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H allaerd el lector en este primer volumen de los Anales de la Caso de Salud,

los datos de la labor realizada en el primer afio, siquiera sea incompleto,
por la Fundacién del Marqués de Valdecilla.

El Patronato, a quien esté confiada la suprema representacién fundacional,
se congratula de que los resultados obtenidos hayan sido tan satisfactorios.

Débese esto a la Direccion, a los jefes de los diferentes servicios médicos, a los
alumnos médicos internos que a las érdenes de aquéllos trabajan y estudian, a las
enfermeras y alumnas enfermeras, y & las Hermanas de la Caridad, puestas al
frente del régimen interior de las enfermeras y alumnas, y a quienes tiene el Pa-
tronato encomendada la administracion. de la Casa.

Mostrar a todos ellos el agradecimiento del Patronato por la meritisima labor
realizada, es grato deber que cumple en estas lineas.

Los datos que los Anales contienen hablaran mds convincentemente que nadie
en favor de la Fundacion establecida por el Marqués de Valdecilla en beneficio
de esta provincia de Santander, para él tan querida; al vencrable précer y a la ca-
ritativa Marquesa de Pelayo, que con generoso desprendimiento y eficaz colabo-
raczon personal secunda la iniciativa de su tio, queda obligada la Montaiia entera
con inmense deuda de gratitud.

Los suscriptores de cantidades anuales para sostenimiento de camas, y los do-
nantes de capitales, cuyas rentas se destinan al mismo fin, son asimismo dignos
de especial recuerdo y agradecimiento, ¥ de esperar es que el ejemplo por ellos
dado cunda, y se acrecienten los recursos econdmicos de la Fundacién.

A la Diputacién provincial y los que, puestos a su frente, la han regido en el
pertodo de organizacién de la Casa de Salud, y en el tiempo que abarcan estos Ana-
les, se debe también en buena parte el que, habiéndose percatado de la trascendencia
de la Fundacién del Marqués de Valdecilla, hayan sabido servir tan Gtilmente a
la Beneficencia provincial.

Quiera Dios que, siguiendo el buen camino emprendido, mediante la compren-
siva colaboracién de todos, siga desarrolldndose progresivamente esta institucion,
que ha venido a llenar una de la mds sentidas y grandes necesidades de la provin-
cia de Santander. Porque asi sea, hace fervientes votos

E1, PATRONATO.






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

(Busto de Emiliano Barral)






Patronato

Se integra conforme a la Real orden del 10 de Abxil de 1929,
por tres vocales natos, dos representantes de la Exema. Diputacién
provincial de Santander y siete miembros nombrados por el Fun-
dador, siendo la composicién del Patronato la siguiente:

Presidente, Excmo. Sr. Marqués de Valdecilla.
Vicepresidente, Ilmo. Sr. D. Juan José Quijano de la Colina.

Vocales natos: Ilmo. Sr. Obispo de la Didcesis de Santander,
Dr. D. José Eguino y Trecu; Presidente de la Exema. Diputacién
provincial, Alcalde de Santander y dos Diputados provinciales.

Vocales de nombramiento del Fundador (asi como también lo son
los sefiores Presidente y Vicepresidente):

Excma. Sra. Marquesa de Pelayo.

Excmo. Sr. D. Pablo de Garnica y Echeverria.

D. Gonzalo Garcia de los Rios.

D. Ramén Quijano de la Colina.

D. Gonzalo Bringas Vega.

Por acuerdo del Patronato son nombrados:

Consejero de honor del mismo, D. Gregorio Marafién.
Profesor honorario de la Instituciéon, D. Pio del Rio Hortega.

Han desempeiiado el cargo de Patronos, como Vicario represen-
tante del Obispado, el muy ilustre Sr.D. José Maria Goy; como Pre-
sidentes de la Excma. Diputacién, D. Francisco Escajadillo v Apa-
ricio y D. Juan Antonio Garcia Morante; como Alcaldes de Santan-
der, D. Fernando Barreda y Ferrer de la Vega y D. Fernando Lépez
Dériga y de la Hoz, y como Diputados provinciales representantes
de la Diputacién, D. Victor Colina, D. Luis Gonzéalez Domenech, don
Manuel Prieto Lavin y D. Antonio Labat Calvo.

Secretario, D, Luis de Escalante.



Personal Médico

Director: E. Diaz Caneja
Subdirector: M. Usandizaga

SERvVICIO DE ANaTOMIA PATOLOGICA
¥y Hematorocis

Jefe
J. Sanchex Lucas.

Colaboradores

C. Burgos.
F. Durin Troncoso (interno).

Servicto pe Camrpiovocia, Nurmi-
cion v EnpocrimoLocia
Jefe
J. Lamelas.
Colaboradores

D. Carrasco Pardal (interno).
R. Fernandez (interno).

J. Gonzilez.

J. Pedraja.

S. Pérez.

Servicio pE DERMO-SIFILIOGRAFIA
Jefe
A. Navarro Martin,
Colaboradores

G Aguilern.
J. Almifiaque.

J. Aranguena (interno).
5. Gonzilez Calvo.

J. Solis Cagigal.

J. Torres Ordix.

Servicio pE HUESOS ¥ ARTICULA-
CIONES
Jefe
J. Gonzilez ﬁgu.i]zr.

Colaboraderes

H. Blanco (interno).
H. F. Busto (interno).
V. Garcia Bragado.
€. Juaristi,

L. Sierra.

Semrvicio pE InFeccioxes ¥ Lago
RATORIO DE BacrEmioLocia
Jefe

J. Alonso Celada.

Colaboradores

E. Jusué.
F. Silvin,
J. Villar.



g

SERVICIO DE NEUROLOGIA Y Ps1-
QUIATRIiA

Jefe
W. Lépez Albo (hasta el 9 de Sep-
tiembre de 1930).
J. M. Aldama (desde el 1 de Di-
ciembre de 1930).
Colaboradores

A. Borreguero (interno).
A. Quirés.
F. Soto.
SERvVICIO DE OFTALMOLOGIA
Jefe
E. Diaz-Caneja.

Colaboradores.

C. Bainuelos.
T. Carrillo.
L. G. Salmones.

R. Unamuno. (interno).

SERvIcio DIGESTIVO
Jefe
A. Garcia Barén.

Agregado a la Consulta
J. Martinez.

Agregado al Laboratorio
F. S. Sarachaga.

Colaboradores

. Juaristi.
. Manzanos (interna).

‘i 2

A. Rivera (interno).
Sainz Antomil.
Setién.

Yallina.

Villanueva.

Al o

SERvVICIO DE FISIOTERAPIA
Jefe
H. Tellez Plasencia.

Colaboradores

R. Churruca (interno).
R. Fernandez

SErvicIo DE Ginecorocia Yy Osns-
TETRICIA
Jefe
M. Usandizaga.

Colaboradores

J. Cortiguera.

P. Garcia Amo (interno).
J. Marco.

J. Mayor.

C. Munio.

SERVICIO DE OTO-RINO-LARINGOLOGA
Jefe

R. Lorente de No (hasta 1 de Di-
ciembre de 1930).

Pascual de Juan (desde el 1 de Di-
ciembre).

Colaboradores

J. Cogollos.
J. Durén.
F. Gémez (interno).
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. Lozano.
Pascual.

Piiial.

SERVICIO DE PUERICULTURA
Jefe

. Arce.

Colaboradores

S. Sarachaga.
. Caris.

. Gomez Ortiz (interno).

. Infante.

Moro.
. Parra.

SERVICIO DE RESPIRATORIO
Jefe

. Garcia Alonso.

*  Colaboradores

Hontafién.
Maza.

. Gémez de la Casa (interno).

R. Pita.
A. Sevg.
SERvIicio DE Quimica
Jefe
J. Puyal.
Colaboradores
F. Alvarez.
A. Anuarbe.
J. Castellano (interno).
A. Fernindez Mariiias.
A. Huertas.
G. Odriozola.

Tsabel Torres.

Servicro DE Urovrocia

Jefe

J. Picatoste.

Colaboradores

A. Marraco.

N. Peiia.

L. Torriente.

A. Ruiz Zorrilla.



Estadisticas ceclinicas

Servicio de Cardiologia, Nutricion
y Endocrinologia
Jefe: J. Lamelas

Enfermos asistidos. . . . . . . . . . 507
Enfermos hospitalizados. . . . . . S 159

L.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

Anasageal .o i - wa 1 | Arterioesclerosis hipertensién y
Adenopatia hiliar. . . . . . . . 4 | varices . . .
Adenitis fimiea . . oo S 1 » hipertension y
Amigdalitisid e S bt o 4 gangrena . .
AT A s SR I 8 » hipertension y
Arterioesclerosis . . . . . . . . 4 ALK DDA ettt o o =i S,
AAl e oSt Gl e 7 | Aortitis-hipertensién . . . . . .
AMETNIR: SCale o I T i, 10 R Slues e ot N P S
Anemia perniciosa . . . . . . . 2 »  insuficiencia mitral . . .
Asma y arterioesclerosis . . . . 1| Aortitis. . . . . . . . . . ..
Astenia constitucional . . . . . 2 | Ateroma arterial-hipertensién . .
Ateroma aértico. . . . . . . . 1 | Aneurisma aértico . . . . . . .
Aerofagial: Wi ilv o o e sasin 1l » P luesi it G
Arterioesclerosis ateroma . I » » arritmia. . . .
Arterioesclerosis arritmia . . . . 2 » » uremia sifilis. .
Arterioesclerosis angina de pecho. 1 | Arritmia hipertensién. . . . . .
» varices-lues. . . 1 » » lesion mitral
» bronquiectasia. . 1 » insuficiencia mitral. . .
» aortitis. . . . . 1 | Angina de pecho . . . . . . .
» hipertensién. . . 8 | Arritmia epilepsia . . . . . . .
» » asma 1 | Anemia, sindrome pseudo-angino-
» bronquitis . . . 1 G B0 A S P B Al
» hipertensiéon y Blogqueosparéials 0. oo

enfisema. . . 1 | Antrax y diabetes, . . . . . .



Antrax prediabetes
Bronquiectasia enfisema
» o
Bocio. )
Bronquitis. . . . :

» y aortitis. .
Blenorragia . : s
Bassedow, insuficiencia n:utral tu-

berculosis, cirrosis hepatica.
Calambre profesional.
Ciatica .
Céancer . .
Bronquitis asmatica .
Insuficiencia cardfaca . . =
Bronquitis, insuficiencia cardiaca.
Cancer, insuficiencia cardiaca .
Diabetes, obesidad.

» retinitis nefritica. .

» varices . . .

» tuberculosis. . .

» hipertensién

» Taesto s Lo aeil.

» insipida. . &l

» youlons: o L
Diabetes. . . .

Dolores reumatmdeo‘a. .
Aortitis, enfisema, sifilis
Distonia neuro-vegetativa.
Desnutricién. . . it
Diabetes insipida sarcomatosis

» mioma uterino .

» miocarditis . o T
Estrechez mitral, reumatismo . .
Estrechez mitral, reumatismo e

insuficiencia mitral.
Estrechez mitral y faringitis .

» » y abrtica .
» » vy pleuresia. .
» %= ¥ loés ok

Estrechez mitral. . . .

» » e insuficiencia . .

LI
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Estrechez mitral y enanismo .

Cifosis vertebral . . 2148

Enfisema crénico e impotencia
cardiaca. . . . .

Enfisema .

» y asma . .
Estrefiimiento . ;
Enfermedad de Addlson e .

» de Stokes Adams. .
Estenosis esofagica.
Espondilitis . .

Estado timico Imfatxco.
Esclerosis pu]monar y sifilis
Enteroptosis.

Endoarteritis. . >

Esclerosis pulmonar

Ectopia testicular .

Exoftalmos .

Escréfula . .

Endocarditis lenta .

Enfermedad de Raynaud. .
Estrefimiento, pseudo angor .
Endoarteritis obliterante . . .
Esclerosis pulmonar hipogistolia .

» de coronarias.
Eretismo cardfaco . 3
Hipertension

» reumatismo . .

» lesion aértica .

» reumatismo, flebitis
» menopausia . .

» tuberculosis . .

» y obesidad .

» y torticolis .

Hipotiroidismo, insuficiencia ova-

Ticas H o o
Hipotiroidismo. .
Hipertiroidismo . . . . .
Hiperclorhidria. . . . . .
Histerismo. .
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Histerismo insuficiencia ovarica .
Hipogenitalismo . : LW
Hernia umbilical, fibroma uterino
Histerismo. obesidad .
Insuficiencia mitral. .
Hipertensién prediabetes .
Insuficiencia aértica .
Impotencia cardiaca . . .
Insuficiencia ovérica . . .
Lipomatosis y obesidad
LenCorreas: & & & w .
T.ues .

» tuberculosis y aneurisma aér-
HIEO v o A v s
Litiasis biliar . .
Miocarditis . . . . he
Claudicaciéon intermitente.
Miocarditis . . . . . .
Gangrena seca. . . . . . .
Mixedema. . . . .
Menopausia . . . .
I eriros s S S
» y glucosuria
Obesidad, varices. .
» raquialgia . :
» plétora abdominal . .
Osteomielitis . . . .

120y,
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d
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Plevrasia o, = s om0 L8
Paquipleuritis . . . .
Policitemia. . . . =P
Peritonitis tuberculosa .
Pancarditis, reumatismo , . .
Retardo de desarrollo. .
Reumatismo el <
» v tuberculosis. . .
Radiculitis, senilidad.
Reblandecimiento cerebral y seni-
lidad
Sinfisis pleural
Sindrome de Fralich .
Tifoidea. . . . .
Trofoedema ., . 3 ST e A,
ITaberculosistey. e sl measl i |
Tiroiditis aguda . . . . |, NS,
Tromboangitis obliterante. . . .
Varices . . .
Virilismo . . . ] (e
Vegetaciones adenoideas .
Vegetaciones adenoideas y estre-

— = =] b e e = B2

D = O BY e b L5 e e = BD

chez pulmonar. . . , . . . . 1
Palndisrno - setss Seiinl (SN 1
Sin diagnéstico . 19
Sin nada de la espccnalldad 13

Total 507

II.—EXPLORACIONES ESPECIALES

Metabolismos. . . . .

Asrilsis o e 3

Toracentesis . . .
Paracentesis . b o . o a2

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

S e AN 153
De sangre » 1 =5 2 Sn 34
De orina . . I B
Pl esputos.... w i u .0 ok S
Total 63

12
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III.—_MORTALIDAD

Insuficiencia mitral, tuberculosis pulmonar y peritoneal .

Coma diabético . . . . . K ory e TR 2 e o | P

Gangrena diabética, . . . st LR ol R s o R
Céncer de estomago y dxabetes ST e el et ot i R L ey e e
Tuberculogis;pulmenar - .« = oo . .o - S e R -
Lesiones degenerativas de xmocardm con msaflclencla cardiaca . . .
Aneurisma de ventriculo izquierdo y trombangitis obliterante . .

Sifilis vascular y tuberculosis pulmonar . . . . . . . . . . . . ...
Enfermedad reumdtica . . . . . . . . .. . .. ;

Uremia 'y aneurisma) 86FHE0: 41 s & 4 s % 5 9 el ol e a s ik
Edema pulmonar agudo. . . . . . . . . . . Sl R e ‘e

Cancer de estémago con metdstasis miltiples y arterioesclerosis . . . .

Pt et e et et el el ek e fd et



Servicio de Dermatologia

Jefe: A. Navarro Martin

Enfermos asistidos: Consultas nuevas. 1.237
» » » repetidas. 1.940
» ingresados . . . 114

1.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

CONSULTORIO

BHtitiaeisie ol o ol o e o

.......

Microgponia,. = ui« o & W
Tricoficia cuero cabelludo . . .
Tricoficias cutaneas. . . . . . .
LRI Lo et Sk e s e
Actinomicosis
Blastomicosis . . . . . . . . .
Pitiriasis rosada de Gibert . . .
Lupus tuberculoso . . . . . . .
» eritematoso. . . . . . .
Tuberculosis colicuativa. . . . .
| DA ] e e e e
Tubercilide liquenoide . . . .

» papulonecrética.
Eritema indurado de Bazin. . .
Eritrocianosis supramaleolar.
Chancros y adenitis venéreas. .
Linfogranulomatosis de Nicolas y

1675 ot 2 L S R g S
Piodermitis: ol « o o = o w
Forunculosis. . . . . . . . . .
Flemones

...........

Erisipela y linfangitis. . . . . .
Adenitis e hidrosadenitis . . . .
Roliguhtin, v ovr C o L
Sicosis vulgar.. . . . . . . ., .
Balanopostitis . . . . . . . . .
Gingivitis. . s . & . .o &« .
Queilitis apostematosa
Sifilis primaria

» secundaria activa . . . .

»  terciaria

.........

congénita activa. . . . .,
» en latencia clinica (sero-
positivas)
Sifilis en latencia serologica . .
Herpes zoster
Aftas bucales . . . . . . . . .
Eritema polimorfo
» AUGED 1 gl ¢ oo &
Parpura hemorragica. . . . . .
Condilomas acuminados
Verrugas planas juveniles. . . .
Reladagh. & @ mie o s 6 e st

Quemaduras. . . . . ., . ., . .
Eczemas diversos. . . . . . . .
Dermitis eczematosas. . . . . .
Eezematides. . . . . . . . . .



Acnés diversos. . .
Eritrodermia. . .
Pririgos. .
Urticarias.
Pruritos. o B
Varices simples . .
Ulceras varicosas.
» con eczema Varicoso..
Eritromelalgia . .
Melanosis de Riehl.
Atrofia cutis circunserita . v o
Enfermedad de Schamberg . . .
Dermatosis ocre-pigmentada . .
Elefantiasis de miembrosinferiores
Ulceraciones térpidas de pierna.
Ulceras sobre cicatriz queloidiana.
Hiperhidrosis . .
Cloasma .
Vittligos wu i L an ok SR
Enfermedad de Adisson. .
Pénfigo agudo.
Psoriasis. . S
Liquen ruber plano =
Neurodermitis .
Nevus diversos. . . . :
Enfermedad de Recklmghausen .
Xantelasma . : Sl
Lipomatosis cutis circunscrita. .
Quistes sebéceos . .
Queilitis glandularis .
Epiteliomas . .
Ictiosis

..........

II.—_TRATAMIENTOS

i B 1 S = S SCRS I B o i i =)

(] = — [+5)
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Curas e inyecciones diversas. . 5.921
Inyecciones de salvarsanicos. . 1.376
Inyecciones de bismiticos. . . 1.857

III—MORTALIDAD

Actinomicosis cutaneo-pulmonar.
Tuberculosis generalizada

Enfermedad de Paget . 1
Hiperqueratosis . . . . S
Leucoqueratosis lingual. 1
CrLiNicA
Sarna. P 2
Tifa tncofit:ca . 1
Tifia favica . S e 1
Actinomicosis cutaneo—pulmonar 1
Lupus tuberculoso . . . . . . 4
»  eritematoso . . 1
Tuberculosis colicuativa. A 7
Eritema indurado de Bazin. . . 1
Chancros y adenitis venéreas. . 5
Linfogranulomatosis de Nicolas-
Bavrer Lo A 3
Piodermitis . 2
Forunculosis. . . . . S T, 1T 1
Erisipela y linfangitis. . . . . . 2
Sifilis secundaria activa. . . 12
» terciaria . 20
Quemaduras. 3
Eczemas, eczematldes y dermms
profesmnales ....... S 20
Acnés. 2
Ulceras de pierna no sx.fx]iﬂcas 15
Elefantiasis de pierna. . 2
Peoriasis .| . oe e : 2
Melanodermia adlssomana 1
Liquen plano . . . . . . . 1
Epiteliomas . . . 5
EN CONSULTORIO
Inyecciones de otros antisifiliti-
T e e om = ey e | CU5 247
Tratamientos fisioterapicos . . 3.806
1 | Fractura de la base del craneo 1

1|



Servicio del Aparato Digestivo

Jefe: A. Baron
I.—OPERACIONES

Reseccion gastrica por tlcera gas-

troduodenglze s DS TR 36
Reseccibén gistrica por canmcer. . 1
Gastroenterostomias por ulceras

gastroduodenales, . . . . . . 18
Gastroenterostomias por cancer . 3
Perforacion por dlcera gastroduo-

denal e w0 Sh e 20
Gastrostomias. . . . . . . . . il
Desgastroenterostomizaciéon . . . 1
Colecistectomjas . . . . . . . . 12
Colecistotomias. . . . . . . . . 2
Coledocotomias. . . . . . . . . 2
Quiste hidatidico. . . . . . . . 4
Absceso higado . . . . . . . . 1
Absceso subfrénico. . . . . . . 2

Herida de higado por arma de

1aGp0 A R Sy 1
Esplenectomfa. . . . . . . . . 1
Quiste de pancreas., . . . . . . 1
Perforacién intestinal. . . . . . 5
fleos diversos . . . . . . . .. 3
Invaginacién intestinal . . . . . 4
Resecciones de intestino (diferen-

tes segmentos). . . . . . . . 4
Vélvulo intestinal . . . . . . . 1

Apendicitis aguda y crénicas agu-

dizadass: o8 vos 0 R 40
Absceso apendicular . . . . . . 16
Peritonitis apendicular . . . . . 5
Apendicitis croénica. . . . . . . 58
Eistula cecdle s 2L L. 1
Peritonitis tuberculosa . . . . . 4
Peritonitis de origen descono-

GO B A B e (e o 6
Trombosis mesentérica . . . . . 1
Hernias estranguladas . . . . . 26
Hernias inguinales y crurales. . 217
Otrag hernias o . o 0 o Eal e 5
Eventraciones post-operatorias . o
Reseccion de anejos derechos. . 1

Laparotomias exploradoras . . . 12
Reseccién de cancer de recto y

Saaligen’ UF. W L Ao iy i
Hemorroides. .. - . . « . « . . 13
Fistulas de ano . . . . . . . . 11
Abscesos de margen de ano . . 7
Absceso isquiorectal . . . . . . 2
Pohipo-rectal. < Lo S L 1
Fisuras de ano. . . . . . . . . 1
Prolapso anal . . . . . . . . . 1
Quistes dermoides . . . . ., . . 4

Total 563

II.—_MORTALIDAD OPERATORIA

Resecciones gastricas por ilcera
gastroduodenal

Gastroenterostomia
gastroduodenal

por iilcera



Perforacién por tlcera gastroduo-
Colecistectomia .
Colecistostomia . . . . . . . .
Absceso subfrénico.

Perforacién intestinal. .
Invaginacién intestinal . . . .
fleos diversos. . . . . . . .
Absceso apendicular . . . . . .
Peritonitis tuberculosa . . . . .

s (r il

L AU LR T R S i S - =

Peritonitis apendicular. . . . .
Peritonitis de origen desconocido.
Hernia estrangulada . . . . .
Hernia inguinal y crural .
Laparotomia exploradora .
Reseccion de cincer de recto y

B = O

2
1

SHlacad TS e Ul s
Trombosis de vasos mesentéricos.
Tota

44



Servicio de Fisioterapia

Jefe: A. Téllez Plasencia

ELECTROTERAPIA
Enfermos tratados:

Hombres v S LU v o 16
Mujeres: & o wiicha oS s o 14
INITiopSmr, 8T | Al CO 1 6. il we 22
INIBAE o i = o i b e o 28

Total 80

Sesiones dadas:

ENETGHT rel mn b st te ol e o 58
ICehrero v At U N e 1) S 34
L Sty ey e B 59
AL S e R 56
Mayod S Lt g MO N F L 32
AHTTONE S A R R 94,
Jubioi S e s kg Ee e T 101
ATOSTOgaph PRI L5, NG 98
Sephembre, . LS 75
Oetubre) . o v ool wite S 209
Noviembre. . . . . . . . . - 263
DHeiembre s |« e 5 i e s 216

Total 1.295

DIATERMIA
Enfermos tratados:
Hombres.s o 0 LS S e 6
MGYEEES 1 = s il =i o 37
Nifios i KE st ive, Sl il 12
TRTAB A i (S e er et o 2 7
Total 62

Sesiones dadas:

T 1 et i R 29
Febreroli:ueay Sl 5% SAF i-tpl = 29
Marzo) cons sl om, P F et 59
0 TT1 b il g S e e PRI 37
1y AT e L AR SR s 23
T o MR SRR R L N 117
Jalo A e Dol e S 29
Avostose SRl L e 44
Septiembre. . ni o S i 0wl s 35
Oetrbre .’ v & wiat i ht s Blana 24
Noviembre: .. . . . . . . 145
Dcienibyes ERia ey ot s nl 81

Total 545

ACTINOTERAPIA
Enfermos tratados:

Hombresh: Sl o v b e s 28
Minjeresi e e 41
NG G870 WS IR ) 9
INKTA ST S o RS e o = 5 23

BRET0 v sl & 0 & e e ot s 24
Tebrerot: o =% st & w5l G 32
MATZ0) e o oty Sl son b 69
ABEL: - onr S s s S s G 120
Magor it S ieicl plies e 104



P 1

PaliorZ i i R P 54
AgOBLe: o oo ol e e 90
Septienibyer = b SEEa L m 101
Ootabre . i mrth = v 5 e il s 90
Noviembre b s il ez e 104
Dneiembre Soeltds BB R 81

Total 918

RADIOTERAPIA
Enfermos tratados:

Hombres | SWol Sl 5 % S, 17
Mujeres e SN 43
Mifos e catn e il mbseats ol 16
INIES & Lo ey e il s i 7

Total 74

Sesiones dadas:

I Tl Al e U] Tl KR 36
Rebrero! .k swt et s 20
MErEats s e e fr e e 24
15 o] R e o T e et 27
ARy O A e Ny T 41
JUnior S e el g ral iR b 37
Jalio % W Ch g . F 50
Agopto. N G0 T LS 28

Getnbre cars i e e 10
Noviembre . . . . . . . . . . 0
Eheienthne v sl b MR 6
Total 304
RADIUMTERAPIA
Enfermos tratados:
Fombres s il 8w 10
Mujerest ool h o N 5
Total 15
Horas de aplicacién:

| T i A (e R e 450
3 TS L T e el T 240
Marzo i T S i) g, S 58
V510 Nel BN L e SN En BT Do 231
MaY0 Ll S e e e 31
Janiowry soRT ST I N ey 0
Habios,. £ e e T 0 s 0
A GORLO ST N e S 15
Septiembre. . .. o w . w: 13
Octubreit fe SESTEM o = 0 L E 126
Noviembre i o Bl L 348
PHcienbre v A 2o LS e N 98
Total 1.610



Servicio de Ginecologia v Obstetricia

Jefe: M.

Enfermas asistidas.

Enfermas ingresadas*

I.—CLASIFICACION

Aborto y estados consecutivos. . 25
Absceso glindula de Bartholino . 4

Absceso fosa isquiorrectal . . . 1
Absceso pelviano . . . . . . . 7
Amenorreal . . . ..o e 3
AneXities as TSI 98
Ano vestibular. . . . . . . . . 1
Apendicitis crémica. . . . . . . 3
Apendicitis y embarazo . . . . 1
Carcinoma de cuello uterino . . 10
Carcinoma de mama. . . . . . 10
Carcinoma de ovario. . . . . . 2
Carcinoma de vulva . . . . . . 1
Cardiopatia y embarazo . . . . 2
Cervicitis, erosiéon de cuello, ete. . 41
Cicatrices vaginales . . . . . . 2
BICTEN RS B ol e 2
CistoCeldie s Bl 5 a0 o St 40
Descenso uterino. . . . . . . . 10
Desgarro de cuello cicatrizado. . 2
Desgarro de periné, tercer grado
ANTIPTO 1 e ey ST e 7
Dismenorrea sy i nl e SRR 13
Distocia, partes blandas . . . . 1
Dolores pelvianos . . . . . . . 11
Embarazo gemelar. . . . . . . 1
Embarazo normal . . . . . . . 55

Usandizaga

POR DIAGNOSTICOS

Embarazo extrauterino. . . . .
Jsteriidad s, o S i s
Bstioniene.- . s sl s v aw s
Estrechez pélvica . . . . . . .
Eventracién post-laparotomia. .
Fistula abdominal . . . . . . .
Fistula vésico-vaginal
Blebitis R L g Lo ek e Bl e ]
Gangrena vulva y vagina

Hematocolpos
Hermafroditismo. . . . . . . .
Hipertensién gravidica
Infantilismo genital .
Infeccién puerperal
Insuficiencia ovirica
Kraurosis

.........

B ECT T R ah 1o i ot s e
Faxesl A5 G & I clhwinisy o6 e
Lues y embarazo
Mastitis. . . . . »
Malformacién genital. . . . . .
Menopausia
MenoIragias=« « aul= o it
Metropatia hemorragica

Metrorzagias: i o @ o e s b

Mioma wuterino. . . . . « « &+ .

11



Nédulos en mama . , , . . . .. 7| Bectocele. . . « . . « «.

Parametritis posterior crbénica. . 4 | Retroflexién fija. . . . . . . .
Parto normal . . . 14 | Retroflexién movible. . . . . .
Parto prematuro, . . , . « + = 3| Toxicosis gravidica. . . . . . .
Pelviperitonitis aguda . . . . . 2| Tricomonas vaginales. . . . . .
Peritonitis tuberculosa . . . . ., 9 | Taberonlosis de mama . . < . .
P:Ehm BT avidica """ + ¢ 2 Tuberculosis genital . . . . . .
f: ;;:;::aure'zi '. e g Tuberculosis pulmonar y emba-
Prurito-valvar, . . . . & « « . E*rm..'....++.,

Prolapso uterino. . . . . . . . 11 I'umor benigne de mama. . . .
Quiste y glindula de Bartholino . 1 Ulcera vaginal. . . . . . . . .
Quiste de ovario. . , , . . . 1Y) | iV agian= T Gl T e
Quiste retroperitoneal . . . . 1 | Varicocele pelviane . . . . ;
Quiste vagin® ..+ . + s « » v 3 | Yolvo-vaginitis. . « . . . . . .

II.—OPERACIONES

a) Lapanoromiis

Histerectomia abdominal total por carcinoma. . . . . . . . x| i
[ # ¥ ¥ cEmextidln s oG el
» # subtotal jpor sdomial . = Sk b Wik e s
# # # O o T e e B -
v # 4 # tuberculosis genital . . , . . . .
W o ¥ # quistes de ovarie. . . . . . . .
[ ] » % carcinoma de ovario. . . . . . .
Extirpacion, de quiste ‘¢ OYRK0. . 5 % 5 5w s w6 i e v s
¥ A oM dol OVREID . 4w e o e e e
b b CIO8 POXAIEXIHE s o v eiale 0 & aE s e
# " 0 ¢ embarazo extrauteringe . . . . . . . . . . L
Plastia por eventraciém. . . . . . . y 2%, S 5 A ST
b b # VAt deOVRTIe. . . 4wt e e s o e

Reseccién del presacre y apendicetomia . . . .
Operacién Doleris . . . . , .

b % yoapendicetomfar l: 2 . iih v 5 5wt s LA
¥ ¥ . ¥ colpoperiniOETnfiAl o 4 1ot o o sms = o wce E
Laparotomta exploradors . , « o 20 v« 2 v v 0 v ewn o6 0 ose
» por tuberculoais peritomeal. . . . . . . ... .00 oa

b = N s

=

e S R T T R

Total

49



b) VAGINALES

Histerectomia vaginal por metropatia . .
Miomectomia. . .
Colporrafia anterior y colpoperineorrafia.
Tabicamiento vaginal Le Fort.

Interposicién Schauta-Wertheim y colpopenneorrafla

Colpoperineorrafia por desgarro de tercer grado
Amputacién de cuello Schroeder.
» » »  Stumdorf.

» » » » Y colpopermeorrafla. .

Extirpacién de quiste vaginal. . . . . . .

Vulvectomia por estiomene .
Estomatoplastia . . . ..« = o . o oo e .
Incisién absceso fosa isquio-rectal . . . . . . . .

» »  de la glindula de Bartholino. .
Colpotomia por absceso pelviano,

» » hematocele infectado
Fistula vésico-vaginal. .

W oW

Legrado uterino por aborto y estados consecutivos . .

» »  diagnéstico y por metropatia, . . .
¢) Mama
Extirpacion amplia por carcinoma,
» por tuberculosis &
» de tumores benignos. . . . . . . . . .

Incisién de mastitis .

d) Vagrios

Extirpacién de testes y cura radical de hernia . . .
Incision supra-pubica de absceso pelviano . .

e) Tocorbécicas

Cesirea por placenta previa. .
» » estrechez pélvica .

o]
-

(o BT U T T C RN TR N e T~

Total 18

1

Total 2




oDt

Histerectomia subtotal por embarazo abdominal a término.

Forceps por impotencia cardiaca

» » cicatrices vaginales.
Versién por posicién trapnsversa . . . . . . . . .
Embriotomia en feto macerado . . . . . . . . .

IIT.—MORTALIDAD

a) OPERATORIA

Total 8

[ T S T

Edad Diagnéstico Operacién Causa de la muerte
53 afios Quiste de ovario con Histerectomia abdo- Vélvulus intestinal.
adherencias. minal subtotal.
24 afios Embarazo abdominal Histerectomia abdo- Shok.
a término. minal subtotal con
extirpacién del saco
fetal.
80 afios Quistc de ovario con Extirpacién del quis- Peritonitis.
torsién de pediculo te.
infectado.
27 afios Feto macerado. Sep- Embriotomia. Sepsis.
8i8.
40 afios Eventracién. Quiste . .......... . . Sincope  amestésico
de ovario. (éter).
37 afios Anexitis. Histerectomia abdo- Fallece a los veinti-
minal subtotal. cinco dias de la in-
tervenciéon, a con-
secuencia de dia-
rreas incoercibles,
En la seccién no se
encuentra causa de
x la muerte.
54 afios Carcinoma de mama. Extirpacién amplia- Colapso cardiaco (a
da. los veinte dfias de
la intervencion).
63 afios Hermafroditismo. Cura radical de las Gangrena pulmonar

Hernia inguinal bi-
lateral.

hernias.

(a los sesenta dfas
la intervenecién).



94

b) No OPERADAS

Anexitis, pelviperitonitis, septicemia . . . . . . . . . . .. .. ...
Gangrena puerperal de vulva y vagina, (Dié a luz en su domlclho) -
Carcinoma uterino inoperable . . . . . . .
Hemorragia cerebral y embarazo a término
Carcinoma de mama inoperable .

Granulia tuberculosa

P e e et



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

" Enfermos asistidos

SR ]

Fracturas asistidas.

Escayolas.

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

IL.—OPERACIONES

Biopsias
Extirpacién de quistes smuﬂalcs
Operacién de Mayo por hallus val-

Operacién por dedo en martillo .
Extirpaciin tumor de mediano .
Operacién de Sotoffel . . . . .
Injertos y plastias de piel . .
Suturas primitivas de tendones y
e 1 S O R
Usias encarnadasz. . , . . . . .
BocioRl ., L I e e Bl
Transplantaciones y plastias ten-
AR AR s Gy el R

(| F o N L s e AN
Artrodesis de muiieca (opn. de
Ely)
Artrodesis por pardlisis infantil .
Artrodesis extraarticulares de ca-
L U W L e e WA
Artrodesis intraarticolar de ca-
dera

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

Reseceibn de rodilla . . . . . .
Tareectomfas. . . . o o v v o

6
17

6
3
1
1
11

....... 1.557
........ 332
259
Hesecciones oseas parciales. . ., 14
Osteotomias por deformidades , 5
Osteotomin por osteitis fibrosa . 1
Amputaciéon de dedos. . . . . . 20
Amputacién de pierna . . . . . 4
Amputacién de muslo . . . . . 12
Amputacién de antebraze . , . 5
Desarticulacién de hombro . . . 2
Artrotomias simples . . . . , . 1
Extirpacion de osteomas . . , . 5
Extraccién de cucrpos extrafios , 19
Extirpacion de tumores warios . 19
Extirpacién de higromas de rodi-
| O B § e L pgr e N 28
Abscesos, desbridamientos, ete. , 108
Extirpacién, tamor de lengna, . 1
Operaciones de Albee y Hibbs. . 22
Laminectomfas . . . . . . .. 5
Cordotomfan, . . . v v v « & « 2
Gangliectomias simpfiticas . . . 3
Grandectomias. . . . . . . . . (/]
Frenicectomfas. , . . . . . . . 10
Toracoplastias . . . . . . . . . 2
Pericardiotomia . : =i
Operaciones por oﬁteum.lnl:ltls aed )
| Osteosintesis con cuerpos metili-
OB o a T e (e b e e 26



Osteosintesis con injertos 6seos .
Osteosintesis con suturas corrien-

—26—

8 | Reducciones cruentas, de luxacio-

nes. TR PR A |
BOR! G 5 5Ns B m gl 2 . 9 | Reduccionesineruentas . . . . . 13
Clavos de Steinmann colocacién). 4 Total 596

Diagnéstico

11.—MORTALIDAD

Operacion

Causa de la muerte

Cancer vertebral metas-
tasico

Mal de Pott.

Flemén difuso.
Gangrena senil
Sarcoma mel4nico.
Flemén difuso.
Osteomielitis aguda.
Osteomielitis aguda.
Osteomielitis aguda.

Cordotomia.

Operacion de Albee.

Desbridamiento.
Ampuracién de muslo.
Desarticulacién hombro.
Desbridamiento. ;
Osteotomia.

Osteotomia.

Osteotomia.

Caquexia. Un mes des-
pués de operado.
Meningitis tuberculosa.
Ocho meses después

de operado.

Septicemia.
Insuficiencia cardiaca.
Ipsuficiencia cardiaca.
Septicemia.
Septicemia.
Septicemia.

Septicemia.



Servicio de Infecciones

Jefe: J. A. de Celada

Enfermos ingresados

I—CLASIFICACION
Poliomielitis agnda. . . . . . . 82
EHOIdoR Y., B MR B T 14
Ihfteriaie. il Blstahd b - 10
Escarlatina) - S SN 0 s 2
Fristpald s nis o s e e 4 3
Reumatismo agudo . . . . . . 1
Reumatismo blenorragico. . . . 1
INeTIGRIAS S e 2
Bronconeumonia gripal. . . . . 1
Fiebre de Malta. . . . . . . . 2
Meningitis tuberculosa . . . . . 2
MicoRIBT e LR e 2
Parasitismo intestinal. . . . . . 2
1AL R AR T 2R e S 1
Osteomielitis . .| . i x v oa e ok 1
Retanosrsn et SRt Bt Sul iy 1
Apendietlas .. %+ oo £ b 1

POR DIAGNOSTICO

Mordedura de serpiente . . . . 2
Absceso pulmonar. . . . . . . 1
Peritonitis tuberculosa . . . . . 2
PIode B IS 1
Intoxicacién alimenticia. . . . . 2
Absceso pericardiaco . . . . . . 1

Total 143

II.—MORTALIDAD

Poliomielitis aguda. . . . . . . 5
Diftexiadits 2w ol e Foe 2
Meningitis tuberculosa . . . . . 2
Eetanosd I b Siim e il 1
Absceso pericardiaco . . . . . . 1



Servicio de Neurologia

Jefes: §

W. Lépez Albo
J. M2 Aldama (desde el I-X11-30)

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

Atefosiser . Lrl(n T BaL IECME
Alcohélicos (psicosis). . . . . .
Anmotrofiass i St e e -
Arterioesclerosis cerebral . . . .
Atrotialoptics IS TIC TN T
Bocio exoftalmico . . . . . . .
Calambres profesionales. . . . .
€iatiea opn Do L e e Ve
Corea de Sydenham . . . . . .
Conmocién medular . . . . . .
Claudicacién intermitente. . . .
Cefalalgia (defectos refraccién). .
Depresion simple . . . . . . .
Depresién presenil . . . . . . .
Distimias premenopdusicas . . .
Diplegia cerebral. . . . . . . .
Estado crepuscular. . . . . .
Epilepeiatl SuR R S
Esclerosis lateral amiotréfica .
ReqUIZOTPEMIAT L Cis e T
Esclerosis en placas . . . . . .
Encefalo-mielitis. . . . . . . .
Encelalitis: e oinh o s o
Epilepsia Jacksoniana . .
Epilepsia mioclonica . . . . . .
Encefalitis (formas erénicas). . .
Eepina bifida . . . . . . . ..
Enfermedad de Dupuytren . .
Enfermedad de Friedreich . . .

Hemorragia cerebral . . . . . .
Hipertiroidea (reaccién). . . .
Histerismo

Idiocia amaurética.
Eunucoidismo . . . . . . . . .
Embolia cerebral
Hidracefalia
Jaqueca
Sifilis cerebral,
Sordo-mudez . . . . . . . . .
Lepto-meningitis espinal crénica.
Reacciones climatéricas, . . . .
Infantilismo
Personalidades psicopaticas . . .
Demencia paralitica
Poliomielitis (secuelas)
Paranoia

--------

Psicosis arterioesclerésica . . . .
Parélisis del cubital
Paralisie facials o 5l o ldle
Paralisis radial . ., . . . . . .
Paraplegia espasmédica familiar.
Polineuritis saturnina
Sivingomielia. . . . . . . . . .

Lenguaje (alteraciones de). . . .
Temblor familiar. . . . . . . .



Eon

Tumor de cerebelo. . . . . . . 1 | Neuritis alcohélieca. . . . . . . 11
Tumor cerebral . . . . . . . . 8 | Nerviosidad constitucional . . . 8
Trauma crapmeal . . . . . . . . 19 | Neuralgia de trigémino. . . . . 10
Tabes. . . . . . . . ... .. 9 | Neuritis de plexo braquial . . . 2
Vértigo de Meniére . . . . . . 8 | Nistagmus congénito. . . . . . 1
Reumatismo crénmico . . . . . . 14 Oligofrenia . . . . . . . . . . 16
Meningitis tuberculosa . . . . . 4 Oftalmoplegias . . . . . . . -
Mielitis sifilftica . . . . . . . . 1 SR :

sicosis manfaco-depresiva . . . 4
MaltdesBott SNIEEEIEEE 1 Delirio de .y 5
Neurosis de compulsién 13 BRAPHGS & 2 2 vide s
Neurosis de ansiedad. . . . . . 5 Total, 624

II. —OPERACIONES

Parélisis cubital . . . . . . . . 1 | Craniectomia. . . . . . . . . . 6
Espina bifada . -« - 2o & s 1 ‘

III. —MORTALIDAD

Tumor cerebral . . . . . . . . 5
Hemorragia cerebral . . . . . . 2




Servicio de Oftalmologia
Jefe: E. Diaz Caneja
Enfermos asistidos

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

Absceso del parpado. . . . . . 1\ Iridociclitis . . . . ... ..
Blofaritis St s r W e 116 | Luxacién de cristalino . . . .
Blefarospaesmo. . . <« . . . ., . 1 | Neuralgia trigémino . . . . .
Catarata: ool s o oo A L 159 4 Nistagmus . . . . . . . . .
Conjuntivitis. . . . . . . . . . 87 | Neuritis optica. . . . . . , .
Cororditisr ool ik Vel o 13 | Oftalmoplégias. . . . . . . .
Coroiditis pigmentaria . . . . . 11 | Orzuelo. . . . . . . . . . .
Chalagion ity S0 LT L s 5 | Pericistitis lagrimal. . . . . .
Cuerpos extrafios corneales . . . 5 | Panoftalmias. . . . . . . . .
Lesiones de vitreo. . . . . . . 6 | Ptosis palpebral . . . . . . .
Despren.difn-ientos de zetina’ o . AL D e orbitaRiaL e s
Dacrictc}stztls .......... 124 Papilomas. . . . . . ... .
Jiscleritis v v el 2 Pterigion . . . . . . . . ..
FateabIsmon: .« o« Sor oo e wnle 64 A

. Oneratitin s o 0 SIS
FEtropion, Ve o ¢ ailar s e Al 3 . ot 1A
LA T o W Cag e e 4 Qms_h? .con]unnval """
Examen negativo . . ., . ., . . o (e T B
Exoftalmia . . . . . . . . . . 8 | Bebaceion . 1Ll S ot
(82 P11 o T S U AR . 110 | Sarcoma.. . . . . . .. ..
(hiomoa T o S S T e T N 1 | Simblefaron. . . . . . ...
Heridas de globo. . . . . . . . 14 | Tracoma . . . . . . .. ..
Bt el S0 sk b S L o B 1.8 [T enonitis SR RESEET IS e

I1.—OPERACIONES

Cataratas(® Son: il oGEN G E 89 | Recubrimiento conjuntival . . .
Glaucoma Elliot. . . . . . . . 22 | Extirpacién de saco . . . . .

Chalazion 2 er e e Catd o) 26 | Ptosis palpebral Motais. . . .
Eetrabiemo. o o5 5 o s E aoe G 26 | Tatuages de cornea. . . . . .



Papilomas- i aboae St = e S0 3 | Bleforoplastia . . . . . . . .. 3
Orbitotomiass 8 L Lot ST Peengions S0 L Era Rt O R 6
Irvidectomfagi = . v o oL o . Mo [EEntropioniy = SRR STl 7y
Desprendimiento de retina . . . 3 | Dacriocistorrinostomfas. . . . . 87
Enucleacion i SRR o 10 | Total 327

(Azistolia)sh LRt e WIS ol sy iR et N il s D S 2



Servicio de Oto-rino-laringologia

Jefes:

Enfermos asistidos

R. Lorente de No (hasta el 1-XI1I1-30)
Pascual de Juan (desde el 1-XI11-31)

OPERACIONES (R. LorenTE DE No)

Trepanaciéon radical del seno fron-

tal waailavi; L os s ol S
Perisinusitis. . . . . . . . . .
Osteitis maxilar superior . . . .
Flemones de cara . . . . . . .
Sarcoma maxilar superior . . .
Fistula salivar
Labio leporino . . . . . . . .
Proyectil suelo fosas nasales. . .

.........

Aneurisma de la arteria aurfculo
tempm-al

13 l Plastiasnasal s e e e 3
" Tumores de cuello. . . . . . . 10

34 | Seccion nervio laringeo superior. 1
3 | Pélipo subglético. . . . . . . . 1

Inyeccion de parafina en cuerdas

6 NOCAleBE I Sl R 1
7| Traqueotomias. . . .. . & 8 4
4 | Laringuectomias . . . . . . . . 0
2 | Amigdalectomias. . . . . . . . 208
1 » AR et & ek 94
LA e T OINIAE: = el tae hay el iy 203
2 ERabiquesit s Al S e 198
10| FEOTEEEE N B ot 5 e ey (e s 108
2=(RRoliporofdor S S R o 13
» cuerdas vocales. . . . . 6

1 Total 933

OPERACIONES (PascuaL pE JUAN)

Radical de mastoides . . . . .
Flemén de cuello. . . . . . . .
Ligadura yugular
Radical de labio leporino. . . .
Seromaxiar e Lo usis S S 8
Amigdalectomfas. . . . . . . .
Vegetaciones

.......

Angina de Ludwig. . . . . . . 1
Tabiques i Lo e 3
Amigdatla asal, | .. S an 2 ® 1
CIOTY e Lo s SR S RS 2
Boliposiee s I o 1

Total 42



L

II.—MORTALIDAD

@) OPERATORIA

Diagnéstico Operacién Causa de la muerte
Cancer laringeo. Laringectomia. Insuficiencia cardiaca.
Cancer faringolaringeo.  Idem. Bronconeumonia.
Mastoiditis aguda y abs- Trepanacion. Septicemia.

ceso intracianeosis.
Cancer de cuello. Extirpacién. Céancer.

b) No oPERADOS

Edema larfngeo, edema agudo de pulmén
Tuberculosis laringea.



Servicio de Puericultura

Jefe: G. Arce

Numero de enfermos asistidos .

. .+ 358

Nimero de enfermos hospitalizados. . . 69

1—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS DE LOS ENFERMOS

a) EN EL CONSULTORIO

Reglamentacién de lactancia. . 6

Enfermedades del ombligo . . . 2

Espina bifadai: . o o8 e 1
Labio Jeporinoi 5 & . wow i w 1
Conjuntivitis gonocécica . . . . 1
Linfangioma. . . . . . . . . . 1
AN O R M o e 2
Sarcoma de higado. . . . . . . 1
Fibroma preauricular. . . . . . 1
Débiles congénitos . . . . . . . 4
Diitesis exudativas. . . . . . . 6
Tscrofuliemo] & & e s e A 3
Raquitisno;aiass bl oSN o 67
HIpOBroIdeos o » o fv « oo ot 2w s 1
GAgantismoi. .- . ol < vl s s 1
Coriza y rinofaringitis . . . . . 6
QUL eXtarna .. L SN e it 1
Otitis media. ;. . 0 v o5 a e 5
Earing iz e s 2
Broaquitis o ms s TR 13
Bronquiectasia. . . . . . . . . 1
Bronconeumonia. . . . . . . . 7
Netmonia: - o o G L, 3

Elenpeniall L Wl o e o 0
Estomatitiss: o e wotn i e e g
GlomTIsT: M 5 a2y ot e
Hipertrofia de amigdalas. . . .
Yomitadores. . .. . < v .on
INSpeBiaB s il o o e o
EHELTOT Ay, n L S SRR S

Hernias e hidroceles . . . . . .
Parisitos intestinales. . . . . .
Fistula de ano
Merun st R e
Hidrocefalia: « + = = w0 & oo
Parilisis obstétricas
Poliomielitis anterior aguda . .
Paralisis facial. . . . . . . . .
Paralisis bilateral de plexo cervi-

Eve Y R B S s oo e 0 L 0

Mongolisne <. ki v o Sl et
Espamofilia . . . . . . . . ..



Septicemia. . .
Tosferina . .
Varicela.

Heredolues .
Tuberculosis pulmonar
Ulcera tuberculosa.
Imtértrigo. . . . .
Ezcemas diversos. .
Estrofulo y prurigo. . .
Piodermitis . . .
Impétigo .

Sarna. . .

Herpes zona. .
Tricoficia .

Quiste sebaceo supu.rado zehp

Adenitis supurada .
Absceso caliente .

Pronacién dolorosa del hrazo ;

Desprendimiento epifisario .
Esguince .

Luxaciones . .

Fracturas . .

Poliaxtrifis i s

Coxalgia. .

Mal de Pott.
Espina ventosa .
Mastoiditis. . . .

= |
I

i

T S I e . - T ST =R e = = B = R

Total 358

b) ENFERMOS HOSPITALIZADOS

Recién nacidos (procedentes del

Servicio de Obstetricia) .
Raquitismo . . . . . L B o

Estomatitis ulcerosa .
Diarrea comiun. . .
GAErEDSia SRR S
Intoxicacién alimenticia. .
Vomitadores.

Neumonfas . . . . .
Bronconeumonias. . .
Pleuresias. Thr
Diplegia cerebral. . .
Espina bifida . . . . . .

Tumor sacrocoxigeo .

Pie varo-equino congénito . .

Lues congénita .
Septicemia. . . . . . .
Poliomielitis antlgua L
Mal de Pott. .
Mastoiditis .

TN TATTEN e n v0 o e el g
Traumatismo de crianeo. . . . .

Fractura de fémur.
AT COTILA o B, i e e et
Eczema impetiginado.

II.—OPERACIONES

Resecciones costales por pleuresia .

Bronconeumonia. . . .
Pleuresfa . . . . . . .
Atrepsia. . .

3 | Septicemia. . .

2
2

III.—MORTALIDAD

19

et ed DD M b el DD G0 b e bSO = b B RO W0 DD

Total 69
S 2
Total 8



Servicio del Aparato Respiratorio

Jefe: D. Garcia Alonso

Enfermos asistidos .
»

hospitalizados

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

Neumonfa aguda . . . . . . . 20 | Bronquitis aguda . . . . . . . 40
Neumonfa crénica. . . . . . . 7 | Bronquitis crénica. . . . . . . 31
L33 VEETS L WA S R 52 | Bronquieetasia . . . . . . . . 10
Abceso de pulmén . . . . . . Oafedmaysi = X Tee Ll Fo LYW, 30
Gangrena pulmonar. . . . . . 2 | Neumotérax espontdneos .. . . 2
Embolia pulmonar . . . . . . 2 | Tuberculosis pulmonar . . 800
Tumor de pulmén. . . . . . . 2 Plouriis s i o 4 s e el 40
Quiste hidatidico . . . . . . . 3 | Pleuresfa purulenta . . . . . . 6
Edema de pulmén . . . . . . 7 | Pleuresia serofibrinosa. . . . . 50
Neumoconiosis . . . . . . . . 6 | Total 1.116
IT.—OPERACIONES
Frenicectomfas. . . . . . . . . 15 | Absceso de pulmén. . . . . . . 2
Pleuresias purulentas . . . . . 3| Total 20
INSTHROTOTAR 0 Lo bl aleh = hece ®oed st l Mo S ol ol i s s S 20
ITI.—MORTALIDAD
A) Operatoria. . . . . . . . . 1 | B) No operados. . . . . . . . 36



Servicio

Tuberculosis

de Urologia

Jefe: J. Picatoste

I.—CLASIFICACION POR DIAGNOSTICOS

RINON

Pielitis y pielonefritis no tubercu-

losas . .

Nefropatias

Absceso perinefritico

Fosfaturias

Caleulos. .
Tumores .
Reflujo . .

Cistitis . .
Calculos. .

..........

..........

médicas . . . . . .

Tota

I L

| Hipertrofia cuello vesical , . . . 1

Total 69

PROSTATA
Adenomass s -0 s i B 22
GEECINOMAS, T . e ol b bR 1
Prostatitis aguda. . . . . . . . 2
» CYOMICA 12 0TS Sl e 4
Total 35

URETRA (MENOS BLENORRAGIA)

Estrechetes . = v .l 5l w50 0
Fistalaste § OB 00 oo BT e 7
Calenlogh fv .0 dhaet o b s 5
Carfinenlas o B 5
Pl e bTTEs .. o . i e B 4

Total 28

(CORDON ESPERMATICO, TESTICULO Y
SUS CUBIERTAS

Quistes del cordén
VATICOCe]e 2 BT 3
Epididimitis tuberculosa . . . . 22
Orquiepididimitis aguda. . . . . 2
Hidrogeles) . 3nalt 0nan s o 15
Tumor de testiculo
Criptorquidia . . . . . . . . . 3



Traumatiemo - = - « == - 1
Gomps Al Sl 1
Gangrena de escroto. . . . . . 2

Total 52

PENE

Rivfrosis, ool Pt eaie s 6
Paralymosisy o, Bogs U LTS 6
Balanopostitis . . . . . . . . . 1

II.—OPERACIONES Y EXPLORACIONES ESPECIALES

RING N
Nefrectomfas . .« . o2 . o 10
Pielotomias . . . . . . . . . . 3
Nefropexiag'. . - - o o oo 0 o 5
Decapsulaciones . . . . . . . . 3
Nefrostomia doble . . . . . . . 1
Total 22
LumBoromias
Exploradorat 8 S il o
Absceso perinef ritico. . . . . . 2
Total 3
URE TER
Ureterotomia subperitoneal . . . i
Fulguracién de orificio ureteral .
Total 2
VEjca
Cistomias temporales. . . . . 10
Cistomias definitivas. . . . . . 5
Electrocoagulacién con vejiga
1T J o B e | )
Tallas hipogéstricas por célculos
de vejiga y uretra posterior . 4
Extirpacién de tumor vesical . . 2
» de cuello vesical . . 1

LU OTEE <, far i1 b L (e 1
Gangrenn e wle s s 1
Fren il o e 3
Total 18
Blenorragials v -ii i o b i 68
Incontinencia de orina por espina
bifida oculta . . ... . . . . 10
Total de enfermos asistidos 375

| Litotricia cistoscépica . . . . . 1
Total 25

PROSTATA
Prostatectomias . . . . . . . . 6
Absceso prostatico. . . . . . . 1
Total 7

URETRA
Uretrotomia interma . . . . . . 5
Meatotomias . . & = b s on 5
Extraccion de calculos uretrales. 0
Fulguracién de cartineulas . . . 5
Total 21

PERINE
Desbridamiento de abscesos . . 4
Perimetritis crénicas. . . . . . 2
VR A ETIE0 A e sl o e e 3
Total 9

TEsTiCULO Y SUS CUBIERTAS

Epididimectomias . . . . . . . 16
Castracion 2 o v SN 6
Orquidopexia . . « . « + « 4« s 1
Hidroeelesi= o ¢ = sl mecn 14
Herida de escroto . . . . . . . 1
Gangrena de escroto . . . . . . 2
Total 40




gy

Corpdn EspERMATICO Y VESiCULAS Raxos X
SEMINALES
En el departamento de radiodiag-
; Gstico s¢ han practicado:
Quistes de cordén . . . . . . . ] I o
Vesiculo-deferentectomia . . . . 1 Rfld’"gmfj“ simples . . . . . . 133
Varicocele 3 Raslberatine B Lt =
Bl e TR SR s CIEtogrutiae .. o« v + oo o e 0 15
Total 6 hrogelectdn oo wow i v 11
Pk Total 179
E NDOsSCOPIA
Amputacién. . . . . . . . . 1
Cireinciitia 6 | Gistoscopias. . . . . . . .. 171
T e A i 3 Cateterismos ureterales . . . . H4
Seccién de i:re;:.ﬂilu' pe 9 Cromocistoscopias . . . . . . . 12
e Uretroscopias . . o . 2 & &+ 26
GAnprenk s fo¥s fa it 9 _._1 Fulguraciones y electrocoagula-
Total 15 CEODEB: v e riima r Ll el | )]
Total de intervenciones practica- Total 283
das 150 | Pruebas de fenolsulfonafteleina 116
IIT.—MORTALIDAD
a) OpPERATORIA
Edad Diagndstico Operacién Cansa de la muoerte
69 aiios  Absceso perinefritico Abertura del absceso. Id.—Muere al tercer

¥ septicemia,
Cisto - piclo - nefritis
caleulosa y esclero-

sis del cuello vesi-
cal.

45 afios

Talla hipogdstrica, ex-
tirpacién del tejido
escleroso del cuello
vesical y extraccion

dia de operada.
Pielonefritis.—A
dog meses.

los

de un cileulo.

60 afios Tumor vesical e hiper-
trofia de la prista-
ta com retencidn
completa.

Hipertrofia
tica.

Eﬁdaﬁna prosti-

42 afios Gangrena hipogastri-

Talla hipogastrica.

Prostatectomia en un
ticmpo,

Uremia,—A los cinco
diag.

Callosidad del mio-
cardio.—A los cin-
co dias.

Uremia. — A los cua-

ca y escrotal,

Desbridamiento y ex-
tirpacién del tejido
gangrenado.

tro dias.



U o

b) No OPERATORIA

1.—Mujer, de treinta y un afios; intoxicacién por sublimado. Fallece al dia
siguiente.

2.—Hombre, de sesenta y siete afios; oclusién intestinal. Fallece a los dos
dias.

3.—Hombre, de sesenta afios; céncer de vejiga. Fallece a los cuatro dias,
por hemorragia cerebral.

