones periódicas para regularizar la preeión positiva que abandonada a sí 
misma habría de hacerse excesiva, así basta en el cuadro de que venimos ocu- 
pándonos, evacuar una sola vez, para que vuelto el mediastino a su posieión 
natural se restablezca la normalidad circulatoria, ceda la anoxemia y desapa- . 
rezcan los síntomas alarmantes. 

Despues de todo lo expuesto, nuestro segundo caso resulta aún difícil de 
enjuiciar; en pro de una desviacidn aguda de mediastino, hablan la falta de 
dolor inicial (signo este como ya hemos dicho de poco valor), la desviación de 
ia sombra media apreciable a la radioscopia, la presión negativa y la vuelta a 
la normalidad, después de una sola aspiración con pequeña insuflación con- 
tralateral. La adherencia, sin embargo, que mantiene sólidamente fijo el pulmón 
a la pared impidiendo un colapso total, hace concebir la idea de una perforación 
como muy verosímil. 

Las dudas en el diagnúatico, han sido Úaicamente sugeridas por el retardo 
en la observación; hubiera sido preciso hacer pow tiempo despues de la apa- 
rición b w c a  de las primeras molestias, una medioión de la presión intrato- 



rhcica, para justipreciar el tipo de modificación de esta presión; s i  alla fu6 po- 
sitiva en un principio, lo p e  entrañaría un neumot6rax por perforación, o a i  
por el contrario aumentó de ua modo muy paulatino, sin dejar de ser negativa, 
lo que haría pensar en un cmeumotórax de difusióm. 

De la necesidad de observar prontamente al enfermo para establecer un diag- 
nóstico seguxo e 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 prhtica de un neumotórax bilateral. Si se* la frase de 
Zinn y Katz, ú.es una falta de arte el neumotórax desde un principio ambula- 
torio*, mucho más ha de serlo el neumotórax bilateral instituído en semejantes 
condiciones. 

Jos& LUIS PÉmz V ~ ~ u ~ v ~ . - E s t u d i o  ~adioldgico de los divertículos 
duodenales congénitos. 

fiesenta ocho casos de enfermos que padecen dicha afección; de todos enos 
proyecta las imágenes radiográficas que han servido para haoer e1 diagnóstico. 

Insiste especialmente en las dificultades para lograr las imágenes y para 
hacer el diagnóstico diferencial oon afecciones que con frecuencia se presentan 
y que tienen imágenes radiográficas muy parecidas. 

Finalmente enumera los detalles que son inrlispensables para poder afirmar 
un diagnóstico de esta naturaleza. 

S ~ C H E Z  Luc4s Y ~~~o. -CarCinoma de ovario y embarazo. 

Enferma E. S., de cuqrenta años, embarazada de ocho meses, ingresa en el 
Servicio de Ginecología con fuertes dolores en región lumbosacra y mal estado 
general. Esputos sanguinolentos. En radioscopia dstasis pulmonar. No se en- 
cuentran bacilos de Koch. La enferma empeora, quejándose de intensos dolo- 
res de cabeza. Delirios y alucinaciones visuales, especialmente zoomórficap. 
Sangre: anemia de tipo secundario (2.630.000 hemat., 50 % hgba.) Orina: oliguRa 
yligera albnminuria (0,25 - 1). La enferma empeora sucesivamente, subiendo 
la urea en sangre de 70 mgr. a 106 mgr. por 100 o. o. Presión sanguinea en el 
momento del ingreso: mfixima. 10, m h h a .  6., que se mantiene con pequeñas 
oscilaciones hasta dos días antes del parto, que sube a máxima, 145 y míni- 
ma 100. Parto normal, muy rápido, dos días después, a los veinte del ingreso en 



d hospital. Alumbramiento tambien normal. Después del parto se nota por de- 
bajo y a la deiecha del fondo de &ter0 una tumuración del tamaño de una ea- 
beza de feto. La enferma, que ya estaba mal, sigue empeorando con p6rdidas 
de sangre y fallem a las S& horas del parto. 

En la autopsia se hacen los interesantes hallazgos siguientes: ovario dere- 
cho transformado en una tumoración del tamaño de una cabeza de feto, con- 
sistente, de superficie lisa, al corte de aspecto carnoso, color blanquecino. Hí- 
gado enormemente aumentado de volumen, pesa 3.000 gramos (peso normal, 
1,500), superficie lisa, color normal con lige+rno tinte amarillento, al corte 
dibujo muy poco perceptible, consistencia algo pastosa. Riñones tamaño nor- 
mal, superficie Esa, color rojizo normal, también algo amarillento; al corte di- 
bujo muy borrado. El estudio microiscópica puso de manifiesto: en ovario, un 
adenocaroinoma; en riñón, focos abundantes, irregularmente distrihufdos por 
todos los segmentos del tubo urinífero, de depósitos grasientos y de degenera- 
ción tipo gutular-hialina, con aparato glomerular normal; en hlgado una gran 
proliferación de las células de Kupffer, cargadas en su mayoria de gotas de gra- 
sa y escasas cantidades de hierro. Las células hepatioas mismas mostraban tan 
solo en muy pocos puntos p.a ligera carga grasienta, no presentando tampoco 
ningún otro-tipo de degeneración. Lo m& sorprendente del caso es la enorme 
hipertrofia del higado, sin otra alteración microscópica más que la proliferación 
de los elementos del sistema retículo-endotelial y su sobrecarga grasienta, ob- 
servadas ya hace tiempo en el curso del embarazo, aunque ~ i n  ir acompañadas 
de la hipertrofia del órgano, al menos en la &dida comprobada en el caso pre- 
sente. 

Sesión del 5 de octubre de 2933 - 

JULIO G. SARCHEZ Lu~~s . -Neer~s is  leucémicas de tipo miliar. 

Enfermo con el cuadro típico de una leucemia mieloide crónica, en el que 
se siguió un tratamiento radioterápico, descendiendo el número de leucocitos 
desde 110.000 Basta cifras de 5 a 6.000, haciendose entonces aasi normal la 
forma leucocitaria. El enfermo m e 6  tras una temporada en que había aban- 
donado eapontáneamepte todo tratamiento. En la autopsia se encontró eI cua- 
dro correapondiente a una leucemia mieloide crónica, con la particularidad si- 



@ente: en bazo, hígado, ganglios traqueobronquiales, pnlmón y pericardio, 
había una siembra más o menos espesa, según los órganos, de unos focos cuyo 
tamaño 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 impresión de una siembra miliar,tuberculosa, 
se hieo este diagnóstico a reserva de los resultados del estudio histológico, pen- 
sándase en una caseificación de los ganglios trapueobronquiales, como punto 
de origen de disemina+ón. Los focos eran, efectivamento, a este nivel, todos 
grandes, muy confluentes y en parte reblandecidos, reproduciendo casi la tí- 
pica imagen de los ganglios caseificados. 

El estudio histológioo puso de manifiesto en primer t6rmino la ausencia de 
toda lesión tiibercdosa. Los focos no eran más que focos mieloides con una in- 
tensa necrosis de su parte central pudiendo seguirse muy bien los procesos de 
necrobiosis, a partir de los focos mieloides microscópicos, hasta aquellos ya per- 
ceptibles a simple vista. En el hígado existían además de estos focos, situados 
entre los lobulillos, otros intralobulillares que no eran focos mieloides necrosa- - 

dos, sino focos de necrosis de las t rabédas  hepáticas, entre las cuales se veían 
algunos elementos mieloides. La reacción de las axidasas permitió seguir todas 
las fases y formas de transicidn entre los focos mieloides corrientes, típicos de 
las leucemias crónicas, y los focos de necrosis descritos. Por lo que se refiere a 
la g6n&s, cabe pensar que la destnicción de los elementos mieloides determina- 
da por la radioterapia fuera causa de la necrosis a consecuencia de la liberación 
de los fermentos proteolíticos de aquéllos. 

Sesión dtd 13 de octubre de 1933 

S. OBIUDOR Y E. PELAZ.-Estudio humoral de tpes pares de gemelos 
anivitelinos, uno de ellos con epilepsia. 

En los gemelos univitelinos nos ofrece la naturalera individuos dotados de 
idéntica masa hereditaria y que posíbilitan, por su observación, el conocimiento 
de la influencia que la disposición ejerce sobre todos los factores individuales de 
-0s sujetos. 

Del estudio cuidadoso de estos gemelos, desde el punto de vista psiquiátrico, 
se han recogido d t i p l e s  haIlazgm en estw Últimos años. Pasa no citar sino al- 



gano de los trabajos más destacados, recordamos a e o s  de Lange, Wart- 
mana y Stumpfl, dedicados a la esquizofienia. 

En  relacián con las enfermedades orgánicas, existen también una innumera- 
ble serie de observaciones de la simulthea aparición de una determinada afec- 
ciOn en gemelos. 

Psíquicamente han sido inny bien estudiados los gemelos univitelinos en- 
contrándose, como acentúa Luxenburger, que la igualdad psíquica se extiende 
a la mayor.parte de las dificultades de la existencia, como son la profesión, ma- 
trimonio, erótica, etc. Se ha visto también, en observaciones de gemelos someti- 
dos a distintas condiciones del medio, la mayor importancia que tiene la &PO- 
sición para la conducta del sujeto enfrente de las modificaciones ambientales. 

Considerados de moda humoral apenas existen datos en la bibüografia de 
los gemelos. Hay, sin embargo, un trabajo de Curtius y Korkhaus, en el cual 
hablan de un parecido fisiológico en los gemelos fundados en reacciones farma- 
codinámicas y en el tono del sistema vegetativo; también encuentran en la velo- 
cidad de sedimentación una diferencia unas cinco veces mayor entxe los compa- 
ñeros bivitelinos que en los univitelinos. 

Geyer, haoe un estudio de las curvas de diuresis provocadas en gemelos 
univiteünos y bivitelinos, sancando la conclusión qvelos procesos que se produ- 
cen en esta prueba, entre la sangre y los tejidos, controlados por la curva de he- 
moglobina, tienen en los gemelos univitelinos un parecido doble que en los bi- 
vitelbos. l 

Nosotros al querer estudiar un par de gemelos afectos de epilepsia, empem- 
mos por estudiar humoralmente otros gemelos normales. A este respecto comu- 
nicamos a continuaoión los datos hallados en dos pares de gemelos normales. 

Caso 1.0-A. R. y V. R., de catorce años; sexo masculino. Parto nonhal. 
Desarrollo simultáneo. A. tuvo a los 14 meses una parálisis facial periférica, 
de la que todavía quedan señales. V. tuvo difteria. A. se ha criado más fnerte 
que su hermano. V. ha tenido una adenitis de probable origen fímico. 

Por el gran parecido de las impresiones digitales y palmares, de las principa- 
les medidas corporales y el gran parecido morfológico (color de iris, del pelo, etc.), 
concluimos en la univitelinidad de estos dos gemelos. Status humoral: 

A 
Hemolisis inicial . . . . nesissencia globuhar: 5,6 
Eiemolisis total. . . . . . 3 4  

Número de leucocitos. . . . . . , . . , . 5.700 5.700 
fndice de refracción del suero. . . . . . . 1.352 1.352 
Viscosidad. . . . . . . . . . . . . 1,65 1,65 
AlbGmkoa en suero. . 9,35 9,35 



V A 
Colesterhernia. . . . . . . . . . . . . . . . .  133 137 
Potasio en sangre . . . . . . . . . . . . . . .  20 20,8 

. . . . . . . . . . . . . . . .  Calcio en sangre 11,8 ll& 

. . . . . . . . . . . . . . . .  Reserva alcalina 56,7 54,s 

(Los datos de fórmula leucoeitaria y velocidad de sedimentación no son con- 
cordantes debido quizá a la poible existencia de un proceso f'imioo en V.) 

Caso 2.0-M. A. y F. A., de vaintis&s años. Médicos. Ocho hermanos. Nin- 
gifn otro caso de gemelos en la famiEa. Parto normal. Anduvieron y dentaron 
simultáneamente. 

Entre las inclinaciones que mostraban durante el bachillerato hay que con- 
tar la Geografía e Historia. Durante la carrera tenían preferencia por el labo- 
ratorio. Están bien dotados para el dibujo. 

Laa medidas corporales y las impresiones digitales y palmares a m j k  una 
gran semejama. Status humoral: 

' M F 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Hematies 4.350.000 4.500.000 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Leucocitos. 

Resissemia globular: 

Hemolieis inicial . . .  
Hemolisis total. . . .  

Velocidad de sedim 

A los 30 minutos. . .  
. .  A los 60 minutos. 

A las 24 horas. . . .  
Fdrmulr 1eucoeibatSa: 

Basófiios. . . . . . . . . . . . . . . .  
Eosinófilos. . . . . . . . . . . . . . . . . -  

. . . . . . . . . . . . .  Formas en cayado. 
. . . . . . . . . . . . . . . .  Segmentados. 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Linfocitoe 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Monocitos 
. . . .  fndice de refracción del suero sanguíneo 

. . . . . . . . . . . . . . . . .  Viscosidad. 



Globulinm en suero . . . . . . . . . . . . .  0,82 0,82 
Colesterinemia. . . . . . . . . . . . . . . .  141 141 

. . . . . . . . . . . . . .  Potwio en sangre 22 2 1 
Calcio en sangre-. . . . . . . . . . . . . . .  12 11,4 

Cunra de glzpnsia con 25 grs. de ghcosa: 

. . . . . . . . . . . . . . . .  En ayunas.. 88 85 
A los 30 minutos. . . . . . . . . . . . . . .  121 139 

. . . . . . . . . . . . . .  A los 60 minutas. 97 81 

En general, vemos que existe tambih en los gemelos un parecido cuantita- 
tivo $de los componentes de la sangre. Claro es, que este parecido está muchas 
veces condicionado por lo exiguo de las oscilaciones normales de Los componen- 
tes sanguineos; sin embargo, puede revelarnos una más 
la personalidad humoral de estos sujetos. 

Con esto pasamos a nuestro estudio del par de gemelos epil&cos. 
Las observaciones de epilepsia en gemelos, no son 

ferata fundamental de Luxenburger, ,se reúnen 23 casos de epilepsia en ge- 
melos, de los que nueve son concordantes y 14 cliscordantes; del total de casos, 
10 son univitelinos. Los casos proceden de la casuística general, hasta 1930, de 
casos propios y de encuesta. - - 

Olkon, publica un caso de gemelos con epilepsia probablemente espas- 
mofílica; Trossarelli, refiere otro caso de gemelos univitelinos con ataques 
epil6pticos; Sanders, c o m d c a  cuatro pares de gemelos (tres univitelinos y 
uno bivitelinos) con epilepsia, y, finalmente, Legras, como resultado de una 
encuesta en los manicomios holandeses, encuentra dos pares de gemelos univi- 
telinos con epilepsia. 

Caso 3.0-V. L. y M. L., sexo femenino, diecisdis años. Ej#$f$f+g: 
Antecedentes familiares.-Pa@e mucho genio. La madre ñene mucha pa- 

ciencia. Una tía materna, con jaqueca. No ha habido ataques en la familiar. - - - 
Siete hermanos, que están bien. Ninguno zurdo. No meuresis nocturna. 

Antecedentes persona2es.-Parto muy rápido, can un espacio de tiempo de 
tres minutos entre una y otra. Muy iguales al nacer, hasta conAuldirlas su madre. - 
Dice la madre que M. era algo más rnen&. Dentaron al mismo tiempo. Empe- 
zaron a andar al año. Padecieron tos f&a y sarampión simnltheamente. 
Escolaridad, comenzó a los seis años; aprenden con facilidad, ocupando siémpre 
los dos primeros puestos; les gustaba, con preferencia, caligrafía, matemáticas, 
franc6s y taquigrafk, Se& la madre @el mismo car8ctm y semejantes inclina- 



uones. Mucho genio. Menarqaia aparece en V. entre los trece y eatorce años, en 
M. tres meses después. Padecen de anginas con hauencia. 

Hi~torM de la enfemedad. -A los cinco años aparecieron en las dos herinanas 
ausencias de tipo comicial. A M. h repetían más fkecnentemente y tenía una ten- 
dencia a Inclinarse hacia adelante s in llegar a caerse nnnca, Con las reglas eran 
estas ausencias más fiecuentes. 

Acuda a la consulta en diciembre de 1930. Se las trata con distintos prepa- 
rados antiepilépticos (luminal, belladonal, etc.), sin lograr que desaparezcan 
totalmente las ausencias; sin embargo, cuando suspenden la medicación, aumen- 
tan con frecuencia. En diciembre de 1931 empiezan a desapacer las ausencias en 
V., que actualmente no las tiene. En M. continúan los mareos con una frecuencia 
de 10 ó 12 al día; cuando deja la medicación aumentan extraordinariamente en 
n h e r o .  En mayo de 1932 se instituye dieta cetógena, sin lograr un resultado 
evidente. 

Se prueba (mayo de 1933) una cura de sed durante siete días, llegando a 
desaparecer las ausencias, que al volver al régimen normal se reanudan. Actual- 
mente persisten estas ausencias (dos o tres al día); en ayuuas son m& frecuentes. 

Las medidas antropométricas más corrientes son extraordinariamente pare- 
cidas en las dos hermanas. El estudio de las impresiones digitales y palmares 
(líneas de la mano) demuestra una gran semejanza. Por estos datos y gran pa- 
recido fi~io~nomónico, podemos concluir en la afirmación de la ~~~~~dad de 
estas dos gemelas. 

El estudio som&tico de las dos enfermas, nos da los siguientes datos: 
Exploración neurológica normal en ambas. 

M V 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Puleaciones 68 -76 68 -76 

Respiraciones . . . . . . . . . . . . . . . . .  20 20 
. . . . . . . . . . . . . . . .  Presión arterial. 11 -6 11 -7 

Metabolismo basal (Dr. Lamelas) . . . . . . . .  8 % - 8 %  

Cuadro hemático (Dr. Sdnches Lucos). M v 
Hematíes . . . . . . . . . . . . . .  
Leucocitos. . . . . . . . . . . . .  

Fórmula leucocitaria: 

rrasófilos.. . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 O 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Eosin6filos 3 3 

Formas ea cayado. . . . . . . . . . . . . .  3 3 



Segmentados.. . . . . . . . . . . . . . . .  54 
Linfocitoe. . . . . . . . . . . . . . . . . .  30 

. Monocitos. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 

(Repetida la fórmula en otra fecha, se ve una variaciOn paralela de ambas 
fórmulas.) 

Análisis qutrnicos (Dr. Puyal). 

&dice de refracción del suero. . . . . . . . .  1,351 1,351 
Viscosidad del suero . . . . . . . . . . . . .  1,7 ~7 
Albúmina8 en suero . . . . . . . . . . . . .  8,2 8 8,28 
Globuiinas en suero . . . . . . . . . . . . .  1,65 1,65 
Reserva alcalina . . . . . . . . . . . . . . .  41,4 414 
Colesterinemia . . . . . . . . . . . . . . . .  133 141 
Calcio en sangre . . . . . . . . . . . . . . .  11,5 11,4 
Potado en sangre . . . . . . . . . . . . . .  26,5 22,3 

(En otra determinacián, cuatro meses antes, se ve una variación paralda de 
betos, excepto el valor del potasio, que es de 24,8 en M. y de 27,9 en V.) 

Curva der glucamk con 25 grs. ds glucosa: 1 

M V 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  En ayunas. 88 77 

A los 30 minutos. . . . . . . . . . . . . . .  91 107 
A los 60 minutos, . . . . . . . . . . . . . .  96 93 

(Repetida la cifra en glucemia, encontramos, 15 dfas después, 95 'en M. y 
86 en V.) 

Exploración eléctrim (Dr. T 4 k ) .  
~ ú s e u l o  bíceps: 

Reobase. . . . ; .  . . . . .  
Cronaxis. . . . . .  . . . .  

. . . . . . . . . . . . . .  Reobase. . . . . . . . . . . . .  Cmnaxia.. 



Extensor común de los dedas: 

Reobase. . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . . . .  Cronaxia, 

FZexor comiin de los &dos: 

Reobase. . . . . . . . . . . .  
Cronaxia. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  0,18 0,22 

El psicodiagnóstico de Roscharchd, ha sido hecho en estas enfermas por 
B. Llopis, y será 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 actualmente las ausen- $ r f i ) 7  .= ;*g& :, . 
&S, y su hermana V., que casi hace dos años que no las tiene. 

Tfnicamente y s61o de modo posible puede ser achacada á la enfermedad la 
ligera disminución de los valores de cronaxia que se encuentran en M. con rela- 
ción a su hermana, indicándonos esto un mayor aumento de la excitablidad 
eléctrica. La esinofilia es tambien más marcada en ella. 

Es curioso que M. iiene más ausencias en ayunas, a pesar de ser su gluoemia 
más alta, que la de V. La curva de glucemia sube menos en M. 

A este prop6sito se puede recordar que Mackay y Barbash, estudiando 
," 4 

la c w a  para la tolerancia de la glucosa en epilépticos, encontraban en7* abo ,:,T. ,,, 
. - s - *~ . -  , 79 "'T " " JIY 

porcentaje un tipo de curva subnormal. 
' v a - .  f i r . ~ , r i & % ~ , ~ ~ ~ ~ ~ ~  . - . ~ ~ ~ w ~  :;:il+: G,, 

Por lo demás encontramos en las dos hermanas una labilidad mayor de la 
, 11 ~ i ~ j .  r ,normal de los componentes sanguíneos.' 8si  hemos visto en distintas determina- 

b % k  

.g&&biones c6mo oscilaban las cihas de celesterina (133 a 195), los valores de glucemia, 
el número de leucocitos (6.000 a 9.000) y la distribucih de leucocitos en la fór- 
mula leucocitaria. Todas estas variaciones se producían de modo paralelo en las 
dos hermanas. 

Tiene también interés hacer notar las oscilaciones muy amplias que presenta 
el valor de potasio sanguíneo, oscilaciones que no van paralelas. En otros epilép- 
ticos hemos podido comprobar esta inestabilidad del potasio en sangre. También 
Frisch ha señalado este hecho en los epil6pticos. 

Como conclusionee tenemos : 
1.a Encontramos en los gemelas univitelinos, correspondieado el parecido 

morfológico y psíquico, un parecido humoral. 
2.8 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 



cia notable, a pesar.de que en V. han desaparecido las a&eacias. 
3 8  En las dos hermanas epil6pticas obmmamos una &m labilidad hamo- 

ral, debida posiblemente a disfunción del sistema endocrino-vegetativo y que 
bien puede entrar dentro del grupo de factores disposiciom$es en el sentido de 
Frisch. 

PABLO GAR& ho.-Patología de la folicnlina. 

En este trabajo, después de unas nociones  obre su fisiología, deseo exponer 
los cuadros origínados por un sial funcionamiento del folículo-. 

Nmnsnclatzlra de ka folic J h .  -Sin entrda discutir el nombre m& apropiado, 
diremos flue se le han dado varios; en el Congreso de Endocrinolo&a de Londres. 
se acordó designarla con el de Thelequinina, que es el que acepta ~ iebke  en sus 
publicaciones. 

Clauberg, en su reciente libro, hace una crítica de éste y del de Oestrina, y 
como resumen dice que no se le puede dar el noznbre de hormona femenina por- 
que hay varios, ni el de ovárica porque hay das, 'y que debe designarse con el de 
su procedencia, el follculo; en realidad, este de f a l i d w ,  u hormona folicular 
son loa más aceptados, aun cuando tampoco están libres de objeciones, pues como 
veremos, la foliculina tiene puntos de origen extrafolículares, 

Química de la fo1icuda'na.-Desde el momento que por la de*ostración de la 
existencia de foliculina en orina de mujeres, y por el hallazgo de Zondek de la 
existencia de grandes cantidades enla or* de lae yeguas, se tuvo suficiente can- 
tidad, se trató de obtenerla cristalizada, lo.cual logró Butenandt en el laboratorio 
de la Sch- Kallbaum, encontrado que en un grano de foliculina oristalizada 
existirían de 8 á 10 millones de U. r. (l), la fórmula que se le asigná fui5 de 
C,,H,O,, en la cual, de los dos oxígenos, uno está unido a un p p o  eetónico y 
otro a un grupo oxidrííco; el nombre que se le di6 fu6 el de Progynon. Indepen- 
dientemente del hallazgo de ~utenandt,  Doisy consiguió tarnbiézt obtenerla 
dándole $-nombre dk Theelki, posteriormente fué aisiada por Laqueuer, que la 
designó Menformon y por Marrian, Omtrin, siendo la f6rmula erzcontrda por 
éste de C,&,O, 

Actualmeste se tiende a admitir que existen, por lo menos, dos substa&as 
en la brina, una la foliculina, C,,H,O,, que es Ia llamada Pro&mon por Bute- 
nándt, Theelin por Doisy y Mentormon por Laquauer y atrk el monobidr~tb de 
folioulina que sería la hormona llamada por Manian OeatrUi;i, el que esto es asf 
' 

(1) E&plearemos &S iniciales a. r. como abreviatura de & d a d  ratdn i lae de U. R. corno 
abreviatura de d a d  rata. 



parece demostrarlo el hecho de que por deshidratación de éste con bhzfito 
potiísico en el vacío, se obtiene una hormona de fórmula anárloga a la primera. 

De &S propiedades fisicoquímica~~ podemos decir que la foliculina es una 
substancia bastante estable, es prsicticamente inse&sible a los ácidos y &a&, 
resiste d calor hasta la temperatura de 2000, es soluble en el agua y débilmente 
soluble, en los lipoidee, disolviéndose perfectamente en el cloroformo, benzol-~~ ,p_ 

en menor escala, en el alcohol. :$~,,f,$~~F2 
:? 

Test da la fo1icuEina.-El estudio de los genitales en los roedores, permitió 
demostrar la existencia en éstos de un ciclo vaginal, el cual fbé primeramente 
descubierto por Stockard y Papaniwlau enm el conejino de indiae,' y, posteri?r- 
mente por Allen y Doisy en la rata; sin entrar en grandes detalles, diremos que, 
en las paredes de la vagina de estos animales, se producen unas modificaciones 
dclicas que se traducen por modificaciones del contenido vaginal, teniendo de un 
modo esquemático una fase llamada de diestro'o descanso, en la cual no se en- 
cuentra en el frotis más que leucocitos y moco; una segunda llamada proestro, 
en la que se compone leucocitos y células epitelialee con núcleo, al final de cuya 
fase apareoen ceiulas sin núcleo (schoUen de los abmanes); una fase llama* 
estro, en la cual el fiotis no es más que q t a s  c6lulas sin núcleo, y un período Ea- 
mado metaestro, .en el que se ven mezcladap, con las células epiteliales sin núcleo, 
células nucleadas y leucocitos. L-q a sy,h,p.. :;; 

* A  < 

La 61ta de este ciclo, tanto en los +les impúberes como aasarados, iievo 
, a'la conclusión de que estaba en relación qon la actividad ovfírica, estudiando 

el ciclo de este órgano y examinando ex.tramos hormonales, se ha' llegado a la 
afirmación de c[ue cada una de las fases de este ciclo vaginal, corresponde a una 
fase del ovario. 

En el dioestro hay calma total, no maduran folículos, no hay folicnlina; el 
pxbestro corresponde a la fase de maduración folicular, la que culmina con la 
aparición del oestro,\que corresponde al máximo de desamouo del folículo y a 
su rotura; y, por -áltimo, el metaestro, estg en *relación con el cuerpo 
amarillo. 

Este test nos permite no sólo demostrar 4 existencia de foliculina, sino do- 
sificarla cuantitativamente, estableciendo para ello la unidad rata o ratón, la 
cual es la mínima cantidad de folicuüna que produce en una rata o ratón hembra 
castrada, la aparición de un oestro. 

Puntos de origen.-La f o l i d h a  ha sido encontrada en mtiltiples &os: en 
placenta, sangre menstrual, liquido amniótico, feto, en animales, en plantas e 
ínclubo en aceites minerales como ei &anugenol, en b orina. mascnlina, en en- 
fermos con tumores, etc.; nosotros, sin entrar a analizar las causas por las cua- 
les ee encuentra tan d h d i d a ,  diremos qus en el organismo de la mujer la foli- 
culina es' producida en el folículo y con toda probabilidad por las céluiaa de la 



granulosa, tanto en los folículos, que se atresian antes de alcanaar su completa 
evolución, como en los que se desarrbllan completamente. 

Esto parece demostrado : 1.0, porque se ha extraído directamente del folículo 
una sustancia que en los test se comporta como la foliculirra; 2.0, porque en los 
casos de tumores de la granulosa hay una exagerada producción de esta sastan- 
cia; 3.0, porque, como veremos, la fase folicular en el ovario se corresponde con 
una ser& de modificaciones en los 6rganos derivados del conducto de Müller que 
sabemos son debidas a la foliculina, y 4.0, porque en esta fase hay producción 
de una sustancia identificada con la foliculina, la cual se ha podido llegar exaota- 
mente en la sangre (Frank), en su eliminación por la orina (Siebke) y en las heces 
(Schuschasnia), estableciendo curvas de un valor en U. r. 

Aparte de este origen folicular, está fuera de duda que en la mujer embara- 
zada es producida por la placenta, y quizás por el cuerpo lúteo. 

Papel de la fo1icuiina.-Hemos dicho que la foliculina es producida por el 
folículo y hemos dicho igualmente, que es producida en dos clases de folículos: 
unos, los folículos que no alcanzan su coriipleto desarrollo, los foliculos atrésicos ; 

: otros, los que lo alcanzan. 
0 1 .  Existe un período en la vida femenina en el cual ésta es algo más que una , . .'? ' 
*-,, ' ., niña, aun cuando no ha alcanzado la capacidad sexual, período que designare- 

mos como prepuberal; en este período maduran los folículos solamente hasta 
alcanzar un desarrollo máximo de 5 d m e t r o s  de diftmetro, llegado el cual se 
atresian, bajo esta influencia se transforman el útero y los genitales de la niña 

. , , en el Útero y genitales capaces para las necesidades sexuales, influyendo asimis- 
' X  mo en las modificaciones que el cuerpo en conjunto ha de &ir para transfor- 

t ' 1.5 j 
..*;, -6.-  marse en mujer; sólo cuando estas modificaciones corporales y genitales, junto 

" V ; *; i : d  con un buen estado de nutrición, han sido alcanzadas, tiene lugar una completa 
w u l  

maduración de un folículo, su transformación en cuerpo lúteo, la expulsibn de 
un 'bvulo apto para ser fecundado y la expresión aparente de este fenómeno, la 
menstruación. Sobre las causas que determinan esta primera menstruación, pa- 
rece lógico aceptar, que cuando a t a s  condiciones de desarrollo han sido ad- 
quiridas, sería excitada por congestión pélvica Ir  hipófisis, cuya hormona del 
lóbulo anterior seria la encargada, de ahora en adelante, de regk el oiclo ovárico. 

De aquí se deduce que la foliculina desempeaa dos funciones: las que han 
sido estudiadas por Schroeder con los nombres de función vegetativa y función 
generativa del ovario. 

El nombre de funci6n vegetativa del ovario reúne un complejo, en el que 
probablemente intervienen otras glhdulas, hipófisis, tiroides, etc., que, junta- 
mente con el sistema neurovegetativo, determinan la formación de la mujer y de 
sus genitales. 

Con el nombre de función geperativa del ovario comprendemos el fenóme- 



no que en la mujer sexualmente desarrollada se sucede cíclicamente, aproxima- 
damente cada 28 días. Consiste en la maduración de wl folículo primordial has- 
ta un tamaña de'l  a 1,5 centímetros de diámetro, lo que sucede próximamente 
al décimoquinto día de su camiemo, y la rotura de este folículo transformándose 
en cuerpo lúteo, quedando Libre el lóbulo que puede ser fecundado. 

Tenemos por lo tanto, que el folículo tiene a su cargo una función constante 
y que empieea antes de la madures sexud, otra que no se verifica más que en 
esta época y que tiene una evolución cíclica. 

Como consecuencia de una insuficiente función folicular existen las siguien- 
tes posibilidades : 

Hipofunción de la función vegetativa, que se traduce clínicamente por fla- 
cidez de genitales, mal turgor, útero en anteflexión muy aguda (spitnvinklige 
anteflexio uteri), musculatura dura y falta de jugos, parametsios cortos, escasos 
fondos de saco vaginales y, como sfntomas generales, desgana, cansancio, 
síntomas vasomotores; demostrando que existe un aumento del tono del 
vago. 

Falta de la función generativa, los folículos no maduran, no hay expulsión 
de óvnlo y en el útero no se presentan, ni en las mucosas, ni en la muscular, las 
características modificaciones cíclicas, la expresión clínica de este déficit es la 
falta de menstruación, la amenorrea. 

Ambos déficit foliculares pueden presentarse aislados, mujeres con genitales 
imperfectamente desarrollados, con una insuficiencia vegetativa más o menos 
intensa, que presentan reglas, aun cnando la mayor parte de las veces no son en- 
teramente normales, y mujeres con genitales normales que no menstnian; en 
estos casos la mayoría 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 imperfectmente desarrollados 
y además amenorroicas; éstas son las que podernos designar como insuficiencias 
totales. 

Esta función de la folicalina parece m la más interesante y de un gran valor 
desde el punto de vista priictico; si nosotros tratamos ahora de resumir su acción, 
podemos decir que influmcia sobre todos los órganos derivados del conducto de 
Müller. 

En la vagina produce en algunos animales, principalmente en los roedores, 
modificaciones tan tfpicas, 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 Ramón y Vinos, es cierto que tiene a su 
cargo la jugosidad y consistencia que diferencia la vagina tersa de la mujer se- 
xualmente activa de la atrófica, que se encuentra en las menopáusicas; fundán- 



dose en esto, se ha empezado 'a tratar l'as raginitis atróficas con gran~xgenol, - 
aceite mineral que hemios dicho anteriormente contiene foliculina. 

' En el átem hemos visto que tidne su cargo el crecimiento, turgencia y posi- 
ción normal, una vez desarrollado, influencia sobre la capa muscular producien- 
do hipertrofia de sus fibras y endnrecimiento de las mismas, aumenta las con- 
tracciones uterinas en el fitero .sobreviviente mantenido por el procedimiento 
de Magnus-Kehrer en oposicidn a la luteína que las disminuye. 

Si a un Útero de coneja en fase folicular se le da pituitrina, aumentan las 
~ontiaocionea registradas con un tambor, en tanto que en la faee Intekiica, aun 
con doble cantidad de pituitrina disminuyen; en realidad podemos decir que la 
foli&a es abortivo, que tiende al  vacitlmiento del iítero y que sensibiliaa a éste 
para la pituitrina, accione's completamente opuestas a las d d  cuerpo Iiíteo, 
hasta el punto quct Knaus ha propuesto dosificar la luteína por su acciBn anta- 

' gónica a la pituitriua. . , ' y&?ip'p#J ~,w,+.,. <%, . 
Part+mdo de esta acción de k f~liculina y del halia~go hecho por Harmiam 

y Runge, en la chica  de ~ i e l '  de pue la foliculina &menta en los dltimos tiem- - 

pos del embarazo, se ha tratado de explicar por q-ue el parta se presentaría hacia 
la cuarenta semana por el hecho de que en esta época la foliculina sensibilharía 
el dtero para la hormona del lóbulo posterior de la hipófisis. 

En la mucosa uterina determino la primera fase del cid% del cual luego 
hablaremos. , .  

Aún cuando no se conoce tan perfectamente, parece indudabla que ep la 
trompa existe igualmente un d o q  cuya primera faae estar& igualmente bajo 
la awión de la hormona folicular. 

Aparte da los genitales derivados del conducto de M g e r  actúa sobre la 
produaiendo o contribuyendo a praducir el desarro110 de este órgano, 

t. ndo a su vez encárgada del mantenimiento de su turgenc+; en el embarazo 
I 
S uye a su enorme desarrollo, siendo también muy verosfmiI que intervenga 

en la secrecitin mamarh. I 

De su acción sobre el org&isIao, ya hemos dicho bastante al hablar de la 
hc ió i i  vegetativa, aef como de su probable ac~i6n sobre el sistema neurove- 
d a t i v o  y las gláudulas de seoreci>ón interna; únicamente nos queda hablar de 
La posiliilidad de que mtervenga excitando la secreción de Prolan B, contribuí 
yendo al complejo hipofiso-ovárico. 

.En el embarazo se encuentra,' según los hallazgos a n t a  citados de. Hartmann 
y Rukge, gran cantidad de foli&i la cual pare& ser producida en' esta época 
0n que no maduran folículos, por el cuerpo lúteo k pequeña cantidad, quizás 
por falícdos atr&ieos y, sobre todo, por la placenta; respecto d papel que desem- 
peña, aparte del hipotético antes mencionado, parece estar en relación 
eon el crecimiento del feto; que a t o  puede ser verdad, lo comprueba el heoho 

1 



9 .. . 
$e que las curvas d.e peso de los feEos prematuros aumentan mdcho más en los 
que* en época post-p&o se les inyecta,foliculina. 

Esquemo dd &do nod . -Los  trabajos de ~itschma&"y Adler, y pos- 
tehrmente los de Shoeder, Rohert Meym y F'raenkel, han demostrado la 
existencia de un ciclo en la mucosa d4l títere, correspondléndoselsue fases con 
las del ciclo ováraco; resdendo,  podemos decir que: Ia mucosa consta de dos 
.capas: una basal, de escaso grosor, que no paPtioipa de laeslodificaciones cí- 
clicas, y otra sujeta a ellas, funciond;. considerada la miucot+a~d&pués de una 
menstruacián, nos encontramos con la ba9al y escasos fondos glandulares de Ia 
hcional;  en ests moñiento empieza la maduracibn-de folículo en el ovario 
y b proliferación de la mucosa uterina, la caal aumenta de grosor y sufke unas 
modificaciones histológicas en las kalee no nos daendremas; una vez que el 
folículo adquiere un determinada tamaño, se rompe, se e x e a  el huevo y el 
resto del folículo ee transforma en cuerpo 16teo; coincidiendo e& esta nueva 
&se odrica, se presentan modificaciones en 1s mucosa utarina, mya caracte. 
rbtica es el aumento de irrigacidn vascular, secreción de l~*cé lu las  y el embe- 
becimiento de toda la mucosa por jugos, ' 

Trwtornos d& c&lo.-Antes de entrar en l a  descripción, dejamos sentado 
que el Utero influencia la intensidad. de la  hemorragia, en tanto que el ovario 
inflnencia el r4tmo; según que se altere'una u otra de ambas causas, tendremos: 

A) Trastcirnos del cicfo en periodiddad mantenida. 
B) Trástornos de la frecuencia. 

. En el primer caso, los trastornos oonsisten en dolores y variaciones de la 
hemorragia; sus causas son extrsováneas, miomas, maia posición del dtero, 
adherenciaa, inflamaciones, endometritis, etc. 

En e1 segundo caso, están en íntima relación con' el ovario. 
Los trastornos que se pueden presentar, son: 

a) Falta absoluta de la menstruación, amenorrea. 
b) Regla d e m a ~ i a d ~  frecuente, polimmomea. 
c) Regla demasiado rara, opsom'eilorrea. 

- Como último, eatudiblrembs el síndrome, producido por exceso de foliculina; 
la metropatfa hemorrágica o hiperplasia quística glandular producida. por 
folículo persistenoia, de Schroedar. 

a) Amenorrea. -En la amenorrea no maduran completamente los folículos. 
falta la fúnci6n generativa; sin embargo, no es igusil en  todos los casoe; en 'ma 
@e de ellos, estudiados pdr Frank (New:York) y por Siebb (Kiel), se vi6 .que 
e h h  cantidades de foliculina, si bieq ,en cantidades-insuficientes, para pro- 
duoir una fase de p1p~liferacida; '10s folículos maduran, pero se atreeian espon- 
táneamente; en un segundo grnpo, no se demostrá la existencia de folicuka; 
mantenihdose, sin' embargo, la turgencia vegetativa, y en M torcer gnipo, 



se encontró con a ésta tambih comprometida; esta &tiación en 
grupos de la amenorrea, es interesante para establecer un pronóeistico en el re- 
sultado de la terapéutica. 

b) En la regla demasiado frecuente, se trata de una muerte prematura 
del cuerpo lúteo y, como consecuencia, una prematura menstruación. 

c) En la regla demasiado rara no se trata, como podía parecer a primera 
vista, de una persistencia anormalmente larga del folículo o cuerpo liáteo; sus 
causas son que, entre la pasada mmstmación y la próxima, existe una fase de' 
descanso, siendo la fase foliculínica aproximadamente igual de larga, y exis- 
tiendo, como en la regla demasiado frecuente, una faae luteinica demasiado breve. 

