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&ará el lector en este primer volumen de los Ancales de la Casa de Sdud,  hr los datos & la labor realizada en  el primer año, siquiera sea incompleto, 
por la Fundación del M a r q h  de Valdecilla. 

El Patronato, a quien está confiada la suprema representacidn fmiihcwncrl, 
se congra& de que 10s resultados obtenidos hayun sido tan satisf24ctorios. 

Dgbese esto a la Dirección, a Eos je fa  de bs difgentes servicios m*dicos, a los 
a lmnos  médicos internos que a las órdenes de aquéllos trabajan y estudian, o las 
en fmraas  y alumnas en fmerus ,  y a las Hermanas de la Caridad, puestas al 
f r m  del rdginaen interior de las enfwmeras y alumnus, y a quiews t ime el Pa- 
tronato emomendada la adncinistraeión. de la Casa. 

Mostrar a todos ellos el agradecimiento del Patronato por la mentísima labor 
realizada, es grado deber que m m p b  en estas lheas. 

Zos &os que los Anales contienea hablarán más convincentemente que nadie 
en favor de lo Fundcsción establecida por e l  Marqués de Vddecilla en bemficio 
de es& provincia de Santander, para L;I tan querida; d venerable p r b  y a la ca- 
ritativa 1Watqrsesa de Pelayo, que con generoso desprendimiento y eficaz colabo- 
ración personal secunda la iniciativa de su fito, q u d a  obligada la MontaEa entera 
con inmensa deuda de pat i~ud.  

Los suscrlptores de canáulades a n d e s  para oasbenimho de ccrntas, y los do- 
nantes de capitales, cuyas rentas se destinan al mismo fin, son asimismo dignos 
de especkt.2 recuerdo y agradecimiento, y de esperar es qw el ejemplo por d o s  
dado cunda, y se acrecienten b s  recursos económicos de la FUndmión. 

A la Diputación provincial y los que, puestos a su frente, la han regido en el 
pedodo de orgonizacidn de la Casa de Salud, y en el tiempo que abarcan es- Ana- 
les, se debe tambign en 6uena parte el que, habidndose percatado & b traseendenck 
de Ea FuRdaeión del Mar¶& de Valdecilla, hayan sabido servir tan l'stimente a 
la Beñeflcencia proltincial. 

Quiera Dios que, siguiendo el buen camino emprendido, mediante la compren- 
siva cdaborackn de todos, siga deaarro1Wse prog~esivamewe esta institución, 
que ha venido a llenar una de k miís sentidas y grandes necesidades de ta provin- 
cita de Santander. Porque asi sea, &e fervientes votos 

EL PATROIQATO. 





E L  EXCMO. S R .  MARQUÉS D E  V A L D E C I L L A  
FUNDADOR DE LA INSTITUCIÓN 

(Busto de Emiliano Barral) 





Se integra conforme a la Real orden del 10 de Abril de 1929, 
por tres v d e s  natos, dos representantes de la Excma. Diputación 
provincial de Santander y siete miembros nombrados por el Fun- 
dador, siendo la composición del Patronato la siguiente: 

Presidente, Excmo. Sr. Marqués de Valdecilla. 
Vicepresidente, Ilmo. Sr. D. Juan Jos6 Quijano de la Colina. 

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

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

Excma. Sra. Marquesa de Pelayo. 
Excmo. Sr. D. Pablo de Garnica y Echeverría. 
D. Gonzalo García de los Nos. 
D. Ramón Quijano de la Colina. 
D. Gonzalo Bringas Vega. 

Por acuerdo del Patronato son nombrados: 

Consejero de honor del mismo, D. Gregario Marañón. 
Profesor honorario de la Institución, D. Pío del Río Hortega. 

Han desempeñado el cargo de Patronos, como Vicario represen- 
tante del Obispado, el muy ilustre Sr. D. José María Goy; como Pxe- 
sidentes de la Excma. Diputación, D. Francisco Escajadillo Y Apa- 
ricio y D. Juan Antonio García Morante; como Alcaldes de santan- 
der, D. Fernando Barreda y Fener de la Vega y D. Fernando López 
Dóriga y de la Hoz, y como Diputados provinciales representantes 
de la Diputación, D. Víctor Colina, D. Luis González Domenech, don 
Manuel Prieto La* y D. Antonio Labat Calvo. 

Secretario, D. LWs de Eecalante. 





SERVICIO DE NEUROLOGÍA Y PSI- 
QUIATRÍA 

Jefe 

W. López Albo (hasta el 9 de Sep- 
iemnbre de 1930). 
J. M. Aldama (desde el 1 de Di- 

iembre de 1930). 

Colaboradores 

A. Borreguero (interno). 
A. Quirós. 
F. Soto. 

SERVICIO DE OFTALMOLOGÍA 

Jefe 

E. Diaz-Caneja. 

Colaboradores. 

C. Bañuelos. 
T. Carrillo. 
L. G. Salmones. 
R. Unamuuo. (interno). 

SERVICIO DISESTIVO 

Jefe 

A. García Barón. 

Agregada a la Consulta 

J. Martínez. 

Agregado al Laboratorio 

F. S. Saráchaga. 

Colaboradores 

C. Juaristi. 
J. Manzano8 (interno). 

J. A. Rivera (interno). 
A. Sáinz Antomil. 
L. Setién. 
A. Vallina. 
F. Villanueva. 

SERVICIO DE FISIOTERAPIA 

Jefe 

H. Tellez Plasencia. 

Colaboradores 

R. Churruca (interno). 
R. Fernández 

SERVICIO DE GINECOLOG~A Y OBS- 
TETRICIA 

Jefe 

M. Usandizaga. 

Colaboradores 

J. Cortiguera. 
P. García Amo (interno). 
J. Marco. 
J. Mayor. 
C. Munio. 

Jefe 

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

Pascua1 de Juan (desde el 1 de Di- 
ciembre). 

Colaboradores 

J. Cogollos. - 

J. Durán. 
F. Gómez (interno). 



E. Lozano. 
J. Pascual. 
J. Piñal. 

1 R. Pita. 

. 
SERVICIO DE PUERICULTURA 

Jefe 
J. Puyal. 

Colaboradores 

Colcrboradork F .  avarez. 
A. huarbe. 
J. Castellano (interno). 
A. Fernández Mariñas. 
A. Huertas. 

A. Gómez Ortiz (interno). 
' G. Odriozola. 

1 Isabel Torres. 

SERVICIO DE UROLOG~A 

SERV~CIO DE RESPIRATORIO 
J. Picatoste. 

Colaboradores 

Colaboradores A. Marraco. 
N. Peña. 
L. Torriente. 
i. Ruin Zorrilia. 



Servicio de Cardiologia, Nutrición 

Jefe: J. Lamelas 

Enfermos asistidos. . . . . . . . .  507 
Enfermos hospitalizados. . . . . . . .  15f 

I.-CLASIFICACI~N POR DIAGN~STICOS 

Anasarca . .  . . . . . . . . .  1 
. . . . . . .  Adenopatía hiliar. 4 

Adenitis fímica . . . . . . . .  7 
. . . . . .  Amigdalitis 

Arritmia . . . . . . .  
Arterioesclerosis . . . . . . . .  
Asma . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . .  Anemia. 
Anemia perniciosa . . . . . . .  

. . . .  Asma y arterioesclerosis 
Astenia constitucional . . . . .  
Ateroma aórtico . . . . .  
Aero fagia. . . . . . . .  

. . . .  Arterioesclerosis ateroma 

. . . .  Arterioesclerosis arritmia 
Arterioesclerosis angina de pecho. 

varices-lues. . .  
)) bronquiectasia. . 

. . . .  o aortitis. 
)) hipertensión. . .  
)) )) asma 
D bronquitis . . .  

O hipertensión y 
enfisema. . .  

Arterioesclerosis hipertensión y 
varices . . .  1 . .  

U hipertensión y , ' :.' : . ', ' r 
gangrena '.e a ' '31- ' , 

B 
B hipertensión y '_. .'"' . 

arritmia. 4:: i. , . . . . . . . . . .  
X 

. .  . Aortitis-hipertensión. : . .  1 
D lues . . . . . . . . . .  1 

.. o insuficiencia mitra1 . . .  1 
Aortitis. . . . . . . . . . . .  8 
Ateroma arterial-hipertensión . . 2 . 
Aneurisma aórtico . . . . . . .  6 

R P lues . . . . .  1 
. . . .  0 )> arritmia. 1 

b ) uremia sífilis. . 1 
.. . . . . .  Arritmia hipertensión. 3 

)> )) lesión mitra1 1 , 

. .  . s insuficiencia mitral. 1 
. .  . . . . . . .  Angina de pecho 4 

Arritmia epilepsia . . . . . . .  1 
Anemia, síndrome pseudo-angino- 

. s o . .  . . . . . . . . . . .  1 
Bloqueo parcial . . . . . . . .  1 
Antrax y diabetes. . . . . . .  2 



. . . . . .  Antrax prediabetes 
. . . .  Bronquiectasia enfisema 

1) . . . . . . . . .  
Bocio . . . . . . . . . . . . .  
Bronquitis . . . . . . . . . . .  

. . . . . . .  n y aortitis 
Blenorragia . . . . . . . . . .  
Bassedow. insuficiencia mitral. tu- 

berculosis. cirrosis hepática . . 
Calambre profesional . . . . . .  
Ciática . . . . . . . . . . . .  
Cáncer . . . . . . . . . . . .  
Bronquitis asmática . . . . . .  

. . . . .  Insuficiencia cardíaca 
Bronquitis. insuficiencia cardíaca . 
Cáncer. insuficiencia cardíaca . . 
Diabetes. obesidad . . . . . . .  

. . . .  retinitis nefrítica 
)> varices . . . . .  
r> tuberculosis . . 
)) hipertensión . . 

. . . . . . . . .  o lues 
. . . . . . . .  )> insípida 

o y ulcus . . . . . . . .  
Diabetes . . . . . . . . . . . .  
Dolores reumatoideos . . . . . .  
Aortitis. enfisema. sífilis . . . .  
Distonia neuro.vegetativa . . . .  
Desnutrición . . . . . . . . . .  
Diabetes insípida sarcomatosis . 

. . . .  u mioma uterino 
. . . . . .  miocarditis 

Estrechez mitral. reumatismo . . 
Estrechez mitral. reumatismo e 

. . . . . .  insuficiencia mitra1 
Estrechez mitral y faringitis . . 

. . .  r) o y aórtica 
. . .  O )) y pleuresía 

w )) y lues . . . .  
Estrechez mitra1 . . . . . . . .  

$ D e insuficiencia . . 

Estrechez mitral y enanismo . . 
3fosis vertebral . . . . . . . .  
hfisema crónico e impotencia 

cardíaca . . . . . . . . . . .  
3nfisema . . . . . .  . . .  

o y asma . . . . .  
Sstreñimíento . . . . . . . . .  

. . . .  Enfermedad de Addison 
)) de Stokes Adams . . 

Estenosis .esofágic a. . . . . . .  
Esp ondilitis . . . . . . . . . .  
Estado timico Enfático . . . . .  
Esclerosis pulmonar y sífilis . . 
Enteroptosis . . . . . . . . . .  
Endoarteritis . . . . .  . . 
Esclerosis pulmonar . 
Ectopía testicular . . 
Exoftalmos . . . . .  
Escrófula . . . . . .  . . 
Endocarditis lenta . . . . . . .  
Enfermedad de Raynaud . . . .  
Estreñimiento, pseudo angor . . 

. . . .  Endoarteritis obliterante 
Esclerosis pulmonar hiposistolia . 

. . . . .  P de coronarias 
Eretismo cardíaco . . . . . . .  
Hipertensión . . . . . . . . .  

)) reumatismo . . . .  
. . .  0 lesión aórtica 

O reumatismo. flebitis 
n menopausia . . . .  
n tuberculosis . . . .  
B y obesidad . . . .  
B y torticolis . . . .  

Hipotiroidismo. insuficiencia ová- 
rica . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . .  Hipotiroidismo 
. . . . . . . .  Hipertiroidismo 

. . . . . . . . .  Hiperclorhidria 
. . . . . . . . . . .  Histerismo 



Histerismo insuficiencia ovárica . 
Hipogenitalismo . . . . . . . .  
Hernia umbilical. fibroma uterino 
Histerismo. obesidad . . . . . .  

. . . . . . .  Iasuf icienoia mitra1 
Hipertensión prediabetes . . . .  

. . . . . .  Insuficiencia aórtica 

. . . . . .  Impotencia cardíaca 
Insuficiencia ovárica . . 

. . . . .  Lipomatosis y obesidad 
. . . . . . . . . . .  Leucorrea 

Lues . . . . . . . . . . . . .  
s tuberculosis y aneurisma aór- 
tic0 . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . .  Litiasis biliar 
. . . . . . . . . .  Miocarditis 

Claudicación intermitente . . . .  
Miocardítis . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . .  Gangrena seca 
*edema . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . .  Menopausia 
. . . . . . . . . . . .  Neurosis 

B y glucosuria . . . . .  
. . . . . . . .  Obesidad. varices 

u raquialgia . . . . . .  
a plétora abdominal . . 

. . . . . . . . .  Osteornielitis 

. . . . .  Pleuresía . . .  
. . .  Paquipleuritis . . .  

Policitemia . . . . . . . . . . .  
Peritonitis tuberculosa . . . . .  
Pancarditis, reumatismo . . . .  
Retardo de desarrollo . . . . . .  

. . . . . . . . . .  Reumatismo 
. . . .  $ y tuberculosis 

Radiculitis. senilidad . . . . . .  
Reblandecimiento cerebral y seni- 

lidad . . . . . . . . . . . .  
Sínfisis plewal . . . . . . . .  
Síndrome de Frolich . . . . . .  
Tifoidea . . . . . . . . . . . .  
Trofoedema . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . .  Tuberculosis 
Tiroiditis aguda . . . . . . . .  
~rombonn~itis obiiterante . . . .  

. . . . . . . . . . . .  Varices 
. . . . . . . . . . .  Virilismo 

Vegetaciones adenoideas . . . .  
Vegetaciones adenoideas y estre- 

. . . . . . . .  chez pulmonar 
. . . . . . . . . .  Paludismo 

Sin diagnóetico . . . . . . .  
Sin nada de la espc_--1idad . . 13 . 

Total 507 

11.-EXPLOFUCIONES ESPECULES 
1 

Metabolismos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
. . .  De sangre . . .  I A 

. . . .  Análisis . De orina , . . -. 

De esputos . . . . .  3 - 
Total 63 

Toracentesis . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Paracentesis 



Insuficiencia mitral. tuberculosis pulmonar y peritoneal . . 
Coma diabético . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Gangrena diabética . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Cáncer de estómago y diabetes . . . . . . . . . . . . . . .  
Tuberculosis puimonar . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Lesiones degenerativas de miocardio con insuficiencia cardíaca 
Aneurisma de ventriculo izquierdo y trombangitis obliterante . 
Sifilis vascular y tuberculosis pulmonar . . . . . . . . . . .  
Enfermedad reumática . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Uremia y aneurisma acirtico . . . . . . . . . . . . . . . .  
Edema pulmonar agudo . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Cáncer de estómago con metástasis múltiples y arterioeaclerosis . 



Servicio de Dermatología 
Jefe: A . Navarro Martín 

Enfermos asistidos: Consultas nuevas . 1.237 
)) U 9 repetidas . 1.940 
o ingresados . . . . . . . .  114 

1.-CLASIFICACIÓN POR DIAGNÓSTICOS 

Pitiriasis . . . . . . . . . . . .  14 
Sarna . . . . . . . . . . . . .  14 
Pitiriasis versicolor . . . . . . .  6 
Microsporia . . . . . . . . . .  6 
Tricoficia cuero cabelludo . . .  10 
Tricoficias cutáneas . . . . . . .  5 
F a n s  . . . . . . . . . . . .  11 
Actinomicosis . . . . . . . . .  1 
Blastomicosis . . . . . . . . .  1 
Pitiriasis rosada de Gibert . . .  3 
Lupus tuberculoso . . . . . . .  12 

)) eritematoso . . . . . . .  9 
Tuberculosis colicuativa . . . . .  17 
Escrófula . . . . . . . . . . .  23 
Tubercúlide licpenoide . . . . .  1 

)) papulonecrótica . . .  3 
Eritema indurado de Bazm . . .  21 
Eritrocianosis supramaleolar . . .  7 
Chancros y adenitis venéreas . . 14 
Linfogranulomatosis de Nicolás y 

Favre . . . . . . . . . . . .  4 
Impétigo . . . . . . . . . . .  14 
Piodermitis . . . . . . . . . .  48 
Forunculosis . . . . 15 
Flemones . . .  . .  8 

Erisipela y linfangitis . . . .  
Adenitis e hidrosadenitis . . . .  
Foliculitis . . . . . . . . . . .  
Sicosis vulgar . . . . . . . . . .  
Balanopostitis . . . . . . . . .  i 
Gingivitis . . . . . . . . . . .  1 
Queilitis apostematosa . . . . .  1 
Sífilis primaria . . . . . . . . .  13 

secundaria activa . . . .  48 
terciaria . . . . . . . . .  90 

)) congénita activa . . . . .  28 
)> en latencia clínica (sero- 

positivas) . . . . . . . .  87 
Sífilis en latencia serológica . . 77 
Herpes zoster . . . . . . . . .  3 
Aftas bucales . . . . . . . . .  1 
Eritema polimorfo . . . . . . .  5 

. . . . . . . .  )) nudoso 2 
. . . . . .  Púrpura hemorrágica 2 

. . . .  Condilomas acuminados 6 
Verrugas planas juveniles . . . .  1 
Peladas . . . . . . . . . . . .  65 

. . . . . . . .  Dermitis tóxicas 2 
. . . . . . . . . .  Quemaduras 8 

Eczemas diversos . . . . . . . .  82 
. . . . . .  Dermitis eczematosas 32 

. . . . . . . . . .  Eczemátides 37' 



. . . . .  Acnés diversos 
Eritrodermia . . . . . . .  
Prúrig08 . . . . . . . . . . . . .  
Udcarias . . . . . . . . . . .  
Pruritos . . . . . . . . s . . .  

Variees simples . . . . . . . .  
. . . . . . . .  ÚIceras varicosas 

. . .  con eczema varicoso 
Eritromelalgia . . . . . . . . .  
Melanosis de Riehl . . . . . . .  

. . . .  Atrofia cutis circunscrita 
. . .  Enfermedad de Schamberg 

Dermatosis ocre-pigmentada . . 
Ele fdas i s  de miembrosinferiores 
Ulceracionelli tórpidas de pierna . 
Úlceras sobre eicatria queloidiana . 
Hiperhidrosis . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . .  Cloasma 
vitíligo . . . . a , . . . . . .  

. . . . .  Enfamedad de Adi~sun 
Penfigo agudo . . . . . . . . .  
Pmriasia . . . . e . . . . . . .  

. . . .  Liquen ruber plano 
Neurodermitis . . . . . . . . .  

. . . . . . . .  Nevue diversos. 
Enfermedad de Recklinghawen . 

. . . . . . . . . .  %nt elasma 
LipomatoSi~ cutis circunscrita . . 
Quistes sebaíceos . . . . . . . .  
Qwilitis glandularis . . . . . .  
Epiteliomas . . . . . . . . . .  
Tctiosis . . . . . . . . . . . .  

Enfermedad de Paget . . 
. . . . .  Hiperqneratosis 

Leuooqueratosis lingual . . 

Sarna . . . .  . . .  
Tiña tricofítiea . . . . . .  
Tiña fávica . . . . . . . . . .  
Aminomicosis cutáneo-pulmonar . 
Lupus tuberculoso . . . . . . . .  

. . . . . . .  s eritematoso 
Tuberculosis colicuativa . . . . .  
Eritema indurado de Baaín . . .  
Chancros y adenitis ven&reas . . 
Linfogranulomatoejis de Nicolás- 

Favre . . . . . . . . . . . .  
Piodermitis . . . . . . . . . .  
Forunculosis. . . . . . . . . .  

. . . . . .  Erisipela y linfangitis 
. . . . .  Sífilis secundaria activa 

9 terciaria . . . . . . . .  
Quemaduras . . . . . . . . . .  
Eezemas, eceemátides y dermitis 

profesionales . . . . . . . . .  
Acnés . . . . . . . . . . . . .  
Xheras de pierna no SífíIfticaa . 
Elefantiasis de pierna . . . . . .  
Psoriasiia . . . . . . . . . . .  
Melanodemía adissoiaiana . . .  
Liquen plano . . . . . . . . .  
Epiteliomas . . . . . . . . . .  

H.-TRATAMIE1VTOS EN CONSULTORIO 

Caras e inyeeoionm diversas . . 5.921 Inyecciones de otros antisifilíti- 
Inyeeeiones de salvarsánicos .. 1.376 nos . . . . . . . . . . . .  247 

. .  inyecciones de bismúticos . . .  1.857 Tratamientos fisioterápicos 3.806 

Aetinomicosia cutáneo.puhonar . 1 1 Fractura de la base del créneo . 
lhben!ulosis generalizada . . .  l I 



Servicio del Aparato Digestivo 
Jefe: A. Barón 

1.-OPERACIONES 

Resección gástrica por acera gas- 
aroduodenal. . . . . . . . .  36 

Resección gástxica por cancer. . 1 
Gastmenterostomías por úlceras 

gastroduodenales. . . . . . .  18 
Gastroenterostomfas por d w e r  . ' 3 
Perforación por úlcera gastroduo- 

denal . .  . . . . . . . . . .  28 
Gastrostomías. . . . . . . . .  1 
Desgast~xenterostomización . . .  1 
Colecistectomias . . . . . . . .  12 
Colecistotomías.. . . . . . . .  2 

. . . . . . . .  Coledoootomías. 
Quiste hidatídico. . . . . . . .  

. . . . . . . .  Absceso hígado 
Absceso subfrénico. . . . . . .  
Herida de hígado por arma de 

fuego. . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . . .  Esplenectomía 

Quiste de pincreas. . . . . . .  
. . . . .  Perforación intestinal. - heos diversos . . . . . . . . .  

Invaginación intestinal . . . . .  
Resecciones de inteetino (diferen- 

tes segmentos). . . . . . . .  4 
Vólvulo intestinal . . . . . . .  1 

Apendicitis aguda y crónicas agu- 
dizadas . . . . . . . . . . .  40 

i 

3 
1 

1 
1 

bsceso apendicular . . . . . .  16 
Peritonitis apendicdar . . . . .  5 
hpendicitis crónica. . . . . . .  58 
Fistula eecal. . . . . . . . . .  1 

. . . . .  Peritonitis tuberculosa 4 
Peritonitis de origen descono- 

c i d o . .  . . . . . . . . . .  6 
rrombosis mesentérica . . . . .  1 
Hernias estranguladas . . . . .  26 
Hernias inguinales y crurales. . 217 

. . . . . . . . .  Otras hernias 5 
Eventraciones post-operatorias . 5 
Resección de anejos derechos. . 1 
Laparotomías exploradoras . . .  12 
Resección de cáncer de recto y 

S Saca . . . . . . . . . .  3 . 
Hemorroides. . . . . . . . . .  ~ 1 3  
Ffstulas de ano . . . . . . . .  11 
Abscesos de margen de ano . . 7 
Absceeo isquiorectal . . . . . . .  2 
Pólipo rectal. . . . . . . . . .  Z 

. . . . . . . .  Fisuras de ano. 1 
. . . . . . . . .  Prolapso anal 1 

. . . . . . .  Quistes dermoides 4 

~ o t d i  

11.-MORTALIDAD OPERATORLA 

Resecciones gástricas por iílcera I . . . . . . .  
Gastr~enterostomía por úlcera 

gastroduodenal 4 gastroduodenal . . . . . . .  5 



Perforación por úlcera gastroduo- 
denal . . . . . . . . . . . .  8 

Colecistectomia . . . . . . . .  1 
Colecistostomía . .  : . . . . .  1 
Absceso subfrénico . . . . . . .  1 
Perforación intestinal . . . . . .  2 
Invaginación intestinal . . . . .  3 
heos diversos . . . . . . . . .  2 
Absceso apendicular . . . . . .  1 
Peritonitis tuberculosa . . . . .  1 

Peritonitis apendicular . . . . .  1 
Peritonitis de origen desconocido . 3  
Hernia estrangulada . . . . . .  5 
Hernia inguinal y crural . . . .  1 

. . . .  Laparotomía exploradora 2 
Resección de cáncer de recto y 

S ilíaca . . . . . . . . . .  2 
Trombosis de vasos mesentéricos . 1 

Total 44 



Servicio de Fisioterapia 
Jefe: A. T6IEez Plasencia 

ELECTROTERAPIA Sesiones dadas: 
Enero . . . . . .  
Febrero . . . . .  
Marzo . . . . . .  
Abril. . . . . . .  
Mayo . . . . . .  
Junio. . .  
Julio. . . . . .  
Agosto. . . . . .  
Septiembre. . . .  
Octubre . . . .  
Noviembre . . .  

. . . .  Diciembre 

. . . . . .  22 

. . . . . .  29 

. . . . . .  59 

. . . . . .  37 

. . . . . .  23 
. . . .  17 

. 29 
- 4 4  
. 35 
. %  

. . . . . .  145 

. . . . . .  81 

Total M5 

Enfermos tratados : 
Hombres . . . . . . . . . .  16 
Mujeres . . . . . . . . . . .  14 
Niños. . . . . . . . . . . .  22 
Niñas . . . . . . . . . . . .  28 

Total 80 

Sesiones dadas : 
Enero. . . . . . . . . . . .  58 
Febrero . . . . . . . . . . .  34 
Marzo. .  . . . . . . . . . .  59 
Abril.. . . . . . . . . . . .  56 

. . . . . . . . . .  M a y o . .  32 
J u n i o . .  . . . . . . . . . .  94 
Julio.. . . . . . . . . . . .  101 
Agosto. . . . . . . . . . . .  98 
Septiembre. . . . . . . . . .  75 

. . . . . . . . . .  Octubre. 209 
Noviembre. . . . . . . . . .  263 
Diciembre . . . . . . . . . .  2 16 

Total 1.295 

ACTINOTE RAPIA 

Enfermos tratados : 
Hombres. . . . . . . . . . .  28 
Mujeres . . . 41 
Niños . . .  
Niñas . . . . . .  23 

Total 101 

DIATERMTA 
Sesiones dadas : 

. . . . . . . .  Enero 
Febrero . . . . . . .  
Marzo. . . . .  
Abril. . . .  
Mayo . . .  
Junio. . 

Enfermos tratados : 
Hombres.. . . . . . . . . .  6 

. . . . . . . . . . .  Mujeres 37 
Niños . . . . . . . . .  . 12 

. .  Niñas. . . . . . .  7 

Total 62 



lulio . . . . . . . . .  54 
Agosto. . . . . . . .  90 
Septiembre . . . .  101 
Octubre . . . .  . * . . .  90 
Noviembre. . . . . . . . . .  104 
Diciembre . . . . . . . . . .  81 - 

Totd 918 

Enfermos tratados : 
Hombres. . . . . .  17 
Mujeres . . . .  43 
Niños . . ,$~lj. . . . . s .  16 
Niñas . . &  FW % +,  , 7 

&$&:, t b q4, ~ o t a l 7 4  

Sesiones dadas : 
Enero. . . . .  36 
Febrero . . . . . . . . . . *  25 
Marzo.. . . . . . . . . . .  24 
A . . . . . . . . . . .  27 
M . . . . . . . . . . .  41 
Juni . . . . . .  . . 37 
Julic . . . . . .  . 50 
Ag~b~".  . . . . . . . .  28 

Octubre . . .  
Noviembre . , . 
Diciembre . . . . . . . .  

1 

RADIUMTERAPIA 

Enfermos tratados : 
Hombres. . . . . . . . . .  10 
Mujeres . . . . . . .  5 - 

rota1 15 

Horas de aplicación: ;v. 

Enero . . . . . . . . .  .?&:; :2b :dsO 
Febrera . . . . . . .  40 
Marzo . . . . . . . . . .  58 
Abril. . . . . . . . . . . . .  231 
Mayo . . . . . . . . . . . .  
Junio . . . . . . . . . . . .  
Julio.. . . . . . . . . . . .  o 
Agosto. . . . . . . . . . . . .  15 
Septiembre. . . . . . . . . .  13 

+r*$r>..: .:, . . . . . . . . . . .  Octubre 124?,: (!.$:,, ~$t$i?! , ;i&:) 3:. 
~oviembre . . . . . . . . . . .  3488!)4* ;, 9 
Diciembre . . . . . . .  98 - 

Total 1.610 



Servicio de Ginecologia y Obstetricia 
Jefe: M. Usandizaga 

Enfermas asistidas. . . . . . . . . .  581 
Enfermas ingresadas. . . . . . . . .  261 

I.-CLASIFICACI~N POR DIAGN~STICOS 

Aborto y estados consecutivos. . 
Absceso glándula de Bartholino . 
Absceso fosa isquiorrectal . . .  
Absceso pelviano . . . . . . .  

. . .  Amenorrea . . .  
Anexitis . . . . .  . . .  
Ano vestibular. . . . . . . . .  

. . . . . .  . Apendicitis crónica. 
. . . .  Apendicitis y embarazo 

Carcinoma de cuello uterino . . 
Carcinoma de mama. . . . . .  

. . . . .  Carcinoma de ovario. 
. . . . . .  Carcinoma de vulva 

. . . .  Cardiopatía y embarazo 
Cervicitis, erosión de cuello, etc. . 