4.—Hombre, de sesenta y siete afios; uremia. Fallece a los dos dias.



l.Laboratorios

Laboratorio de Anatomia Patolégica
y de Hematologia

Jefe: J. G. Sdnchez Lucas

Examenes anatomopatologicos . . . . . . . . . . . . ... ..., 567
Anilisis hematolégicos (recuentos globulares, determinacién de hemoglo-
bina, formula leucocitaria, tiempos de coagulacion y de hemorragia) . 750



Laboratorio de Bacteriologia
y Parasitologia

Jefe: J. A. Celada

Sedimentos de orina . . . . . . Y R e o g LT 711
ISPULOs: (v D0l o ARt T L L e e i el o S B 625
L i R R i o e s L e S e 382
Fiquidos‘plenralea; ¥ aBCitiBii: o = Lo o) = = o = o el S el o e e e 109
PUCS(SIentBTaR) . . o ior ot sead b i a1 (Rebi e v O e 36
Examencs en ATotis v b i 2o s S s e ST A S e 145
Y 1T T T e e ooy IR o S sy 39
|3 E TG G D e e om e LB R (L T R e M L T 81
Liquidos céfalorragquidens: . < & a G w ol w0 s 8 el B w i 349
Otroeliquidosipatologieos’s o o Blii. L 0., LS R 7
Reaccionest Wenberg. o ias ol sl alie: = ot 5 & dor u sy e v sl hsiis wi 26
Reaceioneside /Gasonti. v s s« o b el G0 sy s e s e a 24
ARtOVACTDAasT Bt ol L e o e o R E 19

Total 2.551



Laboratorio de Suerodiagnéstico de Sifilis

Servicio de Dermosifiliografia
e el o

=)
Jefe: A. Navarro Martin

Sueros investigados (cuatro métodos en cada suero) . . . . . . . . . 2.379
Lfquidos¥cefalosxaquidens: oo th Snin R R L 194
Biopsias de afecciones dermatolégicas. . . . . . . . . . . . . . . . 89
Analisis microscoépicos de exudados, pelos, escamas, ete. . . . . . . . 180

PROCEDENCIA DE LOS SUEROS Y LfQUIDOS INVESTIGADOS

De la consulta y clinica de Dermosifiliografia . . . . . . . . . . . . 921
» » » de Neurologia y Psiquiatria. . . . . . . . . 456
» » » de Ginecologia y Obstetricia. . . . . . . . . 230
» » » de Endocrinologia, Nutricién y Corazén . . . 204
» » » de'Oftalmologia & 5 -~ = = & - 4= 2 157
» » » de. Aparato respiratorios. . « w6 & o x4 = 145
» » » de Urolopfa < ol G s ko s e e 118
» » » de Aparato digestivo.. . . . . . . oo s s o 117
» » » de Huesos y Articulaciones . . . . . . . . 81
» » » de\ Puericulturai = SRERNEEER S e 54
» » » de Otorinolaringologia. . . . . . . . . . . . 46
» » » desMiligares), N, o d o L L LT 27
» » » de Enfermedades infecciosas. . . . . . . . . 10

» » » dedHematglogiatics F -t L Eo N L ] B 7



Laboratorio de Quimica

Jefe: J. Puyal

ANALISIS CLINICOS EFECTUADOS DURANTE EL ANO 1930

. g 2|z
2 § I = L o E i g
S12 0038 8 s 8 8/7|3}:
Orinatc SORE s el T 48| 63! 105 95| 114|101} 120| 154| 233| 300{ 226| 123
Sangre e s 0| 14{ 60| 59| 60| 68| 60| 88| 89| 116]| 104; 78
Curva de glucemia . (R0 ) (S B R o W 1 PR ) o U B0l e O B )
Curva de cloremia . (15 GRS O TN HESRG TR O 1O ST A L g
Jugo gastrico . . . .| 0 1| 2 1| o 1| 2| 7 o 23] 23| 40
Liquido céfaloraquideo] 0| 2| 3; 5/ 1| 2| 0f 2! 0 53 0 1
Liquido ascitico . . .| 0| o 2| o of of o 1 1{ 1| o 2
Einfass o s vk 0Of of o 1 of o0/ of o0f of o o0 0
Esputoss oo - e o O[S SO S I S R ) S i S R )
Exudado de eczema. .| O 0 O O o 1 0 0 o o0 o0 0
Liquido de derrame
plenral¥c- o o 0 0 0 0} of 0o o l! 0 0 0 o0
Liquido de sondaje
duodenal. . . . . . RO SR O O RS FS O T 0! ] TS| S (R ()
Urosolectan . . . . . 0 C0l= Of Ol 0] 0l 0] 24 9l mals o)
Hepeszioome 0 0on Lig OISR () [0 (R O SO ()N (TSR] ],
Constante de Ambard.] 0| 0/ ©0f 0| o0 of o0 o0 o 7 12| 6
Totalsh e S o 48| 90/ 179|170| 183| 190| 188 268 339| 525| 375| 272
Anilisis de Globulinas en sangre. . . . . . . . 101
Suniaz total ol S R e e 2.827
Aotal general: o = Wb it it 2.928



ANALISIS DE ALIMENTOS

(EFECTUADOS POR ISABEL TORRES)

Hidratos
de carbono| Proteinas Grasa Agua
8Xp. on §T.
% % % %
7,00
G S & ) - i e 575 8.34
R BT S e I R 24,8
‘Panectllo. - A9 Novai30 & o v il = vl © 62,0 6.5
Harinas. . Harina de trigo. 3 Dic. 30. . .| 840 | 10,31
Manzanas. . . . 5 Oet. 30. . .| 12,5 1
Hrugash < o clvasi s o oai 12 Nove 30; .af 160 |
Platanos . . . . % » . 19
Zanahorias . . . 10 Nov. 8.0
Lentejas . . . . 13 » 54
Judia blanca . . 14 » 58
Garbanzo.. N R 57
Repollo. . . . . 18 » 5
Legumbres . IRE S v ey 19 » 6,5
Lombarda. . . . 27 » 4.2 2,73
Coliflor. . . . Pl 5,2 1,90
Pimiento . 28 » 1,80
Cardo... .« - ¥ » 5.2 2,10
Nabos e 29 7
Cebollas. . . . . 9 Diec.. 6
Blidsa Puerros. . . . (YR 6,5
Carsdss s s ATFOZ. v o . o 13 Now 76
Arroz hervido. . 22 Die. 37
Tubérculos  Patatas. . . . . 19 Nov 25
AL e s s 28 Die. 23,2
Creeisiecss ; ...... 24 » 24,69
Merluza 26 Nov 14 2,39
Pescados. . { Perlas . . . . » » 8,75 | 2,009
Sardina. . . . . 29 Diec. 19.8
SDe vaca (bola). . 28 Nov 22,75 110,125
Carnes. . . » » 26 » 2270111
( De cerdo (pierma) . . . . . . 18,62 29




LECHE Y DERIVADOS

Densidad | sse " | Gresa ‘Ei‘;%“ Proteinas
% % lact({ %

Beches &0 Gl 8 2 27 octubre . . .[1.0311| 12,67 | 3,6 4.5 3.5

» . . . .(hervida) 7 noviembre . .|1.0302 2,8

» 2 75 » 10 » . .| 1.0302

» » 11 » . .| 1.0296

» » 12 » . .| 1.0274

» » 13 » . -[1.0290

» » 14 » . .| 1.0317

» » 15 » . .| 1.0289

» » 18 » . .| 1.0289

» » 19 » .11.0289

» » 21 » . .| 1.0302

» » 22 » . .| 1.0294

» » 24 » .| 1.0286 3.9

» » 26 » .| 1.0292 3,5

» » 28 » . .|1.030 4,0

» » 29 » . .| 1.0288 3.1

» » 1 diciembre . .[1.0292 3.7

» » 3 » . .11.0296 3.2

» » 5 » . .| 1.0292 2,5

» » 6 » . .|1.0296 3.3

» » 9 » . .| 1.0306 25

» » 10 » .| 1.0296 3.5

» » 12 » . .|1.032 2.8

» » 13 » . .|'1.0316 3,1

» » 15 » . .|1.0318

» » 18 » . .| 1.0292 3.4

» » 19 » . .| 1.030 4.41

» » 20 » . .| 1.029 2,7

» » 22 » . .| 1.030 3.1

» » 23 » .| 1.0302 3,08

» » 26 » .| 1.0322 2,1

» » 29 » . . 1.0292 2.0

Rt P » 31 » [ 031 3.0
Mantequilla . . . . . 22 noviembre . . 4,3 0.84
Mantequilla . . . . . 22 noviembre . . 4,3 0,84
Quesos (queso de los Padres Trapen-

ge®)" L e 24 diciembre . . 36,1 17,28




Farmacia

Jefe: J. Puyal

TRABAJO EFECTUADO EN EL SEGUNDO SEMESTRE DE 1930

INYECTABLES ELABORADOS

Aceite alcanforado al 20 %,. . . . . . ampollas de 2 ¢. ¢. . 400 ampollas
C » Al 2090 s e e 0 » 5 » .1890 »
Agnin destllada. « v owo e ) T T R L
Azufre em sol. oleosa al 1 9% . . . . . 0 T 50 #
Acetrlaolirk- Moy uinlia L e AT ] b b 256 i
Aceite de parafina gomenolado . . . . » ¥ 25 ¥ 30 it
Bromure sédico al 20 9% . . . . . . . » » 10 » 40 o
Cacodilato de sosa al 20 %. . . . . . n T [ 80 »
% UG TR e e R it ST 50 B
) T e R R G b S TR |
Cianuro de mercurio al 1 %, . . . . . " T S R L1
5 ] ¥ Al M D e B A R 403 o
Citrato de sosa al 10 9% . . . . . . . ] B = i) ]
¥ B R e e R S ] ¢ 1 » . 400 ]
Cloruro de calcio al 10 9, . . . . . . b # 10 » B2 »
# R L ) ] e bl Sat 0 SIS ok
Cloruro de sodio al 7.5 %, . . . . . . " B D W -382 »
» R S Y e e 0 30 0B B B25T Sy
B Sl T T R e e R b T L T Y
B Y e e T i y 10 % . 320 »
Cloruro mérfico al.1 %. . . . . . . . B L e T L R
» » y sulf, atropina. . . . » T = 517 »
Cloruro de pilocarpina al ¥/, %. . . . 0 A B R |
Clorhidrato de emetina al 2 %, . . . . B Vo2 L4609
Clorhidrato de heroina al 1, 9. » CURE o AR 4| IR
Clorhidrato de quinina al 10 %. . . . ] B Lo 141 »
Eucaliptol, gomenol y alcanfor . . . . » # 5 194 »
» B o » Rl 45 Y



g ==

Erobi (yodobismutato de quinina). . . ampollas de 5 c. ¢. . 175 ampollas
Hidrobi (6xido de bismuto). . . . . . » ¥ S % 050 i
Mercurocromo all 1 9%: . + . . . . - » w1 w403 »
» EL B T o e » » 10 » . 294 »
Novoeafna al-d 95 . wie B & o e » v BB 24T a8
ol ¥ el 0 A R T e e e W » ) EOOREE AR 30
» 1 T R S Sy Lt » ARG OEELE L SRt O RN
» alol 0 =t il S e » »100 » . 350 »
» ALRL ) e NSy Bl s » SRS e GO S
» AN O R L A e e S » RELOORE i 0239 »

Novocaina al 1 9%, y !/, gota de adrena-

Bnn L bR e S b » » 5 % o 913 %
Novocafna al 1 9, y !/, gota de adrena-

IMacs (G e ol s o Rt ) s » ES 0N I 352 8y
Novocaina al 1 9, y una gota de adrena-

T 5 (553 5 e | o) e e bl s o » SR AN 0T
Novocaina al 2 9, y suprarrenina. . . » R 740  »
Salicilato de sosa al 10 % . . . . . . » R RS R L D T

» LR AL A S » R T LRI

» oo allB00 % i g s » » 5 » 90 »

» B Al 90 L » Bl o vy LBy
Suero gelatinizado al 2 9%, . . . . . . » B o0l ol e L8
Suero glucosado al 25 9%. . . . . . . » pe 08 B 225

» » alE o0 S S R » pAT 00 ) SN G

» » LS e Bty S » b 10Uy NI

» » al 100950 s 6 a G e » p A0 5000 R

» » AR08 St IS » w100 iy L B0l

» » EIEREO S S s » »300 » 1229 »
Suerd Bayens e ot 1 S ol » 300 » 834
Sulfato de atropina al 1 % .. . . . . » W LR 20
Sulfato de estricnina al 1 9, . . . . . » » L w1200
Tartaro emético al 1 9 . . . . . . . » ¥ 1 0 196 »
Fripaflavioa Al e S50, L v o » #0000 19y

» A L e RS e A » e Bt 390 »
Urotropina al 40 % . . . . . SO » % 15 214  »
Yoduro sédico al 20 9% . . . . . . . » ¢ 10 » 194 »

» p Al 300000 L e » » 10 » 126  »
Papavering al L 95 = % o e o » > 2 % . 48 »
Extracto de cerebro . . . . . . . . » 1 » 750 »

TOTAL 19.460 ampollas



Formulas. . . . .
Inyectables.
Especificos . . . .
Sueros . .
Yaconas . . . . .
Esparadrapo . . .
Yendas cambric.

» gasa . . .
Algodén . . . . .

Alcohol de 962 .

Alcohol de quemar . . .

S

PRODUCTOS DESPACHADOS

........ el e vttt ek ) L
.................. 348 ampollas

......... A e e R 50 cajas.

................... 345 carretes.

................... 4.436
.......... Shgy e e ki) SR
................... 522 kilos.

..... e s e W il 140 &

........... 181 piezas,

............ .+ .+ . L654 litros.
............. 108 »
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Conferencias y sesiones clinicas

=== ===

Para quienes conocen las incidencias que forzosamente dificultan,
en sus primeros momentos, la marcha de una organizacién hospitalaria
no serdn necesarias consideraciones previas de ninguna clase, y bas-
tard, para justificar la irregularidad de este nuestro primer afio de tra-
bajo en la Casa de Salud Valdecilla, su cardcter de curso inicial; en el
que las obligaciones clinicas, superiores a cuanto pudo preverse, apenas
st nos permitieron otra atencién que su diario servicio y el propésito de
su normalizacion progresiva.

Un primer aiio de actividad nunca puede ser estimado como norma
del regular rendimiento que, en lo futuro, pueda esperarse de la obra que
nace, y nuestro propdsito serd superar en el préximo el trabajo cien-
tifico que nos ha sido posible en éste. Para valorarle exactamente, debe
advertirse que si bien los Consultorios fueron inaugurados, parcial-
mente, en noviembre de 1929, y para ellos puede considerarse completo
el curso de 1930, no lo fueron asi las clinicas, que @inicamente comen-
zaron sus hospitalizaciones, y ain esto de modo muy irregular, en
marzo de 1930; salvo las de Tuberculosis y Mentales, que son de orga-
nizacién mucho mds reciente.

En circunstancias tan anormales, y prestada cuanta asistencia han
reclamado las clinicas, consultorios y laboratorios, de la que puede juz-
garse por los datos que se publican a continuacion, se han realizado en
nuestra Institucion actos de verdadera importancia cientifica, a cargo
de eminentes profesores que, con supresencia y lecciones, quisieron dar un
testimonio expresivo de la simpatia que les merecia nuestra Casa. Su
paso por ella, ha tenido para nosotros el doble provecho de su ensefianza
y estimulo.

Mas calladamente, como corresponde al convencimiento de nuestra
modesita, hemos procurado, en nuestras sesiones clinicas semanales, ex-
poner aquellos problemas clinicos que, observados en nuestro ejercicio
diario, nos parecian justificar un examen publico de los mismos, del
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que obteniamos el provecho de contrastar asi nuestras opiniones y si-
tuarlos ante la atencion de nuestros jovenes colaboradores los médicos
internos. De las comunicaciones hechas por éstos, todos hemos obtenido
ventajosa ensenianza.

De toda esta labor sélo podemos ofrecer, en este curso, un breve resu-
men de referencias. Nos queda la esperanza de que, en el préximo, hemos
de hacer una publicacién mds completa. (1).

No seria justo omitir, en estas palabras de introduccién, unas de
respeto y gratitud hacia el ilustre fundador de esta Casa, excelentsimo
Sr. Marqués de Valdecilla, gracias a cuya excepcional generosidad
pueden los pobres de la Montafia ser atendidos, con satisfaccion de las
mayores exigencias sanitarias que hoy puedan reclamarse. Conste,
igualmente, andlogo sentimiento de admiracién para la excelentisima
seitora Marquesa de Pelayo, que a sus muchas donaciones para esta
Casa, unié la de medio millén de pesetas para constituir nuestra Biblio-
teca dotando asi a nuestra Institucion de un insuperable e imprescin-
dible instrumento de trabajo. Rasgos tan nobilisimos como los de los
fundadores de esta Casa, solo pueden tener en nosotros la reciprocidad
de entregar a la Institucion todos nuestros esfuerzos y mejor voluntad
de acierto. El Patronato de la C. de S. Valdecilla, plenamente identifi-
cado con el espiritu y orientaciones dictados por el Fundador de la Ins-
titucién, con cuya Presidencia se honra y a cuyo pensamiento da celosa
y fiel expresién, cuenta por nuestra parte conla adhesion y ayuda fervoro-
sas necesarias para el mayor éxito de la Obra comiin. No me correspon-
de enjuiciar hasta qué punto hayamos logrado éste; pero el intimo con-
vencimiento dela constancia de nuestro deseo inquebrantable de conse-
girle, salva, al menos, la rectitud de nuestra intencion.

Sigue la Casa de Salud Valdecilla las normas cientificas que le fue-
ron dictadas por el Estatuto fundacional dado por el Sr. Marqués de
Valdecilla, con el asesoramiento del Dr. Lipez Albo, primer director de
esta Institucion, y el alto consejo de grandes figuras de nuestra medici-
ne nacional. Queda muy lejos de nuestro propésito, el equivoco de atri-
buirnoes la menor parte en el éxito progresivamente acentuado de esta
Casa. Integramente corresponde a sus organizadores, y mds que a nadie,
al selecto espiritu del fundador, que tan claramente sintié la necesidad
de la autonomia cientifica de su obra.

Al frente de nuestros servicios cooperamos en una obra social, cuya
importancia excede de cuanto, al menos en nuestra patria, significan

(1) Los trabajos se han publicade en extenso en diversos periédicos. Si algin lector no
pudiera proporcionarse el trabajo original, puede dirigirse solicitindolo, a la Casa de Salud.
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las fundaciones benéfico-hospitalarias. Este sentimiento de colaborar en
una empresa excepcional es nuestro tnico orgullo; y todas nuestras as-
piraciones quedarén colmadas, st el juicio publico sanciona favorable-
mente todos nuestros esfuerzos, reconociendo que los llevamos a nuestro
mdéximo alcance, para mantener con dignidad la elevada misién con
que fuimos honrados.

EMILIO DIAZ-CANEJA.



Seston del 2 de enero de 1930

J. GonzArEz-AcvurAr.—Interpretaciéon patogénica de los tumores de
mieloplaxias de los tendones (1).

En dos trabajos nuestros anteriores hemos expuesto los resultados de al-
gunas investigaciones que nos permitian rechazar la idea de muchos autores,
para los cuales, las tumuraciones con células gigantes de los tendones y vainas
tendinosas, no eran sino lesiones irritativas inflamatorias de muy diverso ori-
gen (infeccioso, traumitico, metabélico, etc.). Posteriormente hemos podido
completar nuestras investigaciones con el abundante material de que dispusi-
mos en el laboratorio del Prof. Ewing, del «¢Memorial Hospitaly de Nueva York.
Allf hemos podido estudiar histolégicamente una magnifica coleccién de tu-
mores de esta naturaleza y completar nuestros conocimientos sobre la inter-
pretacién patogénica de estas neoplasias.

Estos tumores constituyen masas globulosas de tamafio que oscila entre
limites muy extensos y estdn provistos de una capsula fibrosa bien caracteri-
zada y de superficie lisa. Al corte presentan en general un color amarillento
que en algunos sitios es casi blanco. En la masa amarillenta que forma la ma-
yor parte del tumor, aparecen unos islotes pequeiios de color pardo obscuro,
formando como un punteado irregular repartido en la superficie amarillenta
del tumor.

La neoplasia tiene una cubierta formada por fibras densas entre cuyas
mallas se aprecian nficleos en cantidad bastante abundante. Esta envoltura
de tejido fibroso limita siempre las superficies libres del tumor. La masa cen-
tral del mismo estd formada, principalmente, por células sarcomatosas o de
aspecto sarcomatoso. Su tamafio oscila entre 25 y 30 micras y sus formas son
redondeadas. Sus niicleos son redondos u ovalados. Estos elementos que aca-
bamos de describir se encuentran muy regularmente repartidos, formando la

(1) Revista Médica, de Barcelona.—T. XIII, pag. 524 (1930).
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mayor parte del tumor. Los otros elementos que lo constituyen se reparten
por determinadas zonas, dejando libres de su presencia grandes masas de la
formacién sarcomatosa. Estos elementos de distribucién irregular son las cé-
lulas gigantes y las llamadas células lipoideas o espumosas.

Las células gigantes del tumor son de todos tamafios; desde algunas peque-
fias, que miden 40 micras, hasta algunas verdaderamente gigantescas, que
llegan a medir mis de 100 micras. El niimero de nicleos de estas células tam-
bién varia dentro de extensos limites. Su distribucién es irregular, como ya
hemos dicho. Generalmente se agrupan en zonas determinadas y a veces se
recorren muchos campos sin encontrar ninguna.

Las células lipoideas las hemos encontrado siempre en nuestras prepara-
ciones. Se agrupan formando islotes mds o menos grandes en las proximida-
des de la cubierta fibrosa, limite del tumor. Son elementos de protoplasma
abundante y nticleo pequefio. En las preparaciones tefiidas por las técnicas
corrientes, solo se aprecia en el protoplasma una tenue vacuolizacién que les
da el aspecto espumoso propio de estos elementos. Cuando se hace una tincion
complementaria con Sudan, se observan depésitos grasosos en su interior.
También se encuentran en estas células inclusiones que dan la reaccion del
hierro y que nos permiten identificarlas como elementos del sistema reticulo-
endotelial.

La tincién por el Sudin demuestra la existencia de gran cantidad de grasas
en todas las partes del tumor, si bien en algunos sitios forma actimulos con-
siderables. Casi todos los elementos del tumor acumulan grasas y tinicamente
las mieloplaxias parecen més libres de ellas. Sin embargo, hemos visto alguna
de estas células en franca degeneracién grasienta.

Existe una zona muy interesante en estos tumores, en la que se acusa la
presencia anterior de cristales, verosimilmente colesterinicos. Los cristales
mismos no hemos podido observarlos en los cortes, pero las zonas donde han
estado depositados conservan unas tipicas huellas.

El tejido conectivo es abundante en todo el tumor. La impregnacién en
caliente por el carbonato de plata (técnica de Del Rio-Hortega), lo pone bien
de manifiesto, formando una amplia red de fibras coldgenas no muy finas,
que se distribuyen por la neoplasia. En algunos puntos llega a presentar gran
densidad. Entre sus fibras se encuentran nicleos bien tefiidos.

Las opiniones de los diversos autores que han estudiado estos tumores res-
pecto a su origen e interpretacién patogénica, pueden dividirse en tres grupos:
Origen inflamatorio.—Estos tumores serian granulomas inflamatorios de-
bidos bien a un proceso infeccioso, biena un traumatismo repetido, bien a



una antigua extravasacién sanguinea (Fabre, Lecéne y Moulonguet, Broders,
Janik). Segilin estos autores, las células gigantes no serian verdaderas mielo-
plaxias, sino simples elementos macrofagicos encargados de fagocitar los de-
tritus celulares.

Origen metabélico.—La formacién de estos tumores dependeria de un tras-
torno del metabolismo de los lipoides y principalmente de la colesterina
(Knowles y Fisher, Mc Worter y Weeks, Kusnetzowky). Una colesterosis lo-
cal por hipercolesterinemia serfa la causa de la formacién tumoral, provocada
en este caso por los depésitos de colesterina.

Origen blastomatoso.—Para los autores pertenecientes a este dltimo gru-
po, el estudio histologico de estos tumores, les permitia considerarlos como
verdaderos neoplasmas de elementos conjuntivos osteoperiésticos (Kroegius,
Heurteaux, Tornneur, Harbitz, Segovia y Llompart, Gonzalez-Aguilar). Las
detenidas investigaciones posteriores de Geschickter y Copeland han dado
una mayor fuerza a nuestras opiniones, como vamos a ver en el curso de este
trabajo.

Las pequefias células conjuntivas que forman la mayor parte del tumor
y las mieloplaxias son absolutamente idénticas a los mismos elementos en-
contrados en los sarcomas de mieloplaxias de los huesos, pero se ha consi-
derado hasta ahora por casi todos los patdlogos, que las células espumosas
eran propias exclusivamente de los tumores de mieloplaxias de las partes
blandas, con lo cual estos tumores adquirian una personalidad que los hacia
una cosa distinta de los tumores 6seos. Se consideraba ademas, que la falta
de elementos dseos en los tumores que nos ocupan, alejaba toda idea de re-
lacién entre los tumores de mieloplaxias de los huesos y los de tendoens y
vainas tendinosas.

Pues bien, las dos anteriores ideas son falsas. Actimulos més o menos
grandes de células lipoideas o espumosas se encuentran en casi todos los sar-
comas de mieloplaxias de huesos que hemos estudiado y Zeilan y Dega han
descrito las células espumosas encontradas en la osteitis fibrosa quistica, en-
fermedad que parece sélo puede considerarse como un estadio avanzado de
un proceso tumoral de mieloplaxias. Por otra parte, Segovia y Llompart han
encontrado osteoblastos y disposicion osteoide del tejido conectivo en un
tumor de mieloplaxias que asentaba en la vaina del tendén flexor de un dedo.
Es decir, que de una manera clara podia afirmarse la identidad anatémica de
los tumores de mieloplaxias 6seos, con los desarrollados en los tendones y
vainas tendinosas. Pero aun demostrada la identidad anatémica de estos tu-
mores, faltaba una explicacién que nos aclarase la existencia de un proceso
patogénico comiin. Esta explicacién la encontraremos en los trabajos de Ges-
chickter y Copeland ya citados.

Recordemos en primer lugar, que la osificacién en los huesos largos se



verifica por transformacién del hueso cartilaginoso embrionario y que esta
transformacion se inicia por un punto en el eentro de la diafisis y por dos pun-
tos que corresponden a las epifisis, La zona que dltimamente se osifica es la
que sirve de limite a las anteriores, persistiendo hasta muchos afios después
del nacimiento la zona cartilaginosa epifisaria. Pues bien, dejemos ya acen-
tuado el hecho de que en estas regiones epifisarias asientan la mayoria de los
tumores de mieloplaxias y que el desarrollo de éstos coincide con la edad en
que terminan las osificaciones de estas zonas. Mas claro: es un hecho comprobado
por todos los autores que los tumores de mieloplaxias se encuentran prinei-
palmente entre los adolescentes y los jévenes adultos y como por la escasez
o nulidad de molestias que ocasionan, el diagndstico de estas lesiones suelen
ser un hallazgo casual, hay que pensar en una iniciacién del proceso de fecha
lejana que siempre coincide con la edad juvenil.

El proceso de osificacion ha pasado por las siguientes fases: 1.9, calcifi-
cacion del cartilago primitivo, formando la areola édsea; 2.0, destruccién de
esta areola, y 3.9, formacién del hueso definitivo. En la primera fase, las cé-
lulas cartilaginosas se atrofian y mueren a causa de la infiltracién de sales cal-
cireas que sufre el cartilago. En la segunda fase, el cartilago calcificado es
invadido por los elementos mesenquimatosos que le rodean. Para ello, las cé-
lulas de tal origen se concentran, se funden, sus niicleos se obscurecen y ad-
quieren ya su personalidad los osteoclastos o mieloplaxias. Estos elementos
penetran en la zona calcificada, que van destruyendo, y a su destruccion sigue
la penetracion de capilares neoformados, osteoblastos y otros elementos me-
sodérmicos. En esta fase del proceso osteogénico, la imagen microscopica
puede observarse, es la de un tumor de mieloplaxias, con sus células gigan-
tes, células redondas poco diferenciadas, pequefios vasos, etc. El centro del
cartilago destruido por los osteoclastos serd la futura cavidad medular, que
queda llena de los elementos mesenquimatosos que forman la médula ésea.
En sus margenes, ya diferenciadas, las células osteoblasticas laboran en la
construccién del nuevo hueso, construyendo definitivamente las zonas des-
truidas por las células gigantes. Todos estos elementos mesodérmicos y par-
ticularmente las mieloplaxias que a nosotros nos interesan, proceden de los
tejidos mesenquimatosos del exterior del hueso, es decir, de tejidos periostales.

La semejanza de este proceso con el que se presenta en los sarcomas de
mieloplaxias es absoluta. En estos tumores existe una destruceién de las tra-
béculas 6seas dependientes de la labor patologica de las células gigantes, que
desarrolladas de una manera excesivamente anormal, dan lugar a un pro-
ceso de osteoclastasia progresivo. Es decir, desde el punto de vista de la fisio-
patologia, los tumores de células gigantes reproducen fuera de los limites
normales, el proceso embriégeno de la osificacién condral.

Es interesante recordar que en los huesos del craneo y cara, sblo se han
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descrito tumores de células gigantes en aquellas zonas en que la osificacién
se verifica por el mecanismo condral y no se conoce un solo caso desarro-
llado en los huesos que forman el calvario, en los cuales la osificacién se ve-
rifica por metaplasia de la ldmina fibrosa primitiva.

Resumiendo las anteriores observaciones, tenemos que los tumores de
mieloplaxias de los huesos se localizan en huesos de origen condral y prefe-
rentemente en los puntos en que por mas tiempo persiste el cartilago original;
que se presentan o por lo menos se inician en las edades en que atin existe la
funcién osteogénica de tipo condral, y que el tumor representa una desvia-
cién patolégica de la funcién osteocldstica normal.

Veamos ahora lo que ocurre en los sarcomas de mieloplaxias de los ten-
dones. Para explicar la naturaleza de estos tumores se han emitido, como ya
hemos visto, las mas contradictorias ideas, siendo en la fecha actual numero-
sos los patdlogos de todo el mundo que han llegado a negar que se trate de
verdaderos blastomas y a concluir terminantemente que deben eliminarse de
los capitulos que en los libros se dedican al estudio de las neoplasias (Bro-
ders, Janik).

Ya en nuestros trabajos anteriores habjamos afirmado la naturaleza blas-
tomatosa de estos tumores, que queda aqui afirmada por la identidad anaté-
mica de los mismos con los tumores de células gigantes de los huesos. Las cé-
lulas espumosas cuya interpretacién ha sido el punto mas importante de la dis-
cusion sobre el significado de estos tumores, son elementos del sistema reticu-
endotelial y no son exclusivas de los tumores, desarrollados en los tendones,
puesto que las hemos visto en los tumores 6seos con células gigantes, y su
abundancia en los tumores tendenciosos, depende sbélo de la localizacién de
éstos en terrenos en donde normalmente existen abundantes elementos me-
senquimatosos de esta naturaleza.

Los actimulos de colesterina y otros lipoides en estos tumores, no pueden
interpretarse como producto de un trastorno general del metabolismo de los
lipoides, puesto que en nuestros casos y en otros muchos no existfa hipercoles-
terinemia, sino que hay que considerarlos como un producto de las funciones
de la células del sistema reticuloendotelial, que al formar parte del tumor,
suman a él, al mismo tiempo que sus cuerpos celulares, sus actividades aun un
tanto obscuras, pero entre las que destacan las de servir de reservorio y de
produccién de lipoides colesterfnicos.

Establecida asi la identidad anatéomica de los tumores de mieloplaxias
6seos y tendinosos, Geschickter y Copeland han puesto de manifiesto un he-
cho que demuestra también la identidad patogénica de estos tumores. El he-
cho, es el siguienje: los tumores de mieloplaxias de los tendones se desarro-
llan exclusivamente en aquellos sitios en que normalmente se desarrollan tam-
bién los huesos sasamoideos. Estos autores han repasado toda la literatura re-
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ferente a estas neoplasias y los han encontrado siempre localizados en los pun-
tos que para los huesos sasamoideos marca el clasico trabajo de Pfitzner, {Die
Sesambeine des Menscheny. Pues bien, como es sabido, todos los huesos sasa-
moideos del cuerpo obedecen en su osteogénesis al tipo de osificacién condral.

Nos queda aun por acentuar como complemento de la anterior observa-
cién, el hallazgo de tejido osteoide en uno de estos tumores, hecho por Sego-
via y Llompart, y el hallazgo de células encapsuladas, de aspecto cartilagino-
80, hecho por Geschickter y Copeland.

En cuanto a las localizaciones, los dos tumores que nosotros hemos estu-
diado corresponden exactamente a territorios de localizacién de huesos sasa-
moideos. En un caso se trataba de un pequefio tumor del extensor del dedo
gordo, y en el otro caso ,el tumor asentaba en el tendén rotuliano, sobre el sa-
samoideo mas grande de nuestro esqueleto.

Asf, pues, los tumores de mieloplaxias de los tendones representan una des-
viacién patoldgica del proceso de osteoclastasia de la osificacién condral de los
huesos sasamoideos, en un todo analogo al de los tumores de mieloplaxias que
se desarrollan en los huesos de origen condral.

Creemos asi declarada de una manera definitiva la interpretaclén patogé-
nica de los tumores de mieloplaxias de los tendones, de acuerdo con nuestras
ideas anteriores, que resumiamos en nuestra comunicacién a la Sociedad de
Cirugia de Barcelona hace mis de dos afios, diciendo que veiamos en estos
tumores ¢verdaderas formaciones blastomatosas de elementos conjuntivos bas-
tante diferenciados de origen osteoperidstico y cuya diferenciacién explicaba
la relativa benignidad de estas neoplasiasy.

G. MARARON (Madrid).—Estados de hipometabolismo no mixedema~-
teseo (1).

El metabolismo basal ha llegado a considerarse, en nuestros dias, como el
termémetro de la patologia tiroidea. Pero al ampliarse su aplicacién a otros
miiltiples aspectos de la clinica humana, la realidad nos ha demostrado que no
estaba de acuerdo el postulado tebrico al presuponer errores de técnica que no
eran, desde luego, tales errores.

Avenidos con la idea de que el metabolismo basal se referfa exclusivamente
al equilibrio funcional tiroideo, hemos visto después muchos enfermos con
trastornos graves del metabolismo basal, sin que presentasen alteracién ti-
roidea. De aqui se inferfa la necesidad de un estudio sistematizado de estos

(1) Gaceta Médica Espafiola, pag. 208 (1930).
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enfermos, estudio que ha puesto de relieve como las alteraciones del metabo-
lismo basal no son ciertamente patrimonio de los enfermos tiroideos.

Observados los sindromes que podemos denominar de hiper e hipometa-
bolismo, vamos a detenernos en los que pueden designarse con el titulo de
windromes de hipometabolismo no mixedematoso».

Los sindromes de hipometabolismo no mixedematosos responde a aque-
llos estados que ofrecen cifras bajas de metabolismo basal. No dispongo de
tiempo para exponer aquf la extensa casuistica que nos lleva a afirmar la exis-
tencia clinica del grupo. Pero examinaré, siquiera en rapida revista, aquellas
enfermedades en que esta cifra baja ha sido hallada.

1.0 Grupo de dermopatias: tipo de ciertos eczemas, acnés, psoriasis... Cifras
de —15, —20. Son enfermos que se influencian benéficamente por la medica-
cién tiroidea.

2.9 Alieracciones de cabello y ufias: calvicie y canicie precoces, etc.

3.0 Enfermos de ambos sexos con alteraciones genitales: esterilidad, impo-
tencias psiquicas, dismenorreas.

4.9 Trastornos psiquicos: melancélicos de tipo involutivo. Laignel La-
vastine, de acuerdo con nuestras observaciones, expresa recientemente que
también ha hallado en estos enfermos cifras de metabolismo bajo y mejoria
con la terapéutica tiroidea.

5.0 Diversos trastornos del oido: sorderas, reacciones vertiginosas del ap -
rato vestibular.

6.° Afecciones hemdticas: grupo de las hemodistrofias cuya relacién endo-
crina atishé claramente el profesor Pittaluga: hemofilia, escorbuto, etc.

.0 Infecciones latentes, leves y perdurables: colitis, forunculosis, reumatis-
mo poliarticular deformante y, en general, reumatismos de caracter infec-
cioso; enfermos que no descubren alteracién endocrina y se curan tratados
con tiroidina.

8.0 Trastornos tréficos de la piel: iilceras atdnicas, de cicatrizacién térpida,
que llevan a la desesperacién ante el fracaso de todos los recursos querato-
plasticos y que se alivian tan pronto como la medicacién tiroidea eleva la cifra
del metabolismo basal.

9.0 Grupo de nefropatias: singularmente el tipo de la efrosis lipoidica.

10. El grupo mas amplio: el de las alteraciones del peso: enfermos que en-
gruesan o adelgazan sin saber por qué causa. Y es curioso, inexplicable, el caso
del enfermo que adelgaza con cifra baja de metabolismo basal. La medicacién
tiroidea, administrada habitualmente para hacer adelgazar, logra en estos en-
fermos el efecto ttil de engordarlos. El ejemplo més tipico de este grupo nos
lo dan ciertos nifios que presentan adelgazamiento con cifra baja del metabo-
lismo y que se benefician grandemente con la medicacién tiroidea.

Una ojeada de conjunto a todos estos casos que acabamos de revistar,



A

esquematizdndolos pricticamente en grupos, nos permitira plantear el pro-
blema de la patogenia.

¢Se trata de enfermos con insuficiencias tiroideas o de enfermos que pa-
decen, por el contrario, otros procesos patolégicos?

Creemos poder responder: en la mayoria de los casos existe una insufi-
ciencia tiroidea, causante del desorden metabélico. Pero hay otros que no pre-
sentan alteraciones del metabolismo. Y hay, en fin, otro grupo que presenta,
como causa, alteraciones metabdlicas que, a su vez, tienen, si no su causa in-
mediata, si una predisponente en la modificacién tiroidea.

Es oportuno, a este efecto, recordar cémo en el metabolismo hidrocarbo-
nado, que, como es sabido, se halla en relacién intima con la secrecién inter-
na del pancreas, esta secrecion no es, sin embargo, finica para actuar sobre
aquél, ya que otros varios factores son capaces de alterarlo.

En el metabolismo celular observamos la influencia real y positiva de la
alimentacién; pero también se ejerce esta influencia por el reposo, presién arte-
rial, temperaturas endbgenas y exbgenas y factores endocrinos singularmente
representados por alteraciones tiroideas.

Sin duda el primer factor de la alteracién del metabolismo basal es la alte-
racién tiroidea. Pero pueden otras causas actuar sobre el tiroides, modificando
su funcion. Digamos, a titulo de imagen, que si en el metabolismo hidrocarbo-
nado es el pancreas el general que dirige la batalla, el metabolisimo basal esta
regulado por el tiroides. La claudicacién de uno de ellos produce el déficit
del otro.

No se halla suficientemente conocida la patologia tiroidea. Los casos alu-
didos son jalones que delimitan lo que sabemos sobre la fisiologia del tiroides.
El mixedema es un pequefio niicleo de la patologia endocrina, y en torno de él
hay muchos otros cuadros en cuya definicion terminante es preciso esforzarse.

Una sintesis erftica de todos los casos de hipometabolismo no mixedema-
toso nos llevaria a reunirlos en dos grupos. En el primero incluiriamos todos
aquellos en los cuales es evidente la influencia del metabolismo basal en las
alteraciones; por ejemplo: las alteraciones del peso. En el segundo grupo cla-
sificarfamos todos aquellos procesos definidos, aparte de las enfermedades
tiroideas; ejemplo expresivo: los reumatismos, las hemodistrofias. ;Qué re-
lacién ofrecen los casos del segundo grupo con los del primero?

Los estados de hipometabolismo facilitan la produccién y desarrollo de los
estados patologicos que hemos incluido en el segundo grupo. Con lo cual vuel-
ve a aparecer la vieja teorfa de la influencia del terreno en la produccién de las
enfermedades. Suelen pensar los médicos jovenes que algunas viejas verda-
des de la Clinica no tienen una base cientifica en que apoyarse, y asi se da en
el error de considerar la falta de fondo de esta preocupacién por el sterreno»
que late a través de muchas generaciones médicas. Sin embargo, una verdad
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descubierta revela no sélo un nuevo hecho, sino la explicacién de otros mu-
chos que giran en torno de aquella verdad, sin haber sido jamas bien compren-
didos. La clinica moderna concede ya su debida importancia al terreno.

Dos palabras relativas al tratamiento de estos enfermos. El tratamiento
puede ser medicamentoso y dietético.

El primero esta conmstituido por la medicacién tiroidea, insustituible, que
acta bien directamente, ya favoreciendo la accién de otras medicaciones.
Hemos visto muchos enfermos tratados en sus procesos de modo racional y
correcto, que no aleanzaban, sin embargo, las mejorfas que podrian esperar-
se, y que sometidos simultaneamente a una medicaciéon tiroidea elevadora
de su cifra de metabolismo basal, marchaban ripidamente hacia la curacién.

Luego la medicacién tiroidea puede actuar como «mordiente» que facilite
la eficacia de otros tratamientos.

El régimen dietético es un recurso poderoso modernamente. Es bien sa-
bido que una alimentacién racional eleva el metabolismo, y que el exceso
alimenticio logra el desequilibrio y la caida de las cifras metabélicas. La sim-
ple reduccién de la racién habitual del glotén logra mejorar su metabolismo,
y con ello su mejoria.

Se comprendera, pues, perfectamente la alta importancia que hoy nos
ofrece el estudio del metabolismo basal. Y ello nos conduce a hacer patente
que su préctica no debe ni puede quedar restringida a laboratorios especiali-
zados, ya que es un arma poderosa en el arte diagnéstico y terapéutico, que
ha de ser manejada por el médico general a conciencia de que podra con ella
procurar grandes bienes a sus enfermos.

A. NAvArRrO MarTiN.—Aeccién patégena en el ratém, de un espirilo
genital.

La inoculacién de jugo chancroso ha producido en algunos ratones una
neumopatia mortal, habiéndose encontrado, como tinico agente causal de las
lesiones, un espirilo que no ha podido ser mmoculado con éxito al conejo, ni ser
pasado en serie al ratén. Los caracteres morfolégicos y tintoriales, y los resul-
tados de las inoculaciones experimentales, permiten afirmar que no se trata
de un treponema palido, ni probablemente de los espiroquetes hasta ahora
descritos como habituales en los érganos generativos externos, recordando,
en cambio, los del espiroquete que Bezancon y Etchegoin estiman como agente
productor de las bronconeumopatias gangrenosas humanas.
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G. Pirraruca.—Leishmaniosis visceral y lisiopatologia del sistema
reticuloendotelial.

La fisiopatologia del S. R. E. estd formandose, como doctrina y como préc-
tica, sobre la base de cuatro 6rdenes de conocimientos cientificos, los cuales
coinciden, en un momento histérico de la evoluciéon de la Medicina, con una
serie de datos empiricos, de orden clinico que, como siempre, contribuyen po-
derosamente a resolver importantisimos problemas de fisiologia y de tera-
péutica.

Son ya conocidos los datos histopatolégices, experimentales de bloqueo
o impregnacién v microbiolégicos.

Podemos afirmar hoy que la tuberculosis, entre los procesos microbianos
debidos a gérmenes bactéricos, la sifilis, las tripanosomiasis, las leishmanio-
sis y el paludismo, entre los procesos debidos a protozoos, y un grupo de pro-
cesos morbosos criptogenéticos, entre los cuales han de escogerse como ejem-
plos extremos el linfogranuloma maligno, por un lado, la enfermedad de
Gaucher, por otro, forman parte de las enfermedades en que la lesién de S. R.
E. interviene de un modo primario como reaccién defensiva, que, poco a poco
segin la intensidad de la lesién, la localizacién del virus y la situacién cons-
titucional del organismo atacado, se transforma en un proceso morboso local
y general.

También en la leishmaniosis, hay impregnacién parasitaria del S. R. E.

Este ejemplo de la impregnacién parasitaria® del S. R. E. no agota, ni
mucho menos, todas las formas de la patologia del S. R. E.

P. Den Rfo HorrEcA.—Cicatrizacion de las heridas ecerebrales.

El avance, mayor cada dia, de la cirugia de los centros nerviosos y la gran
frecuencia con que se practican intervenciones quiridrgicas cerebrales hacen
de actualidad el estudio de las posibilidades de reparacién de las lecciones
quirirgicas del tejido nervioso y de la manera corho se opera en él la cicatri-
zacibn, en sus dos aspectos primordiales: disminucién de las partes destruidas
y reparacién de los elementos anat6émicos.

Este estudio fué ya emprendido, hace ya tiempo, con resultados excelen-
tes, por los grandes neurdlogos, debiéndose a Cajal uno de los méas minuciosos
y precisos analisis. Sin embargo, los autores americanos han estimado con-
veniente hacer la revisién del tema, poniendo a contribucién, principalmente,
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las nuevas técnicas histolégicas y las adquisiciones con ellas alcanzadas res-
pecto a la trama intersticial de los centros nerviosos.

El concepto que hoy se tiene de una buena parte de los elementos neuro-
l6gicos no es el mismo que hace algunos afios, y por consiguiente, se impone
saber si el comportamiento de cada una de las especies celulares en la repa-
racién nerviosa se ajusta estrictamente a la funcién que, a priori, se la tiene
asignada.

Asi, pues, la actualidad consiste en fijar la parte que toma la microglia
en la cicatrizacién, la funcién cicatricial que incumbe a la neuroglia y el papel
correspondiente al tejido conjuntivovascular.

Para llegar a esta meta se ha recurrido a la investigacion experimental,
produciendo heridas incisas y punzantes, con o sin magullamiento, en los cen-
tros nerviosos y efectuando ensayos respecto a las circunstancias que favore-
cen y modifican el curso de la cicatrizacién. Por nuestra parte, haca pocos afios
emprendimos con Penfield estos estudios, habiendo publicado ya una parte
de los resultados.

Cuando se produce una herida fortuita u operatoria en el cerebro pueden
presentarse numerosos casos, en cada uno de los cuales el proceso cicatricial
cambia de aspecto, no apareciendo lo mismo si la herida es radial o perpendicu-
lar a la superficie que si es transversal con separacién de una parte de corteza.
Tampoco es lo mismo si la herida es muy superficial que si profundiza a la
substancia blanca.

La cicatrizacién es mas rapida cuando no hay separacion de las superficies
incindidas, no existen colecciones hemorragicas y hay conexién con forma-
ciones mesodérmicas organizadas, que cuando hay magullamiento y dislace-
racién, separacién de bordes, escision de partes y colecciones hemorrégicas
susceptibles de formar quistes.

En todos los cases, sin embargo, el proceso cicatricial pasa por las mismas
fases, interviniendo a su hora diferentes elementos.

Producida una herida y lleno de sangre y exudado el espacio resultante,
los fenémenos que acontecen son éstos: 1.%, de actuacién de la microglia para
eliminar detritus nerviosos y hematies extravasados y constituir el primer
relleno de la cicatriz; 2.0, de actuacién de la neuroglia que prolifera para for-
mar el substratum fundamental de la cicatrizacién; 3.9, neoformaciéon de va-
sos y tejido conjuntivo.

La cicatrizacién de una herida cerebral se efectiia segiin tres leyes funda-
mentales, dos ya clasicas, y una moderna:

Primera. Toda herida del tejido nervioso va seguida de intervencioén acti-
visima de la microglia, que con su funcién macrofigica se afana por eliminar
los elementos destruidos, preparando el terreno para la cicatrizacion.

Segunda. (Ley de Weigert.) Toda destruccién de substancia nerviosa va
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seguida de neoformacién neurédglica compensadora de la pérdida de subs-
tancia.

Tercera. Toda herida cerebral se acompafia de neoformacién de vasos y
tejido conjuntivo, que engendran el substratum tréfico de la cicatriz.

El grado de participacién de microglia, neuroglia y trama conectivovas-
cular se relaciona con la forma y extension de la herida y con su situacién su-
perficial o profunda, teniendo gran importancia la proximidad de la pfa madre
y de gruesos vasos con densas adventicias.

Una herida por puncién o incision perpendicular a la corteza, cicatriza
preferentemente por hiperplasia neurdglica, mientras que una herida por in-
cisién transversal con pérdida de substancia nerviosa, cicatriza preferente-
mente a expensas del tejido conectivo.

En toda cicatriz del tejido nervioso falta la verdadera regeneracién, con
restitucién anatdémica e histolégica al tipo normal. Ni los elementos nervio-
808 se regeneran ni los elementos neuréglicos se reproducen con el tipo de la
correspondiente regién, ni siquiera las envolturas del tipo meningeo o ad-
venticial conserva la disposicién normal. Més que una reparacién, existe
una sustitucién de elementos que se desarrollan con tendencia a hacer des-
aparecer el espacio derivado de la lesién.

La cicatriz es, desde el punto de vista arquitectonico, atipica o aniso-
mérfica, aceptando, con Cajal la expresion de Bielchowsky, tratindose de
una esclerosis neurdglica simple o combinada con esclerosis conjuntiva.

En las heridas amplias y superficiales esta esclerosis conjuntiva, con for-
macién de meninges nuevas de tipo dural, es frecuentemente excesiva, hasta
el punto de exigir a veces intervenciones para eliminarla,a las cuales sigue,
logicamente, nueva cicatriz con iguales errores de formacion.

Para obviar este inconveniente de la esclerosis intensa con sus secuelas
de epilepsia jacksoniana o traumitica, se ha propuesto la préctica de plastias
que disminuyan la adhesién meningocerebral y faciliten los movimientos circu-
latorios del cerebro. Tales plastias, a lo Pusep o a lo Lexer, consisten en la inter-
calaciéon de laminas 6seas, de plata, de grasa, de fascias, de celoidina y celu-
loide, siendo éstas las que paracen cumplir mejor sus fines.
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Sestén del 3 de enero de 1930

E. Diaz CANEJA.

El examen del fondo del ojo.

Ha sido, desde que se logré su préactica cientifica, fuente de indicaciones
clinicas del més alto valor para la patologia general. Numerosos procesos se
confirman por las lesiones que nos descubre la oftalmoscopia, y no pecos—en-
tre ellos los renales—se diagnostican en nuestro examen especial. Preferen-
temente es en Neurologia donde la colaboracién del examen oftalmolégico es
mas frecuente y eficaz.

Las afinidades embriolégicas, anatémicas y funcionales tenfan forzosa-
mente que establecer, y de hecho lo hacen, una relacion de analogo cardcter
en la patologia, y del sistema nervioso y del ojo, que éste es sblo, en su parte
mas esencial, una porciéon del engéfalo emigrada en la 6rbita.

La circulacién retiniana tiene un idéntico origen que la cerebral y los mis-
mos caracteres morfolégicos. Ambas se establecen en 6rganos de volumen
constante. El colapso vascular de la retina y el del encéfalo gozan del mismo
temible privilegio de interrumpir su funcién cuando el aporte sanguineo ce-
sa. Las arterias retinianas tienen caricter de terminales, y esto las priva del
beneficio de la existencia de una colateralidad que viniese, en caso preciso,
a salvar el porvenir de un territorio isquemiado. Los vasos cerebrales y la ar-
teria central de la retina que de ellos en su mismo origen proceden se encuen-
tran sometidos a la presién del liquido cefalorraquideo, ya que las meninges
encefélicas se prolongan en las neurales que envuelven el dptico.

Debemos a Bailliert el estudio mas razonado de la circulacién retiniana y
¢) descubrimiento de un método de examen utilizable en la clinica, y distinto
de los ensayos de laboratorio, s6lo aplicable a los animales de experimentacién.

La tonoscopia de Bailliert y los estudios de Morax y Magitot sobre la ten-
sién ocular, son las mis recientes e interesantes adquisiciones de la Oftalmo-
logia francesa, y un prestigio de la escuela de Morax.



El cardcter de esta comunicacién excluye toda consideracién vulgariza-
dora de una técnica que, por lo demds, ha entrado o debe entrar en las exi-
gencias medias de una exploracién cientifica. Sélo sefialaremos que es nece-
sario, para hacer una correcta tonoscopia, hacer una tonometria previa y no
dilatar la pupila en el examen, que debe hacerse a imagen recta. Si la tonos-
copia precede a la medida de la tensién ocular, las cifras que de ésta obtenga-
mos pueden estar influidas por el descenso de presion ocular que sigue a la
accién de una comprensiéon prolongada.

Las cifras que nosotros hallamos como medias en los individuos que pode-
mos considerar normales, se acercan a las de Bailliert, 35 a 40 para la presién
diastélica, y 75 para la sistélica.

En los casos de hipertensién intracraneal las cifras son evidentemente
mas elevadas, y ante un caso con presién diastdlica alta—mayor que la mitad
de la diastolica humeral— podemos afirmar que en ¢l hay aumento de pre-
sién intracraneal. El método es del mas alto valor en la clinica.

De los enfermos exclusivamente observados en mi servicio de la Casa de
Salud, podrfamos seleccionar algunos expresivos, de los que damos cuenta.

El éstasis papilar plantea un problema patogénico de gran interés. En es-
tos casos, en los que la hipertensién es evidente en el crianeo, pueden hallarse
cifras de presién arterial, si no bajas, por lo menos moderadamente altas.

Unos investigadores observan franca hipertensién, mientras otros ha-
llan hipotensién manifiesta.

Nuestras observaciones adolecen de la misma incertidumbre de datos.

Unos enfermos, con edema papilar intenso, dan cifras de 55 por 85, de mo-
derada hipertensién, mientras otros alcanzan, con un cuadro de estrangula-
miento menos acentuado, cifras de 135 a 150 para la méxima.

Como posible interpretacion patogénica de este desequilibrio, nosotros
pensamos que en el éstasis moderado la comunicacién entre las arterias y re-
tina y cerebro esti mas expedita y en mejores condiciones, por lo tanto, para
dejarse sentir por igual las variaciones de las condiciones de presion y am-
biente. En el éstasis papilar, el estrangulamiento produce un descenso de pre-
sién por bajo del mismo, por la ley de hidrodindmica, que disminuye, por bajo
de una angostura del conducto, la presién del liquido fluente y la cantidad.

Cuando la presién, con el dinamémetro, llega a superar la cifra de la pre-
sion sistélica, cesa el pulso y el aflujo de sangre a la retina, y con él se interrum-
pe la visién. El fenémeno es conocido de antiguo, si bien no hay de él publi-
caciones analiticas suficientes.

Nosotros pensamos que esta ceguera pasajera, que es facil provocar en
nosotros mismos, comienza, efectivamente, por la regién nasal del campo vi-
sual, no porque la temporal de la retina sea més accesible a la presién, sino
porque la isquemia retiniana comienza en las terminaciones arteriales para
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extenderse més tarde a los troncos. Un detalle, tampoco descrito, es la per-
sistencia de la visién en la zona macular hasta los tltimos momentos.

Este privilegio obedece, sin duda, a la falta de vasos en la macula, y, por
lo mismo, a la posibilidad de sostener una excitabilidad funcional més per-
sistente ante la anemia causada por la presién. Por otra parte, sabemos que
los elementos nerviosos interrumpen rapidamente su sensibilidad tan pronto
cesa el aflujo sanguineo. En la retina podemos separar una porcién cerebral,
que es la tinica vascularizada, de otra neuroepitelial, que estd desprovista de
vasos. La porcién neuroepitelial conserva, segiin se deduce de las experiencias
sobre las reacciones eléctricas de la retina, hechas por Bose, en el Instituto Bose,
de Calcuta, un lasgo lapso de tiempo su excitabilidad eléctrica con reacciones
andlogas a las luminosas.

La porcién foveal, desprovista de vasos, tiene por fuerza un proceso nutri-
tivo més lento y que la permite subsistir funcionalmente unos instantes des-
pués de interrumpida la circulacién sanguinea.

J. S. Covisa (Madrid).—Contribucién al estudio de las dermatesis
actinicas congénitas (1).

Se conocen con el nombre de dermatosis actinicas una serie de enferme-
dades de la piel determinadas por la accién de la luz y principalmente de de-
terminados rayos de la misma.

Es sabido que la exposicién a la luz solar, a una limpara de cuarzo o a un
tubo Roentgen produce en la piel humana efectos que varfan con la intensi-
dad y la duracién de la misma, pero que, en términos generales, podemos sin-
tetizar, clinicamente, como un simple eritema, seguido, a veces, de un estado
flictenoso y terminado por una pigmentacién acentuada de los sitios irradiados.

La piel humana posee la capacidad de ampliar, en mayor o menor grado,
la barrera pigmentaria que la defiende de los agentes actinicos exteriores.
La pigmentacién residual, por lo tanto, serd més o menos acentuada segin
la capacidad individual de este mecanismo defensivo.

Histolégicamente, la dermitis solar se reduce a una congestion intensa
por vasodilatacion y lentitud mayor de la corriente sangufnea, edema intra-
epitelial con formacién de vesiculas y flictenas y un proceso de infiltracién
constituido por variades elementos celulares.

En ocasiones, por existencia de factores congénitos especiales o por la ac-
cién de determinadas sustancias téxicas, se modifican completamente las reac-

(1) Gaceta Médica Espariola, pag. 202, 1930.



— 59—

ciones cutdneas producidas por los rayos actinicos, y se constituyen verdade-
ras enfermedades con un sindrome clinico interesante. Tal sucede en las der-
matosis congénitas que se conocen con el nombre de Hidroavacciniforme de
Bazin y de Xeroderma pigmentosum de Kaposi.

En ambas enfermedades intervienen los mismos factores patogénicos: la
aceién noeiva de los rayos actinicos, la existencia indudable de un factor con-
génito y la posible accién toxica de sustancias fotodindmicas. Y, sin embargo,
difieren totalmente en la sintomatologia, en el curso clinico y en el prondstico.

Los sujetos que padecen hidroavacciniforme comienzan desde los primeros
afios de su vida, casi siempre el segundo, a sufrir una tan extraordinaria sen-
sibilidad a la accién de los rayos solares, principalmente de la primavera y
del verano, que cuando se exponen a dicha accién se origina en las partes des-
cubiertas de la superficie cutdnea, un brote de lesiones flictenosas, méas o menos
grandes, de caracteres especiales con formacién de un foco necrético central
¥ que répidamente se desecan produciendo una pequefia costra profunda y muy
adherente.

Cuando la costra se elimina, resta una cicatriz, primero eritematosa, des-
pués blanquecina y siempre deprimida en el centro, con un tipico aspecto va-
rioliforme. Los brotes repetidos durante el estio (hidroa estivalis) originan
el aumento cada vez mayor de las cicatrices y dan al rostro el aspecto que ad-
quiere en los sujetos que han padecido un intenso brote de piustulas variolosas.

En ocasiones la erupcién se repite en todas las épocas del aiio, siempre que
el enfermo se expone a la accién de los rayos solares.

En la mayoria de los casos de esta rara enfermedad, se ha demostrado la
existencia de hematoporfirina en la orina y en las heces de los enfermos.

Admitida, desde luego, la predisposicion congénita fundamental, se pensd,
al ohservar los efectos nocivos de los rayos solares, que la enfermedad depen-
dia de una accién exclusivamente exégena. Se discutié la calidad de los rayos
productores de esta accibn; Scholtz la atribuyé a los rayos infrarrojos del es-
pectro, en tanto que Ehrmann, y con él la mayoria de los investigadores, creen
que la accién nociva depende de los rayos ultravioleta.

El hallazgo de la hematoporfirina y el conocimiento de su accién fotodi-
nimica ha afiadido al factor exbgeno (accién de la luz) un agente endégeno
constitufdo por la hipersensibilidad que en la piel determina la existencia de
la hematoporfirina.

Se ha discutido mucho la significacién fisiolégica y patolégica de la hema-
toporfirina. Considerada, primero, como un pigmento progresivo en la sinte-
sis hemoglobinica, es actualmente estimada como un producto intermedio en-
tre la hemoglobina y los pigmentos biliares. Si el higado es el érgano encar-
gado de esta transformacién, existen seguramente alteraciones hepaticas que la
impiden y permiten la formacién del cuerpo intermedio: la hematoporfirina.
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Gunther y Perutz creen que esta alteracién del higado en el que no se han
encontrado lesiones responsables, es de naturaleza fermentativa. Cuando falta
el pigmento encargado de transformar la hemoglobina en pigmentos biliares
se origina Ja presencia de la hematoporfirina.

Grynfeld, sin embargo, ha encontrado lesiones histolégicas anélogas a las
de otras intoxicaciones experimentales (Bugquicchio).

Gunther, que ha estudiado profundamente la significacién patolégica de
la hematoporfirina, divide los enfermos en cuatro grupos, hematoporfinuria
aguda, agudotoxica, crénica y congénita. En los dos ultimos, la eliminacién
prolongada y crénica de la hematoporfirina, desenvuelve su accién fotodina-
mica y produce la hipersensibilidad de la piel a los rayos actinicos. A ellos per-
tenece el hidroa, en el que, segiin Gunther, la hematoporfinuria es el sintoma
constante y patognoménico, mientras que en los casos agudos es un sintoma ac-
cesorio de una serie de enfermedades de etiologia y patogenia bien definida.

En algunos casos de hidroa no se encuentra la hematoporfirina en las he-
ces ni en la orina; en estos casos debe buscarse siempre la sustancia vecina
(mesoporfirina) o la sustancia madre (porfirinégeno), que es, segiin Rése, un
cuerpo derivado de la hemina.

La accién fotodindmica de la hematoporfirina ha sido demostrada expe-
rimentalmente por numerosos autores.

En el enfermo de hidroa vacciniforme estudiado por nosotros, no se ha
encontrado hematoporfirina en la orina durante los brotes, ni en el intervalo
de los mismos.

Se trata de un nifio de diez afios, que presenta en la cara y en las manos
numerosas cicatrices residuales de los miltiples brotes que ha sufrido.

Hemos sometido nuestro enfermo a diferentes radiaciones de luz, obte-
niendo interesantes resultados.

Para la produccién del brote por medio de los rayos solares se necesita
una exposicién prolongada de varios dias, en tanto que los rayos ultraviole-
ta producen un brote espléndido con una sola exposicién de cinco minutos,
La hipersensibilidad es, por tanto, mucho més acentuada para los rayog
quimicos.

Irradiando con rayos ultravioleta una extensa zona de piel del abdomen’
hemos obtenido localmente, como en los sujetos sanos, una zona eritematosa
seguida de pigmentacién, pero, en cambio, se ha producido un amplio brote
de lesiones flictenosas en las partes descubiertas, sitios habituales del brote.
Esta interesante experiencia demuestra que sélo son fotosensibles los sitios
no protegidos, y que, contra lo que opina Rothmann, esta sensibilidad no con-
siste en una perturbacién total del recambio, sino en una alteracién local de
la constitucién anatémica de la piel.

El examen histolégico de nuestro enfermo demuestra en algunos puntos
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la formacién de focos necrdticos profundos con fendmenos de infiltracién
acentuada y en otros, la produccién de flictenas, originadas por la degenera-
cibn vacuolar de las células epiteliales.

El xeroderma pigmentosum difiere notablemente, desde ¢l punto de vis-
ta clinico, del hidroa vacciniforme.

En determinados sujetos, por condiciones innatas que desconocemos,
cuando se exponen en los primeros afios de la vida a las radiaciones solares,
principalmente en verano, se produce un eritema intenso seguido de una acen-
tuada pigmentacién. Posteriormente, el estado eritematoso se prolonga, las
pigmentaciones se acentiian e¢n determinados puntos, la piel se atrofia en las
zonas intercalares y aparecen en la superficie multiples telangiectasias. Mis
tarde se inician elevaciones verrugosas y se forman tumores epiteliales.

Analizando estos caracteres, sumariamente expuestos, vemos que estin
constituidas por los siguientes elementos:

1.2 Alteraciones circulatorias, que dan lugar al estado eritematoso, y en
un grado mis intenso, a las telangiectasias.

2.9 Alteraciones pigmentarias, casi siempre circunscritas, que alternan con
pequeiias atrofias blanquecinas. Segin Riehl y Arnold, las pigmentaciones
circunseritas no expresan la reaccién defensiva que sigue a una hiperemia an-
terior, sino que constituyen la primera manifestacibn morbosa microschpica
de la célula epitelial.

3.2 Verrugosidades o hiperqueratosis circunscritas.

4.2 Arrofia cutiéinea,

Estos caracteres coineiden clinicamente con log que adquiere la piel en
las edades avanzadas.

La piel senil, atrofica en toda su extensién, con su plegado finfsimo por
pérdida de la elasticidad, presenta también alteraciones pigmentarias, con-
creciones sebiceas de forma verrugosa, telangiectasias miiltiples, y, como es
sabido, constituye el terreno preferide para la implantacién de los epitelio-
mas cutiineos. A tal punto son anilogos los caracteres clinicos de ambos pro-
cesos, que a la piel senil con los caracteres sefialados, se la considera como una
forma tardin del xeroderma pigmentosum, y el xeroderma propiamente dicho
g¢ estima como una senilidad precoz de la piel.

Es muy curioso el aspecto clinico de un nific con xeroderma de Kaposi,
con la piel atréfica, que parece pertenecer a una edad avanzada, y con los res-
tantes caracteres, que constituyen atributos ordinarios de la senilidad.

Fué descrito el xeroderma pigmentosum por Kaposi, con tal magistral
justeza y exactitud clinica, que no ha podido ser mejorada su deseripcion.

El maestro de Viena sefialé los caracteres clinicos salientes, y, después,
Unna y Pick indicaron la accién de la luz solar como factor determinante de
los sintomas.
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La influencia de la luz en la aparicién de los sintomas del xeroderma, ha
sido establecida experimentalmente por Rothman.

En la etiologia del xeroderma pigmentosum influye escasamente la heren-
cia, pero ha sido sefialada la consanguinidad de los padres en un tanto por cien-
to elevado (pasa del 20). No es, por tanto, hereditario; es enfermedad familiar.

Respecto a la edad, aunque suele aparecer en la primera infancia, han si-
do sefialados casos mas tardfos: de la segunda infancia, de la juventud y aun
mas avanzados; caso de Arnozan, a los veintinuve afios; de Falcao, a los
ochenta y cuatro afios. Sin embargo, Taylor, Rouvierre y Petro Trisca dudan
de la exactitud del diagnéstico, cuando la afeccién comienza después de los
veinte afios.

En la patogenia de esta enfermedad se ha invocado una predisposicién
congénita, que parece fundamental: la accién nociva de la luz y la accién t6-
xica de ciertas substancias fotodindmicas, que, como la hematoporfirina, ha
sido encontrada algunas veces en la orina de los enfermos de xeroderma.

Estas causas tinicamente o algunas otras que se escapan a nuestra inves-
tigacién, determinan en la piel alteraciones anatémicas, sensiblemente igua-
les a las que produce la senilidad, y abocan, por lo tanto, como ésta, a la for-
macién de miltiples epiteliomas.

Nosotros hemos observado tres casos tipicos de xeroderma pigmentosum.

El primero se refiere a una muchacha, de veinticinco afios, que no tiene
antecedentes familiares, salvo el hecho interesantisimo de la consanguinidad
de los padres (primos hermanos).

Han sido catorce hermanos, de los que sélo viven cinco, que estdn sanos.
No cuenta en ninguno de ellos la existencia de enfermedad cutdnea aniloga
a la suya.

No ha padecido ninguna enfermedad, fuera de las que exponemos a con-
tinuacién :

Desde la edad de un afio padece ataques nerviosos, acompaiiados de pér-
dida de conocimiento y expulsién involuntaria de orina, y que consisten, se-
gan referencias, en convulsiones generalizadas de los miembros, que comien-
zan siempre por el antebrazo y mano derechos, se extienden después al brazo
y mano izquierdos, y, por iltimo, se generalizan. Estos ataques han sido fre-
cuentisimos, llegando a tener tres y cuatro diarios. Después se han hecho mu-
cho mas raros.

Ha tenido el perfodo a los trece aiios, y siempre ha sido muy doloroso, pro-
duciéndola gran decaimiento y malestar general, con frecuentes vomitos.

Empezé su enfermedad en la primera infancia; segin la madre, desde la
edad de un afio comenzb por apreciarse marcada pigmentaciéon en los sitios
descubiertos, acompafiada de prurito no muy intenso. Después, aparecieron
asperezas y desigualdades en la piel de la cara (referencias de la enferma).



Hace afio y medio, comienzo de las lesiones ulcerosas, que persisten en el
momento de la observacién. La enferma presenta lesiones cutdneas en las re-
giones descubiertas, predominando en la cara.

Estas lesiones consisten en pigmentaciones muy numerosas, pequefias,
con formacién de costras seborreicas en algunos puntos, y de elevaciones pa-
pilomatosas en otros, especialmente en la frente y nariz.

Existe, ademés, un enrojecimiento difuso, no muy acentuado, de la piel.

Distribuidas en los alrededores de los ojos, en la nariz y més escasas en las
mejillas, aparecen telangiectasias, pequefias, de finisima arborizacién vascu-
lar, con pequefios puntos hemorrdgicos.

La piel de dichas regiones es seca y éspera, ligeramente atrofica y con pun-
tos circunscritos mis atréficos, consecutivos a la cafda de la costras seborrei-
cas y de las verrugas.

Aparecen en la cara de nuestra enferma tres ulceraciones. Una en la piel
del labio superior, profunda, de forma circular, de tamafio un poco menor
que el de una moneda de cinco céntimos, de bordes bien cortados y muy duros.
Esta ulceraciéon duele espontineamente y sangra con facilidad. Histolégica-
mente se trata de un epitelioma espinocelular.

Un segundo epitelioma ulcerado, superficial, existe en el péarpado inferior
derecho, con infiltracién de la mitad interna del mismo.

Por fin, presenta otro epitelioma superficial, muy pequefio, en el ala de-
recha de la nariz.

En los miembros, las lesiones radican tinicamente en la cara dorsal de am-
bos antebrazos y manos, mas numerosas en el lado derecho. En los antebra-
zos existen miiltiples cicatrices pequefias, atréficas, blancas, lisas, mezcladas
con algunas pigmentaciones y escasas telangiectasias. En el dorso de la mano
y dedos, hasta la primera falange, predominan elementos pigmentarios, con
formacién de producciones verrugosas. La piel de estas regiones es seca, aper-
gaminada y atrdfica.

Durante su estancia en nuestra clinica, presenté una lesién del limbo cor-
neal derecho, diagnosticada por el profesor Marquez, de epitelioma, y que
por su curso ripido e invasor, obligé a la enucleacién del ojo.

Las restantes epiteliomas curaron con aplicaciones radiumterapicas.

El segundo enfermo es un niiio de diez afios, hijo tinico de padres ligera-
mente emparentados.