El cuadro, bien descripto por Schroeder y Robert Meyer, de la hiperplasia 
qn'stica glandular de la mucosa del Útero, designado chicamente tambih 
como metropatía hemorrágica, desoansa sobre una anormalmente intensa ex- 
citación de la hormona folicular. 

A consecuencia de la persistencia de un folículo en el ovario, se produce 
una alargada y elevada producción de hormonas y, como consecuencia, una 
hiperpraliferación de la mucosa. Si esta persistencia se prolonga, puede expre- 
sarse clínicamente por una amenorrea, el folículo no se rompe y no hay forma- 
ción de cuerpo lúteo y, por ende, falta la fase de secreción. 

La mucosa uterina es más alta que normalmente, aumenta el tejido inters- 
ticial, son muy claras las mistosis, las glándulas son más abundantes y excesi- 
vamente dilatadas, llegando a hacerse quísticas y la superficie no presenta al- 
teraciones muy importantes; este estado es el primer estadio de Runge, también 

1 Y: llamado amenorrea hiperfolicular de Zondek. 

: $  Poco a poco se presentan, principalmente por trastornos de nutrición vascu-  lar, necrosis más o menos superficiales, presentándose hemorragias que cambian 
+)o intensidad, segundo estadio de Ronge, hemorragia hiperfoliculax de Zondek. g t* $ ,p- ,.-,y 

íkj~@+lj jEn el curso del tiempo serán eliminados trozos de mucosa necrotizada, lo 
cual no tiene nada que ver con una menstruación; algunos restos, en tanto el 
folfculo viva, pueden seguir adheridos, dando lugar a hemorragias, pues, una 
ordenada curación de la herida, como despues de la menstruación, no puede 
tener lugar; tercer estadio de Runge. 

Esta alteración tiende a recidivar, y se presenta, generalmente, en las edades 
en que el ovario empieza a funcionar, quince a dieciocho aiios, o en la preme- 
nopausa, es decir, en aquellas épocas en que el ovario no está en plena actividad. 



equiparar a las de la hiperplasia quistica glandular de la mujer; posteriormente 
han sido hechas experiencias en conejos y otros animales, habiendo llegado a 
análogos resultados. S W $ , ~ ; F  

Las curvas de dosificación de Schnschasnia en heces, y Siebke en orina, <% l v : ,  

hechas en la clínica de Riel, han demostrado un aumento en la eliminación del. 
número de unidades de foliculina en esta alteración. Todos estos hechos de- 
muestran, de un modo claro, la indudable patogenia hiperfolicular de la antigua 
metropatía hemorrágica. 

PABLO DE LA V~~~.-Conlribiición al estudio del aaetor hepática en la 
esquizofrenia. 

Entre las investigaciones emprendidas en el Servicio sobre los factores SO- 

máticos que pueden tener impartancia en la patogenia de los síadromes esqui- 
zofrénicos, hemos de subrayar en esta nota alguna modalidad del funciona- 
miento hepático en estos enfermos, sin que, por el reducido número de casos 
estudiados, pretendamos sacar conclusiones definitivas. .:Jf&' Hacemos constar que todas las determinaciones analfticas an sido hechas 
en el laboratorio del Dr. Puyal, a quien expresamos desde aquí nuestro agra- 
decimiento. 

Muestras investigaciones se han llevado a cabo en un conjunto de 33 
enfermos mentales, que han sido rigurosamente diagnosticados en 26 esquizo- 
fienias, tres reacciones psicopáticas, una fase depresiva, dos padrenias y 
una digofrenia. Los enfermos esquizofr6nicos están, a su vez, repartidos 
en 15 esquieofrenias paranoides, tres esquizofrenias hebefdnicas, siete esta- 
dos residuales post-esquizofréPicos y una catatonia. 

Todos estos enfermos fueron estudiados desde el punto de vista general 
para poder eliminar cualquier enfermedad, siendo deseohados, no sólo los que 
coincidían con Gstas, &o todos aquélIos que, por su mal estado de nutrición, se 
hicieron sospechosos de alguna alteración en su fisiologismo orgánico. 

Al explorar el funcionalismo hepático, sabiendo que el hígado es un órgano 
tan complejo, el mejor camino es controlar el mayor número posible de las fun- 
ciones parciales del mismo; como esto no es posible, dentro de los límites de este 

' '. trabajo, nosotros hemos inveetigado el urobilinógeno, la bilirrubina y despub 
" la función glucogénica, suceso central de todo el mecanismo hepático, y a la 

que hay que dirigir, por tanto, la máxima atención. 
I / . 
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2) UroWnbgeno y bi1irrubim.-Son muchos loa trabajos que se encuen- 
tran a este respecto;, Schryver y Herzt han encontrado con mucha frecuencia 
Gobilina y urobilinogenuria; la bilixnibina ha alcanzado también cifras altaa, 
pero hacen constar que dentro de los h i t e s  normales. Duarte Moreira ha ex- 
plorado la bilirrubina en 145 enfermos mentales, entre d o s  PO esquizafréni- 
cos, enoontrando & seis cifras altas y permaneciendo normales en el resto 
de los casos. Zurimermahn encuentra el urobihógeno en 15, de 30 esquizo- ' 

&nias, proceso en actividad, y Reider Marthinsen da el 10 por 100 de umbili- 
n6gmo como corriente en esta enfermedad, 

Nosotros hemos investigado en 20 esquizofrénicos la cifra de biürrubina 
en &gíe p de urobilin6geno en orina reci6n emitida por la mañana. Los valo- 
res de bilirrubina ffieron altos, pero sin salirse de lo normal, en 11 casos; 
an otros cuatro, las cifras eran ya francamente altas, quedando en los otros 
cinco normales; no se pueden sacar conclusiones respecto a los cuadros psíqui- 
cos esquizo&énicos en que está alterada, solamente se ve que la cifra media . 
e a 6  aumentada (en el cuadro 1.0 se puede ver esto, así como los resultados 

Residual eequizofrunia . . 
Reacci6n. psic4p&ica . . . 
Eequimfrenia paranoíde. . 

Id. id. . . 
Íd. fd. . . 
Id íd. . . 
Id. id. . . 

Residual esquizofrenia. . . 
Eaphfrenia simple . . . 

Id. proceso. . . 
Id. aatatónica, . 

Reaidiuil esquizofrenia. . . 
Eequimfrenia paranoida. . 
Reaidnal esqubofrenía. . . 

Id. fd' . . . 
Esqoizofr.enia peiranoide. . 

Id. procmo. . . 
Id. id. . . . 

. Id. íd. . . . 
Id. paramide. . 

Pimentos 
biliares 

N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
si. . . . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
Si. . . . 
N o . .  . 
sí.. . . 
Indicios . 
N o . .  . 
sí. . . . 
sí. . . . 
N o . .  . 
N o . .  . 
Sí. . . . 
N o . .  . 
N o . .  . 

Urobilina 

Si. . . , 
Indicios. 
Sí. . . . 
N o . .  , 
sí. . . . 
sí. . . . 
Sí.. .. . 
Sí. . . . 
Si. . . . 
Sí. . . . 
s i .  . . 
N o , .  . 
Sf;. . . 
sí. . . . 
Sí. . . . 
N o . .  . 
Si. . . . 
Sí. , . . 
Sí. . . . 
N o , .  . 

I 

\ 

Urobilinó- 
geno 

'Sí. . . . 
N o . .  . 
Sí. . . . . 
No.  . ., 
No L. . . 
Si. . . . 
S i . .  . 
Sí.. . . 
Sí.. . . 
S i .  . . 
sí.. . . 
N o . .  . 
sí. . . . 
Sí. . . . 
Sí. . . . 
sí. . . . 
Indicios. 
N o . .  . 
N o . .  . 
No.. . 

N a . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
Indicios. 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
N o . .  . 
Indisios. 
N o . .  . 
N o . .  . 

Bilirrrr , 
bina ' - 

0,101 
0,654 
1,003 
0,504 
0,903 
0,903 
0,544 
0,504 
0.379 
0,561 
0,594 
0,575 
0,355 
0,905 
0,504 
0,504 
0,678 
0,750 
0,714 
0,485 

En estos mismos enfermos, la reacción al urobilinógeno ha sido claramente 
positiva en 11 casos, exhtiendo indicios en uno; en el resto del análisis de 
orina se haa encontrado indicios de acetona en tres enfermos, mbilina en ' 
15 y pigmentos bili81pes en siete. 



2) Curvas de glucrrnio con glumsa;. -La intervención del higado & el 
metabolismo hidrocarbonado tiene dos hechos esenoides: uno, la deposición - 

dé earbohidratos en glucógeno y, por otra parte, mantener constante la gluce- 
'mia, luchando con los demás factores hipoglucemiantes; además, el funciona- 
miehto hepático depende de la cantidad de glucógeno que contenga, y si éste 
falta, fenómeno de Bahnung, w difíciI la asimilación de lorr hidr-*-S de carbono 
al dar glucosa. 

Jiménez Diaz ha llegado a la conclusión de que las curvas de glucemia en 
la insuficiencia hephtirta son más altas y más prolongadas, y en ocasiones de 
más precoz ascenso. 

'Langfendt observb, en 40 esquizonénicos, la toleramis para la glu- 
cosa, viendo en siete de ellos gran intolerancia y en otros 14 intolerancia 
menos mamada. qFq %Q, ,: , 

Schryver, de 31 espzueofrénicos explorados con ingestih de 50 gramos de 
gluaosa, refiere la gran tendencia a glucemias iniciales bajae, sctjgaidas de 
fuerte hiperglucemia, lo cual atribuye a uPa insuficiencia hepatita. Análo- 
gos son los resultados de Raphael y Parson, al describir hipoglucemia 
inicial, seguid? de hiperglucemia con retraso en el descenso, dhspub de la in- 
gestión de glucosa. Pons Balmes y Villalonga afirman la existencia de una re- 
lación entre la curva de glucemia y el cuadro psiqutco del enfemo, ascendiendo 
la curva en el estupor cptatónico y, descendiendo al salir'ae &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 esquixoWcos, em- 
pleando 50 gramos de glucosa y dosificando la curva a la media, una 
y dos horas respectivamente de la toma, habiendo encontrado Ios siguiente 
resultados: a) Curvas altas con tardía recuperación del valor, glucémico ini- 
cial, en ocho casos (curvas números 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, l4), pertenecientes a tres 
procesos paranoides, una esqdmfienia hebefi6nica, dos espuizofienias sim- 
ples, una reacción psicopiitica y una fase depresiva. b) Una cuma parecida a 
Betas, pero con una muperación menos tardís ( c w a  números 1 y 91, pertene- 
cientes a una catatonia y oligo&enia, e) Cuatro curvas normales (números 10, 
11, 12 y 13), correspondientes a dos reacciones psicopáticas, una esqukofrenia 
ZiebefrBnica y un smdrome parafré~co. 

3) Cumw con adre~alina.-La inyecoión de adrenaltia va seguida de 
Uperglucemia, que t i d e  un valor máximo de 0,35 a 0,50 sobre la inicial. L k h t  
witz da como enrva norma1 de glucemia, después de la inyección subcutánea 
de nn mgr. de adrenaha, aquélla en que sube hasta 0,50 por encima de la uiicial, 
ain ir ecompañada de aparición de azúcar en la orina, ni de nipgb~BEltorna hi- 
poglucémico en el descenso final de lo m a .  ' 

Ha sido grande la discusión sobre el origen de esta hiperglucemia, y 



tiples las teorías para explicar el mecanismo de actuación de la adrenalina. 
Hoy parece descartada, como la más segura, la actuación directa sobre el hígado, 
originando una hiperglucogenolisis y, como consecuencia, l a  hiperglucemia (Ba- 
yer, Billighei, Dresselp, Jimenez Díaz y Gautier). Por tanto, la respuesta del 
organismo a la inyección de adrenalina ae debe a poder estudiar las reservas 
glucoghicas del hígado. En los enfermos del hígado con insuficienoia, la curva 
de glucemia con adrenalina es nula; existe una respuesta atenuada, que en con- 
tados casos es normal (Jim6nez Díaz, Mancera y Roldán). Brule y Althausen 
ven también un retardo en la respuesta por adrenalina en los hepáticos. 

Hemos empleado, para la obtención de todas nuestras curvas, la inyección 
subcutánea de adrenalina Clin, dosificando la glucemia, media, una y dos 
horas despulrs de efectuada la inyeccibn. Los resultados obtenidos en todas 
estas curvas no pueden ser más concluyentes; en todos los casos las respuestas 
son nulas o debilísimas, indi~io mdiscutible del trastorno hepático. Es intere- 
sante, y debe mencionarse en este lugar, el hallazgo en muchas de nuestras 
curvas de una glucemia inicial por debajo de los límites normales (curvas nú- 
meros 10 y 7, con glucosa, y 3, 4, 5, 6, 9 y 13, con adrenalina), qua según Elek, 
Goldgnider, Burger, y Jiménez Diaz, afirman que en la insuficiencia hepática, 
l a  glucemia en ayunas, estaría disminuida, lo cual nos serviría de u .  punto de 
apoyo más en nuestro trabajo. 

CUADRO 2.0 

CURVAS CON GLUCOSA 

Esq. catat6nica. . . 80 137 128 
Id. paranoide . . . 90 148 120 
TJ fd. . . . 60 107 110 

id. . . . 80 149 137 
la. proceso . . . . 85 136 122 
Id. hebefr6nica. . . 80 110 120 
Id. proceso. . . . 70 110 110 

Oligofrenia . . . . . 88 124 144 
Reacción paranoide . 70 135 140 

Id. psieopatica . 80 150 80 
Esq. habefrénica. . . 92 120 140 
Parafrenia . . . . . 99 120 110 
Reacciónpsicopática. 84 210 145 
Fase depresiva . . . 120 240 240 

CURVAS CON ADRENALINA 

Esp. catatónica . . . 80 92 92 
Id. paranoide . . . 85 100 93 
Id. id. . . . 68 97 85 
Id. íd. . . . 69 110 100 
Id. mceso . . . . 78 97 82 
Id. gebefrénica. . . 80 101 101 
Id. procm . . . . 72 81 80 

Reacción paranoide . 86 105 100 
Esq. paranoide . . . 90 100 98 
Id. simple . . . . . 95 102 102 

Fase depresiva . . . 100 159 175 
Esq. proceso . . . . 70 110 110 
Residuo esquixofrénico 70 85 79 
Eeq. proceso . . . . 98 105 103 

1.' En los esquizofrénicos es muy frecuente la aparición de urobilinógeno 
en orina (11 casos, de 20 determinaciones). 

2.a La bilirrubina oscila entre los limites normales, pero siempre con ten- 
denaia a los valores altos. 



3.a Las curvas de glucemia por ingesti6n de 50 gramos de glucosa, mues- 
tran ,en au mayoría un retardo en la recuperación del valor glucémico inicial, 
pero sin existir nunca un trastorno tan marcado como en la P. M. D. 

4.a La hiperglucemia que normalmente se observa tras de la inyección de 
adrenalina, no aparece en los enfermos esquizofiénicos, siendo nulo o práotica- 
mente nulo el efecto de la misma. 

5.8 Se ha encontrado, en un niimero considerable de oasm, ima hipoglu- 
cemia inicial. 

6.8 Que nosotros creemos poder deducir que existe una ligera alteración 
de la función hepática, en el sentido de insnficienoia, en todos los enfermos 
estudiados, siendo precisas un mayor número de determinaciones para admi- 
tirlo con carácter 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- 
teración del funcionamiento hepático en la eaquizofrenia, en el mismo aentido 
que nosotros expresamos en nuestras conclusiones. 

Sesidn del 19 de octubre de 1933 

J. GONZALEZ WN-.-Irn6genes anulares. Pleuritis en placas. 

El diagnóstico diferencial de las cavernas tnberculosas ha estimulado el 
estudio de las imágenes mulares intrapulmonares; a medida, sin embargo, que 
la técnica radiodiagnóstica ha ido enriqueciikdose con procedimientos nuevos 
y que la anatomía patológica ha ahondado en el análisis de las paredes cavita- 
rias, la confusión de la cavidad tuberculosa con otros procesos pulmonares 
que, destructivos o no, se manifiestan como sombras anulares en la radiografia, 
se ha hecho más dífícil. Pagel nos ha enseñado a conocer el enfisema intrafocal, 
Fleischner el enfisema bulloso, Dahlstedt el meumotórax espontáneo circuns- 
crito y Steinmeyer el quiste intrapulmonar congénito. Por otra parte, la, ex- 
periencia clinico-radiológica de Assmann, Liebmann, Murray, Koehler, Ale- 
xander, Eckstein y de tantos otros, ha dado foerts imoulso al conocimiento 



patogénico y moñológico de los ~rooesos tubercuiosbs cavitariod, cerrando la 
era de las indecisiones diwóstic&. 

Pasan ahora a ocupar un pr&er lugar, en cuanto a su inter6s en el diag. 
nbstico radiológico, los procesos pleurales, d e p e n h t e s  o no, de afecciones 
del pardnquima pulmonar; quizá ha sido .Pis el primero 'en poner en guardia 
al tisiólogo fke~te a cieaas sombras de origen pleural, que pueden ser tomadas 
a primera vista por infjdtrados o ulceraciones, ~ g ú n  su confipracidn en man- 
cha homoghea o en anillo. En observacionei semejantes abunda Kelhiar, al 
estudiar los wstados residude8 de lais pleuritis circunscritas,, coincidiendo con 
Pies en asignarlas como -localización preferente el campo medio, aunque no 
sea excepcional su hallazgo en cualquiez otro punto de la pleura costal. No dice 

S nada Kellner, sin embargo, acerca de la exterioriaación radiológica de los pro- 
cesos originario8 de eetos estados residuales, sino que insiste en su aspecto man- 
chado se& el grado de calcificación. Y así no, aporta nada nuevo, ya que el 
estudio etio-patog6nic0, radiólogo y clínico de las  .calcificaciones pleurales 
apenas esbozado en los,tratados de Ciínica y Radiología más modernos, ha mdo 

' completado por, las trabajos de Oldenburg, 'Gwerder y Kalmar, Everbusch- 
Goldstein p Naumann, por 6610 cikr  los m& recientes. 

En su notable comunicacidn al  congreso de Bad Hhburg ,  eohre tfnerites' 
de error en al-diagnóstico radiológjco de la tuberculosis pulmonam, presenta 
Alexander,una imagen anular cerrada, producida por finas estrías pleurdes, 
que 61 lográ diferenciar por el procedimiento estereo-radiagráfico, del d o  , 
acusado por la demarcación precavernosa. Sería utópico pretender dilucidar 
por Ia observación de estas seudo-cavernas pleuríticas, hallazgo si no &cuente 
tampoco excepcional en'los archivas radiológicos, si Ia estría anular se ha for- 
mado a expensas de la pleura prieta1 o de la viscaal; la mayor parte de las 
veces, el'proimo que ha dado lugar a semejantes formaciones ha producido 
tambi6n e i  otros puntos sínfisis no acosables de ambas hojas pleurales. 

S610 en detenninadas circunstancias puede asegurarse que una imagen co- 
mtsponde a pleura costal; y tes  cuaado el palmón se halla rechazado hacia el 
mediastino por M neumot9rax. Tal ocurre m el sisignients .caso, objeto de nues- 

5~ Y, .3 tra comunicación. :; .$-a8 

4 
N. S. -Historia 17.751.-Ingresa en el Babdán de Tuberculosos el 27 de &- 

ciembre de 1931. -Dia@stico : tisis fibro-caseosa del lado derecho. Poliadeni- 
tis (ganglios w~ieales,-dares,  Ligumales). Bacilo de Koch 
Westergreen: 45 a la hora. Fórmdá blanca: 0,1/ 1, 1, 
63.800. h fc:& 1 y?ty+ 

esputo, positivo. 
65/23, 7. Pesa: 
m--- .r r\Y,m>3 
F. e4 

e d k a n  
w EG - - i r  

7 - 
k. -i: El 10 de enem de 1952 se astabiece nnimot$pr as ponoio&s s 

,@:-.:.." 'con ihtervdos de siete días, oscilando el volnmen de aire insuflado entre 400 
y 600 o. c. y mLmcando el manómetro presiones- finales negativas en ambas 

, 
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fases respiratorias. E instituir 
d colapso, desciende ;diez, y vuelve a elevarse paula- 
tmamenp hasta sobrqpasar la asa p&niti~ay en el cuam mes. El p&q se COI& 
porta de un modo semejante : d i  43,800 kg. ,a su ingreso, se eleva. a @,'?O0 en un 
mes y baja cuatro meses más tarde a 59,100. El colapso se edende  de v6rtice 

-. a base, pero las cavernas se mantienen abiertas por adherenaias'; el hallazgo 
de bacilos en eL esputo es constante en repetidos análisis. La temperatura, or- 
dinariamente normal o subfebril; sblo los últimos días da mayo alcanza valores 
higerpirBticos de 38-390, teniendo simultáneamente la enferma sensación de 
pinchazos en costado derecho. 

La mdioscopia qae í,wecede a la insnflacibn,del 30 de mayo de 1932, deSoa- 
bre por primera vez la existencia de una peqieñisima cantidad 4e l ívido en ' 
seno costadiafragmtitico derecho. 

Una radiografia hecha en 80 de julio de 1932, niuestra los detalles signisntb: 
se ve libre el borde izquierdo del mediastino' (hernia mediastinal. suprior); 

, el pulmón derecho está rsolapsado de vértice a $ase; en lóbulo superior,&ay una 
caverna reniforme abierta por una larga.adheienoia, @e a ikertarse en el,, 
extremo posterioi~ de la cuma  costlua; en lóbulo inferior se opone a la oclusidn 
de una caverna may~r'uncr adherencia más amplia, qne alcanza en en 41ser- ' 

ción Ijarietal la sexta costilla. 
Lo más sorprendente de nue~tra radiografía es el hzihzgo de un de 

tamaño mayor de b a  moneda de dos pesetas, formado por una línea caphr  
apenas perceptible, y c u p  área excede la anchura del quinto espaoio intercoetal 
posterior; la sombra del extzemo anterior da la segunda costilla atraviesa el 
&do, cpedando casi completimente pov encima del disimetro horizontal. . . 

La primera cuestión que se nos pli~ztea a la vista de esta imagen andar, 
es la de su origen. Ppede explicarse patogénicamente como la representacidn 
de M enfisema subplewd pkodu&do por t6cnica defectuosa en dda de las ,, 

insuflaciones. 
Quien esk6 habituado al ejercicio del neumot6rax, recordará cómo el ma- 

nómetzo marca a veces psqueíiaa oscilacione~ por debajo del cero de la kscala, 
sin que la aguja haya llegado o la cámara del aire; el orificio del del 
tocar  queda por encilna y en cantacts con la plenra costal, y ésta trasmite al  
manómetro, aanque muy amortiguada, la diferencia de presión llrtrapeural 
durante los dos tiempos, de la respiración. Si'en estas eircnns,tancias se da paiso- 
libre al aire, w ver& transformarse la presi6n inmediatamente en positiva. Que 
este mecanism6.no ha tenido lugar en nueetro caso, se infiere de la gr8fica de 

. centúnetros caicos de aire y prksiones i&cialp y finales correspondientes a 
1- ineuflacianes realbadas durante los tres me- anteriores a la feaha de la 
radiografía. 





de cuico pesetas; se locazan indiferentemente en pleura visceral o panetm, y 
pueden confluir dando lugar a una pleuritis aguda total o mantenerse circuns- 
critas en 6u evolución. Ep este Último caso, sobre la placa roja, vellosa, rodeada 
de vasos hiperemiados, se forma un exudado gelatinoso, que más 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 toracoscópicamente por Cova, 
preexistía un neumotórax teraphtico; no se daban en ellos las condiciones 
precisas para la formación de adherencias. Pero es muy verosímil que no sea 
otro el origen de las adherencias filiformes y cordonales que estas placas for- 
madas ante$ de establecerse el neumotórax, y que en virtud de su organización 
fibrinosa dan lugar a soldaduras circunscritas de ambas hojas pleurales, esti- 
rándose y ahilándose después bajo el efecto de las insuflaciones. 

Nosotros vemos en este anillo la representación radiológica de una placa 
de pleuritis; una toracoscopia efectuada a tiempo nos hubiera dado probable- 
mente la razón, pero la idea de la pleuritis en placas surgió después, cuando el 
exudado velaba el hemitórax de vértice a base. No obstante, el estudio del 
origen y de la evolución radiológica y clínica nos ha servido para establecer un 
diagnóstico retrospectivo. 

Por lo que al origen se refiere, es necesario tener en cuenta lo siguiente: 
La imagen anular no existe antes de instituir el neumotórax. 
Podría objetarse que aunque y a  existiera en la radiografía de ingreso, que- 

daría velada por los detalles estructurales del pulmón; no puede dudarse que 
en fecha próxima o remota la pleura ha sido afectada durante la evolucian del 
proceso 'tuberculoso; lo demuestran palpablemente la cisuritis media, apreck- 
ble en la primera radiografía, y las bridas que en el radiograma siguiente, es- 
tmdo ya el pulmón colapsado y con un seno costodia-fragmático limpio, man- 
tienen abiertas las cavidades. 

Pero en esta segunda radiografía el colapso pulmonar ha dejado libre el punto 
donde más ,tarde ha de dibujarse el anillo con precisión, sin que podamos obser- 
var aún en ella vestigio alguno de línea circular. 

Cinco meses después de iniciado el neumotórax, tiene lugar una notable 
sucesión de fenómenos: la temperatura de la enferma de ordinario, normal O 

subfebril, asciende el 25 de mayo de 1932 a 390, con un número de esputos 
constante y sin causa aparente; la radioscopia precedente a la punción del 
30 de mayo de 1932, descubre por primera vez un pequeño derrame en seno 
oostodiafragmático; en una radiografía del 4 de junio de 1932, se manifiesta 
ya el anillo descrito, aunque menos netamente que en radios posteriores. 

La relación cronológica de estos hechos, demasiado precisa para ser casual, 
nos induce a admitir como muy verosímil que, iniciado ya el proceso pleurítico 
14 
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en forma de placa de hiperemia, el paso a la fase ~ u d a t i v a  se traduce-cuca- - - 

mente por la elevación febril y radiológicamente por el pequeño derrame del 
'seno, La formaci6n del exudado serofibrinoso encapsulado sobre la placa de 
pleuritis aguda (bolla fibrinosa), da lugar a k imagen anular de la mdiografia. 

Pasemos ahora s analizar los detalles de su evolucidn. 
El anillo persiste seis semanas despues (20 de julio de 1932), fecha a la ,que 

corresponde la radiografía que nos ha servido de punto de partida en nuestro 
estudio; precisamente esta persistencia y la precisión y regularidad del Circulo, 
que dijérase trazado con un compás, nos han permitido antes debcartar la po- 

' sibilidad de un enfisema subpleural. ¿Cómo explica la producciOn de esta imagen 

. '. una pleuritis circunscrita? No es en nuestro concepto, como ya hemos indicado, 
la placa de pleuritis aguda la que se exterioriza radiológicamente, sino la bola 
fibrinosa desarrollada sobre ella; la fina membrana envalvente se expande 
por igual en todos sentidos, mientras aumenta debajo el exudado al que sirve 
de cápsula, originándose a& una formación esferoidal más o menos regular, 
cuya imagen radiográfica es un  d o .  

Las sencillas relaciones Óptico-físicas que motivan estas imágenes anulares, 
fueron puestas de manifiesto,por Cohn hace muchos años, con el ejemplo de un 
huevo de gallina, este aparece radiológicamente como un anillo oval; los rayos 
que atraviesan perpendicularmente las paredes anterior y posterior, son muy 
poco debilitados por la absorción en el corto paso a través de ia delgada cáscara 

' 
calcárea, mientras que los ~angenciales a la periferia del huevo son absorbidos 
en su más largo camino por la cubierta de cal y se dibujan como línea anular oval. ' 

Las radiografías siguientes acusan la fase de regresión: en la de 27 de agosto 
de 1932, con el pulmón proyectado, en parte, sobre la imagen anular por un 
colapso menos intenso, el aniUo tiene un diámetro mucho menor, el segmento 
subyacente a la segunda costilla apenas ha variado en sus relaciones con res- 
pecto a la radiografía anterior, en tanto que por arriba el círculo se aproxima 
a la segunda costilla, hasta casi tocar su borde superior. 

En Ia radiograffa del 22 de septiembre de 1932, la reduccián es más marcada: 
el segmento superior queda por dehajo del borde superior de la segunda cos- 
tilla; y el inferior sigue ocupando el segunda espacio htercostal. 

El anillo ae ha reducido, pues, conc&ntricamente, estando fijo en su parte 
inferior; esto se explicazía clínicamente por una ikducoión del contenido fibrí- 
noso, bien por reabsorción, bien, y esto es menos probable, por extravasación 
a 'trav6s de la membrana envolvente. En todo caso, el exudado enrarecido se 
a a d a  por la acción de la gravedad en la parte baja y permite, asf, que la 
cápsula comience a coaptarse a la pared, a expensas de SU porición superior. 

En la serie radiográfica no volvemos a encontrar más tarde el anillo; la 
pleura es bañada en su totalidad por ua derrame, serofibrinoso en un principio 





ton, McNee, etc., entre ellas algunas como trabajos de recopilación de los casos 
publicados hasta entonces. La mayor parte se refiere a formas malignas. A los 
dos Últimos autores citados se debe una publicación (1929) referente a las for- 
mas benignas; encontmuon diez casos solamente, a los cuales unieron cuatro 
vistos en la clínica de los Mayo. Se trata, casi siempre, de tumores papiloma- 
tosos, fibromatosos, adenofibromatosos, que producen síntomas por su avance 
dentro de la h z  del conducto afectado. - f;$gk*i !p$;{>'f U *  

Actualmente se puede afirmar que el proceso no es frecuente, pero tampoco 
es tan extremadamente raro como antes se creía : en 4.578 casos autopsiados por 
Kelynack, fueron encontrados solamente dos casos de carcinoma primatio de 
los conductos biliares extrahepáticos. McGlim halló cinco en 9.000 autopsias. 
En un periodo de veinte años, comprendidos entre 1910 y 1930, se hicieron 
22.000 operaciones sobre las vías biliares, en la clínica de los Mayo; entre ellas, 
se encontraron 49 casos de carcinoma primario, confirmados anatómicamen- 

;11,p te; de ellos fueron operados 45, y los cuatro restantes se estudiaron por au- 
. "$:" topsia; en 21 casos se encontraron, durante la operación, lesiones de este tipo, 

,y,. L .  

: -"I '+ pero como no se hizo estudio anatómico quedan excluídos de la serie. 
Edad y sexo.-El carcinoma de conducto es más frecuente en hombres que 

en mujeres, aproximadamente el 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 estadística 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 años; en 
las estadísticas citadas, el mas joven es de veintitrés y el más viejo de setenta 
y ocho. Nuestra enferma tenia cuarenta y tres años. La relación entre los de 
vesícula y el resto de los extrahepáticos, se inclina a favor de los primeros en 
un 1,4 por 100 a 1,5 por 100, teniendo en cuenta solamente las estadísticas 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 extrahepáticos es dos veces más frecuente que el de vesícula y 
tres más que el de la cabeza de pgncreas, 

Etiologia.-Hasta que no se conozca la génesis en general de los blastomas 
malignos, no podrá 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 además otras dependientes de 
esta regián, que son a las que nos vamos a referir especialmente. 

La asociación frecuente de cálculos con procesos malignos de esta estructura, 
ha inducido a muchos autores a creer que son el factor causal, al obrar' por irn- 



tación. Se encuentran estos cálculos en una tercera parte de los casos. Sabemos 
que el halIazgo de cálculos es mucho más frecuente en la mujer que en el hom- 
bre; si los cálculos fiieran el factor etiológico principal, deberían ser los carci- 
nomas mucho más hecuentes 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 extraños en vesícula para producir 
carcinomas. Trabajó con perros, conejos y cobayas. De los cuerpos introdu- 
cidos, algunos solamente tenían una aoci6n puramente mecánica (piedras, su- 
turas, trozos de mucosa vesicular). Obtuvo de sus experiencias el convenci- 
miento de que, al introducir pequeños cuerpos en las vesículas del cobaya, en 
tiempo relativamente corto, pueden producirse formaciones papilomatosas y 
carcinomas con metástasis. Leitch oonfirma los resultados obtenidos por Ka- 
zama y reproduce en de tde  los experimentos. Los cuerpos empleados por éste 
fueron principalmente cálculos, piedras esterilizadas o bolitas de brea. LOS 
resultados de las autopsias de los animales objeto de la experimentación, son 
altamente instructivos. A l  año de la introducción de los objetos, las vesículas 
de los animales estaban fuertemente engrosadas y adheridas al hígado; mi- 
croscópicamente había una rica capa de c6lulas, en las cuales se encontraban 
encerradas formaciones tubulares. 

Barlow introduce un nuevo factor en la patogenia del carcinoma. Él de- 
mostró que cálculos tomados de un carcinomatoso eran radioactivos y pensó 
que esta radioactividad era la causa de la lesión. Pero los trabajos de La Borde, 
encaminados a estudiar esta radioactividad, fueron estériles, no habiendo en 
contrado dicho autor tal radioactividad. B pesar de esto, otros dos observado- 
res, Delbet y Godord, creyeron que otro factor mdeterminado puede dar a estos 
cálculos el poder cancerígeno, para lo cual estudiaron dos series de cobayas. 
En una de ellas fueron introducidos en vesícula cálculos de carcinomatosos, 
y en la otra cálculos pertenecientes a enfermos sin cáncer; después, un lote de 
los animales de cada serie recibió una inyección de brea. Se hizo estudio histo- 
lógico de estas vesículas después de tiempos diferentes, resultando que algunas 
de ellas tenían el cuadro característico del carcinoma. Las conclusiones de estos 
autores son parecidas a las de Kazama y Leitch. I 

En algunos casos se encuentran coleciatitis no calculosas asociadas a la 
lesión cancerosa. 

Rolleston piensa pue formaciones malignas pueden desamollarse a partir 
de papilomas benignos, y cita un caso para apoyar esta tesis. Pero exkiten en 
contra de esta opinión razones tan poderosas como la demostración anatómica 
de que los papilomas, por lo menos en su mayor parte, son malignos. Marshall 
dice que sólo ha sido capaz de encontrar en lq literatura 12 casos de pólipoe 
de conductos de forma benigna. 



En los carcinomas de ampolla de Vater podemos teqer presente que las 
wceras de esta región pueden ser el origen posible de las neoplasias. McKkrty 

, . cita das casos de &eras de asiento eq esta región, oomediendo extraordinaria 
importancia a este factor. 

, Patologfa.-Bland-Sutton dice que el cminomta puede tener su origen en 
el epitelio de t o d ~ s  los conductos biliares del hlgado, pero que nace mucho más 
frecueniemeate en los exi.rahepátioos @e en el sistema intrahepático. Cuando 
el proceso c~mienza en estos bltimos, prácticamente se. habla de un carcinoma 
primaria' de higa4o. 

El asiento más común de los tumores es el extremo inferior del conducto bi- 
. liar común y la ampolla de Vater. Los 49 casos citados por ~&shal l ,  pertene- 

cientes a la chica de los Mayo, están, repartidos de la manera siguiente: 
cuatro, en los conductos hepático derecho o izquierdo; dos, en hepático común; 
uno, en d punto de unión de los dos hepáticos; cinco, en el cístico; 11 en la 
unión de' cfstico y hepáticÓ; 11, en el biliar común, y 15, en la ampolla de Ya- 
ter. En nuestra enferma se trataba de un carcinoma situado en el conducto 
cístico, que comprimia la vía principal. 

FA causa de la situacicin estratégica 'de estos tumswes y de la temprana apa- 
rición de la obstruwión de los conductos afectos, la mayoría son pequeños, puesto 
@e los enfermos se mueren antes de que haya tenido lugar un crecimiento rá- 
pido del tumor. Su tamaiño oscila entre el de un guisante y el de una.mandarina. 
Edes cita un caso de obstrucci6n de quince semanas, en el cual se acontr6 en 
la autopsia un carcinoma de M centímetro situado ,en el extremo inferior del 
col6doco. La mayor parte de los tumores son masas localizadas, duras, blan- 
hechas,  que saliendo de la capa epitelial del conducto infiltran su mucosa y- 
tejido c o n j ~ ~ i u o  de las paredes, proyectándose dentro de la luz. Si la lesión 
es de tipo papilomatoso, obstniye la luz antes de que edsta infiltración aparente 
en la pared del conducto. Esto resulta particularmente cierto en los de ampolla 

udiendo ulcerarse 

El tumor no snele tener adherencias, peíro en los de tamaño grande no es 
esto infrecuente, y han sido citados casos en los cual&. estaban 'englobados 
ligamento gastrohepático, páncreas, hígado, porta y gangIios retroperitoneales, 
pero, como hemos dicho, lo frecuente es que el tumor sea fáciImente 
aislable. 

En los camhomae que nos ocupan no .se suelen encontrar metástasis, y de 
hecho sólo ocurren en los casos de h g a  duración. En la serie comentada por 

. Marshall se habla de 12 casos en los que fueron encontradas metástasis en uno 
o más órganos (nueve veces en hfgado, cinco en ganglios lulfáticos, tres en pán- 
creas y una en pulmh), .Davic y Gallavardin -encuentran metástasis en el 



20 por 100 de los casos por ell0.s reyisados.' Pero en contra de esto, queremos 
hacer ~ s a l t a r  la opinión de Shapiro y Lifvendahl, que después del estudio de 
12 casos, dicen: aEl concepto de que el tumor anuncia su presencia y llega - 

a matar al paciente antes de que se formen metfretasie, no puede mantenerse. 
Las* metástasis eran corrientemente extensas y en muchoa casos dominaban 
completamente el cuadro clínico y el anatómico. A pesar de lo pequeños que 
son estos tumores, en contra de la opinión corriente, producen metástasis mucho 
antes de anunciar su presencia 

En e1 caso recogido por nosotros no fueron encontradas. - - 
En general, se encuentran con menor porcentaje que en los carcihomas de 

la vesícula, debido tal vez a que la red linfática en ésta es mucho m&s -,-, wy- -';":3~y+5;r.iP LLLF. - 
profusa. ~p+5$~~~~~k43; i+~:&@~,~~;  

Los conductos próximos al obstáculo suelen estar dilatados, conteniendo 
un líquido claro, blmco, flúido, que se+ la opinión de Mc Master y Rous es 
secreción de las glándulas mucasas de los conductos obstruidos. En nuestro 
caso, tal vez por la poca duración de la ictericia, no encontramos la bilis blanca 
por encima del obstáculo. @ 

Cuadro c1fnico.-Por la situación del tumor, el cuadro clínico 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 cólico. Esto Última es lo frecuente en los casos en que la for- 
mación maligna va acompakda de cálculos biliares, encontrándose entonces 
mayores dificultades para el diagnóstico exacto, pues todo nos hace pensar 
en un cálculo enclavado. 

Una ve= instalada la ictericia es persistente, o bien se presenta de una ma- 
nera intermitente, seguramente en relación con los cálculos. Algunas veces la 
ictericia va precedida de picores generalizados. En nvestra enferma, estas mo- 
lestias aparecieron con dos meses de anticipación. 