. . . . . .  Cicatrices vaginales 
. . . . . . . . . . . .  Cistitis 

. . . . . . . . . . .  Cistocele 
. . . . . . .  Descenso uterino. 

Desgarro de cuello cicatrizado. . 
Desgarro de periné, tercer grado 

. . . . . . . . . . .  antiguo 
. . . . . . . . .  Dismenorrea. 

. . . .  Distocia, partes blandas 
. . . . . . .  Dolores pelvianos 

. . . . . .  Embarazo gemelar. 
. . . . .  Embarazo normal 

Embarazo extrauterino. . . . .  
Esterilidad . . . . . . . . . .  
Estiomene. . . . . . . . . . .  
Estrechez pélvica . . . . . . .  
Eventración post-laparotomía . . 
Fístula abdominal . . . . . . .  
Fístula vésico-vagina1 . . . . .  

. . . . . . . . . . . .  Flebitis 
Gangrena vulva y vagina . . .  
Hematocolpos . . . . . . . . .  

. . . . . . .  Hermafroditismo. 
Hipertensión gravídica . . . .  
Infantilismo genital . . . . .  
Infección puerperal . . . . . .  
Insuficiencia ovárica . . . . . .  

. . . . . . . . . .  Kraurosis 
Leucorrea. . . . 
Lues . . . . . . .  . . 
Lues y embarazo . . 
Mastitis. . . . .  r . . . . .  

. . . . .  Malformación genital. 
. . . . . . . . . .  Menopausia 
. . . . . . . . . .  Menorragias 

. . . .  Metropatía hemorrágica 
. . . . . . . . .  Metrorragias. 

. . .  Mioma uterino. 





Histerectomía vagina1 por metropatía . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Miomeetomía . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Colporraf ia anterior y colpoperineorraf ia . . . . . . . . . . . . . . .  2 1 
Tabicamiento vagi.mil Le Fort . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  S 
Interposición Schauta-Wertheim y colpoperineorrafia . . . . . . . . .  9 
Colpoperineorrafia por desgarro de tercer grado . . . . . . . . . . .  6 
Amputación de cuello Schroeder . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 

. . . . . . . . . . .  P )) 9 Stumdorf . . . . .  3 
O Q 9 Q y eolpoperineorrafia . . . . .  6 

Extirpación de quiste vagina1 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Vulvectomía por estiomene . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Estomatoplastia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Incisión absceso fosa ísquio-rectal 1 
. . . . . . . . . . . . .  O s de la glándula de Bartholino 3 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Colpotoda por absceso pelviano 5 
. . . . . . . . . . . . . . . .  U H he&tocele infectado 1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Fístula vésico.vagina1 2 
Legrado uterino por aborto y estados consecutivos . . . . . . . . . .  9 

P diagnóstico y por metropatia . . 
I 

. . . . . . . .  5 
Total 79 

Extirpación amplia por carcinoma . . . . . . . . . . . . . . . .  6 
O por tuberculosis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
b de tumores benignos . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6 

Incisión de mastitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 . 
Total 18 

Extirpación de testes' y cura radical de hernia . . . .  
. . .  Incisión supra-paica de absceso pelviano 

. . . . . . . . . .  Cesárea por placenta previa 

Total 2 

P estrechez pélvica . . . . . . .  



Histerecoto& subtotal por embarazo abdominal a t é k h o .  . . . . . .  1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Forceps por impotencia cardíaca 1 

R 9 cicatrices vaeales .  . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Versión por posición transversa 1 
. . . .  Embriotomia en feto macerado . . . . . . . . . . .  1 

Total 8 

Edad lJiagn6st1co . Operación Causa de la muerte 

53 años Quiste de ovario con Histerectomía abdo- Vólvnlus intestinal. 
adherencias. mina1 subtotal. 

24 años Embarazo abdominal Histerectomía abdo- Shok. 
a término. mina1 subtotal con 

extirpación del saco 
fetal. 

80 años Quiste de ovario con Extirpación del e- Peritonitis. 
torsión de pedículo te. 
infectado. 

27 años Feto macerado. Sep- Embriotomía. Sepsis. 

. . . . . . . . . . . . .  .kO años Eventración. Quiste Síncope anestésico 
de ovario. (6ter). 

37 años Anexitis. ' Histerectomía abdo- Fallece a los veinti- 
\ mina1 subtotal. cinco días de la in. 

tervencibn, a con 
secuencia de dia- 
rreas incoercibles. 
En la sección no se 
encuentra causa de 

- la muerte. 

54 años Carcinoma de mama. Extirpación amplia- Colapso cardíaco (a 
da. los veinte días de 

la intervención). 

63 años Hexmafroditismo. Cura radical de las Gangrena pulmonar 
~ e d a  inguinal bi- hernias. (a los sesenta días 
lateral. la intervención). 



Anexitis, pelviperitonitis, septicemia . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Gangrena puerperal de vulva y vagina. (Di6 a luz en su domicilio) . . 
Carcinoma uterino inoperable . . . . . . . . . . . . . . . .  
Hemorragia cerebral y embarazo a término . . . . . . . . .  
Carcinoma de mama inoperable . . . . . . . . . . . . . . .  
Granulia tubmulosa . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  





Osteosintesis con injertos óseos . 8 Reducciones cruentas, de luxacio- 
Osteosintesi~ con suturas corrien- nes. . . . . . . . . . . . .  7 

. . . . .  tes . . . . . . . . . . . . .  9 Reducciones incruentas 13 
Clavos de SteUnmann colocación). 4 Total 596 

Diagnóstico Operación Causa 'de la muerte 

Cáncer vertebral metas- Cordotomia. Caquexia. Un mes des- 
tiisico pués de operado. 

Mal de Pott. Operación de &e. Meningitis tuberedosa. 

,+. - )  Ocho meses después 
!:;<::J de operado. 

Flemón difnso. Dedxidamiento, Septicemia. 
Gangrena senil Ampuración de muslo. Insuficiencia cardíaca. 

Sarcoma melánico. Desarticulación hombro. Insuficiencia cardíaca. 

Flem6n difuso. Desbridamiento. Septicemia. 

Osteomielitis aguda. Osteotomía, Septicemia. 

Osteomielitis aguda. Osteotoda. 

Osteomielitis aguda. Osteotomía. Septicemia. 



Servicio de Infecciones 

Jge: J . A . de Celada 

Enfermos ingresados . . . . . . . .  143 

I.-CLASIFICACI~N POR DIAGN~STICO 

Poliomielitis aguda . . . . . . .  
Tifoidea . . . . . . . . . . .  
Difteria . . . . . . . . . . . . .  
Escarlatina . . . . . . . . . .  
Erisipela . . . . . . . . . . .  
Reumatismo agudo . . . . . .  
Reumatismo blenorrágico . . . .  
Neumonías . . . . . . . . . .  

. . . . .  Bronconeumonía gripal 
Fiebre de Malta . . . . . . . .  

. . . . .  Meningitis tuberculosa 
. . . . . . . . . . . .  Micosis 

Parasitismo intestinal . . . . . .  
Paludisilio . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . .  Osteomielitis 
. . . .  Tétanos 

Apendicitis . 

Mordedura de serpiente . . . .  2 
Absceso pulmonar . . . . . . .  1 
Peritonitis tuberculosa . . . . .  2 
Piodermitis . . . . . . . . . .  1 
Intoxicación alimenticia . . . . .  2 
Absceso pericardiaco . . . . . .  1 

Total 143 

Poliomielitis aguda . . . . . . .  5 
Difteria . . . . . . . .  . . 
Meningitis tuberculosa . . . . .  2 
Tétanos . . . . . . . . . . . .  1 
Absceso pericardiaco . . . . . .  1 

Total 11 



Servicio de Neurología 

Jefes: 1 W'. López Albo 
J .  M.8 Aldama (desde el I-XII-30) 

1.- CLASIFICACI~N POR DIAGN~STICOS 

Atetosis . . . . . . . . .  2 
Alcohólicos (psicosis) . . . . . .  1 
Amiotrofia. . . . . . . . . . .  4 
ArterioescIerosis cerebral . . . .  12 
Atrofia óptica . . . . . . . . .  1 
Bocio exoftálmico . . . . . . .  2 
Calambres profesionales. . . . .  3 
Ciática . . . . . . . . . . . .  10 
Corea de Sydenham . . . . . .  12 
Conmoción medular . . . . . .  1 
Claudicación intermitente. . . .  1 
Cefalalgia (defectos refracción). . 5 
Depresión simple . . . . . . .  3 
Depresión presenil . . . . . . .  4 
Distimias premenopáusicas . . .  5 
Diplegia cerebral. . . . . . . .  2 
Estado crepuscular. . . . . . .  2 
Epilepsia . . . . . . . . . . .  1 04 
Esclerosis lateral amiotrófica . , 1 
Esquizofrenia . . . . . . . . .  12 
Esclerosis en placas . . . . . .  19 
Encefalo-mielitis. . . . . . . .  1 
Encefalitis. . . . . . . . . . .  3 
Epilepsia Jacksoniana . . . . .  6 
Epilepsia mioclónica . . . . . .  3 

. .  Encefalitis (formas crónicas). 25 
. . . . . . . . .  Espina bífida 9 

Enfermedad de Dupuytren . . .  1 

Hemorragia cerebral . . . . . .  
Hipertiroidea (reacción). . . . .  
Histerismo. . . . . . . . . . .  
Heredolues . . . . . . . . . .  
Idiocia amaurótica. . . . . . .  
Eunucoidismo . . . . . . . . .  
Embolia cerebral . . . . . . .  
Hidrocefalia. . . . . . . . . .  
Jaqueca . . . . . . . . . . .  
Sifilis cerebral. . . . . . . . .  
Sordo-mudez . . . . . . . . .  
Lepto-meningitis espina1 crónica. 
Reacciones climatéricas. . . . .  
Infantilismo. . . . . . . . . .  

. . .  Personalidades psicopáticas 
Demencia paralítica . . . . . .  
Poliomielitis (secuelas) . . . . .  
Paranoia . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . .  Pseudobulbar 
. . . .  Psicosis arterioesclerósica 

. . . . . .  Parálisis del cubital 
Parálisis facial. . . . . . . . .  

. . . . . . . .  Parálisis radial 
Para~legía espasmódica familiar. 

. . . . .  Polineuritis saturnina 
. . . . . . . . .  Siringomielia. 

. . .  Lenguaje (alteraciones de). 



. 

-29 - 

Tumor de cerebelo. 1 Neuritis alcohólica . . . .  
8 Nerviosidad constitucional 

rauma craneal . . , . . 19 Neuralgia de trigémino. . 
abes. . . . . . .  , . 9 Neuritis de plexo braquial 
értigo de Menibe . . . . . .  . . .  Nistagmus congénito 

Reumatismo crónico . . . . . .  14 oligofrenia . . . . . . .  
sa . . . . .  4 Oftalmopkglas . . . . .  
. . . . . .  1 Psicosis maníaco-depresiva . . . . . .  1 

rosis de compulsión 13 Delirio de perjuicio, . . . . . .  
osis de ansiedad. . . . . .  5 

11. -OPERACIONES 

. . . .  1 Cranie~tomía~ 
. . .  1 

111. -MORTALIDAD 

. . .  umor cerebral . . . . . . . .  5 1 Abceso cerebral 
Hemorragia cerebral . . .  2 1 Meningitis tuberculosa 

11 
. . .  8 
. . .  10 

2 
1 

. . 16 
. . .  3 
. . .  4 
. . .  2 - 

Total, 624 



Servicio de Oftalmología 

Enfermos asistidos . . . . . . . . .  1 .515 

I.-CLASIFICACI~N POR DIAGNÓsTICOS 

. . . . . .  
l I 

116 ( . . . . . . . . . . .  
Blefarospasmo. . . . . . . . . .  1 

159 . . . . . . . . . . .  . 
Conjuntivitis. . . . . . . . . .  87 

13 . . . . . . . . . . .  
. . . . .  Coroiditis pigmentaria 

Chalazion. . . . . . . . . . .  5 
Cuerpos extraños corneales . . .  5 
Lesiones de vitreo . . . . . . .  6 
Desprendimientos de retina. . .  11 

$$ Dacriocistitis. . . . . . . . . .  124. 
A 

. 3 - , ' ,  .' ' 

?;;$$@ Estrabismos . . . . . . . . . . .  ó4 
... i, Ectropion. . . . . . . . . . .  3 

3,:..,$ h,, ;,,; P4 .,, !&&&$ Entropion. . . . . . . . . . .  4 
L .  I Examen negativo . . . . . . .  16 

. . . . . . . . . .  
:: ,.*, <: ".,>,F. >, 

Exoftalmia 3 
. . . .  ,.:~:&J~!~$$ Y::",,, : Glaucoma. . 110 

;;$$?; Glioma . . . . . . . .  1 
&>d~~sl.$dg Heridas de &bo. . .  . 14 
1 & Iritis . . . . . .  . 18 

.riiqj 
* F . .  , 

K .S Iridociclitia . . . . . . . . . . .  29 
Luxación de cristalino . . . . .  6 
Ne(algia trigémino . . . . . .  1 

. . . . . .  Nistagmus . .) . . 
Neuritis óptica. . . . . . . . . .  13 
OftalmoplBgias. . . . . . . . .  9 
Orzuelo. . . . . . . . . . . .  2 
Pericistitis lagrimal. . . . . . . .  4 
Panoftalmias.. . . . . . . . .  2 
Ptosis palpebral . . . . . . . .  7 
Periostitis orbitaria. . . . . . .  
Papilomas. . . . . . . .  .: . .  5 
Pterigion. . . . . . . . . . . .  15 ; 
Queratitis . . . . . . . . . .  .' 234 

. . . . . . . .  Quiste eonjuntival 3 
Retinitis.. . . . . . . . . . .  14 
Refracción. . . . . . . . . ' . .  346 
Sarcoma.. . . . . . . . . . .  1 
Simblefaron . . . . . . . . ' . .  1 
Tracoma . . . . . . . . . . .  42 y?.,, 

. . . . . . . . . .  Tenonitis. 1 $ 

1 Cataratas . . . . .  
Glaucoma Elliot. . 
Chalazion . . . .  
Estrabisrno . 



Papilomas . . . . . . . .  3 Bletoropiastia . . . . . . . . .  3 
Orbitotomías . . . . . . . . . .  1 Pterigion . . . . . . . . . . .  6 

. . . . . . . . . . .  . . . . . . . . . .  Iridectomías 7 Entropion 7 
. . . . .  . . .  Desprendimiento de retina 3 Dacriocistorrinostodas 87 - 

Enucleación . . . .  101 Total 327 



Servicio de Oto-rino-laringología 

~e~ es: 1 R. Lorente de No (hasta el 1-X II-SO) 
Pascua1 de Juan (desde el 1-XII-31) 

. . . . . . . .  . Enfermos asistidos. 1.1 1 1 

OPERACIONES (R. LORENTE DE NO) 

Bocio. . . . . . . . . . . . .  
Trepanación radical de mastoi- 

des. . . . . . . . . . . . .  
Antrotodas. . . . . . . . . .  
Trepanación radical del seno fron- 

tal maxilar . . . . . . . . .  
Perisinusitis . . . . . . . . . .  
Osteitis maxilar superior . . . .  
Flemones de cara . . . . . . .  
Sarcoma maxilar superior . . .  
Fístula salivar. . . . . . . . .  
Labio leporino . . . . . . . .  
Proyectil suelo fosas nasales. . .  
Ránulas. . . . . . . . . . . .  
Aneurisma de la arteria aurículo 

. . . . . . . . . .  temporal 

. . . . .  Plastia nasal. 
Tumores de cuello. . . .  10 
Sección nervio laríngeo superior. 1 
Pólipo subglótico. . . . . . . .  1 
Inyección de parafina en cuerdas 

vocales. . . . . . . . . . .  1 
. . . . . . . .  Traqueotomías. 4 

Laringuectomías. . . . . . . .  6 .  
. . . . . . .  Amigdalectomías. 208 

0 asa. , , . 94 
Adenotomías. . . . 203 

. . . . . . . . . .  Tabiques 198 

. . . . . . . . . . .  Cometes. 108 
. . . . . . . . .  Pólipo oído : 13 

. . . . .  D cuerdas vocales 6 
Total 933 

OPERACIONES (PASCUAL DE JUAN) 

. . . . .  Radical de mastoides 3 
Flemón de cuello. . . . . . . .  1 
Ligadura yugular . . . . . . .  1 

. . .  Radical de labio leporino. 1 
. . . . . . . . .  Seno maxilar 2 

. . . . . . .  Amigdalectomías. 12 
Vegetaciones . . . . . .  14 

Angina de Ludwig. : . .  1 
. . .  Tabiques . . .  3 

Amígdala asa . . .  1 
Cornetes. . . . . . .  . .  2 
Pólipos . . . . . . . . . m  1 

Total 42 
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11.-MORTALIDAD 

Cansa de la muerte 

Insuficiencia cardiaca. 



Servicio .de Puericultura 
Jefe: G . Arce 

Número de enfermos asistidos . . . .  358 
. . .  Número de enfermos hospitalizados 69 

1.-CLASIFICACIÓN POR DIAGNÓSTICOS DE LOS ENFERMOS 

Reglamentación de lactancia . . 6 
. . .  Enfermedades del ombligo 2 

. . . . . . . . .  Espina bífida 1 

. . . . . . . .  Labio leporino 1 
Conjuntivitis gonocócica . 1 

. . . . . . .  Linfangi~ma 1 
Angioma . . . . . . . .  2 
Sarcoma de higado . . .  1 
Fibroma preauricular . . 1 

. . . . . . .  Débiles congénitos 4 
. . . . . . .  Diátesis exudativas 6 

. . . . . . . . .  Escrofulismo 3 
Raquitismo . . . . . . . . . .  67 
Hipotiroideos . . 1 
Gigantismo . . . . . .  1 
Coriza y rinofaringitis . . 6 
Otitis externa . . 1 
Otitis media . . .  5 
Laringitis . . . .  2 

. . .  Bronquitis 13 
. . . . . . . . .  Bronpiectasia 1 

Bronconeumonía . . . . . . . .  7 
. . . . . . . . . . .  Neumonía 3 

Pleuresia . . . . . . . . . . .  
Estomatitis . . . . . . . . . .  
Glositis . . . . . . . . . . . .  
Hipertrofia de amigdalas . . . .  

. . . . . . . . . . .  Vomitadores 
. . . . . . . . . . .  Dispesias 
. . . . . . . . . . .  Distrofias 

. . . . . . . . .  Gastroenteritis 
Colitis . . . .  : . . . . . . . .  

. . . . .  Intoxicación alimenticia 
Estreñimiento . . . . . . . . .  
Hernias e hidroceles . . . . . .  
Parásitos intestinales . . . . . .  
Fístula de ano . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . .  Meningitis 
. . . . . . . . . .  Hidrocefalia 

. . . . . .  Parálisis obstétricas 
Poliomielitis anterior aguda . . 

. . . . . . . . .  Parálisis facial 
Parálisis bilateral de plexo cervi- 

cal . . . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . . . . . . .  Idiotez 

Mongolismo . . . . . .  
. . . . . .  Espamofilia 



Septicemia. 1 
. . . .  Tosferina 5 

Varicela. . . . . . . .  3 
Heredolues . . . . . .  . 6 
Tuberculosis pulmonar . . . . .  18 
acera  tuberculosa. . . . . . .  1 
Intértrigo . . . . . . .  1 

. . .  Ezcemas diversos. 9 
. .  Estrófulo y prurigo. . 3- 

. . . . . . .  Piodermitis 3 
Impétigo. . . . . . .  . 12 
Sarna. . . . . . . .  1 

. .  Herpes zona. 1 
Tricoficia . . . . . .  1 
Quiste sebáceo supurado 1 
Adenitis supurada . . . . . . .  3 
Absceso caliente. . . . . . . .  4 
Pronación dolorosa del brazo . . 1 

. . .  -Desprendimiento epifisario 1 
Esguince . . . . . . . . . . .  1 
Luxaciones . . .  . .  2 
Fracturas . . . .  

. . .  Poliartritis. 
. . . .  Coxalgia. 

Mal de Pott. . .  
RA~?,, Espina ventosa ; . . 

Recién nacidos (procedentes del 
Servicio de Obstetricia) . . .  

. . . . . . . . .  Raquitismo. 
Estomatitis ulcerosa . . . . . .  1 
Diarrea común. . . . . . . . .  1 
Atrepsia.. . . . . . . . . . .  2 
Intoxicación alimenticia. . . . .  3 

. . . . . . . . .  Vomitadores. 3 
. . . . .  Neumonías 9 . . .  

Bronconeumonías. . , . . .  
Pleuresías . . . . . . . . . .  4 
Diplegia cerebral. . . . . . .  1 
Espina bífida. . . . . . . . .  1 
Tumor sacrocoxígeo . . . . . .  1 
Pie varo-equino congénito . . .  2 

. . . . . . . .  Lues congénita 4 
Septicemia.. . . . . . . . . .  1 
Poliomielitis antigua . . 3 

. . .  Mal de Pott. . 2. 
. . . .  . 3 1 Mastoiditis 

1 I ~hscesos . . . . . . . .  
. 1 Traumatismo de cráneo. 

. . .  1 Fractura de fémur. 
. . . . .  . . . .  1 Sarcoma. 

Eczema impetiginado. . . . .  . 
Total 358 

Resecciones costales por pleuresfa . . . . . .  

. . 3 Septicemia. 

. . 2 1  

1 
. . .  1 
. . .  4 

2 
1 

. . . .  1 

Total 690 

. . 1 - 
Total 8 



Servicio del Aparato Respiratorio 
Jefe: D. Garcia Alonso 

Enfermos asistidos . . . . . . . . .  1 .130 
H hospitalizados. . . . . . .  271 

1.-CLASIFICACI~N POR DIAGN~STICOS 

Neumonía aguda . . . . . . .  20 
. . . . . .  Neumonia crónica. 7 

Enfisema. . . . . . . . . . .  52 
Abceso de pulmón . . . . . .  6 
Gangrena pulmonar. . . . . .  2 
Embolia pulmonar . . . . . .  2 
Tumor de pulmón. . . . . . , .  2 

. . . . . . .  Quiste hidatídico 3 
Edema de pulmón . . . . . .  7 

. . . . . . .  Neumoconiosis. 6 

Bronquitis aguda . . . . . . .  40 
Bronquitis crónica. . . . . . .  31 
Bronquiectasia . . . . . . . .  10 
Asma. . . . . . . . . . . .  30 
Nenmotórax espontáneos . . . .  2 
Tuberculosis pulmomr . . . .  800 
Pleuritis. . . . . . . . . . .  40 
Pleuresfa puralenta . . . . . .  6 
Pleuresía serofibrinosa. . . . .  50 

Total 1.116 

Frenicectomías. . . . . . . . .  15 1 Absceso de pulmón. . . . . . .  2 
. . . . .  Pleuresías puruientas 3 1 Total 20 

Neumotórax. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  20 



S e r v i c i o  d e  U r o l o g  
Jefe: J. Picatoste 

Enfermos asistidos. . . . . . . . . .  375 
. . . . . . .  Enfermos hospitalizados. 210 

c 1.-CLASIFICACIÓN POR DIAGN~STICOS 

, 

Pielitis y pielonefritis no tubercu- 
losas . . . . . . . . . . . .  11 

Cálculos. . . . . . . . . . . .  7 
Tumores . . . . . . . . . . .  1 
Ptosis . . . . . . . . . . . .  15 

. . . . .  c o . .  1 
. . . . . . . . . . .  Fosfaturias 7 

. . . . . . . . . . .  Tumores 1 

- 
Total 11 

Cistitis . . . . . . . . .  . 42 
. . . . . . . . . . .  Cálculos. 7 

Hipertrofia cuello vesical . . . .  1 - 
Total 69 

Adenomas. . . . . . . . . . .  22 
Carcinomas. . . . . . . . . .  7 
Prostatitis aguda. . . . . . l . .  2 

0 . . . . . .  crónica. 4 - 
Total 35 

Estrecheces. . . . . . . . . .  6 
. . . . . . . . . . . .  Fístulas 7 

. . . . . . . . . . .  Cálculos. 5 
. . . . . . . . . .  Carúnculas 
. . . . . . . . . .  Perimetritis 4 - 

Total 28 

CORDÓN ESPERMATICO, TEST~CULO Y 

SUS CUBIERTAS 

Quistes del cordbn. . . . . . .  2 
. . . . . . . . . . .  Varicocele 3 

Epididimitis tuberculosa . . . .  
Orquiepididimitis aguda. . . . .  2 
Hidroceles. . . . . . . . . . .  15 

. . . . . .  Tumor de testbulo 1 
Criptorquidia . . . . . . . . .  3 



Traumatismo . . .  
Goma . . . . . . . . . . . .  
Gangrena de escroto . . . . . .  

~ o t a l  

PENE 

Fimosis . . . . . . . . . . . .  
Parafimosis . . . . . . . . .  

. . . . . . . . .  Balanopostitis 

11.-OPERACIONES Y 

. . . . . . .  Nefrectomías 10 
Pielotomías. . . . . . . . . .  3 

. . . . . . . .  Nefropexias.. 5 
Decapsulaciones. . . . . . . .  3 
Nefrostomía doble . . . . . . .  1 - 

Total 22 

LUMBOTOMÍAS 

Exploradora. . . . . .  
Absceso perinef rítico . . . . . .  2 - 

Total 3 

Ureterotomía subperitoneal 
1 . . .  

Fulguración de orificio ureteral . 1 - 
Total 2 

Cistomías temporales. . . . . .  10 
Cistomías definitivas . . . . . .  5 
Electrocoagulación con vejiga 

abierta . . . . . . . . . . .  2 
Tallas hipogástricas por cálculos 

de vejiga y uretra posterior . 4 
Extirpación de tumor vesical . . 2 

8 de cuello vesical . . 1 

Tumores . 
~ang rena  . 
Frenillo. . . .  

Blenorragia . . . . . . . . . .  
Incontinencia de orina por espina ,Y 

bífida oculta . . . . . . . . .  10 % 
Total de enfermos asistidos 375 

;ORACIONES ESPECULE S 

. . . . .  Litotricia cistoscópica 1 - 
Total 25 3 

Ros  tatectomías . . . . . . . .  6 

X 

Uretrotomía interna . . . . . .  5 #,$ 
. . . . . . . . .  Meatotomías 5 

Extracción de cálculos uretrales. 6 

PERINÉ in'sV* $4' m3 ,.$: Desbridamiento de abscesos . . 4 by4y+tf . . . . .  Perimetritis crónicas. 2 psy,,k 
Fístulas. . . . . . . .  . . 3 &$+ - 

Total 9 

TESTÍCULO Y SUS CUBIERTAS 

Epididimectomías . . . . .  16 
Castración. . . . . . .  
Orquidopexia . . 
Hidróceles. . . . . . .  
Herida de escroto . . . . . . .  1 
Gangrena de escroto . . . . . .  2 - 

Total 40 







L a b o r a t o r i o s  

Laboratorio de Anatomía Patológica 
y de Hematología 

Jefe: J.  G. Súnchm Lucías 

Ekámenes anatomopatológicos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 567 
~nálisis hematol6gicos (recuentos globulares, determinación de hemoglo- 

bina, fórmula leucocitaria, tiempos de coagulación y de hemorragia) . 750 



Laboratorio de Bacteriología 
y Parasitologia 

Jefe: J .  A. Celada 

Sedimentos de orina . 
. . . . . . .  Esputos 

Heces . . . . . . . .  
Líquidos pleurales y ascius. . . .  
Pus (siembras) . . . . . . . . . . . .  
Exámenes en frotis . . . . . . . . . .  

. . . . . . .  Aglutinaciones. 

. . . . . . .  Hemocultivos. 
Líquidos céfalo-raquídeos. . .  
Otros líquidos patológicos . . 

. . . . . .  Reacciones Weimberg 

. . . . . .  Reacciones de Casoni 
Autovacunas . . . . .  

. 711 

. 625 
. . . . .  382 

. .  109 
. 36 
. 145 
. 39 
. 81 
. 349 
. T 
. 26 

. 24 
. . . . .  19 - 

Total 2.551 



Laboratorio de Suerodiagnóstico de Sífilis 
Servicio de Dermosifiliografía 

- - , 3 3 4  ,;,& 
Jefe: A. Navarro Martin 

Sueros investigados (cuatro 'todos en cada suero) . . . . . .  2.379 
Líquidos céfalo-raquídeos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 an 

Biopsias de afecciones dermatológicas. . . . . . . . . . . . . . . .  
Análisis microscópicos de exudados, pelos, escamas, etc. . . . . . .  

PROCEDENCIA DE LOS SUEROS Y L~QUIDOS INVESTIGADOS - 
De la consulta y clínica de Dermosifiliografíí . . . . . . . . . . .  

D 1) D de Neurología y Psiquiatría. . . . . . . . . l  

D D )) de Ginecología y Obstetricia. . . . . . . . .  : 
v O o de Endocrinología, Nutrición y Corazón . . 
)) D )) de Oftalmologfa . . . . . . . . . . . .  : . 
O 9 )) de Aparato respiratorio. . .  . . . . .  1 A< 

)) )) 9 de Urología . . . . . . . .  . . - . .  
)) )) )) de Aparato digestivo . . . . . . .  117 
O D de Huesos y Articulacio~ . . . . . . .  81 
D O 9 de Puericultura. . . . . . . . . . . . . . .  54 
9 D )) de Otorinolaringología. . . . . . . . . . . .  46 
>) 0 D de Militares . . . . . . . . . . .  . 27 
>) )> r) de Enfermedades infecciosas. . . .  . 10 
)) )) n de Hematología . . . . . . .  . 7  



Laboratorio de Química 
Jefe: J .  Puya1 

AMALISIS CL~NICOS EFECTUADOS DURANTE EL u0 1930 

Análisis de Globulinas en sangre . . . . . . . . 101 
Suma total . . . . . . . . . . . . . 2.827 
Total general . . . . . . . . . . . 2.928 



ANALISIS DE ALIMENTOS 

(EFECTUADOS POR ISABEL TORRES) 

Pan. . . . .  5 Oct. 3 0 .  . . . . . . . . . .  I 
8 n  H . . . . . . . . . . .  