Comenzb la enfermedad en el primer afio de la vida, por la aparicién, en
los sitios descubiertos, de numerosas efélides, que rapidamente se acompa-
fiaron de concreciones verrugosas, de telangiectasias y de numerosas y circuns-
critas cicatrices blancas y atréficas.

Posteriormente la atrofia cutdnea se acentud, produciendo un ligero ec-
tropion de ambos parpados inferiores, y, més tarde, aparecieron dos peque-



e —

fios epiteliomas: uno, en la regiéon malar derecha, y otro, en la punta de la
nariz.

En las manos, las lesiones atréoficas son extraordinarias.

Nuestro tercer caso, s interesantisimo. Se refiere a una nifia de cinco aiios, sin
antecedentes familiares de interés. Nacida a término.

A los ocho meses de edad, comienza una fina descamacién en la cara y cue-
ro cabelludo (referencia de los padres); después, sufre brotes repetidos y du-
raderos de eritema solar en las partes descubiertas; posteriormente, apare-
cen algunas tumoraciones palpebrales, que fueron extirpadas. Mas tarde, multi-
ples asperezas y desigualdades de la piel y numerosas excrecencias, algunas
de gran tamafio, que se eliminaron espontdneamente.

Dos meses antes de presentarla a nuestra observacién, aparece una lesién
tumoral en la cara cuténea del labio superior, que ha crecido con extraordi-
naria rapidez.

Un mes mas tarde, comienza una lesién nodular de la regién malar izquier-
da, con invasién del parpado inferior.

En el momento de ingresar en nuestro servicio hospitalario, las lesiones
estan exclusivamente localizadas en los sitios descubiertos.

La cara dorsal de las manos y antebrazos presenta un aspecto abigarra-
do, constituido por pigmentaciones miltiples, algunas telangiectasias y es-
casas lesiones hiperqueratésicas. La superficie cutinea es aspera, seca y atréfica.

En la cara, ademis de las pigmentaciones y de las telangiectasias, pre-
senta un nimero considerable de hiperqueratosis circunscritas, localizadas
preferentemente en las mejillas y en la region frontal. La nariz y los surcos
naso-genianos estan sembrados de lesiones epiteliales cérneas, que asientan
sobre Ja piel atréfica,

En la mejilla derecha presenta una tumoracién del tamafio de una man-
darina, que invade el labio superior, y que ha evolucionado en dos meses. El
tumor esta horadado, hueco y tiene el aspecto de una verdadera céscara epi-
telial, con una base de implantacién dura.

En la region malar y en el dngulo palpabral izquierdo existe otra lesién
de tipo nodular, saliente, de superficie ulcerada.

El examen histolégico de los tumores muestra una textura espino-celular,

Nuestros casos son interesantes, porque confirman los caracteres genera-
les asignados al xeroderma pigmentosum.

La enferma de la observacién primera tiene especial interés, por los ata-
ques epilépticos que padece, y, sobre todo, por la lesién epitelial de la cérnea,
que la coloca al lado de los casos de Anderson, Mendes da Costa, Greeff, Adams
y Brandweiner.

La observacién tercera destaca, también, por las intensas lesiones cuta-
neas, y las precoces y graves neoformaciones epiteliales.
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En nuestros enfermos hemos hecho experiencias de exposicién a la luz de
partes limitadas, observando en los sitios expuestos un enrojecimiento ma-
yor que en los enfermos testigos, y un aumento de las telangiectasias.

Nos encontramos, por tanto, en presencia de dos enfermedades: el hidroa
vacciniforme y el xeroderma pigmentosum, representantes genuinos de las
dermatosis actinicas, que difieren esencialmente en sus manifestaciones, y en
las que influyen los mismos factores patogénicos: indudable existencia de una
predisposicién congénita, accion nociva de los rayos actinicos y efectos toxi-
cos de las substancias fotodinimicas.

En el xeroderma la luz produce pigmentaciones, telangiectasias, hiper-
queratosis y tumores. En el hidroa determina dnicamente la aparicién de le-
siones flictenosas y de cicatrices residuales.

En ambos procesos se ha comprobado la existencia de hematoporfina.

La predisposicion congénita que en las dos enfermedades existe, parece
distinta, ya que los mismos factores producen tan variados efectos: en el xero-
derma, originan una accién preferentemente neoformativa; en el hidroa, un
efecto neerético y exudativo.

Debe destacarse el hecho de que el xeroderma pigmentosum presenta, en
su cuadro clinico, verdaderamente curioso, todas las modalidades de las le-
siones precancerosas, espontaneas y artificiales.

Constituye, por tanto, un excelente modelo para el estudio de dichas le-

siones, y permite seguir su evolucién hasta el desenvolvimiento de los tumo-
res malignos.

T. HerNanDo (Madrid).—Sindreme hemorragico de Werlhoi.

Durante siglos se ha venido estudiando, bajo el epigrafe de «Pirpurass, en-
fermedades que presentaban un sintoma tan banal como la existencia de man-
chas hemorragicas en la piel. Después se han comprendido dentro del concepto
de diatesis hemorrigicas un conjunto de enfermedades que se caracterizaban
por su tendencia a la produccién de hemorragias por las mucosas.

Si fué Werlhof, hace dos siglos, y Schonlein, hace uno, los que trataron de
abrir camino en este complejo problema, han sido los estudios hematolégicos
de los iltimos afios los que le han hecho avanzar.

Nosotros hemos observado diversos casos, a los que aludiremos en esta
conferencia. Los estudios modernos han permitido ensanchar o completar los
sintomas del sindrome de Werlhof, que, resumidos, son: existencia de manchas

purpiricas en la piel y tendencia a las hemorragias después de los pequefios
traumatismos.
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La exploracion permite descubrir la comprobacién de esta tendencia a la
plrpura y a las hemorragias por los medios siguientes:

La duracién de una hemorragia provocada por una pequefia picadura prac-
ticada por la aguja de Frankel es superior a la normal.

La percusién sobre la piel, el rayado con una ufia, una sencilla disminucién
de la presién o la interrupcién de la circulacién venosa en un miembro durante
unos minutos, provoca la aparicién de una erupcién petequial mas o menos
manifiesta y extensa, segiin los casos.

El exdmen de la sangre suministra los siguientes: tiempo de coagulacién
normal y no retraccién del coagulo.

El exfimen microcépico permite comprobar una disminucién constante del
nimero de plaquetas, que desciende unas veces hasta ochenta mil, setenta,

reinta, diez mil, y que, en algunos casos, faltaban por completo.

En la patogenia de las hemorragias se ha dado valor, por unos, a la dismi-
nucién de las plaquetas, y por otros, a las lesiones vasculares. Nosotros creemos
que se asocian ambas.

Aunque no se puede asegurar la causa de esta disminucién de las plaquetas,
se puede sospechar su relacién con lesiones de la médula ésea. Al lado de este
sindrome hemorragico con plaquetopenia, hay otros (la piéirpura reumitica y
la endoteliosis) en los que predominan las lesiones de los vasos capilares.

Poco se sabe de las causas. Nosotros creemos que existe una predisposicién,
un estado constitucional, y después causas externas diversas, mfecciones o
intoxicaciones, que las determinan.

En los casos graves de sindrome de Werlhof est4 indicada la esplenectomia.

H. TELLEz Prasencisa.—Ideas modernas sobre la excitabilidad celu-~
lar (1).

Todas las células vivas son irritables y excitables; es decir, que reaccionan a
los agentes exteriores, y que reaccionan segiin su propia modalidad funcional,
cualquiera que sea la naturaleza de aquéllos.

La mayor parte de los agentes fisicos son excitantes eficaces: asi, las accio-
nes mecdnicas, el calor, la luz, las radiaciones invisibles, la electricidad, las va-
riaciones del medio fisico-quimico.

Las respuestas» celulares se manifiestan por actos mecdnicos, térmicos, eléc-
tricos, épticos, fisico-quimicos.

La mayor parte de los estudios de excitabilidad se han llevado a cabo sobre

(1) Gaceta Médica Espaiiola, pag. 204, 1930.
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el nervio. No porque la excitabilidad nerviosa sea distinta de la del resto de las
células, sino porque el nervio ofrece al experimentador comodidades muy
apreciables, a saber:

Su cardcter macroscipico, que le hace ficilmente accesible sin microscopio.

Su unidimensionalidad. Las otras células reaccionan en un espacio de tres
dimensiones, lo que complica extraordinariamente sus manifestaciones. La res-
puesta nerviosa se propaga a lo largo de una simple linea.

El nervio lleva adjunto un test (misculo, glandula), que reaceiona visible-
mente cuando llega a él la excitacién del nervio, y se comporta como un ver-
dadero instrumento de medida.

Las reacciones del nervio son muy enérgicas y pueden medirse cuantitati-
vamente mediante instrumentos adecuados.

El nervio es infatigable.

El nervio consume muy poco oxigeno. Los cambios energéticos y térmicos
del nervio son debidos casi completamente al transporte de la onda de ex-
citacion.

Al lado de este excelente sujeto de estudio, disponemos de un excitante
no menos comodo: la electricidad, muy superior a los demds excitantes posi-
bles, por varias causas:

Es muy facil de regular y de medir.

Es muy facil convertir las magnitudes eléctricas en magnitudes mecénicas y
térmicas, por medio de equivalencias absolutamente precisas y constantes.

Produce en el nervio reacciones fugaces, con ripida vuelta al «statu quo»;
de donde la posibilidad de repetir las excitaciones casi indefinidamente.

Desde muy antiguo se conocen las leyes elementales de excitacion del ner-
vio, que se definen asi:

1.2 «Sélo los cambios de valor del flujo eléctrico que recorre el nervio son
. capaces de provocar una excitacién de éste. El paso permanente de una corriente
invariable a través del nervio no provoca en él ningin fenémeno fisiolégico,
aunque su intensidad sea tal que llegue a destruirle.»

23 (La eficacia de una excitacién eléctrica es tanto mayor cuanto mis
brusco sea el cambio de valor del excitante.» Si suponemos que el valor
inicial es cero, como ocurre casi siempre, observaremos que cuanto mayor
sea el tiempo empleado en alcanzar el méximo, esto es, cuanto menor sea la
ependiente» de la curva, miés elevado sera el valor de este miximo; o lo que es
lo mismo, da corriente excitante deberd ser tanto mayor cuanto méis lenta-
mente aumente de valor». Existe también una lentitud maxima, una «pendiente
limite» de la curva, mas alla de la cual la excitacién no se produce, por elevado
que sea el valor del excitante a que se llegue.

3.2 Los aumentos de corriente no desencadenan el proceso de excitacién
sino en el punto del nervio que se halle junto al polo negative. Las disminu-
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ciones excitan en el polo positive. Las leyes de Pflugger, de apariencia
mis complicada, que son las que traducen los fenémenos observables en cli-
nica humana, responden a estos mismos postulados, complicados con las varia-
ciones de conductibilidad del nervio, producidas por el paso de la corriente
eléctrica a lo largo del mismo.

Ley cronolégica de la excitabilidad

Hasta hace poco tiempo, no se tuvo en cuenta sino la intensidad del ex-
citante. Los trabajos de Fick, de Engelmann, v sobre todo de Weiss y de La-
picque, tuvieron la virtud de traer a plena luz un nuevo factor: el tiempo du-
rante el cual actia aquél.

Cuando una corriente, establecida bruscamente, recorre el nervio durante
un tiempo suficientemente largo, la intensidad para excitar es independiente
de su duracién: su valor es constante y el menor posible.

Si se reducen progresivamente los tiempos durante los cuales obra la co-
rriente sobre el nervio, se advierte, para un valor suficientemente pequefio de
los mismos, que la intensidad eléctrica que hasta aqui era capaz de producir
una excitacion, deja de hacerlo, y sélo puede volver a obtenerse una ¢respues-
tay del nervio cuando se eleva un poco la intensidad del excitante. De aqui en
adelante, el excitante deberi ser tanto mas intenso cuanto menor sea la du-
racion durante la cual actiia. Esta curva se ha denominado «caracteristica
de excitabilidad», denominacién que encierra una definicién. En efecto. la
excitabilidad de una célula queda caracterizada por la curva que define la inten-
sidad del excitante en funcién de la duracién de su accién.

Hay células rapidas; sus reacciones son breves y violentas; el tiempo nece-
sario para excitarlas es corto. Hay células lentas; sus reacciones son tardias
y lianguidas; su excitacién exige un tiempo largo para un excitante media-
namente fuerte. Ejemplo de las primeras es el misculo estriado y su nervio
motor. Ejemplo de las segundas, el estomago, el uréter, el manto de los
moluscos.

Las coordenadas sobre que trazamos las graficas de excitabilidad son de
dimensiones arbitrariamente escogidas; y asi, nos es licito hacerlas variar
a nuestro gusto para mejor comparar entre ellas las caracteristicas de dos cé-
lulas dispares. Una eleccion conveniente de las escalas de intensidad y del tiem-
po de excitacién para cada célula da como resultado la perfecta coincidencia
de ambas caracteristicas. La ley general de excitabilidad es uniforme para todas
las células vivas, sin otra diferencia entre ellas que la magnitud absoluta de las
intensidades y de los tiempos de excitacién.

Puesto que las curvas de excitabilidad son todas semejantes, podra defi-
nirselas integramente en cuanto se fijen para cada una los valores de las esca-
las coordenadas; y esto sera posible experimentalmente con un minimo de me-
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didas. Bastan dos, que pueden escogerse arbitrariamente. Por razones de
comodidad experimental se han escogido dos: la reobase, que es la intensidad
de excitante capaz de desencadenar una excitacién en un tiempo indefinidamente
grande, v la cronaxia, que es ol tiempo necesario para provecar una excitacién
con un excitante dos veces mds intenso que la reobase.

La resbase de una célula puede variar cnando varfan las condiciones ﬂsfmx
de la excitacién (la ﬁupfrficie de log electrodos o la resistencia eléctrica del
cireuito, por ejemplo); su coeficiente térmico (es decir, su variacién cuantita-
tiva ¢n funcién de la temperatura) es el mizmo que el de los fenémenos pu-
ramente fisicos,

La cronaxia de una célula varia solamente cuando cambion les condiciones
bislégicas de la misma, y no es afectada por los cambios puramente fisicos;
no lo es, desde luego, por los cambios de valor de la reobase. Su coeficiente
de temperatura es el mismo que el de los demis fenémenos biolégicos, como
la respiracién, por ejemplo. La cronaxia caracleriza la especie celular y las va-
riaciones de estado funcional de una misma célula, como, por ejemplo, la asfi-
xia, la intoxieacién, la narcosis. La cronaxia caracterize la excitabilidad da la
eélula.

Los trabajos de la gran generalidad de los autores han utilizado la electri-
cidad como excitante, por las ventajas, ya expuestas, que ofrece su empleo.
La ley de excitabilidad es idéntica para los demis agentes {isicos. En una serie
de experiencias, ain inéditas, nosotros hemos medido, con una célula sufi-
cientemente lenta (spirogira) las caracteristicas de excitabilidad para:

La presiin (mediante un taquipiexbmetro original, que permite verificar
presiones varinbles en tiempos variables).

Las vibraciones aciisticas de alta frecuencia (ultrasones), generadas me-
diante un oscilador eléctrico,

La luz monocromitica.

El calor, mediante una circulacién rapida de liquidos a temperatura variable.

La acidez actual, por un medio andlogo.

Pues bien, las curvas caracteristicas halladas han sido todas semejantes,
v las cronaxias, coincidentes. La ley de excitabilidad es una ley universal.

Anadamos que las células de cronaxia lenta son excitables con corrientes
muy progresivamente establecidas, mientras que las células rdpidas, de cro-
naxia lenta,; exigen una variacion muy ripida para ser excitadas: la pendiente
limite es mucho mas abrupta para las segundas que para las primeras. Es,
ademads, proporcional a la cronaxia.
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M. Taria (Madrid).—Frenicectomia y tuberculosis apieal y subapieal,

Aunque en algunos casos mejoren las lesiones basales después de una fre-
nicectomia, esta intervencion encuentra su indicacién de eleccidén en los casos
de lesiones altas de pulmén con tendencia a la retencién. Aconsejo la freni-
cectomia en los casos de infiltrados precoces en los cuales la cura higiénica es
ineficaz.

La frenicectomfa tiene su indicacién social en los tipos de lesiones mencio-
nados, cuando el enfermo, por su especial situacién, no pueda ser sometido a
una cura sanatorial; en estos casos creo con Wirth y Kéhn von Jaski, que la
exeresis del nervio frénico debe preferirse al neumotorax artificial.

Segiin su experiencia, la existencia de adherencias pleurales, especialmente
si son debidas a un derrame por neumotérax, impiden, o al menos disminuyen,
la eficacia de la frenicectomia. Niego todo valor a la frenicectomia como prue-
ba funcional del otro pulmén.

L. SavE (Barcelona).—La pleuritis laminar y su significacién para la
praectica del neamotérax artificial (1).

Rach ha descrito en el nifio una imigen radiografica peculiar de la pleuri-
tis exudativa. La sombra correspondiente al exudado no se dispone segin la
curva clasica de Damoiseau, sinb a lo largo de la pared costal y de las cisuras.
Fleischner ha descrito una imégen aniloga en el adulto. Cuando se interpone
una capa delgada de liquido entre el Jimite externo del pulmén y el arco cos-
tal—escribe en sintesis, el autor—se distingue en forma de una sombra rec-
tilinea que simila la cuerda del arco. Si cl térax cs delgado, ésta imégen puede
revelar la existencia de exudados de 4, 2 vy de 1 mm. de didmetro. Esta capa
fina de liquido puede ocupar la totalidad de la cavidad pleural o solamente
los dos tercios inferiores en cuyo caso se asocia generalmente a imigenes de
oclusién del seno. Esta pleuritis laminar es expresion de exudados de la mas
diversa naturaleza y en fases distintas de su formacion o involucién y puede
corresponder en otros casos a adherencias pleurales, mis o menos extensas,
sin fenémenos de exudacién liquida, con espacios areolares entre las mismas.
Acerca de la significacién de la pleuritis Jaminar para la practica del neomo-

(1) Revista Médica, de Barcelona. T. XIII, pag. 233, 1930.
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torax artifical escribe: «Puede suceder que la pleura pulmonar esté engruesada
sin que se haya producido una adherencia difusa o localizada. Pero este hallaz-
g0, a juzgar por mis datos de autopsia, parece ser una rareza. Debe conside-
rarse, como regla general, que las inflamaciones crénicas de la pleura condu-
cen a la formacién de adherencias. La desmostracién de un engruesamiento
pleural, de la pleuritis laminar, permite prever con gran probabilidad de acierto
la existencia de adherencias en superficie y asi en numerosos casos me ha sido
posible pronosticar la posibilidad o imposibilidad técnica de la practica del
neumotoraxy.

Adoptamos el nombre de pleuritis laminar, que no prejuzga sila ima-
gen estd constituida por una delgada capa de liquido o por el engruesamiento
pleural en su parte visceral o parietal.

En esta primera nota hemos resumido nuestras observaciones anatémicas
y clinicas que nos autorizan a confirmar esencialmente la descripeion de
Fleischner. Hemos comprobado el origen diverso de la imagen radiografica
que puede corresponder al engruesamiento de la pleura parietal o visceral,
o de las dos, o a la existencia de una exudacién liquida entre las mismas.

Acerca de la significacién de la pleuritis laminar para la practica del neumo-
térax artificial, hemos reunido 55 observaciones. De ellas, en 38 se pudo prac-
ticar el neumotérax y en ninguna de ellas habfamos comprobado la existencia
de la pleuritis laminar: de 17 casos en los que no se pudo practicar, en 13 com-
probamos esta forma de pleuritis. En 4 casos no apreciamos la existencia de la
pleuritis y se pudo hacer el neumotérax.

De estas observaciones podemos deducir, que no comprobar la existencia
de la pleuritis no excluye el que el neumotérax sea tecnicamente imposible,
aunque las probabilidades parecen escasas. La presencia de la pleuritis lami-
nar ha significado, en nuestros casos, la imposibilidad de la practica del
neumotérax.



Sesién del 4 de enero de 1930

D. Garcia Aronso.—Poder patogene del B. C. G. para el conejo (1).

Uno de los temas que mas han apasionado, y desde luego justamente, a
los investigadores en esta dltima época, es el relativo a la vacunaciéon preven-
tiva de la tuberculosis por el bacilo de Calmette Guerin (B. C. G. ), propuesta
por dichos autores.

Todo lo relacionado con ésta ha suscitado numerosas discusiones e inves-
tigaciones. Una de las caracteristicas de este gérmen de Calmette Guerin, que
pertenece al tipo bovino, es la de ser avirulento y atuberculigeno para los ani-
males. En esta propiedad fundan realmente el empleo como agente vacunador,
ya que posee el resto de las caracteristicas del B. tuberculoso. Estas propie-
dades, adquiridas como ya se sabe por muy repetidas siembras, en un medio
especial (patata biliada glicerina), continuadas durante afios, son, al parecer,
definitivas, inmodificables, al menos hasta la fecha, a pesar de los multi-
ples recursos que para ello se han utilizado.

Calmette, como dice Kraus, acentiia en sus trabajos que el B. G. C.
es avirulento y no tuberculigeno, y no habla en ellos de procesos tuber-
culosos, ni de lesiones caseificadas al ocuparse de las producidas por su
germen.

Todo esto ha suscitado numerosos trabajos de comprobacion dado el
interés que ello encierra.

Desde luego podemos adelantar que lo obtenido hasta la fecha por la ma-
yoria de los investigadores, concuerda, en lineas generales, con lo manifestado
por Calmette. Tan sélo existen unos trabajos que contradicen al dicho autor.

Con objeto de comprobar esta falta de poder patégeno, se han hecho muy
repetidas siembras en medios comunes, y especialmente, muy numerosos pases

(I) En colaboracién con el Dr, F. R., de Partearroyo. Publicado en extenso en los Ar-
chivos del Instituto Nacional de Alfonso XIII.



por animales sensibles (Kraus, Selter, Blumberg, Jensen, Morch-y, Arskov,
Buchman, Saye, Domingo, Zeyland, Kirchner, ete.), haciendo éstos después
de los primeros dias de inoculados los animales; llegando de este modo a obte-
ner hasta seis u ocho pases positivos, mas no consiguiendo nunca la generali-
zacién del proceso. También han empleado animales en los cuales se ha tratado
de rebajar su resistencia orgédnica por la inanicién, frio, avitaminosis, intoxi-
caciones (sanocrisina toxina diftérica), etc., Langue y Clauberg; causando de-
generaciones grasas de higado con aceite fosforado, emaciacion con tiroxina,
lesiones renales con nitrato de urano, diabetes por despancreatizaciéon, tam-
poco consiguen Maurice y Aubertin aumentar la virulencia del B. C. G., ni
que el poder patégeno se modificara. Nosotros mismos, por pases sucesivos
en cavias y con este mismo objeto, tampoco hemos conseguido mejores resul-
tados. En tesis general, podemos afirmar que, salvo excepciones, no se consi-
guié obtener lesiones generalizadas, y que los pases obtenidos por animales
sensibles han sido raros, que lo corriente es que no se infecten éstos al ser inocu-
lados con tejidos infectados con B. C. G.

Tan sblo hay algunos autores, como Petroff, Watson, Bochini, ete., que
contradicen esto, no creyendo en la inofensividad del germen.

Petroff, después del estudio de digociacién de la raza B. C. G. en dos colo-
nias, la S. y la R., con caracteres y propiedades patégenas diferentes, llega a
la conclusién de que las pertenecientes al tipo S. son patdgenas y con ellas
llegé a producir, por pases sucesivos, en el conejo, una tipica tuberculosis ge-
peralizada. Pone de manifiesto que esto ocurre tan sélo con la colonia S. diso-
ciada; cuando éstas van unidas es poco patégeno.

Estos hechos no han sido por nadie comprobados.

Las colonias por Petroff descritas, han sido también aisladas por Piasecka
Zeyland, mas otra con dos subtipos; pero en ninguna hallé las propiedades
patbgenas asignadas por Petroff a la colonia S.

Por otra parte dice Calmette que si segun Petroff, cada miligramo de
vacuna contiene 800 b., tipo S., debia matar al cobaya riapidamente. Presenta,
ademds, el tipo S. de Petroff para el conejo las propiedades que pertenecen al
tipo humano, siendo el B. C. G., como se sabe, de origen bovino. Por ello hay
que suponer, segin Calmette, en la existencia de una contaminacién.

Otro argumento bien conocido se puede esgrimir en contra de estos hechos
observados por Petroff. Nos referimos al hecho de que cuando en un cultivo
existen dos tipos de colonias, unas patégenas y otras que no le son, e inyec-
tamos de éste a animales sensibles, haciendo pases sucesivos por ellos, se llega
a obtener un predominio del tipo patdgeno, desapareciendo la saprofiticas.
De existir esta colonia patdgena en el cultivo B. C. G., facilmente se hubiera
podido comprobar por los miiltiples autores que han hecho pases sucesivos de
ella o de él por animales sensibles.
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Bochini, que tampoco cree sea inofensivo el B. C. G., por producir lesiones
de bronconeumonia descamativa, tampoco esta en lo cierto. Siendo exacta
la produccion de esta lesion por él obtenida, no es menos cierto que a su in-
vestigacion le falté tiempo. Maté los conejos de los 20 a los 40 dias, y, segura-
mente, hubiera visto, de no haberlo hecho tan pronto, c6mo regresaban las le-
siones y terminaban por curar. Esta regresién de lesiones han sido muy bien
estudiadas por Couland, haciendo al conejo inyecciones intravenosas con
15 mg. de B. C. G. Observd de este modo, como desaparecen poco a poco éstas,
no teniendo a los cien dias los animales el méis leve rastro de infeccién. Este
autor ve como se cura una granulia pulmonar, que es lo por él obtenido, sin
observar lesiones de tipo caseoso.

La regresién de las lesiones, inyectando por via venosa, peritoneal, subcuti-
nea, testicular, ete., ha sido observada por Kraus, Jensen, Morchs y Arskov, Cou-
land, Buschmann, Elbert, Gelberg, etc., nosotros mismos por la via testicular.

La falta de lesiones caseosas no han sido tan uninimemente observadas.
Couland cree que con dosis mas elevadas que las por él utilizadas, o con
emulsiones mal hechas, podrin obtenerse.

Sin embargo han sido facil de provocar, y bastante frecuentemente ob-
servadas por diferentes autores. Pueden obtenerse lesiones, como después ya
veremos, con caracteres muy semejantes a las tipicas tuberculosas. Se diferen-
cian, esencialmente, por la presencia de vasos a mivel de los focos caseosos,
como sefialé Stemberg y nosotros hemos podido comprobar.

Mas poseen el curioso y constante cardcter de regresién, no matan, se curan
de modo espontineo, a pesar de su aparente gravedad, como después veremos;
son, por lo tanto, lesiones benignas, que tienden a la curacién.

Para demostrar que lo observado se debe al B. C. G. vivo, no al B. 4cido
resistente en sf, a las toxinas que lleva a su accién como cuerpo extrafio, Kraus
inyecta B. C. G., muertos por envejecimiento en los cultivos, en dosis de 20 mi-
ligramos, y por via peritoneal, no observando nada de lo obtenido con el
B. C. G. vivo.

Con objeto de comprobar todo esto, hemos llevado nosotros a cabo una
serie de inoculaciones en conejos con B. C. G., bacilos bovinos vivos, y con
estos dltimos muertos.

Para ello, hemos empleado la técnica de Petit y Paniset y ¥. Phoury. Pre-
via traqueotomia, inyectamos una emulsion de B. C. G., perfectamente hecha
a través de una sonda, metida por triquea hasta un lébulo inferior de pul-
mén. Elegimos esta técnica con objeto de depositar una gran cantidad de ma-
terial infectante en una zona limitada y en un tejido muy sensible a la infec-
cién tuberculosa y de reacciones muy tipicas y conocidas.

Fueron inoculados segiéin la técnica indicada, 16 conejos comunes, apro-
ximadamente del mismo peso, con 3 mg. de B. C. G.



Desde la fecha de la inoculacién, 1.2 de abril de 1929, hasta el 20 de diciem-
bre, se matan los conejos a los 7, 14, 40, 55, 70, 98, 119, 164, 220, 240 dias,
respectivamente, Los hallazgos de autopsia han sido los siguientes:

Nimero 1.—Vive 7 dias, presenta en los pulmones una coloracién maés ro-
jiza y oscura en la base del pulmén derecho, con ligero aumento de su consis-
tencia. Histolégicamente, se hallan nddulos miliares confluentes en algunos
puntos, constituidos por lesiones de bronquioalveolitis descamativa.

Niimero 2.—Se mata a los 14 dias, l6bulo inferior izquierdo presenta ca-
racteres fisicos semejantes al anterior. Histologicamente, los nédulos pulmo-
nares se hacen mas confluentes, presentando los mismos caracteres que en
la nimero 1.

Nimero 3 (40 dias),—Lébulo pulmonar inferior izquierdo se halla hepa-
tizado y presenta un color blanco grisiceo al corte. Histolégicamente, presenta
lesiones de neumonia blanca, alveolitis descamativa extensa, focos homorra-
gicos discretos, actimulos leucocitarios, focos de necrosis caseosa. Nada se ob-
serva en los demdas Organos.

Nimero 4 (55 dias).—Nédulos rojos grisiceos de un milimetro, aproxima-
damente, confluentes en base izquierda. Microscopicamente, zonas centrales
de células de nicleo no reconocibles cargados de grasa. Reaccién linfocitaria
periférica, algunas células gigantes.

En el namero 5, a los 70 dias se hallan formaciones nodulares, que tienen el
aspeeto microscopico de tubérculos, con una zona central de apariencia caseosa.
Nada microscopico en los demés drganos. Microscopicamente, tubérculos ca-
seogos en su centro, ligera reaccién epiteloide y fibroblastica, escasa formacién
conectiva, células gigantes y corona linfocitaria.

Nimero 6 (98 dias).—Las lesiones macroscépicas caseosas han progresa-
do y ocupan el 16bulo inferior izquierdo. Microscépicamente se observa una
zona central de destruceién y corona periférica linfocitaria. No se ven eélulas
gigantes.

Nimero 7 (120 dias).—Lesiones nodulares mis discretas, de color blanco
grisiceo en el 16bulo inferior izquierdo. Microscépicamente, pequefia zona cen-
tral ocupada por células cargadas de grasa, los alvéolos parecen en parte re-
construfdos, se nota una corona linfocitaria y escasa reaccién conjuntiva.

Niamero 8 (161 dias).—El aspecto macroscépico y microseépico semejante
al anterior con lesiones méis reducidas.

Nimero 9 (228 dias).—Pulmén con aspecto normal, solamente en un corte
se encuentra un nodulito grisiceo del tamafio de un grano de sémola, en el que,
microscopicamente, no aparecen ya zonas caseosas. Se hallan algunas células
cargadas de inclusiones grasientas.

Niimero 10 (240 dias).—Aspecto macroscépico normal del pulmén. Mi-
croscbpicamente, escasos acimulos conectivos. La tinica lesién persistente es
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la hipertrofia de los nédulos linfiticos yuxtabrénquicos, zonas de enfisema
y atelectasia.

Ninguno de los animales inoculados ha muerto espontidneamente, y tanto
los sacrificados como los que aiin vivos han mostrado siempre un estado
de nutricion satisfactorio. Esto prueba que el poder patégeno del b, B.
C. G. a la dosis y por la via utilizada en nuestras experiencias, es nulo para
el conejo.

Esto es tanto més importante cuanto que el B. C. G. es un bacilo de tipo
bovino, que es el mas patégeno para el conejo (méas que el tipo humano) y por
haberse producido en ellos con nuestra técnica lesiones que nos parecieron
graves y de dificil regresién; mas a pesar de ello, de haber originado tales dafios,
las lesiones regresan y curan, dejando tan escasa huella que no se notan ma-
croscépicamente y es preciso investigarlas al microscopio. Esta regresién en
un animal tan sensible al dicho tipo bovino, creemos tiene gran valor para ca-
lificar como no patégenos al B. C. G., no sblo para el conejo, sino para la espe-
cie humana, que ge defiende mejor contra esta infeccién que los animales de Ja-
boratorio contra la infeceién experimental.

Las lesiones producidas, aunque discretas y bien toleradas, nos parecen
netamente tuberculosas, siendo preciso tener en cuenta para la interpreta-
cién de los hechos observados, que en los animales las lesiones histolégicas
tuberculosas no son idénticas a las humanas, en las cuales son méas importan-
tes las reacciones locales defensivas, formaciones conectivas, cretificacion, cal-
cificacién. En todo caso es preciso aceptar que el B. C. G., a pesar de ser inofen-
sivo, en las condiciones de nuestra experimentacién, posee una débil virulen-
cia y poder tuberculigeno, que le permite colonizar en el pulmon del conejo,
causando lesiones de tipo especifico que curan, dejando escasa huella.

Para dejar sentado lo que entendemos por virulencia y poder patdgeno de
un germen diremos que admitimos las definiciones de M. Nicolle, que denomina
virulencia a la actitud de un germen para multiplicarse en el organismo ata-
cado, invadiéndolo més o menos ripida y completamente, y por poder paté-
geno a la capacidad de engendrar trastornos morbosos. Esto queremos dejarlo
asi expuesto, ya que existe una cierta anarquia en la aplicacién de estas pala-
bras, y como hay diversas definiciones de ellas, segiin los autores Kolle y Hetsch,
Kolmer, Lehmann y Neuman, Carnot, etc., adoptamos la que mejor nos pa-
rece, la de Nicolle.

Con objeto de comparar las lesiones producidas por el B. C. G. con las pro-
ducidas con bacilos bovines vivos y con estos mismos, muertos, hicimos los dos
experimentos siguientes: a un lote de conejos se le inyecté por via intratraqueal
con igual técnica 3 mg. de bacilos bovinos tipo Vallée. Con dosis hasta de 0,1 mi-
ligramo se provocan lesiones exudativas y mortales.

Se matan con intervalos variables y se obtiene la produccién de una tu-



berculosis progresiva de tipo exudativo, con formacién de cavernas y que fi-
nalmente ocasiona la muerte de estos animales.

Por otro lado, estos mismos bacilos Vallée, muertos por calentamiento
a 120° fueron inyectados por igual via, en cantidad de 6 mg. a cada uno de los
10 conejos que se utilizaron. Desde el 25 de mayo de 1929, dfa de la inocula-
cién, se sacrifican sucesivamente a los 15, 40, 64 y 100 dias.

Ninguno de estos animales muere espontineamente; su estado de nutri-
cién es siempre excelente y las lesiones observadas fueron alteraciones exuda-
tivas alveolares y, sobre todo, infiltraciones bronquiales, que desaparecen len-
tamente hacia los 100 dias, sin producir necrosis.

Todo esto nos pone bien en claro que, tanto las lesiones producidas por
bacilos vivos y virulentos por estos mismos muertos y las ocasionadas por el
B. C. G., son totalmente distintas: las primeras exudativas, progresivas y
mortales ; las segundas, ¢ sea con bacilos muertos, sin ocasionar lesiones de necro-
sis y desde luego no evolutivas, y, por ultimo, las ocasionadas por ¢l B. C. G.,
que, como dicho queda, en las condiciones que nuestra experimentacién se ha
desarrollado provoca lesiones que recuerdan las clasicas tuberculosas con una
ligera tendencia productiva que curan de modo espontineo, dejando escasa
huella. Posee, por lo tanto, el B. C. G. una escasa virulencia con poder tuber-
culigeno, aunque no es patégeno para el animal.

L. Urrutia (Madrid).—ILas reseeciones paliativas del estomago en
los uleerosos.

" El tratamiento operatorio de eleccion en la tlcera, sea cual fuere su loca-
zacion, es la pilorogastrectomia amplia, que, ademis de extirpar la lesién, aca-
rrea, en la inmensa mayoria de los casos, la anacidez completa, dandonos el
maximun de garantias contra la produccién de una tlcera secundaria.

Pero la extirpacion de la lesién no siempre es factible. En las tlceras duo-
denales hay, por lo menos, de un 10 a un 16 por 100 de casos en que la resec-
cién estd contraindicida por dificultades técnicas insuperables.

Para estos casos ha ideado Finsterer, en 1918, la «exclusién por reseccién»
o «gastrectomia paliativay, que consiste en dejar la tlcera «n situ» y hacer
una amplia reseccién de estomago por detrds de la lesién excluida.

La operacién ha tenido una acogida muy favorable, y todavia en el vl-
timo Congreso de la Sociedad Internacional de Cirugia, celebrada en Var-
sovia el pasado verano, se declararon partidarios del procedirhiento varios
oradores.

Nosotros hemos sido fervientes devotos de la operacién; pero hemos con-
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cluido por abandonarla, en virtud de los pésimos resultados ulteriores en un
crecido nimero de enfermos.

Desde 1918 hemos operado con arreglo a esta técnica 62 casos, con einco
muertes operatorias, y de los supervivientes hemos reexaminado 40. De ellos
hemos reoperado cuatro por tlcera yeyunal, y hay otros cuatro con sintomas
evidentes de esta complicacién. Y una operacién que dé el 20 por 100 de tlce-
ras secundarias, creemos que debe rechazarse de plano. La exclusién pilérica,
que personalmente nos ha dado un porcentaje anédlogo de lceras yeyunales,
estd actualmente abandonada por todos, y creemos que la «peracién de Fins-
terer» debe llevar el mismo camino.

En las tlceras duodenales inextirpables, creemos actualmente que es mejor
limitarse a la simple gastroenterostomia.

En las tdleeras gastricas de curvadura menor, donde la reseccién no sea po-
sible, Madlener preconiza una pilorogastrectomia preulcerosa, sin tocar para
nada la lesién.

Esta operacion, que hemos practicado una vez como medio de fortuna
antes que Madlener, creemos que no tiene ventaja sobre la gastroenterostomia.

Finalmente, en las tlceras secundarias anastométicas no resecables, Kren-
ter ha ideado hacer la gastrectomfa parcial, respetando la anastomosis con
su ulcera.

En una serie ininterrumpida de nuestros 28 tltimos casos no hemos encon-
trado ninguno en el que la operacién radical no fuese factible. Pero de tropezar
con uno, creemos mas radical y cientifico hacer como primer tiempo una ye-
yunostomia y unos meses después intentar la cura radical.

Es decir, operacién maxima o minima; pero nada de soluciones intermedias.

M. Basros (Madrid).—Posibilidades quirirgicas en las lesiones me-
dulares irreparables.

La incurabilidad de las enfermedades de la médula—secciones, mielitis,
esclerosis—es un hecho de observacién corriente. Los capitulos consagrados a
estas enfermedades en los libros apenas dedican al tratamiento algunas lineas.
Y la actitud del neurélogo ante los enfermos de esta clase es la de una resig-
nacién nihilista o la de un ensayar frenético de todos los tratamientos. De
unos en otros, estos pobres enfermos llevan un espantoso calvario, y la mayo-
ria de las veces, mas o menos resignados con su mal, nos piden que aliviemos
en lo posible sus molestias: la paralisis, las contracturas, los dolores.

Es en esta terapéutica paliativa donde la Cirugia puede obtener resultados
méas solidos. Pocas veces pueden alcanzarse éstos mediante intervenciones di-



' — 89—

rectas sobre la médula. Mi experiencia es en este punto poco halagiiefia. Las
laminectomias por tumores de médula, traumatismos, siringomielia y algias
radiculares, me han dado escasos resultados. Hay un campo, en cambio, de
positivo éxito, y es el tratamiento periférico de la paralisis y contracturas me-
diante operaciones sobre los tendones y nervios. Por medio de estas interven-
ciones he conseguido hacer que se pongan en pie y anden un gran nimero de
enfermos de la médula, condenados, si no, a permanecer en cama de por vida.

Proyeccién de una pelicula cinematogrifica, en la que presenté varios en-
fermos de amiotrofia espinal, de secciones completas de la médula, de polio-
mielitis con fuertes contracturas, de paraplejias espésticas. Descripcién de
las operaciones practicadas en cada caso y sus indicaciones.

S. Sierra VaL (Valladolid).—Impeortancia del estudio de la Anatomia
en las instituciones como Valdecilla.

Exposiciéon demostrando la gran importancia de la Anatomfa como base
de la Medicina. Recuerdo de los viejos maestros Sanchez de Toca, Martinez
Molina, Villanueva, Gonzilez Encinas y el montafiés Conde San Diego, que
fué uno de los primeros cirujanos que operé en el abdomen. Historia de la evo-
lucién de los estudios anatémicos en Espafia. En los hospitales generales no
debe perderse el contacto con los estudios de Anatomfa.

J. Prcaroste.—Extraceion de los calculos del uréter por procedi~
mientos endoscopicos.

El progreso de la radiografia urinaria ha hecho que hoy podamos diagnos-
ticar la presencia de cilculos del uréter, que antes pasaban imadvertidos la
mayoria de las veces.

En cierta ocasién le preguntaron al ilustre doctor San Martin que cuél era,
en su opinién, la mayor conquista de la Medicina en el siglo XIX, y, sin vacilar,
respondié: «El cateterismo ureteraly.

Y este procedimiento de cateterismo ureteral nos proporciona, en el tra-
tamiento de los célculos del uréter, un modo de ahorrar una intervencién san-
grante en un némero de casos que algunos urélogos hacen llegar hasta el 98
por ciento,

Los célculos, al abandonar la pelvis renal, pueden quedar detenidos en cual-
quier punto del trayecto ureteral; pero de preferencia lo hacen en los sitios



o=

normalmente estrechados o a nivel de los cambios de direccion del conducto,
como son: el cuello del infundibulum, el cruce con los vasos iliacos, la llegada a
la pared vesical y la desembocadura del uréter en la vejiga, sin contar los obs-
ticulos a la migracién de las piedras, determinadas por la estrechez patols-
gica, congénita o adquirida, tales como vilvulas, cicatrices, acodamientos, etc.

Los calculos ureterales deben extraerse en cuanto se diagnostiquen.

Para la extraccion de los calculos del uréter nos valemos, en los casos en que
estd indicado, del cateterismo ureteral, bien con las sondas usuales u otras
construfdas para este fin, y cuyo fundamento es aumentar el calibre de la luz
del conducto.

Para facilitar la expulsion y ayudar al calculo en su progresién, se inyec-
tan por la sonda, en el uréter, diversas substancias, lubricantes, anestési-
cas, vasoconstrictoras, como el aceite, glicerina, novocaina, adrenalina, etc.
Nosotros empleamos la vaselina liquida perfectamente esterilizada y la adre-
nalina, y estamos satisfechos de la acciéon de ambas substancias.

La expulsién del cilculo se realiza unas veces al poco rato de suprimir la
sonda permanente y con mas frecuencia algunas horas, y aun dias después.
Esta expulsién puede ir acompafiada de un verdadero célico nefritico o bien
caer la piedra en la vejiga sin nunguna manifestacién dolorosa.

C. Levapirr (Paris).—Algunos dates actuales sobre la epidemiologia
y la experimentaciéon de la poliomielitis (1).

La poliomielitis aguda, cuya individualidad clinica, entrevista desde hace
mucho tiempo por diferentes autores, ha sido definitivamente establecida en
1840 por Heine, y cuya naturaleza infecciosa y epidemiolégica, ya sospechada
por Cordier en 1888, ha sido reconocida por Medin en 1890, no ha cesado de
ocupar la atencién de los investigadores, desde las descripciones clinicas y
anatomopatolégicas hoy clasicas que los sabios han consagrado al final del
siglo xIx.

Fueron, ante todo, los trabajos, primero estadisticos y epidemiolégicos
sobre la paralisis infantil; luego, en 1909, la apertura del periodo experimental
por el descubrimiento de la transmisién de la poliomielitis al mono; en fin,
en el transcurso de las fltimas décadas, la frecuencia creciente de la enfer-
medad de Heine-Medin, ha suscitado cada afio trabajos més numerosos sobre
esta terrible afeccién.

* % %

(1) Gaceta Médica Espaiiola, pag. 194, 1930.
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Es, en efecto, imposible considerar sin inquietud la extension, irregular
en su madrcha, pero constante en su progresién, que muestra la poliomielitis,
traduciéndose esta extension en cada pais por epidemias de marcha explo-
siva alternando con periodos silenciosos donde sélo se observan casos espé-
radicos, y para el mundo entero por el aumento gradual del nimero anual
de casos.

En Suecia, en 1881, es donde la poliomielitis se declard por primera vez,

" bajo la forma de una pequeiia epidemia, en la parte septentrional de dicho
pais. En el transcurso de los veinticinco afios siguientes, hubo allf cuatro epi-
demas de 20 a 30 casos cada una. En 1905, la enfermedad tomé una marcha
mas seria: la epidemia contaba més de mil casos. Sobrevino luego una pausa
de cinco afios. En 1911 adquiri6 la plaga un vuelo violento, y aleanzé a todas
las regiones habitadas de Suecia durante tres afios. Desde 1913, sélo se obser-
van en Suecia casos esporadicos o pequefias epidemias (Kling).

En 1886 y 1888 aparecieron pequeiias epidemias en Alemania, en Francia,
en Noruega. De 1890 a 1900 aparecieron casos en la mayoria de los paises de
Europa, y, desde entonces, las epidemias alternan con los casos esporadicos.
Las epidemias mas recientes son las de Sajonia y de Rumania en 1927.

Si consultamos las estadisticas oficiales de la Seccion de Higiene de la So-
ciedad de las Naciones para este afio 1929, considerada como favorable a Euro-
pa, comprobamos que ha habido, en el mes de agosto: en Inglaterra, 63 casos
de poliomielitis declarados (en tres semanas tan sblo); en Alemania, 113 casos
(en dos semanas); en Suecia, 74 casos; en Dinamarca, 11 casos; en los Paises
Bajos, 107 casos; en Francia, 29 casos; en Italia, 206 casos; ete.

En los Estados Unidos la enfermedad se introdujo en 1894 en el Estado
de Vermont y se observaron 132 casos, y de alli pasé a los otros Estados. Has-
ta 1910 se registraron, proximamente, 5.000 casos. De 1910 a 1914, més de
18.000 casos fueron declarados. En 1916 tan sélo, hubo en los Estados Uni-
dos 29.000 casos de poliomielitis, con 6.000 defunciones, de las que mas de
2.400 correspondieron tan sélo a la ciudad de Nueva York (Rosenau).

Estas cifras hacen reflexionar. Demuestran, ante todo, que no hemos sabi-
do, hasta aqui, oponer una barrera eficaz a la extensiéon de la poliomielitis.

¢Qué sabemos de la propagaciéon de esta enfermedad y de las condiciones
en que se efectiia el contagio?

* x X

La poliomielitis es una enfermedad de estacién. Las epidemias de polio-
mielitis sobrevienen la mayor parte de las veces al final del verano y en otoiio,
contrariamente a las meningitis cerebroespinales, que aparecen en invierno y
en primavera, como lo ha observado, el primero, Wickman.

En el hemisferio septentrional, la curva epidémica de la poliomielitis al-



calza su ¢acmé» en agosto y septiembre, mientras que en el hemisferio austral,
la enfermedad es mas intensa en los meses comprendidos entre diciembre y
mayo, correspondiendo al periodo mas caluroso del afio.

La poliomielitis es, por consiguiente, una enfermedad de los meses caluro-
s0s. Se la ha observado en los tropicos, pero sélo en forma esporddica. Han
podido observarse también epidemias de poliomielitis durante el “invierno
(Suecia, 1911) o en Jos paises frios (Islandia, 1924).

¢Como explicar esta influencia de las estaciones en la epidimiologia de la
enfermedad de Heine-Medin? Pudiera ser que la razén consistiese, no como
generalmente se piensa, en una variacién de la virulencia del germen o de las
condiciones en que se transmite, sino en una variacién de la resistencia, segiin
la temporada, de Ja resistencia del organismo receptor, o sea de la receptivi-
dad del sujeto. Lloyd Aycook, en sus interesantes estudios sobre la etiologia
de la poliomielitis, llama la atencién sobre la variacién, segin la estacién, oh-
servada en el peso de ciertas glandulas, de las que unas (testiculo tiroides)
presenta una curva exactamente opuesta, y otras (paratiroides, ganglios po-
pliteos), una curva exactamente paralela a la curva epidémica de la poliomie-
litis. Los trabajos de Seidell y Fenger han mostrado también una variacién,
segin la estacién, del contenido de iodo de la glandula tiroides de los bueyes,
de los corderos y de los cerdos. Tal vez existia una relacién entre estas varia-
ciones orginicas y la sensibilidad al virus poliomielitico. Eso no es méis que
una simple hipétesis, puesto que ya se conocen las variaciones, segin la esta-
cién, de la sensibilidad del cobaya a la toxina diftérica (Siidmersen y Glenny)
y del ratén a la intoxicacién por el acetonitril (Hunt).

Las investigaciones de Zappert parecen mostrar que la pobreza, las malas
condiciones higiénicas, la aglomeracién, no parecen favorecer la extension epi-
démica de la enfermedad. Se considera, generalmente, que los focos epidémi-
cos tienen mayor tendencia a nacer en las comunidades rurales, como aldeas
¥y pequeiias poblaciones, que en las grandes ciudades.

La morbilidad varia considerablemente segiin el pais o las epidemias con-
sideradas; es asi que oscila de 18,7 por 100.000 habitantes (Sajonia, 1927) a
120,1 (Suecia, 1911-13). Pero en todas las epidemias y en todos los paises son
los nifios de cero a cinco afos los mas atacados; luego, los de seis a catorce
afios, y, por dltimo, el grupo de individuos de més edad; en total, 95 por 100
de los casos, proximamente, sobrevienen en los nifios menores de los diez afios.

La mortalidad varia también considerablemente, segiin las epidemias; 10,1
defunciones por 100 casos (Rumania, 1927); 19.8 (Suecia, 1911-13); 26,95
(Nueva York, 1916). Hay que observar que si la poliomielitis disminuye de fre-
cuencia con la edad, su gravedad aumenta: en efecto, la cifra de las defuncio-
nes en el grupo de mas de catorce afios de edad rebasa siempre el 30 por 100.
Observemos también que la mortalidad relativa de la poliomielitis es mayor
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durante la estacion de invierno, en que los casos son menos numeresos que en
los meses en que se observa el maximun, segiin la estacién, de casos de polio-
mielitis (Aycook y Eaton).

He aqui, a grandes rasgos, lo esencial de lo que la estadistica y la obser-
vacién solas nos ensefian sobre la epidemiologia de la poliomielitis. Se ve que,
a pesar de su precisién, estos datos serian bastante pobres si no pudiéramos
afiadir nociones mas precisas sobre la naturaleza misma, o més bien sobre los
caracteres del virus de la enfermedad de Heine-Medin.

Si la morfologia del agente de la poliomielitis nos permanece desconocida,
el estudio experimental de la enfermedad nos ha aportado importantes pre-
cisiones sobre los caracteres biolégicos del virus: este estudio experimental ha
sido hecho posible, y ha llegado el dia en que se realiz6 la transmisién al mono
de la poliomielitis.

* % %

Landsteiner y Popper han sido los primeros en transmitir la poliomielitis
al mono. En 1909, estos sabios inocularon a diferentes animales fragmentos de
médula espinal extraidos de un nifio fallecido de paralisis infantil. Mientras que
los conejos, los cobayas y los ratones sobrevivian sin trastornos aparentes,
dos simios inferiores—un cinocéfalo v un rhesus—se paralizaron al cabo de
unos dias y sucumbieron, presentando en el sistema nervioso alteraciones
absolutamente semejantes a las lesiones de la poliomielitis humana. Estas ex-
periencias han sido confirmadas poco después por Knopfelmacher; después;
casi simultineamente, por Flexner y Lewis, en el Instituto Rockefeller de
Nueva York; Leiner y Wiesner, en Viena; Landsteiner y Levaditi, en Paris
realizaron experimentos de inoculaciones positivas que permitieron, reprodu-
ciendo en serie la poliomielitis en el mono, el estudio experimental de la enfer-
medad y la conservacién indefinida del virus en el laboratorio.

Los fenémenos paraliticos aparecen en el monos inoculado por via intra-
cerebral o intraperitoneal, después de un periodo de incubacién, cuya dura-
cién varia de cinco a veintinueve dias, y que es, por término medio, de siete a
diez dias; las mas de las veces, de nueve dias.

La duracién de este periodo de incubacién, perfectamente latente, depende
de varios factores, y, sobre todo, de la cantidad de virus inoculado. En efecto,
cuanto menos materia virulenta se inyecta, mas larga es la incubacién. Lo mis-
mo, el perfodo de incubacién es notablemente mas largo si se inyecta en vez
de una emulsién virulenta un filtrado de esa misma emulsion ‘Landsteiner y
Levaditi; Leiner y Wiesner); por otra parte, mas alld de cierta dilucién, el
virus se vuelve incapaz de provocar la poliomielitis (Roemer).

Los sintomas desarrollados por los monos atacados de poliomielitis expe-
rimental reproducen de un modo tipico la enfermedad humana: el mismo «de-



but» y la misma evolucién, el mismo tipo de paralisis predominan generalmente
en los animales inferiores, las mismas lesiones histolégicas. Pero cuando la inocu-
lacién se ha hecho con un tronco particularmente virulento, se observa con
frecuencia la muerte rdpida del animal, que hacfa pocas horas parecia hallarse
perfectamente bien. Por otro lado, se observa en el mono, lo mismo que en el
hombre, el tipo superior de la poliomielitis, que puede ¢debutar» con una pa-
ralisis facial de origen central (Levaditi y Stanesco) y que se extiende rapi-
damente a los miembros superiores. Respecto a las formas abortivas y dis-
frazadas, que han sido particularmente estudiadas por Leiner.y Wiesner, re-
producen bastante bien la poliomielitis sin paralisiss de los clinicos. En los ani-
males que sobreviven al perfodo paralitico obsérvase naturalmente la fase
cromica de la enfermedad, que caracteriza la persistencia indefinida de la pa-
ralisis con atrofias musculares y deformaciones mis o menos acentuadas de
los miembros. Agreguemos, en fin, que la enfermedad experimental pudo ex-
cepcionalmente recaer, como se deduce de las comprobaciones de Levaditi y
Stanesco y de Roemer.

La recepcién del mono es, en general, constante (Flexner y Lewis), pero
varia segiin la especie simia y la virulencia de la ¢epa» inoculada.

Todos los monos, hasta el chimpancé (Levaditi y Landsteiner), son sus-
ceptibles de contraer la poliomielitis. Se considera, generalmente, al Macacus
rhesus como el animal mas a propésito para el estudio de la poliomielitis ex-
perimental. Pero en 1912, ya Thomson, estudiando de una forma sistematica
la sensibilidad de las especies de monos, habfa hallado que el Macacus c¢yno-
mologus se muestra atin mas sensible que el rhesus al virus de la enfermedad de
Heine-Medin. Nuestros ensayos recientes muestran, como se verd mis ade-
lante, que el cynomologus debe considerarse no sélo como el mono més sen-
sible, sino como el finico que debe utilizarse para ciertas experiencias.

¢Existen otros animales distintos de los simios, capaces de contraer la po-
liomielitis? La opinién es hoy dia uninime: s6lo el mono se muestra realmente
sensible al virus poliomielitico. Los resultados contradictorios obtenidos por
algunos autores experimentando en el conejo se explica bien por la aparicién
de encefalitis esponténea latente (Encephalitozoon cuniculi) producida por la
inoculacién, bien por la conservacién del virus en el organismo de animales
refractarios. Es asi que Marks, inyectando a conejos cantidades muy elevadas
de virus, vuelve a hallar éste en diferentes 6rganos (higado, bazo, cerebro),
aun despues de varios pases sobre el conejo. Por su lado, Levaditi y Danulesco
comprueban que el virus se conserva veintitrés dias en la cdmara anterior del
ojo del conejo. Amoss llega a conclusiones anélogas. Resulta del conjunto de
las experiencias que si el virus de la poliomielitis no es patégeno para el conejo,
se conserva, sin embargo, durante algunos dias en el sistema nervioso, la ca-
mara anterior y el peritoneo de esta especie animal. Es destrufdo rapidamente
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en el organismo del ratén, cuyo papel como vector de gérmenes en la propaga-
cién epidémica de la enfermedad de Heine-Medin parece nulo, contrariamente
a la hipétesis formulada por Richardson.

El mono sigue, pues, siendo—y por razones materiales es esta restriccion
lamentable—el tnico animal susceptible de contraer la enfermedad experi-
mental. Pricticamente, es con ayuda de los fragmentos virulentos de sistema
nervioso de simios infectados, emulsiones de médula sobre todo, como ha sido
posible precisar los caracteres del virus.

* % *

El virus de poliomielitis pertenece a la categoria de los virus filtrantes.
Landsteiner y Levaditi han mostrado los primeros esta filtrabilidad. Han
comprobado que si se filtra a través de una bujia Berkefeld o Chamberland,
bajo una débil presién, una emulsién de médula extraida de un mono infec-
tado, el liquido filtrado engendra con seguridad la poliomielitis. Se obtiene
el mismo resultado filtrando sobre fitros Pukal (Leiner y Wiesner).

El virus de la poliomielitis se destruye calentdndolo quince minutos a la
temperatura de 60° (Leiner y Wiesner), pero resiste a la desecacion durante
veinticuatro dfas por lo menos (Landsteiner y Levaditi). El frio (congelacion)
no disminuye sensiblemente la virulencia de las emulsiones patbgenas, aun
prolongando su accién durante quince dias, como lo han demostrado nues-
tras experiencias. La glicerina pura o al 50 por 100 conserva de un modo no-
table las propiedades del virus poliomielitico, y todos los laboratorios recurren
a este procedimiento de conservacién. Un fragmento de médula colocado en
la glicerina se ha mostrado activo a los seis afios (Flexner y Amoss).

La bilis no tiene acciéon sobre el virus de la poliomielitis (Landsteiner, Le-
vaditi y Pastia), como tampoco las secreciones géstrica e intestinal (Flexner,
Clack y Dochez). En fin, la substancia nerviosa, bien de animales nuevos,
bien de animales enfermos, se muestra desprovista de accibén virulicida o neu-
tralizante.

Entre los antisépticos, el permanganato de potasa al 1 por 1.000, el
salol al 1 por 200, el agua oxigenada de mentol al 1 por 100, el dcido bérico
al 5 por 100, el aldehido férmico, quitan al virus sus propiedades patbge-
nas. En cambio, el timol al 1 por 100 y el fenol al 0,5 por 100 se muestran
sin accién,

Todos estos caracteres atribuyen al virus poliomielitico cierta resistencia.
Esta vitalidad del virus fuera del organismo es tal vez de la mas alta impor-
tancia préctica al tratarse de la conservacién del germen de la enfermedad de
Heine-Medin en medios tales como la leche y ¢l agua. En la leche, las expe-
riencias de Landsteiner, Levaditi y Pastia demuestran que la virulencia per-
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siste al menos treinta y un dias. Nuestras recientes experiencias (1) han mos-
trado que esta conservacién de la virulencia es afin mas grande en el agua:
una muestra de agua de la conduccién de Paris estaba contaminada por la
adicién del virus (médula del mono) finamente emulsionado y conservado a
la temperatura de la habitacién; en cada ensayo, dicha agua contaminada
se ha mostrado capaz de conferir una infeccién mortal por inoculaclén intra-
cerebral al mono, y eso hasta el 114 dia.

Se entrevé el peso de los hechos experimentales de este orden al abordar
el estudio, bien arduo, de la transmisién de la poliomielitis: grave problema,
porque de su solucién dependen las medidas que han de tomarse para detener
la extensién de la plaga.

¢Como se contrae la poliomielitis?

Si hacemos abstraccién de hipétesis—hoy casi abandonadas, tal como
la transmisién por los polvos o por intermedio de insectos diversos—, no que-
dan mas que dos teorias, aportando cada una al debate argumentos de valor:

1.2 La poliomieletis se transmite por contacto directo, por los enfermos y los
portadores de gérmenes, siendo éstos los manantiales de infecciéon o contagio,
efectudndose por las vias respiratorias superiores, gracias a la virulencia de
las secreciones nasofaringeas.

2.2 La poliomielitis se transmite por contacto indirecto, por el intermedio
de agua o de leche contaminadas. El contagio se efectia por la via digestiva.

La primera de estas teorias—contacto directo—tiene para ella argumento
de orden epidemiolégico o estadfstico y argumento de orden experimental.

Se conocen desde hace mucho tiempo epidemias de escuela (Wickman,
epidemia de Trastena, Netter, epidemia de Creteil) en las que el contacto de
los nifios ha favorecido la dispersién del contagio. Por otro lado, existen indis-
cutibles ejemplos, como los suministrados por Klng y Levaditi, deindivi-
duos que, no habiendo estado més que escasas horas en el feco epidémico,
han presentado después una incubacién més o menos larga, lejos de todo cen-
tro infectado, una parélisis infantil tipica.

En el orden estadistico Aycook, con sus colaboradores Luther y Eaton,
estudiando la distribucién de la enfermedad, los casos familiares y la dura-
ciéon de incubacién, la extensién de los focos infecciosos, etc., y comparando
estos datos con datos anilogos recogidos para el sarampién y la difteria, mues-
tra que no hay diferencia epidémica entre estas enfermedades y acaba a fa-
vor del contagio por contacto. En Rumanfa, Ionghin y Aurian llegan a con-
clusiones idénticas.

(1) Kling, Levaditi y Lepine: «La penetracién del virus poliomielitico a través de la mu-
cosa del tubo digestivo en el mono y su conservacién en el aguay. Bull. Acad. Med. 19293
t. 102, pag. 158.
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Experimentalmente se comprueba en el hombre y en el mono infectado la
presencia del virus, en las secreciones nasofaringeas y en la amigdala (Flex-
ner y Lewis, en el mono; Landsteiner y Levaditi, en el hombre). Es posible in-
fectar al mono frotando la mucosa nasal con virus o aun inyectindola en la
traquea (Leiner y Wiesner); escarificando la mucosa nasal (Flexner y Lewis);
o bien, si se utiliza una ¢cepa» bastante virulenta, depositando simplemente
en las fosas nasales un tapén embebido de emulsion patégena ( Levaditi y Da-
nulesco). El virus serfa por tanto, absorbido por las vias respiratorias supe-
riores (mucosa nasal sobre todo); se propagaria en el cerebro por las fibras
del olfatorio (Levaditi) y serfa eliminado por la amigdala y las secreciones na-
sofaringeas, favoreciendo asi el contagio.

Todos los partidarios de la teoria del contagio directo hacen representar
un papel importante a los portadores de gérmenes en la génesis de las epide-
mias, y las investigaciones experimentales han confirinado respecto a este
punto las observaciones clinicas: en 1913, Flexner, Clark y Fraser hallaban
el virus en la garganta de individuos sanos que vivian en contacto con polio-
mieliticos; poco después, Petterson y Kling confirmaban este hecho, y por il-
timo, Taylor y Amoss descubrieron el germen en la nasofaringe de dos nifios
sanos, los cuales algunos dias después estaban atacados de paralisis
infantil.

La opinién parecia. pues, hasta una época reciente, aceptar uninimemente
la hipétesis del contagio directo, cuando nuevos hechos han venido, a su vez,
a sostener la teorfa, que nunca fué completamente abandonada, del contagio
indirecto.

En efecto, si la hipotesis del contagio directo parece estar basada sobre
bastantes hechos para poder ser admitida, observaciones tales como la in-
explicable proteccion de ciertos individuos o de ciertas familias que viviendo
en pleno foco epidémico, o también la marcha particular de ciertas epidemias,
han dado desde hace mucho tiempo a los observadores la impresién de que el
virus poliomielitico podria tener otro vector que el hombre mismo. De estas
observaciones ha nacido la teoria del origen intestinal de la polio-
mielitis.

En 1927, una larga encuesta en Suecia, en Sajonia y en Rumania, ha con-
ducido a Kling a considerar la poliomielitis como una enfermedad transmiti-
da por el agua. He aqui, en resumen, cuiles son estos argumentos: la curva
epidémica de la poliomielitis es, en Suecia al menos, absolutamente superpo-
nible a la de la disenteria, del célera, de la fiebre tifoidea, todas enfermedades
hidricas. Por otro lado, una encuesta geogrifica muestra que los focos epidé-
micos aparecen en las cercanfas de una regién acuatica (rio, lago) y que las epi-
demias se propagan siguiendo el sistema orogrifico del pais donde ha brotado.
Son también numerosos los casos en que la forma de un foco estd determinada

7
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por la existencia de una corriente de agua y donde la propagacién de una epi-
demia ha seguido el curso de un rio, aunque los medios de comunicacién uti-
lizados por el hombre (carretera, ferrocarril) sigan una ruta diferente. Esta
nocién del agna contaminada en la génesis de las epidemias de poliomielitis
explicarfa bien la predilecién de la poliomielitis por las comunidades rurales,
donde el agua es méas veces ensuciada que en las ciudades. Explicaria tam-
bién por qué las ciudades que utilizan para su consumo un agua tomada en
una superficie son més veces atacadas de poliomielitis que las ciudades que
utilizan agua procedente de capas subterrianeas (36,8 por contra 6,8 por 100
en Suecia).