Los enfermos suelen presentar gran pérdida de peso; en algunos casos, es 
esto el sintoma más marcado después de la ictericia. 

El dolor puede presentar todas las variantes del característico de. 10s cÓ- 

licos biliares. 
Naturalmente que en relación con la presencia o ausencia de la ictericia y 

con el grado de su intensidad, en el primer caso, encontraremos las deposicio- 
nes acólicas. 

Hallaremos sfntomas gastrointestindes indefinidos (sobre todo en los pe- 
ríodos avanzados o tardíos de la enfermedad), prie son considerados como con- 
secuencia de hemorragias, indigestiones e intolerancia de las comidas. NO es 
raro encontrar, tarde o temprano, diarreas, náuseas con vómitos, escalofrfos 
y fiebre. La existencia de la distenci6n vesicular est6 condicionada a la locali- 



aciente en mejores condidones para soportar la operación. 
, no se debe aplaaar la operación más allí$ de las tres ser 
de la ictericia, en el caso en que &a no tenga tendencia 

recomienda para los casos can ictericia, pero sin dolor, que 
úrgica se &ve s cabo únicamente si el tinte amarillo ha 
mpo para excluir la colangitia catamal y si las condiciones 

generales del paciente gapantizan una resistencia a la htervención s in  deme- 
&do riesgo. 

Será necesario Uevar a cabo un tratamiento pxeoperatorio, a base de ad- 
ministrar glucosa por d a  htra'veaosa, cloruro eódioo y c6lsic0, insnli- 
na, ec .  

En cada caso particular, el tratamiento quiPúrgico está condicionado por 
la posicidn del tumor. James M- Mmshai, d haaer el estudio de los distintos 
tumores, los divide en cinco grupos. Se firnda en la importancia que tiene, 
desde este p a t o  de vista, el saber si la vesícula y conducto cístico están en 
abierta comunicación mn Iori conductoi biliares extra o intrahepiiticos, por- 
que, natumlmente, no tiene fia alguno hacer una colecistostomía o colecistoen- 
tworrtomfa si el conduato Gstico está obstrufdo por el tumor o muy ceroano a d. 
Tumores de la ampolla tienen que ser resecados por Yía transduodenal. 
' En el grupo primero aomprende los tumores que tienen su asiento en el 
hepfhtico derecho, izquierdo o común; estos son corrientemente inaotasihles 
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eación tumoral. Es fraeuente encontrar anemias moderadas, que suelen 8er de 
tipo 'secundario. En algunos casos se presentan hemorragias, ~pecialmente 
en los de ampolla que se han nlcerado. E1 diagnástho diferóneial de 1s ictericia 
obstmctiva ee extremadamente difícil. Cáldos asociados al proceso maEi)n~ 
conduoepn a coafueih. A propósito de esto, dice Moynyhan q u e  ningiin ser 3iri- 
viente es infalible en e1 diagnóstico diferencial de las ictericias obstructivas. 
El &&pÓstico es diffail, e impartante salvar la vida, que yo indico opera- 
ción en todos los caeos*. La inayoria de las opiniosss ooiacíden en la dificultad 
que existe para precisar la causa de la obstrucción. En este sentido, Crohn da 
mucha al sondaje duodenal; en los casos en que encuentra sangre 
en el contenido duodenal, hace un diagnóstico de oarcinoma ulcerante de la 
ampolla de Vater, 

Tratamim~o. -En el presente estado de aonocimientos, la única esperanara 
de cura está en el tratamiento quirúrgico, Debemos pensar en dicho tratamiento 
si no se obtiene bilis despu6s de repetidos esfuerzos mediante el sondaje duo- 
denal y si la concentración de bilirrubina en la sangre permanece estacionaria 
o tiene tendencia a sumentar. Por otro lado, si se obtiene bilis por el tubo duo- 
denal y la biIirrubina tiene tendencias a bajar, debe ser aplazada la operaaión 
hasta ver si el valor de la bihnbinemia se hace bajo y constante, con objeto 



a la resección. En la literatura no se encuentra ni un sólo caso en que se haya 
intentado. Todas las operaciones paliativas son difíciles, por las pocas ventajas 
de obtener un drenaje cerca del tumor. 

Dejando a un lado las operaciones encaminadas a crear una derivación del 
curso de la bilis por las anestomosis de las distintas partes del tubo digestivo con 
al hígado, no nos queda más remedio que abrir los conductos por encima del 
obstáculo, si queremos exteriorizar la bilis. 

El segundo grupo encierra aquellos casos en que el tumor está confinado 
a conducto cístico. En éstos se impone la resección de vesícula, cístico, y si fuera 
necesario la parte próxima del biliar combn. El tercer grupo engloba los casos 
en los que el tumor se coloca en la pmte de colédoco donde desemboca el cístico, 
de manera que afecta a los dos. La tendencia de estos, casos sería ir a la resección 
total con la anastomosis, pero esto encierra en sí grandes dificuitades y no ten- 
dremos más remedio que recurrir al drenaje biliar por encima del obstáculo, 
valiéndonos, si fuera necesario, hasta de la incisión tumoral. En el' cuarto grupo 
incluye los comprendidos entm cístico y ampolla. Son 1m casos favorables para 
la incisión de la masa tumoral. Pero en la mayoría, el tratamiento se reduce a 
las operaciones paliativas: coleci~tostomía, colecistogastrostomia, colecisto- 
duodenostomía. 

En el quinto gmpo se encuentran los que alientan en la ampolla de Vater. 
En éstos se tiende a la resección total del tumor. En el año 1899, Halsted cita 
el primer caso de operación de este tipo. Nizo operación radical de un carcinoma 
de la ampolla, llevada a cabo felizmente por vía transduodenal. Con el cmci- 
noma resecó los dos centímetros inferiores del col6doco y terminó haciendo una 
colecistoduodenostomía. Desde entonces, su procedimiento ha sido modificado 
por distintos cirujanos, con la tendencia a hacer en un primer tiempo el drenaje, 
dejando para un segundo tiempo la operación radical. En la clínica de los Mayo 
se han hecho últimamente cuatro operaciones de este tipo. Dos pacientes mu- 
rieron en el hospital, uno vivió veintisiete meses (reeección transduodenal y 
colecistoduodenostomía) y el otro vivió dos años despuée de la resecBi6n trans- 
duodenal y colecistogatrostomía. El mejor resultado en esta serie fu6 nn en- 
fermo al que se hizo solamente colecistogastrostomía. Vivió tres años y cuatro 
meses. Como complicaciones postoperatoriaa son de temer la insuficiencia he- 
pática y renal, debido a la larga colemia. La complicación Ihás frecuente es la 
hemorragia en el tubo gastrointestinal. En 108 casos de resección de ampolla 
de Vater, tenemos que tener presente la posible aparición de una pan- 
creatitis. 

Como norma general, resisten mejor la operacitin los pacientes con colecis- 
titis, Iitiasis o ambas, que los que solamente tienen lesión tunioral. Del análisis 
de las causas de muerte de los enfermos na se puede deducir nada, pero se puede 





*t+do a otros' animales, y despub, que el extracto de cekbro de animales exci- 
tados, basta tener Eonvulsiones, provoca en otros animales un cuadro con- 
vulsivo, 

Pjara su5 experiencias, se ha servido Kroll de conejos y gatos, y como me$ó , 
.de excitaci6n usa preferentement la acción de la corriente farádica s ~ b r e  la 

, aorteza cerebral, 
SábG este tema he emprendido una serie de ensayos, efectuados hasta 

ahora con un total de seeenta &alea (conejos, gatos, perros y cobayad. 
Para la obtaeión del extracto de cerebro, me he servido de la téonica ae 

Kroll, 'a base de'acetona y soluci$n salina. 
Machacar d cerebro finamente tres veces, con acetona pwa; tirar la acetona 

gae sobe; secar con una ducha de aire &$o, y (IRBpués, con el polvo que puede, 
extraer como 20 a 30 c. c. de solución 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 indadable que la inyegción intrav&osa de emacto 
cerebral, obtenido en la forma relatada anteriormefite, tiene una acción toxi- 
convdsiva. % , 

El cuadro presenta sus &atices propios en cada especie animal. 
El conejo, pasado un ieríodo de latencia, de pocos segundos a dos o tres 

minutos, queda parado, tiene una gran pérdida de tono, cae al su el^, aparecen 
conwlsiome clónicas en los cuatro miembros, después r&piracion&s distancia- 
das y pmfnndas, y finalmente la muerte. Muchas veces pierde orina, y alguna 
vez se observan estados parecidos a la rigidez por descaebración. La muerte 
es siempre la consecuencia de la crisis en este animal, , . 

En el gato sobreviene también una pérdida de tono, convulsiones clónicas 
y tónicas, y actitud de Wdez por descerebracióq en algunas ocasiones. Puede 
morir a los pocos momentos de esta crisis o quedar en un estado comatoso de 
duración muy variable, pasado el cual muere o queda bien. Algana ve%, inme- 
diatamente despub de la crisis, cuando esta no es muy intensa, qtieda el animal 
totalmente normal, 

La inyeccih del extracto cerebral provoca en los perros un estado comatoso, , 

a veces con disnea y v6mitos. Otrae veces vemos un estado de rigidez con hi- ' 

pertonia de los cuatro miembros y la cabeza en hiperextensi6n forzada. Es muy . 
constante la existencia de sialorrea. Acabada 1% crisis, queda el animal postr(~d0, 
somnoliento, muriendo despub o recuperándose al poco tiempo. 

Ahora bien; la sustancia que deterinina estos estados toxi-connilsivos existe, 
no 8610 en el cerebro de los animales que han tenido convulsiones, como quiere 
Kroil, sino también en los cerebros normales, no epitados: 

En la serie de experiencias que llevo efectuadas he podido comprobar que, 
lo mismo en el extracto de los animales cuyo cerebro ha~sido excitado, como en 



A n i d  Que re- Cudro Rasrdtado 
cibe la, inyec- Cantidad del , ród-con- .- 

. , ezkraedo 
Qdn vdsivo n4wrte 

I 

Conejo . . . 4 c. a. - - 
Conejo . . . 4 c. c. 

E;rr-tracto de Ggado Conejo . . . S c. c. - 
Perro. . . . 6 c. c. - , 

Como conclusiona tenemos : 
1.0 En el extracto de cerebro existe alguna sustancia que determina en . 

ciertos aniinrrles de sangre caliente (conejo, gato, perro y cobaya) un cuadro ;- 
toxi-convulsivo, 

2.0 En contra de lo +e dice Kroll, el extracto de cerebros nonnales tiene 
la 'Sema capacidad convulsiva que el de cerebros excitados. ' 

3.0 La propiedad condsi+ante del extracto cerebral es independiente del 
estado funci~nal del órgano, y sería debido a alguna sustancia que existe don- 
sustancialmente en d tejido nervioso del cerebro. 

4.0 Esta sustancia convulsivante no tiene especificidad de clase, pudiepdo 
obrar de Unos! animales a otros. Esta misma cualidad 'ha sido asignada por . 
Haberlandt a la sustancia del sistema nervioso, que determina una mayor ex& 
tabüidad a h s  ranas. Kroll ha hecho notar la misma propiedad para la sustancia . 
originada en los cerebros excitadas. 

5.0 El extr?cto .de hfgado no tiene aingnna acción.'~sto conmerda con lo 
observado por Haberlandt y Steinaeh con extractos de baao, hígado, músculo, " 

muerte súbita no era pro- 
rol1 ha visto la inaotividad 

S ~ C B E Z  Mas.-Los .tnmo~es de Grawitz. 
L 

(Jrawitz dió. el nombre *de Struma tipomatodes aberrata renis a unas neofor- 
maciones d a  riñón, cuyo desarrollo era a~ibuído por este autor al arecixniento 
de los llamados gérmenes aberrantes de la suprarrenal; es decir, las inclusiones , 
a d a s  que se encuentran con cierta frecuencia en el riñ6n y que e s t h  for- 
madas por .tejido de la suprarrenal, muy particularmente de la zona fasúdada  . 



- 223 

de la corteza (nunca contimei sustancia meduiar, y por otra parte pueden en- 
contrarse tambien en, anos puntos del organismo). Kaufmam recomienda la 
denominación de hipernefroma aberrante. Se swlen diferenciar dos grupos prin- 
eipalee .&e estos tumores: a) benignos. b) malignos. Los primeros son, de ordi- 
nario, pequeños, redondeados, casi siempre perif&icos, tienen un color ama- 
rillo de amfre y están-muy bien delimitados. Los más grandes tienen a menudo 
un núcleo hialino-fibroso irradiante y ofrecen mnas rojizas debidas a hepio- 
rragias. Los segundos muestran todos los caracteres de un crecimientq ma- 
ligno, tanto por lo que se refiere a su comportamiento local como por su ten- 
dencia a la producción de metástasis. Histológicamente, lo cmacterfstieo de 
estos tumores es la presencia en ellos de un tejido semejante al de los g6rmenes 
aberrantes de la suprarrenal; es decir, un tejido formado por cordones cdulares, 
separados por una finísima red capilar y cuyos elementos, grandes y vesiculo- 
sos, contienen grandes cantidades de grasa y de glucógeno. Pero es el .so que 
tumores que tienen las mismas características macroscópicas; es decir; tumores 
que en sentido anatómico son típicos tumores de Grawitz, muestran grandes 
variaciones en sus cuadros histológicos. Lubarsch, el patólogo que mejor ha es- 
wdiado estas formaciones, las divide en tres grupos, según se mezclen o no a 
aquel tejido otros elementos: 1.0) Tumores hipernefroides puros. 2.0) Formas 
mixtas hipemfroides-adenomato~io-papilares. 3.0) Formas completamente atí- 
picas, anaplásticas, con un tejido que recuerda tan sólo el de la suprarrenal, y 
que muchas veces se parece más al del riñón. Lubarsch prefiete la denominación 
de hipernefroide a la de hipernefroma (que es la más corrientemente empleada), 
porque así queda in&eada, la semejanza morfoldgica sin prejuzgar con el nom- 
bre nada respecto a la naturale%a del tumor. El punto más debatido y todavía 
no resuelto es, efectivamente, el que se refiere al origen de estas curiosas for- 
maciones tumorales. Unos autores, siguiendo a Grawitz, 'creen qne, efectiva- 
mente, los tumores que &van su nombre tienen su punto de partida en los 
gérmenes aberrantes de la suprarrenal, en tanto que otros, basándose 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 heeho de 
que muchos autores; sin sujetarse a un criterio estricto, han considerado como 
tumores de Grawitz neoformaciones que realmente eran caminomas del riñón 
con transformaciones secundarias (Lubarsch). Este autor expone el problema 
en toda m amplitud, fijando las normas para el diagnWco de los verdaderos 
tiunores de Grawitz en el capítulo sobre Tumores renales del Tratado de Araa- 
tornta patológica, de Henke i Lubarsch, tomo Vil. Lubarsch acepta el origen 
hipernefrógeno para los tumores del grupo 1.0 de su clasificación, no manifes- 
tándose en un sentido decidido por lo que se refiere a los otros dos grupos. 

Recientemente Puhr, bashdose en el estudio de seis casos personales, SUS- 



cita de nuevo la cuestión, llegando a conalusiones completamente aistmras. 
Este autor tiene en cuenta, no sólo las características morfológícas del tumor, 
sino también sus cualidades biológicas, haciendo notar que los elementos celu- 
lares de las formaciones en estudio, tienen la característica de depositar en sus 
protoplas- grasa, glucógeno y h i k o .  Basándose en esto, cree P u b  que los 
tumores de Grawitz deben incluirse en el grupo de las formaciones tumorales 
que modernamente empie~an a conocerse bien por lo que se refiere a su génesis 
y que tienen su punto de partida en el sistema retidoendotelial. Se trataría, 
por lo tanto, de reticuloendoteliomas. 

En el caso estudiado por nosotros, correspondiente al tipo 2.0 de Lubarsch, 
hemos encontrado, efectivamente, en muchos sitios, una disposición estructu- 
ral que (aparte de las llamadas por Puhr cualidades biológicas del tumor) pu- 
diera compaginarse muy bien con la hipótesis lanzada por este autor. No cree- 
mos, sin embargo, que por hoy podamos admitir tal hipótesis como una expli- 
cación definitiva, si bien supone una nueva orientación para aclarar este im- 
portante problema morfogen6tico. (Esta comunicación aparecerá en extenso 
en los Archivos Españoles de Oncología). 

LUIS GEREZ.-Peritonitis y panereatitis aguda por ernigracidn de 
ásmris. 

Como en todas las invasiones vermiculares, los áscaris pueden ser sopor- 
tados en gran número sin causar molestia alguna. Pueden, no obstante, ejercer 
sus influencias sobre el huésped por distintas acciones: 

1.0 Por acción espoliatiiz. 
2.0 Por acción t6xica. 
3.0 Por acción irritativa. 
4.0 Por acción mecánica. 
5.0 Por acción tranmática e infecciosa. 
Nos interesan, en nuestro caso particular, los dos últimos modos de actua- 

ción citados, por las graves consecuencias que han tenido. 
Asccrris srráticas.-Es sabido que los áscaris 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-íleon y se re- 
parten por diversos puntos del organismo. Ordinariamente, su emigración se 
hace en dirección del colon y son expulsados por las heces. Pero pueden tam- 
bién emigrar hacia el estdmago y ser vomitados, o bien pasar desde la faringe 
a las fosas nasales, y por las trompas de Eus~aquio al oído medio, y en algunos 
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casos al e&erior, desp$és de h&r p&f~kado la membraiia de1 thp ino .  Se le; 
ha vbto asiender desde lahosas nttsales por d. conducto Jacrimal y: salir por 
el ángulo mtemo del ojo. En su camino hacia el ast6mag0, cambiah d e  
ruta y meterse por la ampolla de Vater en direccidn del coltSdoco y, raramente- 
del, conaucto de Whs~ng. 

Aparte de esta peregrinación de los áscaris por los conduotos naturales, es 
discutible si por su propia actividad pueden labrarse vhs  anormales que les- 
conduecan a la cavidad peritoneal libre, al tejido paraintestinal, o biea, como 
en nuestro caso, a u .  par6nquinia glandular, el phcreas. 

Perforcrci6n de intestino,-La ctaka del áscari está provista de *es labios 
quitínosos, por media de los cuales puede fijarse a la parad intestinal. Ihrante 
mucho tiempo se mey6 que los áscaris podían atxavesar la ~ a r e d  intestinal nor- 
mal. Miyalúe niega, casi terminantemente, tal posibilidad, y dice que los casos 
publicados dejan' suponer, si no afirmar, que .e%tían ya graves, alteraciones 
de la pared que facilitaron el paso del verme. Estas alteraciones pweden ser. 
úlceras tíficas (Lutz y Hornavsky), úlceras tnberculosas (Miyake). Son bien 

, co&ddas las perforacionas por áscari de la pared de las asas intestinales es-- 
guladas: de + la fieciiencia de lo; abscesos vermh~sos ea las regiones her- 
niarias. Solieri reunia en 1902 treinta1,y un casos de tal naturalpaa, y desde en- 
(tonces Be ha publicado toda una serie da casos parecidos, awique su qeauencia 
haya disminuído por los progresos del tratamiento M g i c o  precoz; tanto- 
de las hernias estranguladas como de todos los procesos dgndos pe;rftqneafes. 
Por eso, estos abscesos vermizlosos son hoy una rareza. 

Blanchard admite la posibilidad de perforación de ia pared intestinal normal 
por el áscari. segbn-61, merced al pequeño traumatismo que supone la mor- 
dedura de la pared por el verm, se produciría bi absceso parietal que, al rom- 
perse, dejaría la pared en malas condiciones de resistencia. E I ~  la olípica de. 
Tubinga (Mirschner), se han encantrado en estos úItimos .años seis casos de 
áscar& en. cavidad peritoneal Iibre; todos d o s  habian salido a travBs de petfo- , 
ra~ones  apendiculares. 

Cantamos con un caso de perforación de inteaiho delgado por ásCai 

1 &so niimero 1. 

J.. P., dieciocho años; Historia 12.507, en. julio de,1931. 
Hace veinticuatro horas dolor de vientxe intenso, generalizado, con má- 

ximo do intensidad en fosa ilííca derecha e hipogastrio. Estos dolores hiin coa- 
?@$ j h u a d o  hasta el momento de la aq l lo ia i~n , .~ero  han disminuido de intensidad. 

&etenci6n de heces y de gases. 



S : se encuentra, a unos cuarenta centímetros de la válvula íleocecal, una perfo- 
, . ración del calibre aproximado del áscari, situada en el centro de una placa rojiaa 

de un centímetro d e  diámetro. Cierre de la perforación. Cierre total de la incisión 

Bonnin, comunican un caso y de su revisión recopilan 20 más. Novis comu- 

+ postmorten o en el período agbnico. Asi el caso de Sick y Reich, en e1 que se 

No hemos encontrado ninguna indicación referente a la posibilidad de pe- 
..netración de los ásearis a trav6a de la parad duodenal. Nuestro caso nómero 2 

Caso namero 2. 

Asunción C., sesenta años. Historia 3.566. Abril de 1930. 
Hace dos días comiema a sentir dolores de comienzo bnisw de localización 

Drenaje en Douglas y colecistostomía. Muerte a los tres d h .  
Autopsia.-En la cavidad abdominal se encuentran, por todas partes, abnn- 

dantee cantidades de pus. No se ve ninguna perforación de los conductos aatn- 



a 

rdes. Al abrir duodeno llama la atención la existencia de un pequeño orificio 
en la cara interna de la segunda porción del duodeno, situado por debajo de la 
ampolla de Vater. Siguiendo el conducto a que da entrada este orificio, se llega - 

a una pequeña formación purulenta situada por encima de la primera porción 
del duodeno. Dando u n  corte sobre la cabeza del páncreas, entre este conducto 
y el colédoco, aparece en el interior de la glándula un verme con los caracteres 
del áscari lumbricoides, ax-rollado en varias vueltas. En los cortes histológicos de 
la pared del duodeno dados a nivel del conducto de emigración del áscari y, en 
dirección perpendicular a este conducto, se encuentra una zona de lobulillos - - 

pancreáticos, 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 formación en su lugar. - 

Existe también una intensa colecistitis ulcerosa y colangitis. 
El caso es bastante difícil de explicar y se presta a distintas ínterpretacio- 

nes. Según una de ellas, que es a la que nosotros nos atenkmos, el proceso ha- 
bría sido el siguiente: Perforación de la pared duodenal 'por el áscari; absceso 
supraduodenal y reblandecimiento de la cabeza del páncreas; infección del 
árbol biliar por progresión linfática o sanguínea; peritonitis por emigración 
transparietal (peritonitis biliar sin perforaoión de vesícula), o bien por ruptura 

i! i. del absceso. En los últimos momentos de la vida del huésped, el áscari, que 
7 .  !;continuaba viviendo en el interior del absceso, ha penetrado en el interior de .Tf 

" &.:,*la glándula, cortando la muerte del portador el proceso de pancreatitis que en ' .\ 

' *  ::"?el momento de la penetración del áscari se había de iniciar por la penetración 
:' simultánea de gérmenes, 

' I  
Podría darse esta otra interpretación: Penetración del Ascari en el colédoco; 

colangitis y colecistitis, consiguiente a la penetración simultánea de g&menes; 
por vía linfática se origina un adenoflemón supraduodenal; peritonitis por 

d. emigración transparietal de gérmenes. En los últimos períodos de la vida del 
,? 

T .  huésped, el verme penetra en el páncreas a través del conducto de Wirsung. 
. .: Hasta aquí la explicación parece racional, pero no nos aclara cómo habiendo pe- 
v , netrado el áscari por el conducto de Wirsung, que es rectilíneo, ae le encuentra 
'. 

* ir- 
en la autopsia completamente arrollado. 

* S  G Asca& en d a s  biliares. -Se encuentran indicaciones de ascaridiasis de vías 
biliares por primera vea, en Neugebauer. En Europa, antes de la gran guerra, 
eran extraordinariamente raras las enfermedades paraeitarias de las vías biliares. 
Kehr, en sus 2.000 operaciones por afecciones del árbol biliar, no encuentra - 
nunca el origen ascariadiano. Posteriormente la frecuencia ha aumentado, ex- 
plicándose Reich este fenómeno por el aumento general de las ascariadiasis, 
debido al gran consumo de verduras y a las faltas de higiene. Fischer tiene 'siete 
casos en 500 operados; Sick pudo reunir 63 casos, la mayoría de ellos ob- 



- 228 - . 
servaciones de autopsia; Tsujimura, 33 casos de operación. En el año 1923, 
Brander reúne 73 casos de operación. Recientemate, Ii'inkelstsin, en 530 
operados por afecciones de vías biliares, encuentra en 21 casos el origen pa- 
rasitario, de ellos tres por gtscaris, uno por distomum y 17 por equi- 
nococos. 

La enfermedad es mucho mcís frecuente en la mujer que en el niño y m el 
hombre. 

No está completamente aclarado el motivo de emigración de los kscatis, 
y como pueden penetrar en vías bilíares. Vierardt explica este cambio de direc- 
cidn de los ae t cd  por el trastorno que le sausaga al verme encontrarse con la 
secreción ácida de estómago; de aquí que dirija e a  mo+ento hacia el cammo 
de las secreciionee, alcalinas. La mayoría de los autores creen que si los áscaris pue- 
den entrar en e1 colédoco lo hacen a expensas de qns la papila esté dilatada por 
la presencia de un proceso litiásico. Reich amgura que los áscaris pueden pene- 
trar a través de una papila normal, y que si ésta se encuentra dilatada es más 
bien como consecuencia de la penetración del &cm5 que una causa prepara- 
dora. El hecho es qne se encuentran muy frecuentemente ascaris y cálculos 
simultáneamente. Schlosrnann, en seis cwos de áscaris, cinco con cálculos. 
Reich, en siete, tiene cinco de afección litiásica simultánea. Los cálculos actdan 
dilatando la paPila, no sólo por su acción mecánica de presencia, sino tambi4n 
por los trastornos reflejos de la motilidad del esfínter de Uddi y por la hipo- 
tonk del mismo. 

En nuestro caso no habfa cálculos. Debemos tener en cuenta que muchos d e  
los casos publicados son observaciones de autopsia lo que disminuye mucho su 
valor, pues es un hecho comprobado la posibilida&. de la penetración de los 
vermes postmorten. 

No es cierta la antigua opinión de Davaine, s e g h  la cud  los áscaris +rían , 
poco despu6e de szi penetración en las vías biliares, especialmente si llegaban 
a penetrar en las vías intrahepáticas. Tsujimura ha conseguido mantener vivos 
estos vermes en bilis a la emt&, por espacio de ocho a diez días, a pesar que en 
este tiempo el medio sufriera un proceso de putrefaccih D d e l  extrajo un 
áscari vivo de un absceso hepático de varios mMes. Las opiniones de la super- 
vivencia del áscari a la penetración en colédoco, son distintas; se calcula en 
cuatro a diez seinanas, a contar desde la aparición de los cólicos hepáticos -signo 
reyladar de su mtrada-, hasta la operaciim. La vida del veme no podrá pro- 
longarse por mucho tiempo, porque con él-en su intestino y superfieie ex- 
terna-jpenetran g6rmenes que hacen impropio el medio por el proceso de CO- 

langitis a que dan lugar. Yshiyama, que comunica seis casos, encuentra el áscari 
vivo en uno, muerto en dos y en tres se les encontraba como nGcleo de cá1culos. 
Ordinariamente se les encuentra en estado de maceración, divididos en pepa* 



30s troeos; otras veces llegan a desaparecer por desintegración, lo que nos ex- 
plica que nó se les encuentra en abscesos cuya formacidn se debió a SU anterior 
presencia. 

Los á~caris se'encuentran, en la mayorla de los casos, en el colédoco; s i p h  
' en frecuencia los ctasos de 1ocaIización en vías intrabepáticas y en vesícula. De 

los 41 casos de Miyake, 38 son de colédoco. Nakamura y Hiradeuka 
reúnen 68, de Ls  que 57 corresponden al colédoco, seis a hígado y cinco a 
ve~fcula. La explicación de que sean tan raros en vesícula, 'la encontramos en 
la oonformación del cístico, pues la vaIvuIa espiral de Heister puede dificultar' 
su entrada. Por otra parte, el calibre del Gstico es 'menor que el diámetro de , 
un áscari. 

La entrada da un 6scari en el árbol biliar va acompañada invariablemente 
de &a infección del mismo. Esta coiang;tis se extiende rápidamente hack el 
higado y uausa grave8 trastornos, tanto m á s  @aves cuanto más intensa Bea la 
obstrucción. Esta obstruc~i6n es, en la mayoría de los casos, incompleta, pues 
las vfas de eliminación se dilatan a causa de los potentes movimientos del ~ Q S ~ O .  

Como factor cooperante a la obstrucción, figura la eontraotura del esfinter de 
Oddi. Esta contractura esp6stica puede ser osginada por excitaciones que par- 
tan, no sólo de la papila, sino también de la parte mbs alta del colédoco y aun 
del mismo' parénquima hepático. 

EI diagnóstico de las ascaridiasis de vías biliares es muy difícil, en la ma- 
yoría de los casos ni  siquiera presumible. Los dolores que causan son de gran 
intensidad. Es interesante hacer notar el dato recogido por Nakamur,a y com- 
probado por Yshigama: el &o aumenta los dolores, porque cansa una excitación 
en la motilidad del áscari. Son datos de al+ valor el que existan antecedentes 
de áscari y que los c6licos se presenten en edades tempranas de la vida. 

La entrada de un áscari en el colédoco, puede ser la causa de una pancrea- 
titis aguda. Pfanner publica nn caso en que la papila estaba obstruida por un 
áscari, el conducto de Wirsung libre p dilatado. 

Se&n Holznapel, la desembocadura del colédoco y de1 conducto de Wirsung 
se hace de tres modos distintos y con arreglo a la siguiente proporción: . 

El caso número 3 de nuestro trabajo corresponde al grupo tercero. En  estas 
condicíuneei es comprensible que +a obstrucción de la papila por d áscari, 
provocada más que nada por la contracción espástica de1 esfínter sobre el verme, 
pueda dar lugar a nn% derivación de la bilis séptica hacia el condwto de Wirsung. 

" c .  
1.0 Dessmbocadura aislada en 8& k l a  papila . . . . . 60 % 
2.0 o en dos papilas distintas , . . . . . 20 O/B 
3.0 Q por un contiucto común . . . . . . 20 % 
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2&F$$~ta  explicación tan sencilla ha sido rotundamente negada por Giordano, quien 

u r / r l  J h 

sólo admite que en un 3,5 por 100 de los casos p o & h  el colédoco y el conducto &$+?i 
de Wirsung convertirse en un conducto comb;  es, por el contrario, admitida 

-"" 

por otros; Archibald la defiende y aduce razones en pro de su tesis que no po- 

Caso niímero 3. 

Braulia Sáiz, cuarenta y Ocho años. Historia 26.730. Julio de 1933. 
Bien hasta hace cuarenta y ocho horas, que comienza con dolores de vientre 

generalizados, más intensos en zona periumbilical y epigastrio. Vómitos repe- 
tidos. Retención de heces y de gases. Los dolores son de tipo continuo. 

Exploración. -Vientre adiposo y prominente. No hay dolor a la paIpación. 
NingUn hallazgo particular. Temperatura, 38; pulso, riipido. 

Operación.-Éter. Laparotoda infraumbilical media. Sale líquido turbio 
sanguinolento. Asas delgadas no distendidas. Intestino grueso moderadamente 
distendido. Apéndice normal. E1 líquido sanguinolento desciende de parte alta 
de abdomen; se tocan el mesocalon transverso y páncreas indurados. Se pro- 
longa la incisión hacia arriba. Vesícula distendida pero de aspecto normal. EI 
líquido sanguinolento sale del hiatus de Winslow. No se tocan cálculos en vesí- 

. eula. Se abre transcavidad de los epiploaes. Páncreas de superficie rojo vinosa 
cn toda su extensión y muy aumentado de volumen. Manchas de necro 
eis grasa. 

7' , C"  

, $  Se coloca un tuba de drenaje en cabeza y otro en cola de páncreas. Cole- 
cistostomía. F a h e  doce horas despugs. 

Obducció% -Abundante panículo' adiposo. En mitad inferior de pleura se 
ven, sobre todo en el lado izquierdo, focos de degeneración grasa. 

Pancreas aumentado de volumen al doble, muy duro, aspecto hemorrágico. 
Ofrece en muchos puntos focos de necrosis grasa, en parte confluentes, hasta 
formar manchas de forma arborescente. Estos focos se extienden arialadamente 
hasta puntos lejanos del tejido grasiento de la cavidad peritoneal. 

En colédoco hay un áscari de gran tamaño, incurvado; e1 punto de dobla- 
dura del mismo está muy cerca de la ampolla de Vater y las ramas se introducen 
por arriba, hasta muy dentro del parénquima hepático. 

El hecho de que el áscari esté doblado habla en favor de su penetración en 
vida del huésped, pues para colocarse en esta posicitin 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 ascensión. Para la reali~ación de estos 
movimientos ha necesitado tiempo, más probablemente que el que pudiera 
haber sobrevivido a la muerte del portador. 



S. OBRADOR Y A. KUTZ.-Modificacianes humorales sanguíneas en 
las crisis convulsivas experimentales provocadas por la inyec- 
ción de extracto eerebrd, 

Dentro del conjunto de alteraciones metabólicas que surgen en todo cuadro 
convulsivo, tenemos que distinguir aquéllas que son fácilmente comprensibles, 
como consecuencia de la elevada actividad muscular (aumento de ácido Iácti- 
co y otros ácidos, de los compuestos creatínicos y nitrogenados del amoníaco 
urinario, etc.), de aquellas otras modificaciones (cambios iónicos, variaciones 
de la glucemia, del cuadro sanguíneo, etc.) en cuyo origen participan procesos 
distintos, quizás dependientes del sistema vegetativo. 

Patogénicamente tienen más interés los trastornos paroxísticos que se obser- 
van en la epilepsia humana. Entre éstos entran, se& Max de Crinis, la dismí- 
nución de la cantidad de orina, la retención de nitrógeno sanguíneo en forma 
de albúmina circulante, etc. 

De toda la serie de modificaciones humorales que tienen lugar durante el 
ataque epiléptico, nosotros nos hemos ceñido al estudio de los cambias de algu- 
nos componentes sanguíneos (ácido láctico, glucosa, colesterina, calcio y 
potasio). 

En un trabajo anterior demostró uno de nosotros que la inyección intraveno- 
sa de extracto de cerebro provoca un cuadro toxiconwleivo. Nos hemos servi- 
do de las propiedades condivantes  de estos extractos de tejido nervioso 
y hemos procedido con arreglo a la siguiente témica: a los animales de experi- 
mentación (conejos y gatos), en estado de ayunas, se les hace una primera extrac- 
ción de sangre del corazón; después ee 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. 

A c 2 o  lfáctico en scsngre.-Como es conocido en todo aumento de la actividad 
muscular, se produce una elevación del nivel de la lactacidemia, de aqui que 
en las crisis convulsivas debe de aparecer como resultado del mayor trabajo 
muscular un aumento del ácido láctico sanguíneo. 

En el siguiente cuadro van expuestos los resultados obtenidos: 
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Ltfcracidemia (nttgs. %) 

'&;es de la D-I& de da 
' 

crisis . ;,, 

Conejo l. 46 76 ' 

Hu# Conejo 2 . . . . 39 
Conejo 3 30 .. . . . . . . . . .  

. '  Conejo 4 .  . . . . . . . .  35 - 
Conejo 5 . . . . . . . . .  25 5 1 
Conejo 6 .  29 a . . . . . . . .  55 

( 

, m&odo empleaao para determinación del ácido lactico: Modifica 
CoUa~lo al método' de von Türth y Charnass. , l 

Glucosa en sangre. -Algunos autores han esnidiado la influencia. del ataque 
'epilgptico sobre la gludemia. Friscli y Waltk encoiitrahan que la glucemia' 
a-& antes del ataque y dmpués desciende. Estudiando Di Remo (citado 
por Psgiier) la glueemiia de b s  epiUpticos en los períodos inaerpa~6xísticos y en 
los acbesoe convulsivoe, obmBba en d momento del & q u e  un ligero aumento. 

i\lue@~~s resultados experimentales confirman estas ob&rvaeikes cljnicae; , . 
como puede verse en e1 siguiente cziadpo; en todos los animales encontramos 
una manifiesta elevación de la gluaemia que en algunos cas& es extmordinaria: 

' I  
. 4  

I 

~ G x n c á a  {mlgs. x) 
~ n t &  de la Iieepués de la' 

crisis crieis 

. . . . . . .  Gonejo2..  98 206 
Conejo 3 .  . . . . . . . .  84 159 . 

. . . . . . . .  . Conejo 4 .  95 199 
Conejo 5 .  . . . . . . . . .  114 250 
Conejo 6 .  . . . . . . . . . .  100 120 

M@todo de Hagedom p m 4 a  d&erminaci6n ae glucosa. 
Colesterina en sangre.-No 'existe corxformidad en los resdta,dos de los dis- 

tintos autores. sobre: el comportamiento de la oolesterina en skgre durante laa 
c ~ i s  ~oxiT;Ulsivas. 

El primero que se ocup6 da la influencia de las crisis camiciaies sobre la 
, 

'colesterinmia fué Mrue de Chis ,  que encontraba en aus epil6ptioos un aumento 
' 

de la colesterina durante loa ataqnip. - _ -  
Sin embargo, otros autores como Pexzali, Rabinson, R U S ~  ~ r a i n  y Kay, ' 



Popea y Vio01 iodos citados por Pagnier), observaban una disminuci6n de la 
colesterhemia durante las crisis epilépticas. 

Posteriormente Albertoni y Borgatti, estudiando ía mlest- s e e a  
en perros a los que provocaban ataques con el alcanfor y con la excitacih 
eléctzics de la corteza cerebral, c o n f h a n  los r d t a d o s  dq Max de Cxinís 
encontrando un aumento de la colesterhernia durante los ataques. 

En un trabajo reciente de H. Gray y Mogee se encuentra p el valor medio 
de la colesterhemia de los epilépticos w miis bajo de lo normal y una o dos 
horas después del ataque está m& descendido. 

En nuestras experiencias observamos que la coleaterina sangulnea demien- 
de discretamente en la cri& convulsiva. 

Colesteri~emia (mlgs, %) 
I \ 

Antes de la Despub8 de la 
crisis &si8 

.Conejo 1 . . . . . . . . . .  114 . Conejo 2 .  . . . . . . . .  100 
Conejo 3 .  . . . .  ., . . .  97 
ConeyO 4 .  . . ' . . . . . .  100 

. . . . . . . .  Conejo '5'. 90 
e Conejo 6 .  . . . . . . . .  72,s 

Método de BfYe&. 
Cdcio y posasio en sangre.-Es conocida la importancia que plodernameste 

se asigna a los iones en los procesos orghicos, sobre todo desde que merced 
a los trabajos de la escuela de KrauS (Zondek) se conoce el pape. que los electró. ' 

&os juegan en el estado coloidal celular y que la acción del sistema vegetativo 
depende de los cambios en la proporci6n de loa electrdlitos de las superficies 
limitames de las c81ulas. 