Panecillo. . 19 Nov. 30 ; . . . . . . . . .  
Harinas. . Harina de trigo. 3 Dic. 30.  . .  

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

Manzanas. 5 Oct. 30. 
Frutas Uvas. 12 Nov. 30. 

Plátanos . . . .  a n n . .  
Zanahorias . . .  10 Nov. . . .  

'Lentejas . . . .  13 n . . .  1 Judía blanca . .  14 H . . .  
Garbanzo.. . .  o a . . .  
Repollo. . . . .  18 H . . .  

Legumbres. S . . . . .  19 H . . .  
Lombarda. . . .  27 H . . .  

. . .  . . . .  Coliflor. o H 

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

Pimiento 28 H 

Cardo. R a 
Nabos . . , . . 29 n . . , 

Cebollas. . 9 Dic.. . . .  1 Bulbos. . .  . . . .  . . . .  Puerros. a B 

Arroz . . . . .  13 Nov. . . .  
Ceredes . . 

Arroz hervido. . 22 Dic.. . . .  
. . . . .  . . .  Tubdrculos Patatas. 19 Nov. I 

. . .  . . . . . . . .  28 Dic.. Chocolate. . . . . . . . . .  24 B . . . .  
. . . .  . . .  

. . . . . .  . . .  
Merluza 26 Nov. 

Pescaclos. Perlas H 8 

. . .  . . . .  Sardina. 29 Dic.. 

. . .  . Devaca@ola). 28 Nov. 
Carnes. . .  1 8  9 26 R . . .  

( De cerdo (pierna) . . . . .  

Orar* 

% - 

24,6! 
2,3! 

2,004 

10,221 
10 



LECHE Y DERIVADOS 

. . .  . . . . . . . .  Leche 27 octubre 
. .  . . .  n .(hervida) 7 noviembre 

10 )> . . 
11 0 . . 
12 D . . 
13 )) . . 
14 D . . 
15 >) . . 
18 >) . . 
19 H . . 
21 >) . . 
22 )) . . 
24 B . . 
26 D . . 
28 )) . . 
29 D . . 
1 diciembre . . 
3 B . . 
5 P . . 
6 a . . 
9 D . . 

10 9 . . 
12 o . . 
13 b . . 
15 9 . . 
18 s . . 
19 )) . . 
20 . . 
22 . . 
23 . . 
26 o . . 
29 )) . . 
31 B . . 

. .  . . . . .  Mantequilla 22 noviembre 

. .  . . . . .  Mantequilla 22 noviembre 
Quesos (queso de los Padres Trapen- 

. .  ses) . . . . . . .  24 diciembre 

Densidad 

1.0311 
1.0302 
1.0302 
1.0296 
1.0274 
1.0290 
1.0317 
1.0289 
1.0289 
1.0289 
1.0302 
1.0294 
1.0286 
1.0292 
1.030 
1.0288 
1.0292 
1.0296 
1.0292 
1.0296 
1.0306 
1.0296 
1.032 
1.0316 
1.0318 
1.0292 
1.030 
1.029 
1.030 
1.0302 
1.0322 
1.0292 
1.031 

Extracto 
seco 

% 

12. 67 





. Erobi (yodobismutato de quinina). . .  ampollas de 5 c. c. 175 ampollas 
Hidrobi (óxido de bismuto). . . . . .  

. . . . . . .  iüercurwromo al 1 %. 
H al 10 %. . . . . . . .  

Novocaína al 1 %. . . . . . . . . .  
s a l 1 % .  . . . . . . . . . m .  

a l 1 %  . . . . . . . . . .  
H a l 1 %  . . . . . . . . . .  
"1 "* y,. . . . . . d . . .  

8 al 'la %. . . . . . . . . .  
Novocaína al 1 % y 11% gota de adrena- 

h a  . . . . . . . . . . . . . . .  
Novocaína al 1 % y l/, gota de adrena- 

h a  . . . . . . . . . . . . . . .  
Novocaína al 1 % y una gota de adrena- 

lina . . . . . . . . . . . . . . .  
. .  Novocaína al 2 O/, y suprarrenina. 

Salicilato de sosa al 10 % . . . . . .  
n s n a l 2 0 % .  . . . . .  
H P s a l 3 0 % .  . . . . .  
s )) o a l 4 0 %  . . . . . .  

. . . . . .  Suero gelati+zado al 2 % 
. . . . . .  Snero glucasado al 25 %. 

B n al 50 %. . . . . . .  
9 o a l 5 %  . . . . . . .  
o o al 10 %. . . . . . .  
a o al 20 %. . . . . . .  

. . . . . .  rt 8 al 47 %. 
Suero Hayen. . . . . . . . . . . . .  
Sdfato de atropina al 1 % . . . . . .  

. . . . .  Sulfato de estricnina al 1 % 
S Tártaro emético al 1 % . . . . . . .  

Tripaflavuia al l/, % . . . . . . . .  
S al 2 % . . . . . . . . .  

Urotropina al 40 % . . . . . . . . .  
. . . . . . .  Yoduro sódics al 20 % 

n 8 a l 3 0 % .  . . . . . .  
Papaverina al 1 % . . . . . . . . .  
Extracto de cerebro . . . .  

TOTAL 19.460 ampollas 









Con~erencias y sesiones clínicas 

, ,* t. 
~{*$p+v,-,  ~ , $ + ~ i ~ ~ ~ $ ~ ~ ~ ! & ~ ! & ~ ' . % ~ ; v ~ ~  l f  , .,,~,,b,.@;ijd~ 9. < 5 

s mczdencias que forzosamente dificultan, 
hri susprimeros momentos, la marcha de una organización hospitalaria 
no serán necesarias consideraciones previas de ninguna clase, y bas- 
tará, para justificar la irregularidad de este nuestro primer año de tra- 
bajo en la Casa de Salud Valdecilla, su carácter de curso inicial; en el 
que las obligaciones clínicas, superiores a cuanto pudo preverse, apenas 
si nos permitieron otra atención que su diario servicio y el propósito de 
su normalización progresiva. 

U n  primer año de actividad nunca puede ser estimado como norma 
del reptar  rendimiento que, en lo futuro, pueda esperarse de la obra que 
nace, y nuestro propósito serti superar en  el prciximo 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 enos puede considerarse completo 
el curso de 1930, no lo fueron así las cZ£nicas, que 6nicamente comen- 
zaron sus hspitalizaciones, y aún esto de modo m u y  irregular, en 
marzo de 1930; salvo las de T&erc&sis y Mentales, que son 4% orga- 
nizacibn mucho más reciente. 

En circunstancias tan anormales, y prestada cuanta asistencia han 
r e d a d o  las clinicas, consultorios y laboratorios, de Za que puede juz- 
garse por los datos que se publican a continuación, se han realizado en 
nuestra Institución actos de verdadera importancia científica, a cargo 
de eminentes profesores que, con supresencia y lecciones, quisieron dar un 
tqstimonio expresivo de la simpatía q u ~  les merecb nuestra Casa. S u  
paso por elh,  ha tenido para nosotros el doble provecho de su  enseñanza 
y estimulo. 

M6s calladamente, como corresponde al .convencimiento de nuestra 
nodesita, h m o s  procurado, en nuestras sesiones clinicas semanales, ex- 
poner aquellos problemas dtnicos que, observados en nuestro ejercicio 
diario, nos parecian justijicar u n  examen piiblico de los mismos, del 



que obteníamos el provecho de contrastar asi nuesrrus opiniones y si- 
tuarlos ante la  atención de nuestros jóvenes colaboradores los médicos 
internos. De las comunicaciones hechas por éstos, todos hemos obtenido - 
ventajosa enseñanza. I 

De toda esta labor sólo podemos ofrecer, en este curso, un breve resu- 
men de referencias. Nos queda la  esperanza de que, en el próximo, hemos 
de hacer una  publicación más completa. (1). 

No  sería justo omitir, en estas palabras de introducción, 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  Montaña ser atendidos, con satisfacción de las 
mayores exigencias sanitarias qzce hoy puedan reclamarse. Conste, 
igualmente, análogo sentimiento de admiración para la  excelentísima 
señora Marquesa de Pelayo, que a sus muchas donaciones para esta 
Casa, unió la de medio millón de pesetas para constituir nuestra Biblio- 
teca dotando así a nuestra Institución de un insuperable e imprescin- 
dible instrumento de trabajo. Rasgos tan nobilísimos como los de los 

fundadores de esta Casa, sólo pueden tener en  nosotros la reciprocidad 
de entregar a la Institución todos nuestros esfuerzos y mejor voluntad 
de acierto. El Patronato de la C. de S .  Valdecilla, plenamente identifi- 
cado con el espíritu y orientaciones dictados por el Fundador de l a  Ins- 
titución, con cuya Presidencia se honra y a cuyo pensamiento da celosa 
y fiel expresión, cuentapor nuestra parte con la  adhesión y ayuda fervoro- 
sas necesarias para el mayor éxito de la Obra común. No me correspon- 
d e  enjuiciar hasta qué punto hayamos logrado éste; pero el fntimo con- 
vencimiento de la constancia de nuestro deseo inquebrantable de conse- 
girle, salva, al menos, la rectitud de nuestra intención. 

Sigue la  Casa de Salud Valdecilla las normas científicas que le fue- 
ron dictadas por el Estatuto fundacional dado por el Sr. Marqués de 
Valdecilla, con el asesoramiento del Dr. López Albo, primer director de 
.esta Institución, y el alto consejo de grandes figuras de nuestra medici- 
n a  nacional.Queda muy lejos de nuestro propósito, el equívoco de atri- 
huirnos la menor parte en el éxito progresivamente acentuado de esta 
Casa. Integramente corresponde a sus organizadores, y más que a nadie, 
al selecto espíritu del fundador, que tan claramente sintió la necesidad 
-de la autonomía científica de su  obra. 

A l  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 publicado en extenso en diversos periódicos. Si algún lector no 
pudiera proporcionarse el trabajo original, puede dirigirse solicitándolo, a la Casa de salud. 
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Sesión del 2 de enero de 1930 

!&Y: J. Go~zhmz-AGUILAR.-Interpretación patogéniea de los tumores de 4) 
v - mielopla@as de 30s tendones (1). 

ajos nuestros anteriores hemos expuesto los resultados de al- 
ciones que nos permitían rechazar la idea de muchos autores, 

para los caabs, las tumuraciones con células gigantes de los tendones y vainas 
tendinosas, no eran sino lesiones irritativas inflamatorias de muy diverso ori- 
gen (infeccioso, traum¿ítico, metabólico, e*.). Posteriormente hemos podido , - 
completar nuestras investigaciones con el abundante material de que dispusi- , 
mos en el laboratorio del Prof. Ewing, del %Memorial Hospital, de Nueva York. 
Allf hemos podido estudiar histológioamente una magnífica colección de tu- 
mores de esta naturaleza y completar nuestros conocimientos sobre la inter- 
pretación patogénica de estas neoplasias. q. ,.y.;'-y,T 

* I  1, 

Estos tumores constituyen masas globulosas de tamaiío que oscila kíire ' ' " 

lh i tes  muy extensos y están provistos de una cápsula fibrosa bien caracteri- 
zada y de superficie lisa. Al corte presentan en general un color amarillento 
qne en algunos sitios es casi blanco. En la masa amarillenta que forma la ma- 

r parte, del tumor, aparecen unos islotes pequeños de color pardo obscuro, 
mando como un punteado iri.egular repartido en la superficie amarillenta 

La neoplasia tiene una cubierta formada por fibras densas entre cuyas 
mallas se aprecian núcleos en cantidad bastante abundante. Esta envoltura 

ibroso limita siempre las superficies libres del tumor. La masa cen- 
mo está formada, principalmente, por células sarcomatosas o de 

aspacto sarcomatoso. Su tamaño oscila entre 25 y 30 micras y sus formas sod 
redondeadas. SUS núcleos 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, pág. 524 (1930). 1 



mayor parte del tumor. Los otros elementos que lo constituyen se reparten 
por determinadas zonas, dejando libres de su presencia grandes masas de h 
formacibn sarcomatosa. Estos elementos de distribución irregular son las cé- 
lulas gigantes y las llamadas dulas lipoideas o espumosas. 

Las células gigantes del tumor son de todos tamaños; desde algunas peque- 
ñas, que miden 40 micras, hasta algunas verdaderamente gigantescas, que 
llegan a medir más de 100 micras. El número de núcleos de estas células tan- 
b i h  varia dentro de extensos límites. Su distribución es irregular, como ya 
hemos dicho. Generalmente se agrupan en zonas determinadas y a vecm se 
recorren muchos campos sin encontrar ninguna. 

Las células lipoideas las hemos enconpado siempre en nuestras prepara- 
ciones. Se agrupan formando islotes más o menos grandes en las proximida- 
des de la cubierta fibrosa, límite del tumor. Son elementos de protiopliasma 
abundante y núcleo pequeño. En las preparaciones teñidas por las técnicas 
corrientes, solo se aprecia en el protoplasma una tenue vacuolimción que les 
da el aspecto espumoso propio de estos elementos. Cuando se hace una tinción 
complementaria con Sudán, se observan depósitos grasosos en su interior. 
Tanibién se encuentran en estas células inclusiones que dan la reacción del 
hierro y que nos permiten identificarlas como elementos del sistema reticulo- 
endotelid. 

La tinción por el Sudán demuestra la existencia de gran cantidad de grasas 
en todas ras partes del tumor, si bien en algunos sitios forma acúmulos con- 
siderables. Casi todos los elementos del tumor acumulan grasas yúnicamente 
las mieloplaxias parecen mas libres de ellas. Sin embargo, hemos visto alguna 
de estas células en franca degeneración grasienta. 

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

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

Las opiniones de los diversos autores que han estudiado estos tumores res- 
pecto a su origen e interpretación patogénica, pueden dividirse en tres grupos: 

Origen inflam&rw.-Estos tumores serían grandomas inflamatorios de- 
bidos bien a un proceso infeccioso, biena un traumatismo repetido, bien a 



una antigua extravasación sanguínea (Fabre, Lecéne y Moulonguet, Broders, 
Janik). Según estos autores, las células gigantes no serían verdaderas mielo- 
plaxias, sino simples elementos macrofágicos encargados de fagocitar los de- 
tritus celulares. 

Origen metabó1ico.-La formación de estos tumores dependería 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 sería la causa de la formación tumoral, provocada 
en este caso por los depósitos de colesterina. 

Origen blctstomatoso.-Para los autores pertenecientes a este último gru- 
po, el estudio histológico de estos tumores, les permitía considerarlos como 
verdaderos neoplasmas de elementos conjuntivos osteoperiósticos (Kroegius, 
Heurteaux, Tornneur, Harbitz, Segovia y Llompart, González-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 pequeñas células conjuntivas que forman la mayor parte deltumor 
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 patólogos, que las células espumosas 
eran propias exclusivamente de los tumores de mieloplaxias de las partes 
blandas, con lo cual estos tumores adquirían una personalidad que' los hacía 
una cosa distinta de los tumores óseos. Se consideraba además, que la falta 
de elementos óseos en los tumores que nos ocupan, alejaba toda idea de re- 
lación entre los tumores de mieloplaxias de los huesos y los de tendoens y 
vainas tendinosas, 

Pues bien, las dos anteriores ideas son falsas. Acúmulos más 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 quística, en- 
fermedad que parece sólo puede considerarse como un estadio avanzado de 
un proceso tumoral de mieloplaxias. Por otra parte, Segovia y Llompart han 
encontrado osteoblastos y disposición osteoide del tejido conectivo en un 
tumor de mieloplaxias que asentaba en la vaina del tendÓn.flexor de un dedo. 
Es decir, que de una manera clara podía afirmarse la identidad anatómica de 
los tumores de mieloplaxias óseos, con los desarrollados en los tendones y 
vainas tendinosas. Pero aun demostrada la identidad anatómica de estos tu- 
mores, faltaba una explicación que nos aclarase la existencia de un proceso 
patogénico común. Esta explicación la encontraremos en los trabajos de Ges- 
chickter y Copeland ya citados. 

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



verifica por transformación del hueso cartilaginoso embrionario y que esta 
transformación se inicia por un punto en el centro de la diáfisis y por dos pun- 
tos que corresponden a las epífisis. La zona que últimamente se osifica es la 
que sirve de límite a las anteriores, persistiendo hasta muchos años después 
del nacimiento la zona cartilaginosa epifisaria. Pues bien, dejemos ya acen- 
tuado el hecho de que en estas regiones epifisarias asientan la mayoría de los 
tumores de mieloplaxias y que el desarrollo de éstos coincide con la edad en 
que terminan las osificaciones de estas zonas. Más claro : es un hecho comprobado 
por todos los autores que los tumores de mieloplaxias se encuentran princi; 
palmente entre los adolescentes y los jóvenes adultos y como por la escasei 
o nulidad de molestias que ocasionan, el diagnóstico de estas lesiones suelen 
ser un hallazgo casual, hay que pensar en una iniciación del proceso de fecha 
lejana que siempre coincide con la edad juvenil. 

El proceso de osificación ha pasado por las siguientes fases: 1.0, calcifi- 
cación del cartilago primitivo, formando la areola ósea; 2.0, destrucción de 
esta areola, y 3.0, formación del hueso definitivo. En la primera fase, las cé- 
lulas cartilaginosas se atrofian y mueren a causa de la infiltración de sales cal- 
cáreas que sufre el cartilago. En la segunda fase, el cartílago calcificado es 
invadido por los elementos mesenquimatosos que le rodean. Para ello, las cé- 
lulas de tal origen se concentran, se funden, sus núcleos se obscurecen y ad- 
quieren ya su personalidad los osteoc2astos o mieloplaxias. Estos elementos 
penetran en la zona calcificada, que van destruyendo, y a su destrucción sigue 
la penetración de capilares neoformados, osteoblastos y otros elementos me- 
sodérmicos. En esta fase del proceso osteogénico, la imagen microscópica 
puede observarse, es la de un tumor de mieloplaxias, con sus células gigan- 
tes, células redondas poco diferenciadas, pequeños vasos, etc. El centro del 
cartílago destruído por los osteoclastos será la futura cavidad medular, que 
queda llena de los elementos mesenquimatosos que forman la medula ósea. 
En sus márgenes, ya diferenciadas, las células osteoblásticas laboran en la 
construcción 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 destrucción de las tra- 
béculas óseas dependientes de la labor patológica 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- 
patología, los tumores de células gigantes reproducen fuera de los limites 
normales, el proceso embriógeno de la osificación condral. 

Es interesante recordar que en los huesos del cráneo y cara, sólo se han 



desorito tumores de células gigantes en aquellas zonas en que la osificación , 
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 osificación se ve- 
rifica por metaplasia de la lámina fibrosa primitiva. 

Resumiendo las anteriores observaciones, tenemos que los tumores de 
mieloplaxias de los huesos se localizan en huesos de origen condral y prefe- ' I 

rentemente en los puntos en que por más tiempo persiste el cartílago original; 
que se presentan o por lo menos se inician en las edades en que aún existe la 
función osteogénica de tipo condral, y que el tumor representa una desvia- , , I 
ción patológica de la función osteoclástica normal. * i 

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 d 1  

hemos visto, las más contradictorias ideas, siendo en la fecha actual numero- , * 

sos los patólogos de todo el mundo que han llegado a negar que se trate de 
verdaderos blastomas y a concluir terminantemente que deben eliminarse de . I 

los capítulos que en los libros se dedican al estudio de las neoplasias (Bro- . 

Ya en nuestros trabajos anteriores habíamos afirmado la naturaleza blas- , . 
tomatosa de estos tumores, que queda aqui afirmada por la identidad anató- 
mica de los mismos con los tumores de células gigantes de los huesos. Las cé- 
lulas espumosas cuya interpretación ha sido el punto más importante de la dis- 
cusión sobre el significado de estos tumores, son elementos del sistema retícu- 

4 

endotelial y no son exclusivas de los tumores, desarrollados en los tendones, 
puesto que las hemos visto en los tumores óseos con células gigantes, y su 
abundancia en los .tumores tendenciosos, depende sólo de la localización de 

S éstos en terrenos en donde normalmente existen abundantes elementos me- , I 

senquimatosos de esta naturaleza. 
\ 4 

Los acíunulos de colesterina y otros lipoides en estos tumores, no pueden -' ., 

L interpretarse como producto de un trastorno general del metabolismo de los 1 
lipoides, puesto que en nuestros casos y en otros muchos no existía hipercoles- 
terinemia, sino que hay que considerarlos como un producto de las funciones a . 
de la células del sistema retículoendotelial, 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 
producción de lipoides colesterínicos. 

Establecida así la identidad anatómica de los tumores de mieloplaxias - l 

óseos y tendinosos, Gschickter y Copeland han puesto de manifiesto un he- 
' l 

cho que demuestra también la identidad patogénica de estos tumores. El he- I 

cho, es el siguienje: los tumores de mieloplaxias de loa tendones se desarro- 
flan exclusivamente en aquellos sitios en que normalmente se desarrollan tam- 

1 bién los huesos sasamoideos. Estos autores han repasado toda la literatura re- 



ferente a estas neoplasias y los han encontrado siempre localizadoe en los pun- 
'tos que para los huesos sasamoideos marca el clásico trabajo de Pfitzner, oDie 
Sesambeine des Menschen~. Pues bien, como es sabido, todos los huesos sasa- 
moideos del cuerpo obedecen en su osteogénems a1 tipo de osificación condral. 

Ros queda aun por acentuar como complemento de la anterior observa- 
ción, e1 hallazgo de tejido osteoide en uno de estos tumores, hecho por Sego- 
via y Llompart, y el hallazgo de células encapsuladas, de aspecto cartilagino- 
so, hecho por Geschickter y Copeland. 

En cuanto a las localizaciones, los dos tumores que nosotros hemos estu- 
diado corresponden exactamente a territorios de localización de huesos sma- 
moideos. En un caso se trataba de un pequeño tumor del extensor del dedo 
gordo, y en el otro caso ,el tumor asentaba en el tendón rotuliano, sobre el sa- 
samoideo más grande de nuestro esqneleto. 

Asf, pues, los tumores de midophxias de 20s tendones r~presentcnt una des- 
viación patoldgica de2 proceso de osteoclastasia de la osificación eondral de los 
hwsos sasamoideos, en un todo análogo al de los tumores de mieloplaxias que 
se desarrollan en los huesos de origen condral. 

Creemos así declarada de una manera definitiva la interpretación patogé- 
nica de los tumores de mieloplaxias de los tendones, de acuerdo con nuestras 
ideas anteriores, que resumíamos en nuestra comunicaci6n a la Sociedad de 
Cirugfa de Barcelona hace más de dos años, diciendo que vefamds en estos 
tumores werdaderas formaciones blastomatosas de elementos conjuntivos bas- 
tante diferenciados de origen osteoperióstico y cuya diferenciación explicaba 
la relativa benignidad de estas neoplasias,. 

G. M A R A ~ ~ R  (.Madrid).-Estados de hipometabolismo n o  rnixedema- 
toso  (1). 

El metabolismo basal ha llegado a considerarse, en nuestros días, como el 
termómetro de la patología tiroidea. Pero al ampliarse su aplicación a otros 
múltiples aspectos de la clínica huxnana, la realidad nos ha demostrado que no 
estaba de acuerdo el postulado teórico al presuponer errores de técnica que no 
eran, desde luego, tales errores. 

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

(1) Gaceta M6dica Espafbla, pág. 208 (1930). 



enfermos, estudio que ha puesto de relieve cómo las alteraciones del metabo- 
lismo basal no son ciertamente patrimonio de los enfermos tiroideos. 

Observados los síndromes que podemos denominar de hiper e hipometa- 
bolismo, vamos a detenernos en los que pueden designarse con el título de 
dsíndromes de hipometabolismo no mixedematoso)). 

Los síndrome: de hipometabolismo no mixedematosos responde a aque- 
llos estado; que ofrecen cifras bajas de metabolismo basal. No dispongo de 
tiempo para exponer aquí la extensa casuística que nos lleva a afirmar la exis- 
tencia clínica del grupo. Pero examinaré, siquiera en rápida 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- 
ción tiroidea. 

2.0 A2teraccwnes de cabello y uñas: calvicie y canicie precoces, etc. 
3.0 Enfermos de ambos sexos con alteraciones genitales: esterilidad, impo- 

tencia~ psíquicas, dismenorreas . 
4.0 Trastornos psíquicos: melancólicos 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 mejoría 
con la terapéutica tiroidea. 

5.0 Diversos trustornos del oído: sorderas, reacciones vertiginosas del ap - 
rato vestibular. 

6.0 Afecciones hemáticas: grupo de las hemodistrofias cuya relación endo- 
crina atisbó claramente el profesor Pittaluga : hemofilia, escorbuto, etc. - 

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

8.0 Trastornos trójkos de la piel: úlceras atónitas, de cicatrización tórpida, 
que llevan a la desesperación ante el fracaso de todos los recursos querato- 
plásticos y que se alivian tan pronto como la medicación tiroidea eleva la cifra 
del metabolismo basal. 

9.0 Grupo de nefiopatias: singularmente el tipo de la mefrosis lipoídica,. 
10. El grupo más amplio: el de las alteraciones de2 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 medicación 
tiroidea, administrada habitualmente para hacer adelgazar, logra en estos en- 
fermos el efecto útil de engordarlos. El ejemplo más típico de este grupo nos 
lo dan ciertos niños que presentan adelgazamiento con 'cifra baja del metabo- 
lismo y que se benefician grandemente con la medicación tiroidea. 

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



esquematizándolos prácticamente en grupos, nos permitirá plantear el pro- 
blema de la patogenia. 

¿Se Gata de enfermos con insuficiencias tiroideas o de enfermos que pa- 
decen, por el contrario, otros procesos patológicos? 

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

Es oportuno, a este efecto, recordar cómo en el metabolismo hidrocarbo- - 
nado, que, como es sabido, se halla en relación íntima con la secrecióninter- - 

na del páncreas, esta secreción no es, sin embargo, única 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 
alimentación; pero también se ejerce esta influencia por el reposo, presión arte- 
rial, temperaturas endógenas y exógenas y factores endocrinos singularmente 
representados por alteraciones tiroideas. 

Sin duda el primer factor de la alteración del metabolismo basal es la alte- 
ración tiroidea. Pero pueden otras causas actuar sobre el tiroides, modificando 
su función. Digamos, a título de imagen, que si en el metabolismo hidrocarbo-, 
nado es el páncreas el general que dirige la batalla, el metabolisimo basal está 
regulado por el tiroides. La claudicación de uno de ellos produce el déficit 
del otro. \ 

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

Una síntesis crítica de todos los casos de hipometabolismo no rnixedema- 
toso nos llevaría a reunirlos en dos grupos. En el primero incluiríamos 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- 
sificaríamos todos aquellos procesos definidos, aparte de las enfermedades 
tiroideas; ejemplo expresivo: los reumatismos, las hemodistrofias. ¿Qué re- 
lación ofrecen los casos del segundo grupo con los del primero? 

Los estados de hipometabolismo facilitan la producción y desarrollo de los 
estados patologicos que hemos incluído en el segundo grupo. Con lo cual vuel- 
ve a aparecer la vieja teoría de la influencia del terreno en la producción de las 
enfermedades. Suelen pensar los médicos jóvenes que algunas viejas verda- 
des de la Clínica no tienen una base científica en que apoyarse, y así se da en 

' el error de considerar la falta de fondo de esta preocupación por el uterreno, 
que late a través de muchas generaciones médicas. Sin embargo, una verdad 



A. NAVARRO &.ha~flv.-Aeeión patógena en el ratón, de un espirilo 
genital. 

La inoculación de jugo chancroso ha producido en algunos ratones una 
neumopatía mortal, habiéndose encontrado, como único agente causal de las 
lesiones, un espirilo que no ha podida ser uioculado con éxito al conejo, ni ser 
pasado en serie al raton. Los caracteres morfológicos y tintoriales, y los resul- 
tados de las inoculaciones experimentales, permiten afirmar que no se trata 
de un treponema pálido, ni probablemente de los espiroquetes hasta ahora 
descritos como habituales en los órganos generativos externos, recordando, 
en cambio, los del espiroquete que Beeancon y Etchegoin estiman como agente 
productor de laa bronconeumopatías gangrenosas humanaa. 

demubierta revela no sólo un nuevo hecho, sino la explicación de otros mu- 
chos que giran en torno de aquella verdad, sin haber sido jamás bien compren- 
didos. La clíuica moderna concede ya su debida importancia al terreno. 

Dos palabras relativas al tratamiento de estos enfermos. E1 tratamiento 
puede ser medicamentoso y dietético. 

El primero está constituído por la medicación tiroidea, insustituible, que 
actúa bien directamente, ya favoreciendo la acción de otras medicaciones. 
Hemos visto muchos enfermos tratados en sus procesos de modo racional y 
correcto, que no alcanzaban, sin embargo, las mejorías que podrían esperar- 
se, y que sometidos simnltáneamente a una mediGacih tiroidea elevadota 
de su cifra de metabolismo basal, marchaban r4pidamente hacia la curación. 