Es facil comprender que la contaminacién del agua pueda acarrear coro-
lariamente la contaminaciéon de la leche. Asi es que el papel que representa
la leche en ciertas epidemias, sostenido ya por Wickman, ha sido preconiza-
do por Aycook y sus colaboradores a propésito de cuatro epidemias, de las que
dos al menos parecen plenamente demostrativas a este respecto: son, por un
lado, la epidemia de Cortland (Estados Unidos), ciudad de 15.000 almas, don-
de, en 1925, todos los casos observados en una pequefia epidemia sobrevinie-
ron en individuos, la mayoria sin relacién directa entre ellos, pero que eran
consumidores de leche procedente de una granja, que suministraba menos
de 4 por 100 de la leche de la ciudad, donde el joven vaquero encargado de
ordefiar habfa contrafdo la poliomielitis antes de debutar la epidemia y con-
tinuaba su trabajo, estando ya enfermo; y por otro lado la epidemia inglesa
de Broadstairs (1927) contando 110 casos ,de los que 62 debutaron simulta-
neamente, en sujetos que tomaban todos la leche procedente de una misma
granja.

Para ser aceptable la hipétesis y la transmisién hidrica de la poliomieli-
tis supone realizadas tres condiciones. Es preciso, en efecto: 1.9, que el agua
pueda conservar activo el virus; 2.9, que el virus pueda ser absorbido por la
via digestiva, y 3.9, que la via de eliminacién del virus en los enfermos haga
posible la contaminacién del agua (polucién fecal), porque es hasta aqui poco
probablo que exista otra fuente de contaminacién que el hombre.

Las experiencias que hemos emprendido tienen por objeto la verificacion
de estas tres condiciones. Hemos visto que la primera estd dmpliamente reali-
zada, puesto que el agua contaminada permanece infecciosa durante un tiem-
po ciertamente igual y probablemente superior a 114 dfas. La posibilidad de
infectar al animal por la via digestiva habia permanecido hasta aqui contro-
vertida. Sblo Leiner y Wiesner, empleando procedimientos diferentes sensi-
blemente del modo de contaminacién natural (inyeccion intraperitoneal de opio
para paralizar el peristaltismo), habian conseguido infectar monos. Tratando
los deméas autores de realizar experiencias analogas, sélo registraron fracasos.
Ahora bien; nuestras experiencias demuestran que es facil infectar a ciencia



cierta al animal por la via digestiva, si se dirige uno a la especie Macacus cy-
nomologus y si se utiliza una scepas de virus bastante virulento.. Las otras es-
pecies de monos se han mostrado constantemente refractarias; el Macacus
cynomologus contrae la poliomielitis por una, dos o tres ingestiones (sonda es-
tomacal) de virns o de agua contaminada. La misma difcrencia especifica se
observa ei el virus se inyecta directamente en un asa intestinal después de
laparotomia. La posibilidad de contaminacién intestinal no produce duda para
la poliomielitis, y puede ser la predisposicién del nifio a la parilisis epidémica
debida justamente a la permeabilidad mayor de su mucosa digestiva.

Nos resta saber si la eliminacién del virus por las materias fecales hace pro-
bable el origen humano de la contaminacién del agua. La presencia del virus
en el contenido intestinal del hombre ha sido comprobade hace ya mucho
tiempo. Petterson, Kling, y Weinstedt en 1911, Levaditi ¥ Kling en 1912,
han hecho miltiples investigaciones, tanto en enfermos como en convale-
cientes: 84 muestras sacadas de las vias respiratorias superiores han mostra-
do tres veces la presencia del virus {o sea 3,5 por 100), mientras que 54 mucs-
tras intestinales han dado cineo resultados positivos (o sea 9.2 por 100); la
presencia del virus en el intestino serfa, pues, mis frecuente que al nivel de la
nasofaringe. En fin, en el Guico caso en que el virus ha side hallado en un con-
valeciente, cincuenta y dos dias después de debutar la enfermedad, sélo el
contenido intestinal era virulento.

En el dltimo andlisis, parece bien que el modo de transmisién de la polio-
mielitis pueda ser doble: contagio directo, por contacto; contagio indirecto, por
via digestiva. Las dos teorfas se completan més bien que se oponen: hemos vis-
to, después de todo, que las dos tienen por mantenedores los mismos investi-
gadores. Si la transmisién de la poliomielitis no es mis conocida, quedan por
precisar muchos puntos, que son objeto de investigaciones actualmente per-
seguidas.

Paralelamente al estudio de la enfermedad de Heine-Medin, un problema
se nos presenta: gCémo protegernos de ella?

De un conocimiento mas profundo del mode de transmisién de la polio-
mielitis deberin nacer medidas profilicticas. Pero /no existen otros medios
de proteccion?

Sabemos que la poliomielitis acarrea, ¢n los sujetos que curan, un estado
refractario s6lido y generalmente definitivoe. Las investigaciones de Levaditi
y Landsteiner, de Flexner y Lewis, de Roemer y Joseph, han mostrado que
esta inmunidad esta ligada a la aparicién en el suero de los individuos de pro-
piedades virnlentas respecto al virus poliomielitico in vitro e in vivo. Esta com-
probacién estd después de todo, en ¢l origen del método terapéutico por el
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suero de convaleciente, inaugurado por Netter y sus colaboradores y que que-
da como el més eficaz de que disponjamos para el tratamiento de la paralisis
infantil. Pero, desde ¢l punto de vista de la proteccién del individuo, el suero
de convaleciente, producto raro y precioso, sélo tiene el valor de una inmu-
nizacién pasiva, y, por tanto, de poca duracién. Serfa muy preferible poder
realizar en el nifio una inmunizacién activa mediante una vacuna.

El fracaso completo de las vacunaciones mediante virus muertos (Land-
steiner y Levaditi), la existencia de ¢cepa» de virus atenuada espontineamente
y dotada de propiedades vacunantes (Flexner y Amoss), nos muestra bas-
tante que sdlo virus-vacunas seran capaces de producir la inmunidad busea-
da. Esta se ha realizado en el animal por miltiples procedimientos, mas o
menos calcados, en general, de la vacuna rébica: médulas desechadas (Land-
steiner y Levaditi), virus dilufdo o filtrado (Flexner y Lewis), virus sensibili-
zado (Roemer y Joseph), fenolado (Kraus), etc. Grandes series de experien-
cias realizadas por Aycook y Kagan, y muy recientemente por Stewart y
Rhoads, parece que se debe dar la preferencia a un virus fenolado o gliceri-
nado, administrado por via intradérmica. Sea cual fuere el método empleado
la dificultad reside en la atenuacién del virus, que para una vacuna ideal,
deberia ser justo, bastante atenuado para no producir trastorno alguno pato-
légico y, sin embargo, bastante activo atin para producir una inmunidad du-
rable. Desgraciadamente, por interesantes que sean estas investigaciones des-
de el punto de vista tedrico, en las experiencias, las mas favorables y las mejor
llevadas, se observa siempre en los animales, en el curso de inmunizacién,
accidentes a veces graves y con frecuencia poliomielitis auténticas. Ademas,
la cantidad de material vacunante necesario y lo largo del perfodo de inmuni-
zacién no nos dejan actualmente entrever la posibilidad de aplicaciones préc-
ticas, es decir, sencillas, inofensivas y eficaces, de vacunaciones antipolio-
mioliticas en el hombre. Pero tal vez Ja terapéuticas se beneficiarad con estos
ensayos de inmunizacién.

Por ¢l momento, las solas medidas que podemos oponer a la extensién de
la poliomielitis son, pues, medidas de higiene, como aislamiento de los enfer-
mos, esterilizacién del agua, ete. Pero no serdn eficaces sino a condicién de ser

rigurosas y generalizadas.

M. MArQuEez (Madrid).—Alge sobre fisiopatologia pupilar.

Si se tiene en cuenta que la pupila, ademéas de sus movimientos directa-
mente producidos por la accién de la luz, se asocia a otros varios, como la aco-
modacién, la convergencia, el cierre de la abertura palpebral, ete., y que sobre
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su didmetro y sus movimientos influyen a veces las funciones tanto normales
como alteradas de los drganos proximos o lejanos (recordemos los vermes in-
testinales en los nifios, por ejemplo, dilatando la pupila), se comprendera lo
extenso del asunto.

Sélo quiero tratar de la contraccién pupilar producida por la luz en sus
relaciones con la asociada a la acomodacién y a la convergencia, y especial-
mente del sindrome de Argyll-Robertson, el sintoma pupilar mas importante,
que interesa a las tres especialidades: la oculistica, la neurologfa y la sifiliografia,
ya que en la inmensa mayoria de los casos es signo de una infeceién metaluética.

Analizando las distintas porciones del reflejo fotomotor, para decir que
no es la via centripeta, ni en la via centrifuga, ni mucho menos en el ganglio
oftdlmico, donde reside la lesion responsable, sino en la via intermedia cua-
drigéminopeduncular, antes del nicleo de origen del recto interno, y muy cerca
de éste, donde asienta la lesién.

Se explica también, otros sintomas, como el de Argyll-Robertson invertido,
y otros, asf como los distintos casos sefialados y muy bien observados por Behr,
pero que no se explican bien con el esquema de éste y si con el nuestro.

Respecto a la etiologia del sintoma de A. R., citaremos la frase de Gras-
set: <El A. R. indica casi siempre tabes, a veces paralisis general y constante-
mente ldes», para decir que es demasiado exclusiva, pues hay casos trauma-
ticos (el disertante ha observado uno de ellos) y otros en la esclerosis en placas,
encefalitis epidémica, etc., y en otras afecciones, cuyas lesiones en las regio-
nes devastadas, o sea en la regién cuadrigéminopeduncular, interesan las neu-
ronas intermedias y producen, por lo tanto, el sintoma de A. R.

La miosis no es esencial en el A. R., aunque es una complicacién muy fre-
cuente.

La contraccién pupilar asociada a la distancia préxima lo estd mis, segiin
el disertante, a la acomodacién que a la convergencia. '

El A. R. pertenece a una familia de sindromes analogos de disociacién con
persistencia de unas funciones y abolicién de otras.

E. Sufer (Madrid).—Algunos problemas de nutriciéon en la infan-
cia (1).

En los asuntes de nutricién, de metabolismo, existen dos érdenes de traba-
jo: los especulativos o cientificos puros y los de aplicacién.

En los primeros hay que tener en cuenta a la calorimetria como una cues-
tibn que se destaca entre las demas y sirve de base y de fundamento, tanto en

(1) Gaceta Médica Espaiiola, pig. 219, 1930.
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el orden normal como en el patolégico, a la resolucién de los problemas que
la nutricién comprende. Es la calorimietria, y particularmente la fundamen-
tal, la originaria del moderno concepto que hoy tenemos sobre la nutricidn,
y ella es también la que dirige y encauza la tendencia de los estudios que en
el presente se realizan para perfeccionar los métodos de alimentacién infan-
til y conocer mejor el mecanismo genético de las alteraciones de la nutricién.

Histéricamente, ha sido en los laboratorios alemanes donde se han estu-
diado por primera vez los métodos calorimétricos y la técnica de su investi-
gacién, que han conducido a.la formacién de dos clases de sistemas: el de la
calorimetria indirecta y el de la directa; esta ltima hoy casi desechada en
todas partes. De estos estudios de laboratorio surgié el concepto del metabo-
lismo fundamental o basal, como generalmente se le denomina, y son inolvi-
dables, en este sentido, los nombres de Magnus Levy, Rubner, Schlossmann,
etcétera.

Pronto fueron estos métodos transportados a Norteamérica, donde adquie-
ren un desarrollo en proporcién con el caricter eminentemente prictico de la
medicina americana, distinguiéndose particularmente Benedict, Talbot, Lusk,
hermanos Dubois, Holt y Fales, entre otros.

En Pediatria, el nombre de Heubner va unido intimamente a los primeros
trabajos para aplicar la calorimetria a la alimentacion del lactante. Heubner
no hizo un objetivo especial del metabolismo basal en este problema. Se li-
mitd, con una gran perspicacia de las posibilidades en aquella época, a estu-
diar los cocientes de energia, previa investigacién de la suma total de los di-
versos requerimientos energéticos. Reunié las cifras correspondientes a las
diversas partidas que integran el gasto del organismo en el orden de la nutri-
cién, que, como es sabido, son las siguientes: 1.8, Metabolismo fundamental;
2.3, Crecimiento; 3.8, Vida de relacién; y 4.2, Pérdida por los excretas.

Sus observaciones las tradujo, por lo que se refiere a la alimentacién del
lactante, en las cifras de 100, 90, 80 y 70 calorfas, como representantes de las
necesidades energéticas totales que corresponden a los primero, segundo, ter-
cero y cuarto trimestres de la vida.

Actualmente, segin mis puntos de vista, es también esta suma total la que
el clinico debe considerar como la mas importante en el terreno de la practica
y aquella que mejor puede utilizarse sobre la marcha ponderal del nifio y su
tolerancia digestiva, que son los dos grandes jalones que nos permiten dedu-
cir consecuencias y aplicaciones en la metabolimetria infantil, llimese normal
o clinica.

Este concepto no se opone, sino que, por el contrario, afirma la importancia
de los estudios de laboratorio en orden a la fijacién de los datos calorimétricos;
pero representan un avance provisional que solamente espera métodos de tra-
bajo mas faciles en sus aplicaciones practicas en los lactantes.
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En el momento actual, los procedimentos de investigacion del metabo-
lismo basal mds generalmente usados en todas partes son de una dificilisima—
estoy por decir impmible-—-—n]ﬂ.iﬂaﬁién en los nifios de pecho, como tengo com-
probado por mis intentos de averiguacion del metabolismo fundamental en
estos nifios, para los cuales he utilizado la incubadora recomendada por Fouet,
unida al analizador de gases de Launanié. No ereo que esté de mas el exponer
estas dificultades, que bien podemos clasificar en dos grupos: intrinsecas y ex-
trinsecas. Entre las primeras, derivadas de la condicién natural del sujeto con
¢l eual se trabaja, son, como més importantes, las que a continuacién expreso:

1.8 Mantener, aun cuando la observacion se reduzca al menor tiempo po-
sible, dormido al lactante tranquilamente. La mis pequefia excitacién, el mds
leve movimiento, falsea considerablemente el resultado de la observacién.

2% El lograr este suefio después de un perfodo de ayuno que no debe bajar
de cuatro horas, si queremos huir de la fase de absorcién alimenticia, tan im-
portante en el eximen como han demostrado los americanos, Esta dificultad
ef, 4 mi juicio, la mayor, porque transcurridas cuatro horas, es considerable-
mente arduo mantener al nifio pequefio dormido tranquilamente. De estas in-
vestigaciones tendremos necesidad de excluir a todos aquellos nifios que no
tengan reguladas sus pausas con cuatro horas, porque estos se despertarin antes,
y el perfodo de ayuno por debajo de cuatro horas es insuficiente para obtener
datos exactos sobre el metabolismo fundamental, y, por otra parte, una pausa
inferior a cuatro horas la considero, segfin mi propia experiencia, inadecuada
para obtener una im-*eﬁiganiﬁn con estémago vacio, ya que mis observaciones
radioscopicas en nifios de pecho, a los cuales hice ingerir una racién mormal
de leche de mujer o de vaca, mezclada con cito o radiobario, demuestran que
a las tres, y aun a las tres horas y media de la ingestién, el estbmago conserva
una parte considerable del casenm.

Si al mismo tiempo pensamos en las diferencias individuales de motilidad
gastrica y de funcionamiento del pfloro, se comprenderd bien lo probable que
es obtener datos equivocados en el lactante.

3.2 La conservacién, durante el tiempo que dure la experiencia, de una
tranquilidad muscular perfecta, es también muy dificil, aun cuando el nifio
no se despierte.

Las dificultades extrinsecas, o sean aquellas que se refieren a la técnica
empleada, son también enormes. He aqui lo que yo he visto con el método que
utilicé, antes sefialado.

El nifioc no tene, una vez dormido v colocado dentro de la incubadora,
fuerza aspiradora suficiente para mover las vilvulas de entrada del aire, aun
cuando ge sustituyan con liminas delgadisimas de caucho, goma o papel de per-
gamino. El aire, por consecuencia, se agota rdpidamente, y a los pocos instan-
tes aparecen fendmenos de asfixia que obligan a suspender la prueba. Por otra
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parte, es también muy dificil mantener dentro de la incubadora una tempe-
ratura constante y agradable para que el nifio continiie con un placido sueiio.
Todo ello hace que se despierte, que se agite, con la pérdida consiguiente de la
observacién realizada.

Para evitar todos estos obstaculos, no hay otro remedio que acudir a las
perfectas instalaciones de los Benedict y Talbot: cAmaras respiratorias en las
cuales la temperatura es constante, en las que ¢l aire es llevado en cantidad
fija y aspirado de la misma precisa manera por medio de una bomba que fun-
ciona con toda exactitud y que conduce este aire, una vez aspirado, desde la
cdmara a los aparatos de anilisis. Aun asf, las dificultades totales de la investi-
gacién son lo suficientemente considerables para que podamos afirmar que toda-
via no son posibles, en el terreno de la practica, al menos de un modo general.

En 1921, los autores citados, Benedict y Talbot, sélo habifan logrado cons-
truir la curva del metabolismo en nifios, desde el nacimiento hasta la puber-
tad, sobre la base de doscientos cincuenta y seis observaciones. La determina-
cién del metabolismo fundamental sobre la estimacion del metro cuadrado de
superficie cuténea sélo se halla consignada en las tablas de Dubois desde los
ocho afios de edad en adelante. Por debajo de esta edad no estd, en realidad,
completamente resuelta (hacen falta muchas observaciones), y los célculos del
metabolismo basal se refieren al peso del sujeto, fundamentalmente.

A este propdsito, quiero consignar una observacién que me sugiere el exi-
men de este problema, en lo que se refiere a la comparacién de la superficie cu-
tanea con el peso, considerados como términos de referencia para el cilculo
calorimétrico. Es ya un lugar comin el que asegura que la superficie cutanea
es més constante que el peso. Estamos conformes en principio, pero creo que
no debe exagerarse esta conformidad, porque nada hay mas peligroso en Me-
dicina que las afirmaciones demasiado autométicamente generalizadas. To-
memos, como ejemplo, una de las técnicas més usadas de racionamiento con
relacién a la superficie cutdnea: la de Lassabliére (mediciéon del perimetro
tor4cico y de la cintura, suma de estas dos cifras y multiplicacién por un coe-
ficiente). Ahora bien; jes que la figura del cuerpo, su mayor o menor morbi-
dez, el mejor o peor estado de nutricién, no harin cambiar estos datos numé-
ricos y, por tanto, sus aplicaciones practicas?

En las aplicaciones diarias con el fin de fijar la racién alimenticia, la deter-
minacién del metabolismo basal en los nifios pequefios, conforme antes indi-
camos, no tiene utilidad practica. Sélo en casos evidentemente patoldgicos
(trastornos endocrinos especialmente) puede ofrecer un interés primordial, y
esta determinacién, facil de realizar en nifios mayores, serd engorrosa y muy
dificil en los pequefios...

Cientificamente, también nos interesan otros casos, como el de la obesidad,
de causa endbgena, la hipotrofia no tiroidea, los infantilismos. Hasta para la
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higiene y medicina sociales puede ser de verdadera trascendencia el estudio
del metabolismo fundamental, como el de los requerimientos energéticos tota-
les. Asi se vislumbra la posibilidad de plasmar en datos numéricos el grado de
las hipotrofias de la infancia y de la edad adulta, regionales y aun nacionales,
producidas por disminucion de masa corpérea, por el hambre, en una palabra.

La misma Zootecnia nos enseiia que en la infancia de los animales, y par-
ticularmente en sus periodos de crecimiento, una alimentacién abundante per-
mite acrecentar su desarrollo y robustez y obtener ejemplares vigorosos y bellos
para el trabajo, la exposicion o el deporte. Y no olvidemos, finalmente, que
el concepto bastante completo que a la hora actual tenemos de la patogenia
y terapéutica de los estados de nutricion en los prematuros se debe a un estudio
cientifico de su metabolimetrfa clinica.

Deseando, pues, que estos estudios, como dejo indicado ya, se hagan mas
faciles y practicos, hemos de reconocer que para nuestras necesidades clinicas
tenemos que conformarnos con la determinacién de los requerimientos ener-
géticos totales en relacién con el peso casi siempre, o con la superficie cuténea.
El proceder asi en el trabajo diario de nuestras clinicas representa un extra-
ordinario progreso. Utilizando este camino no marchamos al azar. Conocedo-
res del valor calorimétrico de la racion que administramos, iremos sacando
ensefianzas y aplicaciones de la numerosa serie de hechos que recojamos. Hoy
puedo ya decir, por experiencia personal deducida de los estudios realizados en
nuestra Escuela Nacional de Puericultura, que los valores calorimétricos de
Heubner, que hasta hace algunos afios se consideraban clasicos, son notoria-
mente insuficientes, y que las cifras de aquel autor, de 100, 90, 80 y 70 calo-
rias para los cuatro primeros trimestres de la vida, respectivamente, debemos
substituirlas por otras mas elevadas (nosotros, al menos provisionalmente,
adoptamos las de 120, 110, 100 y 90); que son absurdas e inaceptables, la de
Maurel (45 calorias por kilo); la de Terrien (60), y baja la de Nobécourt (83);
que el mismo Charles Richet (hijo) ha hecho recientemente una critica en este
mismo sentide, de las mencionadas cifras.

De la determinacién de los valores calorimétricos totales se deducen pre-
ciosas ensefianzas con relacion a los diferentes tipos individuales, que no pue-
den reducirse a los tres clisicos del nifio normal, del hipotréfico y del obeso.

De estos trabajos personales ha surgido mi sistema gradual dietético, sobre el
cual no tengo tiempo de extenderme y si sélo decir que €l permite comprender
una serie mas numerosa de tipos individuales y de accidentes de la nutricién,
con ayuda de graficos, en los cuales vemos, al lado de lo que es la linea gradual
dietética, lo que significa una reaccién paradéjica, una grafica excesiva gra-
dual, otra excesiva gradual y ponderal, otra habitual, otra intima; hechos
.todos ellos recogidos, como he dicho antes, merced a Ja investigacién paciente
y minuciosa de numerosos nifios en estado normal y patolégico de nutricién.
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Sestén del 6 de enero de 1930.

W. Lérez ALBo.—Quistes aracnoideos encefialicos.—Algunas con~

sideraciones sobre cirugia cerebral (1).

Entre los muchos procesos inflamatorios encefélicos que pueden hacernos
pensar en una neoplasia intracraneal, los quistes aracnoideos ocupan un lugar
muy importante.

La aracnoiditis quistica es un proceso consecutivo a una meningoencefa-
litis, que establece adherencias, en un territorio limitado, entre la superficie
cortical y las meninges, especialmente las membranas blandas, y da origen a un
remanso de liquido cefalorraquideo (forma quistica). A veces, el espesamiento
de la aracnoides conduce a una forma meramente inflamatoria, sin acimulo
circunscrito de liquido cefalorraquideo, en cuyo caso faltan los sintomas de
hipertensién, y solamente aparecen los locales si la zona cortical interesada es
capaz de responder con manifestaciones clinicas. Si el proceso inflamatorio se
desarrolla en la zona motora o en la zona sensitiva, se observan en el lado opues-
to fendmenos convulsivos o disestesias (forma adhesiva circunscrita). Otras ve-
ces, el liquido sc estanca en la gran cisterna basilar (forma de aracnoides cis-
ternal generalizada, de Horrax). En ocasiones, el proceso es aiin més extenso
(forma de meningitis serosa generalizada, de Quincke). En la médula se ha ob-
servado, igualmente, la forma circunscrita y la forma difusiva adhesiva (un
caso nuestro, inédito).

No son infrecuentes los casos en que la aracnoiditis es concomitante con
una neoplasia, suprayacente a un tumor subcortial o a un tumor del receso
lateral (neoplasia del nervio actstico y de la regién pontocerebelosa). En los
tumores medulares se ha visto también la aracnoiditis circunscrita y la adhe-
siva supra e infratumorales.

(1) Gaceta Médica Espafiola, pag. 209. 1930.
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La etiologia de estos quistes aracnoideos es, sobre todo, traumatica e in-
fecciosa. La patogenia se aclara por el remanso del liquido cefalorraquideo en
los espacios subaracnoideos.

La sintomalogia de la forma quistica cerebral se parece muchisimo y es,
casi siempre, idéntica a la de un tumor intracraneal. Los sintomas de hiper-
tensién: edema papilar, aumento de presién del liquido cefalorraquideo, diso-
ciacion albuminocitolégica. cefalalgias, nauseas y vémitos, pueden ser absolu-
tamente iguales que en la compresién cerebral.

Como sintomas de probabilidad a favor de la aranoiditis, se tomarin en
consideracion : :

a) El aparecer después de una enfermedad infecciosa, sobre todo si se ha
localizado en las meninges o ha sido acompafiada de fenémenos cerebrales (de-
lirio, cefalalgias, ete.).

b) El comienzo rapido.

¢) La evolucién con remisiones.

d) La hipertemia moderada, y

e) La pequefia leucocitosis.

Y en casos de localizacién en las zonmas motora o sensitiva, la persis-
tencia durante largo tiempo de las crisis convulsivas o las disestesias, sin que
hayan aparecido sintomas de hipertensién.

En la forma de aracnoiditis cisternal generalizada estin espesadas las pare-
des del gran lago basilar, y al estancarse el liquido y no ser absorbido, se esta-
blece un hidrocéfalo interno, aumenta la presién, y en varias semanas o meses
se instala el cuadro de hipertensién intracraneal, a menudo con sintomas cere-
belosos. En dos casos de estos hemos observado la misma sintomatologia que
en un tumor del cerebelo. Y en otro, localizada en el receso lateral, el cuadro
clinico era igual que en un tumor del 4ngulo pontocerebeloso. Si el quiste arac-
noideo (como en varios casos nuestros) ocupa el lago periquiasmitico y pe-
rihipofisario, la sintomatologfa visual y de la glandula pituitaria puede ser idén-~
tica a la de un tumor de dichas regiones.

He aqui nuestra observacién, que contribuye a apoyar la etiologia infec-
ciosa de estas formaciones inflamatorias subaracnoideas.

Historia clinica.—F, Ll., mujer de treinta y seis afios, de Santander, casada.
Explorada en nuestra consulta privada de Santander el dia 14 de febrero
de 1929. Ni hijos ni abortos. A los treinta afios padeci6, durante unos meses,
reumatismo paliarticular agudo, y a los treinta y dos afios guardé cama unos
veinte dias por un proceso febril, que fué calificado de gripe. En la actualidad
sus reglas son abundantes y de seis dias de duracién. Carece de otros antece-
dentes morbosos, y, en especial, no tuvo nunca supuracién de oidos ni sufrié
traumatismos cefilicos. El marido confiesa haber tenido un chancro blando
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a los veintidés afios, sin manifestaciones secundarias, y varias blenorragias,
acompaiiadas de orquitis.

Enfermedad actual—La enferma asegura que sus trastornos empezaron
unos ocho meses antes de la consulta, en junio del afio 1928, por obnubilacio-
nes visuales, dolor de cabeza, vomitos y disminucién progresiva de la agudeza
visual en el ojo derecho. No ve nada por el ojo derecho desde el mes de diciem-
bre pasado. Después, la visién disminuy6 lentamente en el ojo izquierdo. En
la actualidad sé6lo distingue y cuenta los dedos hasta una distancia de cinco
metros.

Durante los meses de julio, agosto y septiembre tuvo disestesias en los
tres tiltimos dedos de la mano izquierda y en toda la parte interna del miem-
bro superior, a partir del hombro, las cuales se extendian a veces por la pierna.
Desde el mes de agosto padece ruidos intracraneales, que localiza, con impre-
cision, detrds del ofdo izquierdo, y silbidos en este oido. Hace unos cinco me-
ses que le aparecen, cada tres o cuatro dias, sacudidas en el antebrazo y mano
izquierdos. La enferma se queja de pesadez en la pierna izquierda y de dolor
en la protuberancia occipital, que se propaga a las sienes y a la frente.

Con estos antecedentes, nos enteramos de los signientes andlisis que le ha-
bian sido practicades a la enferma.

Anilisis de orina (7-VIII-28): Sin glucosa, sin albimina (doctor Luge-
ro). Analisis de orina (7-VIII-28): sin albtimina ni cilindros (Sr. Celada).

Reacciéon de Wassermann en la sangre (19-VIII-28): - - ; reaccién de
Meinicke, — (Sr. Celada).

Exploracién de la vista (21-VIII-28): ojo derecho: agudeza visual, 0,9;
pequeiio edema papilar; ojo izquierdo: agudeza visual, percepcién luminosa;
edema muy poco pronunciado (doctor Ascunce).

Liquido cefalorraquideo (18-28): albtimina, 0,45 por 100; Ross-Jones, —;
Pandy, —; Weichbrodt, —; Nonne-Apelt, —; linfocitos, 4 milimetros cibi-
cos; reaccion de Wassermann, — (doctor Luquero).

Exploracion.—Nada anormal en el craneo ni por palpacién ni per percu-
si6n. Agudeza visual muy disminuida en el lado derecho: sélo distingue la luz
de una cerilla préxima; por el ojo izquierdo cuenta los dedos a cuatro metros,
y tiene muy reducido el campo temporal izquierdo en este lado. Pupilas igua-
les; reacciones de los iris, algo perezosas a la acomodacién y bien a la luz. Mo-
tilidad ocular, normal. Ojo derecho: pupila blanca, bordes difusos, arterias
muy delgadas, venas dilatadas; dos puntos hemorragicos; ojo izquierdo: pu-
pila algo blanca, bordes difusos, arterias delgadas y venas dilatadas. Audi-
¢ién, bien. Sin trastornos vestibulares. Musculatura facial, bien. Sensibilidad
de la cara, conservada. Reflejos corneales, bien. Motilidad mandibular, nor-
mal. Los reflejos del brazo, antebrazo, rotulianos, aquileos, abdominales y cuta-
neoplantares, respondian con normalidad. No se evidencian reflejos tendino-
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sos ni cutdneos patoldgicos. El sintoma descrito por Schwabe era positivo y
evidenciaba una localizacién en la hemisferio izquierdo.

Durante la exploracién presenciamos un acceso convulsivo atenuado en to-
do el miembro superior izquierdo. En una segunda exploracion, dias después,
observamos otro ataque convulsivo en los miembros izquierdos, que empezd
estando la enferma en pie, por el dedo mefiique y se propagé a los otros dedos,
miembro y extremidad inferior.

La enferma venia siendo tratada, sin resultado, con tripaflavina, neosal-
varsan y bismuto, desde hacfa tres meses.

Aconsejamos se le practicara la medida de la presion del liquido cefalorra-
quideo, que did este resultado: presién inicial, 60 cm., y presion final, después
de extraidos 10 c. ¢., 14 ¢cm. (manémetro de Claude, Sr. Villar Escandon).

Asimismo aconsejamos una reaccién de Wassermann en la sangre al ma-
rido de la enferma, y el resultado fué negativo, igualmente que las Meinicke
y Sachs-Georgi (doctor Luquero).

Diagnéstico—Proceso tumoral al nivel de la mitad superior de la circun-
volucién frontal ascendente derecha. Desechamos sifiloma y nos inclinamos
a una neoplasia, muy probablemente extracerebral.

Tratamiento.—Propusimos una craniotomia urgente para evitar la cegue-
ra inminente, la cual le venia siendo desaconsejada a la enferma. La indi-
cacién operatoria no podia ser més precisa, dado el estado actual de la neu-
rocirugia.

Operacion (23-11-29).—A las diez de la mafiana practicamos la interven-
cion en la clinica del doctor San Sebastiin, quien nos prestd su eficaz ayuda.
Anestesia local con novocaina al 1 por 100, previa inyeccién de morfina y es-
copolamina. Abertura del crdneo con el instrumental del doctor De Martel.
Al levantar el colgajo, se observé que la duramadre estaba adherida a éste y
a la parte superior de la circunvolucién frontal ascendente, y que se habia des-
garrado en una pequeiia extension. Las adherencias se extendian hasta la pro-
ximidad del seno longitudinal superior, y se presenté abundante hemorragia
de una emisaria, que obligé a suspender la operacién, pues el pulso se hizo in-
contable con rapidez. Ligaduras, 300, c. ¢. de suero salino, y reaplicacién del
colgajo osteocutineo. A las siete de la tarde continuaba con pulso inaprecia-
ble: 300 gramos de suero.

24-11-29: Gran mejoria del pulso. La enferma se queja de adormecimien-
to en la pierna izquierda.

14-I11-29: Scgundo tiempo operatorio. Anestesia local. Durante la anes-
tesia, ataque convulsivo generalizado. Levantamiento del colgajo osteocuta-
neo. Pequeiia hernia cerebral a nivel de la duramadre, incindida en el primer
tiempo. Incisién amplia de la duramadre, con colgajo de base inferior. Apari-
cién de una gran bolsa aracnoidea (mayor que una mandarina), la cual se rom-
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pié al tocarla. Salida de gran cantidad de liquido, que inundé el campo opera-
torio, y hemorragia exvacuo en la superficie cerebral comprimida por el quis-
te. Se extrajeron grandes coigulos sanguineos. La bolsa estaba situada al nivel
de la parte alta de la primera circunvolucién frontal horizontal, el borde su-
perior del hemisferio y la cara interna de éste. Suturas de la duramadre y del
cuero cabelludo. Presién humoral, 11 — 5; 120 pulsaciones. La enferma sopor-
16 bien la operacion.

15-I11-29 Pulsaciones, 108; temperatura, 37 grados; vendaje empapado
de liquido cefalorraquideo. Los dfas 16 y 17 continué saliendo liquido y llegé
la fiebre a 38 grados. Al sexto dia de la operacién cesd de salir liquido. Pe-
quefia hemiparesia izquierda postoperatoria, con reflejos cutaneoplantar in-
vertido, explicable por las adherencias a nivel de la parte alta de la circunvo-
lucién frontal ascendente y la pequefia hernia a este nivel. Tratamiento: ma-

saje. Mejoria rapida de la hemiparesia, que a fines de mayo casi ha desapa-
recido. -

* % %

En los antecedentes de la enferma habia dos datos que pudieron tal vez
aprovecharse para establecer de antemano el diagnéstico preciso de la causa
compresora. Nos referimos, aparte de la afeccién gripal, a los movimientos ce-
falicos. En efecto, después de la operacién tuvimos ocasién de conocer e inte-
rrogar a la madre de la enferma, y nos informé de que a los pocos meses de sufrir
su hija la gripe, advirtieron que ejecutaba de vez en cuando movimientos ripidos
de lateralidad con la cabeza, de los que ne se apercibia la enferma y de los cuales
no la habian enterado para no preocuparla. La enferma, por su parte, nos decla-
ra entonces que ya desde la gripe quedé con pesadez de cabeza. El asiento del
quiste aracnoideo en la zona motora explica la iniciacién de las manifestacio-
nes clinicas por esos fendémenos de tipo irritative cortical. Estos movimientos
convulsivos cefalicos que siguieron de cerca al proceso infeccioso calificado de
gripe no han vuelto a ser observados después de evacuado el contenido de la
bolsa aracnoidea.

Examen visual (10-IV-29): Desaparicién del éstasis papilar en ambos la-
dos. Papilas blanco-azuladas con bordes algo difusos en algunos puntos; va-
sos reducidos de calibre; aspecto de degeneracién atréfica postneuritica (doc-
tor Ascunce).

En la actualidad, la agudeza visnal ha mejorado en el ojo izquierdo.

El tratamiento quirtirgico es diferente en cada variedad de aracnoiditis.
En los casos de adherencias meningocorticales, sin tabicamiento que origine
acimulo de liquido subaracnoideo, puede intervenirse sobre la aracnoides
espesada, liberindola de la superficie cortical. Pero los resultados son a me-
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nudo transitorios. Sin embargo, dada la inocuidad de una craniotomfa, eje-
cutada con la técnica moderna, ante una epilepsia parcial, estid indicada la
trepanacién exploradora,

Ante un caso de quiste aracnoideo, la operacién estd tan indicada como
en una neoplasia, y es preciso ejecutarla cuanto antes, a fin de evitar que apa-
rezca o evolucione hacia la atrofia el edema papilar y sobrevenga la ceguera.
Jamis hay que esperar un curso favorable en estos casos. La intervencién
consiste en abrir y evacuar la cavidad quistica, cuyas paredes, mis o menos
espesadas y opalinas, se rompen a veces, como sucedié en nuestra observa-
cién, con la pequefia presién del contacto digital. El liquido cefalorraquideo
retenido en la bolsa aracnoidea sale casi repentinamente, si no se tiene cui-
dado de puncionarle, y aparece a veces gran hemorragia exvacuo.

Cuando se opera un quiste aracnoideo supracortical es preciso tener siem-
pre presente la posibilidad de la existencia de un tumor subcortical. Por esto,
aun después de una gran mejorfa, e incluso curacién aparente del operado
(desaparicién de todos los sintomas y detencién de los irreparables: atrofia
postneuritica, crisis convulsivas residuales, etc.), no es poslble asegurar que
se trata solo de aracnoiditis, pues el diagnéstico de este proceso no es nunca
absolutamente seguro ni en el acto operatorio. Sin embargo, si los trastornos
cesan pronto y pasaran varios afios sin reaparecer, se estd autorizado a abri-
gar grandes esperanzas de que el liquido aracnoideo constitufa el Winico proce-
so responsable del cuadro clinico.

Si se trata de las formas de aracnoiditis cisternal generalizada y meningitis
serosa generalizada, acompaiiadas muy a menudo de hidrocéfalo interno, es
con frecuencia necesario evacuar de antemano el ventrfculo lateral por me-
dio de una puncién a través del polo occipital. En estos casos es imprescindi-
ble un examen detenido de las cavidades ventriculares, sea por la inyeceién
de aire (ventriculografia), sea por la inyeccion de susbtancias coloreadas,
a fin de establecer el diagnéstico previo de hidrocefalia comunicante o inco-
municante, y averiguar el lugar de la obstrucién: agujeros de Monro, acue-
ducto de Silvio, orificios de Luscka y de Magendie, a fin de intervenir direc-
tamente en el sitio de los tabicamientos. Tanto el cateterismo del agujero de
Monro y los orificios de Luscka y Magendie, son intervenciones al alcance de
la moderna neurocirugia. Igualmente es hoy posible, en la hidrocefalia hiper-
secretora, la ligadura de la arteria coroidea. Uno de estos casos hemos teni-
do ocasién de ver en una estancia en la clinica de neurocirugia del profesor
Forster, en Breslau.

En la actualidad son muy grandes los progresos logrados en la cirugfa del
sistema nervioso, en gensral, y del cerebro especialmente, pues es posible ex-
tirpar tumores alojados en el interior del encéfalo.

La delicadeza al tocar la substancia nerviosa; la atencién a todos los de-
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talles; la paciencia, si las circunstancias convierten el acto quiriirgico enlargo
y fatigoso; la sutura metélica intracerebral; la irrigacién frecuente del cam-
po operatorio con solucién salina caliente; el aparato aspirador de la sangre
derramada de los quistes intracerebrales y de los gliomas; la anestesia local,
que permite comunicarse con el enfermo durante el tiempo que dure la inter-
vencién; el trépano eléctrico para cortar el colgajo 6seo, etc., son conquistas
que han rebajado grandemente la antigua mortalidad operatoria, hasta el
punto de que la craniectomia se ha convertido en una operacién inocua en sf
misma. La precisién en la indicacién operatoria la intervencién precoz y los
cuidados postoperatorios han contribuido en grado sumo a los avances dela
neurocirugia de hoy.

A. MepINAVEITIA (Madrid).—La tautomeria ceto~enol en quimieca far~
macolégiea.

Exposicion de la tautomeria ceto-enol en particular y medios de determi-
nacién (por métodos fisico-quimicos que no son del caso) la proporcién en que
se encuentran ambas formas en ciertos medicamentos. Dicha tautomeria tie-
ne importancia en el estudio de muchas series de medicamentos, en especial,
de los hipnéticos y de los antihelminticos.

Al tratar de los hipnéticos tenemos que rebatir la teoria de Oberton, uni-
versalmente aceptada: el veronal sédico, por ejemplo la contradice. El veronal
sodico hace dormir y el radical de que procede carece de propiedades hipné-
ticas.

Los antihelminticos actian a la manera de los hipnéticos sobre el siste-
ma nervioso de los gusanos que adormecidos sueltan los garfios y son expulsa-
dos por el purgante que luego se administra.

A. G. Taria (Madrid).—La sinusitis maxilar.

Bosquejo de la anatomia del seno maxilar en sus relaciones con la fosa na-
sal y con el borde alveolar, nociones absolutamente necesarias para compren-
der la etiologia de las sinusitis maxilares, la sintomatologia y el tratamiento
de eleccién.

Son enormes las diferencias de capacidad de los senos en los distintos su-
jetos, y aun de un seno a otro, en el mismo individuo.

Descripeion de las prolongaciones de seno maxilar en diferentes sentidos,
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la posible existencia de tabicamientos y de la pared interna o nasal del seno
magxilar, explicando la manera de desembocar el seno maxilar en el hiatus se-
milunar, las relaciones de vecindad con el orificio del seno frontal y los de las
células etmoidales anteriores, Ja existencia de orificios accesorios, de fontane-
las, etc., etc. Respecto al borde alveolar, a veces, es el primero o segundo
premolar el que estd en contacto mediato con el seno, pero que en muchos
casos son mas alvéolos los que se relacionan con el seno; demostracién de pre-
paraciones en las cuales el fondo de los alvéolos es casi dehiscente en la cavi-
dad sinusal, en tanto que en otras se ve que estin separados de ella por una
espesa capa Osea.

Respecto a la etiologia de la sinusitis, las hay de origen nasal y de origen
dentario, casi tan frecuentes las unas como las otras. Las sinusitis traumati-
cas son raras: todos los autores coinciden en que son excepcionales. En mi
larga experiencia, apenas habia visto sinusitis de origen traumatico; pero,
desgraciadamente, en la época actual, en que ha surgido un nuevo tratamiento
que todo lo cura y que puede estar al alcance de cualquiera sin necesidad de
m4s instrumental que un hierro candente, menos aiin, un estilete, una aguja
de hacer media o un palillo de dientes, la etiologia traumitica de la sinusitis
se observa con relativa frecuencia. Nosotros hemos tenido ocasion, reciente-
mente, de ver dos casos, uno de sinusitis maxilar y otro de sinusitis maxilar
etmoide frontal, producidos por las maniobras intempestivas de los hurgado-
res de la nariz.

Respecto a la sinusitis de origen dentario, se pueden hacer Jargas conside-
raciones sobre la anatomia patolégica, estudiando las distintas formas de las
lesiones apicales, desde las que se abren simplemente en el seno maxilar, hasta
las que producen una elevacion de la lamina ésea del seno, produciendo los
llamados quistes paradentarios, asi como en las de origen nasal, desde la sim-
plemente producida al sonarse fuertemente la nariz, ciando ocluyendo las dos
ventanas de la misma se produce un aumento de presién que lanza al seno el
moco infecto de las fosas nasales, a las originadas por la gripe, que son las mas
frecuentes, y por otras infecciones, las consecutivas a flegmasfas crénicas, a
tumores, etc., etc.

Tiene gran importancia la sintomatologia de la sinusitis, no sélo cuando
se trata de hacer un diagnéstico diferencial entre la sinusitis maxilar, etmoi-
dal y la frontal para llegar a la conclusién de si existe aisladamente la sinusitis
maxilar o va acompafiada de un proceso molar 6 frontal, sino también para
diagnosticar si existe una sinusitis (fibrica de pus) con o sin existencia de fun-
gosidades, o si se trata simplemente de un empiema (depésito de pus) pro-
ducido por la penetracién en el seno de pus provinente de otras cavidades
vecinas.

Estudio de la anatomia patolégica de la sinusitis maxilar y sus posibles

8
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propagaciones a las paredes seas, determinando lesiones del suelo de la 6r-
bita, dacriocistitis, ete.

Exposicién del tratamiento de la sinusitis esbozando los tratamientos em-
pleados por via endonasal y los utilizados por via externa. Entre los primeros
soy partidario en unos casos de la abertura amplia del meato inferior (mostré
un escoplo ideado por mi para facilitar esta intervencién), y en otros, de la
operacién de Ogstin-Sue, indicando mis preferencias por la operacién de Stur-
mann, que he modificado.

R. Lorente DE No.—Nuevas adquisiciones en la fisiologia del apa-
rate vestibular.

Partiendo de la observacién de que cnando un tren pasa por una curva,
los viajeros experimentan la sensacion de que las casas, arboles, etc., estan
inclinados, el fisico austriaco Mach llegé a postular la existencia en la cabe-
za de un érgano encargado de percibir la posicién de la cabeza en el espacio.
Son interesantes los estudios de Breuer y Kreidl sobre la accién de la fuerza
centrifuga en la produccién de reflejos vestibulares; en ellas se prescinde deun
factor tan importante como el aumento de valor absoluto de la gravedad. En
investigaciones realizadas en Upsala, he conseguido demostrar de modo defi-
nitive que, en contra de la opinién corriente, este aumento de valor absoluto
de la gravedad da lugar a reflejos complicados, cuyo estudio no ser completo,
por ser un tanto primitives los aparatos de que disponia.

A. CaNrzo (Salamanca).—La insulina en Ia angina de peche y otros
accidentes angioespasticos (1).

Las nuevas orientaciones de la cardiologia van poniendo de relieve, de un
modo cada vez mas manifiesto, la gran importancia de los factores quimicos
que intervienen en el control de la circulacién y singularmente del tono vascular.

Desde hace ya mucho tiempo son bien conocidas ciertas hormonas de tipo
hipertensor, como la adrenalina, de cuya accién nada hemos de decir, por ser
sobradamente conocida, y la secrecién interna de la hipéfisis, a cuyos efectos
estimulantes uterino y antidiurético, simase, como también es bien sabido,
otro efecto presor. Este, segiin investigaciones de Krogh y otros autores, pa-
rece ser que obra aumentando el tono de los capilares, en completa indepen-

(1) Gaceta Médica Espaiiola, pag, 198, 1930.
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dencia de su inervacion y restringiendo la permeabilidad de sus paredes. Esta
acoion sobre los capilares tradiicese en el color pilide, cadavérico, de la piel
de la cara, que se observa después de la inyeccién endovenosa de muy pequeiias
cantidades de extracto pituitario, mientras que la elevacién de la tensidn ar-
terial suele ser pequeiia e insignificante.

Muy recientemente, en el tratamiento de dos enfermas de diabetes, insi-
pida por las inyecciones de pituitrina, pude comprobar por mi mismo esta dis-
crepancia de sus efectos, y junto a la accién antidiurética, siempre constante v
marcadisima, su escasa o minima influencia sobre la presién arterial.

Hoy acéptase generalmente que la funcién de la hormona hipofisaria, en
lo que se reficre a su eficacia como agente presor, es la de proporcionar una
segunda defensa, ¢como una salvaguardia contra ¢l colapse circulatorio. Cuando
los impulsos simpiticos y adrenalinicos ¢mpiczan a faltar, ante demandas
prolongadas ¢ intensas, la vasopresina hipofisaria sostiene ¢l tono de los ca-
pilares ¥ evita el sincope. Este mecanismo da al mismo tiempo explicacién sa-
tisfactoria de aquella discrepancia que acabamos de mencionar entre sus efec-
tos insignificantes o nulos sobre la presién en el hombre sano y su evidente
aceidn, eficaz y restauradora en los casos de colapso vasomotor (H. H. Sale).

Frente a este conocimiento de un mecanismo hormdnico presor tan perfec-
to y coordinado, notdbase la falta, para las necesidades de la clinica, deotro
mecanismo horménico vasodilatador e hipotensive, de accién semejante, aun-
que antaginica. Mecanismo cuya existencia era de todo punto verosimil, puesto
que tal accion de inervaciones vegetativas antagbnicas y opuestas es la ley que
ge cumple en todo el sistema visceral ¥ que se presupone, junto con la inter-
vencidn de fibras nerviesas de grupes diferentes (simpdticas y autonémicas),
la de diferentes hormonas, que también deben contraponerse y compensarse en
el mecanismo de su aceiin.

Estudios y descubrimientos de fecha muy reciente vienen robusteciendo y
afirmando la creencia de que tal mecanismo horménico vasodilatador e hipo-
tensivo debe existir ¥ que la secrecién interna del pincreas corresponde pro-
bablemente & una participacién muy importante en la produccién y manteni-
miento del mismo.

Ha sido incidentalmente, con ocasién del tratamiento de la diabetes por la
insulina y extractos pancredticos, cuando se ha notade por primera vez la ac-
cibn favorable que tales substancias pueden cjercer sobre algunas afecciones
cardiovasculares.

En ciertos sindromes de naturaleza vascular aparecido en diabéticos, como
la arteritis de las extremidades, el tratamiento insulinico ha producide resul-
tados muy diferentes, pero lo bastante beneficiosos en algunos casos para poder
aceptar o por lo menos presumir una relacién de causalidad entre el medio
empleado vy los resultados obtenidos.
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Esta accién era, sin embargo, dificil de explicar, bajo el concepto tnico
antidiabético o hipoglucemiante de la insulina, y mucho mas todavia cuando
se pudieron apreciar efectos beneficiosos semejantes en otras arteritis no diabé-
ticas, y en las que el elemento angioespastico parecia actuar como factor pre-
dominante o exclusivo.

De ello hubo de nacer naturalmente la idea de que en la insulina y demas
extractos de procedencia pancreatica pudieran existir simultineamente otras
substancias de efecto vascular, a las que atribuir aquellas acciones o eficacias
que no encajaban ficilmente en los efectos fisiolégicos asignados hasta el pre-
sente a la secrecion interna del pancreas.

Heteny y Th. Budingen comprobaron también la me_lorfa obtenida en cri-
sis anginosas de diabéticos, al ser tratados por la insulina, y de ello surgié la
idea de aplicar el mismo tratamiento a otras crisis anginosas de naturaleza
angioespasmédica, habiéndose obtenido resultados satisfactorios en algunos ca-
sos, como los referidos por Ambard, Smidt y Humber, asi como los de Vaquez
Giroux y Kisthinios, que después hemos de mencionar.

La circunstancia de haber observado en estos iltimos meses unos cuantos
casos que creo merecen algin interés en este respecto, me ha decidido a presen-
tarlos hoy a la consideracion de ustedes, adin con mayor motivo por el hecho
de que su interpretacién patogénica parece estar en intima relacion con recien-
tes estudios y comprobaciones experimentales, que ponen el asunto, por decirlo
asi, a la orden del dia, y que de llegar a comprobarse, como parece muy vero-
simil, han de significar un avance cientifico de extraordinaria importancia.

Empezaré por la referencia, todo lo mis escueta y sucinta posible, de mis
observaciones personales:

Hace proximamente cuatro o cinco afios, hube de prestar asistencia a una
paciente de cincuenta y tantos afios de edad, en la que, a consecuencia de la
cortadura de un cuchillo, se habfa presentado gangrena de un dedo de la mano,
con flemén difuso acentuadisimo de todo el miembro superior.

Al estudiar el caso encontramos grandes cantidades de glucosa, acetona y
acido acetoacético en sus orinas, descubriendo la existencia de una diabetes,
probablemente antigua, puesto que venia notando desde mucho tiempo poli-
dipsia y poliuria, a las que no habia concedido importancia.

Era una sefiora obesa y rubicunda, hipertensa, de tipo pletérico. Venia sin-
tiendo de cuando en cuando, y ultimamente con mayor frecuencia e intensidad,
sensaciones dolorosas y opresivas de la region precordial, con irradiacién a la
parte alta del pecho, miembro toracico izquierdo, con toda la apariencia y ca-
racter de verdaderas crisis anginosas.

Como lo apremiante, cuando vino a demandar nuestro auxilio, eran la gan-
grena y flemén del brazo, en evidente conexién con su diabetes, instituimos a
toda prisa un intenso tratamiento insulinico, oponiéndonos a toda otra inter-
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vencién hasta observar sus resultados; y éstos fueron tan rapidos como mara-
villosos, y digo que verdaderamente nos maravillaron, porque este fué uno de
los primeros casos de tal naturaleza en que aplicamos el tratamiento por la in-
sulina. Las manifestaciones flogisticas del brazo cedieron con extraordinaria
prontitud y la gangrena permanecié acantonada en el dedo herido, quedando
todo arreglado con una pequeiia operacién, que se limité meramente a la sepa-
racién de la parte necrosada.

Pero lo que ahora nos interesa en este caso, aunque yo no le concedi enton-
ces toda la atencién que merecia, es la simultdnea desaparicion de la crisis an-
ginosas. Digo que no les concedi la atencién merecida, porque a tltima hora
hasta llegué a dudar de su verdadera naturaleza, y en vista de su desaparicién
por la insulina, pensé que pudieran interpretarse como una de esas manifesta-
ciones neurélgicas, que tan frecuentes son en los enfermos diabéticos.

Por lo tanto, de aquella enferma, que todavia vive, s6lo me quedd el recuer-
do de una coincidencia chécante y que no supe realmente como explicar.

El segundo caso ha venido a mi observacién en los primeros dfas del pasa-
do octubre. Es una Hermana de la Caridad de cincuenta y cinco afios, natural
de Zaragoza y que actualmente presta sus servicios en el Hospicio Provincial
de Salamanca. Su padre y abuelo fueron asmaticos. No tiene otros anteceden-
tes familiares de interés. Buena salud habitual. Menopausia normal a los cuaren-
renta y un afios. Tiene un acné rosiceo en la cara.

Hace siete afios, residiendo en Cdérdoba y con motivo de un fuerte ataque
de disnea con sensacién de asfixia que le duré més de una hora, se descubrid
que era diabética, con 73 gramos por 1.000 de glucosa. La dispusieron régimen
adecuado y las aguas de Onteniente, con lo que dice mejord.

En el mes de mayo tiltimo, residiendo en Valladolid, y con motivo de fuer-
tes dolores que se la presentaron en las piernas, hizose de nuevo anélisis de
orina, encontrando 70 por 1.000 de glucosa. Es de notar que nunca ha tenido
polidipsia ni poliuria, correspondiendo, por lo tanto, su enfermedad a las for-
mas denominadas «diabetes decipiensy.

Desde poco después de su llegada a Salamanca, en el pasado mes de agosto,
empieza a notar fatiga, que ya otras veces habia sentido, y sobre todo dolores
en el pecho, que desde el apéndice xifoides se irradian al cuello, espalda y codo
del lado izquierdo, con sensaciones de opresion y angustia extraordinarias. Pre-
séntanse tales accesos siempre que sube cuestas o escaleras algo de prisa, pero
sobre todo se desencadenan por la noche tan pronto como adopta el deciibito,
llegando a ser verdaderamente intolerables y privandola totalmente del suefio.

Con normalidad de todos los demds érganos y aparatos, presenta sélo un
ligero grado de hipertrofia cardiaca y ensanchamiento del didmetro transver-
sal de la aorta.

Tonos cardiacos perfectamente normales; 80 pulsaciones. P. S., 13; P. D,



—118—

65 (Pachon). 1.500 c. c. de orina, con un total de 64 gramos de glucosa en las
veinticuatro horas. Glucosa en sangre, 1,7 por 1.000.

Se comenzd por disponerla régimen adecuado, pues su alimentacién era un
tanto libre, y al mismo tiempo, un tratamiento dirigido a combatir sus erisis
anginosas: pequenias dosis de digital, calciumdiurétina, espasmalgina, nitrito
de amilo, etc. En los dias siguientes, la cantidad de glucosa desciende a 22 gra-
mos. Las crisis dolorosas na han experimentado apenas modificacién. Comién-
zase entonces un tratamiento con insulina; desde la primera inyecciéon (20 uni-
dades) nota un notable alivio de los dolores, que desaparecen del todo a los tres
o cuatro dias del tratamiento, en el que, sin embargo, se persistié durante quin-
ce dias. La glucosa desaparecié de la orina y los dolores no han vuelto a pre-
sentarse, En la actualidad, llevando més de un mes sin otro tratamiento que
el dietético, tiene 8 gramos de glucosa y los dolores no se han repetido.

Animados por este resultado verdaderamente brillante, aplicamos el trata-
miento por la insulina a otros dos enfermos no diabéticos y que presentaban
crisis anginosas.

Uno es un enfermo de cuarenta y seis afios, afecto de una insuficiencia
adrtica muy tipica: salto arterial del cuello, pulso de Corrigan, pulsocapilar,
P.S., 22; P. D., 5 (Pachon). Gran hipertrofia de corazén y configuracién tipi-
ca. La deformidad del arco aértico, en porreta o cachiporra hacia la izquierda,
es también la propia de tal lesién valvular, sin que de ello pueda deducirse la
existencia de mesoaortitis; sin embargo, el sujeto es luético y el Wassermann
fuertemente positivo.

Desde hace bastante tiempo este enfermo viene sintiendo cansancio, fatiga
a los menores esfuerzos y alguna palpitacién; pero lo que mas extraordinaria-
mente le molesta es un dolor precordial intenso y angustioso, con irradiaciones
a los brazos, que aparece con motivo de esfuerzos fisicos y emociones, pero prin-
cipalmente durante las horas de la noche, en relacién con el decibito.

Durante los meses que le he venido observando se le ha sometido a un tra-
tamiento antisifilitico intenso, primero con neo y después con preparados bis-
miiticos, novasural y ioduro potésico. Ha habido que administrar también, en
algunas ocasiones, ténicos cardiacos (digital y teobromina), y contra los dolo-
res precordiales, espasmalgina, pantopén y otros preparados similares, sin lo-
grar mas que alivios transitorios. En estas condiciones se instituyé el trata-
miento insulinico, con la precaucién natural de administrar simultdneamente
una comida rica en alimentos azucarados, a fin de evitar los posibles accidentes
hipoglucémicos.

El resultado ha sido también muy satisfactorio, aunque no tan duradero
como el caso anterior, pues los dolores, que habian desaparecido por comple-
to con el tratamiento por la insulina, han vuelto a presentarse tan pronto co-
mo se suspendié la medicacién, que ha habido que restablecer nuevamente.
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Teniamos a la sazén en nuestra clinica un enfermo diagnosticado de aneu-
risma de la aorta tordcica, porcién descendente, al que pertenecen las radio-
grafias nimeros 3 y 4, la primera obtenida el afio 26, y la segunda, en los pri-
meros dias del presente curso, pudiéndose apreciar en ellas lo que ha progre-
sado la lesién durante estos tres afios.

Es un sujeto de cincuenta y dos afios de edad, antiguo luético, mal trata-
do primeramente, pero sometido después a un tratamiento muy intenso por
un distinguido especialista de Barcelona y continuado después en nuestra
clinica.

El enfermo acusa como sintomas de mas relieve, y casi como tnica mani-
festacion subjetiva, pues disnea no tiene ni ha tenido nunca, dolores persis-
tentes e intensisimos, que adoptan dos modalidades o tipos diferentes: unos
son dolores en cinturdén, irradiandose desde la espalda, por ambas mitades
del térax, hacia el reborde costal de ambos lados; otros son accesos doloro-
sos, que aparecen de mdas tarde en tarde, fijindose en la parte anterior del
pecho e irradian hacia el hombro y brazo izquierdo, con presién precordial,
palidez del semblante y todo el cuadro del «angor pectorisy.

Es también un rasgo muy tipico de este caso la intima relacion que guar-
da el dolor con el decibito: durante el dia, y mientras esta levantado, los do-
lores son en cierto modo, soportables; pero tan pronto como el enfermo se acues-
ta acentianse los dolores de tal modo que llegan a ser verdaderamente irre-
sistibles. El decabito lateral izquierdo le es de todo punto insoportable; pero
hasta el dectibito derecho y el supino le son de tal modo molestos que el en-
fermo se ve obligado a levantarse y pasa las noches paseando por la clinica
o inclinado sobre el respaldo de una silla, incapacitado de todo reposo.

Esta relacion del dolor con la forma del decibito, la irradiacién en cintu-
xron, junto con los datos radiolégicos, nos hizo interpretar la primera forma
de sus dolores como compresiéon de nervios intercostales por la tumoracién
aneurismitica. Pero los otros accesos dolorosos tiensn todo el tipo del «angor
pectorisy, en probable conexién con crisis angioespasticas.

Habfamos empleado en este pobre enfermo todos los calmantes imagina-
bles, incluso preparados mérficos, con resultados absolutamente nulos, cuan-
do ante los éxitos de los casos precedentes nos decidimos a ensayar también
las inyecciones de insulina, sin ninguna confianza por nuestra parte, ni la mas
minima ilusién, por parte del enfermo, que se encuentra en un estado de ver-
dadera desesperacién. Y, sin embargo, con gran sorpresa de todos, las prime-
ras inyecciones fueron beneficiosas y el enfermo pudo dormir algunas horas
acostado, cosa que no le ocurria desde mucho tiempo. Se persistié en el tra-
tamiento y, aunque han disminuido positivamente las crisis del tipo angino-
s0, los resultados no son comparables, ni con mucho, a los anteriormente re-
feridos, lo que facilmente se comprende, considerando la naturaleza y mag-
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nitud de su lesién. Sin embargo, a los que venfamos observando con interés
a este pobre enfermo y nos esforzabamos en aliviar en lo posible sus terribles
sufrimientos, no pudo menos de sorprendernos aquel efecto beneficioso, que
no habfamos logrado obtener ni con los calmantes y analgésicos de més reco-
nocida eficacia.

El principal y casi tinico interés de esa breve e incompleta casuistica y,
por lo tanto. el motivo que me ha inducido a su referencia es, como ya indi-
qué anteriormente, su conexién intima con ciertas investigaciones de actua-
lidad, en las que van resaltando muy patente y manifiesta la eficacia vasodi-
latadora e hipotensiva de la secrecion interna del pancreas.

La propiedad que poseen los extractos pancreiticos de disminuir la pre-
sibn arterial era conocida desde largo tiempo: Livon la sefialé por primera
vez en 1898 y después fué confirmada por Vicent y Sheen en 1903, y por Fa-
rin y Roncato, en 1910.

En 1924, David Chaussé, en el laboratorio del profesor Pachon, compro-
b6 que la disminucién de presién es brusca y transitoria, acompaiidndose a
veces de bradicardia.

La premura de tiempo nos impide entrar en mis detalles, habiendo de
circunscribirnos a los datos més recientes y de mayor significacion.

En el dltimo Congreso de Cirujanos, celebrado en Berlin, el profesor Frey
(asistente de la Clinica de Sauerbruch) refirié los efectos terapéuticos logra-
dos, juntamente con Kraut y Schultz, por el empleo de una substancia wvaso-
dilatadora e hipotensiva, a la que ha designado con el nombre de «Kreislau-
fhormonn.

Los resultados, a menudo sorprendentes, de este nuevo medio vasodilata-
tador periférico manifiéstanse principalmente en los estados angioespasti-
cos: esclerosis coronaria, perturbaciones vasculares del climaterium y, sobre
todo en la gangrena arterioesclerdsica incipiente. También en cuatro enfer-
mos, con hipertensién permanente, obtivose por una serie de inyecciones ba-
jas considerables de la presién, que perduraron hasta seis y once meses después
del tratamiento.

Esta hormona circulatoria, encontrada primeramente en la orina, pudo ser
demostrada posteriormente en la sangre, en la que circula unida a un cuerpo
inactivador.

Pero lo mas interesante es la procedencia de esta hormona, cuyo descu-
brimiento nos comunica Frey en el Miinch. m. Wochen., del 22 de noviembre
iltimo.

La casualidad de un hallazgo clinico vino inesperadamente, como dice
el autor, a esclarecer tan importante asunto:
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Operando Frey un quiste pancreatico muy voluminoso, con cerca de tres
litros de contenido, encontré que en este liquido existia la hormona circula-
toria en estado activo y a una grande concentracién. Tal hallazgo constituyd
el punto de partida de una serie de investigaciones muy interesantes: des-
pués de extirpaciébn completa del péncreas disminuye répidamente el conte-
nido horménico de la orina hasta un 80 por 100. En extirpacién gradual del
mismo 6rgano la disminucién de la hormona en la orina es también progresiva
y gradual.

Por compresién de los vasos pancreaticos, durante dos horas, desciende
el contenido horménico de la orina, que sube otra vez rdpidamente tan pronto
como se restablece la circulacién.

El establecimiento de una fistula pancreitica no disminuye el contenido
horménico de la orina. También del mismo tejido pancreatico puede ser obte-
nida la hormona en grandes cantidades (50 unidades de substancia activa
por cada gramo de tejido).

No puede decir el autor si ademés del pédncreas existen otros centros for-
madores de la misma hormona, o bien si ésta, después de la extirpacién de la
glindula, es movilizada desde otros puntos en los que se encontrase como en
estado de almacenamiento.

Respecto al origen del inactivador, Frey viene a deducir, de experimentos
practicados juntamente con Werle, que éste debe ser formado en los glandios
linfaticos.