Han sido el calcio y el potasio los ionea p& estudiados, formando un &&e- 
rna antagonista equivalente, en cierto aspecto, a simpático y vago. En Ia epi- 
lepsia se ha dado mucha importmcii a estoe'ionesg sin embargo, no hay acuerda 
sobre el estado de estos cuerpos durante la crisis epiQtica, pum mientras algu- 
nos autor& hablan de -a dis&ucidn de c&io como en la tetania, Frisch. ' 

encuentra bipercal&a, interpretando esto como una suelta de d c i u  por los 
tejidos cpe determina un empobrecimiento de las célnlas J: uh eomiguiente 
anmento en la excitabilidad, cktg:-q 

' "&*I 
Nosot~os .vemos en nuestros resultados que, en general, lía? úna %endencta. 

a diminuir  el nalcio y a aumentar id p~ta.60 durante la crisis. 
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Antes de la Despues de la Antes de la Despuée de la 
crisis crisis crisis crisis 

Gato 1 . . .  . . 13 12,8 28 28,7 
Gato 2 .  . . . . . . .  13 11 28,4 33 

Conejo 8 . . . . . . .  17 15 
Conejo 9 . . . . . . .  14,5 13,9 

Para la determinación 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 tos-convulsivo a que da origen la 
inyección intravenosa de extracto de cerebro, tiene lugar una variación de los 

1 componentes sanguíneos. Nosotros hemos observado un aumento de la kcta- 
' 

cidemia y glucemia y una disminución de la colesterinemia. La proporción cal- 
cio-potasio varía en el sentido de una disminución del calcio y un aumento del 
potasio. Existe concordancia entre estos resultados y algunas de las observa- 

lones efectuadas en otros cuadros convulsivoe (epilepsia humana, por ejemplo). 
Hay que referir estas modificaciones a una somatopatología de la excitación 

1 psicomotora como quiere Wuth, quien encuentra los mismos cambios en los 
enfermos agitados que en los ataques convulsivos de la más variada génesis. 

A. NAVARRO M~~~f~.-Aeroderrnatitis pustulosa continua de Hallo- 
peau. 

Podemos presentar un caso minuciosamente estudiado de esta rara afecci6n 
demtológica descrita por vez primera en 1890 por Hallopeau. No consiste 
únicamente el inter6s de esta dermatosis en su escasa frecuencia, sino también r 
en la oscuridad que envuelve su pazogenia. Así, es considerada: 1.0, como una 
piodermia de origen estafilocócico; 2.0, como una trofoneurosis; 3.0, en depen- 
dencia de un trastorno humoral; 4.0, como una forma del impétigo herpetifor- 
me de Hebra; 5.0, idéntica al psoriasis pustuloso; 6.0, como una variedad de la 
dermatitis herpetiforme de Duhring, La diversidad de opiniones es, como puede 

1 verse, considerable. En  nuestro caso se trata de una mujer de sesenta y dos años. 
La afección que la aqueja actualmente comenzó hace ocho años en dedo anular 
izquierdo, extendiéndose pocos días después a pulgar de mano derecha. Paulati- 



namente las lesiones, en el espacio de un año, invadieron ambas palmas y dedo 
índice de mano derecha. En los dedos afectos, rápida párdida de uñas. Ha con- 

r # ktinuado así hasta la fecha durante todo este período, en el cual es interesan- .: ,7 ,. . .: $ $te señalar la aparición de dos graves brotes generalizados, que comprometieron 
1-4 F 3 b  il k i $la vida de la paciente. Actualmente las lesiones de acrodennatitis pustulosa 

soa tan típicas, que la vista de las fotografías presentadas ahorra toda descrip- 
ción y discusión diagnóstica. Nosotros, como en la mayor parte de los casos 
estudiados, hemos encontrado un cuadro sanguíneo con polinucleosis evidente. 
La serologfa de lúes es negativa. Curva de glucemia, ligeramente alta. Orina, 
nada anormal. Interesante es el hallazgo en nuestro caso de algunas alteracio- 
nes en el líquido céfalo-raquídeo, expresadas por una muy ligera linfocitosia 

: .e hiperalbuminosis y una pequeña cuña central en la curva del mastic. Las repe- 
;: r. , , tidas siembras del contenido pustuloso, han sido reiteradamente negativas. 

q 

En una ocasión creció un estafilococo albus, con el que se prepar6 una 
b 11 7 vacuna. 

Las repetidaa pruebas intradérmicas realizadas en esta enferma han mos- 
trado una extraordinaria alergia cutánea. La inyección de productos microbia- 
nos muertos, (vacuna stock estafilo-estreptocócica, autovacuna y su lisado), 
han dado siempre lugar a la producci6n in loco de extensas placas eritematosas 

ardaban en cubrirse de pequeñas pústulas en todo semejantes a las 
espontáneamente aparecían en las regiones crónicamente afectas, tanto 
&u aspecto, forma, tamaño, contenido purulento, como por su evolución 
da hacia la desecación y formación consecutiva de escamo-costras. También 
berculina e incluso la inyección intrad6rmica de leche, aunque ésta en me- 

, iban seguidas de reacciones semejantes, es decir, primero eritema, 
a continuación púatulas. Hay que hacer constar, sin embargo, que las reacciones 
más intensas fueron producidas por la autovacuna de estafilococos blancos, 
hasta el punto de que, durante algún tiempo, todo brote pustuloso de las manos 
iba acompañado de brota análogos en los sitios en que se habían practicado 
las intradermoinyecaiones con aquel producto. Igualmente, las inyecciones sub- ' 

as de vacuna, extraordinariamente diluída y a dosis mínimas, daban lu- 
r a reacciones lodes  y generales suficientemente netas. Es indudable que en 
acrodermatitie pustulosa continua de Hallopeau, al menos en nuestro caeo, 
te una marcada sensibilización cuthea a las proteínas errtrañas, m6s espe- 

e a las procedentes del estafilococo encontrado sobre esta enferma. 
S tratado de inocular animales con el contenido pustuloso por vía 

cutánea, comeal y cerebral. Por las dos primeras vías hemos fracasado. En'  
cambio conseguimos por momilación intracerebral, de seis veces en dos, la pro- 
ducción de una encefalitis mortal, sin que en el cerebro de los conejos muertos 
se haya podido mostrar por siembras la presencia de gérmenes patógenos. 



Uno de los conejos murió el segundo día de la inoculación; otro a los doce días. 
Con el primer conejo hemos podido realizar dos pases de cerebro a cerebro. La 
muerte ocurrió el décimo y el decimotercero día. El tercer pase iiacasó, pero 
hay que tener en cuenta que el cerebro había permanecido en la nevera durante 
veinticuatro horas. También es posible pensar en una atenuación espontánea 
del virus. La inoculación directa en cerebro produjo la muerte el segundo día; 
el primer pase de cerebro a cerebro, el décimo día; el segundo ,pase, al decimo- 
tercero día; el tercer pase, efectuado en las malas condiciones referidas, fracasó. 
El estudio microscópico de los cerebros de los conejos muertos muestra lesio- 
nes de ericefalitis difusa, con ausencia de reacciones perivasculares de tipo infla- 
matorio. No existen tampoco aflujos leucocitarios que hicieran pensar en una 
infección banal. Lamentamos que nuestros intentos posteriores de reproducir 
esta encefalitis hayan fracasado, porque nos han impedido estudiar más a fondo 
la naturaleza de esta encefalitis. Pero el hecho de su producción, coincidiendo 
con la ausencia de gérmenes visibles ni en frottis directos ni en cultivos, permi- 
ten insinuar la hipótesis de que la acrodematitis pustulosa de Hallopeau pudiere 
ser producida, a semejanza de otras dermatosis, por un ultravinis neu- 
rótropo. 

Por lo que se refiere a la terapéutica, diremos que nuestra enferma está 
curada de sus lesiones desde hace varios meses, después de tratamiento con 
rayos X. Todos los otros medios, ya tópicos, ya de índole general, como inyec- 
ciones de tripaflavina, de insulina, de autovacuna, etc., que utilizamos en un 
principio, no mejoraron la afmci6n, e incluso alguno, como la autovacuna, la 
empeoraron. Nada podemos asegurar por lo que se refiere a recidivas u1 
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J. A.COLLAZO, J. P U P ~  E ISABEL TORRES.-El Beido IAetico en La orina ' 

de los diabéticbs. 

La técnica para la determiiaci0n del &ido láctico en la orina ha sido des- 
crita por uno de nosotros (Collazo con Santos Ruir~), por lo que m la referire- 
mos aquí. 

En diferentes ooasionee, hemos investigado las relaciones de la glucosa con 
el ácido láctico de la sangre en diabéticos. Siempre hemos encontrado que los 
valores medios de la lactacidemia en los diabéticos, hechas las tomas de sangre 
m ayunas y en Teposo en el lecho, oscilan mtre 14 y 15 mg. por 100. Par tanto, 
podemos afirrnai: que la lactacidemia en ayuna8 de los diabéticos floridos es 
completamente normal. 



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 cardfaco, respiratorio, endocrino, acidúsico grave, etc., deben 
considerarse como alteraciones i r zdepdkn~es  de la esencia del metabolismo 
diabetógeno. Hemoe visto asimismo pne Ia hipolactacidemia en los diabéticos 
auetonúricos perteneaen a la complicfición de la acidosis e indica la descompen- 
sación del metabolismo por predominio de los ceto-ácidos grasos, que actban 
como antagonistas del ácido Iáctico (como lo hemos demostrado uno de nosotros 
con Morelli). El ácido láctico es un excelente formador de glucógeno, fancionan- 
do por oonsecuezlcia como antiquetógeno, y como tal se ha aconsejado incluso 
en ensayos terap6uticos (Hartmann y Senn). 

El ácido l&ctico de la orina diabsca no había sido estudiado hasta ahora 
de un modo sistemático. Nosotros hemos podido reaiizar este trabajo gracias a - 
la amabilidad del doctor-Lamelas, jefe del Servicio de Endocrinología de esta 
Casa de Salud, a quien testimoniamos aquí nuestro agradecimiento. 

En la orina del hombre normal, Warkany, Jervell, Schmitz;, etc., han com- 
probado la existencia de1 ácido láctico por métodos de extraccidn con éter, des- - 3 - puRs de defecar con ácido fosfotúngstico, y> han encontrado valores comprendi- 
dos entre 7 y 18,6 mg. por 100 c. c. de orina. Nosotros, empleando el m6todo ' 
descrito en anteriores comunicaciones, hemos encontrado la cifra de 8,9 mg. por 
100, como valor medio de 13 determinaciones de ácido láctico en la orina de 
otros tantos sujetos normales y en ayunas, con variaciones de 4,5 a 13,9 mg. por 
par 100, 

En nueve diabéticos, bien estudiados clínicamente y clasificados por el gra- 
do de tolerancia a los hidratos de carbono, hemos estudiado el ácido láctico, la 
glucosa y la acetona, operando de1 modo siguiente: 

Por la noche, al acostarse, se les hacia vaciar la vejiga a los pacientes. Por 
la mañana, antes del desayuno, an la cama, orinaban y se practicaban las tomas 
de sangre para las determinaciones de Iacta~idemia y glucemia en la forma 
&as veces dicha. Seguidamente M practicaban 10s análisis. Se trata, pues, 
de análisis de orina recién emitida de sujetos en reposo muecular po menor a 
ocho horas. Los análisis fueron repetidos diariamente durante una semana, en 
las condiciones dichas, y hemos encontrado las cifras que se hdioan en la Ta- 
bla 1, que comesp~den a los valores medias de todas 'las determinaciones 
hechas. 

En la Tabla IP comparamosl lo& valorss medioe de las determinaciones de 
glucemia, laetacidemia y lactaciduria, hechas en los diabéticos, con 10s valores 
medios de las mismas determiuaciones hechas por nosotros en sujetos normalas, .- 

pubIicsdas en nn trabajo anterior. 
. 







Co2asideracioiaes sobre 10.9 re&tados.LDe estos resuItaZZos destaca, en pri- 
mer térqino, la acción inhibidora que ,ejercen los ceta-ácidos sobre la lactaci- 
duria, confirmando los estudios que hemos realizado sobre la ladaciden& 
diabética.. Asi, el enfermo número 3, P. M., con una gluwsuria de 333 gr. por 
1.000 y una fuerte acidosis, presenta una lactaeiduria baja (8,5 mg, por 100); 
también la laetacidemia está diemin&dia (9$ mg. por 100). En segundo lugar, 
la consideración de los valores medios nos demuestra que la lactaciduria en los 
diab&icos (8,s mg. por 100) es normal. 

La curva de ~aetcsciduria prouoc&,por la Wagestibn de glucosa.-A seis enfer- 
mos diabéti~os, en ayunas y en reposo completo, hemos administrado 50 gramos 
de glucosa disueltos en 100 c. c., ,y hemos reoogido orina para determinar ácido 
láctico en ayunas, a los 30, 60, 120 y 180 minutos de haberla administrado Za 
glucosa. Como control, hemos beako h s  &mas determinaciones y en las mis- 
mas condiciones a trece sujetos normales. En. la Tabla 111 pueden verse los valo- 
res medios de toda? las determinaciones hechas. 

Vemos, pues, que la lactaciduria + los diabéticos aumenta dentro de la pri- 
mera hora de haber ingerido la glucosa pa$a 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, ^a ingestión de glucosa piiovoca también una curva 
de lactaciduria semejante a la 'de los diabéticos. 

Estos resultados contrastan con los publicados en. nuestros trabajos sobre. 
el ácido láctico de la w g r e  durante la prueba de glucemia prov~cada por la 
ingestión de glucosa en sujeto8 normales y en 10s diabéticos en los cuales hemos 
visto que la sobrecarga de glucosa modifica levemente la Iactacidemia en e1 
abético, mientras que en el 'st~jeto normal provoca una hiperlactacidemia 
notable. 

De. todo Lo expuesto podemos concluir : 
1.0 Que la lac~ciduria de los diabéticos, con sindrome completo, es nor- 

mal (8,s mg. por 100). 
2.0 Que el estudio de la lactaciduria, unido al de la lactacidemio, revela una 

cierta-irdependencia entre las alteraciones del metabolismo de la glucosa y el 
del 6cido láctico. Esto parece apoyar la hipótesis sostenida por nwotros de 
que en' el diabético, a pesar de las profundas alteradones del metabolismo de la 
glucosa, es aparentemente normal el mekabolismo de los tricarbonados. Tal vez 
se sostenga el organismo diabético, hasta que aparece la acidosis, a expensas de 

\ las transformacibnes energéticas de los tricarbonados. 
3.0 Cuindo los ceto-ácidos inundan el plasma, el metabolismo onasrobio de 

los hidratos de carbono, esto es, el ácido láctico, no se f o r k  ccmectamente, 
inhibido por la acidosis. 



Sesidn del 9 de noviembre de 1933 

C. AG~LEIU Mmu~x.-~tBmiento intradérmico de la pelada. 

En -- i extenso trabajo expone las divasas teorías emitidas hasta la fecha 
sobre ,, etiopatogenia de la pelada, estudiando más detenidamente aquellas 
que marcan una relación causal entre la alopecia areata y los trastornos de1 sís- 
tema endocrino-simpático. 

A continuación recoge los trabajos publicados sobre la acción general de 
las inyecciones intradérmicas de leche, desde las modificaciones histológicas y 
sanguíneas, vistas por wüiler, hasta los cambios en el metabolismo basal, seña- 
lados por Ltjwenstein, Never y Crecelius. 

No conforme con l a  explicación dada por Djotitch de que las inyecciones 
intmd6rmicae de leche en la pelada actumCan simplemente por acción irritati- 
va local, estudia las modificaciones del metabolismo en estos enfermo'e a loe 
quince y cuarenta minutos de ia inyecci63.1, 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 inyección intradérmica. 

Mucho más interesantes son los resultados obtenidos cuando los enfermos 
después de haber recibido varias inyecciones twapdusicas se repite en ellos el 
analisia metabolimétrico. En los que el metabolismo asciende, el 83,3 por 100 
son casos curados o francamente mejorados en contraposición con los empeora- 
doa o de efecto nulo, que no son más que el 16,6 por 100. 

A la inversa, de los que el metabolismo desciende sólo el ll,l por 100 han al- 
a m a d o  la curacitin y el 88,8 por 100 restante son casos empeorados o s in  nin- 
gún beneficio terapéutico. 

J. M. A ~ A N U L  Taumumo.-Sobre las hemorragias leptomenhgeas 
espontbeas del adulto. 

Contrasta el gran número de observaciones de hemonagias leptomen,úzgeas 
que se comunica en la literatura m6dica do otros países con la escasez, posible- 
mente ausencia, de observaciones clínicas sobre dicho tema en el nuestro. El 
haber estudiado cuatro casos en estos últimos meses nos ha llevado a verificar 
16 



una ligera orientación bibliogriifica sobre el asunto, que hace resaltar aún más 
el hecho arriba apuntado. Fácilmente hemos reunido datos de 152 casos ex- 
tranjeros sin encontrar n i n p o  de clínica española, 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 &lo es fácil 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 HuFwitz, de 24; Yver y Wilson, de 11; Hall, Eamb 
y Adie, siete cada uno, etc. Demuestra esto que la afección dista mucho de ser 
rara y que existe una desviación diagnóstica hacia el problema que puede tener 
justificación en dos factores especialmente: el polimorfismo del cuadro cJí- 
nico y la poca frecuencia de punci6n lumbar como exploración sistemática 
en los estados comatosos. 

La hemorragia de las meninges blandas puede ser una complicación de mu- 
chas afecciones crónicas que no tengan relación primitiva con el neuroeje. Así 
es conocida su presencia en las diátesis hemorrágicas, en leucemia, hemofilia, - 

púrpura; en ictericias graves; después de ataques epilépticos, en la eclampsia, 
cardiopatias y nefropatías; en la hipertensión arterial (en la que Vaquez ha 
hablado de epistaxis meníngea); en las enfermedades infecciosas, pulmonía, 
tifoidea, fiebre recurrente, endocarditis, sífiüs, etc. Es claro que todas estas 
hemorragias meníngeas deben considerarse como complicaciones de otros cuadros 
clínicos y que no pueden por tanto llamarse espontáneas, 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 de1 diagnóstico el - 
polimorfi-o del cuadro c l í í o ,  hecho sobre el que insisten todos los autora 
y así podemos ver en nuestros cuatro casos formas menúigeas, otra con sínto- 
mas de foco y otra con síntomas mentales predominantes. Por regla general la 
presentación se hace en plena salud, mediante una cefalea intensísima locali- - 

zada en nuca, a la que sigue, con espacio m á s  o menos rápido, la pérdida de 
conocimiento. En algunos casos existen antecedentes jaqueeosos de intensidad 
variable. Puede haber convulsiones y casi siempre se instala un cuadro meníngeo 
con elevación de temperatura. Asimismo son frecuentes los shtomas paralíti- 
cos de pares craneales, monoplejias o hemiplej-ías, mientras que, en otras oca- 
siones, sigue al coma de duración variable un cuadro de confusión mental. 
Es muy frecuente la albuminuria masiva, shtoma al que dan algunos autores, 
como Claude, una gran importancia y que puede llevar a un error diagnóstico 
muy fáuilmente. Ea los casos graves el cuadro termina por la muerte, sin que 
se haya reconocido la &cción o habiendo hecho el diagn6stico de meningitis, 
hemorragia cerebral, coma urémico o cualquier otro coma endotóxico. En los 
antecedentes se encuentran a veces episodios semejantes y en otros casos jaque- $2 ,'-qí- * 2 s  



ca habitual o accidentes de tipo urtic8rico. El p e  se haya observado en edades 
juveniles lleva a algunos autores a describir como independiente w a  hemorragia 
subaracnoidea espontainea de los adolescentes casi siempre curable. En redidad 
no parece que ma más frecuente en la adolescencia que en las otras edades de 
la vida. Strauss, Globus y Ginsburg expresa que más bien se trata de enfer- 
medad de la edad adulta. De nuestros casos, el más joven tenia diecisiete años. 
Los descritos en gentes de más de sesenta años no deben admitirse sin reservas 
como espontáneos, por la dificultad de excluir la alteración del aparato vascular 
que predisponga a la hemorragia. Nuestro caso más joven puede resumirse del 
siguiente modo : 

Un muchacho de diecieiete años, estudiante, se ve bruscamente atacado - 
después de una excitación pdquica algo intensa por incidentes escolares-de un 
fortísimo dolor de cabeza, localizado especialmente en regi6n occipital. A l  llegar 
a su casa e1 dolor aumenta y hay una pQdida de conocimiento de corta duración. 
Se instala un cuadro meníngeo con rigidez de nuca, hiperalgesia, fotofobia y 
temperatura de 390. Presenta también una excitación psicomotora y subdelirio. 
Normalidad pupilar. No hay ningún shtoma de foco en S. N. C. No se observa 
nada anormal en loa demás aparatos. La punción lumbar da un líquido hemorrá- 
gico en hipertensión, no coagulable e igualmente teñido en todas las tomas. Las 
siguientes punciones, hasta cuatro, dan líquido hemorrágico de menos intensi- 
dad. El cuadro clínico va cediendo y en un período de ocho días el enfermo se 
encueatra sin ningú~ shtoma y sin molestias. Anteriormente este enfermo había 
suGdo dos episodios semejantes, en los que se discutió la presencia de me- 
ningitis. 

En pleno estado de salud hemos reconocido al enftxmo sin encontrar nada 
patológico en njngún aparato. LYL?,'C.$, '4 r & t q , ~ ~ ~ @ ~ $ i $ ~ ; ~ ~ 2 " * -  .' m$& 
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parte del neuroeje. Clínicamente ha discurrido como un cuadro meníngeo de 
presentación agudísima, que evoluciona favorablemente en el curso de unos 
días. A este se puede oponer la historia que extxactamos a continuación: 

Hietoria 24.030. V. P, de veintisiete años, matarife. Ingresa en la clínica 
neurológica a los tres días y medio del accidente agudo. Como único anteceden- 
te  patológico, paludismo el año 1926; no alcohol; no lúes. Cefaleas frecuentes 
de poca intenaidad; hace cuatro días ae acentuaron y tuvo una pérdida de con- 
ciencia de unas horas de duración, de la qne salió con una sensación acentuada 
de &o generalizado, inmovilidad del miembro superior hquierdo y desviación 
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 conjuntiva1 y corneal abolidos en lado izquierdo. Parálisis del VII, perifé- 
rica y paresia braquial del mismo lado. Reflejos tendino-periósticos de dicho brazo 



muy débilea. Dismetría. Lasexploraciones complementarias proporcio~lan los 
siguientes datos:' Laberinto normalmente excitable (Dr. Re Juan). Cronaxia 
de vestibular derocho, 0,060 segundos; izquierdo, Ó,024 segundos @r. 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 (Doctoi 
Puyal). No hematozoarios de paludismo. Casoni negativo (Dr. Celada). Fórmula, 
recuento y recuento de plaquetas, ningún dato patológico (Dr. Sánches Lucas). 
Wasermann y simüares en sangre y líquido, negativos (Dr. Navarro Martín). 
El líquido de ia primera punción es hemorrhgico, en Ias restanta, hasta cuatro, 
se hace xantocrómico y por fin claro. El síndrome ha ido en regresión constante 
y es dado de alta Sin ninguna molestia, habiendo desaparecido la parálisis facial 
y la paresia de brazo izquierdo. 

El enfermo es reconocido en la policlíiiica en septiembre del 33 y sigue en 
perfecto estado. 

En otros casos se encuentra lo que subrayan algunos autores, como Hess, 
como diafunción de factor6s neurovegetativos con labilidad vascular, con repe- 
tidos episodios de tipo alérgico. Éstos existían en el caso siguiente: 

Historia privada, 1.147. Ingresa el 3 de diciembre de 1931. Fundidor, de 
treinta y siete años. Hace tres días en buena salud, pkdida brusca de conoci- 
miento después de una cefalea intensísima. Convulsiones de poca duraci6n y 
estado comatoso que cede a las ocho o diez horas. No hay en la historia ante- 
cedentes semejantes, sí jaquecas habituales intensas y brotes &cuentes de 
urticaria, sin que el enfermo conozca su motivación. Bebedor. El enfermo se 
queja de fuerte cefalea que no ha cedido desdela presentación del coma. No hay 
síntomas de foco, ni reflejos patológicos. Las rea&ones específicas son negati- 
vas (Dr. Navarro Martúi). Orina normal (Dr. Puyal). Weupberg negaiivo 
(Dr. Celada). Fórmula y recnenta sin datoe patológicos (Dr. Sánchez Luc~s). 
Una punci6n lumbar da líquido hemorrágico teñido con la misma intensidad 
en todas sne porciones. La cefalea disminuye post-punción. En días sucesivos 
se presentan brotes 'de urticaria que ceden con facilidad. El día 18, después de 
haberse levantado de la cama, b m c a  pérdida de conocimiento con algunas 
convulsiones y 'elevación de temperatura. El coma es profundo y en vista de 
la gravedad la fa* solicita el traslado, falledendo a las pocas horas de llegar 
a su domicilio. 

Por último, en la historia de nuestro cuarto caso, resaltan enprimer térmuio 
los trast9rnos mentales. 

IIistoEa 26.445. A. I., jornalero, cuarenta y cuatro años. Dnrante todo 
día se queja de fuerte dolor de cabeza. A la mañana siguiente h encuentran sin 
conocimiento, con relajación de esfínteres. Vómitos. Pérdida de palabra. N h g h  
smtoma de impotencia motora. Entra en la clínica en estado c;omatoso. Entre 



los datos de exploración se amen- un Babinski izquierdo y un reflejo pate- 
lar derecho exaltado. Los datos dc las exploraciones c~m~iementarias y de 
laboratorio, negativos. Liquor completameste hemorrágico; se repite la punción 
lumbar esa misma noche, pues el enfermo sigue en coma; el líquido igualmente 
hemomágico. A l  día siguiente el coma es menos profundo. Subdelirio. Dos 
punciones más dan líquido hemorrágico. Se instalan alucinaciones visuales y 
auditivas y una ligera agitación psicomotriz. En esi;e estado se mantiene seis 
días, al cabo de los cuales comienza la orientación. El líquido es xantocrdmico 
y en la última punción, claro. El enfermo es dado de alta sin ningún trastorno. 

* * *  
Como se desprende de las cuatro historias resumidas anteriormente, lo varia- 

ble del cuadro clínico hace de muy difícil diagnóstico dicha afección cuando no 
se verifica la punción lumbar. Todas las formas expuestas wmesponden a un 
síndrome craneal de la hemorragia subaracnoidea. Por lo que se refiere a la 
forma espinal, Michon, que la ha estudiado, admite las siguientes variedades: 
l.&, forma ascendente que simula el Landry; 2.8, forma inferior inframedular 
con síndrome más o menos completo de la cola de caballo; 3.a, formas superio- 
res o c6~co-dorsales en las que admite la forma cervical y la forma dorsal. 
Kohn también distingue forma espmd y forma intracraneal, ambas de princi- 
pio brueoo. Hess cita la clasificación de Ehremberg, que disttzgue dos f o m s ,  
~regún el curso: l.a, de implantación brusca con o s in  síntomas apoplécticos y 
síndrome meníngeo; 2.a, coma de implantación brusca que lleva a la muerte, 
que implanta más tarde el cuadro meníngeo. Symonds distingue tres grupos 
clínicos: ataque brusco con cefalea, coma y muerte; principio igual, ~0-0- 

lencia postcomatosa, cefalea, vómitos, síntomas meníngeos; curación o hemo- 
rragia recidivante y muerte; principio brusco con pérdida de conciencia de menor 
duración, fiebre, síntomas meníngeos, cuadros pakóticos y terminación letal 
o curación. Guillain, se& Hess, admite las siguientes formas: forma letárgica, 
hipertónica con contracturas, con ataques generabados, forma jacksoniana y 
forma pseudo-meníngea. 

Todas estae clasificaciones se refieren esencialmente al curso o a la forma, 
factores ambos @e dependen de los más generales de intensidad y localización 
de la hemorragia. Seria más útil una clasificación con arregIo a la patogaia, 
que puede intentarse, como veremos. 

Respecto a ella existe la más variada serie de opiniones; la presencia de mi- 
graña en los anteaedaxtes de estos enfermos, señalada por. Goldflan, observa- 
ciones como la de Berri en un asmático, provocada por una inyección de efe- 
dralina. Guaraldi cita la opinión de Weil, de que en los individuos afectos 
.WI enmenQa una dismin.uci6n del nbmero de plaquetas sanguíneas, retardo del 
tiempo de coagulación y una facilidad mayor para hemorragias en distintos 



\ 
sitios del organismo; algún caso de Shaeffer, en una cierta relación con la pre- 
sentación de las reglas, los accidentes de tipo anafiláctico, como en uno de 
nuestros casos y, sobre todo, los datos anat6micos de que no se enouentren 
aneurismas a pesar de la dificultad de hacerlo que expresa Smidt, llevan a 
algunos autores, como Hess, a admitir una cierta labilidad nemvegetativa 
en relación con el sistema vascular y que sería el factor de más importancia en 
la patogenia del síndrome. Schaeffer con otros muchos, y ciertamente los casos 
citados son abundantes, subraya el papel de Ia infección sifiiftica, m6s especial- 
mente m el sentido hereditario, que actuaría preparando el terreno para esa 
labilidad o estado de desequilibrio endocrino simpático a quien correspondería 
la máxima responsabilidad. 

Pero por otra parte es innegable la relación con el aneurisma intracraneal. 
Wichern cita la estadística de Boeades, hecha en 1907, sobre 555 casos de 
aneurismas de arterias craneales para determinar la posibilidad de un diagnósti- 
co exaoto, llegando entonces a la conclusión de que éste no es posible más que 
en rarísimas condiciones. Pero la casuística de Wichern de hemorragia sub- 
aracnoidea le hace valorar la importancia de este síndrome como unido a los 
aneurismas intracraneales. Así cita tres casos con aneurisma de la vertebral, 
las pequeñas arterias cerebrales y la cerebelosa. Jacobi otro de aneurisma 
disecaas infeccioso de una rama, la cerebral media. Sahw otro de la coroidea 

- anterior. De los cinco casos de Grun, los dos, tres y cuatro presentaban a n d -  
mas y el quinto, aunque tambiik lo tenía, no había 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 nc m- 
bre de hemorragia subaracnoidea esponthea a la procedente de rotura de vaso 
intracraneal. 

Así, pues, teniendo en cuenta la realidad de estas observaciones y de laa 
anteriores, sería m á s  lógico agrupar las hemorragias leptomeníngeas de1 siguien- 
te modo: 

1.0 Hemorragia leptomeníngea espontanea propiamente dicha. Grupo en 
el que en t raha  todas aquellas formas que no tienen una anatomía patológica 
específica y con antmedentes de labiIidad neuro-vegetativa. 

2.0 ~emorragias por aneurisma intracraneal. El término espontáneo debe- 
ría reservarse a las primeras. Por el cuadro clínico es posible a veces un diagnb- 
tico difemial  entre ambas. La presencia en un cuadro de hemorragia lepto- 
meneñingea de síntomas de foco que persisten en una zona del encéfalo y que se 
res~elven lentamente, s i n  perder su localización primitiva, po@a hacer pensar 
en la existencia de aneurisma. Nuestro caso número ~ s s  correspondería a este 
grupo. El caso uno, de Ohm, en un hombre de vemtiocho años, con cefalea, 
neuritis óptica, ataxia cerebelosa y liquido hexuorrágico, hizo pensar en neofor- 





manedes. En muchos casos el síndrome se resuelve en pocos días y no deja secue- 
las, probablemente, en los casos pertenecientntes al primer grupo de la clasificación 
propuesta. Respeato al tratamiento, hay mayoría de opiniones en que las pan- 
uones lumbares, repetidas de acuerdo can la tensión raquídea, es el más bene- 
ficioso. Ciertamente, de nuestros casos, el único perdido fué al que sólo hicimos 
wna punción lumbar. El líquído debe extraerse lentamente y vigilando la tensión, 
como hemos dicho. La hipertensión es indicación de punción. A esto debe unirse 
el reposo y la medicación sintomática necesaria, segiín la intensidad del shdro- 
me (alimentación durante el coma, prevención de v6mitos, etc.). 

Resumen. Se comunican cuatro casos de hemorragia leptomeníngea espon- 
.tánea del adulto, uno de los cuales correspondería a aneurisma de la basilar. 
Es rara la pobreza de literatura española sobre el asunto, frente a la numerosisi- 
ma extranjera. 

J. GONZÁLEZ-AGUIJAR Y M. CLAVEL.-Patología del núcleo pulposo y sus 
relaciolies con algunas afecciones del raquis. 

El núcleo pulposo no es más que la parte central, blanda y gelatinosa, que 
se encuentra situada bajo presión considerable en todo discó intervertebral 
normal. Keyes y Compere la definen diciendo que: El núcleo pulposo es una enti- 
dad anatómica altamente diferenciada, formada por la proliferación y degene- 
ración muwide de las células de la notocorda, seguida de la invasión cartilagi- 
nosa a expensas de las c6lulas vertebrales mesenquimatosas. 

El núcleo pulposo, de consistencia gelatinosa, está situado en la unión de 
los tercios medio y posterior del disco intervertebral. También puede localizarse 
diciendo que ocupa el punto medio de una ünea que une la cara anterior de los 
cuerpos vertebrales al plano de las articulaciones intervertebrales posteriores. 

Histológicamente se compone de un tejido conjuntiva muy laxo, entre cuyas 
mallas se encuentran esparcidas células cartilaginosas y, en ciertos casos, restos ' 

del tejido de la notocorda. Superior e inferiormente está limitado por las lámi- 
nas cartilaginosas; lateralmente está sujeto en posición por el anillo fibroso; 
tanto éste como aquélla eatán fuertemente unidos a los cuerpos vertebrales 
adyacentes. En su paae centra?. tiene una cavidad articular rudimentaria, des- 
crita por Rathcke, con una prolonga& posterior estudiada por Schmorl, y 
comprobada por Smith. La vascularisación ha sido estudiada por Bohmig y 
Ubermuth; los vasos existirían hasta los veinticinco años, edad en que la columna 
deja de crecer; desde esa época la nuisición del núcleo pulposo se haría por difu- 



sión. Keyes y Compre creen que el núcleo pulposo es avascnlar. Carece de ner- 
vios; las'termhaciones nerviosas sensitivas de la columna están localizadas en 
el aparato ligamentoso pero no en el disco (Leriche, Jung, Sappey, etc.). El núcleo 
pulposo normal está sometido a una considerable presión, resultado de la suma 
de la tensión elástica del d o  fibroso, can la gravitacion de los cuerpos y la 
tonicidad de los músculos y ligamentos de la columna vertebral. Gracias a su 
gran poder de expansión actúa como un muelle que mantiene separados 10s 
cuerpos vertebrales, a la ve5 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 colwnna, la transm&ión de los choques y presiones se realiw, 
como si fuera una curva elástica, a t'raves del núcleo pulposo. Cuando éste falta, 
la presión es mayor sobre la parte anterior de los cuerpos vertebrales y éstos se 
acuñan.. 

Pdo1ogZa.-Pretendemos tan sólo dar una ligera idea de las principales 
aíecciones en que toma parte el núcleo pulposo. Calcificación. Fué descrita por 
Calve y Galland y estudiada por Schmorl. La sintomatologfa varía desde aquellas 
formas que no presentan más que wi ligero dolor, hasta aquellas otras que simu- 
lan un mal de Pott; muchas veces no es m6s que un hallazgo de autopsia. Radio- 
gráficamente aparece un fuerte contraste en el campo del núcleo pulposo. Quí- 
micamente se encuentran sales de calcio (carbonato y fosfato) y ácido Úrico, 
depositados en las paredes de la cavidad y en su prolongación posterior. En su 
etiología influyen los pequeños traumas y las infecciones. 

Formaciolsss qutsaicas. -Se caracterizan por un aumento de la cavidad del 
núcleo pulposo; éste no es reconocible y el quiste ocupa todo su sitio. Rathcke 
los cree debidos a razones puramente mecánicas. Se presentan m 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 bicópcavas, vistas en un corte sagital; 
estas vértebras reciben el nombre de (w4rtebras de pem. 

Hernias intraesponjosas. -Descubiertas por Schmorl, se presentan en el 
38 por 100 de todas las columnas. Son más frecuentes en el sexo mascdho y en 
éste en los individuos dedicados al deporte o a trabajos fuertes. En un corte 
sagital se ven como pequeños nódulos blanquecinos que, desde el núcleo pulpoeo, 
penetran en la sustancia esponjosa a través de una rotura de la 18mina. Estos 
prolapsos del núcleo pulposo, que tienen poca importancia funcional, se produ- 
cen como consecuencia de los pequeños traumatismos de la vida diaria; ulte- 
riormente sufren una invasión cartilaginosa y la esponjosa que kig rodea reaccio- 
na condens&dose. Sólo dan imagen radiográfica cuando la, esponjosa ya se ha 
condensado o cuando el propio nódulo se ha calcificado u osificado. 

En ciertos sujetos: en geriodo de desarrollo, pueden presentarse múl~ples 



noauios; éstos, según Schmorl, soa el subtrato anatómico de la en'fermedad cona- 
cida con el nombre de cifosis del adolescente. 

Hernias intraespinules. -Alajouanine 7 Petit-Dutaillis han desorito dos casoe 
de compresión medular producidos por una h e d a  del núcleo pulposo en el 
canal espinal. hd rae ,  estudiando 369 columnas, las encuentza 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 longitu$nd pos- a 

terior. En cortes seriados se lkga siempre a establecer en continuidad con el 
núcleo pulposo; se componen de tejido fibrocartilaginoso con restos de la noto- 
corda. La emigración se hace a través del anillo fibroso o desde una hernia 
intraesponjosa. Son de origen traumático, 

En las infecciones y en los tumores, el núcleo pulposo no se afectaría aino 
muy tardiamente gracias a la eficaz protección que le brindan las láminas 
cartilaginosas y el anillo fibroso. 

Seswn del 16 de noviembre de 1933 

F. SOTO YAWTU.-E~ fenómeno de Marcus-Gunn. 
r =T&\xgr - y>>?+ iS; y$T-,.@-..- "5 
. c t & 4  "*P.3r,e 

Los movimientos asociados del párpado superior con los de la masticación, 
sólo se observan por excepción y en muy raras ocasiones. 

Esta sinergia funcional que existe entre la elevación del párpado superior 
y el descenso del maxilar inferior, fué señalada primeramente por Mmus-Gunn, 
en 1883, llamando poderosamente la atención por lo extraño del fenómeno. Los 
miembros de la Sociedad Oftalmológica del Reino Unido, ante la cual fu6 pre- 
sentada esta curiosa observación, intrigados por la rara anomalía, nombraron 
una comisión compuesta por Gowers, Mackenriie, Abercrombi y Lang, para tratar 
de buscar una explicación nenrológioa del fenómeno. 

Desde entonces el número de observaciones ha ido creciendo muy lentamente. 
En el año 1925, epoca en la que apareció la documentada memoria de Willard, 
el ndmero de casos conocidos era exactamente de 93. .>v .$ 

*,'.,&'.< , c 
A l  empezar el año 1930 no habían aparecido mhs que 104 publicaciones, 

pues a las 93 de WiUaLrd hay que añadir el de Fromaget y Bran, presentado a la 
Sociedad Francesa de Oftalmología en el año 1926; el de Marín Amat, apareci- 
do en agosto de 1928; e1 de Brito Foresti, y los dos de Camisón, en noviembre 



y diciembre del mismo año y, por último, en el 1929 sólo hay cinco casos, el de 
Dupuy-Dutemps, los dos de Leri y Weill, el de Charamts y el de Crauwn y 
Chemeviere. 

En estos tres Últimos años el número de publicaciones consagradas a estudiar 
este síndrome ha asmdido a 15, haciendo negar el número total a 119. 

Son estos cuam, en el 1930, Marín Amaz, Papadato, Rodrigo Párez Lorca, 
Coppez. En el 1931 sólo hay dos publicaciones, de Findlay y la de Zoldan. En 
el $932 hay nueve, de Coppez, Petrovic, Peame, Voltera, tres de Krisova, Bella- 
via, V o m  y, por Último, en el 1933 la de S. Vitek y Yera Saydwa. 

Tales son, salvo error involuntario, las principales publicaoiones aparecidas 
hasta la fecha, 

En presencia de una cifra tan reducida y en razón de la escasez de casos, 
es lo que me ha determinado describir el que hemos tenido ocasión de ob- 
Bervar. 

Historia clínica. .A. B., nueve años de edad, sexo femenino. Su padre sanu. 
Su madre ha sido tratada por nosotros de una esquizohnia, actualmente en 
reclusión. No hay consahguirndad. Han sido siete hermanos, de los que han 
muetrto dos; uno de m&$&, a los dos años, y otro de sarampión, a los tres. 