Luego la medicacih tifoidea 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 alimentación racional eleva el metabolismo, y que el exeeso 
alimentioio logra el desequilibrio y la caída de las cifras metabólicas. La sim- 
ple reducción de la ración habitual del glotón logra mejorar su metabolismo, 
y con ello su mejoría. 

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

' 

procurar grandes bienes a sus enfermos. 



G. PXTTALUGA.-Leishmaniosis viseeral y Gsiopatología del tema 
retieuloendotelial. 

La fisiopatologia del S. R. E. está. formándose, como doctrina y como prác- 
tica, sobre la base de cuatro órdenes de conocimientos científicos, los cuales 
coinciden, en un momento histórico de la evolución de la Medicina, con una 
serie de datos empíricos, de orden clfniao que, como siempre, contribuyen po- 
derosamente a resolver importantisimas problemas de fisiología y de tera- 
p éutica . 

Son ya conocidos los datos histopatológic~s, experimentales de bloqueo 
o impregnación y mic*obiológicos. 

Podemos afirmar hoy que la tuberculosis, entre los procesos microbianos 
debidos a gérmenes bactéricos, la sífilis, las tripanosomiasis, ias leishmanio- 
si6 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 lesión de S. R. 
E. interviene de un modo primario como reacción defensiva, que, poco a poco 
según la intensidad de la lesión, la lod iac ión  del virus y la situación cons- 
titucional del organismo atacado, se transforma en un procm morboso bcal 
y general. 

También en la l&hmaniosis, hay impregnación parasitaria del S. R. E. 
Este ejemplo de la impregnación parasitaria@ del S. R. E. no agota, ni 

mucho menos, todas las formas de la patología del S. R. E. 

P. DEL Rfo Hoa~~~~.-Cicatfización de las heridas cerebrales. 
v 

E1 avance, mayor cada día, de la cirugía de los centros nerviosos y la gran 
frecuencia con que se practican intervenciones quirúrgicas cerebrales hacen 
de actualidad el estudio de las posibilidades de reparaci6n de las lecciones 
qnirúrgicas del tejido nervioso y de la manera como se opera en él  Ia cicatri- 
zación, en sus dos aspectos primordiales: disminución de las partes destruídas 
y reparación de los elementos anatómicos. 

Este estudio fué ya emprendido, hace ya tiempo, con resultados excelen- 
tes, por los grandes neurólogos, debiéndose a Caja1 uno de los más minuciosos 
y precisos análisis. Sin embargo, los autores americanos han estimado con- 
veniente hacer la revisiiin del tema, poniendo a contribución, principalmente, 



las nuevas técnicas histológicas 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- 
lógicos no es el mismo que hace algunos años, y por consiguiente, se impone 
saber si el comportamiento de cada una de las especies celulares en la repa- 
ración nerviosa se ajusta estrictamente a la función que, a priori, se la tiene 
asignada. 

Así, pues, la actualidad consiste en fijar la parte que toma la microglia 
en la cicatrización, la función cicatricial que incumbe a la neuroglia y el papel 
correspondiente al tejido conjuntivovascular. 

Para llegar a esta meta se ha recurrido a la investigación 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 cicatrización. Por nuestra parte, haca pocos años 
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 separación de una parte.de corteza. 
Tampoco es lo mismo si la herida es muy superficial que si profundiza a la 
substancia blanca. 

La cicatrización es más rápida cuando no hay separación de las superficies 
incindidas, no existen colecciones hemorrágicas y hay conexión con forma- 
ciones mesodérmicas organizadas, que cuando hay magullamiento y dislace. 
ración, separación de bordes, escisión de partes y colecciones hemorrágicas 
susceptibles de formar quistes. 

En todos los casos, 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 fenómenos que acontecen son éstos: 1.0, de actuación de la microglia para 
eliminar detritus nerviosos y hematíes extravasados y constituir el primer 
relleno de la cicatriz; 2.0, de actuación de la neuroglia que prolifera para for- 
mar el substratum fundamental de la cicatrización; 3.0, neoformación de va- 
sos y tejido conjuntiva. ' 

La cicatrización de una herida cerebral se efectúa según tres leyes funda- 
mentales, dos ya clásicas, y una moderna: 

Primera. Toda herida del tejido nervioso va seguida de intervención acti- 
vísima de la microglia, que con su función macrofágica se afana por eliminar 
los elementos destruídos, preparando el terreno para la cicatrización. 

Segunda. (Ley de Weigert.) Toda destrucción de substancia nerviosa va 



seguida de neoformación neuróglica compensadora de la pérdida de subs- 
tancia. 

Tercera. Toda herida cerebral se acompaiia de neoformación de vasos y 
tejido conjuneivo, qne engendran el substratum trófico de la cicatriz. 

El  grado de participación de micmglia, neuroglia y trama conectivovas- 
cuiar se relaciona con la forma y extensión de la herida y con su situación su- 
perficial o profunda, teniendo gran importancia la proximidad de la pía madre 
y de gruesos vasos con densas adventicias, 

Una herida por punuión o incisión perpendicular a la corteza, cicatriza 
preferentemente por hiperplasia neuróglica, mientras que una herida por in- 
cisión transversal con pérdida de substancia nerviosa, cicatriza preferente- 
mente a expensas del tejido conectivo. 

En toda cicatiz del tejido nervioso falta la verdadera regeneración, con 
restitución anatómica e histológica al tipo normal. Ni los elementos n e ~ o -  
sos se regeneran ni los elementos neuróglicos se reproducen con el tipo de la 
correspondiente región, ni siquiera las envolturas del tipo meninge0 o ad- 
venticial conserva la disposición normal. Más que una reparación, existe 
una sustitución de elementos que se desarrollan con tendencia a hacer des- 
aparecer el espaaio derivado de la lesión, 

La cicatriz es, desde el pnnto de vista arquitectónico, atipica o aniso- 
mórfica, aceptando, con Caja1 la expresión de Bielchowsky, tratándose de 
una esclerosis neuróglha simple o combinada con esclerosis conjuntiva. 

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

Para obviar este inconveniente de la esclerosis intensa con sus secuelas 
de epilepsia jaeksoniana o traumática, ae ha propuesto la práctica de phstías 
que disminuyan la adhesión meningocerebral y faciliten los movimientos circu- 
latorios del cerebro. Tales plastías, a lo Pusep o a lo Lexer, consisten en la inter- 
calación de láminas óseas, de plata, de grasa, de fascias, de celoidina y celu- 
loide, siendo éstas las que paracen cumplir mejor sus fines. 



Sesión del 3 de enero de 1930 

E. DÍAZ CANEJA.-El examen de l  fondo de l  ojo. 

Ha sido, desde que se logró su práctica científica, fuente de indicaciones 
clínicas del más alto valor para la patología general. Numerosos procesos se 
confirman por las lesiones que nos descubre la oftalmoscopia, y no pocos-en- 
tre ellos los renales-e diagnostican en nuestro examen especial. Preferen- 
temente es en Neurología donde la colaboración del examen oftalmológico es 
más frecuente y eficaz. 

Las afinidades embriológicas, anatómicas y funcionales tenían forzosa- 
mente que establecer, y de hecho lo hacen, una relación de análogo carácter 
en la patología, y del sistema nervioso y del ojo, que éste es d o ,  en su parte 
más esencial, una porción del enféfalo emigrada en la órbita. 

La circulación retiniana tiene un idéntico origen que la cerebral y los mis- 
mos caracteres morfológicos. Ambas se establecen en órganos de volumen 
consiante. El colapso vascular de la retina y el del encéfalo gozan del mismo 
temible privilegio de interrumpir su función cuando el aporte sanguíneo ce- 
sa. Las arterias retinianas tienen carácter 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 presión del líquido cefalorraquídeo, ya que las meninges 
encefálicas se prolongan en las neurales que envuelven el óptico. 

Debemos a Bailliert el estudio más razonado de la circulación retiniana y 
el descubrimiento de un método de examen utilizable en la. clínica, y distinto 
de los ensayos de laboratorio, sólo aplicable a los animales de experimentación. 

La tonoscopia de Bailliert y los estudios de Morax y Magitot sobre la ten- 
sión ocular, son las más recientes e interesantes adquisiciones de la Oftalmo- 
logía francesa, y un prestigio de la mciiela da Morax. 



El carácter de esta comunicación excluye toda consideración vulgariza- 
dora de una técnica que, por lo demás, ha entrado o debe entrar en las exi- 
gencias medias de una exploración científica. Sólo señalaremoe que es nece- 
sario, para hacer una correcta tonoscopia, hacer una tonometría 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 tensión ocular, las cifras que de ésta obtenga- 
mos pueden estar influídas por el descenso de presión ocular que sigue a la 
acción de una comprensión 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 presión 
diastólica, y 75 para la sistólica. 

En los casos de hipertensión intracraneal las cifras son evidentemente 
más elevadas, y ante un caso con presión diastólica alta-mayor que la mitad 
de la diastólica humeral- podemos afirmar que en él hay aumento de pre- 
sión intracraneal. El método es del más alto valor en la clínica. 

De los enfermos exclusivamente observados en mi servicio de la Casa de 
Salud, podríamos 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 $ hipertensión es evidente en el cráneo, pueden hallarse 
cifras de presión arterial, si no bajas, por lo menos moderadamente altas. 

Unos investigadores observan franca hipertensión, mientras otros ha- 
llan hipotensión 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 hipertensión, mientras otros alcanzan, con un cuadro de estrangula- 
miento menos acentuado, cifras de 135 a 150 para la máxima. 

Como posible interpretación patogénica de este desequilibrio, nosotros 
pensamos que en el éstasis moderado la comunicación entre las arterias y re- 
tina y cerebro está más expedita y en mejores condiciones, por lo tanto, para 

I dejarse sentir por igual las variaciones de las condiciones de presión y am- 
~ biente. En el éstasis papilar, el estrangulamiento produce un descenso de pre- 

l sión por bajo del mismo, por la ley de hidrodinámica, que disminuye, por bajo 
de una angostura del conducto, la presión del líquido fluente y la cantidad. 

l Cuando la presión, con el dinamómetro, llega a superar la cifra de la pre- ~ sión sistólica, cesa el pulso y el aflujo de sangre a la retina, y con él se interrum- 
pe la visión. El fenómeno es conocido de antiguo, si bien no hay de él publi- 

I caciones analíticas suficientes. 
1 - Nosotros pensamos que esta ceguera pasajera, que es fácil, provocar en  
l nosotros mismos, comienza, efectivamente, por la región nasal del campo vi- 
I sual, no porque la temporal de la retina sea más accesible a la presión, sino 
1 porque la isquemia retiniana comienza en las terminaciones arteriales para 



extenderse más tarde a los troncos. Un detalle, tampoco descrito, es la per- 
sistenoia de la visión en la zona macular hasta los últimos momentos. 

Este privilegio obedece, sin duda, a la falta de vasos en la mácula, y, por 
lo mismo, a la posibilidad de sostener una excitabilidad funcional más per- 
sietente ante la anemia causada por la presión. Por otra parte, sabemos que 
los elementos nerviosos interrumpen rápidamente su sensibilidad tan pronto 
cesa el aflujo sanguíneo. En la retina podemos separar una porción cerebral, 
que es la única vascularizada, de otra neuroepitelial, que está desprovista de 
vasos. La porción neuroepitelial conserva, según se deduce de las experiencias 
sobre las reacciones eléctricas de la retina, hechas por Bose, en el Instituto Bose, 
de Calcuta, un largo lapso de tiempo su excitabilidad dhtrica con reacciones 
análogas a las luminosas. 

La porción foveal, desprovista de vasos, tiene por fuerza un proceso nutri- 
tiyo más lento y que la permite subsistir fkcionalmente unos instantes des- 
pués de interrumpida la circulación sanguínea. 

J. S. COVISA (Madrid).-Contribucidn al estudio de las dermatos is  
actínieas congénitas (1). 

b 

Se conocen con el nombre de dermatosis actínicas una serie de enferme- 
dades de la piel determinadas por la &n de la luz y principaimente de de- 
terminados rayos de la misma. 

Es sabido que k exposición a la luz solar, a una iámpara de cuarzo o a un 
tubo Roentgen produce en la piel humana efectos que varhn con la intensi- 
dad y la duración de la misma, pero que, en términos generales, podemos sin- 
tetizar, clínicamente, como un simple eritema, seguido, a veces, de un estado 
flietenoso y terminado por una pigmentación 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 actínicos exteriores. 
La pigmentación residual, por lo tanto, será más o menos acentuada según 
la capacidad individual de este mecanismo defensivo. 

H&tológicamente, la dermitis solar se reduce a una congestión intensa 
por vasodilatación y lentitud mayor de la corriente sanguínea, edema intra- 
epitelial con formación de vesículas y flictenas y nn proceso de infiltración 
constituido por variados elementos celulares. 

En ocasiones, por existencia de factores congénitosi especiales o por la ac- 
ción de determinadas sustancias tóxicas, se modifican completamente las reac- 

( 1 )  Gaceta M6db EspaiioZa, pág. 202, 1930. 



ciones cutáneas producidas por los rayos actínicos, y se constituyen verdade- 
ras enfermedades con un síndrome clíuico interesante. Tal sucede en las der- 
matosis congénitas que se conocen oon el nombre de Hidrorwacciniforme de 
Bazin y de Xembnna pigmentosum de Kaposi. 

En ambas enfermedades intervienen los miemos factores patogénicos: la 
acción nociva de los rayos actínicos, 3a existencia indudable de un factor con- 
génito y la posible acci6P tóxica de sustancias fotodiniimicas. Y, sin embargo, 
difieren totalmente en la sintomatologia, en el curso clkiico y en el pronóstico. 

Los sujetos que padecen hidroavacciniforme comienzan desde los primeros 
años de su vida, casi siempre el segundo, a sufrir una tan extraordinaria sen- 
sibilidad a la acción de loa rayos solares, principalmente de la primavera y 
del verano, que cuando se exponen a dicha acción se origina en las partes des- 
cubiertas de la superficie cutánea, un brote de lesiones fiictenosas, más o menos 
grandes, de caracteres especiales con formación de un foco necrótico central 
y que rzipidamente se desecan produciendo una pequeña costra profunda y muy 
adherente. 

Cuando la eostra ee elimina, resta una aicat+, primero eritematosa, des- 
p& blanquecina y Bempra deprimida en d centro, con un tipico aspecto va- 
rioliforme. Los brotes repetidos durante el estio (hidroa estivalis) originan 
el aumenta 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 pUstulas variolosas. 

En ocasiones la erupción se repite en todas las épocas del año, siempre que 
el enfermo se expone a la acción de los rayos solares, 

En la mayoría 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 predisposición congénita fundamental, se pensó, 
al observar los efectos nocivos de los rayos solares, que la enfermedad depen- 
día de una acción exclusivamente exógena. Se discutió la calidad de los rayos 
productores de esta acción; Scholtz la atribuyó a los rayos idarrojos del es- 
pectro, en tanto que Ehrmann, y con él la mayorfa de los investigadores, creen 
F e  la acción nociva depende de los rayos ultravioleta. 

El hallazgo de la hematoporfirinrc. y el conocimiento de su acción fotodi- 
námica ha añadido al factor exógeno (accih de la luz) un agente endógeno 
constituido por la hipersensibilidad que en la piel determina la existencia de 
la hematoporfirina. 

Se ha discutido mucho la significación fisiológica y patológica de la hema- 
topmfir'ia. Considerada, primero, como un pigmento progresivo en la sínte- 
sis hemoglobúiica, ee actualmente estimada como un producto intermedio en- 
tre la  hemoglobina y los pigmentos biliares. Si el higado es el órgano encar- 
gado de esta transformación, existen seguramente alteraciones hepáticas que la 
impiden y permiten la formación del cuerpo intermedio: la hematoporfirina. 



Gilnther y Perutz creen que esta alteración del hígado 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 la presencia de la hematoporfirina. 

Grynfeld, sin embargo, ha encontrado lesiones histológicas análogas a las 
de otras intoxicaciones experimentales (Buquicchio). 

Gunther, que ha estudiado profundamente la significación patológica de 
la hematoporfirina, divide los enfermos en cuatro grupos, hematoporfinuria 
aguda, agudotóxica, crónica y congénita. En los dos últimos, la eliminación 
prolongada y crónica de la hernatoporfirina, desenvuelve su acción fotodiná- 
mica y produce la hipersensibilidad de la piel a los rayos actínicos. A ellos per- 
tenece el hidroa, en el que, según Gunther, la hematoporfinuria es el síntoma 
constante y patognomónico, mientras que en los casos agudos es un síntoma ac- 
cesorio de una serie de enfermedades de etiología 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 (porfirinógeno), que es, según Rose, un 
cuerpo derivado de la hemina. 

La acción fotodinámica de la hematoporfirina ha sido demostrada expe- 
rimentalmente por numerosos autores. 

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

Se trata de un niño de diez años, que presenta en la cara y en las manos 
numerosas cicatrices residuales de los múltiples brotes que ha sufrido. 

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

Para la producción del brote por medio de los rayos solares se necesita 
una exposición prolongada de varios días, en tanto que los rayos ultraviole- 
ta producen un brote espléndido con una sola exposición de cinco minutos. 
La hipersensibilidad es, por tanto, mucho más acentuada para los rayos 
químicos. 

Irradiando con rayos ultravioleta una extensa zona de piel del abdomen, 
hemos obtenido localmente, como en los sujetos sanos, una zona eritematosa 
seguida de pigmentación, 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 sólo son fotosensibles los sitios 
no protegidos, y que, contra lo que opina Rothmann, esta sensibilidad no con- 
siste en una perturbación total del recambio, sino en una alteración local de 
la constitución anatómica de la piel. 

El examen histológico de nuestro enfermo demuestra en algunos puntos 





La influencia de la luz en la aparición de los síntomas del xeroderma, ha 
sido establecida experimentalmente por Rothman. 

En la etiología del xeroderma pigmentosum influye escasamente la heren- 
cia, pero ha sido señalada la consanguinidad de los padres en un tanto por cien- 
to elevado (pasa de1 20). No es, por tanto, hereditario; es enfermedad familiar. 

Respecto a la edad, aunque suele aparecer en la primera infancia, han si- 
do señalados casos más tardios: de la segunda infancia, de la juventud y aun 
m& avanzados; caso de Arnozan, a los veintinuve años; de Falcao, a los 
ochenta y cuatro años. Sin embargo, Taylor, Roavierre y Petro Triaca dudan 
de la exactitud del diagnóstico, cuando la afección comienea después de los 
veinte años. 

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

Estas causas únicamente o algunas otras que se escapan a nuestra inves- 
tigación, determinan en la piel alteraciones anatómioas, sensiblemente igua- 
les a las que produce la senilidad, y abocan, por lo tanto, como ésta, a la for- 
mación de múltiples epiteliomas. 

Nosotros hemos observado tres casos típicos de xeroderma pigmentosum. 
El primero se refiere a una muchacha, de veinticinco años, que no tiene 

antecedentes familiares, salvo el hecho mter~santísimo de la consanguinidad 
de los padres (primos hermanos). 

Han sido catorce hermanas, de los que sólo viven cinco, que están sanos. 
No cuenta en ninguno de ellos la existencia de enfermedad cutánea análoga 
a la suya. 

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

Desde la edad de un año padece ataques nerviosos, acompañados de pér- 
dida de conocimiento y expulsión involuntaria de orina, y que consisten, se- 
gún referencias, en convulsiones generalizadas de los miembros, qne comien- 
zan siempre por el antebrazo y mano derechos, se extienden después al brazo 
y mano izquierdos, y, por último, se generalizan. Estos ataques han sido fre- 
cuentísimos, llegando a tener tres y cuatro diarios. Después se han hecho mu- 
cho más raros. 

ILa tenido el período a los trece años, y siempre ha sido muy doloroso, pro- 
duciéndola gran decaimiento y malestar general, con frecuentes vómitos. 

Empezó su enfermedad en la primera infancia; s e g h  la madre, desde la 
edad de un año comeazó por apreciarse marcada pigmentación en los sitios 
descubiertos, acompañada de prurito no muy intenso. Después, aparecieron 
asperezas y desigualdades en la piel de la cara (referencias de la enferma). 



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

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

Existe, además, un enrojecimiento d h o ,  no muy acentuado, de la piel. 
Distribuídas en los alrededores de los ojos, en la nariz y más escasas en las 

mejillas, aparecen telangiectasias, pequeñas, de finísima arborización vascu- 
lar, con pequeños puntos hemorrágicos. 

' 

La piel de dichas regiones es beca y áspera, ligeramente atrófica y con pun- 
tos circunscritos más atróficos, consecutivos a la caída de la costras sebomi- 
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 tamaño un poco menor 
que el de una moneda de cinco céntimos, de bordes bien cortados y muy duros. 
Esta ulceración duele espontiheamente y sangra con facilidad. Histológica- 
mente se trata de un epitelioma espinocelular. - - 

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

Por fin, presenta otro epitelioma superficial, muy pequeño, en el ala de- 
echa de la narie. 

En los miembros, las lesiones radican únicamente en la cara dorsal de am- 
bos antebrazos y manos, más numerosas en el lado derecho. En los antebra- 
zos existen múltiples cicatrices pequeKas, atróficas, blancas, lisas, meecladas 

n algunas pigmentaciones y escasas telangiectasias. En el dorso de la mano 
dedos, hasta la primera falange, predominan elemento6 pigmentaxios, con 

de producciones verrugosas. La piel de estas regiones es seca, aper- 
y atrófica. 

Durante Pni estancia en nuestra clínica, presentó una lesi6n del limbo cor- 
eal derecho, diagnosticada por el profesor Márquez, de epitelioma, y que 
or su curso rápido e invasor, obligó a la enucleacibn del ojo. 
Las restantes epiteliomas curaron con aplicaciones radiumterápiuas. 
El segundo enfermo es un niño de diez años, hijo único de padres ligera- 

ente emparentados. 
Comenzó la enfermedad en el primer año de la vida, por la aparición, en 

B sitios descubiertos, de numerosas efelides, que rápidamente se acampa- 
ron de concreciones verrugosas, de telangiectasias y de numerosas y cixcuns- 

ritas cicatrices blancas y atróficas. 
Posteriormente la atrofia cutánea se acentuó, produciendo un ligero ec- 

ropion de ambos párpados inferiores, y, más tarde, aparecieron dos peque- 



ños epiteliomas: uno, en la región malar derecha, y otro, en la punta de la 
nariz. 

En las manos, las lesiones atróf icas son extraordinarias. 
Nuestro tercer caso, es interesantísimo. Se refiere a una niña de cinco años, sin 

antecedentes familiares de interés. Nacida a término. 
A los ocho meses de edad, comienza una fina descamación 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. Más tarde, múlti- 
ples asperezas y desigualdades de la piel y numerosas excrecencias, algunas 
de gran tamaño, que se eliminaron espontáneamente. 

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

Un mes más tarde, comienza una lesión nodular de la región malar izquier- 
da, con invasión del párpado inferior. 

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

La cara dorsal de las manos y antebrazos presenta un aspecto abigarra- 
do, constituido por pigmentaciones múltiples, algunas telangiectasias y es- 
casas lesiones hiperqueratósicas. La superficie cutánea es áspera, seca y atrófica. 

En la cara, además de las pigmentaciones y de las telangiectasias, pre- 
senta un número considerable de hiperqueratosis circunscritas, localizadas 
preferentemente en las mejillas y en la región frontal. La nariz y los surcos 
naso-genianos están sembrados de lesiones epiteliales córneas, que asientan 
sobre la piel atrófica. 

En la mejilla derecha presenta una tumoración del tamaño de una man- 
darina, que invade el labio superior, y que ha e~olucionado en dos meses. El 
tumor está horadado, hueco y tiene el aspecto de una verdadera cáscara epi- 
telial, con una base de implantación dura. 

En la región malar y en el ángulo palpabral izquierdo existe otra lesión 
de tipo nodular, saliente, de superficie ulcerada. 

El  examen histológico 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 observación primera tiene especial interés, por los ata- 

ques epilépticos que padece, y, sobre todo, por la lesión epitelial de la córnea, 
que la coloca al lado de los casos de Anderson, Mendes da Costa, Greeff, Adams 
y Brandweiner . 

La observación tercera destaca,*también, por las intensas lesiones cutá- 
neas, y las precoces y graves neoformaciones epiteliales. 



En nuestros enfermos hemos hecho experiencias de exposición 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 actínicas, que difieren esencialmente en sus manifestaciones, y en 
las que influyen los mismos factores patogénicos: indudable existencia de una 
predisposición congénita, acción nociva de los rayos actínicos y efectos tóxi- 
cos de las substancias fotodinámicas. 

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

En ambos procesos se ha comprobado la existencia de hematoporfina. 
La predisposición congénita que en las dos enfermedades existe, parece 

distinta, ya que los mismos factores producen tan variados efectos: en el xero- 
derma, originan una acción preferentemente neoformativa; en el hidroa, un 
efecto necrótico y exudativo. 

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

Constituye, por tanto, un excelente modelo para el estudio de dichas le- 
siones, y permite seguir su evolución hasta el desenvolvimiento de los tumo- 
res malignos. 

T. HERNANDO (Madrid).-Síndrome hemorrágico d e  Werlhof. 

Durante siglos se ha venido estudiando, bajo el epígrafe de ((Púrpurasn, en- 
fermedades que presentaban un síntoma tan banal como la existencia de man- 
chas hemorrágicas en la piel. Después se han comprendido dentro del concepto 
de diatesis hemorrágicas un conjunto de enfermedades que se caracterizaban 
por su tendencia a la producción 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 hematológicos 
de los últimos años 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 
síntomas del síndrome de Werlhof, que, resumidos, son: existencia de manchas 
pqúr i cas  en la piel y tendencia a las hemorragias después de los pequeños 
traumatismos. 



La exploración permite descubrir la comprobación de esta tendencia a la 
púrpura 9 a Las hemorragias por los medios siguientes: 

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

La percusión sobre la piel, el rayado con una uña, una sencilla disminución 
de la presión o la, interrupción de la circulación venosa en un miembro durante 
unos minutos, provoca la aparición de una erupción petequial más o menos 
manifiesta y extensa, según los casos. 

El exámen de la sangre suministra los siguientes: tiempo de coagulación 
normal y no retracción del coágulo. 

El e x h e n  microcópicsa permite comprobar una disminución constante del 
númera de plaquetas, que desciende unas veces hasta ochenta mil, setenta, 
reinta, diea mil, y que, en algunos casos, faltaban por completo. 

En la patogenia de las hemorragias ae ha dado valor, por unos, a la dismi- 
nucibn de las plaquetas, y por otros, a las lesiones vasdares. Nosotros creemos 
que se mcian  ambas. 

Aunque no se puede asegurar la causa de esta disminuci6n de las piapuetas, 
se puede sospechar w relacih con lesiones de la médula ósea. Al lado de este 
sindrome hemomágico con plaquetopenia, hay otros (la púrpura reumática y 
la endoteliosis) en los pue predominan las lesiones de los vasos capilares. 

Poco se sabe de las causas. Nosotros creemos que existe nnapredisposicibn, 
un estado constitucional, y después causas extenias diversas, pfecciones o 
intoxicaciones, que las determinan, 

En los casos graves de síndrome de Werlhof está indicada la esplenectomía. 

33. TÉLLEZ PLASEIPCIA.-I~~~S modernas sobre la exeitabidad eeh- 
lar (1). 

Todas las células vivas son Brritables y exdtables; es decir, que reaocionan a 
los agentes exteriores, y que reaccionan según su propia modalidad funcional, 
cualquiera que sea la naturaleza de aquéllos. 

La mayor parte de los agentes físicos son excitantes eficaces: así, 2as accio- 
nes mecdnicas, el calor, la luz, los radiaciones invisibles, la electricidad, las va- 
riaeiones de# medio físico-quimh. 

Las orespuestar celulares se manifiestan por actos mechicos, $&micos, e/&- 
tricos, ópticos, fwico-qufmieos. 

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

(1) Gaceta M6dicri Espaiiola, pág. 204, 1930. 
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el nervio. No porque la excitabilidad nerviosa sea distinta de la del resto de las 
sino porque el nervio ofrece al experimentador comodidades muy 

Su carácter ~ o s c ó p i c o ,  que le hace fácilmente accesible sin microscopio. 

t.4 Su ~midimenswnulMEad. Las otras célnlas reaccionan en un espacio de tres 
dinidones,  lo que comp-a extraordiíiariamente sus manifixtaciones. La res- 
puesta nerviosa se propaga a lo largo de una simple línea. 

El mraw Ueou adjunto un tsm (músculo, glándula), que reacciona visible- 
a él la excitación del nervio, y se comporta como un ver- 

1 mwio son muy enérgicas y pueden medirse cuantitati- 
vamente mediante instrumentos adecuados. 

oxtgeno. Los cambios energéticos y térmicos 
letamente al transporte de la onda de ex- 

de estudio, disponemos de un excitante 
y superior a los demás excitantea posi- 

elSctricas en magnitudes mecánicas y 
olutamente precisas y constantea. 
, con rápida vuelta al astatu quo~;  

de repetir las excitaciones casi indefinidamente. 
Desde muy antiguo se conocen las leyes elementales de excitación del ner- 
, que se definen asi: 
1.8 $Sólo los cambios de valor del flujo eléctrico que recorre el nervio son 
aces de provocar una excitación de éste. El paso permanente de una corriente 

ucvkble a través del nervio no provoca en é l  ningún fenómeno fisiológico, 
unque su intensidad sea tal que llegue a destruirle., 

una excitación eléctrica e0 tanto mayor cuanto más 
sea el cambio de valor del excitante.$ Si suponemos que el valor 

es cero, como ocurre casi siempre, observaremos que cuanto mayor 
en alcanzar el máximo, estp es, cuanto menor sea la 

endienteo de la curva, más elevado será el valor de este máximo; o lo que es 
mismo, da corriente excitante deberá ser tanto mayor cuanto más lenta- 

B. Existe también una lentitud máxima, una vendiente 
allá de la cual la excitación no se produce, por elevado 
tante a que se llegue. 