Estos curiosisimos hallazgos y experimentaciones de Frey parecen muy
demostrativos respecto a la eficacia vascular e hipotensora de la secrecién in~
terna del péncreas; pero ain adquieren mayor fuerza persuasiva cuando se
advierte la perfecta coincidencia de los resultados obtenidos por el investiga-
dor alemén y los de otros autores de nacionalidad y escuela diferente, y que
por derroteros distintos llegan a resultados del todo concordantes.

Pierre Gley y N. Kisthinios (Presse Médicale, 20 de octubre de 1929), ex-
perimentando con productos insulinicos de diferente procedencia, han podido
apreciar que producian efectos vasculares muy diferentes de unos a otros,
Ilegando con ello a la importante conclusion de que tales efectos vasculares
son debidos, no a la substancia hipoglucemiante, sino a otra materia extrac-
tiva, procedente también del pancreas, pero que debe de existir en muy dis-
tinta proporcién en las diferentes insulinas del comercio.

Los esfuerzos se dirigieron entonces a obtener separadamente, de Ja secre-
cién interna del pancreas, ambas substancias, la hipoglucemiante y la vaso-
dilatadora, a la que han dado el nombre de angioxil.

Este producto ha sido estudiado en sus efectos sobre los animales de ex-
perimentacién, comprobindose que son en un todo semejantes a los observa-
dos por otros investigadores con los diferentes extracctos de pancreas.
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Los mismos autores han llegado también a dosificar fisiolégicamente y
medir Ja potencia de este producto, designado por unidad hipotenssiva a la
cantidad de substancia que, inyectada bruscamente en la yugular de un co-
nejo de dos kilogramos de peso, provoca una baja presién justamente aprecia-
ble en el trazado.

Esta substancia hipotensora del pancreas es capaz también de neutrali-
zar la aceién hipertensora de la adrenalina: la inyeccién de un cienmiligramo
de adrenalina en la vena yugular de un conejo de dos kilogramos de peso pro-
duce una fuerte hipertensiéon. La misma cantidad de adrenalina,adicionada
de dos centrimetros cibicos de la substancia hipotensora, no produce hiper-
tensién o més bien predomina la accién hipotensiva.

Un punto muy importante y que no debe omitirse en manera alguna es el
descartar la posibilidad de que la acciéon hipotensiva pueda ser ocasionada
por la propiedad que poseen muchos extractos de 6rganos de reducir la ten-
sién arterial, por la presencia en los mismos de ciertas substancias como la
colina o la histamina. Los citados autores han realizado una serie de pruebas
escrupulosas y concienzudas, con el fin de descartar esa posible causa de error.

Con la substancia desinsulinizada y preparada segiin los trabajos de estos
autores, han sido tratados por Vézquez, Giroux y Kisthinios varios enfermos
de angina de pecho.

En los casos de A, de esfuerzo, el tratamiento fué efectuado exclusivamen-
te con el angioxil. En los casos de A, de decibito, con dilatacién ventricular
y signos més o menos acentuados de insuficiencia cardfaca, la cura de angioxil
era precedida de un tratamiento por ouabaina odigital, que combatfa la insu-
ficiencia sin hacer desaparecer el sindrome doloroso, sobre el cual actuaba des-
pués el angioxil, casi siempre con beneficiosos resultados.

En presencia de crisis anginosas, el tratamiento debe consistir, segin los
autores, en inyecciones intramusculares de angioxil, practicadas cotidians-
mente durante quince o veinte dfas a la dosis de 20 unidades hipotensivas
(una ampolla), y si no es suficiente, elevar la dosis hasta 40 y aun 60 unidades.

* % %

Las consecuencias que podran derivarse de la confirmacién de un tal meca-
nismo -horménico vasodilatador e hipotensivo son tantas, que apenas si pode-
mos esbozarlas, ante los apremios del tiempo disponible, pero ya podemos vis-
lambrar.

1.0 Que las manifestaciones de cardcter angioespéstico y hasta la misma
hipertensién que tan frecuentes acompafiantes son de la diabetes, pueden
estar en relacion patogénica con la alteracion de un equilibrio horménico,
determinada por la disminucién o falta de secrecién interna del péancreas.
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2. Que, por lo tanto, el tratamiento més natural y légico de tales pertur-
baciones vasculares del diabético habra de ser el restablecimiento de ese equi-
librio por la substancia hipotensiva de la secrecién pancreitica, y

3.9 Que por sus propiedades vasodilatadoras e hipotensivas, esta misma
hormona pancreética constituiria una fundamentada esperanza en el trata-
miento de otras afecciones angiosespasticas e hipertensivas de naturaleza
no diabética.

Vemos, pues, que la confirmacién de ese mecanismo horménico representa
en el dia de hoy una esperanza, un anhelo cientifico, del mismo modo que este
modesto esbozo de conferencia no puede ni debe representaros otra cosa sino
el anhelo de un hombre agradecido que quiso corresponder lo mejor que pudo
al sefialado honor que le hiefsteis, asigndndole un puesto en este ciclo memora-
ble de conferencias.

B. RopricUEZ Arias (Barcelona).—El espasmo de torsién.

Esta rara enfermedad que en otros tiempos, como muchas neuropatias or-
ghnicas, fué confundida con la proteiforme histeria, se conoce desde 1908 gra-
cias a los trabajos de las clinicas de Ziehen y Oppenheim. Posteriormente se
han publicado memorias, ddndose a conocer en 1918 un total de 33 casos. El
estudio de la llamada degeneracién hepatolenticular, que engloba hoy dfa tres
enfermedades similares, influy6 sobre el concepto de la distonfa muscular de-
formante o espasmo de torsién. En fin, la encefalitis epidémica, que tanto ha
preocupado a los neurdlogos en esta tltima década, por su extensiéon y por sus
terribles secuelas, ha dado lugar también al desarrollo de cnadros sintomati-
cos de espasmo de torsién.

En Espaiia, que nosotros sepamos, s6lo Lopez Albo se ha ocupado de des-
cribir algunos casos.

Creemos, en primer lugar, con la mayoria de los autores, que la distonia de
torsién no es una enfermedad inica, aislada, sino un sindrome que reconoce
factores etiologicos disimilares. De nuestros enfermos, dos son postencefali-
ticos indudables, dos mas postencefaliticos muy probables, uno afecto de enfer-
medad de Wilson tipica y otro epiléptico constitucional sin nada, al pareceer
toxi infeccioso.

Lo de atacar peculiarmente a los individuos de raza judia es ya un mito.
Nada puede decirse en concreto acerca de ello, como no sea lo de que se observa
igualmente en Europa y América.

La sintomatologfa es total unas veces y parcial otras, tanto desde el punto
de vista soporifero como de la existencia de fendmenos mioestiticos y mioci-
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néticos; es decir, actitudes extrafias y movimientos involuntarios variables
Tres veces hemos comprobado que los trastornos eran solamente parciales.

El diagnéstico resulta dificil en ocasiones, por su similitud con la atetosis
Y por su asociaciéon no rara a estados parkinsonianos, wilsonianos y coercitivos.

El pronéstico, calificado hasta ahora de progresivo y fatal, parece ser que
va cambiando a medida que se observan formas parciales influenciables tera-
péuticamente, sobre todo en las fases agudas a subagudas, y que multiplican
los ensayos medicamentosos de inhibicién simpéatica y de sedacién algo perma-
nente de contracturas e hiperquinesias.

Sesién del 6 de marzo de 1930.

J. Gonzirrz AcuiLar.—Septicemia de origen oral y artritis defor~
mante.

Los focos latentes de infeccién oral y de las cavidades naso-faringeas tie-
nen gran importancia en un gran niimero de estados patolégicos. Esto hace,
que, por ejemplo, en la Mayo Clinic, el exdmen clinico, y radiografico de la ca-
vidad bucal sea sistematicamente, una investigacién previa en cuantos enfermos
desfilan por alli. Por lo que se refiere a la patologia articular, Pemberton, en
América, y Payr, en Alemania, vienen insistiendo en la trascendencia de tales
focos de infeccién como causantes de distintos cuadros de artritis deformantes.

Presentacién de una enferma de diez y nueve afios con graves destruccio-
nes en las articulaciones carpianas. En esta enferma pueden seguirse en la his-
toria, varios incidentes septicémicos moderados, a los cuales seguian ataques
de reumatismo, que han conducido al lamentable estado actual. La enferma ha
perdido todos los movimientos de las articulaciones carpianas y radiocarpia-
nas .Pudieron descubrirse pocos sépticos en amigdalas y el hemocultivo prac-
ticado dié resultado positivo con colonias de estreptococo viridans. La extirpa-
cién de las amfgdalas y el tratamiento por antovacunas preparadas con los
gérmenes encontrados en el hemocultivo, han podido detener la marcha progre-
siva de la enfermedad y mejorar notablemente las lesiones existentes.
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A, Navarro Martin ¥ C. AcuiLErA.—Un caso de melanosis de Riehl
de probable origen suprarrenal (1).

V. P., treinta y cuatro afios, natural de Reinosa, casada. Ha vivido siempre
en Santander. Se dedica a las labores de su casa, y durante el verano, al trans-
porte de personas por la bahia en un pequefio bote. Los antecedentes fami-
liares carecen de interés. Seis embarazos con dos fetos a término muertos, dos
abortos y dos nifios vivos. Ligeras gastralgias hace afios. Conjuntivitis repeti-
das, fiebre puerperal hace un afio. Hace seis, por sus abortos, y previo anélisis
de sangre cuyo resultado ignora, fué tratada con diez inyecciones de Neosal-
varsin. Desde entonces no ha tomado ningiin medicamento. Amenorrea desde
hace tres meses.

Hace tres afios, comienzo de una pigmentaciéon difusa en la frente y partes
laterales de la cara, débilmente escamosa y acompafiada de ligera picazén. Ac-
tualmente, este oscurecimiento de la piel, de tono achocolatado, esta dispuesto
en red en la frente, donde se ven zonas acrémicas y atréficas, siendo esta reti-
culacién més acentuada en la parte superior de la regién frontal, y, sobre todo,
en las dos prominencias frontales, estando respetadas las zonas superciriales.
La melanosis desciende por las partes laterales de la cara, alcanzando por la
anterior el limite naso-malar, por la posterior llega al surco de implantacién del
pabellén auricular, al que respeta. En esta region, la hiper-pigmentacion cuta-
nea es més difusa, més intensa, dispuesta también, en red pero de mallas mas
pequeiias. La reticulacién apenas existe en las zonas mis anteriores y puede
decirse que desaparece sobre las ramas horizontales del maxilar inferior y re-
giones parotideas. La pigmentacion sigue por el cuello, en mallas mas amplias,
sin aspecto acrdémico ni atréfico. Las prolongaciones pigmentarias que siguen
las ramas horizontales del maxilar se reunen al nivel del mentén: los parpados,
nariz y zona peribucal estdn respetados. En las regiones interescapular y de la
nuca, la pigmentaciéon es més intensa. En la parte superior del térax, hasta las
mamas, existen maculas pigmentarias separadas por anchos espacios normales.
La region hioidea estd completamente respetada, y también, como deciamos
al desecribir el cuadro clinico de esta melanodermia, en nuestro caso termina
la pigmentacién bruscamente en los limites de la implantacién del cabello.

Nevus verrugosos blandos, diseminados por la cara.

Comisura bucal, ninguna pigmentacién, siendo ésta normal en piernas y
genitales. :

En el examen general no se aprecia alteracién organica alguna, salvo una

(1) Archivos de Medicina y Cirugia y Especialidades, nim. 480, 1930.
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ligera astenia. La medida de la presién arterial con la esfigmotensiéfono de
Vaquez suministra diez de maxima y seis de minima.

Recuento globular y férmula leucocitaria sin interés. Las reacciones de
Wassermann y similares, completamente negativas. Calcemia: 0,122 por 1.000.
Curva de glucemia, en ayunas, 0,69 gr.; a la media hora de la digestién de 25
gramos de glucosa, 0,112 gr.; a la hora, 0,59 gr. por 1.000. En la orina no hay
glucosa ni albiimina.

Como puede verse, del cuadro clinico que presenta nuestra enferma y de
los datos suministrados por las exploraciones complementarias resaltan tres
sintomas: la astenia, la hipotension y la hipoglucemia, que si aisladamente no
tendrian un gran valor, reunidos caracterizan un sindrome de hiposuprarrenis-
mo que, a nuestro entender, aclara la patogenia de la melanosis en este caso.

En efecto, son varias las teorfas propuestas para explicar la etiologia y pa-
togenia de esta curiosa afeccion. La primitiva, sostenida por Riehl y su disci-
pulo Kerl, considera esta afeccion como dependiente de un proceso de avita-
minosis, y por lo tanto, de origen alimenticio. Hoffmann y Blaschko, dentro
de la teoria avitamindsica sostuvieron en la reunién dermatolégica del norte de
Alemania en 1919 que no son las habas y arvejillas, tan utilizadas en la fabri-
cacién de pan durante la guerra, las causas de esta afeccién, sino la mala cali-
dad del maiz (Hoffmann) o los productos impuros contenidos en la margarina,
que sensibilizarian la piel para las radiaciones solares (Blaschko).

Friedberg, en el Congreso dermatolégico de Breslau en el afio 1918, atri-
buy6 la etiologia de la melanosis de Riehl a la irritacién producida por aceites
quimicos, alquitranes y derivados. Queriendo reunir en una la accién irrita-
tiva de Ja luz solar, factor importante en la teoria avitaminésica, y la accién
sensibilizadora en la irritativa profesional por los aceites y alquitranes, se cred
la teoria fotosensibilizadora, que encontré gran apoyo en los trabajos de Jau-
gién sobre la sintesis de la acridina, contenido en proporcién no despreciable
en Jos alquitranes. Esto, que explicaria el predominio de la lesién en la cara y
partes descubiertas, es poco admisible por la ausencia constante de acridina,
hematoporfirina y otras substancias fotosensibilizadoras en la sangre y orina.

Frente a estas hipétesis, autores, principalmente de lengua francesa (Sézary,
Lortat-Jacob y Legrain), sostienen la existencia de una disfuncién de las glan-
dulas suprarrenales, a la que podria sumarse un trastorno del sistema nervioso
parasimpdtico, alteracion tanto mas probable si se aceptan las ideas de Loeper
y Oppenheim, segiin las cuales el regulador de la {uncién pigmentaria seria el
gistema nervioso y la secrecion suprarrenal su excitante normal. Hay que con-
fesar que estas hipétesis, asi como la de Bruno Bloch sobre las alteraciones del
sistema trofo-meldnico, necesitan una comprobacién definitiva para que puedan
ser aceptadas aisladamente en la génesis de esta pigmentacion patelégica.

En la etiologia de nuestro caso no pueden invocarse causas alimenticias ni
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tampoco factores irritativos quimicos conocidos. Existe, en cambio, un distur-
bio suprarrenal evidente, astenia, hipotension e hipoglucemia, al que pudiera
afiadirse la accién de la luz y de la vida al aire libre a que nuestra enferma esta
expuesta durante sus ocupaciones de verano. Instituida medicacién suprarre-
nal (glandula-suprarrenal Parke-Davis a la dosis de tres comprimidos diarios),
vemos desaparecer la astenia, se restablece la menstruaciéon y aumenta paula-
tinamente la presién arterial, que de 10,6 en 9 de enero, pasa a 11,7 el 27 de
febrero y a 17,7 el 4 de marzo.

Detenida la evolucion de la hiperpigmentacién, no hemos conseguido hasta
ahora, sin embargo, su restitucién al tono normal cuténeo.

Réstanos hablar del estudio histolégico efectuado sobre un elemento lenti-
cular del cuello, que nos ha servido para poner de manifiesto la identidad de las
lesiones halladas con las descritas por Riehl y otros autores en esta interesante
melanodermia y afirmar terminantemente nuestro diagndstico.

En la epidermes se observa una ligera hiperqueratosis folicular. Su limite
inferior esta poco definido en algunos sitios, aprecidndose la existencia de cavi-
dades papilares ocupadas por células redondas. En el dermis se aprecian aca-
mulos infiltratives, preferentemente papilares, y alrededor de los vasos y de los
foliculos. El niimero de cromatéforos del epidermis es normal y muy débilmen-
te aumentado en algunos puntos, contrastando con su abundaucia en pleno der-
mis. En las papilas, unas veces alrededor delas cavidades subepidérmicas de que
hemos hablado, otras sin ninguna relacién con ellas, se ven grandes masas de
pigmento, en las que se puede apreciar de ordinario cromatéforos con sus pro-
longaciones tipicas, pero también aciimulos pigmentarios sin ninguna morfo-
logia celular, No es raro observar células pigmentarias en partes profundas del
dermis. El método de Del Rio Hortega tifie en negro intenso el pigmento en
ellas contenido, tratindose indudablemente de malanina. La reaccion del azul
de Prusia ha dado negativa, lo que demuestra la ausencia de substancias
férricas.

La red elastica presenta en nuestras preparaciones muy escasos trastornos,
apreciandose solamente una ligera rarefaccién de las fibras elasticas en las for-
maciones papilares. El tejido conjuntivo no acusa anormalidad alguna.

J. Aronso pE CELADA y L. Stuvan.—Hallazge de la Himenolepis nana
en Santander,

J. M. N., nifio de cinco afios, natural de Ojaiz (Santander). Padre panade-
ro; cinco hermanos, a los cuales se les hace investigacion de huevos de para-
sitos en heces, dos veces, con resultado negativo.
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Embarazo y parto normales; lactancia materna once meses; Destete a esa
edad; Denticién al afio; Lenguaje a los quince meses; marcha a los dos afios.

La enfermedad actual comenzd hace dos meses por dolores en el epigastrio
que se presentan indistintamente a cualquier hora, pero parecian aumentar
inmediatamente después de las comidas, especialmente después del desayuno.
Algunos dias presentaba diarrea muco-membranosa, verde; cuatro o cinco
deposiciones diarias; alguna vez ha expulsado heces negras, como de color
chocolate; ha adelgazado algo.

Exploracion.—Ectopia testicular derecha; infartos ganglionares en cuello
axilas e ingles; no se aprecian puntos dolorosos en abdomen.

De la consulta de Puericultura nos envian heces para su analisis; reaccién
de Adler, negativa. Al examen microscopico en fresco, nos encontramos con
heces muy parasitadas, encontramos huevos de trichocephalus, muy escasos
y numerosisimos huevos con los caracteres siguientes:

Tamatfio: de 30 a 60 micras, redondeado ligeramente eliptico, tres mem-
branas que dejan ver bien el embrién, la membrana interna con dos mame-
lones de los que parten unos filamentos recios caracteristicos. El embrién ocu-
pa la parte central del huevo y presenta de caracteristico el estar armado de
seis ganchos estrechamente unidos por parejas, dando alguna vez la impresién
optica de menor nimero. Estos caracteres del huevo, cuya microfotografia
presentamos, nos hace clasificarle como de Hymenolepis nena por ser abso-
lutamente tipico e inconfundible.

Este cestodo, el més pequeiio de los cestodos parasitarios, pues sb6lo mide
10 a 15 milimetros cuando adulto,es frecuente enla parte meridional de Europa,
sobre todo en Italia se le ha sefialado con frecuencia. En Francia los casos se-
fialados son mé4s raros y en Espafia, hasta 1921, no se publica el primer caso
por Sadi de Buen y Luengo, en una nifia de Talayuela. En 1922, Sadi de Buen
publica el segundo caso procedente de Navalmoral de la Mata (una nifia de
cuatro y medio afios). El mismo afio Rodriguez Lopez Neira da a conocer dos
casos en la provincia de Granada. En 1928, Rodriguez Lépez Neira y Torre
Lépez publican otros dos casos. Camufiez, publica en este mismo afio tres ca-
sos de la provincia de Cédiz, y por dltimo, Oquifiena Echalecu, hace su tesis
doctoral recogendo 147 casos procedentes de las huertas de Murcia, de 2.199
anélisis de heces llevados a cabo en la lucha contra la anquilostomiasis en aque-
Ila region en 1929.

Nuestro caso es interesante por ser el primer caso publicado en nuestra
provincia y por ser el dinico caso encontrado después de mas de 2.000 analisis
de heces hechos durante la lucha contra la anquilostomiasis en nuestra pro-
vincia, mas de trescientos hechos en la Casa Salud Valdecilla y los numerosos
hechos particularmente.
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Sesion del 20 de marzo de 1930

R. LorenNTE DE No Y J. Aronso pE Cerapa.—Otitis miecédsiea.

Presentacion de un enfermo econ otitis externa rebelde, con mas de afio y
medio de fecha y tratado ya por varios especialistas sin ningin resultado.
Acude a la consulta de otorino-laringologia con ligero enrojecimiento de todo
el oido externo, con exudacién serosa y gran picor, que le molesta extraordi-
nariamente y que le impide dormir; este es el sintoma cardinal de la afeccién
y el que le ha obligado a recurrir sucesivamente a varios médicos.

El anilisis microscopico de este exudado pone en evidencia numerosos
cuerpos ovoides gruesos e intensamente gram-positivos. Los cultivos dan abun-
dantes colonias de este hongo que crece exuberantemente en todos los medios
de cultivo, reproduciendo constantemente los cuerpos ovoides, vistos en los fro-
tis y sin haber formado micelio en agar comiin ni en los medios de Saboureaud.

El enfermo, en vista de estos resultados, es tratado con solucién yodo yodu-
rada, en aplicaciones externas, curando radicalmente a la segunda aplicacion.
Se le vuelve a ver cuatro meses después y la curacién persiste.

Sesion del 3 de abril de 1930

F. S. Saricuaca.—Caso de raquitefrenia.

X. X., dos afios, alimentado artificialmente desde el primer momento con
leche de vaca sin diluir, a razén de dos a tres cuartillos diarios. Presents depo-
siciones jabonosas. A los tres meses comenzaron a darle sopas de Jeche. A los
nueve meses comenzé a comer de todo.
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Denticion a los ocho meses. Aun no anda ni se tiene en pie, Comenzé a ha-
blar a los veintidés meses. Peso: 8.500 gr. (debiera pesar unos 12.700). Talla:
76 c¢m. (debiera medir 85 cm.).

Tos ferina a los diez y nueve meses. Después presenta trastornos diarreicos
repetidos.

Frente olimpica, hipertricosis en la frente, nudosidades costales, vientre vo-
luminoso, micropoliadenia. Cutireaccion negativa.

El diagnéstico de policlinica es de raquitismo y trastornos dispépticos a re-
peticién, por alimentacién mal conducida. Se instituye un tratamiento antirra-
quitico (lampara de cuarzo y vigantol) y un régimen alimenticio adecuado.

En vista del estado de lamentable abandono en que el nifio es traido insis-
tentemente al consultorio, y por existir serias dudas de que su madre siga fiel-
mente nuestras prescripciones alimenticias, se decide su ingreso en la Casa de
Salud. Una vez en la clinica, llama la atencién su constante estado de quietud;
una exploracién minuciosa del enfermito encuentra los caracteres tipicos del
estado designado por Marfan como catatonia raquitica. Los miembros perma-
necen largo rato, sin dar muestras de cansancio, en la postura que pasivamente
se les imprime, justificando el término de flexibilidad cérea aplicado por Eps-
tein a este cuadro clinico. El rostro es completamente inmévil, inexpresivo;
s6lo los ojos acusan vivacidad. (normalmente, el nifio se relaciona con el mun-
do exterior mediante gestos y sonidos articulados o inarticulados, segln su
edad). No se mantiene en pie sin ayuda (normalmente debe hacerlo desde el
12.°© mes). Su vocabulario estd reducido a tres o cuatro palabras (como en un
nifio de doce meses). Hasta hace unos dias no se le ha visto sonreir (el nifio nor-
mal sonrfe desde el 3.0 é 4.9 mes). Sin embargo comprende bastante bien lo que
se le dice, e interpreta acertadamente los gestos y actos realizados a su alrede-
dor. Reacciona con sudor profuso (de miedo) a la toma de sangre. Su apatia
llega al punto de no desembarazarse de los objetos que se colocan sobre su ca-
beza, donde permanecen largo tiempo en equilibrio, gracias a la inmovilidad
del nifio (prueba de Karger).

Hasta ahora se ha buscado en anomalias mentales, en especiales reaccio-
nes psiquicas, tal vez consecutivas a trastornos endocrinos mal definidos, la
explicacién del peculiar comportamiento de estos raquiticos. Especialmente
Huldschinsky, que ha dedicado una extensa monografia a estas alteraciones,
que designa con el nombre de raquitofrenia, las atribuye a una inhibicién psi-
quica que guarda ciertas semejanzas con la esquizofrenia.

Segtin Marfan, la catalepsia y la tetania del raquitico, se excluyen recipro-
camente; s6lo las ha wvisto coincidir en tres casos. Evidentemente, constituyen
cuadros sintométicos antagbnicos. Resulta extrafio que no se encuentren regis-
trados los datos humorales y de excitabilidad eléctrica referidos a estas formas
especiales de raquitismo. Es de esperar a priori un aumento del dintel de la



—131 —

excitabilidad eléctrica y un aumento de la cifra de caleio en sangre. En nues-
tro enfermito se ha observado, en efecto, un dintel algo elevado de la excita-
bilidad eléctrica y una cifra alta de calcemia (12,8 milig. por 100), con fésfo-
ro ya sensiblemente normal (4,5 milig. por 100); pero donde encontramos una
desviacién bien marcada y concordante con nuestras presunciones es en el li-
quido céfalo-raquideo, que sefiala una proporcion de calcio de 12, 2 milig. por 100,
es decir, mds del doble que en condiciones normales. Hay razén, pues, para pen-
sar que en estos casos el trastorno nutritivo ocasionado por el raquitismo su-
fre una desviacién opuesta a la observada en los casos de tetania, que no sélo
se da a conocer por una sintomatologia marcadamente opuesta a la de la te-
tania (catatonfa en un caso, hiperquinesia en el otro),sino también por estig-
mas humorales de signo contrario: en la tetania, alcalosis e hipocalcemia; en
la raquitofrenia, acidosis marcada con hipercalcemia y, sobre todo, gran aumen-
to de la proporcién de calcio en el liquido céfalo-raquideo, como corresponde
a la forma principalmente central de inhibicién psicomotriz de tales enfer-
mos, por lo deméas pasajera, como el trastorno nutritivo basico del raquitis-
mo; todos los autores ponen de relieve la curacién que se observa en todos es-
tos casos, algin tiempo después de desaparecer al raquitismo.

W. Lérez ArBo.—Un caseo de costillas cervieales y hemiplejia espinal.

Presentacién de una nifia afecta de una hemiplejia espinal y en la cual se
descubri6 al hacer examen radiogrifico la existencia de dos costillas cervi-
cales. Es frecuente la coincidencia de trastornos del desarrollo esquelético
(costillas cervicales, espina bifida oculta, etc.) con ciertas lesiones de los cen-
tros nerviosos, y son posibles las relaciones patogénicas entre las lesiones éseas
Yy nerviosas.

Exposicién de los cuadros clinicos mas frecuentes a que dan lugar las cos-
tillas cervicales supernumerarias y la frecuencia con que pueden existir estas
costillas sin producir sintomas de ninguna clase.

En el caso presente, la inyeccidén intradural de lipiodol, demostrd no exis-
tir compesién a ningin nivel de la médula espinal.

J. Gonzirez AcuiLar.—La operaeiéon de Steiiel.

Son diversas las operaciones que la neurocirugia preconiza para comba-
tir las contracturas espasticas paraliticas. Analizando los fundamentos y téc-
nica de la operacién de Forster, se concluye que la intervenciéon es demasia-
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do grave para los escasos beneficios que puede reportar. la operacién de Roy-
le, en manos de muchos cirujanos sélo proporciona pasajeras mejorias; se
apoya en bases inseguras la doctrina de la inervacién simpéatica del tono
muscular,

Somos partidarios de la operacién de Stoffel sobre determinados territo-
rios nerviosos, siendo tal vez el territorio del mediano uno de los més agradeci-
dos a la intervencién en las contracturas de pronacién y flexiéon de la mano en
las hemiplegias.

La operacién consiste en disecar las fibras del nervio mediano y resecar
en una extensién de varios centimetros los cordones nerviosos destinados al
pronador redondo y a los flexores de los dedos.

Exposicion de la anatomia del nervio mediano segiin Stoffel y la localiza-
zacion de las fibras que precisa extirpar.

Presentacién de un nifio afecto de hemiplegia, en el cual ha practicado
la operacién de Stoffel sobre el nervio mediano, haciendo desaparecer la con-

tractura de pronacién y flexién que existia y permitiendo ahora una reedu-
cacion de los movimientos de la mano.

A. Navarro Martin v J. TorreEs Orpax.—Elefantiasis de labio mayor,
varices linfaticas y linforrea.

X. X. de diez y seis afios, desde los dos comenzd a padecer adenitis genera-
lizadas tuberculosas y lesiones de tuberculosis colicuativa. A los siete afios se
presentan en ambas regiones inguinales adenitis de idéntica marcha térpida,
originandose trayectos fistulosos que duran dos o tres afios. Desde entonces
existe edema de labio mayor derecho, que aparece cubierto de elevaciones
redondeadas del tamaiio de un cafiamoén, deprimibles, que a veces se rompen
espontianeamente dando salida a un liquido transparente. Este liquido se coagu-
la en parte y contiene linfocitos abundantes, con 1,07 de glucosa y 6,8 gramos
de cloruros por 1.000, caracteres que corresponden exactamente a los dela lin-
fa. En resumen, nos encontramos ante un caso de tuberculosis ésea, ganglio-
nar y cuténea generalizada. La destruccion total de los ganglios inguinales del
lado derecho ha originado edema elefantidsico del labio mayor del mismo lado
con formaciéon de varices linfaticas.
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A. Navarro Marrin ¥ C. Acuniera.—Un caso gigante de milinm
coloide (1).

El haber tenido acasién de ver un c¢aso verdaderamente monstruoso de mi-
lium coloide que daba a Ja cara del enfermo un aspecto que recuerda la facies
leonina de los leprosos, y el ser esta degeneracién de las capas superficiales de
la piel de una observaciébn muy rara, ¢s lo que nos mueve a ocuparnos de ella.

El milium coloide, que fué descrito por vez primera por E. Wagner en 1866,
y que le di6 este nombre, colocaba el asiento de la lesién en el epitelio de las
glandulag sebiceas.

Posteriormente ha recibido diversos nombres: Coloidoma miliar (E. Bes-
nier), hyaloma (Vidal-Leloir), seudomilium coloide (Pellizzari), degeneracién
coloide del dermis (Libeing), Balser, Feulard), conjuntivoma en degeneracién
hialina (Milian).

Expondremos a continuacién nuestro caso:

M. F. de sesenla y ocho afios, natural de Vidanes (Ledn), residencia en Pe-
fiacastillo (Santander) desde hace treinta y dos afios. Se dedica a la venta de
pescado al aire libre. tanto en invierno como en verano.

Antecedentes familiares.—Sin interés; solamente cuenta que un tfo ma-
terno padecié una afeccién igual (?).

Antecedentes personoles.—No recuerda haber padecido afeccién alguna.
Casada, enatro hijos sanos y un aborto. A les cincuenta y ocho afios, gripe;
hace cnatro, dolores reumdticos.

Historia de la enfermedad actual.—Hace tres afios, comienzo por la frente de
pequeiios elementos nodulares que han ido creciendo paulatinamente, cubrién-
dola en su totalidad, extendiéndose mas tarde por las mejillas, A los dos aiios
del principio de esta infeceidn aparecen elementos idénticos en dorso de manos.

Segiin la enferma estos pequeiios nédulos se aplanan en invierno, pero sin
sufrir otra alteracién aparente.

Niinguna sensacién subjetiva, ni de dolor ni prurito, ni escozor, obser-
vando que, al lavarse, el agua caliente le produce una sensacion agradable que
no le produce la fria.

Estado actuad.—Anciana fuerte, bien conservada, con un color moreno en
partes descubicertas y con una piel plegada, senil, surcada de arrugas que en
los puntos ¢n que asienta la afeccibn son mfs pronunciadas,

Se observa en frente, region superciliar, mejillas, parpados superiores ¥
dorso de manos unos nédulos amarillopardos, traslicidos, indoloros, blandos,

(1) Actas dermosifiliograficas, junio, 1930,
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con un tamafio de alubia en el punto de unién de las regiones superciliares,
disminuyendo de volumen segiin nos alejamos de la linea media frontal hasta
alcanzar el tamafio de una cabeza de alfiler en algunas regiones, como en los
parpados.

Estas pequefias tumoraciones estin dispuestas unas junto a otras, sepa-
radas por los surcos normales de la piel, que se ven mas o menos acentuados,
segin el mayor o menor tamafio de las tumoraciones. _

Esta delimitaciéon de los ndédulos hace que su forma sea cuadrada o rec-
tangular en los sitios en que la afeccién estd mds pronunciada, y redondea-
dos en los demis, tomando la piel un aspecto de corteza de naranja, piel cetri-
na de Milian.

En dorso de mano se aprecian elementos idénticos, aunque muy discretos.
Existe una marcada alopecia de cola de cejas.

Explorando la sensibilidad térmica y dolorosa de estas tumoraciones se
nota una acentuada hipoestesia de ambas sensaciones.

Disminucién de la capacidad visual en el ojo derecho desde el comienzo
de la afeccion.

Wassermann y reacciones similares, completamente negativas.

Estudio histolégico.—Atrofia de epidermis, reducido a cuatro o cinco hile-
ras celulares; por encima del mismo, la capa cérnea normal.

A pequefio aumento, inmediatamente por debajo del epidermis, ocupan-
do la casi totalidad del dermis, se ven unas cavidades, separadas entre si por
foliculos pilosos, rellenas de una substancia homogénea, entre la que se obser-
van unos tabiques de tejido conectivo muy escasamente provistos de células.

Entre la parte superior de estas masas y el epidermis se conserva una fina
capa de conectivo perifolicular, formando una especie de capsula de la cual
parten esos delgados tabicamientos que existen entre la masa homogénea,
segin hemos dicho antes.

Alrededor de los foliculos, y en los sitios en que el conectivo es normal,
se ve una abundante infiltracién por células mononucleares.

Por debajo de estos bloques se aprecia el conjuntivo dérmico, formado por
haces entrecruzados de muy diversa apetencia colorante, pues mientras unos
toman los colorantes habituales, otros permanecen sin tefiirse por ellos. Tam-
bién se comprueban grandes infiltrados perivasculares y periglandulares.

En estas celdas rellenas de substancia hialiana se ven células estrelladas
como las del conjuntivo joven.

En las preparaciones hechas con la hematoxilina férrica Van Gieson, di-
chas masas aparecen en amarillo pardo o francamente negruzco.

La orceina muestra la persistencia de la red eldstica en la periferia de es-
tos acimulos de materia coloide, asi como algunas fibrillas aisladas, muy ra-
ras, en los tabicamientos que en ellos existen. Por debajo de las masas hiali-



—135—

nas la red elastica es normal en algunos sitios, pero en otros ha desaparecido
la estructura reticular fasciculada.

La orceina, que de ordinario no colorea la materia coloide, la ha teiiido en
nuestro caso con diversos matices de color sepia.

La tionina la tifie en azul verdoso muy tenue, mientras que el conectivo
normal aparece coloreado en rosa. Herxheimer, en un reciente trabajo sobre di-
versas dermatosis con alteraciones degenerativas de tipo coloide, recuerda que
va en 1898 propuso la coloracién con el violeta de cresil como el método dé tin-
cién mas electivo para el estudio de la degeneracién de la elastina y la colastina.

En los vasos muy escasos y de un volumen reducido, no hemos podido ob-
servar alteracion alguna.

El empleo de un método argéntico que nos hubiera permitido el estudio de
las terminaciones nerviosas no pudo ser realizado por un accidente fortuito
de laboratorio. Teniendo en cuenta las alteraciones sensitivas apreciadas en
nuestro caso, habria sido interesante la ecomprobacién de las lesiones degenera-
tivas vistas por Perrin y Raboul en el neurilema.

Se trata, por consiguiente, de una degeneracion coloide del dermis o seu-
domilium coloide, en el que, tanto por el estudio clinico como por el histols-
gico, no ha lugar a confusién con otras dermatosis, pues si bien en todos los
tratados se habla de un posible error con el seudoxantoma elastico, la distin-
cion es facil, ya que estamos en presencia de un proceso degenerativo esencial-
mente distréfico, mientras que en el seudoxantoma se trata de una neoforma-
cion de fibras elasticas (elastoma).

Es, por tanto. un caso mas en el que se comprueba de un modo indudable
las alteraciones degenerativas de la trama conectiva y elastica subepidér-
mica, y en el que se ven las fibras eldsticas con degeneracién hialina en las pro-
ximidades del foco afecto, segiin ha sefialado Arzt.

Cuél sea la naturaleza quimica de esta substancia homogénea hialina es
un problema que la quimica actual no ha resuelto todavia.

Unna consideraba la colacina como una modificacién del coligeno por la
elacina, conservando la forma del colageno y la tingibilidad de la elacina; y
a la colastina, como la fusién de la elastina con el coldgeno degenerado, forma
degenerativa que se observa especialmente en el mixedema y en la degene-
racion coloide.

La colastina no es tan facilmente reconocible como la colacina. Posee la
coloracion de la elacina y puede ser diferenciada de la verdadera elastina, prin-
cipalmente por su forma.

Verosimilmente no se trata de una substancia especial, sino que, proce-
diendo de la coligena y en gran parte de la elastina, seria una mezcla de ma-
terias acidéfilas y baséfilas sin una afinidad colorante precisa, lo que la sepa-
ra del conjuntivo normal.
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Sesion del 24 de abril de 1930.

H. Por. (Hamburgo).—Desarrolle y herencia.

Exposicién de la labor personal realizada en trabajos sobre Embriologia y
Herencia, demostrando que ambas ciencias tienen muches puntos en que se
complementan.

Vicroriano Juaristi (Pamplona).—Tratamiento facil de los angiomas
por un métedo original.

Un angioma es un tejido vascular atipico y ectopico, que reproduce, irre-
gularmente, la estructura de una red capilar dilatada o de un sistema cavernoso.

Los mas, son congénitos y algunas veces concepcionales, puesto que repiten
la forma y situacién de otros nevi o antojos familiares. No sabemos que signi-
ficaci6n tendrd este proceso fuera de tales casos, pero, lo probable es, que se
trate de un caso méas de metamorfosis del tejido conjuntivo por una accién irri-
tante local, durante la vida intrauterina, como puede suceder después del na-
cimiento. Es decir, que asi como el tejido conjuntivo puede hacerse mixoma-
toso, adiposo, escleroso y tornarse en cartilagos y hueso, puede mas ficilmente
constituir conductillos capilares y senos cavernosos, tanto en el periodo de for-
maciéon, como en el adulto. No es menester invocar inclusiones, ni ectasias, Es
casi seguro que en tales transformaciones influyan los nervies, dada la muy
frecuente localizacién y distribucién de los angiomas en territorios nerviosos
bien deslindados, como sucede también con otros mevi no vasculares (verru-
gas congénitas). Es comiin ]a coincidencia de estos procesos con neurofibroma-
tosis, y es muy interesante la observacion de angiomas en los centros nervio-
sos, que aparecen combinados con formaciones gliomatosas, como si estas, re-
sultantes de procesos inflamatorios se resolvieran por transformaciéon endote-
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lial, formando unas veces quistes mixoides y otras verdaderos angiomas o angio-
lipomas.

La aparicién de angiomas a consecuencia de traumatismos o de irradiaciones
terapéuticas es evidente; insistimos en que, para explicarlas no es menester
recurrir a la hipétesis de gérmenes incluidos y despertados por un estimulo fi-
sico o quimico, sino a una simple y fécil transformacion del tejido conjuntivo;
la mas facil y la mas cercana a sus funciones naturales en todo proceso de repa-
racién, o sea la formacién de nuevos capilares; lo atfpico esta, principalmente,
en que el tejido asi transformado constituye como una isla, como un territorio
autoctono, fuera de la ley.

Si bosquejamos estos puntos de su patogenia, es con miras a la terapéutica,
que ha de copiar en lo posible los procesos naturales de curacién. Se curan espon-
taneamente los angiomas? Sin duda. Es comin la desaparicion de «antojos» a
las pocas semanas del nacimiento y la reduccién de tumores cavernosos, y ello
sucede por regresion del tejido endotelial limitante o proliferaciéon del conjun-
tivo subyacente, convirtiéndose todo en fibroso, directamente o previa trans-
formacién en adipso. Pero mis frecuentemente, en vez de tal regresién, el an-
gioma crece, se ulcera con facilidad y ofrece terreno muy abonado a la implan-
tacién de un proceso maligno; es decir, que es facilmente un precdncer. Otra
eventualidad es que la proliferacion endotelial local y atipica sea como el punto
de partida o el estimulo de otra, regional ascendente, que puede ganar todo un
miembro; tal es el aneurisma cirsoide.

Por esta rapida enumeracién vemos que la terapéutica del angioma es inte-
resante, por los conceptos siguientes:

Primero: Como corrececién de un defecto estético cuando asienta en la ca-
ra, el cuello o las manos.

Segundo: Como prevencién de importantes trastornos funcionales, como
son los consiguientes a la localizacién en los parpados, en la lengua, entre vai-
nas tendinosas de las manos, en el glande o en la vulva.

Tercero: Para evitar las distrofias mencionadas, ya ulcerativas, ya proli-
ferantes, como el cirsoide y la papilomatosis o el cdncer.

Como en esta conferencia sélo nos referimos a los angiomas externos, no
hemos de exponer las consecuencias de los angiomas viscerales, entre los cuales
hay que colocar, ademés de los neuro-centrales mencionados, muchas tumora-
ciones del higado, bazo y pancreas. Diremos de paso que muchos quistes de
tales visceras, especialmente del bazo y del pancreas, son angiomas cavernosos
en los que se queda la pared fibrosa limitante. Si me permite la libertad y exa-
geracién de la frase, diré que el bazo es un angioma gigantesco con elementos
linfoides.

Antes de exponer la terapéutica, hay que enumerar las formas principales
de angiomas externos. La primera es la mancha vascular, finamente reticulada



—138—

o compacta, rojiza o vinosa, que infiltra el dermis cutdneo o mucoso de tamaiio
y forma lenticular, numular o cartigrafica, de modo que constituye un lunar-
o abarca mas de media cara o del cuello, 0 una parte del muslo u otra region.

La segunda, es la de un tamor blandujo como una fresita o mayor, que hace
franco relieve en el tegumento.

Y la tercera, es la de una masa vermiculada varicosa que esta situada de-
bajo de los tegumentos, infiltrandose a veces entre misculos y tendones ,y que
se hace notar por su relieve difuso y por el matiz ligeramente azulado de la piel
en algin punto.

Es muy frecuente que las tres formas se combinen en proporciones distin-
tas; asi, que, cuando se vé un pequefio angioma plano y limitado, al parecer,
hay que suponer que sélo representa una parte de la neoformacion infiltrante.

Dos maneras hay de hacer desaparecer un angioma: o quitdndolo, o trans-
forméndolo en tejido fibroso.

Lo primero se puede hacer en vivo; (es decir, la escision), o necrosando antes
el tejido por el frio (criocauterio) el calor (termo-galvano-diatermo-caustica),
la electrolisis, un 4cido o un alcali, u otra substancia quimica, o una flegma-
sia necrosante microbiana, vacuna, infeccién accidental. :

La segunda utihiza la acciéon de las radiaciones o de algunas substancias
que, inyectadas provocan la micro-substitucién del tejido reticulo-endotelial
vascular en fibroso.

Desde luego, se ve que los procedimientos del primer grupo tienen limita-
ciones e inconvenientes comunes. Hay muchas regiones en que no se alcanza
bien el tejido angiomatoso para poderle excindir; en otras, la pérdida de subs-
tancias obligaria a platicas complementarias siempre inestéticas e insuficien-
tes. Asi, no se puede quitar un angioma del parpado, ni de la lengua, ni del
pene, aunque sea pequeiio; tampoco se puede extirpar con el bisturi una infla-
macioén del carrillo, de la palma de la mano, algo extensa.

Por otra parte, estas operaciones son bastante cruentas y se toleran mal
por los nifios en las que generalmente se aplican. Sabido es que, el infante, es
quirtrgicamente un mal sujeto, pasados los tres primeros meses del nacimiento
y antes del tercer afio; atin las pequefias operaciones repercuten en ellos des-
proporcionadamente y su inestabilidad térmica les pone en el grave riesgo de
una muerte rapida con el cuadro, ya clasico, de la palidez hipertemia, sea cual
sea el anestésico empleado.

Por tales razones, creemos que la extirpacién cruenta debe ser absoluta-
mente proscrita, tanto para eliminar un angioma fntegro, como si esté ulcerado;
y mas en este caso, dado que su segura infeccion hara fracasar la sutura.

Los procedimientos necrosantes, que convierten el angioma en escara que
ha de caer y ser sustituida por una cicatriz, tienen muchos de los inconvenien-
tes citados. Sé6lo estdn libres de los riesgos de hemorragia y de los accidentes
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postoperatorios; pero, en cambio, la cicatrizacién suele ser lenta e imperfecta
en grado sumo, aunque otra cosa se diga por los defensores del crio-cauterio y
de la diatermo-coagulacién. Ademas, son procedimientos que no pueden apli-
carse mds que a nevi poco extensos y muy superficiales. Todavia tenemos que
afiadir el riesgo de que algunos de los agentes necrotizantes pueden alcanzar
a los tejidos sanos y producir una escara mucho mayor que la que se buscaba.
Por otra parte, su aplicacién suele ser, en muchos casos, dolorosa, y no pocas
veces necesita repetirse.

Entre los remedios de este grupo, hay que excluir la vacuna, procedimiento
ciego y barbaro, y la aplicacién de causticos enérgicos. La electrolisis es de ac-
ci6n muy lenta y dolorosa, ahsolutamente inaplicable en tumores algo extensos.

Ciertamente, la congelacién per la nieve carbénica, obtenida por el chorro
de gas comprimido en un cilindro de cerveceria sobre un moldecito de cera o de
papel, es un recurso fécil y de resultados aceptables en los pequefios angiomas
de la piel; algo doloroso es, pero, la aplicacién dura tan poco, que se puede so-
portar. El inconveniente esta en la posibilidad de congelar demasiado, lo que
se evita pecando de corto, mis bien.

La diatermo-coagulaciéon dari bastante buenos resultados en formas tumo-
rales muy limitadas, fuera de los parpados o en manchitas pequeiias y super-
ficiales; pero ha de ser manejada por persona experta. Aun asi, como hay pro-
cedimientos mejores, no lo recomendamos.

Antes de exponer los fundamento y técnica de la terapéutica modificadora,
citaremos un facil procedimiento para suprimir las pequefias manchas vascu-
lares segin Kriiger.

Consiste en cubrirlas con colodién no elastico, para que la retraceion isqué-
mica que esto produzeca oblitere definitivamente los capilares anormales. No lo
hemos ensayado adn, su autor asegura el éxito.

Las modificaciones extructurales del angioma por métodos fisicos o quimi-
cos, consisten en la desaparicién de las células endoteliales y en la proliferacién
fibro-cénjuntiva que retrogada hacia la esclerosis.

Hace treinta afios que empleamos para ello, el hidrato de cloral en solucién
acuosa saturada. Recientemente, desde el impulso dado por Sicard, al trata-
miento esclerosante de las varices (que afios antes se habia practicado en Es-
pafia, aunque sin aceptaciéon general), hemos visto que notas y folletos sobre
su aplicacién a los angiomas, cosa logica, pues, los principios son los mismos y
aun son mejores las circunstancias en estas neoformaciones vasculares, tan
localizadas y ajenas a condiciones y ajenas a condiciones generales de insufi-
ciencia de pared vascular o entorpecimiento de la circulacién de retorno.

Los autores a que me refiero citan, como agentes esclerosantes, a los mis-
mos que los recomendados por Sicard, especialmente a la ureo-quinina que tiene
efectos anestésicos y no produce reacciones locales de importancia. El salicilato,
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por el contrario, debe ser rechazado por dolorose y caustico, dado que apenas
es arrastrado o diluido por la sangre, como en una vena. También se cita la
adrenalina como tratamiento de pequehas nevis, ya como preparante, por su
accién isquémica, de la inyeccion modificadora. Tampoco tenemos experiencia
sobre ello aiin.

Nuestra practica se ha limitado a depositar en el seno del angioma, en se-
siones espaciadas y en puntos distantes, una pequeiia cantidad de la citada so-
lucién. Si se trata de angiomas cavernosos de forma tumoral, no muy volumi-
nosos (una avellana, una nuez) o infiltrados en extensién no mucho mayor que
un duro, suelen bastar cinco o seis inyecciones de medio centimetro ciibico re-
partido en cada sesion, en cuatro puntos del espesor del angioma. Si este es
superficial y plano, hay que tener cuidado de que las gotas de la solucién no
produzean una excesiva isquemia y ulterior mortificacién de la piel; es decir,
que la cantidad ha de ser menor de modo que la zona blanca de anemia oca-
sionada por la infiltracién, ha de desaparecer pronto, pues, de otro modo, sera
sustituida por una chapa negra que caerd, es cierto, dejando una cicatriz poco
defectuosa, pero cicatriz al fin.

Es muy importante dejar que de una a otra inyeccién pase el tiempo nece-
sario para que la transformacion del tejido conjuntivo-endotelial se verifique,
pues, asi, se evita el insistir sobre puntos en que el efecto terapéutico estaba en
vias de ser alcanzado. La prisa es la principal causa del fracaso de este procedi-
miento en manos de algunos; hay que saber esperar, cosa ficil y sin riesgo de
esta afeccion; lo mismo sucede con las inyecciones esclerosantes en las varices.
Un intervalo prudencial entre dos inyecciones es el de quince dias. Si se ha for-
mado escara no hay que hacer nada hasta que esta se desprenda. Algunas veces
he utilizado la solucién alcohélica en vez de la acuosa; pero esto, sélo en los
tumorcitos cavernosos. Duele mas, provoca una inflamacion local, aunque fugaz,
y el peligro de escara es mayor; en cambio la accién esclerosa es mas rapida y
extensa.

Hay que usar agujas muy finas y entrar en el tumor o mancha por un punto
de la piel sana circundante, mechando desde alli el angioma en cuatro puntos
cardinales. Asi se evita la hemorragia fastidiosa que sobreviene cuando se pin-
cha sobre el mismo angiomaj; si sangra, lo mejor es sentar al enfermito, impe-
dir que llore (sacindole a paseo o dandole de mamar) y colocar, como apésito,
una delgadisima capa, aracnoide, de algodén hidrofilo, que actiia como la tela
de arafia que el vulgo pone en las cortaduras como hemostatico.

La formacién de zonas de esclerosis se traduce en que en el epidermis apa-
recen puntos del aspecto de la piel normal aunque delgada, y se aprecian a la
palpacion nédulos indurados subyacentes; ademas en la siguiente puncion, se
nota bien la parte esclerosada por su resistencia y porque no sangra.

El método es aplicable a cualquier forma y regién, y a cualquier sujeto.
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Pero se comprende que los angiomas planos y muy extensos, las manchas vi-
nosas que alcanzan media cara, por ejemplo, sean dificiles de combatir asi; el
caso es que tales manchas no tienen remedio superior que yo sepa. Los angio-
mas cavernosos enormes, superiores al tamafio de una ciruela, podrian tratarse
por las inyecciones esclerosantes, pero, es tan largo, que debe ceder el paso a
otro método que es en la irradiacién

Lor rayos ultra violetas, en manos de algunos dermatélogos, han suprimido
pequefios angiomas, quizi menos de los que han producido. Los Rayos X, pue-
den hacer desaparecer pequefias y grandes neoformaciones vasculares, pero
creemos que el método es arriesgado.

En cambio, la radiumterapia es eficaz en sus dos formas: aplicaciéon super-
ficial e implantaciéon de agujas. Su limitacién estd en dificultades regionales
(formas infiltradas en lengua y carrillos, por ejemplo). Claro es que se requiere
un perfecto dominio de la técnica; aun asf, no son excepcionales las linfangitis y
ulceraciones consecutivas. Tratindose de angiomas cavernosos gigantes, es el
procedimiento de eleccién, como lo demuestran los trabajos publicados en nues-
tro pais por Noguer Moré, de Barcelona, y Monmeneu y G. Beltran, de Va-
lencia, entre otros. No podemos dar detalles técnicos, porque ni los conoce-
mos suficientemente ni era el objeto de nuestra conferencia, limitado a insistir
sobre un procedimiento que es sencillo, eficaz y el de aplicacion més general,
seglin nuestra practica de treinta afios.

A. Navarro Martin v D. Carrasco.—Dos casos de psoriasis con sin-
drome hipofisario ().

Uno de los problemas que la actual Medicina o, mas concretamente, la
Dermatologia tiene pendientes de solucion es el referente a la etiopatogenia y
tratamiento del psoriasis.

En los dltimos afios, una vez desechado el origen microbiano externo o pa-
rasitario, y coincidiendo con el auge de los estudios sobre endocrinologia, va-
rios autores (hoy la gran mayorfa) han vuelto los ojos a la primera hipétesis
de una diatesis especial, ya sostenida en tiempos lejanos y caida en olvido
cuando llegdé la moda infecciosa para explicar lo inexplicado.

Segin ella, el psoriasis asentaria sobre una disposicion morbosa, particu-
lar aptitud reaccional de la piel sostenida por un mecanismo endocrino deriva-
do de intoxicaciones e infecciones crénicas, debido al cual el tegumento reac-

cionaria bajo la forma psoriasica a una multitud de excitantes mecanicos o
quimicos.

(1) Actas dermosifiliograficas, junio. 1930.
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Pero la disconformidad empieza en cuanto se trata de decir cudl o cuéles
son las glandulas culpables de la alteracion: se ha pensado en el tiroides, su-
prarrenales y, sobre todo, en genitales y timo; en éste con insistencia en los
tiltimos afios, merced a los trabajos de Samberger y Brocq principalmente.

Como, a pesar de todos los esfuerzos, nada se ha concluido definitivamente,
creemos dignos de ser referidos dos psoridsicos que hemos estudiado recien-
temente, y que presentan sendas afecciones endocrinas, cuya dependencia de
de una alteracién hipofisaria (insuficiencia) puede afirmarse en un caso y pre-
sumirse en ¢! otro.

Observacién 1.*—Historia nidmero 1.908. un hombre de treinta y seis afios,
casado, con cuatro hijos y un aborto. Catarros frecuentes y dolores reuma-
toides. Desde siete afios brotes de psoriasis muy discretos en los sitios de elec-
cién. Hace afios, polidipsia, poliuria, que, a temporadas, llega a cinco y seis
litros, y ligera pérdida de peso.

Habito asténico: nariz, manos y pies, con ligera reaccién acromegaloide;
torax en quilla.

Reacciones de Wassermann y similares, negativas. Glucemia en ayunas
0,94 por litro. En la actualidad elimina en las veinticuatro horas de dos y me-
dio a tres litros de orina, de densidad que oscila entre 1.007 y 1.009: alrede-
dor de seis gramos de cloruros y cuatro y medio de urea por litro; sin elemen-
tos anormales ni nada digno de mencién en el sedimento.

Aumento de la silla turca en radiografia.

Resulta que este sujeto aqueja un psoriasis en verdad poco intenso y una
poliuria que por sus caracteres debe diagnosticarse de diabetes insipida: la
coincidencia de esta entidad nosologica con ligeros signos de hiperfunciona-
miento del l6bulo anterior ha sido sefialada por Marafién y otros autores.

Observacion 2.2—Historia nimero 3.739. Sujeto de diecisiete afos, remi-
tido por la consulta de Otorrinolaringologia, a la que fué por unos pélipos na-
sales de poca importancia. Padre obeso; de dos hermanas, una murié al nacer
y otra, de dieciocho afios, tiene tuberculosis pulmonar. Sarampién. Desde
pequefto, dificultad al respirar, teniendo que dormir con la boca abierta. Pro-
pensién a catarros. Desde hace un afio, pérdida de audicién en el lado izquier-
do. De siempre, cefalea frontal paroxistica que, en ocasiones, se acompaia de
vomitos faciles. Estrefiimiento. Comenzé a padecer brotes discretos de pso-
riasis hace cuatro afios.

Talla, 1,55 metros. Peso, 45 kilogramos. Pulsaciones, 100, regulares. Ten-
sién arterial, 120-90 (Vizquez). Psiquismo y voz infantiles. Cara grande, re-
dondeada. Piel sonrosada. Sin adiposidad ni mixedema. Genitales rudimen-
tarios: testiculos descendidos a las bolsas, vello escaso en pubis y ausente en
el resto del cuerpo, discreta ginecomastia; faltan los otros caracteres sexua-
les secundarios.
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Reaccion Wassermam. y similares, negativas. Curva de glucemia, 0,64,
1,43, 0,77. Orina normal. .

Por radiografia: infiltracion de ambos hilios pulmonares, especialmente el
izquierdo; silla turca ligeramente empequefiecida.

Examen de ojo, completamente normal.

Aparte del brote de psoriasis, en este caso nos encontramos con un hipo-
genitalismo en un sujeto cuya talla y peso corresponderfan (segin cifras de
autores espafioles) a unos catorce afios, tres menos de los que tiene en reali-
dad. La edad mental no pudo ser determinada con exactitud; pero tenemos
la conviceién de que era atn inferior y maés cercana a la que corresponde al
desarrollo genital, como tantas veces acostumbra a suceder.

Nosotros pensamos que este infantilismo puede ser hipofisario, variedad
aislada por Souques y Chauvet, que se caracteriza por talla pequefia, escaso
desarrollo pileso, piel fina y rubia, habito gracil, ausencia completa de ma-
duracion de los 6rganos genitales y ausencia de soldadura de los cartilagos
de conjuncion; habitualmente sin adiposis ni mixedema, en algunos casos
con aumento de silla turca y en muchos con sintomas de tumor en la hipéfisis.

Como factor etiolégico, una vez desechada la heredosifilis por los datos de
laboratorio, hemos de pemsar en la tuberculosis, como parece indicar la radio-
grafia del térax y el antecedente de la hermana con quien el enfermo vive.

La importancia de estos dos casos es grande, porque la relacién entre pso-
riasis e hipéfisis apenas ha sido estudiada. Creemos que hasta el dia no se ha-
bia descrito la coincidencia con diabetes insipida, y respecto al infantilismo,
s6lo hemos encontrado en nuestra rebusca bibliografica dos referencias: una
de Rochlin y otra de Marafién.

El mismo Rochlin, con Schizmunsky y Kotsschneff, ha visto datos radio-
graficos de héabito acromegaloide, pensando en un sindrome pluriglandular
en que intervendria la hipdfisis.

Por otra parte, Buscke y Curth, midiendo la silla turca en treinta y dos
psoridsicos, han encontrado un claro aumento en cinco casos.

W. Curth ha insistido dltimamente en estos estudios, acudiendo a la re-
accion de Abderhalden (método interferométrico), y de veintitrés psoriasi-
cos encontré cierto grado de accién de la hipofisis en doce casos. Ensayadas
las otras glindulas endocrinas, resulté que influyen poco o nada.

* x k¥

En cuanto a las conclusiones terapéuticas de estos estudios hemos de ser
més escépticos. Como las otras opoterapias, se ha ensayado la hipofisaria, y
en verdad que sin resultados satisfactorios: tan sélo Buscke habla de un éxito
en combinacién con tiroidina y tratamiento local.



— 144 —

Nosotros vamos también a ensayar el extracto total de hipofisis, aunque
con pocas esperanzas. Pero de este fracaso de la opoterapia fuera injusticia
deducir que no existen relaciones entre psorfasis y endocrinopatias, como hace
(entre otros) Carreras.

Su proceder puede compararse a la equivocada actitud de quienes negaban
en afios atn no lejanos la patogenia pancreatica de la diabetes por el escaso

o nulo éxito que acompaiiaba al empleo de los diversos extractos pancreéticos
anteriores a la insulina.

Sesion del 27 de abril de 1930.

WiLBorrz (Berna).—Tuberculosis no felicular de los érganos genito-
urinarios.

La presencia de bacilos tuberculosos o albumina en la orina de enfermos
con lesiones pulmonares, hizo pensar que era debida a nefritis de carécter tu-
berculoso de origen toxico, y que las toxinas tuberculosas, al ser eliminadas,
eran las causantes de la albuminaria. Numerosos investigadores, entre los
cuales se destaca, por sus trabajos més importantes, Federof, observaron ca-
sos en los que la presencia del bacilo tuberculoso en la orina era compatible
con la falta de lesiones anatomo-patolégicas del mismo caracter en el rifién;
pero al propio tiempo, el examen microscopico demostraba en el mismo la
presencia de bacilos. Todos estos trabajos permiten concluir la posibilidad de
la presencia del bacilo tuberculoso dentro del rifidn, sin la formacién especi-
fica de un tubéreulo. Dato importante e interesante para ser recordado antes
de ordenar nefrectomfias que se pretenden justificadas por el tnico sintoma de
la baciluria. La nefrectomia tendra indicacién indiscutible cuando exista piu-
ria, pues ésta implica una lesién cavitaria, con la consiguiente desintegraciéon
orgénica, y en estos casos se puede asegurar que la nefrectomia significa el 70
por 100 de curaciones en los enfermos intervenidos.

En los casos de simple baciluria es frecuente ver como se establece, sin la

.
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necesidad de la intervencién quirtrgica, una esclerosis renal que termina el
proceso.

Es frecuente la existencia de las formas de tuberculosis renal no folicular,
y hay que tener la precaucién de no olvidar esta posibilidad antes de acordar
determinaciones quirirgicas radicales. Cuatro casos personales, en los que exis-
tia baciluria, se curaron sin intervencién. En la vejiga existen también formas
no foliculars, asociadas a las foliculares tipicas, coincidiendo el criterio de
Asch, que acepta la tuberculosis no folicular en el canal uretral, como causa
frecuente de estrecheces.

En los 6rganos genito-urinarios del hombre, existe frecuentemente la for-
ma de tuberculosis no folicular, y las repetidas intervenciones de epididimec-
tomfa han servide para demostrarlo.

La invasién tuberculosa del testiculo, se realiza preferentemente a través
del epididimo. Junto a las formas cronicas de tuberculosis testicular hay epi-
didimitis, en las que se desarrolla un proceso agudo, cuyos sintomas capita-
les estallan en un plazo menor de veinticuatro horas. El médico se inclina siem-
pre a pensar que el enfermo, por reserva natural, ha ocultado sus verdaderos
antecedentes, y que se trata de un proceso gonorreico; pero muchas veces to-
do este cuadro es debido a una invasién aguda tuberculosa, que es la que ini-
cia el proceso.

En casos personales, la epididimitis coexistia con la baciluria, y después
de hecha la epididimectomia y practicados los oportunos anilisis en el Insti-
to de Anatomia Patolégica, el informe de este centro aseguraba la no existen-
cia del proceso patologico, basindose en no haber encontrado una lesién tu-
berculosa. Analisis seriados de estos mismos casos demostraron la existencia,
no de las lesiones, pero si de la infiltracién bacilar. Muchos casos de epididi-
mitis deben ser sospechosos de naturaleza tuberculosa. No se debe aconsejar
de manera radical la epididimectomia en todos ellos, pero debe considerarse
la intervencién como beneficiosa, ya que interrumpida la secreciéon seminal
externa, por las propias lesiones de la epididimitis, aun extirpada la porcién
enferma, subsiste la secrecién interna del érgano.

Se nos plantea el problema de investigar c6mo en unos casos el bacilo tu-
berculoso provoca la formacién de un foliculo y en otros no. Sin pretender dar
a m hipétesis el cardcter definitivo de una teoria, creo que e¢s necesaria una
proporcién determinada de toxinas para Ja formacién de tubérculos. Un ba-
cilo aislado no puede provocar una lesién; para ello serfa necesario el com-
plejo que forman el bacilo, los productos de desintegracién bacilar y la reac-
cién que se establece entre toxinas y antitoxinas. Esta iltima exige, para rea-
lizarse con condiciones de efectividad, un tiempo dcterminado. Un acimulo
exagerado de toxinas frente a una escasa reaccién antitoxica, llega a la des-
truccién del tejido sin dar tiempo a la formacién de foliculos. Escasa invasién

10
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téxica, frente a poderosa reaccién antitéxica, conduce a las formaciones escle-
rosas. En las formas no foliculares podria aceptarse que siendo la virulencia
pequefia, no provoca, por el momento, o al menos en las primeras épocas de
observacién del proceso, reacciones foliculares apreciables en el examen ana-
tomopatolégico.

Sesion del 8 de mayo de 1930.

E. Diaz Caneja.—Tratamicnte quirirgico de la daeriocistitis erd-
nica. La Daecriocistorrinostomia.

Practicamos el examen radiografico sistemdtico del sacro lagrimal antes
de la operaciéon y damos gran importancia a la permeabilidad canalicular,
siendo de menor trascendencia el tamafio del saco.