Antecedentes personales: nació y se crió bien. Anduvo y dentó a tiempo; .- 
no ha estado nunca enferma. $$y;$ 

En el párpado superior del kdo derecho hay una ptosis congéuuta, ino01a;-'~''"' 
pleta. Sus familiares hacen notar que desde los primeros movimientos de la 
masticacidn se observa una elevación del párpado superior derecho, coincidien- 
do con el descenso del maxilar inferior. Llevando el maxilar lateralmente, y en 
dirección opuesta al ojo afectado, la elevación del párpado superior derecho es 
máxima, mientras que cuando el maxilar se dirige hacia h derecha, ei párpado 
permanece inmóvil. Lo mismo en el descenso que en la diducción del maxilar 
etcetera, etc., el párpado superior izquierdo permanece inmóvil, no modificán- 
dose, por tanto, la hendidura parpebral. 

Los demás músculos oculares, en ambos ojos, son perfectamente normales. 
La pupila derecha, cuyos movimientos son normales a la luz y a la acomodación, 
en estado de reposo es sensiblemente mayor que la izquierda. El fondo del ojo 
es normal en ambos. V. AO= (Dr. Carrillo). 

La exploración nenrológica no da ningún síntoma patológico. 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 asimetría de cara con nn desarrollo mayor del 
macizo óseo facial d&echo, como puede apreciarse aa la radiografia, 

Aparato circulatorio : A la auscultaci6n se percibe con claridad el aroulement~ 
de la estrechez mitral. 2'ensidn arteria1 Mx. 9. Mm. 6. Enviada al Servicio de 



sin signos de descompensaci6n cardíaca (Dr. Lamelas). 
Resto de aparatos y órganos normales'. 
Reacciones de Wassermann y similares, negativas (Dr. Navarro Martín). 

El estado del movimiento asociado es estacionaria, no tiene tendencia a aumentar 
ni a desaparecer. 

Se trata, como se ve, de un caso típico de fenómeno de Marcus-Gunn, tanto 
por su carácter cong6nit0, como por sus restantes particularidades. 

El piirpado superior de un solo lado, se eleva y desciende sincrónicamente 
con los movimientos del maxilar inferior, especialmente con los movimientos 
de la masticación. Si queda la boca abierta por un tiempo, el párpado descien- 
de lentamente. Al mandar abrir la boca al mismo tiempo que se tiende a cerrarla 
manualmente, se ve una limitada y segura elevación del párpado, que permane- 
ce durante toda la maniobra. A l  cerrar la boca, el párpado desciende, pero más 
despacio que la elevación, sólo por su propio peso (cierre de la hendidura pal- 

, ',f 
pebral sin contracción del orbicular). En los movimientos de la masticación, 

:fa cuando se hacen más rápidamente, queda el ojo abierto como coneecuencia de 
IC ? 

" - .y;;' la rapidez de los movimientos del elevador del párpado, los cuales, al párpado, ' I '  r l  
i A no le dan tiempo a descender. C a d o  la'enferma contrae los labios, cuando silba, 
1 ' .  r -  cuando ríe, cuando traga líquidos o sólidaa, estando las arcadas dentarias una 
t i  ' 

., , en contacto con Ia otra, no sufre Mguaa modificación. . -: ', , . 
f 

Esta forma de manifestarse es tan frecuente, que puede incluirse entre las 
: . ', típicas. El origen de la afección es, en nuestro caso, como en la inmensa mayoría 
3; 
3 .  de los observados, congénito, acompañándole otras manifestaciones que, como 
f la asimetría de cara y la lesión de corazón, reconocen el mismo origen. Sólo en 
$"$ ' 
, muy contados casos se puede hablar de un origen adquirido. 
' La ptosis que presenta, además de ser bongénita, ohece las siguientes par- 

ticularidades: ser unilaterai, del lado izquierdo y moderada. 
En nuestro caso es el del lado derecho, pero conserva los caracteres de ser 

de un solo lado y moderada. 
La herencia apenas ha sido señalada como factor determinaoe en la apari- 

ción del fenómeno. A los casos de Meyer, en padre e hijo, al de Bloock y Vossius, 
en dos hermanos, citad& por Willard, hay que añadir dos más, el de Krisova, 
que presenta un enfermo con dos hermanos con el mismo fenómeno y una her- 
mana completamente sana, y el de Leri Weili, en madre e hijo; este úItimo 

una asimetría de cara lo mismo que el caso nuestro. 
El sexo parece tener una cierta influencia bastante marcada. En la mayoría 

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 observación cae dentro del segundo grupo. Estos tres 



tipos son: 1.0, aquellos que constituyen aproximadamente la mitad de los obme 
vados en los que el fenómeno de Marcus-Gunn aparece tnicamente con el des- 
censo del maxilar inferior, ee decir, en el acto de la masticación; 2.0, de igual 
frecuencia 'que el primero, en el cual la elevación d d  párpado paralizado no 
sólo ocurre con el descenso del maxilar inferior, sino también con el movimiento 
de diducción del maxilar hacia el lado opuesto del párpado en ptosis y jamb 
en los movimientos de diducción del maxilar hacia el mi&o lado del párpado 
afecto, y 3.0, un último grupo, verdadera excepción de la regla, en los la 
aparición del fenbmeno tiene lugar exculsivamente con el movimiento de diduc- 
ción sin d descenso del maxilar inferior. A estos tres grupos de Sinclair habría - 
que añadir uno más para los Uamados casos anormales del fenómeno de Mar- 
cus-Gunn; son &tos, aquellos en que la elevación del párpado se establece, no 
cuando se contraen los mGsculos inervados par el quinta par, sino por otros 
grupos muscularea inervados por diferentefi nervios. Dentro de esta forma 
anómala del fenómeno de Marcus-Gum, podría a su vez dividime en tres &ni- 
pos, segGn que los múscdos, que producen la hcinesia estén inervadas por e1 
séptimo, por el noveno par o por los mGsculos motores del ojo. En el primer caso 
incluiríamos el denominado por Marín-Amat aSíídrome hverso de Marcus- 
Gunnn; en el segnndo de los de Meyer, Charamis, Coppez y Maurice Benoit, y 
en el tercero los de Browning y Sidney Pbdipp. 

Antes de exponer las teorias que tratan de explicar este fenbmeno, analiaa- 
remos los mtísculos que intervienen en esta sincine%ia y su inervación. 

El acto de la masticación se compone de dos movimientos completamente 
opuestos; por un lado tenemos que el movimiento de descenso del m n d r  infe- 
rior es producido por la contracción de los mósdulos milohioideo, genihioideo 
del digástrico y pterigoideos externos por otro. El movimiento de elevación 
es producido por la contracción de los músculos temporales, maseteros y 
pterigoideos i n t m s .  Estos siete grupos musculares están todos ellos iner- 
vados por diferentes ramas del trig6mino; pues aunque algunos autores hacen 
participar en la producción del fenómeno al facial, por inervar eate nervio el 
vientre posterior del digástrico, es que olvidan que dicho vientre posterior del 
digbstrico no interviene para nada en el deseenso del maxilar, siendo su función 
dirigir el hioides hacia atrás y hacia arriba, cuando toma como punto fijo su 
inserci6n en el cráneo, o inclinar la cabeza hacia atrás; siendo oonghere de los 
extensores, cuando to& su punto fijo en su inserci6n en el huesó hioides. 

De los movimientos de la masticación completamente opuestos, sólo en el 
de descenso es susceptible de producirse el fenómeno, nunca en el movimiento 
de elevación. 

Este movimiento de descenso, en el acto de ,la masticación, en el cual se 
produce la elevación del párpado superior, constituye en realidad un movimien- 



to complicado que puede descomponerse en tres simples, que son: el descenso 
propiamente dicho, el de diducción y otro de proyección hacia adelante del men- 
tón. El primero es producido por la contracción de los músculos mylohioideo, 
genio-hioideo y por el vientre anterior del digLstrico. El de diducción es efectua- - - 
do por la contracción de uno solo dle los dos pterigoideos externos; el pterigoideo 
externo derecho lleva el mentón hacia la izquierda, y el pterigoideo externo ' 

izquierdo produce este mismo movimiento hacia el lado contrario y por último 
la proyección hacia adelante del mentón se realiza cuando se contraen simultá- 
neamente los dos pterigoideos externos. 

Para que se produzca el fenómeno de Gunn, no es necesario que intervengan 
conjuntamente los tres movimientos analizados; puede ponerse en evidencia 
por la contracción de un solo p p o  aislado y es lo que ha servido a Sinclsiir 
para su clasificación anteriormente expuesta; según que el fenómeno se produzca 
en el movimiento simple del descenso y en la diducción, o en el movimiento aisla- 
do del descenso sin que se produzca en diducción, o sólo exclusivamente en el 
movimiento de diducción, que es el tercer grupo que constituye una verdadera 
excepción. 

En la elevación del párpado superior interviene exclusivamente el elevador 
del párpado superior inervado por el tercer par, pues la contracción del músculo 
de Mtiller, inervado por el simpático, es una contracción lenta muy distinta de 
la del fenómeno que nos ocupa, que es una contracción rápida. 

El fenómeno de Gunn está constitufdo, por lo tanto, por una sinergia fun- 
cional entre los músculos depresores y diductores del maxilar, innervados por 
el quinto par, y el elevador del párpado superior, innervado por el tercero. 

. Todas las teorías que han aparecido para explicar este extraño fenómeno, 
están dentro del terreno de la hipótesis. Todavía no ha habido un solo caso clí- 
nico que haya podido ser completado su estudio con el examen necrópsico, y 
aunque no han faltado autores que han pretendido buscar una explicación 
p'sic~~atológica o fisiopatológica con preferencia a la anatómica, nosotros cree- 
mos firmemente que esta última es la única que nos puede dar la clave del 
problema y que, mientras no tengamos este dqto, nos tendremos que limitar 
a edificar teorías más o menos ingeniosas, pero siempre en el terreno de la 
hipótesis. 

Ciertos autores han considerado este fenómeno como una exageración de - 
un movimiento fisiológico, como una ampliaciOn accidental de una disposición 
nomal. En efecto, es de observación corriente encontrar personas que al man- 
darles abrir la boca levantan los párpados y miran hacía arriba; los oftalmólo- 
gos tienen ocasión de observar que al mandar a los pacientes abrir los ojos, 
abren al mismo tiempo la boca; el dicho popular de Qestar con la boca abierta*, 
es exacto, En las expresiones de cara que aorresponden a los estados de miedo, 



pavor o terror grande, hay un movimiento asociado de elevación de párpados y 
abertura de la boca. 

Pero todo esto no tiene nada que ver con el fenómeno que nos ocupa, pues 
' 

aquí son siempre 108 dos párpados los que se elevan y en el fenómeno de GUM 
prácticamente es de un solo lado. Mal se puede comprender que sea la exage- 
ración de wn movimiento normal, siendo siempre unilateral, y más teniendo en 
cuenta que ni aun voluntariamente nos es dado levantar el pslrpado de un solo 
lado. Nosotros creemos con Coppee que esta sincinesia es de orden patológico. 

La teoría que localiza la unión entre el tcsrcer y quinto par en su trayecto 
inhnuclear, es decir, en una anastomosie perifbica de ambos nervios, ha sido 
defendida insistentemente, entre otros autores, por Maiín Amat. - 

Supone este autor la existencia de una anastomosis peiférica entre el ter- 
cer y séptimo par, apoyándose para esto en el hecho'fiecuente de existir en el 
organismo anastomosis periféricas múltiples. La opinión general que tienen los 
anatómicos sobre este asunto es que dichas anastomosis son de naturaleza sen- 
sitiva. La rama oftálmica de Willis es un nervio exclusivamente sensitivo y 
8610 a nivel de esta rama del trigémino es donde pueden efectuarse anastomosis 
con el nervio del elevador del p9áFpado. Sería mucho suponer hacer participar 

, en esta anastomosis a la tercera rama 'del trigémino, que es la única que lleva 
fibras motoras, y más teniendo en cuenta que no son tampoco todas las fibras 
motoras las que producen la sincinesia, sino Únicamente las que inervan los 
mGsculos depresores y diductores del maxilar mfkior. Por otra parte, esta teoría 
no explica la ptosis del párpado ni las alteraciones pupilares. 

La hipótesis, según la cual la conexión se establecería a nivel de los centros 
primarios peiiféricos, es decir, a nivel de los núcleos de origen del tercer y quin- 
to par, es la más generalmente acepta&; fué h que dieron Gowers, Mackemie, 
Abercrombi y Lang a la Sociedad Oftalmológica del Reino Unido cuando ésta 
les encargó estudiar el fenómeno y buscar una ql icacidn neurológica del mis- 
mo. Es la que sustenta Meesmann al hablar de uniones anormaics entre partes 
aisladas del núcleo del tercer par con el del quinto. Es por la que se inclina el 
profesor Demaria, a pesar de haber sido el primero que presentó la teoría cortical. 

Es la más racional en el wntir de Villard. Es la que defendió Coppee; cuando 
admitía una prolongaoión del niicleo para las f ibra  del elevador ~arpebral 
hasta ponerse en contacto con d núcleo del trigémino, aunque iiltimamente 
cree no saberse todavía si esta uni6n es nuclear o auprannclear. 

Los defensores de esta teorfa se apoyan en la proximidad de los nácleos de 
origen del motor ocular comiúi, situado en la pared inferior del acueducto de 

- Silvio y el de las fibras motrices del txigémino en el nGcleo meaencefillico situa- - 
do a los lados de dicho acueducto. A primera vista parece un poco dificil aceptar 
esta proximidad, y más teniendo en cuenta el distinto origen embriológico; pues 



el núcleo del tercer par está situado 'en la columna media y el del trigémino en 
la columna lateral; perb esta dificultad deja de existir, teniendo en cuenta que 
d núcleo de la masticación es el.mesencefálico y que éste llega a las proximidades ' 

del núcleo del tercer par. 
Esta teoría ha sido combatida por diferentes autores y principalmente por 

Lutz; no cree éste que dicha teoría explique satisfactoriamente muchos de los 
casos, y dice as$: 

1.0, que le parece imposible aceptarlo cuando el fenómeno no es congéni- 
to; 2.0; los casos en que falta la ptosis, lo que indicaria que el nbcleo está bien; 
3.9 que no explica los casos en que el fenómeno del párpado está en relación 
con los músculos inervados por los séptimo, noveno, décimo y duod6cimo pares; 
habría que admitir entonces una asociación del ndcleo del tercer par, .con toda 
esta serie de nficleos; 4.0, los casos en que el fenómeno desaparece en vida. 

Este mismo autor sostiene su, teoría que admite un trastorno de la coordina- 
ción en los centros subcorticales en la región del fascículo longitudinal posterior 
o del tálamo óptico; se apoya para esta en los siguientes hechos: 1.0, que expli- 
ca los casos en que el fenómeno aparece sin que haya ptosis; 2.0, cuando la 
ptosis es incompleta; 3.0, cuando la ptosis es completa; 4.0, mando al fenómeno 
le acompañan paresias del recto externo y del gran oblicuo, animados por ner- 
vios y centros diferentes; 5.0, estaría de acuerdo con las ideas generalmente 

. i*.! t 2  admitidas hoy día, que allí, en los centros subcorticales es donde se producen y 
. i P < <  . . ,localizan los grupos de los movimientos principales o comunes de Mank (Prinzi- "$. 7 ,  

p d  oder Gemeinschafisbmegungen), tragar, chupar, reír, etc., con cuyos movi- 
mientos tiene lugar a veces la elevación del párpado, y 6.0, porque sólo así se 
podría concebir el hecho raro de que no hayan sido afectadod los centros de 
inervación de los múeculos internos del ojo, en el supuesto de aceptar una alte- 
ración en d núcleo del tercer par. 

Por nuestra parte nos cuesta un poco aceptar todos estos razronamientos, 
esta teoria localizatoria, sabiendo que los conocimientos que sobre estas fun- 
ciones y regiones tienen fisiálogos y anatómicos no eon todavía .definitivos, y 
.además, nuestro caso, como el del profesor Demaria, está en oposición can el 
último de estos razonamientos de Lutz, pues hay una desigualdad pupilar, estan- 
dp dilatada la pupila del lado afecto. 

Una cuarta hipótesis es expuesta por el profesor Demaria, pensando que la 
alteración 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 
próximamente situados y que son: el elevador del párpado al pie de la segunda 
circunwlución frontal, el centro del hipogloso ai ~ i e  de la tercera frontal, el ' 
centro de la masticación en la pared ventral del op6rcdo rolándico, el centro del 
facial en la pared dorsal del mismo, etc., etc. 





La estmha co1ahoracibn tia loa Wrentes Servicios de la Casa de Salud 
Valdecilla nos ha permitido recoger un ma&rial tan copioso de sífilis ásea y ar- 
ticular qne es, sin duda algnna, de los más numerosos de les pubücados. , . .w,;j.$;,f 

&,% t *  

Los datos estadísticos sobre la sífilis del sistema esqueI6tico son muy escasos, 
limitándose a decir, la mayoría de los Tratados, para la Mes ósea, que aestos 
órganos se afectan con mucha mayar bmencia de lo que antes se admitía 
(Liek) . 

En la sífilis articular, las estadfsticas son ya m6s numerosas; Whitney (Cali- 
fornia) encuentra, entre 544 sifilíticos, 83 afecciones articulares, de las cuales 
41 serían vertebrales. 

Gué da el siguiente cuadro: 

Hombres Mujens 
I i 

Lúes Número Ldes 

de a r t i d r  "/o de articular % CaSOS C8808 

Lúes II . . . . . , 3.527 19 ('45 - - - 
Lúes III . . . . . 1.417 71 5 848 26 3 
Cong6nita precoE. . 1.058 - o$ - - - 

Briinauer y Hass (Viena) reúnen 11 casos de sifilie articular entre 584t afec- 
ciones articulares (dos por ciento), y cinco por eada 100 casos de tuberculosis 
articular. 

Straus, en el Hospital Israelita de afecciones internas, rebe,  por cada cian 
artritis cróioail, seis de naturaleza sxfilítica. Para Dunlop, el 70 por 100 de las 
artritis crónicas en los niños serían sifiliticas. 

El mímero de sífilis Ósea y apticular Mstas por nosotros en los t r e e  años que 
llevan de fwncioptimiento los servicios de D e r m o s i f i I i ~ g r ~  del doctor Navarro 
M&, y de Huesos y articulaciones, del doctor A&, alcanzan la cifra de 
53 casos, que, relacionados con el número total de bnfmmos nuevos de ambae 
Cou8dtnis, con d de sífilis y con d de otras afecciones eaquelBticas, dan el siguien- 
te  porcentaje: Total de enfermos nuevos vístos en ambas Consultas, 9.Ml = 0,s 
por 100. S í f a ,  846 = 6,4 par 100. Tubercnlosis del esqueleto, 561 = 9,4 por 100. 

De estos 53 casos, 31 pertenecen al sexo femenino y 22 al masculino, siendo 
Mes adquiridas, 35 y l& congénitas, 18. l 
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En cuanto a su clasificación por la regi6n del sistema esquelético atacada, 
tenemos 18 artritis y 36 liíes óseas. 

Las artritis se distribuyen del siguiente modo: r: S;-: - -4 i :; t:&:.- , 
'.),'A . 

Radiocarpiana . . . . . . . . . . . . . . . . .  i,.,+ h. 1 -  4 y 

C o d o . .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Eeciipulohumeral. . . . . . . . . . . . . . . .  P : ,  r ,).it 1 . - v .  f - .  ' . - * a  , 

3 , . y  .,!$ p: 
CoIurnna vertebral . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Cadera . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . 1  
Rodi l la . .  . . . . . . . . . . . . . . . . . .  7 
Tibiotarsiana.. . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Tarso. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Metatarsofalángica. . . . . . . . . . . . . . .  1 

Las sífilis puramente óseas 

Frontal . . . . . .  
Maxilar superior . . 
Idem inferior . . .  
Esternón . . . . .  
Clavícula . . . . . .  
Húmero. . . . . .  
Radia. . . . . . .  
Olécranon . . . . .  
Vgrtebras . . . . .  
Fdmur. . . . . . .  
Tibia . . . . . .  
Peron6 . . . . . .  

dan el 

. . .  

. . .  

. . .  

. . .  
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. . .  

. . .  

. . .  

. . .  
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. . .  
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. . . .  

. . . .  
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. . . . .  

. . . . .  
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. . . . .  
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. . . . .  
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Tercera falange dedo grueso . . . . . . . . . .  2 
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,;.;&E$ > .: 7 2 

C S .  íL 

La sffilis de los huesos, cuya existencia fue negada en el segundo tercio del 
siglo XLX por autores de la categoría de Huater (1859), habla sido señaiada 
ya por Alemnder Benedictns (Benedetto) en 1497. 
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~Benedetto refiere la autopsia de una mujer atacada de anal Gancés,, en 
la que encuentra bajo el periostio intacto, los huesos tumefaczos y supurados 
hasta la m6dula>> (Jeanselme). 

La sífilis, como infección general espiroquetósica, no respeta el sistema es- 
quelético y de este a ninguna de sus partes. No obstante, al igual que la osteomie- 
litis, vemos que la sífilis tiene predilección por determinados huesos. 

El examen roentgenológico, e1 hallazgo del treponema pálido y las reaccio- 
nes serológicas, especialmente las de floculación y coposidad, han puesto de 
manifiesto que la inmuuidad que se atribuía a ciertos hnesos con respecto a la 
infección luética es falsa. Así se han demostrado histológicamente lesiones espe- 
cíficas en el hueso temporal, la base del cráneo, los cuerpos de las vértebras y 
los huesos cortos, que antes se c~nsideraban como libres de la infección. 

Investigando la sífilis en esqueletos macerados, han visto Oeffínger y otros 
que la sepsis ósea por el espiroquete es mucho más frecuente que lo que la clínica 
nos pone de manifiesto, vi6ndose huesos afectos de lúes que en vida no dieron 
sintomatologia alguna. 

Estas investigaciones pusieron además de manifiesto un hecho sobre el que 
los viejos autores habían llamado la atención, y es que las partes más superficia- 
les de los huesos son las más afectadas; así, de la bóveda craneana, excepto la 
apófisis mastoides, el occipital y el temporal son mucho menos frecuentemente 
lesionados por la infección que el frontal y el parietal. 

Ahora bien; si nunguna parte del sistema óseo es respetada por la sífilis, 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 duración del proceso, en la lúes ósea hemos de tener en cuenta ciertos 
factores locales que al mismo proceso anatomopatológico le dan una fisonomía 
clínica diferente, por ejemplo, una goma de un hueso plano (parietal) puede 
representarse con un síndrome completamente distinto que un goma de un hueso 
tubular (tibia). Y a la inversa: procesos idéaticos histol6gicamente, pero que 
afectan a tejidos diferentes, pueden dar el mismo aspecto clínico; así tenemos 
que una perforación del cráneo, igual puedeser debida a una periostitis gomosa 
que a una osteomielitis gomosa. 

También influye de un modo interesante el estado en que se encuentre la 
osificación del hueso, pues la reaccih defensiva del organismo ha de ser distinta 
en un hueso de un adulto, poco vascularizado, que en el de un niño, en período 
de crecimiento y muy vascularizado. 

Patogénicamente, la localización de la sífilis en los huesos está determinada, 
,según Spillmann, por tres factores: 1.0, la predisposición de loa huesos; 2 . O ,  la 
malignidad de la infección, o bien la insuficiencia o nulidad del tratamiento 
empleado; 3.0, la contingencia de los traumatismos. 



Schmidt ha demostrado que no son raros los casos de s í f i i  vieja en que se 
encuentra hiperostosis de tibia y deformidades de cráneo, sin manifestacioms 
viscerales n i  cutáneas, lo que hablaría en favor de la predilección de la lúes por 
el tejido óseo. 

También hemos de tener en cuenta, y en esto influye de un modo notable la 
malignidad de una sífilis determinada y la insuficiencia del tratamiento, que así 
como los diversos tejidos del hueso pueden ser invadidos directamente de un 
modo simultáneo o sucesivo, en otros casos la infección del hueso se realiza por 
contiguidad, como ocurre con los gomas cutáneos destruídos, que asientan muy 
próximos al periostio, por ejemplo, los gomas de la piel o mucosa de la nariz. 

En otras ocasiones se trata de sujetos que, aun acudiendo durante años a 
un cosultorio médico, arrastran una infección de tal malignidad que, al resistirse 
a todo tratamiento, el proceso, en su marcha evolutiva, alcanza cada &a huesos 
antes indemnes. 

La influencia de los pequeños traumatismos repetidos en la localización de 
la sífilis ósea es uno de los hechos bien establecidos. Prescindiendo de los nume- 
rosos casos aislados (Fouquet, Gougerot, Klauder, Oretchkine, Bezprozwannaia) 
referidos por distintos autores, recordaremos una bella serie debida a Lacapere 
y Laurent, que han visto 29 gomas frontales en marroquíes como consecuencia de 
apoyar la frente sobre la tierra al postemarse en las prácticas del rito árabe. 

La patogenia de la sífilis traumática no está bien esclarecida, pero de todas 
las hipótesis emitidas hasta la fecha la que satisface más al espíritu es la de 
Clement-Simón, para quien el  traumatismo actúa como agente provocador 
sobre una región encerrando un foco latente de espiroquetes soprofitos. Pero los 
casos donde el traumatismo es anterior a la infección sifíütica, Clement-Simón 
aplica la teoría del locus minoris resistsneia. 

Además de los factores traumáticos se han considerado como causas predis- 
ponentes los influjos térmicos (Schmidt) , 

El estudio de la lúes ósea, en eus tres períodos clásicos, primario, secundario 
y terciario, ha dado m gran avance y proporcionado muy útiles enseñanzas. 

Hubo un tiempo (Ricord) en que la comprobación de una manifestación 
Ósea específica servía a los clínicos para señalar el comienzo del periodo tercia- 
rio, pero hoy día está demostrado que esta concepción es completamiente errónea, 
ya ,que en algunos casos, como ha visto Mauriac, en el periodo primario; antes 
de la aparicióa del exantema, pueden existir dolores espontáneos no demostra- 
b l e ~  anatómicamente. 

Estos dolores óseos, reumatoides, acompañados de fiebre sifilítica, tienen 
preferencia por la parte superior de la tibia, hombro y cabezaca, y son debidos, 
según Gangolphe, en los primeros períodos de la sífilis a inflamaciones de la 
mddula ósea. En el período secundario las lesiones específicas d d  tejido óseo 



son ya demostrables anatómicamente, y consisten en una hipertrofia blanda o 
elástica, periostal, de forma alargada o redonda, 

Ahora bien; como la delimitación precisa de los períodos de Ia sífilis no puede 
hacerse de M modo riguroso, por su evolución en el tiempo, puesto que inter- 
vieaen otros factores como la videncia y número de gPrmenes, nos encontramos 
con que en pleno período secundario han sido demostrados gomas óseos de un 
modo irrefucsb1e. 

Durante el periodo terciario, las manifestaciones dseas son o bien Uxflamato- 
rias sin especificidad alguna o gomosas. Las neoformaciones, como exostosis, 
biperostosis y esteoesclerosis sin alteraciones gomosas contemporáneas o que 
acomp&an a la destrucción del hueso ayudan al diagnóstico diferencial con 
otras formas de osteitis (tuberculosis). Las inflamaciones simples osificantes 
muestran las mismas loczdizaciones que las gomosas; por ello es difícil saber 
si una exostoais o una osteoesclerosis es debida a una inflamación reactiva 
consecuencia de un goma reabsorbido o a un proceso inflamatorio no aspecífi- 
co (Schmidt). 

Formas clinicas 

En el período secundario se manifiestan por ostedgiaa, penostitis y perios- 
tosis. Asientan de preferencia estas manifestaciones en el cráneo, cresta de tibia 
estern61.1, clavíoula, costillas y extremidades inferiores de húmero, cúbito o radiq. 

La ostealgia (dolores osteocapos) se localiza en un punto determinado de . 
un hueso largo. Dolor vivo terebrante, que se exacerba en el lecho. La presión 
sobre el punto doloroso puede o no provocar el dolor, pero no manifiesta modifi- 
cación alguna. 

Iguales manifestaciones dolorosas puede producir la periostitis del período 
secundario. Pero ya aquí puede apreciarse por el tacto wi ligero empastamiento, 
egular, poco elevado, desarrollado alrededor del hueso. Cuando este empasta- 
miento es duro, de consistencia ósea, podemos asegurar que se trata de periosto- 
sis. Periostitis y periostosis pueden reabsorberse espontheamente, y en casos 
poco &cuentes propagarse a tegumentos vecinos y ulcerarse. Pero esto o c m  
más 'frecuentemente en el período terciario. 

En este período, clínicamente, ~odemos distinguir tres formas de la infeckón 
lu6tica: el goma osteoperióstico u osteomielítico, elsifiloma hiperosteosante y el 
sifiloma necrosante. 

La hiperostosis es la forma d s  frecuente de la si'filis terciaria ósea. Va pre- 
cedida y acompañada de dolores intensos espontáneos, y a Ja presión, asentando 
en las epffisis, o en las diáfisis, .se traduce por un aumento del volumen genera1 o 
parcial del hueso afecto, El dolor desaparece espontáneamente o bajo los efectos 



del tratamiento, pero la hiperostosis puede persigtir como una deformidad indo- 
lora y muy demostrativa para el diagnóstico retrospectivo. 

Los gomas pueden ser osteoperiósticos. Los primeros se presentan en forma 
de empastamiento localizado muy doloroso a la ,presión. El dolor en el goma 
osteomielítico es más profundo no aumenta ordinariamente por la presión. 
Aunque muy a menudo el goma óseo localizado a p k c e  rodeado de una cáscara 
de hiperostosis, no es raro que, por el contrario, el tejido óseo se r d i q u e  a su 
alrededor, originando fracturas espontáneas muy características. Este tipo de 
lesiones puede reabsorberse, pero con fjrecuencia invade los tejidos circundantes 
en forma de turnoración, que termina ulcerándose, fistdhándose y dando salida 
a liqiudo gomoso o seroso conteniendo peqtieños secuestros. 

Siifilis articular. -Formas elinicas 

E s t h  representadas las formas c1úi;cas en el período secundario por la 
artralgia, la sinovitis subaguda y la sinovitis crónica o hidrartrosis'secmdaria. 

Al igual que decíamos para los dolores osteocopos, las artralgias pueden pre- 
sentarse antes que el exantema cutáneo, pero lo corriente es que hagan su apari- 
ci6n al mismo tiempo que los signos de la generaliaación de la enfermedad. Suele 
ser poliarticular y con una intensidad mayor d k t e  la noche. Las artralgias 
son producidas seguramente por inflamaciones articulares específicas de muy 
escasa intensidad, de las que, por ragones fáciles de comprender, el estudio 
anat;omopatológico es q u y  deficiente en la actualidad. Cuando esta sinovitis, 
de comienzo insidioso, alcanza un mayor grado de intensidad da lugar a la apa- 
rición de M derraBme amosti en la cavidad articulrtx. En estas formas l i g a s  de 
s ino~t i s  e1 dolor puede faltar en absoluto o alcanzar una violencia insoportable. 
La fielire, en ocasiones puede no existir, en oizas llega a cifras bastante elevadas. 

Las articulaciones con más frecuencia afectas son la roma,  la tibiotarsiana, 
la radiocarpiana y la artic&ción del hombro y del codo; pero pueden serlo 
todas las de el cuerpo ain exmpci6n alguna. & mez;"p,;2~, "","..&;~~~.p~ :;:;y;; +.* c r .  

.. 2: 
recubre la articulación puede estar enrojecida o conservar su coloración normal. 
La articulación más frecuentemente afecta de hidrartrosis específica, y además 
de un modo sim6tric0, a la rodiua, que puede ir acompañada de impotencia 
funcional por el dolor, pero n&ca de atrofia muscular. Cuando la hidrartrosis 
lleva largo tiempo de existencia, como ocurre particularmente en los niños, da 
lugar a un engrosadento de la cápsula sino+ y sus vellosidades, seguida de 
retraccidn cicatricial, produci6ndose con el tiempo una hiperplasia ósea en forma 
de osteofitos que puede conducir al cuadro de una artritis deformante. 



En el período terciario observamos la osteoartritis gomosa luética, cuyo 
punto de comimmo puede ser la epífisis ósea, en el cual el proceso, al ir avanzan- 
do, destruye el cartflago e infecta la articulación. En otros casos los gomas sien- 
tan primeramente en la cara interna de la cápsula, en las vellosidades sinovia- 
les o en el menisco articular. La 16es articular terciaria puede afectar al misa0 
tiempo a varias articulaciones, sean éstas grandes o pequeñas; pero, al igual que 
la sinovitis secundaria, lo suele ser corrientemente la rodilla. 

El derrame articular produce un engrosamiento de la articulación, que en los 
casos de curso prolongado conducen a la formación de una artritis deformante 
grave. 

~n los casos en que una artropatia sifilítica se hace supurativa y febril hay 
que admitir con Hochsinger, en contra de la opinión de Faton, la presencia de 
una Sección mixta piogénica. 

Ltiss coqphita osteoorticulcrr 

En la lúes congénita osteoarticular se distinguen dos grupos: la sífilis del 
niño de pecho y las formas tardias. 

Como la enfermenena de nuestros servicios comienza en el tercer año de la 
vida, no tenemos recogida casnistica alguna de lúes de la primera infancia. 

En la Iúes congénita existen, al igual que en la sífilis adquirida, lesiones 
osteoarticulares inflamatorias y lesiones gomosas. De estas Últimas no vamos a 
ocuparnos, por no presentar diferencias esenciales con el terciarismo de la sffjlis 
adquirida. 

Tanto las formas gomosas como las inflamatorias, que tienen su máximun 
de frecuencia hacia los doce áños, van en orden de presentación inmediatamente 
después de la queratitis parenquimatosa. Aparte de las alteraciones del creci- 
miento, la Iúes congénita produce nna disminución de la solidez del hueso, así 
como una osteoperiostitis, y consecutivamente usa hiperostosis. La tibia en 
sable y alargada (Harry, Mosses, Finckh, Wieting y ChabZe) es la hiperosto- 
sis w n  más frecuencia observada, aunque las de asiento craneal no son raras. , 

Las lesiones observadas por nosotros corresponden a 10s siguientes tipos 
anatomopatoló~cos. - - 

Lesiones peri6stieas.-Las lesiones periósticas puras aparecen siempre bajo 
la forma de aIteraciones neoformativas óseas. El proceso parece que sigue muy 
aproximadamente el siguiente curso: al asiento de espiroquetos en las mallas 
del tejido perióstico y formación de un goma perióstico sigue una proliferación 



de las células conectivas del mismo y, .consecuentemente, una neoformación 
muy rica de fibras eolágenas. A este proceso de defensa sigue una neoformación 
osteoide. Las fibras colágenas se agrupan formando trabéculas que se infiltran 
de sales de cal y dar& como consecuencia una formación ósea esponjosa. 

Siguiendo la evolución natural de todo proceso inflamatorio del sistema 
óseo, la formación esteoide y esponjosa se irá condensando hasta producir en las 
fases más avanzadas de su evolución un tejido óseo ebúmeo, que puede llegar 
a ser aún más compacto que las estructuras diafisarias de los huesos largos. 
El resultado fmal de este proceso es la neoformación perióstica. 

A veces el goma primitivo puede asentar en las capas externas de la compac- 
ta diafisaria, y entonces la inmediata participación del periostio vecino dará 
lugar a lesiones mixtas osteoperiósticas. De un lado, existen zonas de destrucción 
6sea en las capas superficiales de la diáfisis, con desaparición de la lámina exter- 
na, y junto a este foco óseo existirán neoformaciones óseas de origen perióstico 
y naturaleza reacciona1 defensiva. 

Lesiones óseas.-Cuando el desarrollo de las lesiones luéticas comienza en el 
interior del tejido óseo, las alteraciones radiográficas, por las cuales se manifiesta, 
son muy semejantes a las que producen las osteomielitis subaguda y crónica. 
Pueden observarse lesiones crónicas circunscritas que tienen, 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 crónica 
que se conocen con el nombre de abscesos de Brodie. Sin embargo, los límites 
de estos focos luéticos suelen estar marcados poruna zona de condc*lsación ósea 
mucho más acentuada que en aquellos procesos. Se trata de gomas solitarios 
que ocasionan escasas manifestaciones clíícas y que, se+ su profundidad, 
llegan o no a producir reacciones periósticas. 

Cuando se trata de lesiones sifilíticas generalizadas pueden observarse lesio- 
nes mucho más semejantes a la osteomielitis aguda producida por los g6rmenes 
comunes de la supuración, Tratándose, por ejemplo, de un esqueleto joven se 
encuentran lesiones luéticas osteomielíticas que llegan a destruir toda una diáfi- 
sis, quedando ésta necrosada en secuestros de gran longitud. $a reacción periósti- 
ca subsiguiente presenta gran semejanza con el involucro de la osteomielitis 
ordinaria. 

La forma generalizada de la osteomielitis lu6tica puede tambi6n presentarse 
en forma diseminada de pequeños gomas, múltiples y extendidos a todo el 
territorio de la diáfiais. En tal caso, en lngar'de producirse grandes secuestros, 
encontramos pequeñísimos secuestros en focos aislados que mcuerdaa las lesio- 
nes circunscritas de las osteitis caseosas. El pequeño secuestro aparece como aisla- 
do en una cavidad y conservando su estructura trabecular. En otras zonas se 
encuentran focos de reabsorción muy semejantes a los que ocasionan las formas 



productivas de las osteitis tuberculosas. Existen, por otra parte, exterisas zonas 
de crondensación intensa que faltan en  la^ osteitis bacilares y que serían más pro- 
pias de una osteomielitis cranica por gérmenes comunes no especificosij~i;lJi%~~$2~~~~:~ 

'+a í+ *p,tt ., +* 
En los huesos planos del cráneo hemos encontrado ambas formas de asteomie- 

Etis luética generalizada. Pueden verse lesiones difusas que han ocasionado la 
destrucción de toda la lámina externa del frontal con secuestro total del mismo. 
Y se encuentran también formas diseminadas por producci6n de múItipIes y pe- 
queños gomas en los huesos del calvario. En estos focos pueden verse tantos focos 
con pequeKos secuestros que recuerdan las lesiones de las osteitis caseosas como 
zonas deereabsorción ósea propias de las ostitis tuberculosas productivas. 

Lesiones osteocondrdes. -Las osteocondritis sifilíticas, que tanta p r e d o m k -  
cia tienen en la lúes de los recién nacidos, también pueden presentarse en la , , , 

, -& 
sifilis ~ongénita tardía. Cuando las lesiones eifiiíticas asientan en las vecindades fki:w,k' 
de los cartílagos de conjunción o en los mismos cartítagos en niños y adolescen- 
tes en período de crecimiento, pueden ocurrir desviaciones de la osificación nor- . 
mal con las deformidades subsiguientes. Además, en las partes propiamente óseas, 
metafisarias y epifisarias pueden desarrollarse 0steitis.de cualquiera de los tipos 
. descritos anteriormente. 

Lesiones articulares.-Las alteraciones articulares debidas a la sífilis se nos 
presentan bajo dos formas: sinovitis luética y osteoartritis Iuética. 

La forma sinovial pura de la lúes articular no da lugar a signos radiográficos 
patológicos. Se trata de esos enf-os que sufren cuadros de bidrartrosis de - +r:, .gepetición, generalmente bilaterales y de preferente localización en Ia ,rodüla. ..' .e ,, 

$ .  i h4 la producción de cada nuevo brote o goma en la sinovial sucede un estado 
reacciona1 hiperémico que se traduce por la existencia de gran cantidad de Iíqui- 
do iatraartieular. Falta todo signo radiográfico. 