3.8 LOS aumentos de corriente no desencadenan el proceso de excitación 
io que se halle junto al polo negativo. Las disrninu- 



ciones excitan en el polo positivo. Las leyes de Pflugger, de apariencia 
más complicada, que son las que traducen los fenómenos observables en clí- 
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 cronológica de Ea excitabilidad 

Hasta hace poco tiempo, no se tuvo en cuenta sino la intensidad del ex- 
citante. Los trabajos de Fick, de Engelmann, y 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 actúa aquél. 

Cuando una corriente, establecida bruscamente, recorre el nervio durante 
un tiempo suficientemente largo, la intensidad para excitar es independiente 
de su duración: 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 pequeño de 
los mísmos, que la intensidad eléctrica que hasta aquí era capaz de producir 
una excitación, deja de hacerlo, y sólo puede volver a obtenerse una wespues- 
ta)) del nervio cuando se eleva un poco la intensidad del excitante. De aqui en 
adelante, el excitante deberá ser tanto más intenso cuanto menor sea la du- 
ración durante la cual actúa. Esta curva se ha denominado <<característica 
de excitabilidad)), denominación que encierra una definición. En efecto, la 
excitabilidad de una c&da queda caracterizada por la curva que define la inten- 
sidad de2 excitante en función de 2a duración de su acción. 

Hay células rápidas; sus reacciones son breves y violentas; el tiempo nece- 
sario para excitarlas es corto. Hay células lentas; sus reacciones son tardías 
y lánguidas; su excitación exige un tiempo largo para un excitante media- 
namente fuerte. Ejemplo de las primeras es el músculo estriado y su nervio 
motor. Ejemplo de las segundas, el estómago, el uréter, el manto de los 
moluscos . 

Las coordenadas sobre que trazamos las gráficas de excitabilidad son de 
dimensiones arbitrariamente escogidas; y así, nos es lícito hacerlas variar 
a nuestro gusto para mejor comparar entre ellas las características de dos cé- 
lulas dispares. Una elección conveniente de las escalas de intensidad y del tiem- 
po de excitación para cada célula da como resultado la perfecta coincidencia 
de ambas características. La ley general de excitabilidad es uniforme para todas 
las c6lulas vivas, sin otra diferencia entre ellas cpe la magnitud absoluta de las 
intensidades y de los tiempos de excitacióa. 

Puesto que las curvas de excitabilidad son todas semejantes, podrá defi- 
nírselas integramente en cuanto se fijen para cada una los valores de las esca- 
las coordenadas; y esto será posible experimentalmente con un mínimo $e me- 





M. TAPIA @íadrid).-Frenieeetomia y tubereulosis apical y subapieal. 

Aunque en algunos casos mejoren las lesiones basales después de una fre- 
nicectomía, esta intervenciiin encuentra su indicación de elección en los casos 
de lesiones altas de pulmón con tendencia a la retención. Aconsejo la freni- 
cectomía en los casos de infiltrados precoces en los cuales la cura higiénica es 
inef icae. 

La frenicectomía tiene su indicación social en los tipos de lesiones mencio- 
nados, cuando el enfermo, por su especial situación, no pueda ser sometido a 
una c m  sanatorial; en estos casos creo con Wirth y Kohn von Jaski, que la 
exeresis del nervio frénico debe preferirse al neumotórax artificial. 

Según m experiencia, la existencia de adherencias pleurales, especialmente 
si son debidas a un derrame por ne-otórax, impiden, o al menos disminuyen, 
la eficacia de la freniwtomía. Niego todo valor a la frenicectomía como prue- 
ba funcional del otro pulmón. 

L. S A ~  (Barcelona).-La pleuritis laminar y su significacidn p a r a  la 
práctiea del neumotórax artificial (1). 

Rach ha descrito en el niño una imágen radiográfisa peculiar de la pleuri- 
tis exudativa. La sombra correspondiente al exudado no se dispone según la 
curva clásica de Damoiseau, sin6 a lo largo de la pared costal y de las cisuras. 
~ i sc lupe r  ha descrito una imágen análoga en el adulto. Cuando se interpone 
una capa delgada de líquido entre el límite externo del pulmón y el arco coa- 
tal-+cribe en síntesis, el autor-se distingue en forma de una sombra rec- 
t i l í í a  que simila la cuerda del arco. Si el tórax es delgado, ésta imágen puede 
revelar la existencia de exudados de 4, 2 y de 1 mm. de diámetro. 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 imágenes de 
oclusión del seno. Esta pleuritis laminar es expresión de exudados de la más 
diversa naturaleza y en fases distintas de su formación o involución y puede 
corresponder en otros casos a adherencias pleurales, más o menos extensas, 
sin fenómenos de exudación líquida, con espacios areolares entre las mismas. 
Acerca de la significación de la pleuritis laminar para la práctica del neomo- 

(1) Rmha Mbdica, de Barcelona. T. XIII, pág. 233, 1930. 



tórax artifical escribe: ttPuede suceder que la pleura pulrnonar esté engruesada 
sin que se haya producido una adherencia difusa o localizada. Pero este hallaz- 

r mis datos de autopsia, parece ser una rareza. Debe conside- 
rarse, como regla general; que las inflamaciones crónicas de la pleura condu- 

ión de adherencias. La desmostración de un engruesamiento 
er con gran probabilidad de acierto 

herencias en superficie y así en numerosos casos me ha sido 
ar la posibilidad o imposibilidad técnica de la práctica del 

neumotóraxo. 
Adoptamos el nombre de pleuritis laminar, que no prejuzga si la ima- 

gen está constituida por una delgada capa de líquido o por el engruesamiento 
pleural en su parte visceral o parietal. 

En esta primera nota hemos resumido nuestras observaciones anatómicas 
y clínicas que nos autorizan a confirmar esencialmente la descripción de 
Fleischner. Hemos comprobado el origen diverso de la imagen radiográfica 
que puede corresponder al engruesamiento de la pleura parietal o visceral, 
o de las dos, o a la existencia de una exudación líquida entre las mismas. 

Acerca de la significación de la pleuritis laminar para la práctica del neumo- 
tórax artificial, hemos reunido 55 observaciones. De ellas, en 38 se pudo prac- 
ticar el neumotórax y en ninguna de ellas habíamos comprobado la existencia 
de la pleuritis laminar: de 17 casos en los que no se pudo practicar, en 13 com- 

1 probamos esta forma de pleuritis. En 4 casos no apreciamos la existencia de la 
pleuritis y se pudo hacer el neumotórax. 

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

"" . -- 

m 



Sesión del 4 de enero de 1930 

D. G A R C ~  ALONSO.-Poder patógeno del B. C. G. para el conejo (1). 

Uno de los temas que más han apasionado, y desde luego justamente, a 
los investigadores en esta última época, es el relativo a la vacunación 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 características de este gérmen de Calmette Guerin, que 
pertenece al tipo bovino, es la de ser avirulento y atuberculfgeno para los ani- 
males. En esta propiedad fundan realmente el empleo como agente vacunador, 
ya que posee el resto de las características del B. tuberculoso. Estas propie- 
dades, adquiridas como ya se sabe por muy repetidas siembras, en un medio 
especial (patata biliada glicerina), continuadas durante años, son, al parecer, 
definitivas, inmodificables, al menos hasta la, fecha, a pesar de los múltí- 
ples recursos que para ello se han utilizado. 

Calrnette, como dice Kraus, acentúa en sus trabajos que el B. G. C. 
es avirn1ento y no tuberculígeno, y no habla en ellos de procwos tnber- 
culo~os, ni de lesimes caseificadas al ocuparse de las producidas por SU 

germen. - 
Todo esto ha suscitado numerosos trabajos de comprobación dado el 

interés que ello encierra. 
Desde luego podemos adelantar que lo obtenido hasta la fecha por la ma- 

yoría de los investigadores, concuerda, en líneas generales, con lo manifestado 
por Calmette. Tan s61o existe9 unos trabajos que contradicen al dicho autor. 

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

(1) En colaboraeibn con el Dr. P. R., de Partearroyo. Publicado en extenso en loe Ar- 
chivos del Institwto Nacional de Alfonso X I I I .  



por animales sensibles (Kraus, Selter, Blumberg, Jemen, Mar&-y, Arskov, 
Buchman, Saye, Domingo, Z e y h d ,  Kirchner, etc.), haciendo éstos después 
de los primeros días de inoculados los animales; llegando de este modo a obte- 
ner hasta seis u ocho pases positivos, mas no consiguiendo nunca la generali- 
zación del proceso. También han empleado animales en los cuales se ha tratado 
de rebajar su resistencia orgánica por la inanición, frío, avitaminosis, intoxi- 
caciones (sanocrisina toxina diftérica), etc., Langue y Clauberg; causando de- 
generaciones grasas de hígado con aceite fosforado, emaciación con tiroxina, 
lesiones renales con nitrato de urano, diabetes por despancreatización, tam- 
poco consigaen Maurice y Aubertin aumentar la virulencia del B. C. G., ni 
que el poder patógeno 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- 
guió 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 sólo hay algunos autores, como Petroff, Watson, Sochini, etc., que 
contradicen esto, no creyendo en la inofensividad del germen. 

Petroff, después del estudio de disociación de la raza B. C. G.  en dos colo- 
nias, la S. y la R., con caracteres y propiedades patógenas diferentes, llega a 
la conclusión de que las pertenecientes al tipo S. son patógenas y con elhs 
llegó ;ó producir, por pases sucesivos, en el conejo, una tipica tuberculosís ge- 
neralizada. Pone de manifiesto que esto ocurre tan sólo con la colonia S. diso- 
ciada ; cuando éstas van unidas es poco patbgeno. 

Estos hechos no han sido por nadie comprobados. 
Las colonias por Petroff descritas, han sido también aisladas por Piasech 

Zeyland, mas otra con dos subtipos; pero en ninguna halló la8 propiedades 
patógenas 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., debía matar al cobaya rápidamente. Presenta, 
a d e d s ,  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, según Calmette, en la existencia de una contaminación. 

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 patógenas y otras que no le son, e inyec- 
tamos de &te a animales sensibles, haciendo pases sucesivos por ellos, se llega 
a obtener un predominio del tipo patógeno, desapareciendo la saprofíticas. 
De existir esta colonia patógena en el cultivo B. C. G., fácilmente se hdiera 
podido comprobar por los múltiples autores que han hecho pases sucesivos de 
ella o de é l  por animales sensibles. 



Bochini, que tampoco cree sea inofensivo el B. C. G., por producir lesiones 
de bronconeumonía descamativa, tampoco está en lo cierto. Siendo exacta - 

la producción de esta lesión por él obtenida, no es menos cierto que a su in- 
vestigación le faltó tiempo. Mató los conejos de los 20 a los 40 días, y, segura- 
mente, hubiera visto, de no haberlo hecho tan pronto, cómo regresaban las le- 
siones y terminaban por curar. Esta regresión de lesiones han sido muy bien 
estudiadas por Couland, haciendo al conejo inyecciones intravenosas con 
15 mg. de B. C. G. Observó de este modo, cómo desaparecen poco a poco éstas, 
no teniendo a los cien días los animales el más leve rastro de infección. Este 
autor ve cómo se cura una granulia pulmonar, que es lo por él obtenido, sin 
observar lesiones de tipo caseoso. 

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

La falta de lesiones caseosas no han sido tan unánimemelite observadas. 
Couland cree que con dosis más elevadas que las por él utilizadas, o con 
emulsiones m& hechas, podrán obtenerse. 

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

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

Para demostrar que lo observado se debe al B. C. G. vivo, no al B. ácido 
resistente en sí, a las toxinas que lleva a su acción como cuerpo extraño, Kraus 
inyecta B. C. G., muertos por envejecimiento en los cultivos, en dosis de 20 mi-, 
ligramos, y por vía 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 Últimos muertos. 

Para ello, hemos empleado la técnica de Petit y Paniset y F. Phoury. Pre- 
via traqueotomía, inyectamos una emulsión de B. C. G., perfectamente hecha 
a través de una sonda, metida por tráquea hasta un lóbulo inferior de pul- 
món. 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- 
ión tuberculosa y de reacciones muy típicas y conocidas. 

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



, , . Desde la fecha de la inoculación, 1.0 de abtil de 1929, hasta el 20 de diciem- 
' , bre, se matan los conejos a los 7, 14, 40, 55, 70, 98, 119, 164, 220, 240 días, 
1 ' 

respectivamente. Los hallazgos de autopsia han sido los siguientes: 
Número 1.-Vive 7 días, presenta en los pulmones una coloración más ro- 

jiza y oscura en la base del pulmón derecho, con ligero aumento de su consis- 
tencia. Histológicamente, se hallan nódulos miliares confluentes en algunos 
puntos, constituídos por lesiones de bronquioalveolitis descamativa. 

, Número 2.-Se mata a los 14 dias, lóbulo inferior izquierdo presenta ca- 
racteres físicos semejantes al anterior. Histológicamente, los nódulos pulmo- 
nares se hacen más confluentes, presentando los mismos caracteres que en 
la número 1. 

'Número 3 (40 días),-Lóbulo pulmonar inferior izquierdo se halla hepa- 
tizado y presenta un color blanco grisáceo al corte. Histológicamente, presenta 
lesiones de neumonía blanca, alveolitis descamativa extensa, focos homorrá- 
gicos discretos, acúmulos leucocitarios, focos de necrosis caseosa. Nada se ob- 

- serva en los demás órganos. 
Número 4 (55 días).-Nóddos rojos grisáceos de un milímetro, aproxima- 

damente, confluentes en base izquierda. Microscópicamente, zonas centrales . . 
. de células de núcleo no reconocibles cargados de grasa. Reacción linfocitaria 

'yeriférica, algunas células gigantes. 
En el número 5, a los 70 días se hallan formaciones nodulares, que tienen el 

Yaspecto microscópico de tubérculos, con una zona central de apariencia caseosa. 
Nada microscópico en los demás órganos. Microscópicamente, tubérculos ca- 
seosos en su centro, ligera reacción epiteloide y fibroblástica, escasa formación 
tconectiva, células gigantes y corona linfocitaria. 

Número 6 (98 días).-Las lesiones macroscópicas caseosas han progresa- 
do y ocupan el lóbulo inferior izquierdo. Microscópicamente se observa una 
.zona central de destrucción y corona periférica linfocitaria. No se ven células 
, gigantes. 

Número 7 (120 días).-Lesiones nodulares más discretas, de color blanco 
t grisáceo en el lóbulo inferior izquierdo. Microscópicamente, pequeña zona cen- 
tral ocupada por células cargadas de grasa, los alvéoloe parecen en parte re- 
construídos, se nota una corona linfocitaria y escasa reacción conjuntiva. 

Número 8 (161 días).-El aspecto macroscópico y microscópico semejante 
- al anterior con lesiones más reducidas. 

Número 9 (228 días).-Pulmón con aspecto normal, solamente en un corte 
* \ se encuentra un nodulito grisáceo del tamaño de un grano de sémola, en el que, 

I ' microscópicamente, no aparecen ya zonas caseosas. Se hallan algunas célul ,*$'; 

' cargadas de inclusiones grasientas. 
-@ 1 - . Número 10 (240 días).-Aspecto macroscópico normal del pulmón. Mi- - , ~ ~ A ~  

croscópicamente, escasos acúmulos conectivos. La única lesión persistente es 



la hipertrofia de los nOdulos linfáticos yuxtabrónqnicos, zonas de enfisema 
y a t e l e a d .  

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

Esto es tanto más importante cuanto que el B. C. G. es un bacilo de tipo 
bovino, que es el más patógeno para el cdnejo (más que el tipo humano) y por ' 
haberse producido en ellos con nuestra técnica lesiones que nos parecieron 
graves y de difícil regresión; mas a pesar de ello, de haber originado tales daños, 
las lesiones regresan y curan, dejando tan escasa huella que no se notan ma- 
croscópicamente y es preciso investigarlas al microscopio. Esta regresión en 
un animal tan sensible al dicho tipo bovino, creemos tiene gran valor para ca- 
lificar como no patógenos al B. C. G., no sólo para el conejo, sino para la espe- 
cie humana, que se defiende mejor contra esta infección que los animales de la- 
boratorio contra la infeccián experimental. 

Las lesiones producidas, aunque discretas y bien toleradas, nos parecen 
netamente tuberculosas, siendo preciso tener en cuenta para la interpreta- 
ción de lbs hechos observados, que en los animales las lesiones histológicas 
tuberculosas no son idénticás a las humanas, en las cuales son rnás importan- 
tes las reacciones locales defensivas, formaciones conectivas, cretificación, cal- 
cificación. En todo caso es preciso aceptar que el B. C. G., a pesar de ser inofen- 
sivo, en las condiciones de nuestra experimentación, posee una débil virulen- 
cia y poder tuberculígeno, que le permite colonizar en el pulmón del conejo, 
cansando lesiones de tipo específico que curan, dejando escasa huella. 

Para dejar sentado lo que entendemos por virulencia y poder patógeno 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 más o menos riipida y completamente, y por poder pato- 
geno a la capacidad de engendrar trastornos morbosos. Esto querernos dejarlo 
así expuesto, ya que existe una cierta anarquía en la aplicación de estas pala- 
bras, y como hay diversas definiciones de ellas, según 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 bovinos vivos y con estos mismos, muertos, hicimos los dos 
experimentos siguientes: a un lote de conejos se le inyect4 por vía intratraqneal 
con igual técnica 3 mg. de bacilos bovinos tipo Vallée. Con dosis hasta de 0,l mi- 
ligamo se provocan lesiones exndativas y mortales. 

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



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

Por otro lado, estos mismos bacilos Valiée, muertos por calentamiento 
a 1200fueron inyectados por igual vía, en cantidad de 6 mg. a cada uno de los 
10 conejos ,se se utilizaron. Desde el 25 de mayo de 1929, dia de la inocula- 
ción, se sacrifican sucesivamente a los 15, 40, 64 y 100 días. 

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

Todo esto nos pone bien en claro que, tanto las lesiones producidas por 
bacilos vivos y virulentos por estos mimos muertos y las ocasionadas por el 
B. C. G., son totalmente distintas: las primeras exudativas, progresivas y 
mortales ; las segundas, o sea con bacilos muertos, sin ocasionar leeiones de necro- 
sis y desde luego no evolutivas, y, por último, las ocasionadas por el B. C. G., 
que, como dicho queda, en las condiciones que nuestra experimentación se ha 
desarrollado provoca lesiones que recuerdan las clásicas tuberculosas con una 
ligera tendencia productiva que curan de modo espontáneo, dejando escasa 
huella. Posee, por lo tanto, el B. C. G. una escasa virulencia con poder tuber- 
culígeno, avnque no es patógeno para el animal. 

L. URRUTIA (Madrid).-Las msecciones paliativas del estómago en 
los nlcerosos. 

El tratami'ento operatorio de elección en la úlcera, sea cual fuere su loea- 
zaeión, es la pilorogastreetomía amplia, que, además de extirpar la lesih, aca- 
rrea, en fa inmensa mayoría de los casos, la anaaidez completa, dándonos el 
máximun de garantías contra la producción de una acera secundaria. 

Pero la extirpación de la lesión no siempre es factible. En las ú2ceras duo- 
denales hay, por lo menos, de un 10 a un 16 por 100 de casos en que la resec- 
eión está contraindicida por dificultades técnicas insuperables. 

Para estos casos ha ideado Finsterer, en 1918, la 4exclusión por resecciónu 
o tcgastrectomía paliativao, que consiste en dejar la úlcera sin situn y hacer 
una amplia resección de estómago por detrás de la lesión excluída. 

La operacih ha tenido una acogida muy favorable, y todavía en el Úl- 

timo Congreso de la Sociedad Internacional de Cirugía, celebrada en Var- 
sovia el pasado verano, se declararon partidarios del procedimiento varios 
oradores. 

Nosotros hemos sido fervientes devotos de la operación; pero hemos con- 



cluído por abandonarla, en virtud de los pésimos resultados ulteriores en un 
crecido número de enfermos. 

Desde 1918 hemos operado con arreglo a esta técnica 62 casos, con cinco 
muertes operatorias, y de los supervivientes hemos reexaminado 40. De ellos 
hemos reoperado cuatro por ulcera yeyunal, y hay otros cuatro con síntomas 
evidentes de esta complicación. Y una operación que dé el 20 por 100 de úIce- 
ras secundarias, creemos que debe rechazarse de plano. La exclusión pilórica, 
que personalmente nos ha dado un porcentaje análogo de úlceras yeyunales, 
está actualmente abandonada por todos, y creemos que la ((operación de Fins- 
terer, debe llevar el mismo camino. 

En las úlceras duodenales inextirpables, creemos actualmente que es mejor 
limitarse a la simple gastroenterostomía. 

En las úlceras gástricas de curvadura menor, donde la resección no sea po- 
sible, Madlener preconiza una pilorogastrectomia preulcerosa, sin tocar para 
nada la lesión. 

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

Finalmente, en las úlceras secundarias anastomóticas no resecables, Kren- 
ter ha ideado hacer la gastrectomia parcial, respetando la anastomosis con 
su ulcera. 

En una serie ininterrumpida de nuestros 28 últimos casos no hemos encon- 
trado ninguno en el que la operación radical no fuese factible. Pero de tropezar 
con uno, creemos más radical y científico hacer como primer tiempo una ye- 
yunostomía y unos meses después intentar la cura radical. 

Es decir, operación máxima o mínima; pero nada de soluciones intermedias. 

M. BASTOS (Madrid).-Posibilidades quirúrgicas  e n  las lesiones me- 
dulares  irreparables.  

La incurabilidad de las enfermedades de la médula-secciones, mielitis, 
esclerosis-es un hecho de observación corriente. Los capítulos consagrados a 
estas enfermedades en los libros apenas dedican al tratamiento algunas líneas. 
Y la actitud del neurólogo ante los enfermos de esta clase es la de una resigl 
nación nihilista o la de un ensayar frenético de todos los tratamientos. De 
unos en otros, estos pobres enfermos llevan un espantoso calvario, y la majo- 
ría de las veces, más o menos resignados con su mal, nos piden que aliviemos 
en lo posible sus molestias: la parálisis, las contracturas, los dolores. 

Es en esta terapéutica paliativa donde la Cirugía puede obtener resultados 
más sólidos. Pocas veces pueden alcanzarse éstos mediante intervenciones di- 



rectas sobre la médula. Mi experiencia es en este punto poco halagtieña. Las 
laminectomías 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 parálisis 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 número de 
enfermos de la médula, condenados, si no, a permanecer en cama de por vida. 

Proyección de una pelicula cinematográfica, en la que presentó varios en- 
fermos de amiotrofia espinal, de secciones completas de la médula, de polio- 
mielitis con fuertes contracturas, de paraplejía$ espásticas. Descripción de 
las operaciones practicadas en cada caso y sus indicaciones. 

S. SIERRA VAL (Valladolid).-Importancia del estudio de la Anatomfa 
en las instituciones como Valdecilla. 

Exposición demostrando la gran importancia de la Anatomía como base 
de la Medicina. Recuerdo de los viejos maestros Sánchez de Toca, Martfnez 
Molina, Villanueva, González Encinas y el montañés Conde San Diego, que 
fué uno de los primeros cirujanos que operó en el abdomen. Historia de la evo- 
lución de los estudios anatómicos en España. En los hospitales generales no 
debe perderse el contacto con los estudios de Anatomía. 

J. PICATOSTE.-Extracción de los cálculos del uréter por procedi- 
mientos endoscópicos. 

El progreso de la radiografía urinaria ha hecho que hoy podamos diagnos- 
ticar la presencia de cálculos del uréter, que antes pasaban inadvertidos la 
mayoría de las veces. 

En cierta ocasión le preguntaron al ilustre doctor San Martín que cuál era, 
en su opinión, la mayor conquista de la Medicina en el siglo XIX, y, sin vacilar, 
respondió : al cateterisrno ureteraln. 

Y este procedimiento de cateterismo ureteral nos proporciona, en el tra- 
tamiento de los cálculos del uréter, un modo de ahorrar una intervención san- 
grante en un número de casos que algunos urólogos hacen llegar hasta el 98 
por ciento. 

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



dirección del conducto, 
como son: el cuello del infundibulum, el cruce con los vasos ilíacos, la llegada a 
la pared vesical y la desembocadura del uréter en la vejiga, sin contar los obs- 
táculos a la migración de las piedras, determmadas por la estreches patolb- 
gica, congénita o adquirida, tales como válvulas, cicatrices, acodamientos, etc . 

LOS cálculos ureterales deben extraerse en cuanto se diagnostiquen. 
Para la extracción de los cálculos del uréter nos valemos, en los casos en que 

está indicado, del cateterismo ureteral, bien con h sondas usuales u otras 
construidas para este fin, y cuyo fundamento es aumentar el calibre de la luz 
del conducto. 

Para facilitar la expulsión y ayudar al cálculo en su progresión, se inyec- 
tan por la sonda, en el uréter, diversas substancias, lubricantes, anestési- 
cas, vasoconstrictoras , como e1 aceite, glicerina, novocaína, adxenalina, etc. 
Nosotroe empleamos la vaselha líquida perfectamente esterilizada y la adre- 
nalina, y estamos satisfechos de la auci6n de ambas substancias. 

La expdión del cálculo se realiza unas veces al poco rato de suprimir la 
sonda permanente y con m á s  frecuencia algunas horas, y aun días después. 
Esta expulsión puede ir acompañada de un verdadero cólico nefrítico o bien 
caer la piedra en la vejiga sin nun- manifestación dolorosa. 

C. LEVADITI (París).-Algunos datos actuales sobre la epidemiologia 
y la experimentaeidn de la polioinielitis p). 

La poliomielitis aguda, cuya individualidad clínica, 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 atención de los investigadores, desde las descripciones clínicas y 
anatomopatológicas hoy clásicas que los sabios han consagrado al f iad del 
siglo XIX. 

Fueron, ante todo, los trabajos, primero estadísticos y epidemiolégicos 
sobre la parálisis infantil; luego, en 1909, la apertura del periodo experimental 
por el descubrimiento de la transmisib de la poliomielitis al mono; en fin, 
en el transcurso de las hltimas décadas, la frecuencia creciente de la enfer- 
medad de Heine-Medin, ha suscitado cada año trabajos más numerosos sobre 
esta terrible afeccibn. 

(1) Gaceta Médica Espatiola, p6g. 194, 1930. 



Es, en efecto, imposible considerar sin inquietud la extensión, irregular 
en su márcha, pero constante en su progmjión, que muestra la poliomielitie, 
tradukiéndose esta extemión en cada país por epidemias de marcha ex&- 
si\a alternando con períodos silenciosos donde sólo se observan casos espb- 
rádicos, y para el mundo entero por el aumento gradual del número anual 
de casos. 

En Suecia, en 1881, es donde la poliomielitis se declaró por primera vez, 
bajo la forma de una pequeña epidemia, en la parte septentrional de dicho 
país. En el transcurso de los veinticinco anos siguientes, hubo allf cuatro epi- 
demxas de 20 a 30 casos cada una. En 1905, la enfermedad tomó una marcha 
más seria: la epidemia contaba más de mil casos. Sobrevino luego una pausa 
de cinco años. En 1911 adquirió la plaga un vuelo violento, y alcanzó a todas 
las regiones habitadas de Suecia durante tres años. Desde 1913, sólo se obser- 
van en Suecia casos esporádicos o pequeñas epidemias (Kling). 

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

Si consultamos las estadísticas oficiales de la Sección de Higiene de la So- 
ciedad de las Naciones para este año 1929, considerada como favorable a Euro- 
pa, comprobamos qne ha habido, en el mes de agosto: en Inglaterra, 63 -os 
de poliomielltis declarados (en tres semanas tan sólo); en Alemania, 113 casos 
(en dos semanas); en Suecia, 74 casos; en Dinamarca, 11 casos; en los Países 
Bajos, 107 casos; en Francia, 29 casos; en Italia, 206 casos; etc. 

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

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

¿Qué ~abemos de la propagación de esta enfermedad y de las condiciones 
en que se efectúa el contagio? 

La poliomielitis es una enfermedad de estación. Las epidemias de polio- 
mielitis sobrevienen la mayor parte de las veces al final del verano y en otoño, 
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 eacmé, en agosto y septiembre, mientras que en el hemisferio austral, 
la enfermedad es más intensa en los meses comprendidos entre diciembre y 
mayo, correspondiendo al período más caluroso del año. 

La poliomielitis es, por consiguiente, una enfermedad de los meses caluro- 
sos. Se la ha observado en los trópicos, pero sólo en forma esporádica. Han 
podido observarse también epidemias de poliomielitis durante el 'invierno 
(Suecia, 1911) o en los países fríos (Islandia, 1924). 