Los operados en el Servicio lo han sido por la técnica de Arruga, hasta oc-
tubre de 1930, en que se comenzb a utilizar la de Gutzeit. Creemos preferible
esta técenica a toda otra, por la facilidad de desplazar el timel de perforacién
al sitio que sea preciso por las condiciones topograficas de la regién y las va-
riaciones individuales de la misma.

La técnica utilizada es en resumen, la siguiente:

Anestesia por infiltracién con novocaina-sulprarrenina, al 2 por 100.

Inyeccion media hora antes de la operacién de 20 cc. de coaguleno.

Tapones de cocaina, al 10 por 100 en nariz.

Técnica habitual para aislar el saco.

Perforacion y desgaste del hueso con las fresas perforadoras de Gutzeit.

Despegamiento de la pituitaria con el separador o protector de Arruga.

Introduccién de la fresa en sierra de Gutzeit para excindir Ja porcién ésea
necesaria. Biselado del tanel 6seo con la fresa olivar de Gutzeit.

Colgajo semilunar (un solo colgajo, segiin Basterra) de la pituitaria y si-
tura al saco, previamente incindido. Tres puntos de sutura con catgut.

Sutura continua de la piel.

El resultado no puede ser més satisfactorio. La permeabilidad es perfecta
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desde los primeros lavados y en un 95 por 100 de los casos se mantiene poste-
riormente.

No hay contraindicacion en los casos de rinitis ozenosa.

No debe dejar de operarse por pequeiio que el saco parezca enla radiografia.

Se ha logrado permeabilidad en casos que habfan sido extirpados de saco
y en los que basté poner en sutura los canaliculos y la pituitaria.

No debe operarse las dacriocistitis que recientemente hayan sido agudas,
ni las tuberculosas. Todos los demés casos deben ser operados por dacriocis-
torrinostomia.

J. GonzirLez AcurLar.—Algias lumbares y espina bifida oculta.

Exposicién del origen de las malformaciones congénitas del esqueleto lum-
bo-sacro y sus relaciones con los sindromes dolorosos lumbares.

Presentacién de un enfermo con espina bifida oculta que desde hace cua-
tro afios sufre un midrome doloroso lumbar, y al cual hemos practicado una
laminectomia extirpando una gruesa tumoracién fibrosa que comprimia el
fondo de saco dural y raices nerviosas, consiguiendo con ello la desaparicién de
los dolores.

Sesion del 20 de mayo de 1930.

E. Macias pE Torres (Oviedo).—Técniea de la sutura uterina en Iz
cesarea clasiea.

Considero preferible para los casos puros, la cesirea alta, clsica; para los
dudosos, la baja, retrovesical, y en los casos infectados debe emplearse la ce-
sarea seguida de histerectomia o las intervenciones por vias naturales, aunque
sean feticidas.

Casos puros son, aquellos en que no existe hipertemia atribuible a causa ge-



— 148 —

nital y que conservan integra la bolsa de las aguas; dudoesos, los que tienen
desde hace tiempo rota la bolsa, aunque no tengan fiebre o los que presenten
esta dltima sin bolsa rota; finalmente, infectados son, los casos en que existe
hipertemia y bolsa rota.

Las suturas uterinas post-cesirea clasica, realizadas segiin la técnica co-
rriente, conducen en la mayor parte de los casos a la debilidad de la cicatriz
uterina, o a la formacién de adherencias, o a las dos cosas simultineamente;
nos hemos de esforzar en buscar una técnica que remedie en lo posible dichos
inconvenientes. Las cualidades que a nuestro juicio ha de reunir esta sutura,
ideal han de ser las siguientes:

1. Resultar perfectamente continente para los liquidos que durante el
puerperio se hallen en ]a cavidad uterina.

2.0 Afrontar superficies musculares anchas y mantenerlas en perfecto con-
tacto durante los dias necesarios para la cicatracién.

3.0 Permitir una peritonizacién perfecta y que la sutura sero-serosa se
afronte sin tensién ninguna y sin influir en la estabilidad de la sutura muscular.

4.°© No dejar nudos ni hiles visibles,

5. Efectuarse en todos sus tiempos con material reabsorbible.

Todas estas condiciones creemos que las reune la técnica de sutura que he-
mos empleado en nuestros seis ultimos casos de cesirea conservadora, y cuya
técnica ignoramos si tiene algin punto original, aunque, desde luego, afirma-
mos que el tiempo fundamental de ella (el despegamiento seroso de que luego
hablaremos), no le hemos encontrado descrito en ningiin libro clisico de la
especialidad, ni en las numerosas revistas que para el caso hemos consultado.

Supuesta ya vaciada de un modo completo la cavidad uterina, extraidos el
feto y sus anejos, contraida la viscera de un modo satisfactorio, se procede a
la suturacién en los siguientes tiempos:

1.0 Despegamiento seroso en los dos labios de la incision uterina en toda
su longitud, y en una extensién de uno y medio a dos centimetros. Este tiempo
es el capital, y se realizard manejando el operador con la mano izquierda una
pinza de diseccién, de dientes, y con la derecha el bisturi, que actuara en una
direccién tangencial con respecto al titero, de tal manera que se secciona la me-
nos cantidad posible de fibras musculares; el ayudante actuara fijando el utero,
haciendo presa con otra pinza de disecar, dentada, en el tejido muscular pré-
ximo al sitio donde va a actuar el bisturi, Como ya ficilmente se comprende al
indicar que la maniobra se realiza con instrumento cortante, no se trata de un
verdadero despegamiento en el sentido literal de la palabra, sino de levantar
con el peritoneo la menor cantidad de tejido muscular subyacente que
sea posible, a fin de no debilitar el espesor de la capa muscular, cosa que
no es dificil de conseguir, pues la matriz contraida tiene un espesor de tres o
cuatro milimetros como minimun, y las partes disecadas representan a lo mas
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dos o tres milimetros. Este tiempo es facil de realizar y alarga muy poco la
duracién total de la intervencién. Realizado en toda la longitud de los dos la-
bios de la herida y en la profundidad dicha, se puede proceder al

2.0 tiempo. Sutura muscular profunda. Esta se realizara con catgut del ni-
mero 3, puntos de colchonero, abarcando una gran cantidad de tejido muscular,
pero sin llegar a ser perforantes; puede realizarse indistintamente con aguja
de Reverdin o de Hagedorn, grande, manejada con porta-agujas; la tnica
precaucién que hay que tener es, que los puntos de entrada y salida de la aguja
se hallen situados en la superficie despejada, desprovista de peritoneo y, de tal
manera, que al anudar los puntos (lo que debe hacerse enérgicamente y con
tres nudos), queden estos recubiertos por la serosa despegada.

3.0 tiempo. Sutura muscular superficial. Esta se realiza con catgut del ni-
mero 2 y en la forma ordinaria continiia y, cogiendo solamente un espesor de
uno y medio a dos centimetros, que son los que quedan ranversados hacia
afuera después de anudar los puntos de colchonero de la sutura profunda an-
terior. Esta sutura asegura una perfecta coaptacién del misculo en su parte
superficial, asi como la anterior asegura el mismo efecto en la parte profunda
mas préxima a la cavidad uterina, y con entrambas se logra una contencién
perfecta de los liquidos contenidos en la cavidad uterina. Como asimismo los
hilos de esta sutura entran y salen por puntos exclusivamente musculares, en
los que se ha despegado el peritoneo, éste recubre ambas suturas de un modo
natural. ;

4.° tiempo. Sutura sero-serosa de peritonizacién. Se realizard con catgut
del niimero 1 y aguja recta de mano, lo que permite realizarla con mayor rapi-
dez. Esta sutura se efectuara al modo de la de Cushing-Lembert, que algunos
cirujanos emplean habitualmente en las suturas intestinales. Para que no que-
de visible el nudo del comienzo ni el del fin, se efectuari del modo siguiente s
la aguja atraviesa el peritoneo despegado, a una distancia media entre su borde
libre y entre su parte adherente al plano profundo, comenzando en el extremo,
superior de la ineisién e introduciendo la aguja en direccién paralela a ésta y
de tal modo, que vaya a salir a un centimetro o centimetro y medio de distan-
cia de su punto de entrada, rebasando ligeramente el extremo de la incisién a
continuacién la aguja y el hilo describen dos angulos rectos, de tal manera, que
en el labio opuesto de la herida la aguja atraviesa el peritoneo despegado en un
punto simétrico con el lado opuesto; anudando entonces los hilos, queda la
atadura oculta al continuar la sutura en la forma descrita por Cushing,
o sea pasando la aguja siempre en direccién perpendicular a ella, como se
hace en la sutura de Lambert ordinaria; la distancia que debe mediar entre
los puntos de entrada y salida de la aguja en el peritoneo de cada labio, debe
ser aproximadamente de un centfmetro y al pasar alternativamente a uno y
otro borde de la incisién, se procurara que el orificio de entrada de la aguja,
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en un lado corresponda exactamente con el orificio de salida tltimo del lado
opuesto, con lo cual, al apretar la sutura (lo que realizara el ayudante mien-
tras el operador la efectiia), no quedan visibles los hilos en ningin punto de
ella, y las superficies peritoneales adosadas, ofrecen a la vista el aspecto de una
linea ligeramente ondulada. En el caso particular de la sutura uterina a que
nos venimos refiriendo, la aguja marchara siempre por la hoja de peritoneo des-
pegada, y a una distancia entre su parte adherente y su borde libre, con lo cual
la zona de peritoneo mvertida hacia adentro es de una anchura de siete u ocho
milimetros, suficiente, por lo tanto, para una buena peritonizacién y cicatri-
zacién ulterior, y que permite asimismo apretar la sutura sin tensiéon de nin-
guna clase, puesto que la serosa, despegada, es més distensible que adherida
y, ademds, la gran reduccién que la cubierta serosa del ttero acaba de sufrir
aumenta atin esta propiedad. Como facilmente se comprende, la sutura sero-
serosa realizada en esta forma no tiene influencia nociva de ninguna clase sobre
la sutura muscular, como hemos demostrado que la tiene la sutura de perito-
nizacién, cuando se efectiia estando el peritoneo adherido al plano muscular
subyacente. A fin de que el nudo terminal de la sutura de peritonizacién que
corresponde al extremo inferior de la incisién, resulte asimismo invisible, se
pasard en forma inversa al nudo del comienzo, y cortando los cabos bien al ras,
quedardn ocultos por el pequefio repliegue que la serosa, sumamente laxa de
esta zona, forma al anudar.

Como iltima recomendaciéon indicaremos que el catgut empleado para las
suturas musculares, ademas de ser el grosor indicado oportunamente, serd cro-
mado o yodado, lo cual, si bien no le da la resistencia de cuarenta dias que anun-
cian las casas productoras, si le otorga la suficiente para resistir la presién in-
tra-uterina cuando la matriz se distiende por sangre o loquios, y tarda en reab-
sorberse algo més que el ordinario, lo suficiente para que la cicatriz sea ya s6-
lida y no tiene los inconvenientes de la seda, que por no ser reabsorbible pro-
voca con la mayor frecuencia adherencias de la matriz con los érganos vecinos.

P. Buyrra (Oviedo).—Un caso de eciﬁl-ca hipofisaria.

Hombre de ventiiin afios, chofer, de Oviedo. Padece desde los diez y siete
afios intensa cefalea, sin sintomas de hipertensién intracraneal, ni compresion
del quiasma éptico, pero con suficientes anomalfas morfologicas para calificar-
la de origen hipofisario. Gigantismo de los miembros superiores, manos enor-
memente engrosadas, dedos en forma de morcilla, cifosis cérvicodorsal tipo di-
plasico, tronco proporcionalmente mayor que los miembros inferiores, aunque
no existe progmatismo, macroglosia, anomalfas de la implantacién dentaria ni
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los rasgos de su fisonomia sean muy pronunciados. En efecto, radiograficamente
se aprecia una formidable silla turca casi triplicada, ancha y profunda, con las
apofisis clinoides ligeramente corroidas.

Los andlisis de orina y liquido cefalorraquideo normales. Wassermann, ne-
gativo, glucemia 1,20 en ayunas (método de Bang), 1,38 y 1,52 después de to-
mar 25 gramos de glucosa; el metabolismo basal, 4 14 por 100.

En este enfermo resalta la cefalea y la acromegalia, ya que el gigantismo
es sdlo parcial, a pesar de que la edad a que comenzé pudo muy bien ser total;
contradice, pues, a la férmula de Brissaud y Meige, incluyéndose més bien
entre los casos de acromegalia precoz de Falta o juvenil de Marafién, acrome-
galia sin gigantismo o éste sélo parcial, antes del segundo decenio de la vida.
Falta explica estos casos pensando en la influencia que el factor genital pueda
tener en la soldadura de la epifisis, ya que una vez realizadas estas, el creci-
miento se hace predominante en grosor, dando origen a la acromegalia en lugar
del gigantismo. Biedl admite que las células eosinéfilas producen el excreta para
el desarrollo en grosor de los huesos y las basiofilas para el longitudinal, predo-
minando segin los casos, unos u otros, Bauer lo enfoca desde el punto de vista
de la constitucién.

La falta de sintomas de hipertensién habla en favor de Cuhsing, para el
cual basta la presién de la hipéfesis sobre la dura que le cubre, para originar
la cefalea.

La falta de trastornos visuales indica que éstos dependen del sentido en que
se¢ desarrolla la tumoracion: cuando esta es intrasillar aparecen mis tardia-
mente que cuando es extrasillar o cuando la tumoracién tiene origen en el
infundibulum (Sehift).

El prondstico nos parece malo.

Y el tratamiento a que fué sometido, radioterapia profunda, digno de que
nos ocupemos un poco de él, ya que hay opiniones, como la de Beclere, para
el cual incluso sirve para el diagnéstico de naturaleza el no ceder el tratamiento
contrariamente a los adenomas, los teratomas, quistes y cancer; y la de Bauer,
que dice no es muy seguro con la irradiacién no estimular el crecimiento de
un tumor hasta entonces relativamente inofensivo.

E. Juncepa (Oviedo).—Los hipetensores en el glaucoma.

En la practica pueden.reducirse a dos las formas clinicas de glaucoma: la
inflamatoria y la no inflamatoria o simple. La primera, cualquiera que sea su
agudeza o violencia, se traduce por aumento de la tensién ocular, reconocible
a veces a la palpacién, y este aumento de tensién trae como consecuencia los
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sintomas restantes: midriasis, inmovilidad pupilar, enturbiamiento de los me-
dios transparentes, edema y anestesia corneales, aplanamiento de la cdmara
anterior y enrojecimiento ocular.

No es menester advertir que esos sintomas seran tanto més manifiestos,
cuanto mayor sea la intensidad de la hipertensién ocular, y que en relacién con
ésta existirdn una serie de tipos clinicos que en la gradacién descendente iran
desde el glaucoma fulminante o hiperagudo, que en pocas horas deja ciego al
paciente, hasta el cronico, larvado, con accesos apenas perceptibles, que en
ocasiones llega a confundirse con la otra forma a que antes hicimos referencia,
o sea la no inflamatoria.

Este, llamado también glaucoma simple, y que mejor seria denominarlo
glaucoma esencial o verdadero glaucoma, no tiene con el inflamatorio ningin
parecido clinico; no existen en él ninguno de los sintomas externos que hemos
consignado en la forma inflamatoria, y sélo la excavacién del nervio éptico,
con su correspondiente atrofia, es la tinica lesion que da caricter de intensidad
a ambos procesos. Todo se reduce, pues, en la forma simple, a los sintomas
oftalmosecdpicos citados, la cual constituye una entidad clinica que en nada se
diferencia de la denominada por Graeffe, amaurosis con excavacion.

Por la relacién que guardan con nuestro estudio, examinaremos con alguna
detencién dos teorias patogénicas: la vegetativa o vago-simpética y la acido-
basica o quimica, que parecen ser las que en la actualidad se disputan la pre-
ferencia de clinicos e investigadores.

Para Abadie, principal defensor de la teoria vegetativa, el glaucoma sim-
ple o posterior seria debido a una excitacién del ganglio superior del simpético
cervical, en tanto que el inflamatorio, anterior o hipertensivo, tendria su ori-
gen en anéloga excitacién, pero obrando a nivel del ganglio oftédlmico o ciliar.

Segiin este autor, el glaucoma viene a ser producto de una neurosis vegetati-
va, en virtud de la cual surge un desequilibrio en la tonicidad vascular del ojo,
y a este desequilibrio, que es el trastorno inicial del proceso, se pueden afiadir
maés tarde otros factores, originados, a su vez, por aquel desequilibrio vascular.

Consecuente con estas ideas, trata Abadie los padecimientos de que hace
mencién por los vasodilatadores o vasoconstrictores, segiin, sea la constricion
o la dilatacién vascular el trastorno que lo origina; las observaciones por
él recogidas y publicadas, aseguran que confirman terapéuticamente sus teorias.

Al desequilibrio acidobasico de los humores, y consecutivamente del humor
acuoso, atribuyen otros investigadores el mecanismo patogénico del glaucoma.

Para Mawas y Vincent existe siempre una acidosis intraocular mas o menos
acentuada. Sin embargo, Diaz Dominguez, confirmando las ideas de Meesmann,
de Berlin, dice: «Podemos afirmar que del glaucoma simple primario existe un
aumento constante de las reservas alcalinas del plasma, el cual produce la al-
calinidad del humor acuoso.y, por consecuencia, la hipertension ocular.
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El vitreo es un coloide, como lo han demostrado las investigaciones ultra-
microscopicas de Baurmann, cuyo punto isoléctrico corresponde a un pH, tanto
hacia el lado 4cido como al alcalino, produce un aumento en la imbibicién del
vitreo. Este encuentra en el individuo normal, en un medio alcalino, el humor
acuoso, cuyo pH es de 7.5; por consiguiente, cualquier reaccion en la imbibi-
cién del vitreo. Tanto més dcido se vuelve el humor acuoso, tanto més se apro-
xima al punto isoeléctrico del vitreo, disminuyendo, por tanto, la imbibicion
de éste, y, simultineamente, la tensiéon ocular.

A la inversa, a mayor alcalinidad del humor acuoso, mayor separacién
isoeléctrica entre éste y el vitreo, el cual aumenta su imbibicién que, a su vez,
origina un ascenso de la tensién ocular.

La idea de la alcalois de la sangre serviria para explicar la tendencia a la
dilatacién pupilar del glaucoma por una paralisis del centro de la contraccién
pupilar, debida a la menor tensién del acido carbénico CO?, asi como el éxito
de la iridectomia en el glaucoma agudo inflamatorio y sus fracasos en el sim-
ple. Segiin Meesmann, la alcalosis puede ser pasadera, pero existirian a la vez
en las venas vorticosas ciertas particularidades anatémicas que determinarian
secundariamente un éxtasis sanguineo que vendria a asociarse al aumento de
volumen del vitreo producido por la alealinidad del humor acuoso; este éxta-
sis sangufneo aumentaria todavia més la hipertensiéon y daria lugar a los sin-
tomas inflamatorios, pudiendo persistir la tensién elevada, aunque desaparezca
la alcalinidad de la sangre y consecuentemente la del humor acuoso y vuelva
el vitreo a un grado normal de imbibicién.

Considerando de esta manera el glaucoma, la iridectomia, que obra desen-
gurgitando el iris y el cuerpo ciliar, tendria efecto curativo si concomitante-
mente la alcalosis desaparece; fracasaria si ésta persiste después de la opera-
cién y serfa initil en absoluto en las formas simples de glaucoma en que no entra
para nada en juego el drenaje circulatorio.

La terapéutica adrenalitica y su modo de accion.

Hamburger fué el primero (1923), que puso en practica el tratamiento del
glaucoma por la adrenalina; posteriormente Kafka, Thiel, Rent, Mans y Diaz
Dominguez, se han ocupado de esta cuestion, siendo bastante contradictorias
las opiniones por ellos sustentadas.

Segtin Hamburger la accién hipotensora de la adrenalina se debe a la exci-
tacién de los nervios simpéticos vasoconstrictores que representa la coroides. Los
miésicos refuerzan la accién de la adrenalina, pues por sus propiedades vasodila-
tadoras sobre el segmento anterior del ojo, obran como un derivativo coadyu-
vando a la constriccién del segmento posterior. L. Weckrs, fundédndose en los
trabajos de Chari y de Januschke, basados en la accién suspensiva del cloruro
de calcio sobre la transpiracién y la exudacién, atribuye al aumento de visco-
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sidad sanguinea y disminucion de la permeabilidad vascular los favorables re-
sultados obtenidos por él con dicha substancia, administrada por via oral, en
varios casos de glaucoma crénico, a condicion de emplearlo veinte dias por lo
menos y a dosis de tres gramos diarios.

Los que admiten la patogenia quimica o acidobésica del glaucoma, dan la
siguiente explicacion del modo de obrar de la adrenalina: Los trabajos de
farmacologia experimental de Zondek prueban que la adrenalina altera el equi-
librio caleicopotasico haciendo predominar el ion calcico.

La carencia de calcio sensibiliza a la adrenalina, y, al contrario, el exceso
debilita su accién. Teniendo el humor del ojo acuoso glaucomatoso un pH su-
perior al normal, y siendo por consiguiente pobre en caleio, al aumentar la adre-
nalina los iones de esta substancia debe, en consecuencia, rebajar el pH del
humor acuoso y disminuir la tensién ocular.

Experiencia personal.—Todos los trabajos de que hasta aqui hemos hecho
mencién han sido llevados a cabo siguiendo el proceder de Hamburger, basado
en la inyeccién subconjuntival de adrenalina, substancia que sirve también de
elemento primordial en el tratamiento empleado por Abadie, pero que éste uti-
liza administrdndola, por via géstrica, en dosis de 30 gotas diarias de la solu-
cién al milésimo, repartida en tres tomas convenientemente espaciadas. Al
mismo tiempo prescribe a sus enfermos, diariamente y como dosis media, 50
‘centigramos de ergotina y dos gramos de cloruro de calcio.

Siguiendo esta técnica, hemos tenido ocasién de tratar varios casos con re-
sultados sin duda alguna interesantes, que nos permiten llegar a las siguientes
conclusiones:

Primera. Los vasos constrictores pueden proporcionar éxitos inesperados.

Segunda. Deben ser usados, en todas formas de glaucoma inflamatoria o
no inflamatoria, si bien @ priori creemos que han de ser ineficaces por completo
en los glaucomas inflamatorios consecutivos o secundarios a trastornos meca-
nicos del drenaje endocular (exudados pupilares, iridociclitis, sinequias, ete.).

Tercera. Antes de decidirse por la intervencién quirdrgica, debe ser en-
sayado el tratamiento de Abadie en todas las formas de glaucoma primitivo,
va que pudiera hacer innecesaria aquella.

F. Garcia Diaz, (Oviedo).—Paraplejia por paquimeningitis espinal.
Operacion Curaciéon.

Los casos comunicados por el profesor Hohlbaum al Congreso Aleman de
Cirugia en 1926 y la muy reciente publicaciéon del mismo autor en Zentralblatt
fitr Chirurgie (16 de abril de 1930) sobre varios casos de paquimeningitis espi-
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nal adhesiva, sometidos a la intervencién, nos incita a publicar un caso nuestro
de laimisma naturaleza, cuyo interés radica no silo en ¢l resultado terapéutico
excelente obtenido (la casuistica mundial acerea de este asunto parcce muy
escasa), sino ademis por las consideraciones que las particularidades del caso
nos pudieran sugerir,

Nuestro enfermo tiene una historia breve y bastante caracteristica. Mucha-
cho fuerte, de complexién atlética, trabajador en la fibrica de automéviles
Ford, en oficio duro (cargador), de veintiocho afios de edad, sin ningin ante-
cedente familiar de importancia, no alcohélico y niega enfermedades venéreas.
En el afio 28 padece una enfermedad febril de corta duracién, que termina por
¢rigis, y fué calificada de neumonia, a las pocas semanas comienza a sentir pa-
restesias ¥ ligera claudicacion al andar en pierna derecha, que va en aumento,
interesando a los pocos meses ¢l miembro homélogo. Estos sintomas se van
acentuando con bastante rapidez, pues a los pocos meses esti casi imposibilitado
para andar. Se queja de algiin dolor en el tronco de tipo radicular. Consulta
varios especialistas, siendo sometido entonces a un intenso tratamiento especi-
fico de prueba, a pesar de las reacciones biolégicas negativas en cuanto a lies,
sin obtener ningiin beneficio. A los ocho meses de comenzar el proceso ingresa
en la clinica hospitalaria de uno de nosotros, en completa paréilisis de miembros
inferiores.

Al explorarlo, nos encontramos con un sindrome de paraplejia espasmddica,
tipica de extensién. Ligera retencién de orina, reflejos tendinosos muy exalta-
dos, clonus de pie y rétula, abolicién de reflejos cutineos. Babinski, en ambos
lados, hipoestesia (anestesia inestable). Reflejos de defensa de Babinski o de
antomatismo de Foix evidentemente aumentados. Se le practica puncién
lumhar, extrayendo un liguido que fluye babeando, no aumentando la presion
con Ja manicbra de Queckenkenstedt, xantocromia. El andlisis del liquido cefa-
lorraquideo da Wassermann negative, albiimina, 60 centigramos, normal ni-
mero de células (disociacién albuminocitolgica de Sicard y Foix).

Con estos datos pensamos en un sindrome de compresibn por probable
tumor intradural, que, dada la altura de los reflejos de defensa vy trastornos
de sensibilidad, asentaria en region dorsal alta, decidiendo para su comproba-
cibn realizar el lipiodol diagnistico subaracnoideo. Efectuada esta prueba por
inyeccidn alta, siguiendo exactamente la Léenica de Sicard, minuciosamento de-
tallada por Denk, se obtienen las radiografias nimeros 1 y 2 respectivamente,
a las tres y cuarenta y ocho horas de la inyee¢ciém, en las que se compruecha ¢l
lipiodol total y permanente retenido a nivel del cuerpo de la tercera vértebra
dorsal,

La inyeccién se efectud sin el menor incidente, con tanta sencillez como s
se tratara de una puncién lumbar en sitio clésico, evitando cuidadosamente toda
falta de téenica capaz de falsear los resultados. Por esta prueba se confirma
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cuanto por la exploracién clinica habiamos supuesto referente a la existencia
de compresion y localizacién topografica de la misma, justificando a la vez
suficientemente la indicacion de laminectomia exploradora.

En cuanto a la naturaleza del proceso, después de un tratamiento especifico
de prueba y de excluir por un estudio clinico y radiografico minucioso, anterior
a la prueba de lipiodol la existencia de otra lesién de raquis (mal de Pott, tu-
mor vertebral metastasico o primitivo, ete.), no pasamos de la simple presun-
cién a favor de un tumor extramedular, posiblemente extirpable. La forma de
la sombra del lipiodol incliné nuestro animo en ese sentido, a pesar de creer
que por el estudio de los caracteres de esa sombra sea factible en la generalidad
de los casos esclarecer con relativa seguridad ese punto del diagnéstico, cierto
que en casos tipicos pueden existir grandes diferencias de aspecto entre la som-
bra obtenida en un caso de leptomeningitis y otro de tumor extra o intrame-
dular; pero la distineién entre tumor extramedular y paquimeningitis parece
poco menos que imposible.

Nosotros no habiamos pensado en la posibilidad de una paquimeningitis,
debido a que el enfermo relataba con muy poca precision su historia clinica;
para él, su enfermedad actual comienza coincidiendo con la aparicién de los
dolores (algias de tipo radicular), causa por la que decidié repatriarse, y soblo
acosado por nuestras preguntas nos aclara haber sido asistido meses antes de
pulmonia en un hospital de Chicago; imposible, por tanto, para nosotros cono-
cer la intensidad clinica del proceso de localizacién meningea, que empezaria
a desarrollarse en relacién inmediata con la infeccién aguda que queda sefialada.

Intervencién

El dia 21 de febrero de 1929 (a los dos meses de hacerse completa la para-
lisis), fué sometido a la intervencién y sefialamos este dato porque a la preco-
cidad con que esta intervencién fué realizada le concedemos importancia en el
buen resultado obtenido, no dando tiempo a que hubieran podido constituirse
secundariamente lesiones medulares inoperables. Laminectomia a nivel de ter-
cera y cuarta dorsal; apreciamos, un poco sorprendidos, que la dura aparece
infiltrada, rigida, dando sensaciéon de un tubo de cera de contorno irregular.
No hay pulsacién. Incisién longitudinal sobre linea media, que se profundiza
con prudencia; la dura estd enormemente engrosada, formando con meninges
blandas y médula un bloque, sm el menor rastro de cavidad subaracnoidea y
sin que fuera posible descubrir por diferencia de color o consistencia un plano
practicable de clivage. Al ampliar la laminectomia sobre segunda dorsal llega-
mos en el angulo superior a la apertura de espacio suparacnoideo, vaciando el
lipiodol. En este punto damos por terminada la operacién, conceptuando poco
justificado y quiza peligroso el intentar disecar duramadre. Sutura. Al cabo de
dos meses se inicia la mejoria, que llega al total restablecimiento del paciente
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antes de cumplidos los ocho meses de realizada la intervencién. Tanto, que re-
cientemente regres6 a Estados Unidos a ocupar su primitiva colocacion.

Como queda sefialado, nuestra intervencién fué relativamente simple y con-
tradice la afirmacién de Hohlbaum, que cree indispensable el liberar ampliamen-
te la médula del forro inextensible que la comprime. Esto, al menos, en casos
semejantes al nuestro, no seria posible de ejecutar sin peligro al no poder reco-
nocer un plano de diseccion practicable. Tampoco se nos alcanzan las razones
que puedan justificar la excisién de la dura engrosada, como recomienda Krause.

Para nosotros, la simple incisién liberadora se basta para influir decisiva-
mente en el sentido de favorecer la reabsorcion del foco inflamatorio, a condi-
cion de que esta intervencion sea hecha en tiempo oportuno.

Sesion del 12 de junio de 1930.

J. GonzArez AcuiLar.—Pesibilidades quirirgicas en un caso de pa~
ralisis infantil.

Presentacién de una enferma con graves deformidades consecutivas a una
paralisis infantil, en la cual existian contracturas de flexién y abduccién en am-
bas caderas, contracturas de flexién en ambas rodillas y contracturas de fle-
xién en ambos pies.

A la enferma se le han practicado las siguientes intervenciones:

Operacién de Soutter (bilateral), cuadricepsplastia de Spitzi (bilateral),
tenotomias de biceps (bilateral), tenotomias triples de la pata de ganso (bilate-
ral), alargamiento del tendén de Aquiles (bilateral), y tarsectomia cuneiforme
del lado derecho.

Se han conseguido reducir todas las contracturas y deformidades, y la po-
sibilidad de colocar un aparato ortopédico que permite la bipedestacion.
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W. Lérez Areo.—Un caso de bala alojada en el l6bulo irontal de-
recho extraida con el control de los rayos X.

Presentacién de un enfermo que intenté suicidarse disparidndose un tire en
la cabeza. El proyectil estaba alojado en el frontal derecho y el enfermo ingre-
86 en la Clinica sin ningin sintoma grave. Aun cuando la tolerancia del cerebro
para los cuerpos extrafios es muy grande en ciertos casos, en este se hizo la
extraccion bajo el control de la pantalla radioscopica. El examen bacteriolgico
de los exudados de la herida mostré la existencia de gran cantidad de gérmenes,
a pesar de lo cual, la herida cicatrizé en dos semanas y el enfermo fué dado de
alta sin trastorno de ninguna clase.

Sesion del 26 de junio de 1930

E. D1az-Caneja.—Ectopia familiar de cristaline, complicada con
ectropien de uvea, en tres hermanes, con consanguinidad reite~
rada de los padres.

Se trata de tres hermanos, cuyos ascendientes hicieron hasta cuatro en-
laces consanguineos, siendo el dltimo el de los padres de los enfermos.

La hermana mayor, treinta y seis afios, presenta ectropion de tivea com-
completo; luxacion de un cristalino atréfico cataractado. Vitreo en desorga:
nizaciéon completa y en retraccion. El humor acuoso llena casi el total conte-
nido ocular. Desprendimiento de retina. Lesiones idénticas en ambos  ojos:

Segundo caso. Muchacho de veintiseis afios. En uno de sus ojos idénticas
lesiones que su hermana, sin visién alguna.

En el otro ojo miopfa de 50 dioptrias; con —45 se logra ya mejor visién y
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es la formula que usa. El enfermo, muy inteligente, usa en los especticulos
piiblicos una lupa, eon ella ve el campo invertido, pero limpio. Para tener ma-
Yor campo, no se sitfia cerca, sino lejos. A veces reinvierte, es decir, rectifica
la posicibn de las imégencs con una segunda lupa,

Tercer caso, Muchacho de dieciocho afios. Uno de sus ojos: luxacion com-
pleta de cristalino opacificado. Degeneracion de la lente. Desprendimiento de
retina. Ectripion de avea. Coloboma real de iris.

El otro ojo, miope moderado. Subluxacién de eristalino. Desprendimiento.
de retina. Es tratado con inyecciones de CL sddico. Tensién normal. Se modi-
fica parcialmente el desprendimiento. La lente se luxa en cimara anterior des-
pués de un colirio de atropina. El enfermo guarda la posicion horizontal ¥ una
vex que la lente s¢ va hacia su posicién en la fosa patelar, se instila varias ve-
ces eserina. El cristaline queda en su posicién de subluxacitn, que deja libre
¢l campo pupilar. Correccién éptica con convexo de seis dioptrias. Vision 0.2.
Polidactilia.

Otro hermano, sin defeeto ocular, tiene también polidactilia.

Es de notar en estos casos la extension del ectriipion de dvea, que recubre
la easi totalidad de la cara anterior del iris. También es interesante el acom-
pafiarse estos defectos congénitos de polidactilia,

La consanguinidad ha sido notada varias veces en casos de esta natura-
leza. En ninguno de los que tenemos noticia se presenta tan repetida como
en estos hermanos. Antes de llegar a sus padres hubo tres enlaces de consan-
guinidad en los ascendientes. Los padres afadieron el cuarto enlace consan-
guineo.

En estos casos se trata sin duda de luxatio lentis complicata congenita.
La interpretacién mis aceptada es la malformacién del anille de Szilly.

El examen biomicrofgbpico, permite ver el tejido blanquecine que une
la capa ectropionada de fivea, sobre la cérnea-membrana de Descemet en
uno de los ojos, en el que el ectrépion asciende por esta cara interna corneal.



— 160 —

Sesion del 24 de julio de 1930 1

J. Puyar E 1. Torres.—Valeracién del Uroselectan en la orina. (1)

Fundamento: El Uroselectan es la sal sodica del 2-oxo-5 iodo-piridino-N-
dcido acético.

Si se trata un volumen dado de orina que contenga uroselectan por aci-
do clorhidrico valorado en exceso, se precipita todo el 4cido del uroselectan;
s1 se separa por filtracién y en el liquido filtrado se valora el dcido clorhidrico
libre con sosa cAustica, podremos deducir del exceso de éacido clorhidrico li-
bre la cantidad de uroselectan. Previamente se valora la alcalinidad o la aci-
dez de la orina antes de inyectar el uroselectan y se tiene en cuenta en el
cileulo.

Modo de operar.—1.° Diez c. c. de orina, tomados antes de inyectar el uro-
selectan, se tratan por 5 c. c. de 4cido clorhidrico normal, se afiaden un par
de gotas de fenolftaleina y se valora con sosa décimonormal.

2.° Diez c. c. de orina, tomada después de la inyeccién del uroselectan, se
tratan con 5 c. ¢. de acido clorhidrico normal, con lo que se formari un preci-
pitado cristalino (si hay uroselectan). Se abandona, enfriando con hielo, si es
posible, durante cinco o diez minutos. En el embudito se pone un poco de al-
godén y se filtra, procurando no perder nada de liquido. Se lavan el precipi-
tado donde se afiadié el clorhidrico normal y el embudito con el precipitado
dos veces con 2 ¢. ¢. de agua destilada. A los liquidos recogidos se afiaden un
par de gotas de fenolftaleina y se valora con sosa décimonormal.

Cdlculos.—Supongames, primero, que hemos gastado al valorar la orina
sin uroselectan 47 c. c. de sosa décimonormal; 50—47= 3 ¢. ¢. de acido clorhi-
drico décimonormal que se han gastado en neutralizar la alcalinidad urinaria.
Supongamos después, que al valorar la orina con uroselectan se han gastado

(1) Archivos de Medicina, Cirugia y Especialidades, T. XXXIII, nim. 10, pag. 227. 1930.
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25,4 c. c. de sosa décimonormal; 50—3—25,4 = 21,6 c. ¢. de acido clorhidrico
décimonormal que se habran gastado en precipitar el acido del uroselectan.
Cada c. ¢. de clorhidrico décimonormal precipita a 0,029 grs. de uroselectan;
por tanto: 21,6 X 0,029=0,63 grs. de uroselectan que hay en los 10 c. ¢. de
orina y en 100 c. c., 6,3 grs.

J. Gonzirez AcuiLar.—Primeros resultades de la simpatectomia
lumbar en la trombeangitis obliterante.

Las intervenciones sobre el simpatico en los trastornos circulatorios del
tipo Buerger, tromboangitis obliterante juvenil, endoarteritis sifilitica, etc.,
s6lo pueden proporcionar efectos beneficiosos paliativos. Ahora bien, estos
efectos paliativos pueden, en determinadas condiciones, llegar a tener tal con-
sideracion, que salven durante mucho tiempo miembros condenados a una ope-
racién mutiladora, justificindose asf la practica de intervenciones tan serias
como la gangliectomia simpitica, pero que tienen un alto valor conservador
a pesar de la gravedad que su prictica encierra.

Sabido es que las operaciones sobre el simpatico en las afecciones vascula-
res periféricas, obtienen sus éxitos mas notables en aquellas enfermedades en
las que un trastorno vasomotor constituye el elemento patolégico fundamental.
Por esto es la enfermedad de Raynaud la que méas favorablemente se deja
influir por estas intervenciones y en ella se obtienen los resultados mas du-
raderos.

Mucho menos favorables para operar son desde luego aquellos enfermos
con trastornos vasculares periféricos en que la enfermedad lleva consigo le-
siones anatbémicas irreparables. Se incluyen aqui las afecciones del grupo de
la tromboangitis obliterante y la arterioesclerosis. En la arterioesclerosis y
mucho més en las tromboangitis obliterantes juveniles, al lado de las lesiones
anatémicas, casi siempre irreparables del tronco o troncos principalmente
afectados, existe a veces un trastorno vasomotor sobreafiadido de los vasos
mas periféricos. Cuanto mayor sea el trastorno angioespastico afiadido a
las lesiones anatémicas, méas podemos esperar de una simpatectomia. En la
arterioesclerosis, este factor es muy pequeiio, pero en la enfermedad de Buer-
ger el trastorno vasomotor suele ser de mucha importancia y al actuar quirtr-
gicamente sobre él es posible obtener mejorias capaces de salvar a un miem-
bro de la amputacién.

Somos partidarios de la extirpacién de la cadena simpatica, ya que la ope-~
racion de Leriche sélo proporciona efectos pasajeros, y practicamos la resec-
cién de los ganglios lumbares por via trasperitoneal, segiin técnica de Adsson.

11
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En el enfermo de tromboangitis obliterante, que presentamos después de
la operacion, se ha conseguido una elevacién de temperatura en el miembro
afecto de ocho grados, la cicatrizacién de una antigua tlcera y la desaparicién
de los dolores. Actualmente el enfermo tiene en el lado enfermo un grado mais
de temperatura que en el lado sano.

J. GonzALEZ AGUILAR ¥ L. HonTA X6N.—Sobre un caso de toracoplastia.

La enferma que presentamos de tuberculosis pulmonar con lesiones uni-°
laterales derechas y con existencia de una caverna en lébulo medio del tama-
fio de una mandarina. El pneumotérax sélo habia proporcionado un colapso
incompleto del 16bulo inferior y dada la situacién y tamafio de la cavidad se
crey6 indicada la préctica de una plastia total.

La operacién fué realizada por uno de nosotros (G. Aguilar), en dos tiem-
pos y siguiendo la técnica de Berard, es decir, resecando en el primer tiempo
las costillas 6, 7, 8,9,10 y 11, y en el segundo, las 1, 2, 3,4, y 5.

En las radiografias seriadas se aprecia la desaparicién total de la caverna

y la enferma, con excelente estado general, falta de expectoracién y de fiebre,
ha engordado 15 kilos en dos meses.

Sesion del 19 de agosto de 1930.

J. Torre Branco (Madrid).—Insuficiencia ovarica.

Es de actualidad palpitante este problema, que esta sometido a revision,
de gran interés no sblo para el ginecélogo, sino también para el médico ge-
neral. Hemos iniciado, en colaboracién con el doctor Orcoyen, en el laborato-
rio de la clinica del profesor Recasens, una serie de trabajos personales para
la mas exacta dilucidacion de este problema.
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Hay que hacer notar la confusién en que se encuentran todos los aspectos
del mismo, debido, en primer término, a que aun no esta aclarado si el ovario se-
grega una sola hormona o varias, pues aunque clinicamente parece demostrarse
la multiplicidad e incluso el antagonismo de las mismas, no hay motive sufi-
cientemente fundado para afirmarlo asi. Por otra parte, no todos los casos que
se catalogan como ser insuficiencia ovérica, lo son asf en realidad. Enfermas
cuya alteracién del ciclo ovérico es totalmente distinta, acusan un mismo sinto-
ma: la amenorrea; en unos casos es debida a insuficiencias de secrecién folicu-
lar, y otras veces a persistencia de elementos lutefnicos, con aumento de secre-
ciébn correspondiente.

Es necesario, antes de establecer un tratamiento hormonal, hacer inves-
tigacién de hormona folicular en la sangre (método de Frank) y de la hormona
hipofisaria en orina, y en caso de creer indicada la opoterapia folicular, cabe
atn discutir si serd mas conveniente la via oral ola paraenteral, inclindndonos
por esta ultima, aun creyendo que aquélla también puede ser itil.

F. R. PArTEARROYO (Madrid).—Pleuritis laminar y neumeotérax.

La pleuritis laminar, se traduce radiograficamente por una linea opaca en
el limite externo del pulmén, que se observa mas frecuente y claramente en la
mitad inferior de éste, y que ha sido descrita, primero, por Batle y Reyes, en
los nifios, y por Fleischner, en los adultes. Esta imagen, segiin estos doctores
y el doctor Sayé, es un signo tutil para pronosticar la posibilidad de practicar
un neumotérax. El doctor Sayé no halla ninglin caso que posea esta imagen
en el que haya podido practicarse neumotérax. Nosotros creemos que este,
como todos los signos descritos, no sirven como signos absolutos para sentar
la imposibilidad del empleo de dicho método, Son signos de probabilidad de
fracaso téenico, nunca de fracaso absoluto. En apoyo de esto presento dos ca-
$0s: uno, con una evidente imagen pleural, que no se hace neumotérax por
creerlo impracticable. Unos meses més tarde este enfermo tiene un neumotd-
rax espontineo completo, que puede proseguirse terapéuticamente con éxito.

El segundo caso se trata de un enfermo, con evidente imagen de pleuritis
laminar, al cual practicamos un neumotérax terapéutico ftil. Obtenemos un
colapso muy marcado, a nivel de la zona donde la imagen dicha es mas intensa.

Por todo esto, creemos que para diagnosticar una sinfisis pleurar con segu-
ridad, es preciso e imprescindible hacer puncién pleural e intento de neumotérax.
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J. BEJARANO (Madrid).—Eveluciéon anoermal de la sifilis.

Presentaciéon de un enfermo en que la lesion inicial de la lties coincidié con
una neumonia aguda. Los treponemas, numerosos en un principio, llegaron
a desaparecer al cuarto dia de fiebre, al mismo tiempo que la lesién empezd
a modificarse, hasta curar por completo. Las reacciones suerolégicas han per-
manecido negativas durante siete meses, lo mismo que los datos analiticos del
liquido cefalorraquideo. Un ganglio inguinal extirpado fué sometido a examen
ultramicoscépico, encontrindose formas espirilares. La inoculacién del gan-
glio al conejo di6é lugar a una lesion dura nodular, en la que se encontraron gér-
menes andlogos.

Con motivo de este caso, insistimos en la frecuencia relativa de las infec-
ciones mudas en clinica humana, de un modo anilogo a lo que sucede en la
sifilis experimental.

Seston del 26 de agosto de 1930.

P. DominGgo (Barcelona).—Vacunaciéon antitifiea por via oral.

La vacunacién antitifica por via gastrica, ha exigido una serie de expe-
riencias previas, modificando las ideas clasicas de inmunidad.

En primer lugar, la valoracién del significado de los anticuerpos que apa-
recen en el medio interno como reaccién a una enfermedad o a un acto inmuné-
geno vacunal, deben considerarse como elementos que resultan de la trans-
formacién por el organismo de las bacterias o toxinas.

Estudio de las circunstancias que regulan las afinidades entre bacterias y
tejidos, y en el caso concreto de la infeccién tifica, de las técnicas de sensibili-
zacion de la bacteria muerta para servir de vacuna y ser ficilmente fija-
da por la mucosa intestinal.
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Nuestra técnica de vacunacién antitifica, permite obtener con grandes condi-
ciones de seguridad, y empleando la via géistrica, inmunizaciones tan eficaces
como las logradas por via hipodérmica.

Los datos estadisticos de las vacunaciones en masa efectuadas por las Di-
putaciones de Baleares y Catalufia, demuestran la eficacia prictica del mé-
todo propuesto.

Sesion del 27 de agosto de 1930.

B. RopricueEz Ariss (Barcelona).—Resultados no inmediatos de la
malarioterapia en la parilisis general.

Con la colaboracion de Pons Balmes, hemos estudiado en servicios hospitala-
rios cien casos de paralisis general, tratados por la inoculacién experimental de
fiebres palidicas.

Como ya llevan de evolucién post-terapéutica los enfermos desde mas de
seis meses hasta cinco afios, los resultados que ha obtenido pueden calificarse
de no inmediatos. Los inmediatos quizé inducen a error, en tanto algunas de
las mejorias conseguidas son transitorias, asf como también ciertos empeora-
mientos observados desaparecen después.

Hay que advertir que todos mis ¢asos no eran previamente buenos, es de:
cir, escogidos, y que la malaria se asocié siempre a una cura salvarsanica vy
bismiitica. r

En el 31 por 100 de los enfermos, la remisién fué completa (4 por 100 de re-
caidas ulteriores). En el 23 por 100 la remisién fué incompleta (7 por 100 de
recaidas ulteriores). En el 27 por 100 el estado continué estacionario (10 por
10 de empeoramientos lejanos). Y en el 19 por 100, muerte, atribuible a dife-
rentes causas. K8 necesario indicar a este respecto que las muertes por pa-
ludismo son poco menos que negativas en otras enfermedades distintas de la
parélisis general.

Dichos resultados permiten afirmar, lo siguiente: que el tratamiento debe
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ser lo mas precoz posible; que la técnica de inoculacién y las fiebres deben vi-
gilarse muy cuidadosamente, asistiendo al paralitico en hospitales o sanato-
rios, y nunca a domicilio; que la valoracién clinica, social y de capacidad ci-
vil de los remitidos, acostumbra a ser discordante, requiriendo también una
clasificacién de formas clinicas; que es posible la negatividad humoral ulte-
rior; que la profilaxis no ofrece garantfas suficientes (si se recurre al método
de Kyrle), y que conviene estudiar mejor y popularizar mas este grandisimo
progreso curativo (realzado con el premio Nébel) entre los pricticos, dandose

varios cursillos especializados, por ejemplo, en centros como esta Casa de Sa-
lud Valdecilla,

Sesidn del 1 de septiembre de 1930.

A. CataLiNa (Madrid).—Principios fundamentales en la ecirugia del
aparate digestivo.

La préctica de toda intervencion que se realice en el canal digestivo, exige
una serie de cuidados preoperatorios muy importantes. Sabido es que la septi-
cidad del tubo digestivo, es tanto mayor cuanto méis se avanza en su recorrido.
De ahi, que las intervenciones en los dltimos tramos intestinales, son las que
mayor gravedad encierran, en razén de poseer un contenido extraordinaria-
mente séptico. En cambio, el contenido gastrico y duodenal es escasamente
séptico y puede considerarse practicamente aséptico después de los lavados y
régimen con que se prepara a estos enfermos antes de la intervencitn.

Cuando se trata de practicar una intervencién gastrica por tlcera después
de repetidas hematomosis, precisa practicar al enfermo una trasfusién previa.

La anestesia local es preferible en la mayoria de los casos y, de no ser posi-
ble, la anestesia general por el éter.

Exposicién de los cuidados especiales que requiere la hemostasia en las in-
tervenciones abdominales, y la técnica de las suturas intestinales.
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M. Taria.—Estudio clinico de la epidemia de poliomielitis de
Madrid en 1929 (1).

Entre los 112 casos correspondientes al brote epidémico de poliomielitis
de Madrid y sus alrededores durante el otofio de 1929, que hemos observado
en el hospital del Rey, la morbilidad alcanzé la cifra maxima en nifios meno-
res de dos afios (75 por 100), no apreciandose ninguna otra circunstancia etio-
légica predisponente.

El perfodo de invasién de la enfermedad, ha sido de cero a diez dias, con
un promedio en el mayor niimero de casos de uno a cinco dfas.

No existe ningin sintoma tipico ¢per se» por el cual podamos diagnosticar
la enfermedad en este periodo; pero su agrupacién a veces permite hacer un
diagnéstico de sospecha en el 20 por 100 de los casos y de casi seguridad en °
otro 10 por 100. En el 70 por 100 restante, no es posible presumirla.

No ha habido especial predominio de un determinado grupo de sintomas
de esta epidemia; pero merece anotarse la escasez de los correspondientes al
aparato respiratorio.

Durante el periodo paralitico, hemos ohservado la presencia de fiebre en
el 45,55 por 100, y en proporcién elevada, otros sintomas no especificos.

La mayor parte de las formas clinicas corresponden a la clasica locali-
zacion medular (103). Hemos recogido un solo caso de forma bulboprotube-
rancial pura y otros cince de asociacién bulbomedular.

No es posible, a nuestro juicio, asignar a la paralisis facial habitual, aun-
que aparezca en tiempo de epidemia, una etiologia poliomielitica hasta tanto
que tengamos pruebas epidemioldgicas y experimentales suficientes.

Hemos visto dos casos que puede ser incluidos en las formas mesocefa-
licas descritas por Marinesco, y dudamos si algunos sintomas que aparecen
en las formas clinicas habituales (nistagmus, temblores, sacudidas miocloni-
cas, etc.), no indican una participacién mesocefalica mas frecuente, de acuer-
do ademas, con las alteraciones histologicas encontradas por el citado autor
en el docus niger» y el ¢tuber cinereums.

Aunque los sintomas meningeos han sido frecuentes entre nuestros 112
casos (13 por 100 en el periodo de invasién y 25 por 100, en el paralitico) no
hemos observado ninguna forma meningea pura.

Sélo hemos visto dos casos que pueden diagnosticarse con seguridad como
formas abortivas de la enfermedad. Aunque se han sefialado como muy fre-

(1) La Medicina Ibera, niimeros 652 y 653, mayo. 1930.
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cuentes en otras epidemias, hasta donde alcanza la investigacién clinica, no
permite asegurar que lo haya sido en este brote.

Teniendo en cuenta la variabilidad de la féormula hematica en los nifios,
nuestras investigaciones nos permiten asegurar que no existe una alteracién
definida que tenga valor diagnéstico o prondstico.

Las alteraciones citolégicas, quimicas y fisicoquimicas del liquido cefalo-
rraquideo, tienen una cierta especificidad, muy especialmente en lo que ataiie
a la curva de Lange, hecho que, citado de pasada por Miiller, no ha sido real-
zado por otros investigadores. La importancia de estas alteraciones alcanza
exclusivamente al diagnéstico, pero no al prondstico de la enfermedad.

De entre las alteraciones del liquido céfalorraquideo quiza la mas cons-
tante y precoz, sea la curva de Lange, cuyo tipo es intermedio entre la de si-
filis latente y tabes dorsal.

En algunos casos existe disociacién citoalbuminoidea, y nosotros hemos
observado también una disociacién albuminoglobulina.

No hay relacién, hecho interesante, entre la intensidad del cuadro me-
ningeo y las alteraciones del liquido cefalorraquideo, circunstancias, a nues-
tro juicio, de cierto valor diagnéstico en algunos casos.

Muy escasa en complicaciones esta epidemia, solo hemos observado un ca-
so de sarampioén, dos amigdalis banales y dos neumonias. En un solo caso una
quemadura provocada por la diatermia, sobre un miembro paralizado, condujo
a una ulceracién necrética, que obligs a la amputacién del pie.

La mortalidad ha sido algo inferior al 2 por 100. En cuanto al prosnéstico
funcional, en el 30 por 100 de nuestros casos hubo regresiéon total de parali-
sis, y en otro 30 por 100, regresién parcial.

Los métodos de tratamiento empleados no permiten por el momento una
conclusién definitiva, aunque nuestra impresion de conjunto es de profundo
escepticismo.

Con el suero de convalecientes se ha obtenido un 63 por 100 de regresio-
nes; con el método de Bordier, 70 por 100, y sin tratamiento alguno, 66,6 por 100.

Teniendo en cuenta las miiltiples circunstancias expuestas, no encontra-
mos ventajas con ninguno de ellos.

Ante este resultado dudoso, creemos debemos utilizar el suero de Pettit,
no obstante los resultados desalentadores publicados por Marinesce y otros
investigadores.

Comparando los datos de esta epidemia con las descritas en otros paises,
y muy especialmente las Gltimas de Rumania, en 1927, podemos asegurar
que clinicamente acusa una gran benignidad.
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Sesién del 16 de septiembre de 1930.

S. Vawpgs Lameea (Madrid).—Los modes de eomienzo de la tu~
bereulosis.

Durante muchos afios se ha escrito sobre el comienzo lento, y hoy se escribe
mucho sobre el comienzo agudo de la tuberculosis; pero que no se trata de he-
chos nuevos, puesto que hace cerca de medio siglo Fowler hablé de este asunto,
y quizés el primero que lo hizo fué el americano Wesler.

El origen de la tuberculosis del adulto se ha localizado en los vértices, du-
rante mucho tiempo, y alli se han buscado las lesiones iniciales. Los alemanes,
no obstante, han escrito sobre el comienzo de la tuberculosis del adulto por
debajo de la clavicula, sobre el comienzo agudo con sintomas de catarro o de
gripe. A este respecto se cometen numerosos errores de diagnédstico.

Cada individuo hace el comienzo de la tuberculosis a su manera, segiin la
virulencia y la cantidad de los gérmenes, modo de hacerse la infeccién y la cons-
titucién del enfermo. La primera lesién tuberculosa no ofrece sintomas, y, tini-
camente, hay enfermedad cuando evoluciona una lesién en el pulmén de un in-
dividuo que ya es tuberculoso por haberse infectado anteriormente.

Las formas iniciales que se conocen con el nombre de «nfiltrado precozs,
son especialmente diagnosticables por las radiografias, y por eso, pedimos
una legislacion encaminada a que en todos los centros donde hay gente joven
(oficinas, compafiias de negocios, academias, pensionados, cuarteles, fabricas,
etcétera), se hagan radiografias sistemiticas y después periédicas, para des-
cubrir oportunamente las lesiones iniciales.

Exposicion de la evolucién de esta lesiones y de como es necesario descubir-
las en los individuos con supuestos catarros o gripes para dominarlas, atacén-
dolas oportunamente.
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Sesion del 18 de septiembre de 1930

D. Carrasco ParparL.—Exoftalmia unilateral en el hipertirio-~
disme.

Presentacién de dos casos de exoftalmia unilateral en hipertiroidismo. El
bocio que era discreto existia en ambos lados. Los demds signos de hiperti-
roidismo eran muy patentes, tales como la taquicardia, el temblor, adelgaza-
zamiento, intranquilidad motora, aumento de metabolismo, etc. Con el auxi-
lio del doctor Caneja, se pudo comprobar, que las enfermas sufrfan de miopia,
mucho més intensa en el lado en donde se presenta el exoftalmos. El exoftal-
mos asimétrico, es decir, predominante en uno de los ojos, es relativamente
frecuente y sobre el mismo, hace poco que ha insistido Sainton, y fué sefiala-
do por Gros, Oesterveicher, Blottiere, Avezedo.

El exoftalmos estrictamente unilateral ha sido mencionado por Terson,
Muller, Achard, Koenig, Worms, Gilber-Dreyfus, y sobre todo, por Sattler,
quien estudia 109 casos, y Maraiién, quien tenia reunidos 32 casos hasta 1930
y el cual hizo ver la gran frecuencia de la miopfa en el ojo con exoftalmos, cuan-
do este era unilateral. Estos dos casos vienen, pues, a sumarse a la casuis-
tica del exoftalmos unilateral, coincidentes con miopia.

D. Carrasco PARpAL Y A. CHURrUCA.—Estudio morforadiolégice de un
enano acondroplasico (1).

Anselmo M., de diez y nueve aiios, natural de Minglanilla (Cuenca) padres
sanos, de estatura normal como el resto de sus hermanos, embarazo normal
nacié a término, retraso en denticién y marcha, crecimiento retrasado.

(1) Gaceta M édica Espaiiola, febrepo. 1930.
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Morfologia—Talla 97 cmts., acortamiento de extremidades, braza 75 cen-
timetros, indice traqueal sube a 93,3, mano pequefia, gorda, isodactilia y
mano cuadrada indice crural 117; el sujeto sentado tiene casi la misma talla
que de pie.

Piel movible, con excesivos pliegues, dando a los miembros aspecto aviejado.

Tronco normal en longitud; perimetro toracico, 63 cmts.; deformidad ra-
quitica del térax (térax en pichén); ensilladura lumbar, masas glateas salientes
y carnosas, vientre prominente, anchura de hombros (didmetro biacromial)
es 9 cmts superior al bitrocantreo.

Cabeza grande (cuarta parte de la altura total); cara ancha de facciones
toscas; ausencia de pelo de barba y bigote; cejas regularmente pobladas.

Nariz con raiz aplanada y con extremidad libre, ancha, redondeada y ven-
tanas nasales amplias; dientes irregularmente implantados.

Peso, 25 kilogramos; desarrollo muscular bueno; no se hace dinamometria
por la pequefiez de su mano.

Aparato genital normal; apetito sexual hace dos afios, sin embargo, faltan
caracteres sexuales secundarios.

Corazén normal a la auscultacién; tamafio proporcionado a su caja tora-

cica, no taquicardia (80 al minuto); el resto aparatos normales; glucemia (mé-
todo de Hagedarn) 0,89.

Retraso mental, vanidoso y caprichoso.

Dimensiones
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tremidad de dedo medio) . . 29 » medio muslo. . 33
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Estudio radiogrifico

Los principales trastornos radican en pelvis y huesos largos; osificacién
precoz de las epifisis, quedando cortas y engrosadas las diafisis, Las manos
con isodactilia y retardo general de osificacién en los huesos del carpo, meta-
carpianos gruesos y cortos, especialmente el cuarto, como E. Levi ha sefia-
lado, la mano es casi cuadrada; también las falanges son cortas y gruesas;
resalta enormemente la robustez trabecular y la gran separacién de las cavi-
dades articulares, mas acentuado en las metacarpo-faldngicas y, sobre todo,
en la radiociibitocarpiana, mejor la lamarfamos la radiocarpiana, pues el ci-
bito no forma parte de ella en comparacion, sélo ¢él entra a formar parte de la
articulacién del codo; es también digna de ser sefialada la amplitud exagera-
da del espacio interdseo del antebrazo, debido a que los huesos que la forman
oponen sus curvaduras por su concavidad. En miembros inferiores ocurre otro
tanto, las epifisis de los huesos largos estdn fuertemente aplanadas con las
inserciones musculares, muy acusadas. El peroné presenta multiples frac-
turas consolidadas, sin que el snjeto pueda decirnos cuindo se produjeron,
pues incluso ignora su existencia; el peroné no entra a formar parte de la ar-
ticulacién de la rodilla, ello puede ser debido a que la afeccién se iniciara des-
pués de pasada la octava semana de vida intra interina o acaso a las multi-
ples fracturas que este hueso presenta. El macizo Gseo del pie presenta, como
el de la mano, notable decalcificacién; huesos deformados y calcaneo peque-
fio, cortos y fusiformes los metatarsianos; rodilla en vaso y pie, vaso mds acen-
tuado en el derecho.

Pelvis pequefia, huesos iliacos poco desarrollados, con crestas pronuncia-
disimas y rugosas. Es curiosa la articulacién de la cadera, la cavidad cotiloi-
dea queda reducida a la parte superior de la caja, y por su parte el fémur tie-

ne su cabeza con el borde superior en meseta (cabeza en forma de seta), que
" es clasico ver en los enfermos curados de enfermedad de Perthes, demostrdndose
una unidad fisiopatologica entre estas distrofias 6seas en las que tanto insiste
Gonzilez Aguilar, hay sacralizacién de la quinta lumbar y aletas sacras in-
completamente soldadas.

Las vértebras estdn poco desarrolladas con cuerpos aplanados y grandes
espacios intervertebrales; en la columna cervical existe un puente 6seo que
une la segunda y tercera vértebras; las lumbares tienen pequeiias apéfisis
costiformes; la extremidad libre de las costillas flotantes aparece muy en-
grosada.

Existe macroesfalia como es clasico en la acondroplasia debida al gran
desarrollo de las fosas temporales frontal y occipital; existe también notable
orificacién de las suturas.
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Silla tureca normal, esqueleto de la cara pequefio; buen desarrollo de senos
maxilares, prognatismo del inferior, dientes profundamente implantados.

Diagnéstico.—Acondroplasia por su enanismo micromelia, rizomelica,
macrocefalia y tronco normal.

Etiologia.—Oscura, debemos en realidad considerarla como una variedad
del raquitismo (Pardo y Conde Gargallo), sin embargo, debe separirsela como
una verdadera entidad nosolégica; choca en nuestro enfermo el escaso des-
arrollo de genitales contra lo que generalmente ocurre, que suelen ser hiper-
genitales (Pachén, Wagner, Marafién, etc.). De menor talla sélo ha presen-
tado uno Rossigski, que media 92 centimetros.

J. Lameras.—Trombesis de las coreonarias.

Al final del siglo xvix Cherac ligé la coronaria de un perro y observé que
el corazén dejaba de latir. Harvey, describi6 el caso de sir Robert Darey en el
que encontrd datos que al parecer dependian de una oclusién de las corona-
rias, pero que él no interpretd correctamente. Morgagni, en 1761, era cono-
cedor de la enfermedad y €l mismo murié de esta afeccién, es decir, de ruptura
del corazén. Jenner hablé de las osificacién de la coronarias. En 1842, Mar-
shall Hall, en la Guls’tonian Lectures, dice: «muchos casos de muerte repentina
me hacen creer que son dependientes de una supresion brusca de la circula-
cién coronariay.

El primer caso diagnosticado en vida de oclusién coronaria, es el descrito
por Hammer en 1878. El estudio de Dock aparecié en 1896 y ya entonces hizo
notar la presencia de pericarditis. Osler hizo un estudio comparativo en 1910
entre los hallazgos de autopsia y los datos clinicos en los sujetos muertos por
angor pectoris y se encontrb con que en bastantes casos habia oclusién de las
coronarias y también infarto del miocardio.

Es, sobre todo, Herrick, quien en los afios 1912, 18, 19 y 22 describe de
un modo magistral esta afeccion y quien llamé la atencién sobre el hecho de
que muchos enfermos se recobran después de un ataque de trombosis co-
ronaria.

En los dltimos afios la descripcién clinica y anatomopatolégica, asi como
también las caracteristicas del electrocardiograma, se han ido completando
gracias a los trabajos de Wearn, Levine, White, Cristian, Krumbhaar y Cro-
well, Benson y Hunter, Willius y Barnes, Pardee, Parkinson y Bedford, etc.

La mayoria de los casos tienen por base anatémica una arterioesclerosis
de las coronariais; un 6 por 100 aproximadamente, son debidos a la sifilis y
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el resto estin producidos por otras afecciones inflamatorias, por espasmos
vasculares, trombosis o embolias o por oclusién de la boca de entrada en la
aorta, debida a vegetaciones pedunculadas de las valvas aérticas.

Krumbhaar y Crowell revisaron 632 casos, publicados en la literatura de
ruptura espontdnea del corazén, de ellos 304 en hombres y 217 en mujeres.
La estadistica de White muestra 51 hombres y 11 mujeres. En la serie de Le-
vine de més de 100 casos personales publicada en Medicine de 1930, la pro-
porcién es algo mas igual entre hombres y mujeres.

La mayoria de los casos ocurren después de los cuarenta afios, y es una
de las causas frecuentes de muerte en los diabéticos, bien tratados por la in-
sulina y ello serfa debido, segin Joslin, a que en ellos, la vida es suficiente-
mente larga para que se desarrolle la asterioeselerosis después del descubri-
miento de Banting y Best de la insulina.