En la forma de osteoartritis luética 'las lesiones que hemos observado san 
muy variadas. Existen neoformaciones marginales e irregularidades de las su- 
perficies articulares, que se asemejan a las lesiones de la artritis deformante, 
y que pueden llegar a la producción de cuerpos libres intraarticulares. Junto 
a este tipo de lesiones aparecen tambih focos destraetivos que recuerdan los 
focos caseosos de uua osteoartritis tuberculosa. Existan también focos óseos 
de reabsorción del tipo de las tuberculosis productivas. Todo este complejo de 
lesiones se acompaña de zonas de osteoescleroais, cuya condensación constituye 
el signo más característico de las osteoartritis luéticas. 

Del estudio de la gran cantidad de casos de ldes ósea y articular que hemos 
podido observar (531, hemos tratado de obtener una clasificación y una nomen- 
clatura que obedezcan en lo ~osible a un criterio patomorfológico y que resumi- 
mos en el siguiente cuadro: 



Sífi.l& ósea y articular. . . . 

Periostitis luética. 
ost~periostitis lu6tica. 
Osteomielitis luética localizada. 

[ Osteomielitis lu6- 
tica difusa. 

Osteomielitis generalizada. . 
Osteomielitis lu6- 

' ( tica diseminada. 
Osteocondritis luética. 

1 

Sinovitia luética. 
Artritis luética. . . . . . . 

Ostioartritis. 

Se lee fiecuentemente en los tratados clAsicos que la lúes ósea proporciona- 
ría con frecuencia resultados negativos de las reacciones serológicas. Pero es 
curioso observar que, a medida que las estadísticas que se refieren a este asunto 
sbn más modernas, el número de positividades aumenta considerablemente 
desde el 50 hasta casi un 100 por 100, Indudablemente, las antiguas estadísti- 
cas estaban hechas basándose e n  los resultados proporcionados por la reacción 
de Wassermann, método. serológico que si bien muy específico, adolece del 
defecto de ser poco sensible, La serología moderna, con las reacciones de flocula- 
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ción, posee un medio más fino para descubrir positividades en sueros que reaccio- 
nan negativamente con las de hemolisis. De los 53 casos de lúes ósea ;que hemos 
examinado para hacer este trabajo, en 50 se practican reacciones serológicas 
(método de hemolisis al suero activo según técnica de Navarro Martín-Hom- 
bría, reacción de Muller, reacción de aclaramiento de Meinicke y reacción de 
Kahn). De.estos 50 casos las reacciones fueron positivas en 45, es decir, en el 
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, cifia muy en acuerdo 
con las estadísticas recientes sobre serología de la lúes terciaria. Muy demos- 
trativos del valor de la reactivacián en algunos casos son las historias si- 
guientes : 

Historia 17. Cirilo Gómez, de cuarenta y cuatro años. Santander, 4 de no- 
viembre de 1929. Hace veintiséis años, chancro sifilítico. En la actualidad Úlcera 

. tórpida de mango de esternón, que apareciB hace ocho meses, sin molestias, 
!+;sobre una tumoración del tamaño de una nuez; indolora y sin rubicundez. 

+'-~~.k$$iagnóstico chico, goma del esternón. Practicadas reacciones serológicas, dan 
'. c 

un resultado completamente negativo. A pesar de esto es sometido a tratamien- 
to intensivo con neosalvarsán y bismuto. La lesión se modifica rápidamente, 



y llega a la curación a la quinta inyección. Una vez que se hubieron inyectado 
una dosis total de .seis gramos de neosalvarsán y dieciocho inyecciones de bis- 
muto, las reacciones serológicas se hicieron fuertemente positivas, en cuyo esta- 
do permanecen en la actualidad, después de tres años de tratamientos intensos 
y regularmente conducidos. 

Historia 14.079. Felipa FernBndez Fernández, de treinta años. León, 1 de 
noviembre de 1931. Casada, tres embarazos y un hijo muerto de hemorragia 
cerebral; Ningún antecedente venéreo. Ingresa en el servicio del doctor Navarro 
Martín con una lesión ulcerosa de rama horizontal de maxilar inferior. Esta 
ulceración tenía un tamaño de una moneda de diez céntimos, forma ligeramente 
arriñbnada y fondo sucio. Fiebre ligera. Diagnóstico chico, goma de maxilar. 
Reacciones serológicas antes de comenzar el tratamiento, negativas. A la segun- 
da inyección de neosalvarsán se repite el eetudio serológico y nos da una positi- 
vidad de tres cruces. 

X. X. Ingresa en el pabellón privado con el diagnóstico chico de osteomie- 
litis crónica de fémur (absceso de Brodie). Ningún antecedente venéreo y reac- 
ciones negativas. En el momento de la intervención quirúrgica se practica una 
biopsia del periostio edematoso e hipertrófico. Trepanado el hueso, se da salida 
a un líquido seropurulento. El examen histológico practicado con el periostio 
obtenido (doctor Sánchez Lucas) dice: Konectivo denso con numerosos focos 
de infiltración de células redondas, principalmente plasmáticas. Los focos son 
en su mayor parte perivasculares, infiltran principalmente las paredes de las 
venas y apenas las de las arterias. La íntima de unas y otras está engrosada, 
pero principalmente la de las venas, llegando en algunos puntos a la oclusión 
completa. En el espesor del conectivo hay además grupos de células irregulares, 
en necmsis; en'los cortes transversales ofrecen cierta semejanza con células gi- 
gantes. Diagnóstico anatómico, proceso inflamatorio crónico con caracteres si- 
filíticos.* 

Sometido a tratamiento con un iodobismutato la mejoria es tan considera- 
ble a la sexta inyección, que, practicado nuevamente el análisis serológico, nos 
encontramos con un resultado positivo. 

En realidad, los datos serológicos proporcionados por la lúes ósea no difie- 
ren de los que proporcionan las otras formas de la lúes terciaria, es decir, un 
90 a 95 por 100 de positividades. Algunos autores pretenden explicar este dife- 
rente comportamiento serológico por la extensión y localización de las lesiones. 
Se observa que las manifestaciones terciarias cutáneas dan resultados con gran 
constancia positivos, mientras que los pequeños foco8 viscerales proporcionan 
datos negativos, muy en especial la aortitis y otras formas de sífilis cardiovascu- 
lar, según han puesto de manifiesto principalmente Jadassohn y Harris. 

Es necesario tener en cuenta estos resultados negativos para no dejar de 



sentar el diagnóstico de sífilis cuando los datos clínicos o anatómicos hablen a 
su favor. 

Cuando las reaccione6 son positivas, los mas enérgicos tratamientos antisi- 
filítico~ son incapaces de volverlas a la negatividad, aunque las lesiones retrooe- 
dan y curen con relativa rapidez. 

El tratamiento de la sífilis osteoarticular, en contra de lo que se viene di- 
ciendo en todos los tratados, creernos no se debe de diferenciar del de otras lesio- 
nes terciarias. Casi todos los autores nos hablan de la rebeldía de esta localiza- 
ción de la sífilis, cosa QUR nosotros.no hemos comprobado en los enfermos tra- 
tados; tanto por lo que se refiere alos síntomas subjetivos como a los objetivos, 
Cuando la infección mixta interviene, o cuando el proceso en su marcha destruc- 
tora ha producido necrosis óseas, entonces la intervención del cirujano es nece- 
saria para dejar a la infección espiroquetósica en su pureza o para ayudar al 
organismo a la eliminación de secuestros. 

La terapéuitca por los salvarsánicos y bismúticas ha sido l'a técnica empleada 
por nosotros en casi todos los casos con resultado satisfactorio. 

S. BUSTAMANTE.-Reimphntaeión dentaria consecutiva a trauma- 
tismo. 

Como consecuencia de una violenta contusión en la región bucal, el pa- 
ciente 1. B., de quince años, sufre una fractura de proceso alveolar en la región 
de 1,2, con errtenso desplazamiento de estos dientes, que hacen prominencia 
al exterior, impidiendo que el labio superior ocupe su posición normal. La lu- 
xación de estos incisivos es tan intensa, que en posicióh normal de la cabeza, 
sus ejes casi son horizontales y fuertemente desviados hacia la línea media 
en su porción coronaria, al par que en su porción 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 cloruro de etilo, y forcejeamos reiteradamente, tratando de enclavar de 
nuevo los ápices en los respectivos espacios apicales, lo que logramos tras varias 
tentativas. Al encajar los dientes en sus alvéolos, el fagmento cortical del ma- 
xilar que les acompaña queda repuesto también en su posición normal. Inme- 
diatamente procedemos a la contención inmouilizatorla, valiéndanos de una 
férula de alambre de media caña que ajustamos sobre la arcada y que sujetamos 
con alambie de ligaduras a cada una de las piezas comprendidas entre el canino 
superior gerecho y el primer molar superior i~quierdo. 

En los días que siguen a la reposición no surge coririplicacián alguna, y a las 
tres semanas, en el momento de levantar las ligaduras y la férula, vemos, con 



gran sorpresa, que además de no haberse producido cambio alguno de coloración 
en los dientes traumatizados, son aún sensibles al fria 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 más 
probable, dado el gran desplazamiento de los ápices, se han regenerado al re- 
poner los dientes en sus alvéolos. En cualquier caso, el hecho no deja de ser 
interesante. 

La consolidación de ambos dientes es perfecta. 

J. LAMELAS: Y G. BERTOLEZ,-AI~U~~S consideraciones sobpe nuest~a 
estadística de aoptitis sWEtica. 

En esta comunicación hacemos una revista de 87 casos de aortitis sifilítica. 
Incluímos en este grupo, tmto las aortitis simples como las complicadas, 

entendiendo por simples aquellas lesiones difusas de la porción supravalvular 
de la pared aórtica que no van acompañadas de dilatación aneutismática, in- 
suficimcia valvular o estenosis de los orificios de las coronarias, y, por compli- 
cadas, aquéllas que presentan alguna o algunas de estas eventualidades. 

E1 &agnóstico de las primeras, es a veces sumamente dificil, no pudiendo 
hacerse muchas veces más que un diagnóstico de probabilidad. A menudo, no 
presentan síntomas; owas veces, los cmfermos se quejan de dolor sordo más o 
menos constante detrás del esternón, opresión torácica, disnea de esfuerzo y 
palpitaciones. Por exploración física, se encuentra refuerzo metálico del segundo 
tono aórtico y soplo sistólico suave en segundo o tercer espacio, a la derecha 
del esternón, y aumento de la matidez retroesternal. A rayos X, en posición 
frontal, el arco superior derecho de la sombra cardíaca sobresale mils o menos 
de la vena cava superior. Cuando el corazón está rechazado hacia a.rriba por 
elexación del diafmgma, puede darnos una imagen parecida, que diferencia- 
remos recurriendo a las posiciones oblicuas, principalmente a la oblicua anterior 
derecha. En esta posición, se ve la aorta dilatada en su rah, sus bordes no son 
paralelos. El diámetro, en su porción ascendente, se toma sobre una Enea ho- 
rizontal que una sus dos bordes, el posterior limitado por la claridad de la tr8- 
quea y el anterior por el mediastino, descontando dos mibe t tos  de la paced 



baqueal; este diámetro, que normalmente oscila entre 2,5 y 3,5 centímetros, 
es superior en el caso de amitis. La posición oblicua anteriox &qiUerda tiene 
menos valor, aunque Hampton y Jones dan preferencia a este m6tod0, consi- 
derando como aorta dilatada aquella cuyo digmetro es superior a seis centí- 
met~os. Nawalme+e, este diametro no correspande al anatbmico de la aarta. 

Desde laego, para aceptar los datos radiolágicos, deben estar acordes, o al 
menos no ser opuestos eon la historia y demás sigaos 

Moore y Metild toman en consideraoión, para el diagnóstico de aortitis 
sifihica no complicada, 10s siguientes datos: 

1.0 Evidencia radiológica de dilatación aórtica. 2.0 Aumento de la matide~ 
retroesternal. 3.0 Refnerm de carácter metálico del segundo tono aórtico. 
4"o Descompensación cardíaca, 5.0 Historia de dificaltad circulatoria. 6.0 Dolor 
subesternal. 7.0 Paroxismos de disnea. . 

Eqreaan la' creencia de que, en un enfermo con hiitoxia dara de sífilis 
(con Wassermann positivo o negativo) y sin lesión mitra4 la preSencia de tres 
de los datos citados es un criterio seguro de diagnóstico y dos de probabilidad. 

Cuando se presentan las complicaciones, el diagnóstico suele hacerse más 
f8cilmente. E3 descubrimiento de un aneuriema definido de la aorta, debe con- 
siderarse siempre como sifilítioo. A veces no es fácil la distinción entre un ver- 
dadero anenrisma y una dilatación difusa, siendo entonces el dato de más valor 
la exploración radiológica. 

El hallazgo de un 'soplo diastólico en foca abrtico, pulso de Corrigan, ten- 
sión diferemial alta, hipertrofia de ventriculo izquierdo, etc., indicando insu- 
ficiencia va ldar ,  debe hacernos sospechar lesión sifilitica da la aorta, siempre 
que se encuentre en individuos alrededor o por encima de los cuarenta anos. 
Por debajo de esta edad, la lesion suele ser reumática. A veces puede ser difíd 
l a  distinción, si 60 hay historia de ninguna de las infecciones; en este caso, es 
&ti1 mdagar si al mismo tiempo existe estenosis aórtica o mitral; en caso posi- 
tivo, la afeedón es siempre reumática. Hay que deplcartar tambih el origen 
arterioesclerótico de la lesión, casa que no S& ser difícil. 

La estenosis de los orirficioa de las arterias eoronarias produce sinEomas de 
angor y oclusibn coronaría. 

De los 87 caeros, en siete se hieo el diagnóstico de probabilidgd. En tres, ha- 
bia signos claros de ateroma concomitante. 

Habfa 34 mujeres y 53 hombres. Hay que hacer notar pue en nuestra con- 
sulta .hemos visto, aproximadamente, doble número de mujeres que de 
hombres. 



La proporción, según las diferentes edades, era: 

. . . . . . . . . . .  De 30 a 40 años. 9casos 
D e S O a 5 0  B . . . . .  . . . . . .  20 u 
De 50 a 60 8 . . 27 )) 

De 60 a 70 8 . . 20 u 
De más de 70 años . . . . . . . . . . . .  7 u 

Las reacciones serológicas eran positivas en 66 casos, negativas en 17 y en 
cuatro no se hicieron. Había historia segura de sífilis en 20. 

La fecha de infección oscilaba entre 10 y 54 años. 
Había insuficiencia valvular en 17 casos. Dilataci6n anedsmática en 

20 de los cuales cuatro tenían también insuficiencia valvular. 
En  10 había angor; 34 eran bipertensos. 
Electrocardiográficamente, presentaban : 

Desviación del eje eléctrico hacia la izquierda. 
Arritmia completa . . . . . . . . . . . .  
Arritmia extrasistólica . . . .  
Arritmia sinusal . . . . . . .  

. . .  Signos de lesión coronaría. 
Bradicardia sinusal. . . .  

. . .  Taquicardia sinusal. 
Taquicardia paroxística. . 
Alto voltaje. . . . . . .  

. . . . . .  Bajo voltaje. 
. .  Bloqueo A V, incompleto. 

Normales . . . . . . . . . . . .  . . 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  No se hizo. 34 

Fallecen 11 en el transcurso de cuatro años. Por oclusión coronarla, cuatro 
(comprobando infarto de miocardio en dos); por insuficiencia cardíaca, tres; 
por rotura de aneurisma, dos (uno abierto en árbol bronquial); por uremia, uno, 
y por hemorragia cerebral, uno. 

Sumario y conclusiones 

1.9 Se estudian 87 casos de aortitis, fundamentando el diagnástico. 
2.0 Las reacciones serológicas eran positivas en el 75,s por 100 de los casos 

y negativas en el 19,5 por 100. Había historia segura de sífilis en el 23 por 100 
de los casos. 



3.0 Había' dilatación aneprismática en el 23 por 100, insufioiencia vaivular 
en el 19,5 por 100 y angor en el 115 por 100. 

1.0 Mortalidad en el transmso de cuatro años: 12,8 por 100. 
5.0 No hay signo seguro eledrocardiogrhfico de sífilis aórtica. Orientair, 

al diagnóstico en las formas complicadas, el predominio izquierdo, los signos 
de oclusión coronaria, etc. 

GONZALO M o m  VELARDE.-DOS casos de pleuresía exudativa contra- 
lateral después de frenimetomía. 

' Varias complicaciones, despnt5s de la frenicectomía, han sido publicadas: 
unas, de ourso desfavorable; otras, como la que nos ocupa, de evolución be- 
nigna. Zehner ha publicado un caso de pericondritis larfngea aguda (F. derecha), 
w n  muerte a las tres semanas; bronooneumonla del pulm6n sano (Wiii-th y 
Kohn v. Jasky); el sindiome conocido con el nombre de tcomplejo sintomático 
gastrocardiaco, en las frenicectom'as del lado izquierdo y el ccardioespasmo, 
(Blazk, Fromme, etc.) , - 

Sobre pleuresías exndativas aparecidas en lado contralateral al fkenicec- 
tomiaado, ya Rici-citado por Symen-había pubíicado en 1925 yn caso de 
pleuresía exudativa derecha con abundante derrame, aparecida unos meses 
después de la frenicectomfa izquierda y curada con neumoserosis. 

En 1929, MaendeR-Lichtwitz publica dos pleuresías exudativas izquierdas, 
aparecidas algunas semanas después de la &nico-exérisis del lado derecho, y 
a Ias que no atribuyen ninguua relación con la operación, ni con la parálisie 
diafiagmhtica, ni les conceden ninguna importancia sobre la evolución posterior 
del proceso originario. 

Un caso semejante ha sido publicado por Simen en el año 1932, en el cual 
después de una F. en el lado, derecho, apareció una pleuresía exudativa en el 
izquierdo, 

Recientemente, C a d o  ha comunicado la observación de das casos: uno de 
ellos en el lado derecho, a. los diez días de la intervención, sobre el frénico iz- 
quierdo, y que se presentó con tos, disnea y fiebre; en la primera exploración 
se comprobaron desiones escasaso en el lado sobre el- cual se presentó después 
la pleuresía. El otro se refiere a una paciente, en la que después de un intento 
frustrado de N. hemostcitico en el lado izquierdo, Eie le hizo una fresicectomía. 
Al mes, derrame abundante en el lado derecho, que vaciado con sustitudcin 
de aire, posteriormente se suspende el N. por la existencia de adherencias. 

Tal complicación de la frenicectomía ha sido escasamente tratada en la 
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literatura; se& Canziio, son dnicas, con las suyas, h e  o b m a c i ~ n e s  de Rid, 
Maendell-Lichwitz. Sin, embargo, el caso de S y m w  es anterior a la pubha- 
&en. Partearroyo, en un trabajo reciente (Indicaciones de la frenicsctomía 
y neumotbrax), menciona tal complicación (y cita a Spens, Adaendl y 
Lichwita). 

Nosotros, sobre un material de 87 frenicectomfas, muy parecido al de Can- 
zio (80), hemos observado solamente en dos ocasiones la aparici6P de un tal 
derrame sobre el lado conaralrrteral al de La frenic~ctomfa. 

Hemos hecho hincapié en. uno de nuestros casos, sobre la aparición anterior 
al derrame de una pequeña hagan  andar, que bien pudiera explicarnos la 
aparición consecutiva del dename. 

En al otro caso, en el cual tardfamente apareoid un derrame en el lado de- 
recho -F. en el izquierdo -, se habfa compraba* desde el principio, en la re- 
gión infraelavidar y en su porcidn mis periférica, una tubmculosis produc- 
tivo nodular . 

Esta complicación se encuentra, en las observaciones hasta ahora publi- . 
cadas, en las siguientes proporciones: 1 por 100, en la de Maendell; 2,s por 100, 
en la de C a a ~ o .  En las nuestras,  obre un material de 87 frénico-exéresis, dos 
casos, lo que hace un porcentaje de 2,2 por 100. 

Caso primero.-Paciente de cuaranta y tres aiíos. De familia sana. A los 
treinta y siete, físhxla de ano. A los treinta y nueve, traum+tismo de hemitórax 
derecho, con & a m a  de cosüla. Comienzo de la enfermedad actaal en noviem- 
bre de 1930: adelgazamiento (10 kg~.), astenia, ceaea, morexh. 

E. C. Peso actual, 50 kgs. Sin fiebre. Unos quince esputos dihos, con ha- 
llazgo positivo de bacilos. Velocidad de sedimentación (W.), 85 a la hora. Wasser- 
mana y similares, negativos. Constitución asténica, Desnutxido. 

Clínica y ra$iolÓgioameate se diagnostica una tuberculosis productivo-ci- 
rrótica, caverna en lado izquierdo (dos teruios superiores); velo en seno mata- 
di&agmático del mismo lado. En el lado derecho, en la región infiaclavicular 
y en su porción más periférica, tubercdosis productivonodnlar. Didocacián de 
la tráquea y mediastino superior a la ieguierda. 

El día 26 de abril de 1931, ingresa ep el Pabelldn de Tuberculoscs. 
El día 30 de abril de 1931, fienicectomía; doce m. de nervio. Curso post-ope- 

ratorio normal. Alta, 
Después de la operación, diafiagma inmóvil, poco elevado. 
Ha asistido periódicamente psr el Dispensario. Dice que se' ha &&do. 

Ha tenido alternativas buenas y malas. Las bvestigacionss radioIágicas dte- 
riores han demostrado la escasa influencia de la paralbación diafkagmática 
sobre las lesiones. Las del lado derecho han permanecido casi inalteradas. Los 
análisis de esputos sucesivos, siempre bacilos de Koch, posit5vos. 



El día 16 de mayo de 1932, proceso febril (W), con dolores en costado de- 
recho que le retienen en cama. Acudió posteriormente al Dispensario, donde 
se comprobó la existencia de un demame ea lado derecho. Las lesiones idra- 
claviculares permanecían inalteradas. 

Caso segundo.-Paciente de cuarenta y cuatro años. Soltero. Pintor. El 
padre muerto de tuberculosis pulmonar. 

En 1909, hemoptisis en, plena salud durante varios días, quedando bien y 
haciendo desde entonces vida ordinaria. 

En octubre de 1932, catarro fuerte, afonía, sudores nwtumos, ~érdida de 
peso. Desde entonces, tos, expectóración, a veces, hemoptoica. 

Actualmente sin fiebre. Velocidad de sedimentación (W.), 78. Esputos: ha- 
cilos de Koch, positivos. Wasermann y similares, negativos. 

Por la exploración clínica p radiologica, se llega al diagnóstico: en lado de- 
recho, lóbulo superior, tuberculosis productivo-cirr6tica cavernosa con límite 
cisural; por debajo de cisura, caverna del tamaño de cinco pesetas. 'En el iz- 
quierdo, foquitos diseminados duros, algunos calcificados. Ingresa en el Pabe- 
U6n de Tuberculosos. 

El día 21 de enero de 1933, frenicect&nía; nervio extirpado, 13 cm. Curso 
postoperatorio normal. El diafragma sube dos espacios intercostales. Kiemboeck, 
po"tiv0. 

Paralelamente a una mejoría cllnica-dwcenso de los esputos, aumento de 
peso-, marcha favorable del proceso local; retracción cicatricial del IObulo 
superior; la cisura interlobar ha ascendido un espacio intercostal; la caverna 
del lóbulo superior se presenta ahora con una opacidad densa, estriada, con pe- 
queños aclaramientos. La caverna subcisural, sustituída ahora por un congIo- 
merado pequeño de nódulos del tamaño de una moneda de dos reales, con un 
aclaramiento del tamaño de un garbanzo. Sin embargo, los análisis de esputos 
han demosuado siempre la existencia de bacilo de Koch. 

El día 12 de marzo de 1933, alta. A los pocos días de estar en casa tuvo un 
proceso febril, encontrándose mal, con disnea, dolor de costado, diarrea, vó- 
mitos, etc. 

El día 21 de junio de 1933 es nuevamente ingresado. La radiografía hecha, 
una vez hospitalizado, demuestra la existencia de un derrame mediana en lado 
izquierdo. 

En la radiografía del día 13 de febrefo de 1933 se comprueba una imagen 
anular pequeña sobre ciipula diafragmática, al lado de.la sombra cardíaca, que 
en radiografías anteriores era de interpretación muy dudosa, y que pudiera 
ser significativa en la ieterpretación patogénica del derrame ulterior. 

En lo que ale refiere al origen de esta complicaci6n, parece lo más probable 
que se trate de una inflamación perifocal de la pleura desde los focos pulmonares 



cercanos. En este sentido se expresa Symens, el que además pone en conside- 
ración e1 hecho de que, al contrario de lo que se hace con el neumotdrax y la 
tori#coplastia, las F. se llevan a cabo en enfermos en los qoe con .fi.ecuencia exis- 
ten lesiones del lado opuesto y a veces bastante extensas. En la observación por 
6l publicada existían tfocos de pleuritis seca que se explicaban por la acción de 
los focos pulmonares c~rres~ondientes~! Apareció el -dado a los pocos dias 
de la exéresis. 

En los casos tardíos, piensa en una propagación por vía hematógena o lin- 
fógena. Da importancia tambi6n, con Maendell, a la menstruación, como factor 
predisponente. Kahn dice haber observado que cuando existen movimiento, 
paradójicos del diafragrna, fácilmente se produoen siembras en el pulmón opuestos 
por aspiracih de! secreciones. 

En  cuanto al tratamiento, no merece esta complicación ningfux criterio te- 
rapéutico especial. Symena preconim las inyecciones intracutáneas de tu- 
berculina. 

Sesión del 30 de noviembre de 1933 

J. GONZ~EZ-AGUILAR Y A. CWEVIU.-Elefantiasis congénita 

Es considerada como principal causa de la elefantiasis, la obstrucción de 
las vías de circulación de retorno, venosa y principalmente Unfática; de aquí 
que todos sus tratamientos tiendan a favorecer dicha circulación, evitando 
todo estancamiento y provocando un vaciamiento fácil de la linfa en el sistema 
linfbtico. 

Los muchos m6todos conseltvadores propueetos, como compresiones suce- 
sivas cm el miembro enfermo, aplicación de vendas elásticas, suspensión elevada 
del miembro, masaje, electricidad, aire caliente, inyeccionm de fibrolisina, ew., 
precisan lesiones poco acentuada6 y sólo en caso8 leves, muy excepcionales, 
pueden dar resultados. Timen importancia, como complemento, para el resul- 
tado postoperatono. 

Los procedimientos operatonos son múltiples, pero casi todos de resaltados 
muy discutibles. 

Pueden agruparse en tres grupos: 
1.0 Operaciones directamente sobre los vasos. 





Pwos días después, una gangliectomía lumbar extraperitoneal, para inte- 
rrumpir la hervación vasoconstrictora y provocar una circulación perifénca 
vascular mayor, de efecto permanente y más segura que la siiapatectomía 
periarterial recomendada por Leriche en los estados elefantiásicos. - 

En sesiones sucesivas, se hicieron dos operaciones complementarias, sobre 
maleo10 mterno y borde externo de planta de pie. 

El resultcdo obtenido no puede ser más satisfactorio; el edema cede tanto 
que. el volumen de la pierna enferma es sensiblemente igual al de la sana, sus 
crisis erisipelatosas (con tumefacción roja, intensa y dolorosa, fiebre de 400, ete.), 
que antes de la operación se sucedían paulatinamente cada doce o, quince días, 
sólo se repiten muy raramente y apenas perceptibles (fiebre de 380); desaparece 
toda limitación de movimientos, aumento de la temperatura en la pierna en- 
ferma; desaparece la linforragia, conservándose el pie seco y su piel esclerosada 
se toma normal. 

. - '  * . 
' II 7 , .  . 
: , . t  >- ' 

r " , . " $ .  

M. USANDIZAGA.-~a anestesia epid&il en la operación cesárea baja. 

En los úItimos años, puede decirse que casi se ha ilegado a la unanimidad 
entre los ginecólogos, para afirmar que la cesárea supraslifisaria transperitoneal 
es la operación de elección,, una vez; que se decide practicar una cesárea con- 
servadora. 4. :. * 

, 

Naturalmente, quedan muchos detalles de técnlca en que n6''kiste esta 
unanimidad y que están sometidos a discusión. Uno de los más debatidos es 
la elección de la anestesia que entre nosotros, muy recientemente, con oca- 
sión de unas comunicaciones de Vital Aza y Muiíoz Arbat, ha sido discutido en 

8 .  - 8  

Madrid y Barcelona. b e !  .; - f' . 
El problema de la elección de la anest&á la operación cesárea, es el mismo 

problema que se encuentra planteado en la operatoria general; isolamente le dan 
características especiales la influencia que ejerce sobre el niño y sobre la con- 
tracción y retrwi6n uterina. 

Puede decirse que son tres los tipos de anestesia que se emplean en esta 
operación; la anestesia general por inhalación y la raquídea son las más divul- 
gadas; la anestesia local tal como se la hemoe visto practicar a De Lee (infil. 
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anestesia epidur4 que ofrece indiscutibles ventaja sobre los métodos antes 
mencionados. 

A la aneateaia epidural, ea ans comienzos, ae le quiso sacar de sus verdadcvos 
límites; se pretmdió hacer de ella una anestesia utilizabIe en todas las operacio- 
nee ginecológitm, y para lograrlo fué neeewrio aumentar las dosis de anestésico 
y combinarla con el sueco mepuscular, E3 resaltado fui5 que en las laparatomías, 
muchas anestesias eran inmficientZs, se producían accidentes por la acumula- 
ciBn da tbxicos y en consecuencia el metodo se desacreditó. 

Sin embargo, miando m se le exige más que lo que puede dar, es decir, 
anestesias limitadas a periné, vagina y parte inferior del dtero, es un excelente 
método de anestesia, como ya hemos insistido anteriormente acerca de ello 
(Gaceta Mddica Españota, t. V, pág. 583). 

Hoy, que tenemos una experiencia de tres años con este método, podemos 
afirmar que es la anestesia de elección para las operadones que se practican 
sobre periné, vagina y cuello uterino. Tambih es posible su empleo sula o com- 
binada con la infiltración local en las hieterectomías vaginales; solamente dnelen 
las tracciones sobre el Btero y el piaprar las trompas. 

La inoouidad del metodo nos llevó a aplicarlo en las operaciones cesheas 
bajas, combinihdolo con la anestesia por infiltración de la pared del vientre, 
t6cnica que s o  tenemos referencia de que haya sido empleada anteriormente. 

La t6cnica empleada ha &do la siguiente: media hora antes de la internen- 
ción se le myecta a la paciente una ampolla de 0,0002 de escopolamina y 0,006 de 
morfha. Este tiempo no es absolutamente necesario. 

Para la punción epidural se coloca a la enferma en deciibito lateral; a ello 
nos obliga el volumen del vientre. Desinfección de la piel con tintura de yoda. 
Una vea apreciados los puntos Bseos de referencia del hiato sacro, Último tu- 
b6rculo sacro y los dos euernos'lateralea, se pwnciona eh el centro del tnángdo > 

que forman. Cuando se tiene la sensación de haber atravesado la membrana 
que ocluye el hiato sacro, se baja el mango de la aguja-ee un trocar corriente 
de raqui-anestesia con mandril-y se le hace penetrar siguiendo la dirección 
de canal sacro. 

Qdtando el mnndiu M oompi~uebi p<ia na s.le s s n p  ni kpddo céfalo- 
rlpúdeo, y entonces se inyectan 50 c. c. de una solución de novocaína al 1 por 100 
con mas gotas de adrenalina, 

Una vera terminada la inyección epidud, se hace anestesia por infiltracion 
de la pared del vientre en la línea media, con novocaína al 1 por 200. General- 
mente, basta con infiltrar la línm media, porque a consecuencia de la disten- 
~ión del abdomen por el embarazo, las paredes del vientre estiin muy sdelga- 
mdas; si es necesario, w completa con tres o ouatm inyecciones a aada lado 
de línea media. 



de paredes de vientre, se anestesia la zona de pared 
de vientre que se incinde, p cuando vamos a hacer la incisión del peritoneo 
vesico-uterino y la del segmento inferior del Útao, la anestesia epidural ha in- 
sensibilizado totalmente la región. El útero actúa protegiendo el campo en forma 
que no puede haber expulsión de asas intestinales. La extracción del feto no 
ofrece dificultades, así como tampoco la sutura uterina y del peritoneo. La en- 
ferma no acusa dolores y se tiene la seguridad de terminar la intervención sin 
niu'guna anestesia complementaria. 

El '&ico inconveniente de la anestesia epidural, contra lo que se dice f r e  
cuentemente, es que la tecnica no es fácil, y es necesario adquirir cierta expe- 
riencia en e&. No es exoepcional que no se pueda penetrar en el canal sacro o 
que se haga la inyeccidn fuera del mismo, y ésta es la principal causa, y estoy 
por decir la única, 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 sensación de perforar la membrana a que ocluye el hiato sacro. 
2.0 La extremidad de la aguja parece moverse en un espacio libre. 
3.0 El liquido de inyeccidn pasa muy fácilmente sin que haya que ejercer 

, gran presión sobre el émbolo. 
4.0 No se forma un relieve ¿lebajo de la piel, como sucede cuando se hace 

la inyección fuera del canal sacro. 
En este sentido, la, anestesia epidural está en franca inferioridad con res- 

pecto a la anestesia raquídea, porque nos falta un dato tan terminante como es 
quido céfalo-raquídeo. 

En enfermas p e s a s  puede ser imposible el apreciar las relaciones óseas, 
% . " y no queda más recurso que hacdr la punción por tanteos, dejándonos guiar 

' exclusivamente por las sensaciones tacües que percibimos por medio de la 
- 1 '  2 aguja. En estas circunstancias, la punción debe hacerse en la Enea media, en 

a . ' el comienzo del pliegue interglúteo, 
Las ventajas que encontramos en esta técnica de anestesia, son las si- 

1.a El riesgo es prácticamente nulo; desde luego, mucho menor que el de 
las anestesias raquídea y .general. 

2.a Como no produce hipotensión, puede emplearse en parturientas con 
tensión muy baja, ,debida a anemia intensa (placenta previa, desprendimiento 
precoz de placenta) o shock; no sucede lo mismo con la anestesia rapnídea. 

3.8 El riesgo de complicaciones pulmonares es mucho menor que con la 
anestesia general; dato de interés cuando hay necesidad de hacer una cesárea 
en tuberculosas, cardiópatas o enfermas con afecciones pulmonares. 

4.8 El feto no es influenciado por la anestesia. 



5.a La contracción y retracción del Gtero es perfecta. Tenemos la impre- 
sibn de que con esta t6cnica disminuye la hemorragia, tanto de la línea de sec- 
ción uterina como del área de implantación placentaria; además, como come- 
cuencia & esa buena contracción y retracción se facilita la sutura utarina, 
porque los bordes de la incisión quedan aproximados en su parte interna, que 
correeponde a la cavidad, y más separados en la superficial. 

Seswn del 7 A diciembre de 1933 

S. ~ u s ~ ~ ~ . - ~ a t a m i e n t o  operatorno de la mimostomía. 

Como coneecuencia de ulceraciones en tomo a la boca (sarampUdn, viruelas, 
tuberculosis, &&S, etc.) o de quemadwas, puede sobrevenir un estrechamiento 
de1 orificio bucal, que a veces puede alanzar o producir casi el cierre complbto 
de la boca. 

La situación de los enfkmos afectos de microstomia es .bien desgraciada 
a causa de la dificultad que eacuentran en la introducción y masticación de 
los alimentos, así como en los cuidados de limpieza de la boca, y por si 
esto fuera poco, todo eUo acompaña. de marcada deformidad las más de 
las veces. 

El tratamiento de esta deformidad, tan sencillo en aparíencia, está Heno de 
dificultades, y buena prueba de ello es que ePrtre los afectos que se ven son mn- 
chos los que han sido operados en una o varias ocasiones, sin que se haya conse- 
guido otra cosa que empeorar Ia primitiva situación. 

Como la dilatación gradual de la abertura bucal no conduce a corregir d 
defecto, hay que recurrir, desde el primer momento, al tratamiento operatono. 

La simple escisión de los ángulos bucales sin sutura, va seguida de una 
rápida d n .  La perforacidn de la mejilla con alambre de plata en los pun- 
tos correspondientes a las oomisuras, para escindir hasta estos puntos una 
vez epitelizadas las perforaciones, es método, además de lento, poco satis- 
factorio. 

Para que el &&o acompañe a la intervencith, hay que realizar una opera- 
c i h  plsistica, por medio de la cual ee obtenga una rápida epidamízación, que 
impida la recidiva, a la que tan expuesto se está. 

Nosotros hemos practicado en la enferma presentada una operación que 



resume las dos concebidas por werneck; después de dibujar wn verde brillante, 
en torno a la abertura estrechada, una elipse cuyos polos son invadidos por dos 
colgajos trapezoidales, se incinde con biaturi de muy buen corte a lo largo del 
dibnjo res~etando 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 bisturí de puñal, una inci- . iJi 

sión de medio centímetro, que, atravesando la mucosa, penetre en la boca, hasta 
la cual se escinde horizontalmente en ambos lados con tijeras, una de cuyas 
ramas penetra por la abertura bucal. Inmediatamente, se adaptan con suhi- 
ras los dos colgajos trapezoidales y se sigue suturando e1 borde de la mucosa 
escindida al de la piel de forma elíptica, empezando por las comisuras y alcan- 
zando con los puntos todo lo que se pueda ha& la Unea media. En este mo- 
mento se extirpa toda la piel retraída 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 línea media. 

Todas las suturas las hacemos con crin de caballo. 
La operación 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 laríngeo, a pesar de haber sido operada en otra ocasión. 

S ~ C E E Z  Luus.-Complejo primario intestinal. 

Desechada la primitiva concepción de Behring, según la cual la primitiva 
infección tuberculosa tendría lugar a nivel del intestino, sabemos hoy que, en 
la inmensa mayoría de los casos, el complejo primario, con BU chancro de inocu- 
lación y el ganglio sat6ite, se encuentra en los pulmones. Algunos casos, sin 
embargo, son efectivamente de localización intestinal; en el caso presente, se 
encontró, en un niño de cuatro años, en el Bleon, y aproximadamente a un metro 
de la válvula íleocecal, una formación dura en la pared intestinal, del tamaño 
de una castaña, bien delimitada en su parte externa por el peritoneo. Abierto 
el intestino, se encontró en el centro de este nódulo una ulceración profunda 
en la parte ,central del mismo, de fondo caseoso y bordes ligeramente excava- 
dos. En la raíz del mesenterio, los ganglios linfáticos, enormemente infartados, 
formaban un paquete duro fibrocaseoso, del tamaño de un puño, en el que no 
fue posible encontrar elementos que correspondieran al ganglio satélite del 
chancro intestinal de inoculación. Tuberculosis de grandes nódulos en hígado, 
diseminación miliar en pulmón, meningitis tuberculosa. En pulmón no había 



lesión alguna que pudiera ser interpretada como un nódulo de Gohn, ni tam- 
poco en íleon manifestación alguna de un posible ganglio satélite. Microscópi- 
camente, el nódulo intes&al era un tipico foco exudativo caseoso, con una 
gran ulceraci6n central. Este hallazgo aislado en intestino y la ausencia de los 
elemeiitos de1 complejo primario en otros puntos del cuerpo, permiten sentar 
con seguridad en este caso el diagnóstico de localización primitiva en intestino. 
En grandes estadísticas, la proporción de complejos primarios intestinales varia 
algo de unos autores a otros. Asf, Beitzke da un 16,3 por 100; Benda, un 9,3 
por 100; Edens, un 35,s 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 
relación con la clase de leche ingerida por los niaos; así tenemos que, por ejem- 
plo, el mismo autor (Beitzke). da ci£ras muy distintas en Berlín (16 por 100) y 
en Dusseldorf (15 por 100), que en Graz (4 por 100). 

Sesión del 14 de dkiedre 1 1933 

J. PUYAL Y A. Kvn.-Simplificaci&n de naicrométodos. 1.-Nueva 
microdeterminación del nitrógeno no proteico' de la sangre. 