¿Cómo explicar esta'influencia de las estaciones en la epidimiología de la 
enfermedad de Heine-Medin? Pudiera ser que la razón consistiese, no como 
generalmente se piensa, en una variación de la virulencia del germen o de las 
condiciones en que se transmite, sino en una variación de la resistencia, según 
la temporada, de la resistencia del organismo receptor, o sea de la receptivi- 
dad del sujeto. Lloyd Aycook, en sus interesantes estudios sobre la etiología 
de la poliomielitis, llama la atención sobre la variación, según la estación, ob- 
servada en el peso de ciertas glándulas, de las que unas (testículo 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 variación, 
según la estación, del contenido de iodo de la glándula tiroides de los bueyes, 
de los corderos y de los cerdos. Tal vez existía una relación entre estas varia- 
ciones orgánicas y l a  sensibilidad al virus poliomielítico. Eso no es más que 
una simple hipótesis, puesto que ya se conocen las variaciones, según la esta- 

, ción, de la sensibilidad del cobaya a la toxina diftérica (Südmersen y Glenny) 
y del ratón a la intoxicación por el acetonitril (Hunt). 

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

La morbilidad varía considerablemente según el país o las epidemias con- 
sideradas; es así que oscila de 18,7 por 100.000 habitantes (Sajonia, 1927) a 
120,l (Suecia, 1911-13). Pero en todas las epidemias y en todos los paises son 
los niños de cero a cinco años los más atacados; luego, los de seis a catorce 

f años, y, por último, el grupo de individuos de más edad; en total, 95 por 100 
de los casos, proximamente, sobrevienen en los niños menores de los diez años. 

La mortalidad varía también considerablemente, según las epidemias ; 10,l 
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 más de catorce años de edad rebasa siempre el 30 por 100. 
observemos también que la mortalidad relativa de la poliomielitis es mayor 



:?í 2 durante la estación de invierno, en que los casos son menos numerosos que en 
,+, . h.': _: los meses en que se observa el máximun, según la estación, de casos de polio- 

$ ,r:*,,+. ' +, mielitis (Ayeook y Eaton). . . He aquí, a grandes rasgos, lo esencial de lo que la estadística y la obser- 
;% $y:. 

A * . + vación solas nos enseñan sobre la epidemiología de la poliomielitis. Se ve que, "$L.r . pp$/ a pesar de su precisión, estos datos serían bastante pobres si no,pudiéramos 
4%:: añadir nociones más precisas sobre la naturaleza misma, o más bien sobre los 
?A* 5 

p43:2 caracteres del virus de la enfermedad de Heine-Medin. 
~ ~ - 4 :  . , 
i 1 Si la morfología del agente de la poliomielitis nos permanece desconocida, 

nos ha aportado importantes pre- 
del virus: este estudio experimental ha 

el día en que se realizó la transmisión al mono 

* * * 

y Popper han sido los primeros en uansmith la poliomielitis 
a diferentes animales fragmentos de 

médula espina1 extraídos de un niño fallecido de par&bis infantil. Mientras que 
los conejos, los cobayas y los ratones sobrevivían sin trastornos aparentes, 
dos simios inferiores-un cinocéfalo y un rhesus-e paralizaron al cabo de 
unos días y sucumbieron, presentando en el sistema nervioso alteraciones 
absolutamente semejantes a las lesiones de la poliomielitis humana. Estas ex- 
periencias han sido aonfirmadas poco después por Kntipfelmacher ; después; 
casi simultáneamente, por Flemer y Lewis, en el Instituto Rockefeller de 
Nueva York; Leiner y Wiesner, en Viena; Landsteiner y Levaditi, en París 
realizaron experimentbs de inoculaciones positivas que permitieron, reprodu- 
ciendo en serie la poliomielitis en el mono, el estudio experimental de la enfer- 
medad y la conservación indefinida del virus en 91 laboratorio. 

Los fenómenos paralíticos aparecen en el monos inoculado por vía intra- 
cerebral o intraperitoneal, después de un período de incubación, cuya dura- 
ción varía de cinco a veintinueve días, y que es, por término medio, de siete a, , 
diez días; las más de las veces, de nueve días. 

La duración de este período de incubación, perfectamente latente, depende 
de varios factores, y, sobre todo, de la cantidad de virus inoculado. En efecto, 
cuanto menos materia virulenta se inyecta, más larga es la incubación. Lo mis- 
mo, el período de incubación es notablemente más largo si se inyecta en vez 
de una emulsión virulenta un filtrado de esa misma emulsión {landsteiner y 
Levaditi; Leiner y Wiesner); por otra parte, más allá de cierta dilución, el 
virus se vuelve incapaz de provocar la poliomielitis (Roemer). 

Los síntomas desarrollados por los monos atacados de poliomielitis expe- 
rimental reproducen de un modo típico la enfermedad humana: el mismo d e -  



but* y h misma evolución, el mismo tipo de parálisis predominan generalmente 
en los animales inferiores, las mismas lesiones histológicas. Pero cuando la inocu- 
lación se ha hecho con nn tronco particularmente virulento, se observa con 
frecuencia la muerte rápida del animal, que bacía pocas horas parecía hallarse 
perfectamente bien. Por otro lado, se observa en el mono, )o mismo que en el 
hombre, el tipo superior de la poliomielitis, que puede ((debutar* con una pa- 
rálisis facial de orígen central (Levaditi y Stanesco) y que se extiende rápi- 
damente a 10s miembros superiores. Respecto a las formas abortivas y dis- 
fraeadas, que han sido particularmente estudiadas por Leiner.y Wiesner, re- 
producen bastante bien la apoliomielitis sin parálisis, de los clínicos. En los ani- 
males que sobreviven al periodo paralítico obsérvase naturalmente la fase 
crónica de la enfermedad, que caracteriza la persistencia indefinida de la pa- 
rálisis con atrofias musculares y deformraciones más 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 recepción del mono es, en general, constante (Flexner y Lewis), pero 
varía según la especie simia y la virulencia de la Qcepao inoculada. 

Todos los monos, hasta el chimpancé (Levaditi y Landsteiner), son sus- 
ceptible% de contraer la poliomielitis. Se considera, generalmente, al Macclcus 
rhesus como el animal más a propósito para el estudio de la poliomielitis ex- 
perimental. Pero en 1912, ya Thomson, estudiando de un? forma sistemática 
la sensibilidad de las especies de monos, había hallado que el Macaeiss cyno- 
mobgus se muestra aún más sensible que el rhesus al Wus de la enfermedad de 
Heine-Medin. Nuesltros ensayos recientes muestran, cowo se verá más ade- 
lante, que el cynotnologus debe considerarse no 6610 como el mono más sen- 
sible, ~ i n o  como el único que debe utilizarse para cienas experiencias. 

¿Existen otros animales distintos de los simios, capaces de contraer la po- 
liomielitis? La opinión es hoy día unánime: sólo el mono se muestra realmente 
sensible al virus poliomielítico. Los resultados contradictorios obtenidos por 
algunos autores experimentando en el conejo se explica bien por la aparicih 
de encefalitis espontánea latente (Encephalitozoon cunieuli) producida por la 
inoculación, bien por la conservación del virus en el organismo de animales 
refractarios. Es así que Marks, inyectando a conejos cantidades muyelevadas 
de virus, vuelve a hallar éste en diferentes órganos (hígado, bazo, cerebro), 
aun despues de varios pases sobre el conejo. Por su lado, Levaditi y Dandesco 
comprueban que el virus se conserva veintitrés días en la cámara anterior del 
ojo del conejo. Amoss llega a conclusiones análogas. Resulta del conjunto de 
las eqmriencias que si el virus de la poliomielitis no es patógeno para el conejo, 
se conserva, sin embargo, durante algunos dias en el sistema nervioso, la cá- 
mara anterior y el peritoneo de esta especie animal. Es destruido rápidamente 



en el organismo del ratón, cuyo papel como vector de gérmenes en la propaga- 
ción epidémica de la enfermedad de Heine-Medin parece ndo, contrariamente 
a la hip6tesis formulada por Richardson. 

El mono ~igue, pues, siendo-y por razones materiales es esta restricción 
lamentable-el único animal susceptible de contraer la enfemedad experi- 
mental. Prácticamente, es con ayuda de los fragmentos virnlentos de sistema 
nervioso de s i m i ~ s  infectados, emulsiones de médula sobre todo, como ha sido 

El v h  de poliomielitis pertenece a la cazegona de los virus filtrantes. 
Landateiner 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 presión, una emulsión de médula extraída de un mono infec- 
tado, el líquido filtrado engendra cou seguridad la poliomielitis. Se obtiene 
el mismo resultado filtrando sobre fitros Pnlral (Leiner y Wiesner). 

El virus de la poliomielitis se destruye calentándolo quince minutos a la 
temperatura de 600 (Leiner y Wiesner), pero resiste a la desecación durante 

tras experiencias. La glicerina pura o al 50 por 100 conserva de un modo no 

a este procedimiento de conservación. Un fragmento de médula colocado 
la glicerina se ha mostrado activo a los seis años (Flewer y Amoss). 

La bilis no tiene acción sobre el virus de la poliomielitis (Landsteiner, Le 
vaditi y Pastia), como tampoco las secreciones gástrica e intestinal (Flexner 
Clack y Dochez). En fin, la substancia newiosa, bien de animalea nuevos 
bien de animales enfermos, se muestra desprovista de acción vinrlicida o neu 



siste al menos treinta y un días. Nuestras recientes experiencias (1) han mos- 
trado que esta conservación de la virulencia es aún más grande en el agua: 
una muestra de agua de la conducción de París estaba contaminada por la 
adición del virus (médula del mono) finamente emulsionado y conservado a 
la temperatura de la habitación; en cada ensayo, dicha agua contaminada 
se ha mostrado capaz de conferir una infección mortal por inoculación intra- 
cerebral al mono, y eso hasta el 114 día. 

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

¿Cómo se contrae la poliomielitis? 

Si hacemos abstracción de hipótesis-hoy casi abandonadas, tal como 
la transmisión por los polvos o por intermedio de insectos diversos-, no que- 
dan más que dos teorías, aportando cada una al debate argumentos de valor: 

1.8 La poliomie2eti.s se transmite por contacto directo, por los enfermos y los 
portadores de gérmenes, siendo éstos los manantiales de infección o contagio, 
efectuándose por las vías respiratorias superiores, gracias a- la virulencia de 
las secreciones nasofaríngeas. 

2.8 La polwmielitis se transmite por contacto indirecto, por el intermedio 
de agua o de leche contaminadas. El contagio se efectúa por la vía digestiva. 

La primera de estas teorías-contacto directo-tiene para ella argumento 
de orden epidemiológico o estadístico 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 contaeto de 
los niños ha favorecido la dispersión del contagio. Por otro lado, existen indís- 
cutibles ejemplos, como los suministrados por Kling y Levaditi, deindivi- 
duos que, no habiendo estado más que escasas horas en el feco epidémico, 
han presentado después una incubación más o menos larga, lejos de todo cen- 
tro infectado, una parálisis infantil típica. 

En el orden estadístico Aycook, con sus colaboradores Luther y Eaton, 
estudiando la distribución de la enfermedad, los casos familiares y la dura- 
ción de incubación, la extensión de los focos infecciosos, etc., y comparando 
estos datos con datos análogos recogidos para el sarampión y la difteria, mues- 
tra que no hay diferencia epidémica entre estas enfermedades y acaba a fa- 
vor del contagio por contacto. En Rumania, Ionghin y Aurian llegan a con- 
clusiones idénticas. 

(1) Kling, Levaditi y Lepine: ctLa penetración del virus poliomieiítico a través de la mu- 
cosa del tubo digestivo en el mono y su conservación en el agua,. Bull. Acad. Med. 1929; 
t. 102, pág. 158. 
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comprueba en el hombre y en el mono infectado la 
esencia del virus, en las secreciones nasofarfngeas y en la amigdala (Flex- 

andsteiner y Levaditi, en el hombre). Es posible id- 
a &mcosa nasal con virus o aun inyectándola en la 

tráquea (Leiner y Wiesner); escarificando la mucosa nasal (Flexner y Lewis); 
o bien, si se utiliza una #cepas bastante virulenta, depositando simplemente 
en las fosas nasales un tapón embebido de emulsión patógena ( Levaditi y Da 
nulesco). El virus sería por tanto, absorbido por las vías respiratorias supe 
riores (mucosa nasal sobre todo); se propagaría en el cerebro por las fibras 

ia eliminado por la amígdala y  la^ secreciones na- 

contagio directo hacen representar 
S portadores de g6rmenes en la génesis de las epide- 

os casos en que la forma de un foco está determinada 

7 

- * 

mias, y las investigaciones experimentales han confirmado respecto a este 
punto las observaciones clínicas: en 1913, Flexner, Clark y Fraser hallaban 
el virus en la garganta de individuos sanos que vivían en contacto con polio- 
mieliticos; poco despu6s, Petterson y Kiing confirmaban este hecho, y por ú1- 
timo, Taylor y Amoss descubrieron el germen en la nasofaringe de doe ninos 
sanos, los cuales algunos días despuée estaban atacados de padlisis 
infantil. 

La opinión parecía. pues, hasta una 6poca reciente, aceptar unánimemente 
la hip6tesis del contagio directo, cuando nuevos hechos han venido, a su ves, 
a sostener la teoría, que nunca fué completamente abandonada, del contagio 
indirecto. 

En efecto, si la hipótesis del contagio directo parece estar basada sobre 
bastantes hechos para poder ser admitida, observaciones tales como la in- 
explicable protección de ciertos individuos o de ciertas familias que viviendo 
en pleno foco epidémico, o también la marcha particuh de ciertas epidemias, 
han dado desde hace mucho tiempo a los observadores la impresión de que el 
virus poliomielítico podría 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 Rumanía, ha con- 
ducido a Kling a considerar la poliomielitis como una enfirnrdad transmiti- 
da por e2 agua. He aquí, en resumen, cuáles son estos argumentos: la curva 
epidémica de la poliomielitis es, en Suecia al menos, absolutamente superpo- 
nible a la de la disentería, del cólera, de la fiebre tifoidea, todas enfermedades 
hidricas. Por otro lado, una encuesta geográfica muestra que los focos epidé 
micos aparecen en las cercanias de una región acuática (río, lago) y que las epi 
demias se propagan siguiendo el sistema orográfico del país donde ha brotado. 
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por la existencia de una corriente de agua y donde la propagación de una epi- 
demia ha seguido el curso de un río, aunque los medios de comunicación uti- 
lizados por el hombre (carretera, ferrocarril) sigan una ruta diferente. Esta 
noción del agua contaminada en la génesis de las epidemias de poliomielitis 
explicaría bien la predileción de la poliomielitis por las comunidades rurales, 
donde el agua es más veces ensuciada que en las ciudades. Explicaría tam- 
bién por qué las ciudades que utilizan para su consumo un agua tomada en 
una superficie son más veces atacadas de poliomielitis que las ciudades que 
utilizan agua procedente de capas subterráneas (36,8 por contra 6,8 por 100 
en Suecia). 

Es fácil comprender que la contaminación del agua pueda acarrear coro- 
lariamente la contaminación de la leche. Así 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 propósito de cuatro epidemias, de las que 
dos al menos parecen plenamente demostxativas 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 pequeña epidemia sobrevinie- 
ron en individuos, la mayoría sin relación 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 

, ordeñar, había contraído 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 simultá- 
neamente, en sujetos que tomaban todos la leche procedente de una misma 
granja. 

Para ser aceptable la hipótesis y la transmisión hídrica de la poliomieli- 
tis supone realizadas tres condiciones. Es preciso, en efecto : 1.0, que el agua 
pueda conservar activo el virus; 2.0, que el virus pueda ser absorbido por la 
vía digestiva, y 3.0, que la vía de eliminación del vinis en los enfermos haga 
posible la contaminación del agua (polución fecal), porque es hasta aquí poco 
probablo que exista otra fuente de contaminación que el hombre. 

Las experiencias que hemos emprendido tienen por objeto la verificación 
de estas tres condiciones. Hemos visto que la primera está Ampliamente reali- 
zada, puesto que el agua contaminada permanece infecciosa durante un tiem- 
po ciertamente igual y probablemente superior a 114 días. La posibilidad de 
infectar al animal por la vía digestiva había permanecido hasta aquí contro- 
vertida. Sólo Leiner y Wiesner, empleando procedimientos diferentes sensi- 
blemente del modo de contaminación natural (inyección jntraperitoneal de opio 
para paralizar el peristaltismo), habían conseguido infectar monos. Tratando 
los demás autores de realizar experiencias análogas, sólo registraron fracasos. 

$ i  Ahora bien; nuestras experiencias demuestran que e? fácil infectar a ciencia 
67. 
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suero de convalecient~, inaugurado por Netter y sus colaboradores y que que- 
da como el más eficaz de que disponíamos para el tratamiento de la parálisis 
infantil. Pero, desde el punto de vista de la protección del individuo, el suero 
de convaleciente, producto raro y precioso, sólo tiene el valor de una inmu- 
nización pasiva, y, por tanto, de poca duración. Sería muy preferible poder 
realizar en el niño uiia inmunización activa mediante una vacuna. 

El fracaso completo de las vacunaciones mediante virus muertos (Land- 
steiner y Levaditi), la existencia de -pan de virus atenuada espontáneamente - 

y dotada de propiedades vacunantes (Flexner y Amoss), nos muestra bas- 
tante que sólo virus-vacunas serán capaces de producir la inmunidad busca- 
da. Esta se ha realizado en d animal por múltiples procedimientos, más o 
menos calcados, en general, de la vacuna rábica: médulas desechadas (Land- 
steiner y Levaditi), virus diluído o filtrado (Flexner y Lewis), virus sensibili- 
zado (Roemer y Joseph), fenolado (Kraus), etc. Grandes series de experien- 
cias realisadas por Aycook y Kagan, y muy recientemente por Stewart y 
ñhoads, parece que se debe dar la preferencia a un virus fenolado o gliceri- 
nado, administrado por vía in t radhica .  Sea cual fuere el método empleado 
la dificultad reside en la atenuación 'del virus, que para una vacuna ideal, 
deberia ser justo, bastante atenuado para no producir trastorno alguno pato- 
lógico y, sin embargo, bastante activo aún para producir una inmunidad du- 
rable. Desgraoiadamente, por interesantes que sean estas investigaciones des- 
de el punto de vista teórico, en las experiencias, las más favorables y las mejor 
llevadas, se observa siempre en los animales, en el curso de inmunización, - 
accidentes a veces graves y con frecuencia poliomielitis auténticas. Además, 
la cantidad de material vacunante necesario y lo largo del período de inmuni- 
zación no nos dejan actualmente entrever la posibilidad de aplicaciones prác- 
ticas, es decir, sencjllas, inofensivas y eficaces, de vacuqaciones antipolio- 
miolíticas en el hombre. Pero tal vez la terapéuticas se beneficiará con estos 
ensayos de inmunización. 

Por el momento, las solas medidas que podemos oponer a la extensión de 
la poliomielitis son, pues, medidas de higiene, como aislamiento de los enfer- 
mos, esterilización del agua, ete. Pero no serán eficaces sino a condición de ser - 
rigurosas y generalizadas. 

M. M h ~ m z  (Madrid).-Algo sobre fisiopatologia pupilar. 

Si se tiAe en cuenta que la pupila, además de aus movimientos directa- 
mente producidos por la acción de la luz, se asocia a otros varios, como la aco- 
modación, la convergencia, el cierre de la abertura palpebral, etc., y que sobre 



su diámetro y ms movimientos influyen a veces las funciones tanto normales 
como alteradas de los órganos próximos o lejanos (recordemos los vermes in- 
testinales en los niños, por ejemplo, dilatanda la pupila), se comprenderá lo 
extenso del asunto. 

Sólo quiero tratar de la contracción ~ u ~ i l a r  producida por la luz en sus 
relaciones con la asociada a la acomodación y a la convergencia, y especial- 
mente del síndrome de Argyll-Robertson, el síntoma pupilar más importante, 
que interesa a las tres especialidades: la oculística,la neurología y la sifiliografía, 
ya .que en la inmensa mayoría de los casos es signo de una infección metaluética. 

Analizando las distintas porciones del reflejo fotomotor, para decir que 
no es la vía centrípeta, ni en la vía centrífuga, ni mucho menos en el ganglio 
oftálmico, donde reside la lesión responsable, sino en la vía intermedia cua- 
drigéminopeduncular, antes del núcleo de origen del recto interno, y muy cerca 
de éste, donde asienta la lesión. 

Se explica también, otros síntomas, como el de Argyll-Robeztson invertido, 
y otros, así como los distintos caeos señalados y muy bien observados por Behr, 
pero que no se explican bien con el esquema de éste y sí con el nuestro. 

Respecto a la etiología del síntoma de A. R., citaremos la frase de Gras- 
set: al A. R. indica casi siempre tabes, a veces parálisis generd.y constante- 
mente lúes*, paia decir que es demasiado exclusiva, pues hay casos traumá- 
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 rgio-  
nss íkmstadas, o sea en la región cuadrigéminopeduncular, interesan las neu- 
ronas intermedias y producen, por lo tanto, el síntoma de A. R. 

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

La contracción pupilar asociada a la distancia prbxima lo está más, s e g k  
el disertante, a la acomodación que a la convergencia. 

El A. R. pertenece a una familia de síndromes análogos de disociación con 
persistencia de unas funciones y abolición de otras. 

E. SUÑER (Madrid).-Algunos problemas de nutrición en la infan- 
cia (1). 

En los asuntes de nutrición, de metabolismo, existen dos órdenes de traba- 
jo: los especulativos o científicos puros y los de aplicación. 

En los primeros hay que tener en cuenta a la ealorimetrfa como uqa cues- 
tión que se destaca entre las demás y sirve de base y de fwidamento, tanto en 

(1) Gaceta Médico Española, pég. 219, 1930. 



el orden normal como en el patológico, a la resolución de los problemas que 
la nutrición comprende. Es la calorimietría, y particularmente la fundamen- 
tal, la originaria del moderno concepto que hoy tenemos sobre la nutrición, 
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 alimentación infan- 
til y conocer mejor el mecanismo genético de las alteraciones de la nutrición. 

Históricamente, ha sido eri los laboratorios alemanes donde se han estu- 
diado por primera vez los métodos calorimétricos y la tkcnica de su investi- 
gación, que han conducido a.la formación de dos clases de sistemas: el de la 
calorimetría indirecta y el de la directa; esta última hoy casi desechada en 
todas partes. De estos estudios de laboratorio surgió 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 proporción con el carácter eminentemente práctico de la 
medicina americana, distinguiéndose particularmente Benedict, Talbot, Lusk, 
hermanos Dubois, Holt y Fales, entre otros. 

En Pediatría, el nombre de Heubner va unido íntimamente a los primeros - 

trabajos para aplicar la calorimetría a la alimentación del lactante. Heubner 
no hizo un objetivo especial del metabolismo basal en este problema. Se li- 
mitó, con una gran perspicacia de las posibilidades en aquella época, a estu- 
diar los cocientes de energía, previa investigacióa de la suma total de los di- 
versos requerimientos energéticos. Reunió las cifras correspondientes a las 
diversas partidas que integran el gasto del organismo en el orden de la nutri- 
ción, que, como es sabido, son las siguientes : 1.8, Metabolismo fundamental; 
2.8, Crecimiento; 3.8, Vida de relación; y 4.8, Pérdida por los excretas. 

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

Actualmente, según mis puntos de vista, es también esta suma total la que 
el clínico debe considerar como la más importante en el terreno de la práctica 
y aquella que mejor puede utilizarse sobre la marcha pondera1 del niiío y su 
tolerancia digestiva, que son los dos grandes jalones que nos permiten dedu- 
cir consecuencias y aplicaciones en la metabolimetría infantil, llámese normal 
o clínica. 

Este concepto no se opone, sino que, por el contrario, afirma la importancia 
de los estudios de laboratorio en orden a la fijación de los datos calorimétricos; 
pero representan un avance provisional que solamente espera métodos de tra- 
bajo más fáciles en sus aplicaciones prácticas en los lactantes. 





parte, es también muy dificil mantener dentro de la incubadora una tempe- 
ratura constante y agradable para que el niño continúe con un plácido sueño. 
Todo 40 hace que se despierte, que se agite, con la psrdida consiguiente de la 
observación realizada. 

Para evitar todos estos obstáculos, no hay otro remedio que acudir a las 
perfectas instalaciones de los Benedict y Talbot: cámaras respiratorias en las 
males la temperatura es constante, en las que el 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 
cámara a los aparatos de análisis. Aun así, las dificultades totales de la investi- 
gación son lo suficientemente considerables para que podamos afirmar que toda- 
via no son posibles, en el terreno de la práctica, al menos de un modo general. 

En 1921, los autores citados, Benedict y Talbot, sólo habían logrado cons- 
truir la curva del metabolismo en niños, desde el nacimiento hasta la puber- 
tad, sobre la base de doscientos cincuenta y seis observaciones. La determina- 
ci6n del metabolismo fundamental sobre la estimación del metro cuadrado de 
superficie cutánea sólo se halla consignada en las tablas de Dubois desde los 
ocho años de edad en adelante. Por debajo de esta edad no está, en realidad, 
completamente resuelta (hacen falta muchas observaciones), y los cálculos del 
metabolismo basal se refieren al peso del sujetp, fundamentalmente. 

A este propósito, quiero consignar una observación que me sugiere el exá- 
men de este problema, en lo que.se refiere a la comparaci6n de la superficie cu- 
tánea con el peeo, considerados como términos de referencia para el cálculo 
calorimétrico. Es ya un lugar c o m h  el que asegura que la superficie cutánea 
es más constante que el pem. Estamos conformes en principio, pero creo que 
no debe exagerarse esta conformidad, porque nada hay más peligroso en Me- 
dicina que las afirmaciones demasiado automáticamente generalizadas. To- 
memos, como ejemplo, una da las técnicas más usadas de racionamiento con 
relación a la superficie cutánea: la de Lassabliére (medicián del perímetro 
torticico y de la cintura, suma de estas dos cifras y multiplicación por un coe- 
ficiente). Ahora bien; des que la figura del cuerpo, su mayor o menor morbi: 
dez, el mejor o peor estado de nutrición, no harán cambiar estos datos numé- 
ricos y, por tanto, sus aplicaciones prácticas? 

En las aplicaciones diarias con el fin de fijar la ración alimenticia, la deter- 
minación del metabolismo basal en los &íos pequeños, conforme antes indi- - - 
camos, no tiene utilidad práctica. Sólo en casos evidentemente patológicos 
(trastornos endocrinos especialmente) puede ofrecer un interés primordial, y 
esta determinación, fácil de realiaar en niños mayores, será engorrosa y muy 
diffeil en los pequeños ... 

Científicamente, tambitrn nos interesan otras casos, como el de la obesidad, 
de causa enddgena, la hipotrofia no tiroidea, los infantilismos. Hasta para la 



De la determinación de los valores calorimétricos totales se deducen pre- 
osas enseñanzas con relación a los diferentes tipos individuales, que no pue- 
n reducirse a los tres clásicos del niño normal, del hipotrófico y del obeso. 
De estos trabajos personales ha surgido mi sistema gradual dietdtioo, sobre el 

cual no tengo tiempo de extenderme y si sólo decir que él permite comprender 
una serie máe numerosa de tipos individuales y de accidentes de la nutricián, 
con ayuda de gráficos, en los cuales vemos, al lado de lo que es la línea gradual 
dietética, Lo que significa una reacción paradójica, una gráfica excesiva gra- 
dual, otra excesiva gradual y ponderal, otra habitual, otra intima; hechos 

dos ellos recogidos, como he dicho antes, merced a la investigación paciente 
y minuciosa de numerosos niños en estado normal y patológico de nutrición. 
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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. Así se vislumbra la posibilidad de plasmar en datos numéricos el grado de 
ias hipotrofias de la infancia y de la edad 'adulta, regionales y aun nacionales, 
producidas por disminución de masa corpórea, por el hambre, en una palabra. 

La misma Zootecnia nos enseña que en la infancia de los animales, y par- 
ticularmente en sus períodos de crecimiento, una alimentación abundante per- 
mite acrecentar su desarrollo y robustez y obtener ejemplares vigorosos y bellos 
para el trabajo, la exposición 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 nutrición en los prematuros se debe a un estudio 
científico de su metabolimetría c l p .  

Desea~do, pues, que estos estudios, como dejo indicado ya, se hagan más 
fáciles y prácticos, hemos de reconocer que para nuestras necesidades clínicas 
tenemos que conformamos con la determinación de los requerimientos ener- 
géticos totales en relacsn con el peso casi siempre, o con la superficie cutánea. 
El proceder así 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 ración que administramds, iremos sacando 
enseñanzas 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 Puericultnra, que los valores calonniétricos de 
Heubner, que hasta hace algunos años se conaideraban clásicos, son notoria- 
mente insuficientes, y que las cifras de aquel autor, de 100, 90, 80 y 70 calo- 
rías para los cuatro primeros trimestres de la vida, respectivamente, debemos 
substituirlas por otras más elevadas (nosotros, al menos provisionalmente, 
adoptamos lis de 120, 110, 100 y 90);'cpe son absurdas e inaceptables, la de 
Maurel (45 calorías 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 sentido, de las mencionadas cifras. 