De los sujetos afectos de oclusién coronaria, un tercio muere en el acto del
ataque, y los otros dos tercios, en los dias sucesivos, o bien se recobran del
ataque, para vivir meses o afios después de este grave episodio. Levine dice
que el promedio de vida en los sujetos que se recobran del ataque suele ser de
dos aiios.

El punto més frecuente de la oclusién suele ser la rama descendente de la
coronaria izquierda, en la parte que va a irrigar el vértice del corazén, algo
de su cara anterior y tabique interventricular. Cualquier otra rama de la co-
ronaria izquierda o derecha puede ser el punto de la oclusion. Tiene gran im-
portancia el sitio de la oclusién, ya que hay algunos de los sintomas y también
caracteres electrocardiograficos inherentes al sitio de la oclusién, tal como
han demostrado los estudios de Parkinson y Bedford y muy especialmente
Barnes y Whitman.

Los sintomas suelen ser: un dolor brusco e intenso localizado al epigas-
trio o parte inferior del esterndn, niuseas, vémitos, estado de shock con des-
censo de la presion sanguinea, alteraciones en el pulso, debilidad de los rui-
dos cardiacos, y pocas horas después fiebre, leucocitosis y roce pericardiaco.
El dolor se suele irradiar hacia el cuello, hacia los brazos y hacia el abdomen.
El enfermo suele tener una gran disnea, debilidad, palidez cenicienta y gran
ansiedad. No desaparece el dolor en breves momentos como en la angina de
pecho, sino que persiste. Otras manifestaciones, tales como tos, sudoraciém,
cianosis, diarrea, delirio, afasia, colapso y coma pueden también ocurrir.

Cuando el ataque tiene lugar en un cardiaco descompensado el comienzo
de las trombosis, suele manifestarse por una exacerbacién o superadicion de
sintomas ya presentes. La disnea, la cianosis o el dolor aumentan, o bien el
enfermo se pone palido de repente, colapsa o se hace muy irascible. El dolor
de la trombosis disminuye para reaparecer ciclicamente, no se alivia por cam-
bios de postura y responde muy mal a la morfina. La disnea suele ser tan in-
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tensa a veces que quite importancia al dolor, disnea que no halla justificacién
ni en los signos fisicos del corazén ni en los pulmones. La respiracién es super-
ficial y la capacidad vital estd muy disminuida. Edema y congestién pulmo-
nar son hallazgos frecuentes. Roce pericardiaco se encuentra en un 15 por 100
de los casos.

Si se toma un electrocardiograma en estos momentos se puede encontrar
cualquier variedad de arritmia, pero lo que es realmente caracteristico es la
inversién de la onda T en primera y segunda derivacién, o en segunda y ter-
cera, inversién, que es muy aguda y profunda. Se suma a esto el que el arran-
que del espacio S-T suele partir de un punto més alto o mas bajo de la linea
isoeléctrica, y es redondeado, cardcter que se conoce con el nombre de onda
de Pardee, por haber sido este autor norteamericano el que primero lo ha
descrito.

La oclusién coronaria cuando no afecta a un vaso muy importante no sue-
le ser mortal, y el enfermo se recobra dejando detrds de sf una cicatriz en el
miocardio. Si la oclusién se realiza en un vaso algo grueso, después de la trom-
bosis sigue un infarto del miocardio, que puede romperse y matar al enfermo
de repente, o bien, el miocardio pierde poco a poco su resistencia por la destruc-
cién de las fibras musculares, y haciéndose cada vez mis delgado permite que
en este punto se abombe, origindndose el aneurisma del corazén, Este, cuando
es de alglin tamafio, puede ser visible a rayos X, bien en posicién frontal o en
posiciones oblicuas.

Nosotros hemos visto en este afio tres casos de trombosis coronaria; uno,
con aneurisma del ventriculo izquierdo en su pared posterior, y los otros dos
con ruptura cardiaca por infarto reciente. En todos ellos, el diagnéstico se
hizo en la autopsia, ya que en los dos, con ruptura cardiaca, la muerte fué sa-
bita, no habiéndose quejado los enfermos de molestia cardfaca alguna y es-
tando atendidos en otras clinicas. El enfermo con el aneurisma de corazén
estaba en nuestro servicio, gquejandose de claudicacién intermitente con co-
mienzo de gangrena en el segundo y tercero dedos del pie izquierdo, grandes
dolores y sensacién de frio. El examen del enfermo mostraba un ligero au-
mento del 4rea cardiaca, lo mismo por percusién que al ortodiagrama. Su pul-
mén mostraba perfecta normalidad. La tensién sangufnea era de 15 y 9. Los
tonos cardiacos perfectamente claros. No se hizo electrocardiograma por ca-
recer entonces de electrocardiégrafo. En vista de que fisicamente mostraba
ser un sujeto en buen estado de salud, fuera de las lesiones dependientes de la
tromboangitis obliterante, empezamos a tratarle con piroterapia, después de
que ya habjan fracasado, la acetilcolina, el cloruro sédico en solucién hiper-
tonica, la balneacion local con agua caliente, etc. Empezamos con 15 mille-
nes de gérmenes de vacuna antitifica, y progresivamente fufmos aumentando

“la dosis hasta los 100 millones, no pasando la fiebre de 39°. El enfermo habia
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mejorado mucho, se habian calmado sus dolores, podia dormir y el pie ad-
quiria buen aspecto, pero un dfa, al siguiente de una inyeccién, el enfermo mu-
ri6 de repente. En la autopsia nos encontramos con un aneurisma de la pared
posterior del ventriculo izquierdo del tamafio de un duro, situado en la parte
alta, con oclusién de una rama de la coronaria derecha.

En el caso que el diagndstico se haga en vida, como es corriente hoy el
poder hacerlo, se aconseja el ordenar un reposo absoluto durante siete u ocho
semanas, morfina a dosis altas en los primeros dias, y dieta sencilla. Respecto al
uso de la digital hay discrepancia, y yo he tenido ocasién de ver cardiblogos
que la dan sistematicamente durante el primero y segundo dia como por ejem-
plo White, en Boston, y otros como Levine que solo la emplean cuando hay
signos de descompensacion, para evitar que con la mayor tonicidad y contrac-
tilidad pueda producirse la ruptura o el desprendimiento de un émbolo.

A. Navarro Marrin v C. AcuiLera.—Un easo de enfermedad de
Recklinghausen.

Aunque no sean demasiado raros los casos de neurofibromatosis, presen-
tamos este enfermo por reunirse en él las mas tipicas caracteristicas sintoma-
ticas de dicha afeccién. La historia resumida es la siguiente: Un hombre de
treinta y cuatro afios, comenzé a notar hace seis la aparicién de un tumorcito
subcutineo, indoloro, en la pared anterior del vientre, que ha ido aumentan-
do de volumen lentamente, hasta el tamafio actual de media nuez. Mas tarde
le han ido apareciendo nuevos elementos del mismo tipo, repartidos por tron-
co y extremidades. Hace dos afios, aparicion de manchas pigmentadas. Desde
hace varios afios dolores a lo largo de los miembros, con irradiacién a los dedos
y sensaciones de pinchazos. A temporadas, niuseas con vémitos mucosos,
nunca alimenticios. Hace afio y medio se inicia un estado depresivo de tipo
paranoide.

A la exploracién se aprecia escoliosis no muy acentuada y espina bifida,
comprobada radiolégicamente. Numerosos nédulos cuténeos de tamafic va-
riable de un cafiamén a una nuez, blandos, indoloros, recubiertos de piel con
un ligero tinte violdceo, asentado en tronco, extremidades y algunos en cara,
Maculas hiperpigmentadas, redondeadas, tamafo diverso. A la palpitacién,
engrosamiento de ambos cubitales, especialmente del derecho, arrosariado jun-
to a articulacion de codo. Serologia de sifilis: negativa. Orina, normal. Me-
tabolismo basal, mé4s 32. La biopsia de uno de los nédulos muestra con colo-
raciones adecuadas que se trata de una neoformacién plexiforme con nume-
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rosas células nerviosas. En resumen, este enfermo, presenta nédulos y pigmen-
taciones cutineas, alteraciones 6seas de columna vertebral, tumoraciones ner-

viosas y trastornos psfquicos, constituyendo un tipico caso de la enfermedad
Pecklinghausen.

Sesion del 30 de octubre de 1930.

J. LameEnas ¥ R. FErnAnDEzZ. —Mixedema.

Presentacién de tres casos absolutamente tipicos; dos en adultos y uno
en una nifia de trece afios, los cuales han estado sufriendo de su afeccién du-
rante cinco, once y trece afios, respectivamente, sin que hayan sido diagnos-
ticados, y por lo tanto, tratados. Dos de las enfermas han sido consideradas co-
mo enfermas del rifion, y como tales, enviadas a esta Casa de Salud.

La primera enferma es B. G., de San Vicente de la Barquera, cincuenta
y un afios, casada, sin hijos. Padre muerto de tuberculosis, madre viva y estd
sana. No ha habido personas con bocio en la familia. Menarquia a los trece
afios, oligomenorrea y dismenorrea, menopausia a los treinta y nueve afios.
Desde el climaterio, la enferma dice que empez6 a hincharse, a tener torpeza
al andar, a sentir gran somnolencia y tener disnea de esfuerzo. Se le caia,
el pelo, y la voz le habia cambiado, haciéndose mas grave.

Mujer de tipo picnico, con cara de luna, chapetas rojas en ambas mejillas,
parpados como hinchados, pelo seco y quebradizo, muy escaso, sobre todo en
los angulos frontoparietales, voz grave, palabra e ideacién muy lenta, lengua
muy gruesa, manos y pies muy suculentos, secos, con edema que no se depri-
me, siente gran sequedad, mucho frio y jamas suda. Pesa 91 kilg. Tensién
méixima 14 y minima 10. Orina: D. 1025; R. 4cida, tirea 18.7; cloruros 12;
sedimento normal, nada de albimina ni de glucosa. Wassermann (-4 -);
nitrégeno no proteico en sangre 48 miligramos por 100 c. c. Colesterina 1,81;
curva de glucemia 91 — 127 — 115 con 25 gramos; Hematies 3.350.000 kilo-
gramos 77 por 100. Leucocitos 6.600. Formula: S. 47; L. 44; C. 4; M. 1; E. 3;
células de Turck 1.

12
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El corazon de tonos apagados, pulso regular, con un didmetro longitudi-
nal de 18 e¢m. y un didmetro transversal de 18.5 cm. El pulmén era normal,
y lo mismo el resto de sus aparatos. Metabolismo basal sélo fué posible hacerlo
cuando la enferma llevaba més de dos meses de tratamiento y todavia fué
de (— 12).

Se instituyd un régimen con Hys Pii Gsr en el hospital, y dosis de 1,20 gra-
mos diarios de tiroidina, a la vez que se hace un tratamiento especifico. La
enferma mejoré tan extraordinariamente, que el dia en que fué dada de alta
en la sala, pasé a ser criada en el hospital. Pesaba 75 kg., su metabolismo era
de - 2, el pelo volvid a salir, el corazén se redujo a 13,7 cm. el didmetro lon-
gitudinal y a 12,4 cm. el transversal. Su Wassermann era negativo y la enfer-
ma hablaba y se movia como una persona normal. Toma 60 centigramos de
glandula tiroides diarios.

La segunda enferma, es A, P., de Santa Cruz de Bezana, tiene cuarenta
y dos afios, viuda. No ha padecido nadie de bocio en la familia. De pequeiia,
sarampi6én y pulmonia; siete hijos vivos, uno que sufre de un tumor blanco
de rodilla. Hace cinco afios que se siente enferma, diagnosticindola de nefri-
tis, aunque en el andlisis de la orina no le encontraban nada anormal. Se le
hinchaban especialmente las manos y la cara, la voz se hizo ronca, con gran
dificultad para hablar, sintiendo mucho frio; no se duerme mas que antes.
Menarquia a los catorce afios, siempre con reglas muy abundantes durante
unos ocho dias, pero muy regulares, menopausia a los treinta y siete afios.
Dice que jamas suda y que la piel se le descama llendndole sus ropas in-
teriores de escamitas; fetidez de aliento con buena dentadura. Se le cae
el pelo. ,

Enferma con facies como de nefritica, ojos con pédrpados edematosos, hen-
didura palpebral muy estrecha, cara palida con chapetas rojas en ambas me-
jillas, cianosis intensa de labios, pelo muy escaso, dspero y falto de brillo, con
calvicie a nivel de los dngulos frontoparietales, cejas muy ralas y la mitad ex-
terna casi despoblada, palabra lenta con voz grave.

Corazén normal en cuanto a su tamafio y a la auscultacién, tonos claros,
pero con algunos extrasistoles. Tensién arterial 120 y 80. Pulsaciones, 69.
Pulmones completamente normal. Aparato digestivo, se palpa cuerda céli-
ca izquierda algo dolorosa (la enferma sufre extrefiimiento). Su metabolis-
mo basal fué — 22 por 100. Wassermann, Kahn y Meinicke, negativas, Orina:
D 1023: R, 4cida. Urea 14.5; cloruros 16; sedimento normal, sin albémina
ni glucosa, Curva de glucemia 80 — 130 y 114 con 25 gramos de azicar. Re-
cuento de hematies. 3.00.000; Hb. 73 por 100. Leucocitos 5.400, S 49 por 100,
L 37 por 100, Eo 1 por 100 Mono, Cay 1 por 100, 12 por 100.

La enferma estd completamente curada después de cuatro meses en que
ha tomado 1,20 grames de tiroidina diarios. En la actualidad su metabolis-



—179—

mo basal es de - 11 tomando 0,60 gramos de tiroidina al din con algunos dias
de descanso.

La tercera enferma es una nifia de trece afios, la mayor de siete hermanos,
todos ellos sanos, lo mismo que los padres. Lactancia materna, desarrolle
normal hasta los diez meses en que tuvo una afeccidn febril, sin que se pueda
precisar la natursleza. Denticién comienza a los dos afios. Después de la afec-
cifn a que hemos hecho mencion, la nifia se retrasa en su desarrollo, esti muy
apitica, no habla més que dos o tres palabras, sufre de gran extrefiimiento,
estd dormida easi todo ¢l dia,

Examen fisico: Pesa 13,3 kg. Talla 0.78 m. (La talla corresponde a una
edad de dos afios, mientras que el peso a unos cuatro afics). Facies palida,
parpados hinchados, con hendidura palpebral pequefia, boca entreabierta aso-
mando la lengua, macroglosia, dientes pobres en esmalte, con miltiples ci-
ries, gran lipoma supraclavicular a ambos Jados del cuello, vientre abultado,
piernas con intenso genu.varum, una hernia umbilical pequefia, reductible.
Corazén y pulmones, normales. Metabolismo basal — 26. (Es difieil ¢l
hacer el cilenlo correctamente ya que el peso, la talla y la edad, no se correspon-
den. Nosotros lo hicimos como i la nifia mviese la edad que representa su ta-
lla). Hematies 3,500.000: Hb 65 por 100: Leucocitos 9.600; S 45; L 43; Eo 3;
Mun 8. Curva de glucemia 70 — 73 — 84, Orina: D. 1015; R. fcida; Urea 16,39;
cloruros 7,3. Sin albiimina y sin glucosa; sedimento normal.

La enferma toma 0,60 gramos de tiroidina desde hace cuatro meses, ha-
biendo mejorado extraordinariamente, ya puede andar sola, habla, aunque
poco, la expresion de la cara ha cambiado completamente, la boca
permanece cerrada y la lengua detrés de las arcadas dentarias, desaparecien-
do completamente ¢l estrefiimiento.

Se trata, como ven ustedes, de tres casos de mixedema tipicos, que no me-
recerfan una mencién especial si no fuese por la gran cantidad de tiempo que
los enfermos sufrfan la enfermedad en un grado que casi podriamos llamar mons-
truoso, sin que nadie les diagnosticara correctamente y hubiese tratado su
dolencia. Este es un grave error en todos los casos, pero mucho més en el caso
de la nifia, en la cual muchos de los trastornos son ya irreparables, ¥ en la que
una terapéutica correcta hubiese hecho pogible un desarrollo normal.
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A. Navarro Y J. ArancuEna.—La eloremia en los eczematosos. (1)

Del estado del recambio del cloro en el eczema se han ocupado un gran ni-
mero de autores. Casaet, Micheleau, Freund, Menschikoff, Kartamischew y Po-
korny, observando retencién de cloro en los eczematosos, que precederia a las
alteraciones epidérmicas, obteniendo mejorfa al disminuir el aporte de Cl Na.

Otros autores encuentran disminuida la cantidad de cloro sangufneo. En-
tre éstos Trone, Van Dick, Marples y Myers, sefialan en los eczemas una dis-
minucién de los cloruros e hidrocarbonados de la sangre y que probablemen-
te estas sustancias estaban depositadas en las lagunas cutineas, atribuyendo
el estado vesiculoso y exudativo al aumento de cloruros y el prurito que acom-
pafia al eczema al aumento de hidratos de carbono. Finalmente, Stiimpke,
Soika y Bruck, dan cifras normales de cloremia. Norman Burgess en un
reciente trabajo, encuentra dentro de los limites normales, la tasa de cloro
en los eczematosos. Scomanzoni ha hecho una publicacién hace unos meses,
acerca del recambio del cloro en dermatosis ampollosas. Ha estudiado ocho
casos de eczema, encontrando en la sangre cifras de cloremia que oscilan entre
550 y 660 milig. por.100. La influencia de la dieta hiper ¢ hipoclorurada era
escasa y en algunos casos los resultados paradéjicos.

El hallazgo de una hipercloruria en los eczematosos hospitalizados en nues-
tro servicio nos hizo pensar que el estudio de la cloremia nos diera tal vez al-
gin dato interesante. Pero para determinar si el mecanismo regulador de la
cloremia estd alterado en los eczematosos no nos limitamos a valorar el cloro
sangufneo en ayunas, sino el comportamiento de éste ante la introducciéon
por via sanguinea de una pequefia cantidad de Cl Na, haciendo determina-
ciones antes de la inyeccién y los 30,60 y 90 minutos después.

Hemos practicado este método en eczematosos y en enfermos con otras afec-
ciones cutdneas o sifiliticas, que nos han servido de testigos. La cifra media
de cloremia en los eczematosos, ha sido de 626 milig. por 100, muy aproxima-
da a la normal (650). En los testigos obtenemos una media ligeramente mas
elevada, 635 milig. por 100. Pero més interesantes son los datos que nos pro-
porciona la curva de cloremia provocada. En efecto, de 21 determinaciones
en 18 encontramos la cifra correspondiente a la toma final por debajo de la cifra
inicial, es decir, en un 85,7 por 100 de los casos, mientras que en los 8 testigos
la cifra final es superior a la inicial en 6, y, en los otros 2, la diferencia es tan
escasa que entra dentro del margen de error del método analitico. Podemos,
por tanto, concluir que la curva de cloremia provocada permite demostrar

(r) Actas Dermo-Sifiliograficas nim. 4; pag. 302. Enero, 1931.
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la existencia de un trastorno del mecanismo regulador del recambio del C1 Na
en los eczematosos que se manifiesta por hipocloremia a los 90 minutos de la in-
yeccién de dos gramos de Cl Na, mientras que en los individuos no eczemato-
808 en este tiempo se observa atin hipercloremia.

Hemos tratado a algunos eczematosos con soluciones hiperténicas de Cl
Na, por via endovenosa y los resultados no son inferiores a los que propor-
cionan otros medios acreditados, como el hiposulfito o el bromuro sédico.

En varios casos hemos podido comprobar la marcha paralela entre la evo-
lucién clinica y la curva de cloremia. En enfermos afectos de diversas derma-
tosis con curva de cloremia de tipo normal, el desarrollo accidental de un ec-
zema, nos ha permitido demostrar una modificaciéon paralela de la curva haecia

el tipo eczematoso, con vuelta a la normalidad al obtenerse la curacién de la
afeccién.

J. GonzArez AcuiLar.—Céancer vertebral.

Presentacién de un enfermo con un sindrome doloroso radicular, rebelde
a todo tratamiento, incluso a la morfina. El paciente tiene un pequefio nédulo
tumoral en prostata, que no da sintomas de obstruccién, ni molestias de nin-
guna clase. En vértebras lumbares existen lesiones radiograficas destructi-
vas que hacen pensar en un proceso neoplisico. La coincidencia de la lesion
prostatica induce al diagnéstico de cancer vertebral metastésico. Efectiva-
mente, los cinceres de prostata son los que con mas frecuencia ocasionan metas-
tain 6seas y en muchas ocasiones las manifestaciones clinicas de las metasta-
sis preceden a los sintomas del tumor primitivo.

Exposicién de la histogénesis del céncer 6seo y haciendo un estudio de las
dos variedades: osteoclistico y osteopléstico.

Presentacién de preparaciones microscopicas de un céncer vertebral os-
teocldstico, operado anteriormente y rechazando las clisicas ideas de Reck-
linghausen, segiin las cuales, las células epiteliales cancerosas, serfan capaces
de sufrir una metaplasia 6sea en el cdncer osteopléstico.

Como iinico tratamiento posible en este enfermo proponemos la prictica
de una cordotomia.

La autopsia confirmé el diagndstico de céncer prostatico y vertebral y el
estudio histologico del caso, serd objeto de un trabajo especial.
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Sesion del 6 de noviembre de 1930.

C. Auvarez.—Les injertos en cirugia.

Descripcién de las distintas técnicas y aplicaciones de los injertos epidér-
micos, tanto para reparar las pérdidas de sustancia de origen traumaético, como
en las destrucciones faciales ocasionadas por la sifilis y las neoplasias.

Exposicién de la técnica y aplicaciones de los injertos de grasa y especial-
mente los de grasa fundida para rellenar los defectos que sobrevienen en la
hemiatrofia facial.

Consideraciones sobre la aplicaciéon de los injertos tendinosos en distintas
afecciones paraliticas.
Descripcién de la técnica de los trasplantes 6seos para el tratamiento de

las pseudoartrosis, plastias de nariz y tratamiento del mal de Pott por el mé-
todo de Albée.

M. Usanpizaca Y J. SAncuez Lucas.—Hermairoditisme masculino (1).

Presentacién de una enferma en la que se pudo hacer ese diagnéstico cli-
nicamente y confirmarlo anatémicamente.

X. X., de sesenta y tres afios de edad: dice haberse palpado desde nifia
unos nédulos como una nuez en cada regién inguinal; desde hacia un mes le
dolia mucho el derecho.

No habfia menstruado nunca, ni habia tenido embarazos. Habia estado vein-
te afios casada, actualmente viuda, sin llegar a tener relaciones sexuales nor-
males.

(1) Progresos de la Clinica. nim. 516. 1931.
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Su aspecto exterior y genitales externos, completamente femeninos. Her-
nia inguinal derecha y junto a ella un cuerpo redondeado como una nuez.
Debilidad de pared del conducto inguinal izquierdo y otro cuerpo anilogo
al lado del derecho. No parece que hay titero ni anejos.

En la operacién se extirpan ambos cuerpos, que son testiculos, con su epi-
dimo y cura radical de la hernia.

El examen anatomopatolégico comprueba la extructura testicular, sin que
se vean pruebas de actividad.

La enferma fallece algtin tiempo después a consecuencia de gangrena pul-
monar. En la autopsia se comprueba la ausencia de genitales internos y de
ovario.

Exposicién del estado actual de las concepciones patogénicas del herma-
froditismo, subrayando que el caso es un argumento en contra de que el her-
mafroditismo dependa de la existencia simultinea de glindulas genitales de
ambos sexos.

H. TELLez Prasencia Y D. Carrasco Parpar.—Estudio de un gigante
acromegaloide.

V. B., de veinticinco aiios de edad, hijo de padres normales, y padre de una
nifia normal. Luético desde los diecisiete afios. Su desarrollo ha sido normal
hasta los doce afios; desde entonces se ha acelerado hasta los veintidés, en que »
alcanza ya su talla de hoy.

Su aspecto exterior es totalmente proporcionado. Torso esbelto. Nariz un
poco plana, sin tener el tipo en silla de montar caracteristico. Facies ligera--
mente acromegaloide, lo que se aprecia sobre todo comparandole con las foto- =
grafias hechas en afios precedentes. Manos y pies grandes, pero proporcionados.

Dimensiones:
PERO, o o e en e b ok et - w1200 0gramos.
TPANAT G e oh w beaes b el e s a2 10 cenitimatros;
Alturaide troncor. » = e oo - 195 »
Envergadura. . - . & o« oo s ks 220 »
Perimetro toracico . . . . . . . . 115 »
Longitud del m. superior . . . . . 93 »
Idem, id. inferior. . . . . . . . . 110 »
Dismetro biacromial. . . . . . . . 50 »
Idem bitrocantéreo . . . . . . . . 45 »



Cabeza: Didmetro bitemporal . . . . . . . 12,7 centimetros.
Idem bipartetal b Lt E L on oS »
Idem occipito-mentoniano. . . . . 23,5 »
Idem supraoccipito-mentoniano. . . 28,7 »
Idem fronto mentoniano . . . . . 27 »
Idem fronto-oceipital. . . . . . . 21,5 »
Idem subocecipito-frontal . . . . . 250 »
Idem suboccipito-bregmatico . . 20 »

Radiografias.—Arquitectura osea, perfectameute normal en los miembros
y raquis. No hay estigmas acromegalicos en manos ni pies. Sélo el craneo da la
imagen tipica de leontiasis 6sea: senos frontales enormes, grandes malares,
maxilar inferior voluminoso. La silla turca es de tamafio doble del normal,
mientras que el resto del crineo es 2/;; de modo que la proporcién del volumen
de la hipéfisis respecto al conjunto somatico es 1,33. El fondo no es neto, sino
dentellado y corrofdo.

Dinamometria.—Derecha, 150; izquierda, 140; ambas manos, 200; Organos
genitales de tamafio igual a las de un sujeto normal. Libido normal, al pare-
cer. Cara ligeramente cianética.

Corazén.—Tonos normales. Forma globulosa.

Pulso.—F¥recuencia, 72. Tensién, 85 — 125.

Fatiga de esfuerzo y palpitaciones en estos iiltimos tiempos, a la par que
calambres, cefaleas, zumbidos de oidos, lumbago, adelgazamiento.

Fondo de ojo.—Normal a la izquierda, A la derecha, la porcion nasal de la
papila tiene limites borrosos. Vasos tortuosos, de calibre normal. Campos vi-
suales normales. Vision normal.

Reacciones de Wasserman, Meinicke y Kahon, negativas. Navarro-Martin-
Hombria, ligeramente positiva.

Prueba de la pituitrina de Marafién y Morros Sardd:

Glucemia previa, 96. Inyeccién de 2 c. ¢. de pituitrina. 30 minutos después,
glucemia 130; 60 id. id. id., 114; 30 id., id., id. 85.

La elevaciéon (135 por 100) es, segin los autores de la prueba, indice de
hiperpituitarismo neto.

Como se ve, aparte del aumento de dimensiones, los sintomas patolégicos
son muy escasos. Hay, sin embargo, una evolucién neta hacia el acromegalis-
mo y una depauperacion reciente que, con los otros signos que le acompaiian,
pueden hacer temer una marcha hacia ]la malignidad en un plazo més o menos
préximo. Lo que autoriza a pensar asi es, sobre todo, la razén estadistica. Los
gigantes mueren siempre jovenes. Segin Parona, las lesiones hipofisarias que
producen gigantismo acromegilico son, segin su frecuencia:

Adenosarcoma, 45 por 100; sarcoma, 25 por 100; epitelioma, 1 por 100;
adenoma, 26 por 100; argioma, 3 por 100.
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Es decir, 71 por 100 de tumores malignos contra 29 por 100 de benignos.
Nos proponemos vigilar periédicamente al enfermo y establecer el trata-
miento radioterdpico pertinente, si se hace preciso.

Sesion del 13 de noviembre de 1930.

A, Navarro MARTIN ¥ J. TorrEs Orpax.—Sifilis de los inocentes. Una
pequeiia epidemia de chancros extragenitales (1),

El dia 14 de noviembre de 1929, se presenta en la consulta el nifio Paulino
C., de cuatro afios de edad, natural y residente en Santander, portador de una
lesién ulcerosa e indurada, asentado en toda la mitad izquierda del labio su-
perior. Comenzé dos meses antes y lentamente habfa aumentado de tamaiio,
hasta llegar a las dimensiones actuales. Existen gruesas adenopatias subma-
xilares en ambos lados del cuello, duras y no dolorosas. La observacién del exu-
dado de la lesién en el microscopio de fondo obscuro, demuestra la presencia
de numerosos treponemas tipicos. El diagnéstico de chancro duro queda per-
fectamente establecido y se dispone tratamiento con miosalvarsan y yodo-
bismutato de quinina, y hacemos a la familia las advertencias de rigor en estos
casos.

Nos faltaba averiguar la fuente de contagio y no sin gran trabajo pudimos
puntualizar los siguientes datos que ordenadamente se resumen asi:

Las hermanas Asuncién y Soledad B., ambas de Laredo, de veintiuno y
veintiocho afios de edad, respectivamente, solteras, dan a luz en el mismo dia
una nifia ¥y un nifio. La nifia sana y robusta, el nifio cubierto de llagas y en
muy mal estado general, rechaza el pecho de su madre, por lo que es amaman-
tado por su tia Asuncién, sin que a pesar de éste y algtn otro cuidado, pueda
evitarse que fallezca a los quince dias del nacimiento. Poco tiempo después,
Asuncién presenta en pezon izquierdo una lesién ulcerosa que adopta una mar-
serpiginosa, llegando a invadir casi toda la superficie de la mama. Diagnosticada
de sifilis, la enferma es sujeta a tratamiento adecuado, que abandona pronto.

{1) La Medicina Ibera. T. 24, vol. II, pag. 529. 1930.
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Mientras tanto su hija comienza a sufrir de lesiones bucales cuyo tipo no de-
termina la madre, tratada tépicamente, curando con dificultad y recidivando
con frecuencia. Cuando esta nifia tiene catorce meses viene a vivir acompafia-
da de su madre a Santander, fijando su residencia en casa de Secundino C.,
familia pescadora, que alberga en el mayor hacinamiento una numerosa pro-
le. A los pocos dias de residir entre ésta, la hija de Asuncién recidiva de sus le-
siones bucales, que son de nuevo tratadas localmente con muy poco éxito. Dos
meses més tarde, aparece la lesién del labio en uno de los hijos del matrimo-
nio C., Paulino, en el que traido a nuestra consulta, diagnosticamos clinica y
bacteriolégicamente un chancro duro, eomo hemos dicho antes. Cuando este
enfermito apenas habia comenzado el tratamiento, cae enfermo de varicela,
por lo que dispusimos suspensién temporal de la medicacién.

No volvimos a tener noticias suyas hasta que el dia 3 de enero del corriente
aiio, se nos presenta su madre Victorina M. F., que acude a consultarnos por
una lesion del labio superior, cara cuténea del lado derecho. Nos dice que co-
menz6 hace unos quince dias, por un pequefio granito indoloro, sobre el que se
aplic6 una pomada, sin conseguir mejoria alguna, antes por el contrario, la le-
sién se extiende lentamente hasta el momento actual en que tiene las dimen-
siones de una moneda de 50 céntimos, lesién de tipo papulo-erosivo, recubierta
de un exudado purulento y asentado sobre una base indurada y dolorosa, acom-
pafiada de infarto ganglionar submaxilar del mismo lado. El examen al ultra-
micoscopio de jugo de la lesién, extraido con pipeta de Pasteur, demuestra
la presencia de numerosos treponemas tipicos. Las reacciones de Wassermann
(original y técnica de Navarro Martin y Hombria), Kahn y Meinicke, son
completamente negativas. Se ordena tratamiento con Neosalvarsan y bismuto
y se le exige traiga de nuevo a su hijo para reanudar la medicacién interrum,
pida. A pesar de nuestras advertencias, desaparece del servicio, pocos dias
después.

Hace ocho dias se presenta en nuestra consulta el marido de Victorina
M. F., con una lesién en mejilla izquierda, que comenzé hace tres semanas-
con adenopatfa satelite, chancro duro tipico, con abundantes treponemas. En
dicha regién habia anteriormente existido un fordnculo que fué exprimido
por su esposa. Este chancro hace el quinto de la serie en esta epidemia de si-
filis de los inocentes.
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M. Usanxpizaca.—El taponamiento hemostitico de Logotethopou-
los en la histerectomia (1).

En ocasiones, después de histerectomias, se producen hemorragias en saba-
na o de vasos mis gruesos que no se pueden cohibir por pinzamiento y ligadu-
ra y seé tiene que terminar haciendo un taponamiento o un Mikulicz, con un
fin hemostitico.

Para estos casos, Logothetopoulos propuso en 1926, un método que en sus
manos habja proporcionado excelentes resultados. Su téenica es la siguiente:
Un gran cuadrado de gasa lo rellena con una larga tira de gasa de taponamien-
to (unos diez metros) hasta formar una esfera del tamafio de una naranja. El
extremo de la tira de gasa se cose al fondo del saco sustituyendo al cordén que
se pone en el Mikulicz. El saco repleto asemeja un metreurinter. Con una pin-
za fuerte hace pasar por la abertura vaginal los cuatre picos de la gasa jun-
tamente con el extremo libre de la tira, haciendo que un ayudante desde vul-
va tire fuertemente de ellos en forma que el tapén se encaje en la pequefia pel-
vis, comprimiéndose fuertemente contra el suelo de la misma. Para mantener
esta traccidn hace pasar los cabos de la gasa por el orificio de un pesario gran-
de y coloea una pinza fuerte al ras del mismo, sujetindolos. Para hacer me-
nor el tamafio del pediculo reseca todos los pliegues sobrantes. Termina la
operacibn uniendo con unos puntos S iliaca y vejiga.

Previniendo el que pudieran producirse necrosis en la vulva por la com-
presion del pesario, a las ocho horas afloja la pinza que sujeta la gasa, pero
no hace ninguna otra manipulacibén sobre ésta, siendo mejor no quitar el pesa-
rio hasta las veinticuatro horas. El tercer dia comienza a retirar la tira de gasa
y al quinto, el saco.

Con este taponamiento, afirma obtener una hemostasia absoluta y segura
en los casos de hemorragias intensas, llegando hasta prescindir de las ligadu-
ras de los vasos del suelo de la pelvis, incluso las arterias uterinas, limiténdose
a ligar los pediculos de los anejos.

En un caso, operando por via abdominal, una enferma con un carcioma del
cuello uterino, con una gran invasién del parametrio izquierdo, mucho mayor
de lo que hacia suponer la exploracién clinica, nos encontramos con que des-
pués de la histercctomia quedaba en el parametrio parte de la masa tumoral
que no habiamos podido extirpar y «que sangraba abundantemente. No pu-
dimos obtener la hemostasia con pinzas, ¥ en estas condiciones colocamos un

(1) Revista Espafiola de Ginecologin ¥ Obstetricia. Marzo, 1931,
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taponamiento siguiendo la técnica de Logothetopoulos; hicimos pasar por va-
gina los cuatro cabos del saco y el extremo de la tira de gasa y encargamos a
un ayudante que tirase de ellos, obteniéndose la hemostasia inmediatamente;
mantuvimos la traccién ocho horas por medio del pesario y la pinza, y al cabo
de ese tiempo la aflojamos aprovechando para sondar a la enferma. A los
cinco dias, quitamos la tira, y al séptimo, el saco de gasa. La enferma sali6 de
alta curada, aunque naturalmente, como consecuencia de la extirpacién incom-
pleta, continuara evolucionando el carcinoma.

Nuestra impresion es que de se trata de un método que merece ser co-
nocido.

J. Lameras.—Dijabetes y enfermedades eardiovasculares.

De todos es conocido que el diabético vive y muere en la zona que pudié-
ramos llamar de la arterioesclerosis, puesto que dos tercios de los diabéticos,
lo son después de los treinta y nueve afios de edad y mueren alrededor de los
cincuenta y cuatro afios.

Durante la época de Naunyn, los diabéticos no vivian el tiempo suficiente
para que se desarrollara en ellos la arterioesclerosis, ya que el promedio de dura-
cién que tenfan los enfermos diabéticos era 4,7 afios, y los que sobrepasaban esta
cifra eran los sujetos viejos con diabetes benigna, los cuales tenian ya su arte-
rioesclerosis al tiempo que la diabetes se desarrollaba. La duracién de la enfer-
medad y por tanto del enfermo, ha aumentado durante la era llamada de Allen
y en la época actual conocida con el nombre de era de Banting o de la insuli-
na, el promedio de vida que tiene un diabético después que se descubre y se
trata su enfermedad, es el de 7,7 afios.

Esta mayor duracién de la diabetes permite que los enfermos sufran las
consecuencias de un metabolismo viciado, y es el sistema vascular, el que con
mAas constancia muestra las huellas de aquel trastorno nutritivo.

Es suficiente el visitar las grandes clinicas americanas de diabetes (Joslin,
John, Woodyat, Wilder, Allen, etc.), para ver que los diabéticos no mueren
en la actnalidad de su diabetes, sino de los trastornos vasculares que ello oca-
siona, Son éstos, principalmente, la gangrena arterioesclerdtica de las extre-
midades inferiores; la trombosis de las coronarias o infarto del miocardio; la
angina de pecho; la hemorragia cerebral, etc. Son, en cambio, pocos los que
mueren de comadiabético.

Budingen. (Herz und Gefass 1925. 14 y 15) describe un grupo de cardiopa-
tias, debidas a un defecto en la utilizacién de la glucosa en los sujetos diabé-
ticos. La adrenalina aumenta la circulacién coronaria, pero tiene muy mal
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efecto en los diabéticos y este autor piensa que ello es debido a que disminuye
la utilizacién de la glucosa por el misculo cardfaco, después de la inyeccién de
adrenalina.

Kahn y Barsky. (Angina pectoris Anales of Internal Medicin 1928), estudian
200 casos de angor pectoris y dicen que la diabetes es frecuente entre sus en-
fermos. Kamer, (Hypertension and diabetes. D. W. S. M. See 17-6-23-31, 1928),
estudia 500 casos de diabetes en los cuales encontrd 195 (35 por 100) con hi-
pertension. Herrick encontrd6 muy frecuentemente asociadas hipertensién,
hiperglucemia y arterioesclerosis (J. of Am. Med. As 1923-1924). Mohler,
Potain, etc., también participaban de este punto de vista, en contra de
Vazquez, Henson y Orr.

Altnau. (Areh Int Med. 40; 756, 758, 1927) estudia los cambios retinianos en
47 diabéticos de todas las edades, con o sin hipertensién. La frecuencia con que
encontrd una manifiesta arterioesclerosis retiniana, fué de 42,5 por 100. Un tanto
por ciento mucho més elevado que el hallado en sujetos de la misma edad. Si
esclerosis retiniana es un indice de la esclerosis de los pequefios vasos, esta
es muy frecuente en los enfermos de diabetes.

Rosembloom. (Blood pressure studies in 140 cases of diabetes mellitus.
Pro See Exp. Biol and Med. 1921), encuentra cifras normales de tensién en los
casos de diabetes no complicados de arterioesclerosis.

Arterioesclerosis se desarrolla prematuramente, incluso en diabetes juve-
nil. Hunt (Ilu Neu Englaand Journal of Medicine, October, 1929), encuentra que
la cifra de colesterina es menor durante la era de Banting, que enla era de Allen
(260 mgs. y 234, respectivamente).

Heliof, ha renovado la teorfa de Virchow, el cual considera la hipercoles-
terinemia como una condicién favorable para el depésito de cristales de coles-
terina en las paredes vasculares, a la cual sigue méas tarde una calcificacion.
Este autor clasifica la arterioesclerosis en:

As. 0 Arterias no palpables.

As. 1 Idem que tan sélo se palpan.

As. 2 Idem que ruedan debajo del dedo.

As. 3 Idem tortuosas.

As. 4 Idem arrosariadas.

Hunt, encontré la cifra mis baja de colesterol en la As. 4. Un aumento de
la colesterina circulante no coincide con una mayor esclerosis, segin Joslin,
contrario a lo que piensan Labbe, Hertz y Myassnikow.

Rabinobich (Areh of Inter Med. 1929, p. 3), cita cifras altas de colesterina
en enfermas con marcada arterioeselerosis.

S. A. Levine and Charles Brown (Medicene Sept. 1929, Vol. VIII, 245),
encontraron en 145 casos 34 o 23,7 por 100, con glucosuria.

Maurice Letulle, Labbe «Les Arterites diabetiques, Areh des Maladies du
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Cocur.y 1925, vol., 18, p. 273, hacen referencia al aumento de colesterina en
la pared vascular de los diabéticos.

Wilder (Necropsy fundings in diabetes, South Med. Jour 1926, vol. XIX,
241) estudié 81 casos de muerte en diabetes y tan solo en 10 casos, la muerte
podia imputirsele directamente a la diabetes. Arterioesclerosis era mani-
fiesta en grado avanzado en casi todos los casos; 17 casos tenfan avanzadi-
sima esclerosis de las coronarias,

Nosotros hemos estudiado las autopsias de los tiltimos 44 diabéticos muer-
tos en Ja clinica de Joslin. De estas 44 autopsias, encontramos 19 que habian
muerto a consecuencia de trastornos circulatorios, y 13 tenian infarto de mio-
cardio, uno o varios.

En la misma clinica he estudiado 42 casos de angor pectoris en diabéticos
En ellos el comienzo de la diabetes era un término medio de 42, 2 afios y la
angina a los 55 afios. El nimero era exactamente igual entre hombres y mu-
jeres. Encontré hipertensién en un 59,3 por 100 de los casos. El estudio elec-
trocardiogrifico, demostrd 22 electros normales, 6 casos con fibrilacién auricu-
lar. Signos de esclerosis coronaria (onda de Pardee, onda T invertida en Iy IT
etcétera), en 7 casos, Bloqueo completo en 1 caso, bloqueo de ramas en 2, taqui-
cardia auricular, en 2, Wasser neg. en todos.

Estas anormalidades en el electro, asi como la hipertensién, indican una
mayor frecuencia en los diabéticos que en los sujetos no diabéticos, e indica
como se afecta el sistema cardiovascular en estos enfermos.

Los 42 casos estudiados por mf en los cuatro meses que tengo a mi cargo
el Servicio de la Casa de Salud Valdecilla, muestran las caracteristicas siguien-
tes: Tensién arterial media Sist., 152, Diast., 89, De ellos, 11 hipertensos.
La edad media era 56,2afios. Eran mujeres 30 y hombres 12.

Tensién arterial
Niimero Sexo Edad Peso Glooomrig Glucemia do mn ";.:‘!ﬁf‘;m a
Mx Mn grms,
15 | M. | 62 160 100 73 —_ 3.97 | Cuatro afios.

791 | F. | 60 210 100 57 7,6 2,30 | Un aiio.
1.981 | F. |- 30 180 110 | 101 —_ 1,58 | Cuatro afios.
1.894 | F. | 44 125 90 60 12 1,34 —
1.831 | F. | 38 150 90 81 36 3,95 5 1/, afios.
1.728 | F. | 54 — — 58.5 4.8 1,25 | Seis afios.
1.592 | F. | 50 150 85 70,5 9.2 2,30 |Tres afios.
1583 | F. | 41 — — 103 28 2,16 | Cuatro meses




Tomaién nrtertsl
Nimera Beto | Edad Peso Glueosorin | o onin = Jm
Mr Mn grms,
1.268 | F. | 63 — — T9 38 1,78 |Dos afios.
2181 | M. | 27 — — 70 3 0,98 | Un afio.
2354 | F. | 49 150 100 68 — 1,71 | Un afio.
25851 | F. | 4 — — — 3.5 1,77 | Diez meses.
2572 | F. | 60 195 105 87 21,7 1,36, | Diez afios.
2.581 F. 60 190 65 78 — 1,76 | Doce afios.
2790 | E. | 62 — —_ 80 13.8 1.96 | Cinco afios.
3.208 F. 02 145 90 — 50 3,33 | Un afio.
3.815 | F. 52 —_— — 81,5 4,85 0,96 | Un aio,
3.871 F. | 48 — —_ — 16,6 1,95 | Un afio.
4.044 | F. 57 115 80 43 80 3.85 | Cinco afios.
4426 | M. | 68 — s —— 62,5 2,64 | Un aio.
5.188 F. 73 160 80 G0 3 1,11 |Dos afios.
5.655 | M. | 47 148 98 63 — — | Afio y medio.
598 | F. | 68 145 100 | 100 - — | Dos afios.
7.303 | F. | 40 150 88 51 14 1,30 | Seis meses.
6.817 | F. 46 115 a0 80 12 1,80 | Dwos afios,
6.777 | M. | 69 120 60 88 2,80 — | Muchos afios
6.700 | M. | 59 130 85 — 8,6 1,99 | Muchos afios
6.569 | M. | 58 140 80 — — 1,60 —_
7.276 | M. | 85 138 56 65 — 1,80 | Cinco afios.
6.823 F. 60 180 110 92,80 2,80 1.20 | Desconocido.
6391 | F, | 58 130 90 42.5 — 1,72 | Un mes.
2573 | F. | 51 160 110 66 30 2,37 | Dos afios.
7.166 | F. | 55 102 T0 41.8 40 1,80 | Seis afios,
Privado | F. | 55 130 75 52 16 140 | Un afio.

» F. | 56 138 80 57 64 2,20 | Siete afios.

8 E. | 73 140 90 64 ] 1,80 | Nueve afios.

B M. | 56 160 96 T4 120 3,80 | Cuatromeses

B M. | 68 200 110 86 16 1,70 | Veinte aiios.

» | F | 55| 120 80 | 46 60 2.20 | Un ao.

# M. | 56 148 104 71 61 1,80 | Dos afios,

9 F. | 59 160 o8 86 16 1,60 |Dos afios.
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Seston del 20 de noviembre de 1930.

R. LorentE pDE No.—El meecanismo intimo de la fase rapida del nis-
tagmus.

Exposicién del estado actual de la cuestién con particular referencia de
las investigaciones personales

Asiuio G. Bar6n.—Diagnéstico radiografico de la tilecera gastrica. El
enrollamiento de la curvadura meneor.

Es una deformacién gastrica producida por un ulcus localizado en la cur-
vadura menor que al invadir las capas géstricas da lugar a la retraccién cica-
tricial de las fibras longitudinales. Se dice, comiinmente, que puede ser debido
a la retraccién, también cicatricial, del epiplon menor, inflamado por el ulcus,
sin embargo, a juzgar por el aspecto que se nos ofrece en la laparatomia, no
creemos que la retracciéon epipléica, pueda motivar el enrollamiento.

Una vez iniciada la retraccién de las fibras musculares longitudinales,
comienza la deformaciéon del estémago. La curvadura menor se extiende pri-
mero para acortarse después, por lo cual el piloro se acerca a la iilcera, tra-
yendo todo ello como resultado que el canal pilérico abandona su direccion
normal hacia la derecha para dirigirse hacia arriba, y aun hacia arriba y a la
izquierda, acercandose, por lo tanto, al cardias; de aqui una disposicién tipica
del piloro: su elevacién con desplazamiento a la izquierda. Al acercarse el pi-
loro al cardias se acerca, como es natural, a la tlcera, sin que podamos, a pesar
de esto, admitir que se trate de una tlcera prepilérica; las dlceras que dan lu-
gar al enrollamiento son siempre ulcus de cuerpo, por encima del dngulo.

Simultineamente a la deformacién de curvadura menor, la corvadura ma-
yor, cuya extensién no varia, aparentemente se distiende tomando la forma de
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una V de angulo redondeado y més tarde se arrolla (estémago en caracol), para
terminar en los casos muy acentuados, por dar al estémago la forma de una bolsa.

Consecuencia del desplazamiento del piloro, es la deformacién de la pri-
mera porcion duodenal. En los casos simples toma la forma de una cinta ten-
sa, pero si el bulbo resulta incluido en las masas cicatriciales del epiplén menor,
al disminuir su volumen, toma un aspecto cirrético. Lo importante es saber
que las deformaciones bulbares, en los casos de enrollamiento de la pequefia
curvadura, son secundarias y no debidas a un uleus duodenal.

En estos estomagos es muy frecuente que encontremos un gran residuo a
las seis horas, ya que alteraciones secundarias del piloro pueden dificultar la
evacuaciéon gastrica.

Sefialemos ahora cudl es el valor diagnéstico de esta deformacién. Ante un
estomago en bolsa, veamos o no el nicho, no hay duda posible y podemos con
seguridad, diagnosticar un ulcus como causa de esta deformacién que, por lo
demds, es muy poco frecuente. Pero a medida que nos acercamos a sus esta-
dos intermedios, la dificultad de interpretacién causal se hace mas dificil; de
una parte puede también ser debido a adherencias no ulcerosas, y de otra,
se encuentra esta deformacién en grado no acentuado, y con bastante frecuen-
cia en estémagos normales, 0 por lo menos, no ulcerosos. En estos casos po-
demos avanzar mas el diagnostico si exploramos los pliegues de la mucosa. Y
si por dltimo nos encontramos en presencia de un periodo inicial de la defor-
macién, no solamente nos serd dificil saber la causa sino aun saber si existe
la deformacién, dada la multiplicidad de las imégenes gastricas normales. Y
sobre todo, no olvidemos que el enrollamiento puede ser no solamente la obra
de un ulcus, sino también, de un cancer.

Presentacién de numerosas dispositivas de radiografias hechas antes y
después de la operacién, asi como de las piezas de reseccion.

Sesion del 27 de noviembre de 1930.

R. LorentE DE No.—Estruectura de los centres actisticos primarios.

Exposicién del estado actual de la cuestion con particular referencia de
las investigaciones personales.
43
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C. AcuiLers.—Nota previa sobre el tratamiento de la pelada por la
intradermoproteinoterapia.

La inyeccion de leche en el centro de la placa peladica es un método uti-
lizado primeramente por Miloche Djoritch (de Yugoeslavia). De los tres ca-
sos tratados por el autor con su método, dos ha podido seguir atentamen-
te, siendo ambos dos éxitos rotundos.

De los veintiocho casos tratadoes por nosotros con inyeccién intradérmica
de 0,2 c. c. de lactoproteinas, una vez por semana, hemos obtenido siete cura-
ciones, diez mejorias, nueve que contintan igual, y dos que han empeorado.
De las siete curaciones, tres habian sido sometidas por nosotros a tratamiento
con luz ultravioleta, con mis de veinte sesiones, sin obtener ningin resulta-
do. La curacién se produjo en uno, a la séptima inyeccién; en otro, a la terce-
ra, y en el otro, a la catorce inyeccion habiendo comenzado la mejorfa a la
tercera. Los otros cuatro, habfan sido sometidos a diversos medios irritantes
(vodo, acido acético, etc.).

De los diez casos mejorados, dos lo fueron francamente antes de la cuarta
inyeccidn, siete, entre la quinta y décima, y uno, después de diez inyecciones.
Entre estos casos mejorados, haremos destacar el de una enferma con una pla-
ca marginal de nuca y dos de centro de cabeza, del tamafio de una moneda
de cinco pesetas; esta enferma habia recibido treinta y cuatro sesiones de luz
ultravioleta, sin ninguna mejorfa; después de la tercera inyeccién, en el centro
de una de las placas, aparicién de gran cantidad de vello y de un mechén de
pelo de un centimetro de didmetro en el mismo sitio de la inyeccién; la
otra placa, semejante a ella, se cubrié totalmente de pelo a la sexta inyeccion;
en la placa marginal aparece bastante vello y se reduce de tamafio, pero sin
llegar a la curacién.

Continuaremos ensayando este método y expondremos los resultados.

J. GonzArrz AcuiLar Y H. Branco.—El problema de la osteemielitis
aguda en Santander.

El problema de la osteomielitis aguda, es uno de los méas graves que pe-
san sobre el trabajo del hospital, en Santander. De un lado, la enfermedad
se piresenta con una frecuencia extraordinaria, de la cual puede dar idea el
que en un afio escaso de labor, se han asistido setenta enfermos de esta natu-
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raleza, llegando en una ocasién a existir treinta hospitalizados por osteomie-
litis. Por otra parte, los enfermos llegan muy tarde para ser operados y algu-
nos en grave estado septicémico.

Tiene extraordinaria importancia el diagndstico procoz, y la operacién pre-
coz salvarfa la vida de muchos de estos enfermos y creemos necesario conseguir
en la osteomielitis aguda, lo que ya se ha conseguido en los accidentes agudos
de abdomen: que los enfermos sean enviados a operar en las primeras horas.

Fl diagnostico es facil desde los primeros momentos en que puede compro-
barse un dolor agudo, brusco e intenso, en un punto bien localizado de un tra-
yecto 6seo. Al dolor sigue siempre escalofrio y fiebre alta. Estos dos sintomas,
bastan para el diagnéstico y para decidir practicar una operacién, que salva la
vida del enfermo y evita grandes destrucciones éseas.

Sesién del 4 de diciembre de 1930.

J. SAnceEZ Lucas.—Las lesiones anatémicas en la intoxieaciéon por
el sublimado.

El sublimado produce a concentraciones fuertes una necrosis de los tejidos
con los que se pone en contacto, sobre todo, tratindose de Jas mucosas, y al-
teraciones tipicas a nivel de los érganos de eliminaciéon, que nos sirven para
fijar el diagnéstico anatémico de un modo seguro, aun en ausencia completa
de datos clinicos. Los érganos de eliminacién son el rifién y el intestino grueso.
En los casos de terminaciéon mortal, encontramos los rifiones aumentados de
volumen, de un color blanco grisiceo, son la superficie lisa y la cépsula facil-
mente despegable, el dibujo al corte borroso y en total, el parenquima con as-
pecto de carne cocida. Aunque ya la imagen macroscopica es tipica, las lesio-
nes caracteristicas y pactognoménicas nos la muestra el examen microscépico;
el sublimado produce una necrosis de los epitelios renales a consecuencia de
Ia cual se depositan en los elementos necrosados las sales calcéreas, determi-
nando una imagen tipica en las preparaciones tefildas con hematoxilina, por
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la gran apetencia de aquéllas por este colorante. Vemos en unas partes las
paredes de los tubos uriniferos completamente desprovistas de su revesti-
miento epitelial, como anillos vacios, en otras los epitelios desprendidos y ne-
crosados, rellenando la luz de los tubos, y en otros puntos, finalmente, los
caracteristicos conglomerados teiiidos en violeta intenso, formados por las
células necrosadas que han fijado ya las sales de cal. En los glomérulos no hay
alteraciones esenciales. El mismo fenémeno de necrosis encontramos en el otro
6rgano de eliminacién, el intestino grueso, en el que lIa mucosa estd destruida.
en muchos puntos, sobresaliendo nédulos tumefactos en otros; la superficie
estd cubierta de un exudado muco-purulento y hemorragico, las partes promi-
nentes tienen un color verdoso sucio y en las deprimidas ha llegado a tal punto
la destruccion de la mucosa que la pared del intestino casi se transparenta.
Microscopicamente vemos una necrosis en masa, en la que apenas existen res-
tos de tubos glandulares.

Presentacién de un caso debido a la aplicacién de unas pastillas de subli-
mado en la vagina, con una extensa cauterizacién a este nivel y las lesiones
apuntadas en un grado méximo de desarrollo en rifién y colon. Es notable en
cste caso la moderada, pero cvidente proliferacion del epitclio capsular de al-
gunos glomérulos y la presencia de cristales de hemoglobina en gran cantidad
en la mucosa necrosada del colon. Presentacion de las piezas anatémicas, pre-
paraciones histolégicas y microfotografias.

Amriuio G. Bar6n.—Tratamiento quirirgico de las esteneosis del recto

Eliminamos de este estudio las estenosis atipicas debidas a causas extra-
rectales (tumores o procesos inflamatorios de los otros drganos pélvicos) asi
como las debidas a tumores o traumatismos rectales para limitarnos a las es-
tenosis tfpicas, consecutivas a las inflamaciones especificas y no especificas
del recto. Descripcion de las lesiones rectales y peri-rectales que acompaiian
a la estenosis y que explican claramente la sintomatologia y el pronéstico
de esta afeccién. Estudio del tratamiento profilactico en la proctitis y del
valor del tratamiento medicamentoso general y local, asi como de la dilata-
cién, combinada con la diatermia, en cada periodo de la estenosis para termi-
nar haciendo un estudio critico de las diferentes operaciones preconizadas,
fijindonos especialmente en la reseccién del recto y en la colostomia definitiva.

La reseccién da en general buenos resultados definitivos si cumplimos,
para evitar las recidivas, la condicién esencial de ser radical. Para conseguir
este resultado es necesario:
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a). Darnos de antemano cuenta exacta de la extension de las lesiones rec-
tales. Si esto es facil en las estenosis ligeras por tacto rectal y rectoscopia en
cambio, en las estenosis muy cerradas requiere una laparotomia exploradora
(que ademéas puede utilizarse para hacer un ano iliaco provisional que prepa-
re el intestino estenosado para la reseccién). Los rayos X no suministran siem-
pre datos seguros sobre la extensién de las lesiones.

b). Contar con que la reseccién es técnicamente mucho mas dificil, en ge-
neral, que en los casos de cancer, porque el tejido peri-rectal retraido cicatri-
cialmente dificulta la liberacion del recto y le solidariza fntimamente con los
brganos intrapélvicos, sin que por otra parte sea posible ayudarse para el des-
censo de las tracciones sobre el recto cuyas paredes infiltradas inflamatoria-
mente se rasgan con facilidad. Estas rasgaduras, asf como los abscesos y fistu-
las, que con gran frecuencia existen en el momento de la intervencién, ademas
de aumentar las dificultades técnicas infectan la herida operatoria con los tras-
tornos consiguientes.

¢). En algunos casos el enfermo queda con incontinencia esfinteriana ab-
soluta; con mas frecuencia esta incontinencia es relativa, no reteniendo gases
ni materias fecales liquidas o semiliquidas.

La colostomia se ha usado, en las estenosis del recto, con tres fines:

a). Como operacién de necesidad en el estado ileo. Puede hacerse, en este
caso, al nivel del ciego o de la S iliaca, siendo preferible la primera localizacién,
porque asi nos queda libre la fosa iliaca izquierda, permitiéndonos mayor li-
bertad de accién para seguir posteriormente la conducta que creamos mas
conveniente.

b). Como operacién preparatoria para la reseccién del recto. En este caso
conviene hacer el ano en la unién de la S iliaca con el colon descendente para
que el ano no estorbe al liberar el recto en la operacién ulterior y abocando
el intestino a la pared abdominal, en doble cafién de escopeta, para poder hacer
lavados del segmento periférico antes de la reseccién rectal.

¢). Como operacién definitiva. Esta operacién repugnaba, con razén, tan-
to a los enfermos como a los cirujanos, en los tiempos en que no sabiamos hacer
anos iliacos continentes, por lo cual, es natural, que se prefiriese la reseccién
del recto a pesar de las dificultades técnicas y de los inconvenientes; pero ac-
tualmente, aunque no hayamos llegado, ni mucho menos, al ideal, podemos
asegurar que el ano iliaco es superior en comodidad para el enfermo a los anes
incontinentes, absolutos y relativos, perineal o sacro. En nuestro servicio de
la Casa de Salud Valdecilla hemos dado la preferencia al ano plastico con aco-
damiento y tunelizacién subcuténea extensa del segmento intestinal central
y con hundimiento y abandono en la cavidad abdominal del segmento peri-
férico (procedimiento de Madelung-Frank). La seccién de la S iliaca es hecha
en su parte media y la abertura, con el termo, del segmento oral abocado y
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ligado se retrasa todo lo posible (3, 4, 5 dias si se ha preparado bien al enfer-
mo antes de la operacién) para dar tiempo a la formaciéon de adherencias in-
testinales intra-parietales y al avance de la cicatrizaciéon cutinea. Toda la
operacién se hace con anestesia local, colocando la incisién inferior de la piel
muy cerca y por dentro de la espina iliaca antero-superior.

Hay un detalle importante de técnica sobre el que hay que insistir si que-
remos evitar errores de la maxima importancia: antes de la seccién de la Siliaca
comprobar con el mayor cuidado cual es el segmento oral y cuél es el segmento
anal. Esta diferenciacién en la inmensa mayoria de los casos es sencilla, pero
si todo el intestino grueso estd, como ocurre a veces, enormemente distendido
puede no hacerse bien implantando en la pared abdominal, no ¢l cabo oral,
sino el anal.

«P. O., de cuarenta y un afios. Desde hace diez afios estrefiimiento (de-
posiciones muy dolorosas de escibalos, mezclados con sangre roja, cada tres,
cuatro, cinco, seis y ocho dfas). A los tres afios fué operado en América de
apendicectomia y colopexia, sin mejoria alguna. Dos meses més tarde otro
cirujano repite la colopexia, por juzgar defectuosa la primera, sin obtener re-
sultado, y adquiriendo el enfermo una hernia. Mis tarde comienzan a apare-
cer abscesos perianales y fistulas, alguno de los cuales requicre, ya en Espaiia,
la intervencién. Vemos al enfermo con fleo crénico, enorme abombamiento de
vientre y una estenosis rectal intensisima en sitio tipico. Acepta Ja colostomia
definitiva, que practicamos con enestesia local. Aparece en la herida un seg-
mento intestinal enormemenle distendido, que se juzga la S iliaca; pensando
en la posibilidad de un error al diferenciar los segmentos anal y oral, se tiene
especial cuidado; se implanta en pared abdominal el cabo juzgado oral. Des-
pués de la operacién se produce un fleo agudo, que es atribuido a acomoda-
miento del colon distendido, que obliga a hacer, de urgencia, un ano cecal.
Desaparecen 16s trastornos, comprobandose entonces que el cabo implantado no
es el oral, sino el anal. Cuando el enfermo, al mejorar sus funciones intesti-
nales, gracias al ano cecal, mejora también su estado general, se intervieme
de nuevo. Con anestesia local se reseca el cabo anal implantado, se le hunde
con dos suturas en bolsa y se le abandona en el abdomen; todo el colon
sigue atin muy distendido y es posible encontrar el mufién del cabo oral
abandonado en el vientre en la primera intervencién. Laparotomia media
subumbilical, con anestesia general, que aclara Ja situacién, mostrando que
en la primera operacién lo que se creyé la S iliaca era el colon transverso,
cuyo cabo anal fué el que se fijé6 a pared. Implantacién del cabo oral del
colon transverso a pared. Curacién definitiva del enfermo.

Hemos practicado la colostomia definitiva por estenosis de recto en cuatro
casos (tres mujeres y un hombre). Al mes aproximadamente de la operacién
toma ya el ano su forma definitiva; su tamafio viene a ser como el de un ano
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perineal normal con ligeras hemorroides externas. Su funcionamiento es per-
fecto, bastando ponerse una irrigacién por la mafiana al levantarse para que
no haya més deposiciones durante el dia. Ninguno de los enfermos necesita
usar pelota de compresién del tinel subcutineo; tan sélo llevan una ligera
faja para sostener la pequeiia cantidad de gasa que cubre el ano.

La inocuidad y los resultados del ano iliaco plastico definitivo nos han
hecho abandonar la reseccién en todos los casos de estenesis de recto en que
estd indicado el tratamiento quiriirgico.

J. Gonzirez AcumLar Y H. Busto.—Caleemia, paratiroides y peto-
logia ésea. (1)

Revisién de los trabajos de Oppel y Ssamarin, sobre la relacién entre el
hiperparatiroidismo y las poliartritis anquilosantes, negando que la hiperfun-
cién paratiroidea sea la causa de las anquilosis. Anailisis de los trabajos de
Mand, Gold, Barr, Bulger, Dixon, Compere, etec., sobre el cuadro clinico del
hiperparatiroidismo y la enfermedad 6sea de Recklinghausen. Finalmente,
exposicion de investigaciones propias sobre calcemia en la miositis osificante
y la aceién que la Parathormona tiene sobre la calcemia de estos enfermos.

Como conclusiones de nuestro trabajo, sefialamos las siguientes:

La hipercalcemia pasajera de las poliartritis anquilosantes y deformantes
depende de las propias actividades dseas desarrolladas en determinados mo-
mentos del proceso patolégico y sin dependencia alguna con estados de hiper-
paratiroidismo.

El hiperparatiroidismo produce la decalcificacién del esqueleto y la hiper-
calcemia consecutiva, dando lugar en sus estadios extremos a la enfermedad
dsea de Recklinghausen.

El cuadro opuesto al anterior, de anquilosis progresiva no inflamatoria,
con exostosis miltiples y osificaciones musculares y con hipolcalcemia, pare-
ce depender de un trastorno hiperfuncional paratiroideo.

(1) Progresos de la Clinica, nim. 229, 1931.
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Sesion del 11 de diciembre de 1930.