El nitrógeno que se encuentra en el suero después de precipitar los albu- 
minoides de la sangre total o del plasma, es el nitrógeno no proteico, no coagul&le 
o nitrógeno residual de los alemanes (Reststickstoff). 

En la sangre del hombre normal existen cantidades vaxiables, según los 
autores. Así : 

Bang encuentra de . . . . . . . . . . .  19 a 39 mg, % 
GettIer y Baker de . . . . . . . . . . .  30 a 45 i, 

Folin de . . . . . . . . . . . . . . .  28 a 42 B 

Hamet . . . . . . . . . . . . . . . . .  unos 36 o 
. . . . .  Achard, Lévy y Marynowski de. 20 a 35 R 

Estas cihas corresponden a análisis practicados a los sujetos en ayunaa, 
pues durante la digestih hay aumento de1 nitrógeno no proteico de la sangre. 

El que los distintos autores hayan encontrado cifias variables depende, en 
gran parte, del modo de desproteirhar, pues Achard y colaboradores han en- 



contrado ci£ras más bajas, detexminando el nitrógeno en el ultrafiltrado del 
mero, efectuado por el método de L6v-y y Pascu, que precipitando las prote nas 
por el ácido tricloracético. 
El niniti6geno no proteico está integrado, no solamente por el nitrógeno de 

los cristaloides del suero, sino t . &  por el de Ias albumosas, peptonas, sus- 
tancias mucoides y ácidos proteíuicos. 

' La mayor parte del nitrógeno no proteico lo proporciona la wea y las sus- 
tancias capaces de desdoblarse en wea, las cuales pueden ser retenidas en la 
sangre por múltiples causas, así es que sus variaciones tienan gran valor diag- 
nóstico y pmnóstico. > fl 

Los cristaloides que entran a formar parte del &gens Isa $roteico de la 
aaaP2.e del hombre normal se reparten en la siguiente proporción: 

Nitrágeno de la urea. . . . . . . .  de 13 a 30, mg. % 
Amoníaco . . . . . . . . . . . . . .  de 0,02 a 0,03 
Amino-ácidos . . . . . . . . . . . .  de 6 a 7 B 

Creatina . . . . . . . . . . . . . .  unos 6,5 >r 
Creatinina . . . . . . . . . . . . .  unos L5 * 
Acido úrico . . . . . . . . . . . .  unos 3 :  )> 

Indican. . . .  . . . . . . .  unos 0,05 y1 

Fosfátidos . . . . . . . . . . . . .  unos 2 

Además de pequeñas cantidades de los ácidos oxiproteínicos, hiphrico y 
carbamhico. S. Rosenblat determina las distintas frricciones del nitrógeno 
residual y encuentra en el suero normal: 

Urea . . . . . . . . . . .  21,85 mg. 9L 
. . . . . . . .  Amoníaco 1,4 n 

Nitrógeno puríliico . . 2,22 1 

Creatina. . . .  3,15 Y 

Creatinina. . .  . . 2,418 
Amino-ácidos . . . . . . . . . . . . . . .  

El nitr6geno no proteico de la sangre se eleva, siempre que hay una reten- 
ción del nitrógeno residual (sin que exista paralelismo a m e  eleva- 
ci6n y retención), como en ciertas afecciones renales, en enfermedades infeccio- 
sas agudas donde existe un proceso de desintegración albuminoidea (pneumonía, 
escarlatina, difteria), en el cholera nostras, asi como en casos de intoxicaciones, 
de descompensaciones cardíacas graves y en el coma hipoglucémico. En las re- 
tenciones nitrogenadas de las formas graves de uremia se llega, según Myers, 
a cifras de 350 mg. por 100. 



Cada dSa se concede m& importancia, en el diagnóstico general, a la deter- 
minación del nitrógeno residual, y son centenares los trabajos que se publican 
sobre su significación clínica y sobre los métodos de valoración. Para Lickint, 
la determinación del nitrógeno residual tiene mayor interés que la de la c r e a W a .  

Los métodos que se han seguido para la determinación del aivdgeno no pro- 
teico de la sangre, podemos dividirlos en maero y micmmbtodos. 

Entre los macrométodos, el más generalizado consiste en desproteinizar la 
sangre por el método de F o h  y WU, y en determinar el nitrógeno del filtrado 
por Kjeldahl, con las variantes de valorar el amoníaco f o m d o  por nessleriza- 
ción, por destilación (recogiendo el amoníaco en ácido valorado), por un método 
gasométrico análogo al que se emplea para la urea, o por el método al formo1 
de Ronchese. En lugar de desprotejnízar por el ácido tungstico, se puede efec- 
tuar por el ácido tricloracbtico, como hacen Grigaut y Thiers y Lublin. Pin. 
cussen desproteiniza con la mezcla de ácido tricloracético y tungstato sódico, 
y Michadis por el h i M d o  fémco coloidal con sulfato magnésico. Brossa des- 
proteiniza con &ido dosalicílieo y determina el nitrógeno por Kjeldahl, se- 
guido de colorimetría con fenol hipoclorito (coloración aml). Urbach determina 
el nitrógeno residual con ayuda del fotómetro gradual. Achard considera al ni- 
trógeno del ultrafiltrado como no proteico. 

Entre los microm&todos, el más empleado es el de Bang, que consiste en 
extraer los compuestos nitrogenados no proteicos de la sangre absorbida, en 
un papel de filtro por el Bcido fosfomolídico, que coagula las protehas, y en 
determinar en el líquido el nitrógeno de las sustancias difundidas por micra- 
Kjeldahl. Wmtemh y Stary han modificado el metodo de Folin y Wn, apli- 
cándolo a 0,15 c. c. da sangre. El método de Rappaport es una modificaci6n 
del de Bang: toma 0,2 c. c. de sangre, hemoliza con sulfato sódico, desprotei- 
niza con ácido fosfomolídico y valora el nitrógeno por micro-Kjeldahl. Existen 
todavfa muchos otros, como el micrométodo cdorimétrico de Groák y el de 
Cannif. 

El micrométodo que hasta ahora hemos emple&o nosotros, por creer10 
veatajoso sobre los demás, es el de Bang. Sin embargo, presenta en clínica el 
inconveniente de tener que abandonar las hojillas de papel absorbente sumer- 
gidas en la disolución fosfomolíbdica, para que la extracción sea completa, más 
de veinte horas, lo que hace que sea inutilizable en casos de urgencia. Además, 
el reactivo fosfo~olíbdico resiste poco tiempo y hay que rehacerlo con b u e n -  
cia. Nosotros hemos buscado, obviar estos inconvenientes. Como en este labo- 
ratorio se sigue el método de Hagedorn para la valoración de la hemos 
pensado que podíamos desproteiniear la smgre por el sulfato de zinc y la sosa 
cáustica, igual que se hace para la glucosa, y en el líquido filtrado determinar 
el nitrógeno camo en el de Bang. 



Operando de este modo, hemos obtenido los resultados que se expresan en 
la tabla adjunta. 

Prepar ios  primero una disolucicin de urea, disolviendo 0,214 gramos de 
este producto, pesado en balanza de precisión, en agua destilada, hasta hacer 
un litro. Esta disolución debe contener 10 miligramos de nitrógend por 100 c. c. 
Valorado el nitrógeno por micro-Kjeldahl, nos di6 como valor medio 10.27 mili- 
gramos por 100. 

Hicimos después valoraciones del nitrógeno no proteico en sangre por el 
m6todo antes descrito, y simultáneamgnte por el micrométodo clásico de Bang. 
Añadimos también a la decima de centímetro cúbico de sangre oairtidades va- 
riables de la dholuci6n de urea (0,1, 0,2, 0,3 y 0,5 c. c.) y volvimos a valorar 
por ambos microm6todos, encontrando las cifras que figuran en la tabla. - - 

En las ínismas sangres se determinó también la urea por el clásico semi- 
microm6todo de Ambard. 

Del estudio detenido de la tabla, se deduce que el micrométodo por nosotros - - 
propuesto es superior al de Bang. Así, por ejemplo, en la sangre del enfermo, 
Historia número 29.448, adicionada de urea, encontramos por nuestro método 
87,7 mg. por 100 de nitrógeno no proteico, y el valor calculado es de 86,4 mili- 
gramos por 100, en tanto que por el de Bang se encontró sólo 75,7 mg. por 100, 
siendo el calculado de 83,6 mg. por 100. Como por otra parte el método es más 
fácil de practicar y más rápido que el de Bang, w dudamos en darle la pre- 
ferencia. 

Mate&!.-Aguja de Frank, micropipetas de 0,l c. c., algodón y papel de 
filtro. Bureta automática, rnicrobureta y pipetas automáticas de 1, 2 y 5 c. c. 
Tubos de ensayo Pirex, de 120 por 15 mm, gradilla para los mismos y baño de 
agua especial.'Embuditos de 40 mm. de diámetro, con el pico cortado. Matraces 
de Kjeldahl-Pimq con embudito y soportes para los mismos. Aparato de Bang 
para arrastrar con vapor. Matraces Edenmeyer, de 50 c. c. 

Reactivos.-1.0 Sulfato de zinc al 45 por 100, diluido al centésimo en el 
momento de operar. 

2.0 Sosa cáustica décimonormal. 
3.0 Adido sulfúrico cancentrado paia análisis. 
4.0 Sulfato de cobre al 10 por 100. 
5.0 Sosa cáustica al 33 por 100. 
6.0 Acido sulfúrico centésimonormal yodado. Diluir 10 c. c. de ácido sul- 

fiárico décimonormal y 40 c. c. de yodato potásico al con agua des- 
tilada, hasta hacer 100 c. c. 

.7.0 Yodwio potásico al 5 por 100. 
8.0 Almiddn al  1 por 100. 
9.0 Hiposulfito doscientosavo normal. 



Modo de opemr.-Desengrasar bien con éter el pulpejo del dedo, hacer la 
punción con la aguja de F r d ,  despreciar la primer gota de sangre, absor- 
biendola con papel de film, y tomar con la pipeta, por capilaridad, wlocando 
la pipeta horizontal y evitando la entrada de aire, más de 0,l c. c. de sangre. 
Expulsar el exceso.de sangre, tacándo con un papel de filtro a la puata de la 
pipeta, y limpiarla exteriormente con el mismo papel. Deja  caer la sangre, 
soplando, en un d o  de eneayo qm cantiene S c. c. de la disoluci6n diluída de 
d a t o  de zinc, y aspirar d liquido varias veces para que no quede nada de 
sangre en la miaopipeta, Deben hauerse dos tomas de eangre para cada deter- 
mimeiba y emplear otros dos tubos para el ensaya en blanco. Añadir a cada 
tubo 1 c. c. de soea d6ciznonorma.i y sumergirlos dnrwnte tree minutos en el 
baña de María hirviente. Los embuditos, provistos de su correspondiente algo- 
doncito, se colocan en las bocas de otms 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 dmtilada cada 
ves. Se añade a cada matraz 1 c. c. de &c.ido sulfúrico concentrado y tres gbtm 
de la disolucien de sulfato de cabre, se colocan en sn soporte inclinados, se tapa 
la boca del matraz con su ernbudito y se calientan con precaucidn con una pe- 
queña llama, para evitar proyeccione-, absorbiendo los gases con nna trompa 
de agua. Cuando todo el agúa haya &do alirninada y el líquido se decolore, se 
dejan enfriar y se procede a la destilacidn del a1~10níaco en corriente de vapor, 
ntiliaando el aparato de Bang. En el m a t r a  generador de vapor se pone agua, 
con una gota de ácido sulfúiico, para retener el amoniaco que pudiera contener 
el agua, y se añaden unos polvos de talco para regular la &&ci6a En 4 
matras captador se ponen 2 c. c. de ácido sulfúrico yodado y se opera con las 
precauciones que aconseja Bang. Lo esencial para obtener buenos resultados 
es que la destilación sea muy lenta al principio. Cuando todo el amoniaco ha 
destilado, se añade 1 c. o. de yoduro pot&sico, se abandonadurante cinco minu- 
tos, se añaden dos gotas de almidón y se valora con el biiposulfito doscientosavo 
normal. 

Análogamente se opera en los ensayos en blanco. 
Cdcdo. -Restando de dos la mitad del hiposdfito gastado y multiplicando 

la diferencia por 140, tendremos los miligramos de nitrógmo no proteico conte- 
nidos en 1 O0 c. e. de sangre. A Batos hay que descontar los que resulten del ensayo 
en blanco. 

f# 



Dieolución de u r a  al 0,214 % a . 1 0 :"] 10.27 10 - 

Hagedorn. . 2 ? / 2 6 , 6  O 
Ensayo en blanco . 

o 

091 0 36.4 ,( - 
Hagedorn. . 0-1 

O 36,4 

38' 1 87,7 8 6 4  
0,l 0,5 87,2 

Hagedorn. . n 
Ensayo en blanco.. 21 

O O 11,2 ' 1  0 O 8,4 

H.' 2.008 . . . 



p.; , 
.*: :.. 

J. b o a  Y E. MOLINERO.-]IJ[&~~ vaginal. i~?:: .* 
,"-**+" i7'1. 

.e ;;,'x"q$ ','-q".,?>:&" ,& vi it"p:. , 
Los desgarroe produciaos por el coito localizados en la parte a a e h - 

vagina, existiendo proporciones anatómicas normales, no han sido admitidos, 
como posibles, haeta fecha relativamente reciente. Himmelfarb, en el año 1890 
cita un caso de esta naturaleza, achacando la causa orQinaria de la herida a 
una degeneración s e d  de los tejidos y a manipulaciones digitales; sin embargo, 
reconoce que con vaginas de contextura normal son factibles los desgarros; 
desde esta &poca, la idea de la posibilidad de desgarros en las condiciones dichas 
se extiende; Warmann, en el año 1897, publica veinticinco casos, concediendo 
especial importancia como factor etiológico de los desgarros por coito, a la 
intensa excitación s e d  de la mujer, que provocaria una contractyra de la 
b6veda vaginal. Dos años más tarde publica Neugebauer su estadística de trau- 
matismo~ vaginales, que comprende 157 casos; las publicaciones de nuevos casos. 
con diferentes características se suceden en años sucesivos; entre nosotros, He* 
nández, de Granada, ha publicado recientemente dos. 

Hemos tenido ocasión de obkva r  el siguiente caso: 
R. G. A. Casada hace seis años, reoidente en Torrelavega. 
Antecedentes, s in  importancia. 
Menarquia a los trace años, reglas 3-4/28 cantidad moderada. Última re- 

gla hace catorce meses. Cuatro embarazos; partos y pnerperios, normales; últi- 
mo parto, hace seis meses; actualmente esta lactando. Flujo abundante, ama- 
rillento, flúido, desde hace seis años, fecha de su matrimonio. 

Ingresa el día 2 de junio, a las puatro de la mañana, con elecuadra de una 
anemia aguda: palidez extraordinaria de piel y mucosas, pulso rápido, blao 
do, etc., y faerte hemorragia en genides externos, por donde asoma un tapo- 
namiento vaginal de gasa. Dice que dos horas antes, efectuando el coito con 
su marido, en posición de niter-stsllung, es decir, cabalgandi sobre el marido, 
y en un 'movimiento violento del mismo, notd un dolor agudo y comwó la 
hemorragia inmediatamente. 

Al incorporarla para .trasladarla a la mesa de reconocimiento, sufre una 
lipotimia, habiendo necesidad de inyectarle suero y tiinicos cardíacos; se le 
quita el taponamiento, saliendo de vagina gran cantidad de coágulos. 

A la exploración por tacto vaginal cambiiado, se aprecia un desgarro en la 
pared vaginal posterior, a unos tres centímetros de orificio ercterno de cuello, de 
direcci6n transversal y de unos seis centímetros de Iongítud. El btem está en 
ame, tamaño y consistencia normaI, anejos normales. 

Previa colocación de valvas, se aprecia el desgarro que deja al descubierta 



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 
se retira a las veinticuatro horas. A los diez días .se le da el alta curada. 

Rossi, en el año 1927, hace un resumen completo de etiología, agrupando 
las causas del siguiente modo: - 

Causas masculinas.-horma tamaño del pene, gran violencia en la veri- 
ficación del acto (borrachera), introducción del mismo en mala dirección. 

Causas femeninas.-1.0 Edad: prepubertad, vejez. 2.0 Circunstancias par- 
ticulares : pnerperio, lactancia. 3.0 Malformaciones (himen imperforado, d i f o r -  
mis, demasiado grueso, orificio estrecho, vagina corta, estrecha, hipoplásica, ta- 
bicada, estenosada, doble, atresia de la vulva y del periné, liipoplasia). 4.0 Po- 
siciones anormales de útero : retroverso-flexión, anteverso-flexión. 5.0 Estado de 
los órganos vecinos: distensión anormal del recto por heces, estados consecuti- 
vos a inflamaciones de vulva y vagina, tuberculosis, sífilis, gonorrea, difteria. 
6.0 Inflamaciones y tumores: estado consecutivo a las inflamaciones puerpe- 
rales (úlcera puerperal por metritis), carcinoma de cuello con infiltración de 
paredes de vagina, etc. 7.0 Estados consecutivos a operaciones locales: plas- 
tias de vagina y periné, colpotomias, cierres de fístula. 8.0 Estados consecuti- 
vos a traumas, quemaduras, corrosiones, desgarros del parto. 9.0 Posiciones 
especiales durante el coito: según more cuadrupedum, cabalgando sobre el 
hombre, etc. 10.0 Causas nerviosas: espasmo vagina1 (caso de Warmann). 

La mayor frecuencia de los desgarros de la bdveda vagiaal derecha sobre 
la izquiesda, la pretendería explicar Neugebauer por la desviación hacia la iz- 
quierda, que efectuaría la mujer ante el impulso masculino, y Fkiedmann, ca- 
lificando de sutil esta razón, dice es por la tendencia que tiene el pene en erección 
a desviarse a la izquierda. 

En nuestro caso habremos de referir su etiología; entre las causas mascu- 
h a s ,  a la gran violencia por parte del marido en la verificación del acto y entre 
las causas femeninas: 1.0 Circunstancias especiales: puerperio, lactancia. 2.O PO- 
sición anómala durante el coito: cabalgando sobre el marido. 

La importancia chica de este accidente está condicionada: 1.0 La hemo- 
rragia. 2.0 Lesiones de órganos vecinos. 3.0 La infección. 

Los más 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 súitomas que hacen advertir la lesión; Neugebauer cita 22 casos 
de fallecimiento por hemorragia e infección, sobre todo en los desgarros late- 
rales, por quedar abiertas amplias vías paramevales sanguúieas y linfaticas, que 



aprovechan los gérmenes exaltados en virulencia por repetidos taponamientos - 

y manipulaciones. 
En cuanto a las lesiones de órganos vecinos, hemos de decir que son poco 

frecuentes; Falk, en 1929, dice que existen tan sólo cinco casos en los que se 
haya perforado peritoneo. 

El tratamiento se reducirá, si se trata de heridas recientes, al pinzamiento 
de los vasos abiertos y a la sutura, si se está en condiciones de ambiente quirúr- 
gico que lo permitan; en caso contrario, se practicará un taponamiento de gasa 
estérjl; m el desgarro interesa sólo a pared vaginal, sutura de la hexida; si inte- 
resa a peritoneo, se puede euturar el ojal, vigilando a la enferma para estar 
dispuestos a establecer un drenaje en cuanto aparegcan los primeros síntomas 
de infección; si ha habido salida de un asa intestinal, cierre también, y si hu- 
biera sospecha de una lesión de intestino o de mesenterio, posibilidad invero- 
símil, estaría indicada una laparotomía. 

J. PICATOSTE Y E. PÉmz Cns~~o.-Un nuevo anest6sieo general Sus 
resultados en Urologia. 

La introducción de la anestesia por evipán eódico en la cirugía urológica, 
nos pareci6 desde un primer momento de máximo htergs, y de forma especial 
e u n - p p o  de nuestros enfermos, los viejos prostáticos, que diariamente nos 
plantean dificultades anestésicas, como consecuencia de su mal estado pulmonar 
y circulatorio. 

Solamente a título de wance, presentamos el protocolo de nuestros 12 
primeros enfermos operados bajo los efectos del evipán sódico, sin inconve- 
niente de dar nuestra opinión personal m& amplia y documentada, en otro 
trabajo, el dia que contemos con mayor número de anestesias. 

Hemos determinado en nuestros enfermos, sistemáticamente, las cifras de 
urea, reserva alcalina, creatinina total, glucemia y ácido láctico, antes de la 
opera&ión, durante ella, seie horas después y tres días más tarde. Con las cifras 
obtenidas trazamos las gráficas que proyectamos. a 

Vemos por ellas, la influencia mínima que el nuevo producto ejerce sobre 
el metabolismo, apreciándose este efecto de forma más notable en la reserva 
alcalina que, contrariamente a la acción, perfectamente esttxdiada de la anes- 
tesia etérea, no hace bajar su cifra o la mantiene igual. A85 tenemos que, siendo 
la más influenciada de todas por el nuevo anestésico, eus 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) descendió la reserva al- 



calina durante la intervención en 10 casos, oscilando estos descensos entre 
13 (caso 1) y aino (caso 7). 

No 8610 no desciende, sino que aumenta la cifra de reserva alcalina duránte 
la operación, en dos casos (casos 4 y ll), siendo este ascenso ya bastante con- 
siderable en el caso 11, al subir esta cifra de 38,5 a. 47,l durante la operaci6n. 

La toma correspondiente a la tarde de la operación acusa valores análogos 
y en algunos casos, tendencia ascensional (ver cuadro). 

Su influancia sobre la presión arteria1 fu6 precisada por medio del esfigmo- 
tensiófono de Vaquez-Lanbry, determinando la tensión con anterioridad a la 
operación y =¿a dos minutos, en el transcurso de ella. En sus gráficas vemos 
que los descensos y ascensos, tanto de la presión diastólica como sistólica, fueron 
mínimos y equiparables a las variaciones ocufiidas en el sueño normal; así pues, 
tampoco vimos aparecer en el evipán sódico aqueRa acción bipotensora cara- 
teríatica de la raquianestesia. 

. La tensión sistólioa no descendió en singún momento de h operación 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 intervención, y 5 mm. de Hg. en el caso 4, a los cuatro minutos. 

La presión diastólica no descendió en siete de los casos estudiados y en cinco 
experimentó descensos comprendidos entre 20 mm. de Hg. (caso l), a los ca- 
torce minutos, y 5 mm. de Hg. (caso 51, a los ocho minutos. 

Ascensos de la presión máxima, fueron visibles en los doce casos, correspon- 
diendo la mayor elevación de Bsta al caso 1, a los dos minutos, en que aumentó 
45 mm. de Hg. la tensiOn sistólica. El ascenso mínimo corresponde al caso 3, 
con 5 mm. de Hg. a los cuatro minutos. 

Por último, vemos que la presión diastólica sufre aumentos en once casos, 
de los cuales los mi% amplios son los casos 9 y 10, con 40 m. de Hg. 

Otra determinación que se practicó en todos nuestros operados, fu8 la me- 
tabolimetría; buscamoc comprobar con ella la hipótesis de los autores que acha- 
oan al metabolismo basal aumentado la producción de grandes estados de 
excitación. En los casos estudiados basta el día, 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 excitación, tenía 
sólo - 3 por 100 de metabolismo basal. Pensamos por esto hacer sistemática- 
mente metaboIimetria, para confinmar o rechazar esta bipótesis. 

En lo que atañe a la dosificación, no seguimos el cuadro de Spech, que cal. 
culw los centímetros cGbicoa precisos para la narcosis de acuerdo con la edad 
y el peso del paciente. Preferimos el proceder de Lauber, que toma como base 
de cálculo la dosis de adormecimiento, duplicando o txiplicasdo ésta se+ la 
duración de la interveíición. 



En ningún caso repetirno* la inyección para hacer mas larga la narcosis. 
Siempre inyectamos en dosis Úniw y  si^ pasar de los 10 cm. cúbicos. Por lo 
demás, este proceder nos fu8 suficiente y eficaz en las operaciones practicadas 
(talla hipogástrica, amputación de pene, enucleación de próstata, cura raaical 
de hidrocele y castraciones), permiti6ndonos terminar núestras intervenciones 
sin anestésicos complementarios (excepción del caso 2). 

Las anestesias más profundas las vimos en los enfermos viejos, y las de menor 
duración e intensidad en los jóvenes. 

-Ningún accidente circulatorio ni respiratorio fue observado en nuestros 
anestesiados, en lds cuales ni tan siquiera apreciamos ligera cianosis, Todos 
respiraron profunda y regularmente dbrante la anestesia y tuvieron un color 

, natural en piel y mucosas. 
El resultado satisfactorio en este primer grupo de anestesias con evipán 

sódico, nos mueve a perseverar en su empleo, y de forma especial en los pa- - 

cientes viejos. 1 

En un Frabajo ulterior, cuando contemos en nuestra casnística mayor n& 
mero de anestesias, comunicaremos más ampliamente nuestra opinión y re- 
sultados. 

PROTOCOLO CL~NICO 

Caso núm. l .-G. M. Historia núm. 28.826. Hombre. sesenta y ocno anos. 
Adenoma periqetrd. Operaci6n: Segundo tiempo de piostatectomía hipo- 
gástrica. 

La exploración pulnonerr, descubriendo bronquiectasias en polos inferíores 
de ambos ileos, nos contraindica, junto con el catarro agudo, con expectbración 
abundante, la anestesia por inhalacióp. 

Marcha de la anestesia: Se inyectan 6 cm. cdbicos de la ssluei6n, al 10 por 100, 
de evipán sádico; la narcosis se presentó ya con 2 cm. cúbicos. Suefio perfecto 
durante toda la operación (quince minutos), salvo al final, que hizo el enfermo 
pequeños movimientos con las extremidades inferiores. Cuando despierta, pre- 
gunta que cuando se le opera. A 10s veinte minutos, está ya completameste 
despierto, pero algo confuso. No tuvo vómitos ni excitación; no cefalalgias. 

Caso núm. 2.-P. S. Historia de militares. Hombre. Veinte años. Tubercu- 
losis renal derecha. Operación : Neeectomía. 

Marcha de la rtnestewa: A los 4 cm. cúbicos, deja el enfermo de contestar 
a nuestras preguntas. La dosis total fué de 10 cm. cúbicos. Anestesia mala; no 
perdió completamented reflejo corneal y estuvo toda la operación contraído 
y sin relajación muscular. S q p d o s  antes de quedar dormido el enfermo, dijo 
encontrarse muy cansado. 
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. bicos, bostezó. Se inyecta un total de 9 cm. cúbicos. Buena anestesia; no hbo 

se le traslada a la cama en pleno sueño y siu sensibilidad dolorosa. A los puince 
minutos reaparece el reflejo corneal y poco despues inicia algunos movimientos 
y despierta. Nada de vómitos, ni de agitación, ni cefalea. 

Metabolismo basal, + 17 por 100; peso, 53 kilos; talla, 1,60. 
Caso núm. 6.-J. G. Mistoria núm. 29.589. Hombre. Setenta años. Ade- 

noma periuretral. Operación : Primer tiempo de prostatectomia hipogástrica. 
Marcha de la anestesia: Buena narcosis. A los 7 cm. cúbicos, profundo sueño, 

inyectándose un total de 9 cm. cúbicos. P6rdida del reflejo corneal y completa 
relajación muscular. Durante toda la operación (catorce minutos), inmovilidad 
completa, salvo pequeñas contracciones clónicas de las extremidades inferiores. 
Es trasladado a la cama profundamente dormido. Continúa durmiendo una 
hora despuk, sin contestar a nuestras preguntas. 

Metabolismo basal, f 15 por 100; peso, 46,5; talla, 1,56. 

A los doce miuutos de anestesia, tenemos que darle anestesia complemen- 
L ,  ri- 

taria, por iniciar movimientos amplios. .L u~f&*,ki '';. , 
' f ;  .:L. .. & , , , y * ; . * : . ' ,  ' I * V l  

Gran excitación postoperatoria. No vómitos, no ha tenido sueños, no recner& 
ninguna sensación dolorosa y cuando despierta- pregunta si le han operado. 

MetaboIismo basal, - 3 por 100; peso, 59 kilos; talla, 1,68. 
Caso núm. 3.-1. S .  Historia níím. 29.271. Hombre. Setenta y dos años. Ade- 

noma periuretral. Operación: Primer tiempo de prostatectomía hipogástrica. 
'i $,ci, Marcha de la anestesia : Buena anestesia. Se inyectan 8 cm. cúbicos. Durante 

" &$a la operación (ocho minutos), sueño profündo; no hace ningún movimiento. 
No obstante esto y la relajación muscular completa, conservó e1 reflejo corneal. , + 

Se le pone al vendaje y se le pasa a la cama completamente dormido aún, y ;;+'l$'.;v 
- ... !'.A 

sin sensibilidad dolorosa. Despierta a la hora y tres cuartos. No sueños; no tuvo b.: y. . : 
cefalea, ni vómitos, ni excitacii3n. 

Caso núm. 4.-B. E .  Historia núm. 28.550. Hombre. Setenta años. Ade- 
noma periuretral. Operacibn: Segundo tiempo de prostatectomi'a bipogástrica. 

Marcha de la anestesia: Buena. Principio de narcosis a los 3 cm. cúbicos. 
Se inyecta un total de 6 cm. cúbicos. Reflejo corneal abolido y relajación musou- 
lar completa. Se termina la operación en seis minutos, y puesto el apdsito y 
trasladado el enfermo a la cama, este continúa aún durmiendo. Despertar com- 
pleto a los cincuenta minutos. Amnesia retrógrada. No vómitos, no cefalea. 
no sueños. 

MeEaboIismo basal, + 13 por 100; peso, 45 kilos; talia, 1,57. 
Caso núm. $.-A. F. Historia núm. 25.769. Hombre. Cuarenta y dos años. 

Hidrocele derecho. Operación: Cura radical. ,'" ' -, 
Marcha de la anestesia: Narcosis lenta, a los 4 cm. cúbicos; a los 7 cm. cú- '. ? 



Caso núm. 7.-F. S. Historia núm. 26.007. Hombre. Cincuenta y ocho años. 
Epitelioma de pene. Operación: Amputaci6n de pene. 

Marcha de la anestesia: Narcosis muy buena; a los 4 cm. cúbicos deja de 
hablar el d m o  y cierra los ojos. Se continúa inyectando hasta 8 cm. cúbicos. 
Abolición completa del reflejo comed y buena relajación mns~ular. Ningún 
movimiento durante toda la operación (diez minutos). Se traslada el enfermo 
a la cama completamente donnido aún. Despierta completamente a la hora 
y cuarto. Nada de vómitos, excitación de cefaleas ni de sueños. 

Metabolismo basal, $- 1 por 100; peso, 73,5; talla, 1,73. 
Caso nlim. 8.-R. G. Historia núm. 29.753. Hombre. Sesenta y nueve asos. 

Adenoma periuretral. Operaci6n: Primer tiempo de prostatectomía hipogástrica. 
Marcha de la anestesia: Buena narcosis, salvo contracciones clónicas de las 

extzemidades inferiores. A loa 3 cm. cü7icos deja de contestar a las preguntas, 
inyectándose un total de 9 cm. cúbicos. Permanece con buen sueño durante 
toda la operación (día 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 vómitos, ni  de excitación, ni cefalalgia 
No recuerda haber dormido. 

Metabolismo b a s a  + 26 por 100; peso, 54 kilos; tda, 1,62. 
Caso ntina. $.-M. G. Historia nbm. 29.790. Hombre. Setenta y un años. 

Adenoma periuretral. Operación: Primer tiempo de prostateotomía hipogástrica. 
, Marcha de la anestesia: Buena n m s i s .  A los 3 cm. cúbicos dice se enquen- 

tra muy cansado y contesta lenta y torpemente a las preguntas. A los 4 cm. mí- 
bicos pueda dormido, inyectándose un total  de 10 cm. cúbicos. Durante toda 
la operación no hizo ni el más pequeño movimiento. A los treinta minutos inicia 
sus contestaciones, pero aun muy confusamente. Nada de vómitos, ni de ex- 
citación y cefalaleas. 

Metabolismo basal, + 4 por 100; peso, 49 kilos; talla, 1,M. 
Caso núm. 10.-G. R. Historia núm. 29.533. Hombre. Sesenta y cinco años. 

Adenoma periuretral. Operación: Prostatectomfa hipogástrica en un tiempo. 
Marcha de la anestesia: Se duerme a los 3 cm. cúbicos, y por formarse gran 

hematoma perivenoso es preciso cambia. de braza, para la inyección total 
(9 cm. cúbicos). Durante los tres primeros minutos, aunque dormido, conserva ' 

el reflejo comed y e sd  fuertemente contraído. A los diez minutos se inicia 
una completa relajación muscular y entra en una fase de perfecta narcosis, 
haciendo, por lo tanto, innecesaria la anestesia etérea que ya se tenía prepa- 
rada. Duerme durante los veintiocho minutas, empleados en todas estas ma- 
k b r a s ,  con sueño perfecto al final. Cuando se le traslada a la cama, permanece 
aún completamente dormido. Despierta a los cuarenta minutos. No tuvo ni 
vómitos, ni  excitación, ni sueños. 
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peso, 50 kilos; talla, 1,64. . 

COso núm. 11.-D. C. Historia núm. 29.768, Hombre. Setenta y cuatro años. ' 

Adesoma perintral. Operación: Primer tiempo de prosr tatect~~a hipogástrica. 
. Marcha de la ariestmk: Buena narcosis. Deja de contestar a los 6 cm. cii- 
bicos; inyección total, 9 cm. cúbicos. ~bolición de reflejo corneal y relajación 
muscular completa. Buen sueño durante toda la operación (catorce minutos). 

' ' Cuando es Uevado a la cama duerme aún. Despierta a los cuarenta y cinco mi- 
nutos. Curso postoperatorio, normal. 

Metabolismo basal, 3. 10 por 100; peso, 53,300 kiios; talla, 1,60. 
Caso núm. 12.-L. G. Historia núm. 29.878. Hombre. Sesenta años. Aae- 

noma periuretral. Operación: Primer tiempo de pmstatectomía hipogástrica. 
Marcha de la anestela: Buena narcosis, pero insuficiente. Duerme con 

3 cm. c6biws y se inyecta un total de 9 cm. &icos. Durante la operación 
(dieciséis minutos), sueño perfecto; al final, movimiento de las extremidades. 
Terminada la operación inicia despertar. Curso postoperatorio, normal. 

Metabolismo basal, - 12 por 100; peso, 56,200 kilos; talla, 1,62. 

DE LA TORRIENTE Y Sm6.-Un caso de quiste hidatídieo ratro-vesid . 
D. H. Veintiún años, ingresado el 8 de octubre de 1933. Antecedentes fami- 

: b s ,  sin intergs. Antecedentes personales: niega sífilis y blenorragia. Solamen- 
' ' ' te señala que hace tres años tuvo un aólico intestinal. 

Enfermedad actual. Hace tres meses retención aguda de orina qae obliga a 
sondarle; una ve8 sondado el edepmo, queda bien, en des ocasiones se presenta 
nuevamente, siendo necesario sondarle. Desde entonces el enfermo hace gran- 
dee esfuerzos para orinar. No podemos recoger n b g h  otro dato. 

Exploración. Tumoración hipogástrica qne se extiende hasta tres traveses 
de dedo por debajo del ombligo. Bordes limitados, superficie lisa, consistencia 
renitente. Por tacto rectal, tumoracíón grande que no se puede limitar, situada 
inmediatamente por encima de la gana prost&tim, prominente en recto, reni- 
tente; su parte inferior se confunde con prbstata. A la palpación combinada 
se comprueba que es una misma tumoración la hipogástrica y la pxostática. Da 
la sensación de una vejiga distendida, del tamaño aproximado de una cabe xa 



de Íeto. No 8e palpan riñones, no hay puntos dolorosos renales ni ureterales. 
Calibre de la wretra, normal. , 

. , Se manda orinar al enfermo, que lo hace sin grandes dificultades; orina tras- 
parente; teñida de azul de metileno, La tumwcación continúa después de la 
micción. Se pasa una sonda blanda sin dificultad a la vejiga. No sale orina. 

P Comprobamos permeabilidad y situación de la sonda, y la tumoración no cambia 

Q j- de volumen. 
Intentamos hacex cistoscopia, no pudiendo pasar ningún cistoscopio por de- 

tenerse todos a la entrada de .vejiga. En vista de esto, se le pasa una sonda 
blanda número 17 sin ninguna dificultad, y hacemos una radiografíí. En la placa 
obtenida, únicamente reeogemos como dato el que la sonda aparece -fuerte- 
mente desviada hacia el lado hquierdo. 

A oontinuación cistograffa; se inyectan 100 c. c. de yoduro sddico al 15 por 100 
y tiramos dos placas, una en posición antexoyosterior y otra sn lateral derecha. 
En la primera se ve una gran sombra vesical de diámetro transversal mayor,, 
conservándose casi normal el vertical. Teniendo en cuenta que solamente hemos 
iuyectado 100 c. c.'de yoduro, hemos de pensar que la vejiga time reducida la 
capaeldad a expensas de su diámetro antero-posterior. 

Bn la segunda placa, la imagen radiográfica nos da una sombra muy pro- 
pulsada. 

Del laboratorio, obtenemos los siguientes datos: 
Wassermann y similares, negativos; Weinberg y Cassoni, negativos. 
Leucocito8 por mm. cúbico, 9.100. Fórmula .leucooitaria: Basofilos, 1; 

eosinofilos, 2; metamielocitos, 1; F. en cayado, 3; segmentados, 52; linfoci- 
tos, 39; monocitos, 2. 

Con t,odos estos datos haaemos el diagnóstico de tumoración líquida retro- 
vesical. Pensando en la posibilidad de que fuera un +te hidatídico, explora- 
mog hígado y pulmones. En hígado, la exploración es negativa. En pulmones, 
tanto en radiografía como en radioscopia, encontramos: En el ángulo cardio- 
diafragmático derecho, sombra limitada por dentro, por borde cardíaco; por 
abajo, por diafragma, y por fuera, por una línea de convexidad~superior que 
se dirige desde polo inferior de ileon a tercio medio de diafragma, sombra de 
gran intensidad ,radiológica sin estructuras. Sudmatidez y disminución de 
murmullo vesi*ar en base de plano posterior derecho; kesto, normal. Hacemos 
el diagnóstico de. quiste hidatidico de & n ó n ,  Es operado el día 13, con el diw- 

y Silió. Anestesia etérea. 
Incisión como para talla hipogástrica, prolongándose hasta cerca del om- 

Ugo. Se separan los rectos y se nota relieve de la turnoración; ee rechaza fondo 
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de saco peritoneal hacia arriba; se descubre vejiga y se despega ~Om~letamente 

, del peritoneo. Se llega a turnoración, que está muy pegada a peritoneo. Se abre 
6ste y sk procede a despegarle de la masa tumoral; una vez deapegado, se sut& 
las dos hojas para emperitonhar. Aparece la tumoración lisa, consistente, 
que da la sensación de conteher un líquido a gran tensilin. Se punciona con un 
trocar para vaciarla, pues no se puede resecar, dadas sus adherencks y tamaño. 
Salen 750 c. c. de un líquido claro, con vesículas. Se prolonga incisión con tijera 
y se saca entera la membrana hidatídica. Se lava la cavidad quística con éter. 
Se rechaza vejiga hacia abajo y peritoneo hacia d a ,  y se marsupializa la 
cavidad a los bordes de la herida. Se dejan dos gruesos tubos de drenaje. 

A los seis días se le practica de nuevo Cassoni, Weinberg y fórmula leuco- 
citaria. Cassoni, débilmente positivo; Weinberg, positivo. Leucocitos, 10.300 
por mm. cúbico. Fórmula: 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 día 3 del mes de diciembre, con la indicación de que vuelva, para ex* 
plorarle de nuevo nosotros e ingresarle en el s e r ~ i ~ i 6  de Aparato Respiratorio. 