W. LÓPEZ ALBO.-Quistes aracnoideos encefá1icos.--Algunas con- 
sideraciones sobre cirugía cerebral (l), 

Entre los muchos procesos inflamatorios encefálicos que pueden hacernos 
pensar en una neoplasia intracraneal, los quistes aracnoideos ocupan un lugar 

r muy importante. 
2 u, 

a .  La aracnoialitis quística es un proceso consecutivo a una meningoencefa- 
? ,. :-- 
,, ; '.-(jEtis, que establece adherencias, en u n  territorio limitado. entre la siinarficie 
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5 , c  .;.;- de la aracnoides conduce a una forma meramente inflamatoria. sin aeíimnln 

"',.+.? " p@. . 
capaz de responder con manifestaciones clínicas. Si el proceso inflamatorio se 

,3? . .. desarrolla en la zona motora o en la zona sensitiva, se observan en el lado opues- 
to fenómenos convulsivos o disestesias (forma adhesiva circunscri&). Otras ve- 

. ces, el líquido se estanca en la gran cisterna basilar (forma de aracnoides cis- 
ternal generalizada, de Horrax). En ocasiones, el proceso es aún más extenso 

( - , e *  (forma de meningitis serosa generalizuda, de Quincke). En la médula se ha ob- 
++ ;,t. / "&! 

$>,- 2 semado, 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 acústico y de la región pontocerebelosa). En los 
tumores medulares se ha visto también la aracnoiditis circunscrita y la adhe- 
siva supra e infratumorales. 

(1) Gaceta M6dica EspaSola, pág. 209. 1930. 
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La etiología de estos quistes aracnoideos es, sobre todo, traumática e in- 
fecciosa. La patogenia se aclara por el remanso del líquido cefalorraquídeo en 
los espacios subaracnoideos, 

La sintomalogía de la forma quística cerebral se parece muchisimo y es, 
casi siempre, idéntica a la de un tumor intracraneal. Los síntomas de hiper- 
tensión: edema papilar, aumento de presión del líquido cefalorraquídeo, diso- 
ciación albuminocitológica. cefalalgias, náuseas y vómitos, pueden ser absolu- 
tamente iguales que en la compresión cerebral, 

Como síntomas de probabilidad a favor de la aranoiditis, se tomarán en 
consideración : 8 

a) El aparecer después de una enfermedad infecciosa, sobre todo si se ha - - 

localizado en las meninges o ha sido acompañada de fenómenos cerebrales (de- 
lirio, cefalalgias, etc.). 

b) El comienzo rápido. 
c) La evolución con remisiones. 
d) La hipertemia moderada, y 
e) La pequeña leucocitosis. 
Y en casos de localización en las zonas motora o sensitiva, la persis- 

tencia durante largo tiempo de las crisis convulsivas o las disestesias, sin que 
hayan aparecido síntomas de hipertensión. 

En la forma de aramoiditis cisterna1 generalizada están espesadas las pare- 
des del gran lago basilar, y al estancarse el líquido y no ser absorbido, se esta- 
blece un hidrocéfalo interno, aumenta la presión, y en varias semanas o meses 
se instala el cuadro de hipertensión intracraneal, a menudo con síntomas cere- 
belosos. En dos casos de estos hemos observado la misma sintomatología que 
en un tumor del cerebelo. Y en otro, localizada en el receso lateral, el cuadro 
clínico era igual que en un tumor del ángulo pontocerebeloso. Si el quiste arac- 
noideo (como en varios casos nuestros) ocupa el lago periquiasmático y pe- 
rihipofisario, la sintomatologia visual y de la glándula pituitaria puede ser idén- 
tica a la de un tumor de dichas regiones. 

He aquí nuestra observación, que contribuye a apoyar la etiología infec- 
ciosa de estas formaciones inflamatorias subaracnoideas.. 

Historia clínica.-F. Ll., mujer de treinta y seis años, de Santander, casada. 
Explorada en nuestra consulta privada de  Santander el día 14 de febrero 
de 1929. Ni hijos ni abortos. A los treinta años padeció, durante unos meses, 
reumatismo paliarticular agudo, y a los treinta y dos años guardó cama unos 
veinte días por un proceso febril, que fué calificado de gripe. En la actualidad 
sus reglas son abundantes y de seis días de duración. Carece de otros antece- 



Enfermedad actual.-La enferma asegura que sus trastornos empezaron 
unos ocho meses antes de la consulta, en junio del año 1928, por obnubilacio- 
nes visuales, dolor de cabeza, vómitos y disminución progresiva de la agudeza 
vimal m-el ojo derecho. No ve nada por el ojo derecho desde el mes de diciem- 
bre pasado. Después, la visión disminuyó lentamente en el ojo izquierdo. En 
la actualidad sólo distingue y cuenta los dedos hasta una distancia de cinco 
metros. 

Durante los-meses de julio, agosto y septiembre tuvo diseetesias en los 
tres últimos dedos de la mano izquierda y en toda la parte interna del miem- 
bro superior, a partir del hombro, las cuales se extendían a veces por la pierna. 
Desde el mes de agosto padece ruidos intracraneales, que localiza, con impre- 
cisión, detds del oido izquierdo, y silbidos en este oído. Hace unos cinco me- 
ses que le aparecen, cada tres o cuatro días, 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 siene~ y a la frente. 

Con estos antecedentes, nos enteramos de los siguientes análisis que le ha- 
bían sido practicados a la enferma. 

Azialisi~ de orina (7-VIII-28): Sin glucosa, sin albúmina (doctor Luqe- 
ro). Análisis de orina (7-VIII-28): sin albúmina ni cilindros (Sr. Celada). 

Reacción de Wassermann en la sangre (19-VIII-28): f $ ; reaccibn de 
Meinicke, - (Sr. Celada). 

Exploración de la vista (21-VIII-28): ojo derecho: agudeza visual, 0,9; 
pequeño edema papjlar ; ojo izquierdo : agudeza visual, percepción luminosa ; 
edema muy poco pronunciado (doctor Ascunce). 

Líquido cefalorraquideo (18-28) : albúmina, 0,45 por 100 ; Ross- Jones, -; 
Pandy, -; Weichbrodt, -; Nonne-Apelt, -; linfocitos, 4 milimetros cúbi- 
cos; reaccih de Wassermann, - (doctor Luquero). 

ExpioruciÓn.--Nada anormal en el cráneo ni por palpación ni por percu- 
sión. Agudeza visual muy dsminuída en el lado derecho : sólo distingue la luz 
de una cerilla próxima; 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 acomodación y bien a la luz. Mo- 
tilidad ocular, normal. Ojo derecho: pupila blanca, bordes difusos, arterias 
muy delgadas, venas diatadas; dos puntos hemorrágicos; ojo izquierdo: pu- 
pila algo blanca, bordes difusos, arterias delgadas y venas dilatadas. Audi- 
ción, bien. Sin trastornos vestibulares. Musculatura faeial, bien. Sensibilidad 
de la cara, conservada. Reflejos comeales, bien. Motilidad mandibular , nor- 
mal. Los reflejos del brazo, antebrazo, rotulianos, aquíleos, abdominales y cutá- 
neoplantares, rmpondían con normalidad. No se evidencian reflejos tendino- 



sos ni cutáneos patológicos. El síntoma descrito por Schwabe era positivo y 
evidenciaba una localización en la hemisferio izquierdo. 

Durante la eqloración presenciamos un acceso convulsivo atenuado en to- 
do el miembro superior izquierdo. En una segunda exploración, días después, 
observamos otro ataque convulsivo en los miembros izquierdos, que empezó 
estando la enferma en pie, por el dedo meñique y se propagó a los otros dedos, 
miembro y extremidad inferior. 

La enferma venía siendo tratada, sin resultado, con tripaflavina, neosal- 
varsán y bismuto, desde hacía tres meses. 

dida de la presión del líquido cefaloma- 
resión inicial, 60 cm., y presión final, después 
ómetro de Claude, Sr. Villar Escandon). 

Asimismo aconsejamos una reacción de Wassermann en la sangre al mi- 
rma, y el resultado fué negativo, igualmente que las Meinicke 

y Sachs-Georgi (doctor Luquero). 
Diagn6stico.-Proceso tumoral al nivel de la mitad superior de la circun- 

volución frontal ascendente derecha. Desechamos sifiloma y nos inclinamos 
muy probablemente extracerebral. 

Tratamiento.-Propusimos una craniot~mia urgente para evitar la cegue- 
ra inminente, la cual le venía siendo desaconsejada a la enferma. La indi- 
cación operatoria no podía ser más precisa, dado el estado actual de la neu- 

Op~ración (23-11-29);-A las diez de la mañana practicamos la interven- 
ción en la chica del doctor San Sebastián, quien nos prestó su eficaz ayuda. 
Aneetesia local con novocaína al 1 por 100, previa inyección de morfina y es- 
copolamina. Abertura del cráneo con el instrumental del doctor De Martel. 
Al levantar el colgajo, se observó que la duramadre estaba adherida a éste y 
a la parte superior de la circunvolución frontal ascendente, y que ae habia des- 
garrado en una pequeña extensión. Las adherencias ee extendían hasta la pro- 
ximidad del seno longitudinal superior, y se presentó abundante hemorragia 

la operación, pues el pulso se hizo in- 
. c. de suero salino, y reaplicación del 
tarde continuaba con pulso inaprecia- 

o. La enferma se queja de adormecimien- 

o operatorio. Anestesia local. Durante la anes- 
aliado. Levantamiento del colgajo osteocutá- 
nivel de la duramadre, incindida en el primer 
uramadre, con colgajo de base inferior. Apari- 
a (mayor que una mandarina), la cual se rom- 



pió al tocarla. Salida de gran cantidad de líquido, que inundó el campo opera- 
torio, y hemorragia exvacuo en la superficie cerebral comprimida por el quis- 
te. Se extrajeron grandes coágulos sanguíneos. La bolsa estaba situada al nivel 
de la parte alta de la primera circunvolución frontal horizontal, el borde su- 
perior del hemisfeho y la cara interna de éste. Suturas de la duramadre y del 
cuero cabelludo. Presión humoral, 11 - 5; 120 pulsaciones. La enferma sopor- 
tó bien la operación. 

15-111-29 Pulsaciones, 108; temperatura, 37 grados; vendaje empapado 
de líquido cefalorraquídeo. Los días 16 y 17 continuó saliendo líquido y llegó 
la fiebre a 38 grados. Al sexto día de la operación cesó de salir liquido. Pe- 
queña hemiparesia izquierda postoperatoria, con reflejos cutáneoplantar in- 
vertido, explicable por las adherencias a nivel de la parte alta de la circunvo- 
lución frontal ascendente y la pequeña hernia a este nivel. Tratamiento: ma- 
saje. Mejoría rápida de la hemiparesia, que a fines de mayo casi ha desapa- 
recido. 

* * *  

En los antecedentes de la enferma había dos datos que pudieron tal vez 
aprovecharse para establecer de antemano el diagnóstico preciso de la causa 
compresora. Nos referimos, aparte de la afección gripal, a los movimientos ce- 
fálicos. En efecto, después de la operación tuvimos ocasión de conocer e inte- 
rrogar a la madre de la enferma, y nos informó de que a los pocos meses de sufTir 
su hca kr gripe, advirtieron que ejecutaba de vez en cuando movimientos rápidos 
de luteralidud con la cabem, de los que ne se apercibía la enferma y de dos cuales 
na h habían enterado para no preocuparh. La enferma, por su parte, nos decla- 
ra entonces que ya desde la gripe quedó con pesadez de cabeza. El asiento del 
quiste aracnoideo en la zona motora explica la iniciación de las manifestacio- 
nes clínicas por esos fenómenos de tipo irritativo cortical. Estos movimientos 
convulsivos cefálicos que siguieron de cerca al infeccioso calificado de 
gripe no han vuelto a ser observados después de evacuado el contenido de la 

1 

bolsa aracnoidea. 
Examen visual (10-IV-29): Desaparición del éstasis papilar en ambos la- 

dos. Papilas blanco-azuladas con bordes algo difusos en algunos puntos; va- 
sos reducidos de calibre; aspecto de degeneración atrófica postneuritica (doc- 
tor Ascunce). 

En la actualidad, la agudeza visual ha mejorado en el ojo izipierdo. 

El tratamiento quirúrgico es diferente en cada variedad de aracnoiditis. 
En los casos de adherencias meningocorticales, sin tabicamiento que origine . 

acúmulo de líquido subaracnoideo, puede intervenirse sobre la aracnoides 
espesada, liberándola de la superficie cortical. Pero los resultados son a me- .. 



de una craniotomía, eje- 
parcial, está indicada la 

dada la inocuidad 
cutada con la técnica moderna, ante una epilepsia 
trepanación exploradora. . 

Ante un caso de quiste aracnoideo, la operación está tan indicada como 
en una neoplasia, y es preciso ejecutarla cuanto antes, a fip de evitar que apa- 
rezca o evolucione hacia la atrofia el edema papilar y sobrevenga.la ceguera. 
Jamás hay que esperar un curso favorable en estos casos. La intervención 

paredes, más o menos 
ió en nuestra observa- 
líquido cefalorraquídeo 

epentinamente, si no se tiene cui- 
a veces gran hemorragia exvacuo. 
racnoideo supracortical es preciso tener siem- 
existencia de un tumor subcortical. Por esto, 

andes los progresos logrados en la cirugía del 
nte, pues es posible ex- 

ncia nerviosa; la atención a .todos los de- 

aun después de una gran mejoría, e incluso curación aparente del operado 
(desaparición de todos los síntomas y detención de los irreparables: atrofia 
postneurítica, crisis convulsivas residuales, etc.), no es poslble asegurar que 
se trata sólo de aracnoiditis, pues el diagnóstico de este proceso no es nunca 
absolutamente seguro ni en el acto operatorio. Sin embargo, si los trastornos 
cesan pronto y pasaran varios años sin reaparecer, se está autorizado a abri- 
gar grandes esperanzas de que el líquido aracnoideo constituía el único proce- 
so responsable del cuadro clínico. - 

Si se trata de las formas de aracnoiditis cisterna2 generalizada y meningitis 
serosa generalizada, acompañadas muy a menudo de hidrocéfalo interno, es 
con Gecuencia necesario evacuar de antemano el ventriculo lateral por me- - 
dio de una punción a través del polo occipital. En estos casos es imprescindi- 
ble un examen detenido de las cavidades ventriculares, sea por la inyección 
de aire (ventriculografía), sea por la inyección de susbtancias coloreadas, 
a fin de establecer el diagnóstico previo de hidrocefalia comunicante o inco- 
municante, y averiguar el lugar de la obstrución: 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 neurocirugía. Igualmente es hoy posible, en la hidrocefalia hiper- 
secretora, la ligadura de la arteria coroidea. Uno de estos casos hemos teni- - 

do ocasión de ver en una estancia en la clínica de neurocirugía del profesor 
Forster, en Breslau . 



talles; la paciencia, si las circunstancias convierten el aoto quirfirgieo enlargo 
y fatigoso; la sutura metálica hacerebral ;  la irrigación frecuente del cam- 
po operatorio con sohción 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- 
vención; el trépano eléctrico para cortar el colgajo óseo, etc., eon conqu iw  
que han rebajado grandemente la antigua mortalidad operatoria, hasta el 
punto de que la cranieetomía se ha convertido en una operación inocua en si 
misma. La preciW6n en la indioación operatoria la intervendn precoz y los 
cuidados postoperatorios han contribuido en grado sumo a los avances dela 
neurocirngia de hoy. 

A. MERINAVEITIA (1Yladrid) .-La tautomeria ceto-en01 'en química f ar- 
macológica. 

Exposición de la tautomeria ceto-en01 en particular y medios de determi- 
nación (por métodos ffsico-químicos que no son del caso) la proporción 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 hipnótieos y de los antihelmínticos. 

Al tratar de los hipnóticos tenemos que rebatir la teoría de Oberton, mi- 
versalmente aceptada: el veronai sódico, por ejemplo la oontradice. El veronal 
sódico hace dormir y el radical de que procede carece de propiedades hipnó- 
ticas. 

Los antihelmínticos actúan a la manera de los hipnóticos 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. TAPIA (Madrid).-La sinusitis maxilar. 

Bosquejo de la anatomia del seno maxilar en sus relaciones con la fosa na- 
sal y con el borde aheolar, nociones absolutamente necesarias para compren- 
der la etiología de las sinusitis maxilares, la aintomatología y el tratamiento 
de elección. 

Son enormes las diferencias de capacidad de los seno5 en los distintos su- 
jetos, y aun de un seno a otro, en el mismo individuo. 

Deecripción de las prolongaciones de seno maxilar en diferentes sentidos, 



h posible existencia de tabicamientos y de la pared interna o nasal del seno 
maxilar, 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, la existencia de orificios accesorios, de fontane- 
las, etc., etc. Respecto al borde alveolar, a veces, es el primero o segundo 
premolar el que está en contacto mediato con el seno, pero que en muchos 
casos son más alvéolos los que se relacionan con el seno; demostración de pre- 
paraciones en las cuales el fondo de los alvéolos ea casi dehiscente en la cavi- 
dad sinusal, en tanto que en otras se ve que están separados de ella por una 
espesa capa ósea. 

Respecto a la etiología de la sinusitis, las hay de origen nasal y de origen 
dentario, casi tan frecuentes las unas como las otras. Las sinuaitis traumáti- 
sas son raras: todos los autores coinciden en que son excepcionales. En mi 
larga experiencia, apenas había 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 
mb instrnmental que un hierro candente, menos aún, un estilete, una aguja 
de hacer media o un palillo de dientes, la etiología traumática de la sinusitis 
m observa con relativa frecuencia. Nosotros hemos tenido ocasión, reciente- 
mente, de ver dos casos, MO 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 largas coaside- 
~aciones sobre la anatomía patológica, estudiando las distintas formas de las 
lesiones apicales, desde las que se abren simplemente en el seno maxilar, hasta 
las que producen una elevación de la lámina ósea del seno, produciendo los 
llarnadoa quistes paradentarios, así como en las de origen nasal, desde la sim- 
plemente producida ai sonarse fuertemente la nariz, ciiando ocluyendo las do8 
ventanas de la misma se produce nn aumento de presión que lanza al seno el 
moco infecto de las fosas nasales, a las originadas por la gripe, que son las más 
frecuentes, y por otras infecciones, las consecutivas a flegmasías crónicas, a 
tumores, &c., etc. 

Tiene gran importancia la sintomatología de la sinusitis, no sólo cuando 
se trata de hacer un diagnóstico diferencial entre la sinusitis maxilar, etmoi- 
da1 y la frontal para llegar a la conclueión de si existe aisladamente la sinusitis 
m a d a r  o va acompañada de un proceso molar ó frontal, sino también para 
diagnwticar si existe una sinusitis (fábrica de pus) con o sin existencia de fun- 
gosidades, o si se trata simplemente de un empiema (depósito de pus) pro- 
ducido por la penetración en el seno de pus provinente de otras cavidades 
veciniis. 

Estudio de la anatomía patológica de la sinusitis maxilar y sus * es 



(1) Gaceta M i c o  Espaftola, pgg, 198. 1930. 

propagaciones a las paredes óseas, determinando lesiones del suelo de la ór- 
bita, dacriocistitis, etc. 

Exposición del tratamiento de la sinusitis esbozando los tratamientos em- 
pleados por vía endonasal y los utilizados por vía externa. Entre los primeros 
soy partidario en unos casos de la abertura amplia del meato inferior (mostré 
un eskplo ideado por mí para facilitar esta intervención), y en otros, de la 
operación de Ogstin-Sqe, indicando mis preferencias por la operación de Stura 
mann, que he modificado. 

R. LORENTE DE NO.-Nuevas adquisiciones en la fisiología del apa- 
rato vestibular. 

Partiendo de la observación de que cuando un tren pasa por una curva, 
los viajeros experimentan la sensación de que las casas, árboles, etc., están 
inclinados, el físico austriaco Mach llegó a postular la existencia en la cabe- 
za de un órgano encargado de percibir la posición de la cabeza en el espacio. 
Son interesantes los estudios de Breuer y Kreidl sobre la acción de la fuerza 
centrífuga en la producción de reflejos vestibulares; en ellas se prescinde de un 
factor tan importante como el aumento de valor absoluto de la gravedad. En 
investigaciones realizadas en Upsala, he conseguido demostrar de modo defi- 
nitivo que, en contra de la opinión corriente, este aumento de valor absoluto 
de la gravedad da lugar a reflejos complicados,- cuyo estudio 'no ser completo, 
por ser un tanto primitivos los aparatos de que disponía. 

A. CAÑIZO (Salamanca).-La insuha en la angina de pecho y otros 
accidentes angioespásticos (1). 

Las nuevas orientaciones de la cardiología van poniendo de relieve, de un 
modo cada vez más manifiesto, la gran importancia de los factores químicos 
que intervienen en el control de la circulación y singularmente del tono vascular. 

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





Esta acción era, sin embargo, dificil de explicar, bajo el concepto único 
antidiabético o hipoglucemiante de la i n s u l i ,  y mucho más todavía cuando 
se pudieron apreciar efectos beneficiosos semejantes en otras arteritis no diabé- 
ticas, y en las que el elemento angioespástico parecía actuar como factor pre- 
dominante o exclusivo. 

De ello hubo de nacer naturalmente la idea de que en la insulina y d d s  
extractos de procedencia pancreática pudieran existir simultáneamente otras 
substancias de efecto vascular, a las que atribuir aquellas acciones o eficacias 
que no encajaban fácilmente en los efectos fisiológicos asignados hasta el pre- 
sente a la secreción interna del páncreas. 

Heteny y Th. Budingen comprobaron también la mejoría obtenida en cri- 
sis anginosas de diabéticos, al ser tratados por la hul ina,  y de ello surgió la 
idea de aplicar el mismo tratamiento a otras crisis anginosas de naturaleza 
angioespasmódica, habiéndose obtenido resultados satisfactorios en algunos ca- 
sos, como los referidos por Ambard, Smidt y Humber, así como los de Vaquea 
Giroux y Kisthinios, que después hemos de mencionar. 

La circunstancia de haber observado en estos últimos meses unos cuantos 
casos que creo merecen algún interés en este respecto, me ha decidido a presen- 
tarlos hoy a la consideración de ustedes, aún con mayor motivo por el hecho 
de que su interpretación patogénica parece estar en intima relación con recien- 
tes estudios y comprobaciones experimentales, que ponen el asunto, por decirlo 
así, a la orden del día, y que de llegar a comprobarse, como parece muy vero- 
sfmil, han de significar un avance científico de extraordinaria importancia. 

Empezaré por la referencia, todo lo más escueta y sucinta posible, de &e 
observaciones personales : . 

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

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

Era una señora obesa y rubicunda, hipertensa, de tipo pletórico. Venía sin- 
tiendo de cuando en cuando, y ultimamente con mayor frecuencia e intensidad, 
sensaciones dolorosas y opresivas de la región precordial, con irradiación a la 
parte alta del pecho, miembro torácico izquierdo, con toda la apariencia y ca- 
rácter de verdaderas crisis anginosas. 

Como lo apremiante, criando vino a demandar nuestro auxilio, eran la gan- 
gfena y flemón del brazo, en evidente conexión con su diabetes, institufmos a 
toda prisa un intenso tratamiento insulínico, oponiéndonos a toda otra ínter- 



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- 
snlura. Las manifestaciones flogísticas del brazo cedieron con extraordinaria 
prontitud y la gangrena permaneció acantonada en el dedo herido, quedando 
todo arreglado con una pepeña operación, que se limitó meramente a la sepa- 
ración de la parte necrosada. 

Pero lo que ahora nos interesa en este caso, aunque yo no le concedí enton- 
ces toda la atención que merecía, es la simultánea desaparición de la crisis an- 
ginosas. Digo que no les concedí la atención merecida, porque a última hora 
hasta llegué a dudar de su verdadera naturaleza, y en vista de su desaparición 
por la insulina, pensé que pudieran interpretarse como una de esas manifesta- 
ciones neurálgicas, que tan frecuentes son en los enfermos diabéticos. 

Por lo tanto, de aquella enferma, que todavía vive, sólo me quedó el recuer- 
do de una coincidencia chócwte y que no supe realmente como explicar. 

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

Hace siete años, residiendo en Córdoba y con motivo de un fuerte ataque 
de disnea con sensación de asfixia que le duró más de una hora, se descubrió 
que era diabética, con 73 gramos por 1.000 de glucosa. La dispusieron régimen 
adecuado y las aguas de Onteniente, con lo que dice mejoró. 

En el mes de mayo último, residiendo en Valladolid, y con motivo de fuer- 
tes dolores que se la presentaron en las piernas, hízose de nuevo análisis 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 ior- 
mas denominadas diabetes decipiens,. 

R Desde poco después de sn llegada a Salamanca, en el pasado mes de agosto, 
pieza a notar fatiga, que ya otras veces había 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 opresibn y angustia extraordinarias. Pre- 
séntame tales accesos siempre que sube cuestas o escaleras algo de prisa, pero 
sobre todo se desencadenan por la noche tan pronto como adopta el decúbito, 
llegando a ser verdaderamente intolerables y privándola totalmente del sueño. 

Con normalidad de todos los demás órganos y aparatos, prcsenta 6610 un 
ligero grado de hipertrofia cardfaca y ensanchamiento del diámetro transver- 
sal de la aorta. 

Tonos cardíacos perfectamente normales; 80 pd8aciones. P. S., 13; P. D., 



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 comenzó por disponerla régimen adecuado, pues su alimentación era un 
tanto libre, y al mismo tiempo, un tratamiento dirigido a combatir sus crisis 
anginosas : pequeñas dosis de digital, calciumdiurétina, espasmalgina, nitrito 
de amilo, etc. En los días siguientes, la cantidad de glucosa desciende a 22 gra- 
mos. Las crisis dolorosas na han experimentado apenas modificación. Comién- 
zase entonces un tratamiento con insulina; desde la primera inyección (20 uni- 
dades) nota un notable alivio de los dolores, que desaparecen del todo a los tres 
o cuatro días del tratamiento, en el que, sin embargo, se persistió durante quin- 
ce días. La glucosa desapareció de la orina y los dolores no han vuelto a*pre- 
sentarse. En  la actualidad, llevando más 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 años, afecto de una insuficiencia 
aórtica muy típica : salto arteria1 del cuello, pulso de Corrigan, pulsocapilar, 
P. S., 22; P. D ., 5 (Pachon). Gran hipertrofia de corazón y configuración típi- 
ca. La deformidad del arco aórtico, en porreta o cachiporra hacia la izquierda, 
es también la propia de tal lesión 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 palpitación; pero lo que más extraordinaria- 
mente le molesta es un. dolor precordial intenso y angustioso, con irradiaciones 
a los brazos, que aparece con motivo de esfuerzos físicos y emociones, pero prin- 
cipalmente durante las horas de la noche, en relación con el decúbito. 

Durante los meses que le he venido observando se le ha sometido a un tra- 
tamiento antisifilítico intenso, primero con neo y después con preparados bis- 
múticos, novasural y ioduro potásico. Ha habido qne administrar también, en 
algunas ocasiones, tónicos cardíacos (digital y teobroma),  y contra los dolo- 
res precordiales, espasmalgina, pantopón y otros preparados similares, sin lo- 
grar más que alivios transitorios. En estas condiciones se instituyó el trata- 
miento insulínico, con la precaución natural de administrar simultáneamente 
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 ios dolores, que habían desaparecido por comple- 
to con el tratamiento por la insulina, han vuelto a presentarse tan pronto co- 
mo se suspendió la medicación, que ha habido que restablecer nuevamente. 
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Teníamos a la sazón en nuestra clínica un enfermo diagnosticado de aneu- 
sma de la aorta torácica, porción descendente, al que pertenecen las radio- 

grafías números 3 y 4, la primera obtenida el año 26, y la segunda, en los pri- 
meros días del presente curso, pudiéndose apreciar en ellas lo que ha progre- 

o la lesión durante estos tres años. 
Es un sujeto de cincuenta y dos años de edad, antiguo 1uétic0,maltrata- 
primeramente, pero sometido después a un tratamiento muy intenso por 

inclinado sobre el respaldo de una silla, incapacitado de todo reposo. 
Esta relación del dolor con la forma del decúbito, la irradiación en cintu- 

n, junto con los datos radiológicos, nos hizo interpretar la primeraforma 
e sus dolores como compresión de nervios intercostales por la tumoración 
neurismática. Pero 10s Otro6 accesos dolorosos tienen todo el tipo del ccangor 
ectorisn, en probable conexión con crisis angioespásticas. 

Habíamos empleado en este pobre enfermo todos los calmantes imagina- 
les, incluso preparados mórficos, 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 más 
mínima ilusión, por parte del enfermo, que se encuentra en un estado de ver- 
dadera desesperación. 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 ocurría desde mucho tiempo. Se persistió en el tra- 
tamiento y, aunque han disminuído positivamente las crisis del tipo angino- 
o, los resultados no son comparables, ni con mucho, a los anteriormente re- 
eridos, lo que fácilmente se comprende, considerando la naturaleza y mag- 
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fermo se ve obligado a levantarse y pasa las noches paseando por la clínica 

un distinguido especialista de Barcelona y continuado después en nuestra 
clínica. 

El enfermo acusa como síntomas de más relieve, y casi como única mani- 
festación subjetiva, pues disnea no tiene ni ha tenido nunca, dolores persis- 
tentes e intensísimos, que adoptan dos modalidades o tipos diferentes: unos 
son dolores en cinturón, irradiándose desde la espalda, por ambas mitades 
del tórax, hacia el reborde costal de ambos lados; otros son accesos doloro- 
sos, que aparecen de más tarde en tarde, fijándose eq la parte anterior del 
pecho e irradian hacia el hombro y brazo izquierdo, con presión precordial, 
palidez del semblante y todo el cuadro del tangor pectorisn. 