J. SincHEZ Lucas.—Retura del corazén.

Cuando sobreviene una oclusién en el punto de origen de las coronarias por
una embolia, un foco de ateroma o un proceso sifilitico propagado desde la
aorta, puede producirse la muerte instantanea. Lo maés frecuente es, sin embar-
go, que aquéllo suceda en puntos inferiores del trayecto del vaso y entonces
sufre el territorio correspondiente un proceso de necrosis. El territorio necro-
sado es siempre més pequefio que el de distribucién del vaso ocluido. Los focos
que constituyen el infarto anémico, formado de esta manera, tienen un color
palido terroso, un aspecto seco y estdn rodeados por un halo rojizo. Su locali-
zacion preferente es el ventriculo izquierdo, sobre todo en los misculos papi-
lares, en la parte superior de la pared posterior y en la parte inferior de la pared
anterior, mas raras veces el ventriculo derecho. Microscépicamente se encuen-
tran los signos corrientes de las necrosis. Si el infarto termina favorablemente
se forman focos de tejido conjuntivo de reparacién, que en altimo término,
abocan a la formacién de las llamadas callosidades del miocardio; a este nivel
y por la pérdida de resistencia que esto supone, puede ceder mas tarde la pa-
red y formarse asi los aneurismas cardiacos. Pero otras veces el territorio infar-
tado cede, se desgarra el miocardio y sale la sangre al pericardio, determinando
rapidamente la muerte por compresion del érgano.

Presentacién de un caso de esta naturaleza, referente a un anciano de se-
tenta y cinco afios, que en un estado de aparente salud murié repentinamente
cuando estaba en la iglesia; se encontrdé en su autopsia un desgarro lineal si-
tuado en la parte anterior e interna del ventriculo izquierdo, dirigido de arriba
a abajo, a nivel de la insercion del septo interventricular; el pericardio lleno
de sangre. Como factor patogénico habia aqui una oclusiéon por arterioescle-
rosis de la rama descendente de la coronaria izquierda. Ademds, una hiper-
trofia cardiaca acentuada y una tipica arterioesclerosis renal, signos evidentes
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de una hipertensifn en vida, factor que, elevando la presion intraventricu-
lar, constituye un momento favorable para que el territorio infartado ceda y el
miocardio se desgarre.

Presentacién de piezas anatémicas, preparaciones microscdpicas y micro-
fotografias.

M. Usanpizaca ¥ P. Garcia Amo.—Estiomene vulvar (1).

G. R. I, de cincuenta y cinco afios, casada hace veintinueve, viuda hace
nueve, de profesién costurera, nacida en la provineia de Oviedo, habiendo vi-
vido en Chile durante mucho tiempo.

Menarquia a los diecisiete afios, signiendo con reglas de tipo 3/30, cantidad
y color normal. La tltima hace nueve afios. Un parto normal.

Hace afios le practicaron una laparotomia para extirparle un quiste de ovario.

Dice que desde la menopausia tiene abundantisimo flujo fétido, con in-
tenso escozor en genitales externos y dolores en region hipopdistrica.

Explordcién.—En abdomen cicatriz media infraumbilical, palpindose a su
derecha un pequefic nédulo dolorose, del tamafio de una avellana que parece
alojado en el tejido celular grasoso.

Genitales externos: Labios mayores hipertrofiados, asi como clitoris y co-
mienzo de labios menores, Los bordes de la abertura vulvar y horquilla, son
los de una uleceracién que ocupa la semicireunferencia posterior de la vagina,
Esta no permite introducir completamente el dedo, porque en su mitad, apro-
ximadamente, hay un estrechamiento rigido que al intentar forzarlo sangra.

Por tacto rectal se palpa csta infiltracién de vagina sin que esté estrecha-
da la luz del recto. Pequefias hemorroides.

Aparato respiratorio y corazén normales a la auscultacién y radiolégi-
camente. .

Intradermorreaccién con antigeno linfogranulomatose ¥ vacuna Dmeleos,
negativa.

Reacciones de Wasserman, Meinicke, Kahn y Navarro Martin, negarivas.
Orina, sin elementos anormales,

Diagnéstico.—Estiomene vulvar.

Operacién.—(Usandizaga). Anestesia epidural con novocaina al 1 por 100.
Hay necesidad de completarla con una infiltracién local. Con el histuri eléc-
trico se encienden labios menores y clitoris, resultando una superficie de see-
cién, que apenas sangra, afrontindose los bordes con cuatro puntos de catgut.
La extensa superficie ulcerosa de horquilla se electrocoagula superficialmen-
te. El orificio uretral aparece prominente formando una tumoracién que sobre-

(1) Archivos de Medicina, Cirugia y Especinlidades. T. 34, pim. 25, 1931,



—202 —

sale en vagina del tamafio de una almendra. Se quita un trocito de la misma
para biopsia. Sonda permanente.

En los dias siguientes se hacen lavados con cloramina. La sutura de la su-
perficie de seccion de labios menores prende completamente. Eliminacién
lenta de la escara de electrocoagulacién.

Al ser dada de alta a los cuarenta dias de la intervencién, la enferma, se
encuentra bien, sin ninguna molestia, habiendo desaparecido casi completa-
mente la leucorrea. La superficie electrocoagulada estad cicatrizada y recu-
bierta de una mucosa sonrosada. La vagina, naturalmente, continiia esteno-
sada igual que en la primera exploracién. Reconocida a los tres meses de la
intervencién, sigue sin molestias.

Examen microscépico.—(Dr. Sinchez-Lucas).

Los trozos correspondientes a los labios menores hipertrofiados, presentan
un epitelio pavimentoso, de revestimiento con aspecto normal, capa cdrnea
bien desarrollada y moderada hiperqueratosis. En el estroma aparecen aci-
mulos celulares formados principalmente por plasmazellen, con una disposi-
cién netamente perivascular sin que haya alteracién de los mismos vasos: en
dichos actimulos hay células gigantes que no recuerdan exactamente a las
de Langhans. Hay sitios en que se ven acimulos de células redondas y gigantes
sin que tengan el aspecto tipico de un tubérculo, faltando en absoluto la ca-
seificacién central. Se ven algunos linfaticos totalmente repletos de linfa. En
el interior de los capilares y pequefios vasos, gran niimero de eosinofilos. En
la zona correspondiente en la ulceracién, al lado de trozos en que se ha perdido
el epitelio, se ven otros en que esta conservado, aunque vacuolizado y con nu-
merosas células emigrantes.

Los trozos correspondientes a los mamelones que rodean la desemboca-
dura uretral estdn totalmente invadidos de plasmazellen de tal forma que pu-
diera hablarse de un plasmoma.

& k%

Nos inclinamos a creer que el estiome estd en relacion con uno o con los
tres estados siguientes que actian preparando el terreno.

1.0 Lesiones tisulares, particularmente de las pequeiias arteriolas, del tipo
de una arteritis obliterante producida por una sffilis anterior.

2.0 Congestién y dilatacién venosa por la hiperemia producida a conse-
cuencia de irritaciones crénicas, sexuales y mecéanicas.

3.0 Supresién de los ganglios linfiticos regionales a consecuencia de un
proceso patolégico o de la extirpaciéon quirtrgica.

Cuando en un terreno preparado en esta forma sobreviene una infeccién
tuberculosa, sifilitica, gonocécica o por cualquier otro germen, asf como lesio-
nes traumdticas, se desarrolla una ulceracién sin tendencia a la cicatrizacién
al mismo tiempo que lesiones hipertréficas.
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J. Gonzirez AcuiLar.—Patogenia de la enfermedad de Perthes
y la patelogia de la osificacién endocondral (1)

La enfcrmedad de Perthes u osteocondritis deformante juvenil de la cade-
ra, es una de las afecciones cuya etiologia es absolutamente desconocida y
cuya patogenia, por ser también extraordinariamente oscura, ha dado lugar
a gran nimero de hipotéticas explicaciones. Nosotros hemos tratado de apli-
car a esta enfermedad las condiciones actuales sobre la fisiologia y fisiopato-
logia, del sistema Gseo, tratando de encontrar entre ellos algo que ayude a in-
terpretar el mecanismo patogénico del mal de Perthes.

Revision de las diversas teorias patogénicas sobre la enfermedad de Per-
thes, y principalmente, a la doctrina de Axhausen, que es la mas admitida.
Axhausen estudiando durante muchos aiios la patogenia de los cuerpos libres
intraarticulares que se producen en Ja llamada osteocondritis disecante de
Kénig, y fundéndose en el estudio histolégico de estos cuerpos libres, ha lle-
gado a la conclusién de que las lesiones de esta enfermedad estédn producidas
por una embolia micética de gérmenes poco virulentos, que, por su poca vi-
rulencia, no permitirfan el desarrollo de un verdadero proceso inflamatorio,
y su accioén se reduciria a la accién mecénica de obstruir un vaso sanguineo en
los extremos 6seos epifisarios intraarticulares; la parcela 6sea, irrigada por
la arteriola afecta, se necrosarfa; la zona limite de la parcela necrosada se re-
cubrirfa de un tejido conjuntivo de granulacién, y el fragmento osteocartila-
ginoso muerto, se desprenderfa en el interior de la cavidad articular, a causa
de un traumatismo pequefio, incluso un trauma fisioldgico.

Tanto la doctrina de Axhausen, como otras semejantes, sugieren obje-
ciones muy serias. En primer lugar, si en la enfermedad de Perthes se produ-
jera por trombosis una necrosis parcelaria, habrian de ocurrir forzosamente
en algunos casos el desprendimiento de esa zona, y hasta ahora no se ha des-
crito un solo caso de cuerpo libre intraarticular en enfermos de osteocondri-
tis deformante juvenil. Otra objeccién es que se presenta con cierta frecuencia
en ambas caderas, y simetria y simultaneidad de las lesiones es muy dificil
concebirlas a beneficio de un proceso embélico.

En nuestra opinién, existe una correspondencia entre ciertos trastornos de
la osificacién condral y un grupo de afecciones éseas muy desemejantes entre
si, pero que su base anatomopatolégica y su fundamento fisiolégico en una
desviacién anormal de los fenémenos osteogénicos que constituyen la osifica-

(1) Revista Médica, de Barcelona. Marzo, 1931.
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cion endocondral. Partiendo del estudio de estos fendémenos, Geschickter y
Copeland, han podido aclarar en gran parte, la patogenia de la enfermedad
osea de Recklinghausen, y Weber la patogenia de la llamada osteogénesis im-
perfecta. Estudiando la patologia de la osificacion condral, se puede tratar
de explicar la patogenia de la enfermedad de Perthes.

Estudio detenido de la osificacién endocondral, de la enfermedad de Rec-
klinghausen y de la acondoplasia como un trastorno generalizado de un fenéme-
no del proceso de osificacién condral, y, por iltimo, las formas localizadas de la
acondroplasia, la enfermedad de Perthes; ésta, al igual que los tumores de mie-
loplaxiag, es una afeccion que se desarrolla en las edades en que atin persiste la
funcién osteogénica de tipo condral. Este hecho fundamental no ha sido tenido
en cuenta por Axhausen y por cuantos han tratado de explicar la patogenia de
la osteocondritis deformante juvenil. No hay ninguna razén para que una embo-
lia (Axhausen), un traumatismo que rompa un vaso epifisario (Bordes, Perthes,
etcétera), la rotura de la arteriola del ligamento redondo (Zemansky y Lipp-
mann), o un proceso infectivo (Calvé, Mouchet, Phemister), ocasionen un cua-
dro tan tipico como la enfermedad de Perthes, sélo en edades inferiores a los
trece afios. Cualquiera de los accidentes anteriormente citados puede ocurrir
en todas las edades, mientras la enfermedad de Perthes solo ocurre en edades
juveniles.

La localizacién de la enfermedad de Perthes es una incidencia intimamente
unida a la anterior. Un proceso patolégico de la osteogénesis condral, ha de
desarrollarse en sitio y en edad en que existan fenémenos funcionales osteo-
génicos.

Las formas bilaterales de la enfermedad de Perthes, son también una ob-
jeccién a las doctrinas patogénicas mencionadas, mientras son una razon a favor
del mecanismo patogénico expuesto.

Estos casos de doble lesién no hacen més que servir para establecer la es-
cala gradual de lesiones que pueden presentarse entre la acondroplaxia y la
enfermedad de Perthes, pasando por la forma hemilateral de Nathanson.

En la radiografia de un caso de comienzo vemos unos puntos de gran den-
sidad, como de intensa osificacion, pero desarrollada con irregularidad. Es
del mayor interés observar la desaparicién de la linea epifisaria de la cabeza
femoral, que solo persiste en su porcién mas superior, es decir, aun en forma
patologica se ha realizado la osificacién de esta linea, mientras en el caso sano
la linea epifisaria persiste en su forma normal. El proceso patolégico no se re-
duce a la epifisis, sino que abarca también a la metéfisis, cosa en armonia con
la idea de hacer depender de una alteracién de la osificacién condral el proceso
intimo de esta enfermedad, que, naturalmente, se extiende por ambos limites
del cartilago.

La curacién natural de la enfermedad de Perthes, se produce terminando
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el proceso de osificacién condral, con la deformidad irreparable sobrevenida
en el curso del padecimiento, pero conservando finalmente el hueso su textura
normal. Interviene, pues, localizada que representan los tumores solitarios
de células gigantes, por un lado, y las enfermedades de Perthes o Schlatter,
por otro.

Hay que mencionar la influencia que sobre ellas ejercen algunos trastornos
endrocrinos. Creemos que la enfermedad de Perthes debe ser incluida en la
patologia de la osificacién condral, y que representa una forma localizada de
la acondroplaxia.






Cursos

2 S g «ess

Durante el aiio 1930 se han dado los siguientes cursillos:

. Diaz CanEja.—Exploracién oftalmolégica, (diez lecciones).

Avonso CELADA.—Bacteriologia general, (diez lecciones).

. NAvARRO MARTIN.—Serodiagnéstico de la sifilis, (diez lecciones).

Puyavr.—Analisis quimico-clinicos con micrométodos, (diez lec-
ciones).

. TELLEZ PrAsENCIA.—Técnica radiografica, (seis lecciones).
. TErLLEZ Prasencia.—Electro-fisiologia del sistema neuromotor,

(quince lecciones).

SAncEEZ LucAs.—Anélisis hematicos fundamentales, (diez leccio-
nes).

. Usanpizaca.—Histopatologia del aparato genital femenino, (dieci-

seis lecciones).



Biblioteca <Marquesa de Pelayo»

' WY
[ La biblioteca, fundada y sostenida con un donativo de medio millén de pe-

| setas, hecho por la Exma, Sra. Marquesa de Pelayo, se halla abierta permanen-

temente al piblico.

Actualmente dispone, de obras diversas y monograffas, de los gran-
| des tratados fundamentales de las distintas especialidades, junto con un ng-
| mero muy considerable de revistas nacionales y extranjeras.

REVISTAS QUE SE RECIBEN EN LA ACTUALIDAD

Actas Dermo-Sifiliograficas.

Acta Dermato-VYenereologica.

Acta Radiologica. :

American Journal of Diseases of Chil-
dren. &

The American Heart Journal.

The American Review of Tuberculose.

Annales de Dermatologie et de Syphi-
ligraphie.

Annales de Physiologie.

Annales of Surgery.

Annales d’Oculistique.

Annales d’Anatomie Pathologique.

Annals of the Pickett Thomson Re-
search Laboratory.

Archivos de Cardiologia y Hemato-
logia.

Archives of Dermatology and Syphi-
lology.

Archiv fiir Orthopéadische- und Unfall-
chirurgie.

Archiv fiir Klinische Chirurgie.

Archiv fiir Gynikologie.

Archives of Internal Medicine.

Archives of Ophthalmology.

Archiv fiir Opthalmologie.

Archives of Otolaryngology.

Archives of Pathology.

Archives of Surgery.

Archives Urologiques Necker.

Archivos de Medicina, Cirugia y Es-
pecialidades.

Archives of Neurology and Psychiatry.

Archivos Espaiioles de Oncologia.

Archives Medico-Chirurgicales de 1’ap-
pareil respiratoire.

Archives des maladies du coeur.

Bruns Beitriige zur Klinischen Chi-
rurgie.

The British Journal of Surgery.
Bulletin de la Société Francaise de
Dermatologie et Syphiligraphie.
Bulletin de la Société d’Obstetrique et

Gynécologie de Paris,



EXCMA. SENORA MARQUESA DE PELAYO



— 209 —

Beitrédge zur Klinik der Tuberkulose.

La Chirurgia degli Organi di movi-
mento.

Centralblatt fiir allgemeine Pathologie
und Pathologische Anatomie.

Chemisches Zentralblatt.

Dermatologische Wochenschrift.

Deutsche Medizinische Wochenschrift.

Endocrinology.

Fortschritte auf dem
Rantgenstrahlen.

Folia Haematologica.

Gaceta Médica Espaiiola.

Gynécologie et Obstétrique.

The Modern Hospital.

Journal de Chirurgie.

The Journal of Bone and Joint Sur-
ogery.

Journal de Physiologie et de Patholo-
gie Générale.

Journal d’Urologie.

The Journal of The American Medical
Association.

Journal de Radiologie et d’Electro-
logie.

The Journal of Biological Chemistry.

Klinische Wochenschrift.

The Lancet.

Medicina.

La Medicina Ibera.

Medicina Latina.

Miinchener Medizinische
schrift.

Nosokomeion.

Gebiete der

Wochen-

Il Policlinico — Sezione practica.
» — Sezione medica.

Il Policlinico — Sezione chirurgica.

La Presse Médicale.

Los Progresos de la Clinica.

Pediatrie.

Quarterly Cumulative Index Medicus.

Revista espafiola de Obstetricia y
Ginecologia.

Revista Médica de Barcelona.

Revista TIbero-Americana de
cias Médicas.

Revista de Cirugia de Buenos Aires.

Revista Odontolégica.

Comptes rendus des Séances de la So-
ciété de Biologie.

Surgery, Gynecology and Obstetrics.

Strahlentherapie.

Virchows Archiv fiir Pathologische
Anatomie und Physiologie.

Zeitschrift fiir das gesamte Kran-
kenhauswesen.

Zeitschrift fiir Kinderheilkunde,

Zeitschrift fiir Hals-, Nasen- u. Qhren-
heilkunde.
Zeitschrift fiir Kreislaufforschung.
Zentralblatt fiir Bakteriologie, Parasi-
tenkunde und Infektionskrankheit.
Zentralblatt fiir die gesamte Ophthal-
mologie.

Zentralblatt fir die gesamte Neurolo-
gie und Psychiatrie.

Zentralblatt fiir die gesamte Tuberku-
loseforschung.

Cien-

14



Escuela de enfermeras

/ Es indiscutible que con el progreso de la medicina y de los cuidados que

| requieren los enfermos se ha hecho necesario que todo el personal que los atien-

!

da tenga una prgﬂi};fmién técnica.

En Espafia es muy limitado el nimero de enfermeras con dicha forma-
cién, y la idea directora, al crearse esta Escuela, fué no sélo preparar al per-
sonal para nuestro servicio, sino, ademis, el-dia—de-mafiana suministrar en-
fermeras capacitadas a las Instituciones que las necesitasen.

La Direccién técnica de las Escuela estd a cargo del Dr. Mawwel Usandi-
zaga. Todo lo referente a la disciplina y régimen interior estd a cargo de la
Superiora de las Hijas de la Caridad de San Vicente de Paul.

Los estudios duran tres afios, durante los cuales las alumnas prestan servi-
cio en las distintas clinicas, y al mismo tiempo asisten a las clases teéricas y
précticas que da el personal médico, con arreglo al siguiente programa:

(]

PRIMER ANO

Anatomia, Fisiologia v Patologia . . . Dres. Usandizaga, Sénchez Lucas
y Sarachaga.

Bacteriologia e Higiene . . . . . . ., Dr. Alonso de Celada.
Técnica del cuidado de los enfermos. .  Sor Carmen Bastos, Sor Montse-
rrat Heras. y Dr. Usandizaga.

SEGUNDO ANO

Quimnica o = . A e dn e e DEPuyal
Phetéticn, . ol e .+ . . Dr. Lamelas.
Farmacologia . . . . . . . . = i %rn DriiPayall
Terapéutica quirtrgica. . . . . . . . Dr. Gonzilez-Aguilar.
Fisioterapia. . . . . Sl ees s e Dy el ez
Técnica del cuidado de los enfermos,
segundo curso . . . . . . . . . . Sor Bastos, Sor Montserrat Heras

y Dr. Usandizaga.
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TERCER ANO

Especialidades médico-quirirgicas.

Accidén social . . . .

Dres. Celada, G. Alonso, Lamelas,
Pascual de Juan, Diaz Caneja, Al-
dama, Barén, Aguilar, Navarro
Martin, Picatoste, Usandizaga,
Arce y Bustamante.

Dr.

Usandizaga.

De las clases de repaso esta encargada Sor Montserrat Heras.

Actualmente presta servicio el si-
guiente personal:

Catorce Hijas de la Caridad de San
Vicente de Pail. de las cuales siete
son enfermeras graduadas.

Nueve enfermeras graduadas de otras

escuelas

Srta. Marfa Luisa Caperochipi.

»
»

Ana Carlota Pérez.
Amalia Gonzilez.
Marfa Arguifiano.
Dolores Arguifiano.
Maria Luz Diez.
Jacoba Baifios.
Dolores Chaverri.
Angeles Chéaverri.

28 alumnas de segundo afio

Srta. Pilar Redondo Alvarez.

»
»
»
»
»
»

Josefina Martinez Crespo.
Gervasia Acebo Canizo.
Rogelia Bratin Olmo.
Elisa Gémez Blasco.
Ursula Rivero Chivite.
Guadalupe Gomez Lépez.

Srta.
»
»

= T v o=

Srta.

Francisca Bengochea Vela.
Rosario Garcia del Valle.
Juana Gutiérrez Gareia.
Lucrecia Mérida Pérez.

Maria Paz Velasco Gomez.
Maria Palacios Harrdnz.
Blanca Garcia Egafia.

Emilia Iglesias Martin.

Marfa Cristina Herrero Martia.
Maria Teresa Duyos Gonzélez.
Josefa Guerra Arriola.

Petra Gadea de Vera.
Antonina Saro Alonso.
Modesta Larraiiaga Maiztegui.
Lucita Diaz Gonzalez.
Lucinda Garcia Via,
Ascensién Echezarreta Lopez.
Hortensia Suarez Irigoyen.
Consuelo Maza Gonzilez.
Victoria Garcfa Martin.
Micaela Rey Garefa.

27 alumnas de primer aiio

Concepcién Cervera Hernandez.
Candelas Hernandez Sanchez.
Consuelo Martin Rueda.
Carmen Martin Rueda.
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Srta. Remedios Alvarez Garcia.

Angeles Martinez Olaso.
Carmen Moreno Navarro.
Rosario Diaz Gonzailez.
Angeles Camacho Fernandez.
Antonia Mateo Garcia.

Segunda Fernindez Fernandez.

Carmen Toca Callejo.
Concepceién Quintana Uriarte.
Felisa Lopez Gallego.
Hilaria Medina Lépez.
Teresa Garcia Blazquez.

Srta. Carmen Dou Belgado.

Elpidia Moreno Pérez.
Feliciana Moreno Pérez.
Josefina Séiz de la Hoya.
Gertrudis Gomez Diez.
Mauricia Pardo Palazuelos.
Cristina Huerta Gonzilez.
Isabel Hernin Frey.

Elena Palencia Silva.
Elena Moreno (Calabia.

Jesusa Llorente Gutiérrez.

Todo este personal ha contribuido de manera meritisima en el trabajo
que se resume en estos Anales. Han sido nuestras fieles colaboradoras, rea-
lizando con abnegacién una labor admirable por todos conceptos.

A todas ellas nuestro agradecimiento.



Datos administrativos

CAPITAL DE LA FUNDACION

Una inscripeion intransferible de la Deuda Exterior del Estado,
donada por el Excmo. Sr. Marqués de Valdecilla, importando.

Una inscripcién de la misma clase de Deuda, donada por la exce-
lentfsima Sra. Marquesa de Pelayo, destinada a Biblioteca,
153 DRI S I e ) A S

Una inseripcién de la Deuda Interior perpetua, donada por el Ayun-
tamiento de Medio-Cudeyo, por . . .. ... ... ... .«....

Una inscripeién intransferible de la Deuda perpetua Interior, ad-
quirida con 150.000 pesetas, donada por el Banco Mercantil ;
30.000 por D. César de la Mora, en recuerdo de su hija Asun-
cién; 100.000 pesetas donadas por la Sociedad Solvay; conver-
sién de titulos de Interior por 100.000 pesetas nominales, do-
nados por el Banco Espaifiol de Crédito, y 4.000 pesetas en me-
talico, donadas por D. Jaime Ribalaygua. Importa la limina .

Una inseripcion de la Deuda perpetua Interior, adquirida con el
remanente metélico entregado por la antigua Asociacion cons-
tructora de un nuevo Hospital. . . . . . . . . . . . ...

Totalipeserast SNISE_ BT g o i e I O

Pesetas

4.000.000

543.000

40.700

489.500

59.400

5.132.600



O

SUSCRIPCIONES PARA EL SOSTENIMIENTO
DE CAMAS EN EL ANO 1930

Pesetas
Ayuntamiento de Alfoz de Lloredo.. . . . . . . . . . .. .. 200.—
Id. AMPUCTOLcat Pt e Oh T B eh v R T o o 8 750.—
Id. Arenaside Tgnfia . o win o i v e b 150.—
1d. Astillero: s M s e o s =k e ol S 500.—
1d. Barcenn detCICET0,N .o ol o e e s G 300.—
Id. b e 300.—
1d. CaMaTE0: i s v o s A o e e e 500.—
Id. Cahezon: de s Sal s e ) 1.000.—
1d. lartess o o0l vl onnl Sy e Ll e 250.— °
Id. CampeOHdE Y uE0 s el sy e oo S 200.—
1. Cieza al Il el e N b L L o) e 100.—
Id. Corvera '‘de 'Toranmo i+ = o v s et 250.—
1d. Gomillas o a Mioma e sais = e e e B0 e T8 1.000.—
Id. ol ves omr STl anG 18 o8 LN BN s 300 —
1d. Reoalante; 0t B S N 250.—
Id. O eZ 0 et eyl o et e W e i e SR 100.—
Id. FassROZas TN TN e e L 250.—
1d. } BTV o A e S R e RS e e 1.000.—
Id. JAMpIASIE ey e S e o A, 250.—
Id. Los Corrales de Buelna . . . . . . . . . . . 750.—
Id. § B5) (05 o i e S SRR R 150.—
Id. Marcterragys o il Tl Tl Sl s e 100, —
Id. Marmatde !Gadeyo. o0 DT oo e 500.—
Id. IMEFUEION ot taiast var e el LI e e Al o 0 200.—
Id. Muen g6l =t it TR e e 100.—
Id. 10 AT e A L L o L e e R B e 50.—
1d. M olled o s S e S0 e e R 750.—
Id. PeRuerds ol ohoe S0 e e s e e 50.—
Id. | T b et O ol o o R R Sl e S BT 750.—
Id. PuentelViesgo et et it o 300.—

1d. Ramaleal s dleas s o o it it e 400.—
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Fosetl
Id. TRARIMAR o v s R b e R T e T 50—
Id. T S R S T i e e e e = ] P 1.500.—
Id. Rnimoias i o0 e L S i T R LTl (2 1.500.—
Id. T T e g ST O M e el i 500.—
Id. Ribamontén al Monte . . . . : « + « ¢ + & . 250.—
Id. R e aH 2 e e e el Fad e e o it e b 150.—
Id. AT L R o R e vy s e s ot S 500.—
Tdi San Felices de Buelna. . . . . . . . . . .. 165.—
Id. San Vicente de la Barquera ., . ., . . . . . . 200,—
Id. San Pedro del Romeral . . . . . . . . . .. 150.—
Id. Salivk Tl S RN S S S 100, —
Id. Ol B T NI e r s S U L b | 150 —
Id. GRS o o e R Py 200.—
Id. A T R et Y, e SR o 500,—
Id. Naldeolea: 1w o fammi e e il 200.—
Id. Val de 'Sam Viesntes . o 5 v v a5 6w v o 100.—
Id. Yillacarriedo. . . . . . . . L g A e e B 250.—
Id. Villaverde de Trucfos. . « « = « « + o o & 5 & 100.—
Id. VIR OMER 2o b L e S 1 50 s e 00—
Sefiores médicos, jefes de servicio . . . . . . P Al G E TR W 4.793,35
T el S [ ons S, SRl I S R e e 8.000.—
Monte de Piedad (afios 1929 ¥ 1930) . . . . . . .« . o o W . 30.000.—
5. A, José Marfa Quijano . . . . . . . .. T TR de VL 15.000.—
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RELACION GENERAL DE ESTANCIAS

Meses Beneficencla Clinica priv. Militares Marinos Total

HEBTETON 5 L s o s CBs 204 23 — — 227
Marzo!lse o o e 4.682 356 — — 5.038
0415 ] RS il R B 6.308 459 — - 6.767
Mayo. = 5l el P - 7.931 399 — —_— 8.330
PRIV e e e e e e T30 345 e — 8.122
Naltort e r iy Sl (NGe oy 8.854 343 135 53 9.385
AFOSTOUS ot b e e e s 9.956 430 433 440 11.259
Septiembre . . . . . . . . . 10.745 377 566 310 11.998
(etnbre o e SRS 2 298 657 727 118 13.800
Noviemabrel el . Paa 12.018 596 978 76 13.668
Piciembre. < . . . & o = a 12.305 470 864 38 13.677

Totalessisi v oo s « . 93,078 4,455 3.703 1.035 102.271



IMPORTE DE LA ESTANCIA

Ha resultado ¢l costo de la estancia a 10,82 pesetas.

En este costo esta cargado el Servicio de Consultorios gratuitos, que le
grava considerablemente, dadas las nmumerosas asistencias que en ellos se
han prestado.

Para la Diputaciéon Provincial, se liquidan las estancias en la siguiente
forma, segiin convenio:

Las primeras 90.500 anuales a 420.000 pesetas, que hacen un precio de es-
tas estancias de 4,64 pesetas. Las que excedan de esas 90.500, al costo real;
pero como al establecerse este tipo se rebajan, de los gastos, aquellos conceptos
_que se atienden exclusivamente con las rentas de los donativos hechos con
este fin por el marqués de Valdecilla y la marquesa de Pelayo, y otros que
no deben gravar a la Beneficencia Provincial, resulta que el precio para estas
estancias de exceso, fijado a la Diputacién, ha sido en vez de las 10,82 pe-
setas, de 8,96.

Como este ejercicio ha durado sélo 311 dias, corresponden 77.110 estan-
cias al precio estipulado para las 90.500 de cupo fijo anual, dando un pro-
ducto de pesetas 357.863.

El exceso de 15.968 estancias, se ha liquidado al precio de pesetas 8,96,
dando un producto de pesetas 143.073,28.

La suma de estos dos resultados arroja un total de pesetas 500.936,28
satisfecho por la Excelentisima Diputacién:; y como el niimero de estancias
total ha sido de 93.078, resulta el precio de la estancia de Beneficencia a pe-
setas 5,38, menos de la mitad del precio real de la misma.
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RELACION NUMERICA

DE LOS ENFERMOS HOSPITALIZADOS. ENVIADOS POR
CADA AYUNTAMIENTO DE LA PROVINCIA DE SANTANDER
desde el 24 de febrero al 31 de diciembre de 1930 .

l,—Santander . . . . . . .
2. —Agtillero’-. : - o v e s
3.—Camargo. . . . . . . .
4,—Piélagos . ., . . . . . .
5.—Santa Cruz de Bezana. .
6.—Villaescusa . . . . . . -
7.—Cabuérniga . . . . . . .
8.—Cabezén de la Sal. . . .
9.—Mazcuerras . . . . . . .
10.—Polaciones . . . . . . .
11.—Ruente- . . . . . . . .
12.—Los Tojos . . . . . . .
13.—Tudanea . . . . . . . .
14.—Castro Urdiales . . . .
15.—Guriezo. . . . . . . . .
16.—Villaverde de Trucios . .
17.—XLaredo. . . . . ¢ . - =
18.—Ampuero. . . . . . . .
19.—Colindres . . . W N
20.—Liendo. . . . . . . . .
2l—Timpiag ;. = . e s .
22.—Junta de Yoto . , . . .
23—Potes” - .. o v o e we
24.—Cabezén de Liébana. , ,
25.—Camalefio. . . . . . . .
26.—Cillorigo . . . , . . . i
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27.—Pesaguero. . . . . . . .
28.—Vega de Liébana . . . .
29.—Ramales de la Victoria. .
30.—Arredondo . . . . . . .

31.—Rasines

--------

35.—Campdo de Yuso . ., . .
36.—Enmedio . . . . . . . .
37.—Hermandad de Campéo de

SuEo: T el S e
38.—Pesquera . . . . . . . .
39.—Las Rozas . . . . . . .
40.—Valdeolea. . . . . . . .
41.—Valdeprado del Rio . . .
42.—Valderredible . . . . . .
43.—Sapntofla . . . . . . . .
44.—Argofios . . . . . . . .
45.—Arpuero . . . . . . . .
46.—Barcena de Cicero. . . .
47—Bareyo. . . . . . . ..
48.—Entrambasaguas. . . . .
49,—Escalante. . . . . . . .
50.—Hazas de Cesto. . . . .
51.—Liérganes. . . . . . . .



52.—Marina de Cudeyo. . . .
53.—Medio Cudeyo. . . . . .
54.—Meruelo. . . . . . . ..
55.—Miera. . . . . . . . ..
86, —Noja: v 5 o s s e
57.—Penagos . . . . . . . .

58.—Ribamontan al Mar. . .
59.—Ribamontin al Monte . .

60.—Riotuerto. . . . . . . .
61.—Solérzano. . . . . . . .
62.—San Vicente de la Bar-
UETRGr t  ar or en o e
63.—Comillas . . . . . . . .
64.—Herrerfas. . . . . . . .
65.—Lamasén . . . . . . . .
66.—Pefiarrubia . . . . . . .
67.—Rionansa. . . . . . . .
68.—Ruiloba. . . . . . . . .
69.—Udfas . . . .. . . -

70.—Valdaliga. . . . . . . .
71.—Val de San Vicente . . .
T2.—Torrelavega. . . . . . .

73.—Alfoz de Lloredo . . . .

75.—Arenas de Igufia . . . .
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13
51
1
5
4
16
9
3
15
5

12
15
1
2
3
11
7
12
23
9
130
18
7
10

76.—Béarcena de Pie de Con-

CHR S L
Th—Cartes:: o o 505 e s s
78—Lieza. . . . . . . . ..
79.—Los Corrales de Buelna
80.—Miengo. . . . . . . . .
8]1.—Molledo de Portolin . . .
82.—Polanco. . . . . . . . .
83—Reocfn . . . . & « o s
84.—San Felices de Buelna. .
85— Santillapa. . & . .= . -
86.—Suances . . . . . . . .
87.—Villacarriedo . . . . . .
88.—Castafieda. . . . . . . .

89.—Corvera de Toranzo . . .
90.—Luwena . . . . . . . . .
91.—Puente Viesgo. . . . . .
92.—San Roque de Riomiera .
93.—Santa Marfa de Cayén. .
94.—Santiurde de Toranzo. .
05 —8ar0.. . « 5 s 4w o4

96.—Selaya . . . . . . e A
97.—Vega de Pas . . . . . .
08.—Villafrufre . . . . . . .

]
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Total de enfermos . . . .



Movimiento de enfermos de Beneficencia

durante el ano 1930
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* Sumudos por traxlade e fa Clinica privade.

» Restadus por traslade w la Clinica privada.



1930

JBRE NOVIEMBRE DICIEMBRE TOTALES
.| Es Ing. | Sal. Est. Ing. | Sal. Est. Ing. Sal. Est.
3 390 8 5 398 | 10 2 409

1 381 3 4 397 12 13 408

8 3821 17| 10 404 | 16 12 412

6 386 9 8 405 | 23 5 430

0 3717| 16 8 413 71 Il 426

0 382 12| 20 405 9 3 432

3 378 4 9 400 2 L | 433

8 385 10} 12 398 2 3 432

2 381 2 9 391 12| 11 433

8 385 11 8 394 12 4 441

- 395| 12 12 394 8 11 438

o 389 12 3 403 8 7 439

0 395 6| 10 399 8 6 441

3 403 6 5 400 3| 22 422

4 411 11 8 403 7 7 422

7 397 1 8 396 | 10 4 428

0 394| 12 5 403 4 5 427

b 393 12 4 411 5 9 423

2 391 10 7 414 4 11 416

1 395 D 13 406 6 5 417

l 405 10| 12 404 4| 33 388

3 413| 10 4 410 8| 12 384

) 415 3 9 404 21 20 366

3 413 17| 22 399 6| 10 362

) 414 16| 14 401 2 9 355

! 409 6 3 404 3 4 354

I 416 10 7 407 5 4 355

{ 410 3 i 403 1 6 350

5 415 14 8 409 7 7 350

i 403 1 9 401 2 9 343

) 395 — | — _ 4 3 344

s - —| — o8 — | — 175% =
3112.298| 269 | 263 | 12.018 | 212 | 269 | 12.305 | 2,572 | 2.228 | 93.078
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APARATOS DE

MICROPROYECCION

para confarancias, cdiedras, instifutos, efc.

MICROSCOPIOS

monoculares y binoculares para fines médicos.

DACTILO:-CAPILAROGRAFO

Instrumental para la observacién subjetiva y la reproduccién fotogra-
fica de los capilares digitales del limbo ungueal. Siompre dispuesto
para el uso. 8ran luminosidad. Posibilidad de obtener cinemeotogra-
fias con el Kinamo Zeiss-lkon.

DERMATOMICROSCOPIO

segtin el Prof. Otfried Miiller, para la observacién de los capilares de
la superficie del cuerpo y para la de los capilares de los dedos, etc,

APARATOS CUENTAGLOBULOS : LUPAS
INSTALACIONES PARA CAMPO OSCURO

LA W W o \Wa \Wa \Wa \ W Vo \Fa \ W \Wa \Wa \Wa \We \Fa Vo \We o Wa Vo Ua \Pa Fa o Ve Fe V4

Folletos y presupuestos grafuitamente por
EARLZEIS) CARL ZEISS, JENA,
m y su representacién general para Espaiia: la casa
Dr. NIEMEYER + Plaza de Canalejes, 3 + MADRID
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T TERAPEUTICA DESENSINILI
DE LAS DERMATOSIS

¥
BE B
SIBILIEA
v

NEUMOQCOL

Preparado insustituible en todas las enfermedades de las vias res-

piratorias y enérgico reconstituyente. A base de Tiocol, Gomenol,

Benzoato de sosa, Lactofosfato de cal, Dionina y Jarabe de eucaliptus
P:mhdoconmedalhdeot?eneilac'gngmsoh-fr- ional de la Tuberculosis en Barcelona, 1910,

Gran [ en posicién Internacional de Amberes, 1911,

Indicaciones principales: Catarros, tos, bronquitis agudas y cronicas, asma, tos-
ferina, etc.,, etc. - EN JARABE E INYECTABLES

FERROMETANG

Inyectable ferruginoso - Indoloro y no produce induraci6n.

METANCQUINA

Inyectable de quinina; no produce induracién; completamente indoloro

LABORATORIO «CEREALINE>

Representante: A. MENESES. Santander, Cervantes, 15. Apartado 48
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Aparatosde electricidad médicade lacasa

KOCH Y STERZEL A.G.

JOSE SCHUTZ

B!ILBAO
Telegr.: JOSECHUZ « Aparfado 54 & Elcano, 22, pral. + Teléfono 15.229

CALENTADOR | E

Modelo fijo y transportable para uso en la consulta y en
el domicilio del enfermo

(OO O O D B D) - OO - NN

Rendimiento insuperable.

Facilidad de transporte, consumo reducido, conectable en cual-
quier linea de alumbrado.
Dos detonadores regulables de tungsteno, patente alemana.
Ninguna sensacién faradica.
Potencia: 200 Watios aproximadamente.
Conectable a corriente alterna de 90 a 235 voltios.
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Instalaciones de
Hospitales y
Clinicas

Mesas e instrumental del
rofesor Dr. Sauerbruch

Representante:

7 Dr. Esquerdo, 17, dup.®

Madrid

Posicién para operaciones de
riflones, con o sin inclinacién
lateral. Posicion inclinada, con
los sostenedores laterales del
cuerpo fijados en barras-gufas,
la cama estirada para separar
el arco de costilla ¥ dejar en
posicién alta la parte superior
del vientre.

»'\!,N} YO O i 2
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% Fé_brica de Gomas «ROYAL» é

Calle de O’Donnell, 125 - Teléfono 31.668
TETUAN DE LAS VICTORIAS (Madrid)

Sondas Nelaton de goma calidad extra - Sondas y
bujfas rigidas - CANULAS RECTALES y VAGINA-
LES - OBTURADORES VAGINALES «ROYAL»
Tubos estémago - Sondas Esofagicas - Tubos Ma-
rion - Guantes - Dediles Legueu - Dediles recono-
cimiento - Bolsas de hielo - Botellas para agua
caliente - Asientos de goma - Venda Martin - Plan-
chas de goma para mesas de operaciones y camas
Pelotas Hipogdstricas e Insufladores - Tetinas
Chupadores - Preservativos - Pantalones de goma
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12, Boulevard Magenta ¥ Capital 500.000 francos

Paris

Instrumentos urinarios
en goma y cauchi, de calidad perfecta.
Sondas y bujias wuretrales.
Sondas ureterales graduadas,
para rayos X.

Drenajes. Sondas permanentes.
Aparatos especiales para fistulas
vesicales.

PEDID CATALOGO ILUSTRADO

LA SONDA GRIS PORGES

es el instrumento urinario perfecto, en
goma nalterable, que usa la Casa de

Salud Valdecilla.
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i Industrias Nanifarias i
8 SOCIEDAD ANONIMA (Antigua (CASA HARTMANN») &8
EE Recuerda a sus favorecedores Eg
Eé sus productos vy construcciones nacionales E:
i SECCION T
= Fabrica de Apésitos i
s= Algodones - Gasas - Vendas - Apésitos esterilizados &8
H Material para sutura - Botiquines, etc. un
SECCION II
= Talleres mecdnicos
s8  Mobiliario clinico de construccién moderna - Instala- &8
== ciones de esterilizacién y desinfeccidn - Gotas deleche &8
- Lavaderos mecdnicos - Cocinas a vapor - Instalacio- §a

¥= nes sanitarias - Hidroterapia - Calefaccién central de =
=8 todos sistemas - Purificacién y elevacién de agua 8

H SECCION 1II HH
- Articulos i
de Ortopedia e Higiene

Instrumentos de Cirugia - Material de laboratorio =2
Material cientifico Ea

— D
BARCELONA, Paseo de Gracia, 48 H
MADRID, Fuencarral, 55 SEVILLA, Rioja, 18 &
VALENCIA, Embajador Vich, 5-7
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SIL-AL

Al, (51 O,); - Silicato de aluminio fisiol6-

gicamente puro - Simple y con belladona

SHOHNOMONIONOIONONOONIONIONONONONONONONIONIO!

INDICACIONES:

13 En las enfermedades del aparato urinario si hay infeccién primitiva, o
para evitar las secundarias, y como profilictico de éstas en las intervenciones
quiriirgicas que hayan de efectuarse sobre los érganos del mismo aparato.

28 En las infecciones del aparato digestivo y muy especialmente en la litiasis
biliar, colecistitis, angiocolitis (con preferencia en caso de eélico hepético).

32 En las infecciones generales, como bactericida general y para anular la
influencia nociva de la eliminacién de microbios patégenos por la orina y los
toxicos sobre el higado, por sulfoconjugacién de los productos microbianos.

4% En muchas dermatosis, como depurativo general, modificador del medio
intestinal y antiséptico hepétlcﬂ -renal,

Pidanse muestras y literatura a A. GAMIR ~- VALENCIA

Representante; A, MENESES - Santander, Cervantes, 15 - Ap.° 48

Muestras y literatura: A. GAMIR -~ VALENCIA

Representante: A. MENESES
Santander, Cervantes, 15. Ap.° 48
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Uro-Bardanol

(Extracto de Bardana asociado a la exametilenoamina
Efectos terapéuticos: Depurativo diurético, cola-
gogo y antiséptico de vias digestivas y urinarias
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Instrumentos y aparatos
- de Medicina y Cirugia en general,

electromedicina,

aparatos para luz y cdustica,

lamparas de cuarzo,

diatermia, efc.
Especialidad en

mobiliario clinico, mesas de

operaciones, vitrinas, efc.

PRECIOS MODICOS

A, BALLESTEROS
Bilbao « Henao, 20
TELEFONO 11.579
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BARDANOL

Compuesto de extracto de raices de
Lappa Major L. y estafio coloidal

INDICACIONES: Todas las afecciones estafilocéccicas,
forunculosis (granos), antrax (avisperos), supuraciones
estafilococcicas, acné juvenil.

Ninguna molestia. Rapidez en sus efectos. Completa
inocuidad y perfecta tolerancia.

A. GAMIR -~ VALENCIA

Representante: A. MENESES - Santander, Cervantes, 15 - Ap.° 48
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DIGI-VAL

Tintura de Digital, valorada biolégicamente,
segin el método de Storm Von Leeuwen

Entre todos los medicamentos preconizados conira la mayor parte de las car-
diopatfas, fipura la Digital. Y entre todas las preparaciones a base de ella, se
impone la tintura, por su diffeil alteracién y su constancia de actividad.

Hoy dia se considera como tintura tipo la que contiene diez unidades gato \por
cada diez centfmetros ctbicos. Esa es, dprecisa.mente, la actividad de ﬁgi— al,
cuya valoracién garantiza la uniformidad y constancia terapéuticas del producto.

Sus indicaciones son las mismas de la Digital, pero su accién es més segura y

enérgica.

Muestras y literatura a disposicién de los sefiores médicos

A. GAMIR ~ VALENCIA
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Representante: A. MENESES - Santander, Cervantes, 15 - Ap.° 47
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Eczemas agudos y crénicos
Estados Eczematoides consecutivos a la sarna
Hemeorroides
Prurite en su diversas formas
Quemaduras de primero y segundo grado
Irritaciones e inflamaciones cutineas en general
Sabaiiones en perfodo de inflamaciéon

DERMOSA CUSI ANTICON=

GESTIVA CON TUMENOL
(PASTA DE LASSAR CON TUMENOL)

Una o dos aplicaciones diarias recubriendo con Malla Quirtr-
gica Cusi, después de aplicada la Dermosa, la regién enferma

FORMULA :
Dermosa anticongestiva (pasta Lassar)
(Oxido de zingc, 25; almidén, 25; vehiculo graso, 50)
Tumenol

Presentada a registro en la Inspeccion general de Sanidad con el nimero 3.685

Laboratorios del Norte de Espaiia
Director: J. CUSI, farmacéutico - MASNOU, Barcelona

REPRESENTANTE:

A. MENESES, Santander, Cervantes, 15 ~ Ap.° 48




CATGUT que reemplaza ventajosamente al CATGUT YODADO

Los tubos de CATGUT KALMERID, después de cerrados a la ldm

Esterlhzaelﬁlll sumergidos en un baflo de cumol, cuya temperatura se eleva hasta%’ C.
{329° F.), temperatura que se mantiene durante cinco horas, pasadas las cuales se permite que vaya decli-
nando lentamente,
V m' a) Posee un coeficiente germicida diez veces mayor que el del CATGUT YODADO.

en las' b) Su resistencia a la tensién es un 16 por 100 superior a la del CATGUT YODADO.

¢) No es téxico ni h'rrltante para los tejidos.

d) Se reabsorbe con

¢) Es estable, no se detmora por la accién del tiempo ni de la luz.

f) Hay KALMERID HERVIBLE y KALMERID NO HERVIBLE (el CATGUT YODADO no se puede
calentar.)

e Hay variedades de CATGUT KALMERID rdpidamente absorbibles y otras cuyos
Reabsor{!loﬂ: periodos de reabsorcién son, respectivamente, de 10, 20 ¥ 30 dias (1).

(1) Incluido en el petitorio de farmacias y hospitales militares.

Davis & GECK.Ivc,
Em 217-221 Duffiel Street - Brooklyn, N. Y., U. S, A: m:i‘m

PRODUCTOS
CODORNIU ¥ GARRIGA §. A.

Independencia, 112 (S.M.) BARCELONA

Esparadrapo adhesivo al O. de Z.

Muy adherente, nada irritante y se conserva largo tiempo.

Pasta antiflogésica
Barro medicinal anticongestivo de efectos curatives sumamente rapidos.
Tejido grase al Bialsamo de Pert
Tejido graso a la Cloramina
Evita la adherencia de la gasa sobre la herida o llaga y ne provoca he-
morragia ni dolor.

Apésite yodado
Resolutivo enérgico indicadisimo en todos los procesos congestivos pleuro-
pulmonares.

Linimento oleo ealcareo
Cura quemadura de sol, fuego, nieve y en general todas las irritaciones de la piel.
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ESPECIALIDADES FARMACEUTICAS
Comercial Ibero Danesa, S. A.

SUC* DE VALENTIN AAGE MOLLER
Via Layetana, 20 - BARCELONA

registrada

Exhepa

Extracto de higado desecado para el tratamiento dietético de la anemia
perniciosa (Producto nacional)

Insulina ((Leo»

en tubos de 20 y 40 u. i. por ¢. ¢. y en tabletas de 5 u. i. cada una
Jeringa dLeo»
Especial para inyecciones de insulina.
Itamin

Vitaminas A y D en tabletas.

Leotamin

Pomada con insulina y biosterina para toda clase de tilceras y heridas
de cicatrizacién térpida (Producto nacional)

Paraghurt dLeo>

Fermento vivo de Yoghurt en tabletas

Phyllosan

Para la clorofiloterapia por el método de Buergi (tabletas)

Sanocrysin, orig. Hollgaard
Para la quimioterapia de la tuberculosis segin el método de Mollgaard

Sulfosin Leo>

Suspensién oleosa de azufre para la piretoterapia de Parilisis general,
SiﬁEn:lervioaa, Ezquizofrenia, Demencia precoz, etc., a. m. Schroeder

TMiroides Leo»

en tabletas biolégicamente estandartizadas

Muestras y literatura a disposicién de los sefiores Médicos.
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REGUMIL FERNANDEZ

__ El mejor alimento para nifios, ancianos
y convalecientes x Espeoolmen’re in-
dicado para enfermos del estémago

I
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Material cientifico
Instalacion de farmacias y
laboratorios

I
FRANCISCO BLANQUET

Fabricacién del noventa por ciento de los aparafos que vende

cories, 577 BARCELONA TeLEF. 34.367
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sin cambio de eleclroclos, ni ajuste del galvanomeiro u ofros tra-
bajos preparatorios.

Méxima
sensibilidad

Gl&l‘l

I sencillez de

manejo

POCO pesoj
esCcaso

VO]UI‘!‘IQI‘I

SIEMENS REINIGER-VEIFA S.A.

' Casa central: MADRID, Fuencarral, 55




LABORATORIOS
QUIMICOS

Instalacién completa de
material, mobiliario y

Productos quimicos puros

Pidanse presupuestos, catdlogos y
proyectos a

Establecimientos Jodra
PRINCIDE, 7 « MADRID

16
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2 7 Fébrica de vidrio soplado, £
_ . &
% _ graduado y esmerilado
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Especialidad en ampollas de vidrio
neutro garantizado. Importante vidrio
: Fiolax de Jena a precios sin compe-
_ tencia. Presupuestos y muestras gratis

| | | JIOSE ICIAICIERIES| | | |

Fomento, 15 - MADRID - Teléfono 94.152
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Albulactol|Dextromax

en polve Dextromaltina en polve
La leche albuminosa de loS | Alimento malteado que aci-
doctores Finkelstein y Meyer_ difica el medio intestinal.

Alimento que alcaliniza el Prepdrase en fres tipes: As-

e - tringente, Normal y Laxan-
medio intestinal. La lata pe- | 1. {714 Jata equivale a § bo-

quefia, equivalente a medio | tellas de dextromaltina liqui-
litro, vale 3,25 pesetas. da. El bote 5,30 pesetas.

Fabrica y laboratorios de productos dietéticos

M. F. BERLOWITZ

Alameda, 12 y 14 - MADRID (14) :-: Apartado 595

Representante: 1. SEMUR CAUSSIGNAC, Santander

COLOSIA, 1 - TELEFONO 1433
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Cordialmente invitamos a usted en su interés, nos
consulte sobre camas especiales para Hospitales.
Nuestra experiencia con las numerosas Instituciones
a las que hemos suministrado a entera satisfaccion
de las mismas, y una amplia investigacion entre las
autoridades médicas, nos colocan en condiciones de
resolver a usted sus problemas de camas.

Hyos de N. ASTABURUAG A

Ingenieros
EIBAR (GUIPUZCOA)

Proveedores exclusivos de la Casa de Salud Valdecilla

AN I HHIHIH HHIHITHIHRIRIIIHRHRHIHIHRRIIRAAEIEEEIIEIRAN



A NGNS A NI (N AT\ N NG\ NG\ A

i

Taller mecanico
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Cerrajeria artistica

Soldadura autégena y eléetrica
Caldereria
Puertas plegables
Construcciones metalicas
Mesillas de noche y

aparatos sanitarios
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GERARDO CERVERA

CALLE DEL SOL, 14 Y TRAVESIA DE SAN SIMON, 23

SANTANDER

TELEFONO 2077
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: Tratamiento de la
tuberculosis pulmonar humana
g FUNDE-KOCH :

(Nombre registrado)

Remitimos, bajo demanda, la obrita sEstudio sobre un tratamiento etio-
trépico de la Tuberculosis Pulmonar Humanas, que ofrecen los autores a
la Clase médica.

: QUIMIOTERAPIA ETIOTROPICA :
2 Distribuidores:

3 LABORATORIOS IBERO-AMERICANOS 2
I Teléfono 165. REUS :-: Teléfono 42.842. Apodaca, 1x. MADRID 3

Representante: A. MENESES. Santander, Cervantes, 15. Ap.© 48

la Casa A. MENESES, en contacto
directo con los sefiores médicos de las
provincias de Asturias, Leén, Palencia,
Santander y Vizcaya, ofrece a ustedes
cuantas muestras precisen de las espe-
cialidades farmacéuticas que representa.

A. MENESES - SANTANDER

Apartado de correos 48 - Cervantes, 15



APARATOJS
ELECTRICOS

» 0
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HOGARESY CLINICAS """~

AEG IBERICA DE ELECTRICIDAD,S.A.

Las_instalaciones de los servicios eléctricos de la
Casa’de Salud Valdecilla, han sido ejecutados por
esta Sociedad
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Sesion del 13 de noviembre de 1930 Pégs.

Navarro Y J. Torres.—Sifilis de los inocentes. Una pequefia epidemia
de chanecros ‘extrapenitaleric s i, o oo vl G 5 L0 S e e s e
Usanprzaca.—El taponamiento hemostatico de Logotethopoulos en
la histerectomia

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

J. LameLAs.—Diabetes y enfermedades cardiovasculares . . . . . . . .

-

—

CIERS OSSR o o
BIBLIOTECA MARQUESA DE PELAYO.

. LorenTE DE No.—Estructura de los centros acisticos primarios
. AcuiLERA.—Nota previa sobre el tratamiento de la pelada por la in-

J. SAncrEz Lucas.—Rotura de corazén
M.
J. GonzALEZ AcUILAR.—Patogenia de las enfermedades de Perthes y la

Sesion del 20 de noviembre de 1930

. LoreNTE DE No.—El mecanismo intimo de la fase rapida del nistagmus
. BARON.—Diagnéstico radiografico de la tlcera géstrica. El enrollamien-

to de la curvadura menor

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

Sesion del 27 de noviembre de 1930

tradermoproteinoterapia

. GonzAvrz AcurLar Y H. Branco.—El problema de la osteomielitis aguda

en Santander

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

Sesién del 4 de diciembre de 1930

SAncHEZ Lucas.—Las lesiones anatémicas en la intoxicacién por el su-

blimado

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

. BARON.—Tratamiento quirirgico de las estenosis de recto. . . . . .

GonzArez Acuiar y H. Busro.—Calcemia paratiroides y patologia
dsea

Sesion del 11 de diciembre de 1930

Usanpizaca Y P. Garcia Amo.—Estiomene vulvar . . . . . . . .

patologia de la osificacién endocondral . . . . . . . . . . . ...

ESCUELA DE ENFERMERAS
DATOS ADMISNISTRATIVOS.

187
188

192

192
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194

194

195
196

199
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Sesién del 19 de agosto de 1930 Pags.
Torre BraNco.—InsuficienciaiOVATICE . .+ v - « = &+ = v s + ww o o 102
PARTEARROYO.—Pleuritis laminar vy neumotérax . . . . . . . . 163
BejaraNo.—Evolucion anormal de la sifilis . . . . . . . . . . . .. 164
Sesion del 26 de agosto de 1930
P. DoMiNGo.—Vacunacién antitifica por viaoral . . . . . . . . . . . 164

Sesién del 27 de agoesto de 1930

B. Ropricurz Arias.—Resultados no inmediatos de la malarioterapia en
Iaparahsissgeneralls ST iR SR TG RIS T e e N L 165

Sestén del 1 de septiembre de 1930

CATALINA.—Principios fundamentales en la cirugia del aparato digestivo. 166
M. Taris.—Estudio clinico de la epldenua de poliomielitis de Madrid de
19290 0 . a BT e e T s IR s e ML O]

Sesion del 16 de septiembre de 1930

J. Varpts Lamsea.—Los modos de comienzo de la tuberculosis . . . . 169

Sesién del 18 de septiembre de 1930

D. Carrasco ParparL.—Exoftalmia unilateral en el hipertiroidismo. . . 170
D. Carrasco Y A. CHURRUCA.—Estudio morforadiolégico de un enano acon-
droplasico. . . . . . D S e e s e e O T )
J. LAmELAS.—Trombosis de las coronarias . . . : o BT
A. Navarro MarTtin v C. AcuiLERA.—Un caso de Pnfermedad de Rec- l
9 T i s & S R R e S T R R PR ) L)
Sesion del 30 de octubre de 1930
EREAMERAS—=Mixedemart (o % el ws L moag i, & ol o ] 77
A. NAVARRO ¥ J. ARANGUENA. —La cloremla en los eczematosos . . . . 180
J. GonzALEZ AcUriLAR.—Cancer vertebral. . . . . . . . . . . . . . . 181
Sesién del 6 de noviembre de 1930
C. ALvarREz.—Los injertos en cirugia. . . . 5 o k82
M. Usanpizaca v J. SAncmeEz Lucas. —Hermafrodltismo masculmo o a 182
H. TELLEz Prasencia Y D. Carrasco Parpar.—Estudio de un gigante

aceromegalordet ittt N bt B S0 o R SRR T e e e S s 183
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Sesién del 24 de abril de 1930
HeinricE PorL.—Desarrollo y Hereneia . . . . . . . . . . .. ... 136
V. Juaristi.—Tratamiento de los angiomas . ., . . . . . . .. . .. 136
A. NAVARRO MARTIN Y D. CARRASCO.—Dos casos de psoriasis con sindrome
Bipolicassa S 5 i Siie Lo G s a s LG s T oA, o b s Sl PR 141

Sesion del 27 de abril de 1930

Dr. WiLBoLTz.—Tuberculosis no folicular de los organos genito-urinarios. 144

Sesion del 8 de mayo de 1930

E. Diaz CANEjs.—Tratamiento quirirgico de la dacriocistitis crénica . . 146
J. GonzArLEZz AcuiLar.—Algias lumbares y espina bifida oculta . . . . 147

Sesidn del 20 de mayo de 1930

Macias pE TORRE.—La sutura uterina en la cesdrea clésica. . . . . . 147
Buyrua.—Cafilea hipofisaria juvenil. . . . . . . . . . . . . .. .. 150
JunceEpA.—Hipotensores en el glancoma . . . . . . . . ... .. .. 151

Garcia Diaz.—Paraplejia por paquimeningitis espinal. Operacién. Curacién 154

Sesion del 12 de junio de 1930

J. GonzArez AcuirLar.—Posibilidades quirtirgicas en un caso de parilisis

e T L e AN &t A el ST s e e 157
W. Lorez ArBo.—Un caso de bala alojada en el lobulo frontal derecho
extraida con el control de los rayos X . . . . . . . . . . .. .. 158

Sestén del 26 de junio de 1930

E. Diaz CANEJA.—Ectopia familiar de eristalino, complicada con ectropion
de urea, en tres hermanos con consanguinidad reiterada de los padres. 158

Sesion del 24 de julio de 1930

J. Puvar E 1. Torres.—Valoracién del Uroselectan en la orina . . . . 160
J. GonzALEZ AGUILAR.—Primeros resultados de la simpatectomia lumbar
et la. ttomboangitis obIMerante. . . .w . o ele o oreonied =g e 161

J. GonzALEz AcuiLAR Y L. HoNTANGN.—Sobre un caso de teracoplastia. 162
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Sesion del 4 de enero de 1930 Pags.

D. Garcia Avonso.—Poder patbgeno de la B, C. G. para ¢l conejo. . . 82
L. UrruTiA.—Las resecciones paliativas del estomago en los ulcerosos . 87
M. Basros.—Posibilidades quirtirgicas en las lesiones medulares irreparables 88
S. SierrA Var.—Importancia del estudio de la Anatomfa en las institu-

elopesrcontor Valdecitla st E Aol S S R 89
J. PrcaTosTe.—Extraccién de los calculos del ureter por procedimientos

T OB O 0O e e e i e e i 89
G.. Levaprrr.—La poliomielitie s . « - v e o o x oap s Goae w0 s 90
M. MArQuez.—Algo sobre fisiopatologia pupilar. . . .. . . . . . . . 100
E. SuNER.—Algunos problemas de nutricién en la infancia . . . . . . 101

Sesion del 6 de enero de 1930

W. Lorez ArLBo.—Quistes aracnoideos encefalicos. . . . . . . . . . . 106
. MADINAVEITIA.—La tautomerfa ceto-enol en quimica farmacolégica . 112
. G. Taris.—La sinusitis maxilar . . . . . . . . . . . .. e Rk b
. LorenTE DE No.—Nuevas adquisiciones en la fisiologia del aparato

VBRI EIAT. S bl s ea et LS S e e R 114
. CAX1zo.—La insulina en la angina de pecho y otros accidentes angioes-
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TR G TR e e sl BT by Sl e (s D i . o 114
B. Ropricuez Arias.—El espasmo de torsion . . . . . . . . . . .. 123
Sesién del 6 de marzo de 1930
J. GonzALEZ AcGUILAR.—Septicemia de origen y artritis deformante. . . 124
A. Navarro MartTin ¥ C. AcuiLEra.—Melanosis de Riehl. . . . . . . 125

J. Aronso CeLapa Y F. Sizvan.—Hallazgo del Himenolepis nana en un
nnordesestatlocalidade i on, Snl e B ol e e e e e e 127

Sesion del 20 de marzo de 1930

J. Arvonso Cerapa Y R. LorenTE pE No.—Otitis micésica. . . . . . 129
¥ Sesién del 3 de abril de 1930

E. Saimnlcasch.—Raquitofrenial i - o o & loi o o e s i s = a5 G 129

W. Lépez ALBo.—Un caso de costillas cervicales y hemiplejia espinal. . 131

J. GonzArez AcurLAR.—La operacién de Stoffel . . . . . . . . . .. 131

A. Navarro MARTIN Y J. TorrES.—Elefantiasis de labio mayor, varices
Iimfabicasivilintorrea. tate s.o fiash a o Lo Lave aat ! SR AN L 132

A. Navarro MARTIN Y C. AGUiLERA.—Un caso gigante de milium coloide 133
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MOVIMIENTO DE LA CLINICA DE URGENCIA

Meses Asistidos Ingresados Noingresados
Febyewa i ry St siie oS R i s ek 19 14 5
Margori= -l e o i 5 el e 116 73 43
VG oyt e U U o S T R 105 84 21
Mavo s e s o 121 103 18
150} (R S e e N W st e T 117 83 34
L T e R e Dy o Il D S 119 89 30
NPOBEO R o s L e S 117 94 23
Septienibres . = alavo s Sal s gt 133 104 29
QEIIBTE o e w Gemiera) o wmtar caern: o iam o m 87 70 17
INOviembBrer Bl ch il i e e 65 53 12
1B TE T er] o oo e e e S e 61 45 16
Ptalesis mlii s e e A i s e 1.060 812 248
RELACION MENSUAL DE DEFUNCIONES

Meses Varones Hembras Total

T T N o e e LR 1 1
Mayzora Bt URE L | ooones axme s s Sl 8 3 11
78 AT e el AL S W s 8 13 21
i\ S 7T A e 0 S R 16 8 24
T A e o] ety oo o e 3 6 14
S s i e L e ! 1. 15 10 25
A QOBLOL, st f kbl uats et ey 16 6 22
Septiembrel Sl s S S aee 7 8 15
Oetiibrerst Al TS Do s o - 14 9 23
N OVIOHIDTC re 5l ai Tir = e i b OB 22 7 29
Diclembraiimat o o con SR e 9 8 17
J 0 Y e S e S S I 123 79 202

Total de enfermos ingresados . . . . . 2.569
Total de defunciones. . . . . . . . . 202

Mortalidad: 7,86 por 100.
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