El día 19 de diciembre reaparece. Esta vez podemos practicarle cistoscopia. 
Capacidad, 300 c. c. Mucosa sana, fondo fuertemente rechazado hacia ;delante, 
limitando dos grandes compartimientos. 

La cistografia, practicada en posicidn antera-posterior, nos muestra, com- 
parhdola con la obtenida en la misma posición mtes de la operacih, una dis- 
minucibn del diámetro transverso y un aumesto del vertid.  Como dato nuevo, 
el borde euperior de la sombra v a s i d  presenta una muesca muy pronunciada, 
sin duda por adherencia8 debidas a la intervención. 

En la lateral, la vejiga aparece casi en posición normal; la propuIsión que 
tenía ha disminuf do notablemente. 

Hemos introducido esta vez en vejiga, para practicar las cistografías, 300 c. c. 
de yoduro sódico al 15 por 100. 

La localización retro-vesical del quiste hidatídico 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 Yegas (argentinos) encuentran seis quistes hidatfdicos r e m  
vesicales entre 970 ebservaciones. En una segunda comunicación en 1927, en- 
cuentran 52 entre 1.696. : q 4%:: * -"' ,'< 

En estos últimos años han publicado casos Bonmeau (220 Congr. Fran~: '~, ' ,  
de Urol.), Gionardo (11 Policlínico, 1926), Cochez y Mariel, Ducnúig y Gis- 
oard, Compañ, Covisa y Maza. 



Los libros clásicos lo incluyen en el cappitulo de quistes de la próstata, aunque 
ya M d o n  advierte en SU Tratado que una parte de estos quistes no serían proá- 
táticos propiamente hablando, sino que nacerían en los tejidos vecinos. Estos 
quistes tendrían probablemente su asiento primitivo en el tejido celular sub- 
peritoneal intervesicular y por crecimiento rechazarían vejiga hacia adelante, 
recto hacia atrás y el fondo de saco peritoneal hacia aniba, limitándose hacia 
abajo con la aponeurosis de Dononvillers. 

Cuando adquieren un tamaño un poco grande salen de la pelvis y dan a la 
inspección y a la palpación la sensación perfecta de globo vesical. Esta sensa- 
ción es confirmada por tacto rectal. El cateterísmo 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 casos 
de embarazo o tunioraciones uterinas. 

Pero los datos m á s  preciosos, indudablemente, nos los da la cistografía, que 
ser& practicada en dos proyecciones; nos hará eliminar los divertículos de vejiga 
y las dilataciones ureterales, a veces grandísimas. Al mismo tiempo nos mdica 
claramente las deformaciones y desplazamientos sufridos por la vejiga por efecto 
de la compresión. 

Las reacciones específicas de Weinberg y Gassoni y la eosinofilia propia de 
todas las enfermedades parasitarias, tienen el mismo gran valor que en otra 
localhsación del quiste hidatídico. - 

Nuestro caso ha dado todos los resultados negativos antes de la operación. 
Lo mismo ocurre en el caso de Cochea y Mariel, publicado en el Journal d'Uro- 
2ogis en agosto de 1926. El jefe del Servicio de Bacteriologia de la Casa, Dr. ~b 
lada, ya nos indicó que, según dicen Chairffard y Vicent, estos resultados nega- 
tivos se observan en portadores de quistes hidatíficos en dos ocasiones: En  caso 
de infección del quiste por estar entonces &te muerto, o en caso de {R'oxicidad 
encerrada, es decir, cuando no se puede difundir la toxina hidatídica del quiste 
al organismo, y por consiguiente no aparecerían los anticuerpos específicos. 
En estos casos, la intervención quirúrgica cambiaría, por este mecanismo, la 
reawión antes negativa en positiva. Eso es, cabalmente, lo que ha pasado en 
nuestro caso. 

El quiste hidatídico retro-vesical da, en su crecimiento por compresi6n, 
lugar a retención aguda de orina frecuentemente, y muchas veces es lo que decide 
al enfermo a consultar; otras veces da micción imperiosa, como en el del doctor 
Compañ, publicado en noviembre de 1928 en el Journal d'Urologié. 

Por idéntico mecanismo puede originar uretemhidronefroeis peligrosas. 
sobre todo si el edermo es sondado. 

El quiste hidatídico retzo-vesical, según la tesis de Dev.6 de 1901, es casi 
siempre secundario. Nuestro caso se ajusta a esta concepción de Devé. 



El quiste hidatidico retro-vesical se adhiere fuertemente a vejiga, y a veces 
llega a abrirse en ella, como en el citado cam de Ducuing y Giscard, en el cual 
la perforación fui3 consecutiva a un traumatismo. 

La perforací8n se diagnostica por la eliminación en la orina de vesículae 
hidatídicas y esc&s, o por la cistoscopia. El pronóstico de esta perforación 
es grave, y hace falta drenar lo más r8pida.mente poaible, pues la infección del 
@te es fatal. 

1Zastarniento.-La Uitervención, por todas las r a m e s  expuestas, debe ser 
precoz. Cuatro vías han sida propuestas: la perineal, la traevesical, la traspe- 
Rtoneal y la, hipogáhca, rechazando peritoneo. 

La v h  traspentoneal tiene el inconveniente de tener que abrir peritoneo. 
Tiene la ventaja de dar mucha luz, lo que permíte una toikte  más perfecta de 
la cavidad quística y además permite m a r s u p i a k  a pared. 

La trasvesid tiene el inconveniente de abtir vejiga y obligiu: a dejar drenaje 
en ella; en cambio, no se abre peritoneo. 

La perineal da poca lus y expone, como toda perineotomia+ a heridas de 
uretra y heridas de vesículas y deferente&. 

La vía hipogást&a con rechazamiento de peritoneo da toda la luz qne da 
la peritoneal y permite, como ella, marsupialbar a pared y evita el peligro de 

k,,.~ , ;, ;' , la aer tura  ael peritoneo. 

' , Por estas razones, noaouos hemos elegido esta via m nuestro 
:S - ! a ciéndonos ser la que ofrece más ventajas y menos inconvenientes. 

pare- 

AGA. -Tricomonas vaginales. 

Las tricomonas vaginales se encuentran, c m  relativa fieeuencia, en los 
flujos vaginales. 

E3 determinar si son la causa de algunas colpitis o simplemente un pa- 
rásito de los flujos impuros, es un problema de dificil soluei6n. No se lea puede 
negar rotundamente todo poder patógeno; es indudable que su presencia en 
gran n h r o  de casos; da características especiales al cuadro dhico, como ee 
indudable qne por nu supresión se consiguen modificaciones en el mimo, q u c  
no se lograban por otros medios. Es decir, que podrá no ser cierto que las tsi- 
comonas sean la causa de la colpitís, pero es indudable su influencia en la evo- 
lución de éstas. 
En el tratamiento de las tricomonas se han empleado sustancias que se em- 

plean contra las amebas intestinales, fundándose en las analogías entre ambos 
parásitos y se nos ocurrid que el ~tovarsol podría utilizarse localmente con 
este fin. Cuando llevtibamos unos cuantos casos tratado@, llegó a nuestras manos 



ANTES DE LA OPERACIÓN 
Nómerodeñistoxia QIws GLUCBMIA hb. R. A. Ur. Cmt. 

Antes 80' 60' -- - - - - -  

Las abredaturas corresponden: 
Glu. -Glucemia. 
Lac. -Aeido láctico. 
R. A. -Reserva alcalina. 
Ur. -&ea. 
Cret. -Creatinina total. 

DURANTE 

Qlu. LI 

-- 
79 14 
91 18,9 
88 18,5 
70 19 - 

73 23 
105 14 
107 13,s 
80 11,5 
82 14 
70 10 
88 14 

120 10 



SEIS HORAS DESPUSS 

Olu. Lac. R. A, Ur. Cret. 

----- 
75 14 43,3 30 7,4 
87 19,9 51,9 44 6,3 
91 19,5 48,l 42,8 8,4 
105 22 50 45 8,4 
107 22 40,4 89,9 9 
70 13 37,6 65,6 7,8 
95 12 49,4 22 6,3 
66 12 463 75 8,4 
6rl 14,s 48,l 55 7,8 
67 12 46% 20 7,8 
87 15 &,3 51 8,4 
86 9,5 53,8 51 9 



una publicación de Gellhorn, en que daba a conocer los buenos resultados ob- 
tenidos con el stovarsol; es decir, que auaque nosotros comenzamos a usarlo 
antes de su primera publicación, no cabe la menor duda que lo empleaba y lo 
publicó con anterioridad a nosotros. 

Hemos tratado con stovarsol 19 caeos de colpitis con tricomonae: dos, 
abandonan el tratamiento 'después de la primera cura, ein que sepamos 
más de ellas; cuatro, se Fatan con gran irregularidad y la Última vez que asisten 
a la cbnsdta siguen teniendo tricomonas en el flujo; las trece restantes, que 
son las que han seguido con reguIaridad el tratamiento, han quedado comple- 
tamente l i b z ~  de tricomonas. 

J. PUYAL E ISABEL To~~~s . -Método volnm6trico para la determina- 
ción del ácido tírico de la sangre. 

I 

' Los métodos colorimétncos que empleamos en análisis clinicos tienen, para 
nuestro modo de ver, graves inconvenientes. Carecen de la necesaria exactipd, 
como veremos también luego, aun no siendo muy grande la que se requiere en 
cljnica, ya que aun operando con la mayor escrupulosidad pueden cometerse 
errores de más de un 30 por 100. Además, X u y e  tanto el error de apreciación 
personal al hacer la lectura colorimétrica, que 'dos observadores no coinciden, 
más que por excepción, en fijar la misma cifka. Sucede con frecuencia que no se 
obtiene con el líquido problema color comparable al de la disohción tipo o a 
del vidrio astandarh. Si a esto se añade el precio elevado de un buen colorí- 
metro, la fiagiüdad de los vasos donde se colocan las disoluciones, que de can- 
tinuo han de manejarse, su elevado coste y el tiempo que se requiere para BU 
limpieza, se comprenderá que hayamos pensado en ir sustituyendo, aiempre 
que ello sea posible,. los métodos colorim6tricos. 

I 

Los métodos volum6tricos, por el contrario, tienen en clínica cada día ma- 
yor aceptación. Su exactitud, sin llegar a ser, en general, tan grande como la 
que se consigue con los mBtodos gravimétricos, es muy suficiente para los fines 
clínicos, y desde luego supera en mucho a la de los colorimétricos. Presentan 
sobre éstos la ventaja de no rnfluir en ellos el error de apreciación person& 
El material que se requiere para practicar los m6todos volnmétricos no era coa- 
toso y cualquier profesional o chica diapone de medios sdhrados para efectuar- 
los. El tiempo que se invierte en hacer una deterniinación volumétrica es, en 
conjunto, inferior al que se emplea en hacer la misma determinación por un  
método colorim~trico o pavimétrico. 

Por todo lo dicho, al leer el trabajo de Rusanyák y Hate sobre uun nuevo 
méeodo de microdetermELaci6n de &c.ido úrico en la orina y en la sangre#, nos 



ha parecido conveniente estudiarlo, compar6ndolo con el método colorim6- 
t ico  de B. Herman, que es el que hasta ahora empleábamos. 

El pruic$pio del método de Rusznyák y Hatz es el siguiente: La sangre 
oxalatada, desproteinizada por el ácido túngstico, se trata, en presencia de 
cianuro y carbonato sódicos, con fosfotungstato sódico, al líquido coloreado 
en azui se añade sosa cáustica y se valora con fenicianuro potásico doscien- 
tosavo molar hasta decoloración. 

Ahora bien; para la preparación de la disolucidn de cianuro sódico y la del 
fosfotungstato sódico, Ruaznyiik y Hatz siguen un método demasiado compli- 
cado. Nosotros hemos visto que la disolución simple de cianuro sódico Merck 
y el fosfotungstato sódico preparado por el método de Folin y decolorado con 
bromo, como luego diremos, son a<ropiados para la detekinación y se obtienen 
excelentes resultados. 

Material. -Pipeta de 5 c. c. Matraz aforado de 100 c. c. Matraz Erlenmeyer 
de 200 c. c. Microbureta. 

Reactivos, -1 .o Oxalato de litio : se disuelven 12,6 &s. de ácido oxálico 
en agua y se añade, poco a poco y agitando, carbonato de litio hasta que no se 
desprenda más carbónico. Se filtra y se evapora hasta sequedad en una cáp- 
sda, sobre baño de María. 

2.0 Cianuro sódico al 5 por 100. 
3.0 Carbonato sódico al 20 por 100 (la disolución no debe tener más de dos 

semanas). 
4.0 En un matraz se ponen 750 c. c. de agua destilada, 100 grs. de tungstato 

aódico y 80 c. c. de ácido fosfórico de 85 por 100. Se calienta a reflujo con baño 
de aire durante un dfa, 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. 

5.0 Sosa cáustica al 10 por 100. 
6.0 Ferricianuro potásico (M/200) : se disuelven 1,646 9s .  de la sal en a p a  

destilada, hasta hacer un litro. 
7.0 Tungstato sódico al 10 por 100. 
8.0 Acido sulfúrico 2í3 N. 
M d o  de operar. -Se pone en un tubo un poco de oxalato de litio, se añaden 

&os 6 c. c. de sangre de vena y se agita vivamente. Con una pipeta se toman 
5 c. c. de la sangre axalatada, que se vierten en 70 c. c. de agua destilada, 
contenidos en un matraz aforado de 100 c. c. y se deja unos minutos para 
que se efectúe la hemolisis, Se añaden, gota a gota, 5 c. c. de ácido sulfbRco, 
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 añaden 



10 c. c. de cianuro eódico, 15 c. c. de carbonato sódico y 5 c. c. de fosfotungsta- 
to sódico. Después de veinte minutos, se alc'aüniza con 30 c. c. de sosa dustica 
y se valora con el ferricianuro, hasta desaparición del color azul y coloraci6n 
amarilla muy débil. 

Cálcdo. -Los centímetros cúbicos de ferricianuro gastados, multiplicados por 
sn factor y por 5,6, nos da directamente los miligramos de ácido Grico conte- 
nidos en 100 c. c. de sangre. 

Para comprobar la bondad del método y compararlo con el colorim6tric0, 
preparamos una dísolución de ácido Grico al 0,l por 1.000, siguiendo las ins- 
trucciones dadas por Folin, y en esta disolución hemos valorado el ácido úrico 
por los m6todos iolumétricó y colorimétríco. 

Para la determhación del ácido úrico por el método volum6tric0, tomamos 
5 c. c. de la disolución al 0,l por 1.000, lo diluímos en agua hasta hacer 100 c. c.,y 
a 50 c. c. de esta dilución añadimos 10 c. c. de cianuro ddico, 15 c. c. de car- 
bonato y 5 c. c. de fosfotungeitato sódico. Después de veinte minutos; dcalini- 

,, zamos con 30 C. c. de sosa cáustica y valoramos con el femicianuro potádco , - 
' " '  doscientosavo molar, hasta decoloración. Multiplicando los centhetros cú- &p.: 

. Y  ECOS de ferricianuro potásico gastados por su factor y por 5,6, obtuvimos loa 
valores m e  se indican en la tabla 1. .. ,. :..> . ,.'y..' " "'.'br w - -'.--j;:,:;. ,'y',..,'. =pr.". i< J . ,  ,, ; ,:, , - - - -  -. . 

.,. ., . . 
4 > 

' 'f. ' b .  
, . 

- ' . , pL8. ;, ; .; 1 - ~ % t - ? & ~ - ~ ; t -  ; r;.-f._+ :..? !:?&;, .:, 
. f! ;, Y .; . . ,y' ;. 7 'P. 13 f, .< %. ,¿ ;>: 1 r . . - ,  , .. .,.- , 

,, . I 
' ':. .e;:> a;,, 

'? h.' 3>,, 'N,:. , 
TABLA 1 

Otras cuatro deterkinaciones hicimos, siguiendo la misma técnica, con la 
disolución de ácido brico, diluida con su volumen de agua, y obtuvimos los 
Biguientes resultados : 

TABLA 11 



Para la valoración colorimétrica del ácido Úrico an la disolución al 0,l por 
1.000, tomamos 1 c. c., añadimos 14 c. c. de agua destilada, 4,s c. c. de cianuro 
sódico y 0,5 c. c. del reactivo de Folin-Denis. Al cabo de treinta minutos com- 
paramos en el colorímetro de Klett, con el vidrio catandar& fuerte, haciendo - 

aíempre tres lecturas y tomando la media de ellas, y obtuvimos en seis deter= 
minaciones los valores p e  figuran en la tabla 111. El cociente de dividir 75 
por la lectura nos da directamente el número de miligramos de ácido úrico 
en 100 c. B. 

TABLA 111 

htm &do Wco hrlEBd0 dcldo orla, oalculado EGnol ReBuperaci6n 
N" del mlorinieW enmer. % e n e .  (4 wr X 

1 10 7,s 1 O - 2,5 75 
2 10 7,5 10 - 2,s 75 
3 10 7,5 10 - 75 
4 11,6. 6,4 10 - J,O 64 
5. ' 11 6 4  10 - 3,2 68 
6 114 6.6 10 - 3,4 66 

Estos valores tan dispares no eran de e a & ,  ya que, como es bien sabido, 
para obtener buenas cifras en colorimetrfa, es necesario que las dLsoluciones 
del problema y la del testigo tengan concentracionee muy pxókimas. ~ e m o s  
repetido las determinaciones co10rimtSt:ricas operando del mismo modo, pera 
c m  la disolución de ácido úrico diluida, para que tuviera una concentración 
de 3 mil'iamoe por 100 c. c., y en siete determinaciones hemos obtenido los 
siguientes resultados : 

TABLA IV 



;,,> '.S,: e- - 
;f:, ;;: ;; < !" ! .,Y' 

e p  
... . ,>, 

* 
J .. ! . 

-,L < ,  , ;. <.  .- : 1' 9 1 ..: ., . -,' * , :;j 7 - 3VJ - :, ,,.f , , ,  $ 7  A ! :..$,?..,-F,>:,.,, .. ' .. ,., ;, 4 & $ - 5 ;  4',, ' i . y L  2' ?,. ,. , : ,L . : .', 
ii..+-$',..,, "',. 

, = ' 
. . . .  ;~" - 2 . .  ,> , .t.-., .: 

; i,' \Como M ve, aun operando con disoluc~ones de ácido Úrico, apmBmnda= 
mente con la concentraciBn que tiene en la sangre, los resultados no son nada - 
satisfactorios. Siempre se obtiene un e m r  por exceso considerable, mucho 
mayor al del método ,volumétrico. . 

Por Último, hemos h d o  eimd~áneamente determinaciones volumétricas 
. y coloripétncas de ácido úrico en sangre, y se han repetido estas determina- 
ciones después de añadir cantidades mecientea de dcido úrico. Los resultados 
.obtenidos se consignan en Ia tabla V. 

TABLA V 

apÉro~o VOLTJMI~TRICO 
h 

S w r e  l .  . . . . . . . . . . . . . . . . .  
. .  a P + 1 m@. de ác. úrico por 100 c. c. 

R P $ 2  & $ 0  & b B b . .  
R s + 3  s o  a n A P . .  

Sangre 2. . . . . . . . . . . . . . . . . .  
~.+1mgr.deác.Gricopor100c.c . .  . 

s  , + 2 b  B n  n r> >i B . .  

a o f 3  B b )  o n n . .  

. .  R n + 1 mgr. de ác. iúico por 100 c. c. 3,06 
o b + 2  B '  i, ú n U . . 4,01 
i, , + 3  n u i, b  9 b b 9 .  4,75 

Sangre 4. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2-42 
. .  ) P + 1 mgr. de ác. úrico por 100 c. c. 3,26 

s  s + 2  Ib 8 %  B R b . . 4 , 4 2  
n b + 3  ) o  s  b n 9 . . 5 , 5 7  

Sanpeb. . . . . . . . : . . . . . . . . .  2,43 
o B + 1 mgr. de ác. hico por 100 c. c. . .  3,38 

o + 2  o s a  D a a o . . 4 , 4 4  
n n + 3  B U o o o . .  5,40 



. . .  Sangre l. . . 3,12 
o a + 1,66 mgr. de k. úrico por 100 a. c., 4*21 
a B + 3,32 a a a a a o o . 5,31 
a a + 4,98 o a a a a a a . 6,46 

Sangre 2. . . . . . . . . . . . . . . . . .  2,53 
a R + 1,M mgr. de ác. &rico por 100 c. c.. 4,14 
r a + 3?32 a a o a a a B . 4,41 
r a + 4,98 a a a 8 a o . 6,75 

Sangre3. . . . . . . . . . . . . . . . . .  2,92 
a o + 1,66 mgr, de Qc. úrico por 100 c. c.. 4,68 
R a + 3,32 B a R a a a . 7,35 
a B + 4,923 u a o o a B a . 8,33 

Sangre 4. . . . . . . . . . . . . . . . . .  1,87 
a a +1,66mgr.deác.ÚricoporlOOc.c.. 3,90 
a a + 3,32 a a o a a u . 6,14 
a a + 4,98 a a r a a. a . 6,75 

Sangres. . . . . . . . . . . . . . . . . .  234 
a r + 1,66 mgr. de ác. úrico por 100 c. c.. 3,ó4 

R + 3,32 a a ib u a a 8 . 5,39 
B a + 4,98 o 8 o a a R . 6,81 
a a + 4,98 o a r B a 8 a . 6,81 

Como se ve, las determinaciones colorimdtricas hechas en sangre sola no se 
aproximan siempre a las determinaciones volum6tricas. Al adicionar ácido 
úrico á la sangre, el error qne se comete, por exceso o defecto, en la determi- 
nación volumétrica es mucho menor al que se comete en la colorim6trica. Si 
el método volumétrico nos da, en el peor de los casos, nn m o r  por defecto 
de 16 por 100 y por exceso de 5,3 por 100, el colorimétrico nos Uega a dar un 
58,8 por 100 y nn 334 por 100 respectivamente. 

Resulta de todo lo di~ho, que el m&todo volum&rico, cuya técnica hemos 
expuesto, e6 mucho más exacto que el método colorimQtxico, y como ademL 
es más fácil de practicar, se emplea menos tiempo y no se requiere material 
costoso, debe dársele la preferencia. 



í n d i c e s  

Índice general 

PALABRAS PRELIMINARES. . 
PATRONATO. . . . . . . . . . 
DATOS ADMINISTRATIVOS . . 
PERSONAL M ~ D I C O .  . . . . . 
ENFERMERAS. , . . . . . . . 
ESTAD~STICAS CL~NICAS . . . . . 
LABORATORIO S . . . . . . . . . . 
FARMACIA. . . . . . .' . . . . . . . 
CURSOS . . . . . . . . . 
SESIONES CLINICAS. . . . . . . . . 

SesiOn de2 26 de enero de 1933 

Págs. , - 
3 

5 

G. MINGO.-El síntoma f~&co o dolor de hombro en Ginecologia . . . 87 
J. GonzALEz MARTÍN. -Valor pronóstico de la colesterinemia en la tuber- 

culosis.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 90 
L. GEREZ Y J. GONZALEZ MARTÍN. -Abscesos subfFénicos de origen apen- 

dicnlar y ulceraso. . . . . . , . . .. . . . . . . . . . . . . . . 96 

Sesión del 9 de fehrero de 1933 

A. BAR~N.  -Indicaciones operatorias en los estadios precoz e intermediario 
de la apendicitis aguda. . . . . . . . . . . . : . . . . . . . . 99 

J. S d a c ~ ~ z - ~ u c ~ s , - T u m o r  de la giBndula carotíba . . 106 
EL BUNCO.-Diafisectomíae por osteomielitis. . . . . . 106 

Sesidn del 16 de febrero de 1933 

A. NAVARRO MART~N Y A G ~ L E R A  MARW.-Enfermedad de Bowen. . . 116 
E. , WRZZ CASTRO Y A. SILIÓ. -G.~nsideraciones sobre un cáao de pione- 

h s i s  . . . . . * . .  . 125 



J. Shc~~z-JLuca9. -Neumoooniois. . . . . . . . . . . . . . . 138 
A. B A R & N . - ~  conaactura de defma en Iss apeadidtis agudas. . . . . 138 
8. NAVARRO i@&~TÍH,-Shdrome génito-ano-Feotai de origen linfogranu- 

lonirttoso. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 143 

Sesidn del 16 ds marzo de 1933 

A. GAada MIRANDA. -Leeiones oculares aaiFtallnIcas, . , . . . . . . . 144 
P. DE JUAH Y E. L ~ ~ ~ ~ . - V e n t a j m  del arco de Logan en la op~opacibn 

de labio leporino. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 146 

J. ~ ~ ~ ~ 0 s ~ s . - ~ e c i d i v a  de cálcalo renal sobre m nudo de seaa. . . . 147 
J. GoHZ~LEZ Mm~fñ. -La aapuacl6p continua en el tratamiento de 106 em- 

piemas postnenmónicos. . . . . . . . . . . , , . . . . . . . . . 14% 

Sesión &l 30 de marzo de 1933 

6. BAÑUELOS.-TraEamiento biológica del herpes por el virus herp6tieo 154 
J. Sb~ca~%Lucas.-Endoarteria y endoarteiitis . . . . .. . . . . . . 161 

Sesibn del 6 de u b d  de U 3 3  

J. S~CHEZ-LUGW, -Altera,ciones degenerativas de la pared vas& . . , 161 

J. ~oH&%A~mu~.-Efectoe fisiolb@c@s de laa gangliectoxnías aim. 
páticae . . . . . . . . . , . . . . . . .  . . 



Sesión 6 db mayo de 1933 
PBga - 

J. LII- Y L. A a E a L . - ~ o  de miowdio con sfndrom~ anginoso 
intenso . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  174 

J. ?%hc~~z-Lucas, -Pseadocorioepitelioma . . . . . . . . . . . . . , 176 
J. GONZ~LEZ MÁRTÍN Y R. F E R N ~ E Z  Dfm. -Perforaaibn de pulmón en 
en el -so del neumot6rax bilateral. . . . . . . . . . . , . . . . 177 

J. L. MREZ V ~ ~ ~ b ~ u ~ : v ~ . - E s t u d i o  radiolBgiCo de los divertídos duode- 
nales congénitos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 185 

J. SAN--LUCAS Y RbBaco.-Carcinoma de ovario y embaraea. . . . 185 

Sesión del 5 de octubre de 1933 

J .  SA~cmz-Luas.  -Necrosis 'leuc6mica de tipo miliar. . . . . . . . . 186 

SesoBn del 13 de mtlsbre de 1933 

S. OBRADOR Y E. PEW.-Estudio humoral de tres parea de gemelos uni- 
vitehos, uno de ellos con epilepeia . . . . . . . . . . . , . . . . 187 

P. GARC~A AMO.-Patología de la foliculina. . . . . . . . . . . . . . 194 
P. DE V~~~.--Conu.ibución al estudio del faotor hep6tim en la esqui- 

icofienia. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 201 

Sesión del 39 de oauhre de 1@83 

J, GonZLdLEz &fA~~Í~.-Imágems anulares. Pleuritis en plaoas. . . 205 
J. L. PPImz VILUX~VA. -Los carcinomas de los canduotos biliape8 extra- 

hepáticos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  211 

S. OBR~DOB b c ~ ~ ~ ~ . - G Z g n n a s  .obemciones experimentales sobre hw 
propiedadea tdconvulsivantes del extracto de cerebro . . . . . . . 218 

J. S.&NGHEZ-~.ICAS.-LOS tumores de Grawitz. . . . . . . . . . . . . 222 
L. GE~EZ.-Pmitonitis y pancreatitis aguda por emigración de bscaris . . 224 



Sesidn d d  2 &,noviembre de 1933 
Págs. - 

S. OBRADOR n A. ~ m z .  -~odificaciones humorales sangnineas en las cri- 
sis conwlsivaa experimentales pisvocadas por la Uiyeccibn de extramo ce- 
rebral. . . . , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 3 1  

A. NAVARRO M..~T~N.-Acrodermatitis pustulosa aonthua de Haiiopean . 234 
J. A. COWO, J. PWAL E ISABEL TOREES,-El 6cido Iáctioo en la orina 

de los diab6ticos . . . . . . . . . . .  . 236 

Sesidn del 9 de noviembre de 1933 

C. AGUILERA iKumu.-Tratamiento iqtradérmico de la pelada. . . . . 241 
J. M. ALDA- TRUCHUELO. -Sobre Las hemorragias leptomeníngeas espon- 

t h e a s  del adulto. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . 241 
J. GoNZ~LEZ-AGUILAR Y M. CLAVEL. -Patología del ndcleo pulposo y sus 

relaciones con algunas afecciones del raquis. . . . . . . . . . 24.8 
Sesión del 16 de noviembre de 1933 

F. Sow YARRITU.-El fen6meno de Marcus-Gnnn . . . . . 250 
J. GONZLLEZ-AGUII,AR Y C. AGUILERA MARUBI.-S~~~~~S osteoarticdar. . 258 
S. BUSTAMANTE. -Reimplantación dentaria consecutiva a traumatismo , 269 

Sesión del 23 de noviembre de 1933 

J. LAMELAS Y G. BERT~EEZ. -Algunas consideraciones sobre nuestra esta- 
, dística de aortitis 8ifiiítioa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 270 

G. M o m ~ s  VELARDE. -Dos casos de pleuresía exudativa aontralateral des- 
pues de frenicectomía. , . . . . . . . . . . , . . . . . . 273 

Sesión del 30 de noviembre ds 1933 

J. G o d ~ ~ z - A G U I L A R  P A. c~~~~~vILL.-Elefantiasis  congénita. . . . 276 
M. USANDIZAGA. -La anestesiá epidural en la operación o e s h a  baja. . . 278 

6 e d n  del 7 de diciembre de 1933 

S. B U S T A ~ T E .  -Tratamiento operatorio de la microstomia 
J. Sbnc~~z-Lucas.  -Complejo primario intestinal . . . . 





Índice materias 

Págs. - 
J. S~CHEZ-Luc~~, -Tumor  de la glándula carotídea . . . .  . . 106 
J. S Á N C H E Z - L U U B . - ~ O C O ~ ~ O ~ ~  . . . . . . . . . . . . . . . . .  138 
J. SÁNCHEZ-Luw.-Endoarteria y endoarteritis . . . . . . . . . . .  161 
J. Slncmz-Lums.-Alteracione. degenerativas de k pared vascolo. . .  161 
J. S h c a ~ z - L U C ~ S .  -Peeudocorioepitelioma . . . . . . . . . . . . . . .  176 
J. S~NCEEZ-Luus Y J. Rlsaco.-Carcinoma de ovario y embaiaso . . 185 
J. SÁmxmz-Luws.-Newsh leuc6mjca de tipo milis.. . . . . . . . . .  186 
J. Shcmz-Luc*s.-Loa tumores de Gzawitz. . . . . . . . . . . . .  222 
J. SÁNCHEZ-LUCAS. -Complejo primario intestinal. . . . . . . . . .  282 

J. LAMELAS Y L. Aa~b~.-Infarto de miocardio con ~Sildrome -00 in- 
t enso . .  174 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

J. h m u s  Y 6. BERT~IBZ. -&@m88 coneideracioee $obre nuestra e-- 
díetica de aortitia sifilítica. . . . . . . . . . . . . .  . 270 

A. NAVARRO MARTÍN Y C. AGUILEP* &RITPT.-Enfermedad de Bowen . 116 
C. A G ~ E U  &amu.-Carciuoma pagetoide . . . . . . . . . . . .  133 
A. NAVARRO M~RTÍN. -Acrodermatitis pustulosa continua de Hallopeiu . 
C. AGTJ~LERA Maaum.-!htamiento intradirn&o de la pelada. . . . .  - 

J. G O N Z L L E ~ - A G ~ ~ * R  Y C. AGUILEEU ~ ~ v a r . - S í í i l i e  ósteo-articula . 258 
t 
C 

DIGESTIVO 

L. UEREZ Y J. G O N W  M&N. -Abacá8os snbfk&nico~ de origen apen- 
diQnlar y d c m s o  96 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

A. B u h .  -lndicacionss operatoriae an los estadios pmos'e kt-ed;~ de 
la apendicitie aguda . , . . .  . . .  . . . . 



%a 

A. BARÓN. -La con t r ama  de defensa en las apendicitie agudas . . . . . 138 
J. L. PÉREZ VILMUEVA. -Estudio radiológico de los divertículos duodena- 

les congénitos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 185 
J. L. HREZ VILLANUEVA. -Los carcinomas de los conductos biliaree extra- 

hepáticos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 211 
L. GE~z.-Paritonitia y pmcreatitie aguda por emigración de á s d s  . . 224 

S. B U S T ~ I  . -Reimplantación dentaria consecutiva a traumatierno 
S. BUSTAWI. -Tratamiento operatorio de la microstomía . 

GINECOLOG~A Y OBSTETRICIA 

G. MINGO. -El síntoma fiénico o dolor de hombro en Ginecología . . . . 87 
J. CoR~~~UERA.-Heziorragia tardía del puerperio, I3[isterectomía. . . . 129 
J. SANCHEZ-LUCAS Y J. RA~~~o. -Carc inoma de ovario y embarazo . . 185 
P. G~ac Ín  AMO.-Patologia de la foliculina. . . . . . . . . .' . . . . 194 
M. USARDIZAGA.-L~ anestesia epidural en la operación cesárea baja. . . 278 
J. MAYOR Y E. &fo~m~Ro.-Herida vagina1 . . . . . . . . . . . . . 289 
M. USANDI~AGA. -Trieomonas vaginales. . . . . . . . . . . . . 300 

HUESOS Y ARTICULACIONES 

H. BLANCO. -Diafisectomías por osteomielitie . . . . . . . . , . . . . 106 
J. GOPYZQLEZ-AGUXLAR. -Efectos fisiológicos de las gangliectomías simpá- 

t i c a s . .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 162 
J. GON~EZ-AGUILAR Y M. CLAVEL. -Patolo& del núcleo pulposo y sus 

relaciones con algunas afecciones del raquis. . . . . . . . . . . . . 248 
J. G o N z ~ L B z - A G ~ R  Y C. AGUILERA Maaoa1.4filis bsteoarticular . . 258 
J. GoNZALEZ-AGUIWR Y A. CIMADEVILIL. -Elefantiasis congihita . . . . 276 

S. OBRADOR Y E. PEIAZ. -Estudio humoral de tres pares de gemelos univi- 
telinos, uno de ellos con epilepsia. . . . . . . . . . . . . . . . . 187 

P. DE LA VE~~.-ContribuciÓn al estudio del factor hepático en la esqui- 
zofienia . . . .  . . . . 201 



Págs. - 
S. OBRADOR ALCALDE. -&~~~~S  observaciones experimentales sobre las 

propiedades toxiconvulsivantes del extracto de cerebro . . . . . . .  218 
S. OBRADOR Y A. K a z .  -Modificaciones humorales sanguíneas en las cri- 

sis convulsivas experimentales provocadas por la inyección de extracto de 
cerebro . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  231 

J. M. ALDAMA TRUCEUELO. -Sobre las hemorragias leptomeníngeas espon- 
táneas del adulto. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  241 

F. SOTO YARRITU.-El fenómeno de Marcus-Gunn. . . . .  250 

A. GAR& MIRANDA. -miÓnes oaulares naftalínicas. . . . . . . . . .  144 
G. BAÑUELOS. -Tratamiento biológiuo del herpes por el virus heqético . 1 U. 

P. DE JUAN Y E. LOZANO.-Ventajas del arco de L o ~ a n  en 
. . . . . . . . . . . . . .  de labio leporino. 

S. OBRADOR Y A. KUTZ. -Modificaciones humorales sanguíneas en las mi- 
sis convulsivas experimentales provokadas por la inyecci6n de m e t o  
cerebral. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  , 2 3 1  

J. A. C o m o ,  J. PWAL E ISABEL TOREES.-El ácido láctico en la ori- 
na de los diabéticos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  236 

J. PWAL Y A. KUTZ,-Simplificación de micrométodos. 1. Nueva micro- 
determinación del nitrógeno no proteico de la sangre . . . . . . . .  283 

J. PWAL E ISABEL TORRES. -Método volumé~co para la determinacidn 
del ácido úrico de la sangre. . . . . . . . . .  . 301 

RESPIRATORIO 

J. GONZALEZ MARTÍN. -Valor pronóstico de la colesterhernia en la EuBercu- 
Iosis.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  90 

L. GEREZ Y J. GONZÁLEZ MARTÍN. -Abscesos sub&nicos de origen apendi- 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  & y  uiceroso. 96 



P436. - 
J. GONZÁLEZ MARTÍN. -La aspiración continua en el tratamiento de los em- 

piernas postneumóniw . . . . . . . . . .  . . . . . . . . . . .  148 
J. GONZ~LEZ MARTÍN Y R. FERNÁNDEZ Df~z.-Perforación de pulmón 

en el curso del neumot6rax bilateral. . . . . . . . . . . . . . . .  177 
J. GONZÁLEZ. IU~~fx.-Irniigenes anulares. Pleuritis en placas. . . . . .  205 
G. MONTES VEUBDE -DQS casos de pleuresía e~zldativa oontralateral des- 

pués de frenicectomfa . . . . . . . . .  . . . . . .  .273 

E NREZ-CASTRO Y A. ~m6.-Con~idera~iones sobre un caso de pione- 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  f iosis . .  125 

J. PI~TOSTE. -Recidiva de oáicuio renal sobre an nudo de seda. . . . .  1417 
J. PICATOSTE Y E. PÉREZ-CI)STBO.-U~ nuevo anestésico generai. Sus re- 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  sultados en Urología 291 
L. DE LA TORRIENTE Y A. SILIÓ.-U~ a s o  de quiste hidatídico retro-ve- 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  sioal.. , 2 9 6  



fndice general 

C. Aguilera M=&. . . .  . . . 116, 133, 241, 258 
J. M. Aldama Trwhuelo . . . . . . . . . .  . . . . . . . .  .241 
L. Axeal.. 174 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
G. Bañnelos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . .  154 

. 99, 138 ' A.Bn h . . . . . . . . . . . ' . . . . . . . . , . . ,  
G. Bert61e5. 270 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
H. Blanco. . . . . . . .  d . . . . . . . .  . . . . . . . .  106 
S, Bnstamante. . . . . . . . . . . . .  . . . .  269,281 
A. Cimadevila . . . . . . . . . . . .  . . . . . . .  .276 

. . .  . . . . . . . . . . . . . .  ,M. Clavel 248 
J. A. Collam . . . . . . . .  . , . 236 
J. Cortignera . . . . . . . .  , . . ,  . . .  1'29 
R. Fernándes Diez. . . . . . . . . . . .  . . .  177 
P. García Amo.. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . 194 
A. García Miranda. 144 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
L. Gere5 96,224 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
J. Gonxblez-AguiLir. . . . . . . . . . . . . . . . . .  162, 2444 258, 276 
J. Gone6Iilez Martín. . .  . . . . . .  90, 96, 148, 117, 205 
P. de Juan . . . .  . . . . . . . . . . . . . . . .  146 

. .  A. Kuta. .231, 283 . . . . . . . . . . . . . . .  
J. Lamelas . 174,270 . . . . . . . . . . . . . .  
E. Loeano. . . . . . . . . . . . . . . . .  146 
J. Mayor . . . . . . . . . . . . . . . .  ,289 

. . . .  G. Mhgo . . . . . .  . . . .  87 
E. Molinero. . . . . . .  . . .  . . . .  289 
G, Montes Velarde. . . .  . . . .  273 
A. Ravarro Martín. . . . . .  . 116, 234 
S. Obrador . . . . . . . . .  . 187, 218, 231 
E, Pelaa. . . . . . . . . . .  . . . . . .  187 
E. PErez-Gamo . . . . .  . . . .  125, 291 

. . . .  J. L. Péree Villanueva. . 185, 211 
J. Picatoste. . . . . .  . . . .  147, 291 
J. Povai . . , . 236, 283, 301 






	Índices