Es también un rasgo muy típico de este caso la íntima relación que guar- 
da el dolor con el decúbito: durante el día, y mientras está levantado, los do- 
lores son en cierto modo, soportables; pero tan pronto como el enfermo se acues- 
ta acentúanse los dolores de tal modo que llegan a ser verdaderamente irre- 
sistibles. El decúbito lateral izquierdo le es de todo punto insoportable; pero 
hasta el decúbito derecho y el supino le son de tal modo molestos que el en- 



nitud de su lesión. Sin embargo, a los que veníamos observando con interés 
a este pobre enfermo y nos esforsábamos en aliviar en b posible sus terribles 
su£rimientos, no pudo menos de sorprendernos aquel efecto beneficioso, que 
no hablamos logrado obtener ni con los calmantes y analgésicos de más reeo- 
nocida eficacia. 

El principal y casi único interés de esa breve e incompleta casuística y, 
por lo tanto. el motivo que me ha inducido a su referencia es, como ya indi- 
quk anteriormente, su conexión íntima con ciertas investigaciones de actua- 
lidad, en las que van resaltando muy patente y manifiesta la eficacia vasodi- 
latadora e hipotensiva de la secreción interna del páncreas. - - 

La propiedad que poseen los extractos pancreáticos de disminuir la pre- 
si611 arterial era conocida desde largo tiempo: Livon la señaló por primera 
ve5 en 1898 y despuds 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- 
bó que la disminución de presión es brusca y transitoria, acompañándose a 
veces de bradicardia . 

La premura de tiempo nos impide entrar en más detalles, habiendo de 
circunscribirnos a los datos más redientes y de mayor significación. 

En el úItimo Congreso de Cirujanos, celebrado en Berlín, el profesor Frey 
(asistente de la Clínica de Sauerbruch) refirió los efectos terapéuticos logra- 
dos, juntamente con Kraut y Schultz, por el empleo de una substancia vaso- 
dilatadora e hipotensiva, a la que ha designado con el nombre de dheislau- - 

fhormonib. 
Los resultados, a menudo sorprendentes, de este nuevo medio~vasodilata- - 

tador periférico manifiéstanse principalmente en los estadoa angioespásti- 
cos: esclerosis coronaria, perturbaciones vasculares del climaterium y, sobre 
todo en la gangrena a+terioeaclerósica incipiente. También en cuatro enfer- 
mos, con hipertensión permanente, obtúvose por una serie de inyecciones ba- 
jas considerables de h presión, 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 más interesante es la procedencia de esta hormona, cuyo descu- 
brimiento no5 comunica Frey en el Miheh. m. Wochen., del 22 de noviembre 
último. 

La casualidad de un hallazgo clínico vino inesperadamente, como dice 
el autor, a esclarecer tan importante asunto: 



Operando Frey un quiste pancreático muy voluminoso, con cerca de tres 
litros de contenido, encontró que en este líquido existía la hormona circula- 
toria en estado activo y a una grande concentración. Tal hallazgo constituyó 
el punto de partida de una serie de investigaciones muy interesantes: des- 
pués de extirpación completa del páncreas disminuye rápidamente el conte- 
nido hormónico de la orina hasta un 80 por 100. En extirpación gradual del 
mismo drgano la disminución de la hormona en la orina es también progresiva 
y gradual. 

Por compresión de los vasos panereáticos, durante dos horas, desciende 
el contenido hormónico de la orina, que sube otra vez rápidamente tan pronto 
como se restablece la circulación. 

El establecimiento de una fístula pancreática no disminuye el contenido 
hormónico de la orina. También del mismo tejido pancreático puede ser obte- 
nida la hormona en grandes cantidades (SO unidados de substancia activa 
por cada gramo de tejido). 

No puede decir el autor si además del páncreas existen otros centros for- 
madores de la misma hormona, o bien si ésta, después de la extirpacih de la 
glándula, es movilizada deede otroe 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 
linfáticos. 

Estos curiosísimos hallazgos y experimentaciones de Frey parecen muy 
demostrativos respecto a la eficacia v a s d a r  e hipotensora de la secreuónin- 
tenia del páncreas; pero aún adquieren mayor fuera persuasiva cuando se 
advierte la perfecta coincidencia de los resultados obtenidos por el investiga- 
dor alemán 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. Riisthinios (Presse Médicale, 20 de octubre de 1929), ex- 
perimentando con productos insulfnicos de diferente procedencia, han podido 
apreciar que producían efectos vasculares muy diferentes de unos a otros, 
llegando con ello a la importante conclusión de que tales efectos vasculares 
son debidos, no a la substancia hipoglucemiante, sino a otra materia extrac- 
tiva, procedente también del páncreas, pero que debe de existir en muy dis- 
tinta proporción en las diferentes, insulinas del comercio. 

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

&te producto ha sido estudiado en sus efectos sobre los animales de ex- 
perimentación, comprobándose que son en un todo semejantes a los observa- 
dos por otros investigadores con los diferentes extracctos de pánereas. 



Los mismos autores han llegado también a dosificar fisiológicamente y - 

medir la 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 kilógramos de peso, provoca una baja presión justamente aprecia- 
ble en el trazado. 

Esta substancia hipotensora del páncreas es capaz también de neutrali- 
zar la acción hipertensora de la adrenalina: la inyección de uncienmiligramo 
de adrenalina en la vena yugular de un conejo de dos kilogramos de peso pro- 
duce una fuerte hipertensión. La misma cantidad de adrenalina, adicionada 
de dos centrímetros cúbicos de la substancia hipotensora, no produce hiper- 
tensión o más bien predomina la acción hipotensiva. 

Un punto muy importante y que no debe omitirse en manera alguna es el 
descartar la posibilidad de que la acción hipotensiva pueda ser ocasionada 
por la propiedad que poseen muchos extractos de órganos de reducir la ten- 
sión 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 según los trabajos de estos 
autores, han sido tratados por Vázquez, 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 decúbito, con dilatación ventricular 
y signos más o menos acentuados de insuficiencia cardíaca, la cura de angioxil 
era precedida de un tratamiento por ouabaina odigital, que combatía la insu- 
ficiencia sin hacer desaparecer el sfndrome doloroso, sobre el cual actuaba des- 
pués el angioxil, casi siempre con beneficiosos resultados, 

En presencia de crisis anginosas, el tratamiento debe consistir, según los 
autores, en inyecciones intramusculares de anGoxil, ~racticadas cotidiana- 
mente durante quince o veinte dias 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 podrán derivarse de la confirmación de un tal meca- 
nismo .hormónico vasodilatador e hipotensivo son tantas, que apenas si pode- 
mos esbozarlas, ante los apremios del tiempo disponible, pero ya podemos vis- 
lumbrar. 
1.0 Que las manifestaciones de carácter angioespástico y hasta la misma 

hipertensión que tan frecuentes acompañantes son de la diabetes, pueden 
estar en relación patogénica con la alteración de un equilibrio hormónico, 
determinada por la disminución o falta de secreción interna del páncreas. 



2.0 Que, por lo tanto, el tratamiento más natural y lógico de tales pertur- 
baciones vasculares del diabético habrá de ser el restablecimiento de ese equi- - 

librio por la substancia hipotensiva de la secreción pancreática, y 
3.0 Que por sus propiedades vasodilatadoras e hipotensivas, esta misma 

hormona pancreática constituiría una fundamentada esperanza en el trata- 
miento de otras afecciones angiosespásticas e hipertensivas de naturalezh 
no diabética. 

. Vemos, pues, que la confirmación de ese mecanismo hormónico representa 
en el día de hoy una esperanza, un anhelo científico, 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 señalado honor que le hicisteis, asignándole un puesto en este ciclo memora- 
ble de conferencias. 

f 

B. RODRÍGUEZ ARIAS (Barcelona).-El espasmo de torsión. 

Esta rara enfermedad que en otros tiempos, como muchas neuropatías or- 
gánicas, fué confundida con la proteiforme histeria, se conoce desde 1908 gra- 
cias a los trabajos de las chicas de Ziehen y Oppenheim. Posteriormente se 
han publicado memorias, dándose a conocer en 1918 un total de 33 casos. El 
estudio de la llamada degeneración hepatolenticular, que engloba hoy día tres 
.enfermedades similares, influyó sobre el concepto de la distonía muscular de- 
formante o espasmo de torsión. En fin, la encefalitis epidémica, que tanto ha 
preocupado a los neurólogos en esta última década, por su extensión y por eus 
,terribles secuelas, ha dado lugar también al desarrollo de cuadros sintomáti- 
cos de espasmo de torsión. 

En España, que nosotros sepamos, sólo López Albo se ha ocupado de des- 
cribir algunos casos. 

Creemos, en primer lugar, con la mayoría de los autores, que la didoda de 
torsión no es una enfermedad única, aislada, sino un síndrome que reconoce - 
factores etiológicos disimilares. De nuestros enfermos, dos son postencefalí- 
,ticos indudables, dos más postencefalíticos muy probables, uno afecto de enfer- 
medad de Wilson típica y otro epiléptico constitucional sin nada, al pareceer 
toxi infeccioso. 

Lo de atacar peculiarmente a los individuos de raza judía 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 sintomatología es total unas veces y parcial otras, tanto desde el punto 
de vista soporífero como de la existencia de fenómenos mioestáticos y mioci- 



néticos; es decir, actitudes extrañas y movimientos involuntarios variables 
Tres veces hemos comprobado que los trastornos eran solamente parciales. 

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

El pronóstico, caldicado hasta ahora de progresivo y fatal, parece ser que 
va cambiando a medida que se observan formas parciales influenciables tera- 
péuticamente, eobre todo en las fases agudas a subagudas, y que multiplican 
los ensayos medieamentosos de inhibición simpática y de sedación algo perma- 
nente de contracturas e hiperquinesias. 

Sesión del 6 de marzo de 1930. 

J. G o ~ & h z  Acum&i.&epticemia de origen oral y artritis defor- 
mante. 

Los focos latentes de infección oral y de las cavidades naso-fariigess tie- 
nen gran importancia en un gran número de estados patológicos, E ~ t o  hace, 
p e ,  por ejemplo, en la Mayo Clinic, el exámen clínico, y radiográfico de la ca- 
vidad bucal sea sistemáticamente, una investigación previa en cuantos enfermos 
desfilan por d i .  Por lo que se refiere a la patología articular, Pemberton, en 
América, y Payr, en Alemania, vienen insistiendo en la trascendencia de tales 
focos de infección coy0 causantes de distintos cuadros de artritia deformantes. 

Presentación de una enferma de diez y nueve años con graves destruccio- 
nes en las articulaciones carpianas. En esta enferma pueden aeguirm en la his- 
toria, vario8 incidentes septicémicos moderados, a los cuales seguian atqua 
de reuma~smo, 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 amígdalas y el hemocultivo prac- 
ticado di6 resultado positivo con colonias de estrepsococo viridan;. La extirpa- 
ción de las amígdalas y el tratamiento por autovacunas preparadas con los 
gérmenes encontrados en el hemocultivo, han podido detener la marcha progre- 
siva de la enfermedad y mejorar notablemente las lesiones existentes. 



A. NAVARRO MARTÍR Y C. AGUILERA.-Un caso de melanosis de Riehl 
de probable origen supraprenal (1). 

V. P., treinta y cuatro años, natural de Rebosa, 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 bahía en un pequeño bote. Los antecedentes fami- 
liares carecen de interés. Seis embarazos con dos fetos a término muertos, dos 
abortos y dos niños vivos. Ligeras gastralgias hace años. Conjuntivitié, repeti- 
das, fiebre puerperal hace un año. Hace seis, por sus abortos, y previo análisis 
de sangre cuyo resultado ignora, fué tratada con diez inyecciones de Neosal- 
varsán. Desde entonces no ha tomado ningún medicamento. Amenorrea desde 
hace tres meses. 

Hace tres años, comienzo de una pigmentación difusa en la frente y partes. 
laterales de la cara, débilmente escamosa y acompañada de ligera picazón. Ac- 
tualmente, este oscurecimiento de la piel, de tono achocolatado, está dispuesto 
en red en la frente, donde se ven zonas acrómicas y atróficas, siendo esta reti- 
culación más acentuada en la parte superior de la región h n t d ,  y, sobre todo, 
en las dos prominencias frontales, estando respetadas las zonas superciriales. 
La melanosis desciende por las partes laterales de la cara, alcaneando por la 
anterior el lírnite naso-malar, por la posterior llega al surco de implantación del 
pabellón auricular, al que respeta. En esta regih, la hiper-pigmentación cutá- 
nea es más &m, más intensa, dispuesta también, en red pero de mallas más 
pequeñas. La reticulación apenas existe en las zonas más anteriores y puede 
decirse que desaparece sobre las ramas horizontales del maxilar inferior y re- 
giones parotídeas. La pigmentaaion signe por el cuello, en mallas más amplias, 
sin aspecto aerómico ni atrófico. Las prolongaciones pigmentarias que siguen 
las ramas horizontales del maxilar se reunen al nivel del mentón: los párpados, 
narie y zona peribucal están respetados. En las regiones bterescapular y d i  la 
nuca, la pigmentación es más intensa. En la parte superior del tórax, hasta las 
mamas, existen máculas pigmentarias separadas por anchos espacios normales. 
La región hioidea está completamente respetada, y también, como decíamos 
al describir el cuadro clínico de esta melanodermia, en nuestro caso termina 
La pigmentación bruscamente en los límites de la implanta~i6n del cabello. 

Nevus verrugosos blandos, diseminados por la cara. 
Comisura bucal, ninguna pigmentación, siendo ésta normal en piernas y 

genitales. 
En el examen general no se aprecia alteración orgánica alguna, salvo una 



ligera astenia. La medida de la presión arteria1 con la esfigmotensiófono de 
Vaquez suministra diez de máxima y seis de mínima. 

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

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

En efecto, son varias las teorías propuestas para explicar la etiología y pa- 
togenia de esta curiosa afección. La primitiva, sostenida por Riehl y su discí- 
pulo Kerl, considera esta afección como dependiente de un proceso de avita- 
Ininosis, y por lo tanto, de origen alimeiiticio. Hoffmann y Blaschko, dentro 
de la teoría avitaminósica sostuvieron en la reunión dermatológica del norte de 
Alemania en 1919 que no son las habas y arvejillas, tan utilizadas en la fabri- 
cación de pan durante la guerra, las causas de esta afección, sino la mala cali- 
dad del maíz (Hoffmann) o los productos impuros contenidos en la margarina, 
que sensibilizarían la piel para las radiaciones solares (Blaschko). 

Friedberg, en el Congreso dermatológico de Breslau en el año 1918, atri- 
buyó la etiología de la melanosis de Riehl a la irritación producida por aceites 
químicos, alquitranes y derivados. Queriendo reunir en una la acción irrita- 
tiva de la luz solar, factor importante en la teoría avitarninósica, y la acción 
sensibilizadora en la irritativa profesional por los aceites y alquitranes, se creó 
la teoría fotosensibilizadora, que encontró gran apoyo en los trabajos de Jau- 
sión sobre la síntesis de la acridina, contenido en proporción no despreciable 
en los alquitranes. Esto, que explicaría el predominio de la lesión 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 hipótesis, autores, principalmente de lengua francesa (Sézary, 
Lortat- Jacob y Legrain), sostienen la existencia de una disfunción de las glán- 
dulas suprarrenales, a la que podría sumarse un trastorno del sistema nervioso 
parasimpático, alteración tanto más probable si se aceptan las ideas de Loeper 
y Oppenheim, según las cuales el regulador de la función pigmentaria sería el 
sistema nervioso y la secreción su~rarrenal su excitante normal. Hay que con- 
fesar que estas hipótesis, así como la de Bruno Bloch sobre las alteraciones del 
sistema trofo-melánico, necesitan una comprobación definitiva para que puedan 
ser aceptadas aisladamente en la génesis de esta pigmentación patológica. 

En la etiología de nuestro caso no pueden invocarse causas alimenticias ni 



tampoco factores irritativos químicos conocidos. Existe, en cambio, un distur- 
bio suprarrenal evidente, astenia, hipotensión e hipoglucemia, al que pudiera 
añadirse la acción de la luz y de la vida al aire libre a que nuestra enferma está 
expuesta durante sus ocupaciones de verano. Instituída medicación suprarre- 
nal (glándula-suprarrenal Parke-Davis a la dosis de tres comprimidos diarios), 
vemos desaparecer la astenia, se restablece la menstruación y aumenta yaula- 
tinamente la presión 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 evolución de la hiperpigmentación, no hemos conseguido hasta 
ahora, sin embargo, su restitución al tono normal cutáneo. 

Réstanos hablar del estudio histológico 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 diagnóstico. - 

En la epidermes se observa una ligera hiperqueratosis folicular. Su límite 
inferior está poco definido en algunos sitios, apreciándose la existencia de cavi- 
dades papilares ocupadas por células redondas. En el dermis se aprecian acú- 
mulos infiltrativos, preferentemente papilares, y alrededor de los vasos y de los 
folículos. El número de cromatóforos del epidermis es normal y muy débilmen- 
te aumentado en algunos puntos, contrastando con su abundancia en pleno der- 
mis. En las papilas, unas veces alrededor de las cavidades subepidérmicas de que . 
hemos hablado, otras sin ninguna relación con ellas, se ven grandes masas de 
pigmento, en las que se puede apreciar de ordinario cromatóforos con sus pro- 
longaciones típicas, pero también acúmulos pigmentarios sin ninguna morfo- 
logia celular. No es raro observar células pigmentarias en partes profundas del 
dermis. El método de Del Río Hortega tiñe en negro intenso el pigmento en 
ellas contenido, tratándose indudablemente de malanina. La reacción del azul 
de Pmsia ha dado negativa, lo que demuestra la ausencia de substancias 
férricas. 

La red elástica presenta en nuestras preparaciones muy escasos trastorno&, 
apreciándose solamente una ligera rarefacción de las fibras elásticas en las for- 
maciones papilares. El tejido conjuntiva no acusa anormalidad alguna. 

J. ALONSO DE CELADA y L. S~~v~~.-Hallazgo de la Himenolepis nana 
en Santander. 

J. M. N., niño de cinco años, natural de Ojaiz (Santander). Padre panade- 
ro; cinco hermanos, a los cuales se les hace investigación de huevos de pará- 
sitos en heces, dos veces, con resultado negativo. 



Embarazo y parto normales; lactancia materna once meses; Destete a esa 
edad; Dentición al año; Lenguaje a los quince meses; marcha a los dos años. 

La enfermedad actual comenzó hace dos meses por dolores7en el epigastrio 
que se presentan indistintamente a cualquier hora, pero parecían aumentar 
inmediatamente después de las comidas, especialmente después del desayano. 
Algnnos días presentaba diarrea muco-membranosa, verde; cuatro o cinco 
deposiciones diarias; alguna vez; ha expulsado heces negras, como de color 
chocolate; ha adelgazado algo. 

Exp2oracwn.-Ectopia testicular derecha; infartos ganglionares en cuello 
d s  e ingles; no se aprecian puntos dolorosos en abdomen. 

De la'consulta de Puericultura nos envian heces para su análisis; reacci6n 
de Adler, negativa. Al examen microscópico en fresco, nos encontramos con 
he- muy parasitadas, encontramos huevos de trichocephalus, muy escasos 
y numerosLsimoe huevos con los caracteres siguientes: 

Tamaño: de 30 a 60 micras, redondeado ligeramente elíptico, tres m m -  
branas qae dejan ver bien' el embrión, la membrana interna con dos mame- 
lones de los que parten unos filamentos recios característicos, El embrión OOU- 

pa la parte central del huevo y presenta de caracteristieo el estar armado de 
seis ganchos estrechamente unidos por parejas, dando alguna vez la impresión 
óptica de menor n h e r o .  Estos caracteres del huevo, cuya miorofotogaffi 
presentamos, nos hace clasificarle como de Hymenolepis nena par ser abso- 
lutamente típico e inconfundible. 

Este cestodo, el más pequeño de los cestodos parasitarios, pues sólo mide 
10 a 15 milímetros cuando adulto, es frecuente en la parte meridional de Europa, 
sobre todo en Italia se le ha señalado con frecuencia. En Francia los casos se- 
ñalados son más raros y en España, hasta 1921, no se publiea el primer caso 
por Sadi de Buen y Luengo, en una niña de Talayuela. En 1922, Sadi de Buen 
publica el segundo caso procedente de Navalmoral de la Mata (una niña de 
cuatro y medio años). El mismo año Rodriguez Ldpez Neira da a conocer dos 
casos en la provincia de Granada. En 1928, Rodríguez López Neira y Torre 
Upez publican otros dos casos. Camuiiez, publica en este mismo año tres ca- 
sos de la provincia de Cádiz, y por último, Oquiñena Echalecu, hace su tesis 
doctoral recogendo 147 casos procedentes de las huertas de Murcia, de 2.199 
análisis de heces llevados a cabo en la lucha contra la anquilostomiasis en aque- 
lia región en 1929. 

'Nuestro caso es interesante por ser el primer caso publicado en nuestra 
provincia y por ser el único caso encontrado después de más de 2.000 análisis 
de heces hechos durante la lucha contra la anquilostomiasis en nuestra pro- 
vincia, más de trescientos hechos en la Casa Salud Valdecilla y los numerosos 
hechos particularmente. 



Sesión del 20 de marzo de 1930 

R. LORENTE DE NO Y J. ALONSO DE C q ~ ~ ~ ~ . - O t i t i s  micósica. 

Presentación de un enfermo con otitis externa rebelde, con más de año y 
medio de fecha y tratado ya por varios especialistas sin ningún resultado. 
Acude a la consulta de otorino-laringología con ligero enrojecimiento de todo 
el oído externo, con exudación serosa y gran picor, que le molesta extraordi- 
nariamente y que le impide dormir; este es el síntoma cardinal de la afección 
y el que le ha obligado a recurrir sucesivamente a varios médicos. 

El análisis microscópico de este exudado pone en ejidencia numerosos 
cuerpos ovoides gruesos e intensamente gram-positivos. Los cultivos dan abun- 
dantes colonias de este hongo que crece exuberantemente en todos los medios 

m de cultivo, reproduciendo constantemente los cuerpos ovoides, vistos en los fro- 
tis y sin haber formado micelio en agar común ni en los medios de Saboureaud. 

El enfermo, en vista de estos resultados, es tratado con solución yodo yodu- 
, rada, en aplicaciones externas, curando radicalmente a la segunda aplicación. 

Se le vuelve a ver cuatro meses después y la curación persiste. 

Sesión del S de abril de 1930 

F. S. SARÁCHAGA.-Caso de raquitofrenia. 

X. X., dos añoc, alimentado artificialmente desde el primer momento con 
leche de vaca sin diluir, a razón de dos a tres cuartillos diarios. Presentó depo- 
siciones jabonosas. A los tres meses comenzaron a darle sopas de leche. A los 
nueve meses comenzó a comer de todo. 
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Dentición a los ocho meses. Aun no anda ni se tiene en pie. Comenzó a ha- 
blar a los ueintidós meses. Peso: 8.500 gr. (debiera pesar unos 12.700). Talla: 
16 cm. (debiera medir 85 cm.). 

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

Frente olímpica, hipertrieosis en la frente, nudosidades costales, vientre vol 
luminoso, micropoliadenia. Cutireacción negativa. 

El diagn60tico de policlínica es de raquitismo y trastornos dispépticos a re- 
petición, por alimentación mal conducida. Se instituye un tratamiento antirra- 
quítico (kmpara de cuarzo y vigantol) y un régimen alimenticio adecuado. 

En Msta del estado de lamentable abandono en que el niño es traido insis- 
tentements al consultorio, y por existir serias dudas de que 6U madre siga fiel- 
mente nuestras prescripciones alimenticias, se decide su ingreso en la Casa de 
Salud. Una ve5 en la clínica, llama la atenci6n su constante estado de quietud; 
una exploración minuciosa del enfermito encuentra los caracteres típicos del 
e i ~ ~ ~ d o  designado por Marfan como catatonta rydt ica .  Los miembros perma- 
necen largo rato, sin dar muestras de cansancio, en la postura que pasivamente 
se les imprime, justificando el término de JSezibilidad &reo aplicado por Eps- 
tein a este cuadro clínico. El rostro es completamente inm6vi1, inexpresivo; 
sólo los ojos acusan vivacidad. (normalmente, el niño se relaciona con el mun- 
do exterior mediante gestos y sonidos articulados o inarticulados, según su 
edad). No se mantiene en pie sin ayuda (normalmente debe hacerlo desde el 
12.0 mes). Su vocabulario esta reducido a tres o cuatro palabras (como en un 
niíío de doce meses). Hasta hace unos días no se le ha visto sonreir (el niña nor- 
mwl sonrfe desde el 3.0 6 4.0 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 apatía 
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 niño (prueba de Karger). 

Hasta ahora se ha buscado en anomalías mentales, en especiales reaccio- 
nes psíquicas, tal vez consecutivas a trastornos endocrinos mal definidos, la 
explicación del peculiar comportamiento de estos raquíticos. Especialmente 
Huldschinsky, que ha' dedicado una extensa monografía a estas alteraciones, 
que designa con el nombre de taquitofrenia, las atribuye a una inhibición psí- 
quica que guarda ciertas semejanzas con la esquieofrenb. 

Según Marfán, la catalepsia y la tetania del raquttico, se excluyen rectpro- 
camate; sólo las ha visto coíncidir en tres caos. Evidentemente, constituyen 
cuadros sintomáticos antagónicos. Resulta extraño que no se encuentren regis- 
trados los datos humorales y de excitabilidad eléctrica referidos a estas formas 
especiales de raquitismo. Es de esperar apriotl: un aumento del dintel de la 



excitabilidad eléctrica y un aumento de la cifra de calcio 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 fósfo- 
ro ya sensiblemente normal (4,5 miiig. por 100); pero donde encontramos una 
desviación bien marcada y concordante con nuestras presunciones es en el l f -  
quih céfdo-ruquiúeo, que ssñcrlu una proporción de calcio de 12,2 d i g .  por 100, 
es decir, mds del doble que en condiciones normales. Hay razón, pues, para pen- 
sar que en estos casos e1 trastorno nutritivo ocasionado por el raquitismo su- 
fre una desviación opuesta a la observada en los cabos de tetania, que no sólo 
se da a conocer por una sintomatología marcadamente opuesta a la de la te- 
tania (catatonía en un caso, hiperquinesia en el otro),sino también por estig- 
mas humorales de signo contrario: en la tetania, dcalosis e hipocalcemia; en 
la raquitofrenia, acidosis marcada con hipercalcemia y, sobre todo, gran aumen- 
to de la proporcihn de calcio en el líquido céfalo-raquídeo, como corresponde 
a la forma principalmente central de inhibición psicomotriz de tales enfer- 
mos, por lo demás pasajera, como el trastorno nutritivo básico del raquitis- 
mo; todos los autores ponen de relieve la curación que se observa en todos es- 
tos casos, algún tiempo después de desaparecer al raquitismo. 

W. L ~ P E Z  ALBQ.-U~ caso de costillas cervicales y hemiplejía espinal. 

Presentación de una niña afecta de una hemiplejia e ~ p i n a l ' ~  en la cual se 
descubrió al hacer examen radiográfico la existencia de dos costillas cervi- 
cales. Es frecuente la coincidencia de trastornos del desarrollo esquelético 
(costillas cervicales, espina b a d a  oculta, etc.) con ciertas l e s ion~  de los cen- 
tros nerviosos, y son posibles las relaciones patagénicas entre las lesiones óseas 
y nerviosas. 

Exposición de los cuadros clínicos más frecuentes a que dan lugar las eos- 
tillas cervicales supernumerarias y la frecuencia con que pueden existir estas 
costillas sin producir sintomas de ninguna clase. 

En el caso prcsente, la inyección intradural de lipiodol, demostró no exis- 
tir compesión a ningún nivel de la médula espinal. 

J. GQNZÁLEZ AGUIUR.-L~ operación de Stof f el. 

Son diversas las operaciones que la neurocimgía preconiza para comba- 
tir las contracturas espásticas paralíticas. Analizando los fundamentos y téc- 
nica de la operación de Forster, se concluye que la intervención es demasia- 



do grave para los escasos beneficios que puede reportar. la operación de Roy- 
le, en manos de muchos cirujanos sólo proporciona pasajeras mejorías; se 
apoya en bases inseguras la doctrina de la inervación simpática del tono 
muscular. 

Somos partidarios de la operación de Stoffel sobre determinados territo- 
rios nerviosos, siendo tal vez el territorio del mediano uno de los más agradeci- 
dos a la intervención en las contracturas de pron 
las hemiplegías. 

La operación consiste en disecar las fibras del nervio mediano y resecar 
en una extensión de varios centímetros los cordones nerviosos destinados al 
pronador redondo y a los flexores de los dedos. 

Exposición de la anatomía del nervio mediano según Stoffel y la localiza- 
zación de las fibras que precisa extirpar. 

Presentación de un niño afecto de hemiplegía, en el cual ha practicado 
la operación de Stoffel sobre el nervio mediano, haciendo desaparecer la con- 
tractura de pronación y flexión que existía y permitiendo ahora una reedu- 
cación de los movimientos de la mano. 

A. NAVARRO MARTÍN Y J. TORRES ORDAX.-Elefantiasis de labio mayor, 
varices linfáticas y linforrea. 

X. X. de diez y seis años, desde los dos comenzó a padecer adenitis genera- 
lizadas tuberculosas y lesiones de tuberculosis colicuativa. A los siete años se 
presentan en ambas regiones inguinales adenitis de idéntica marcha tórpida, 
originándose trayectos fistulosos que duran dos o tres años. Desde entonces 
existe edema de labio mayor derecho, que aparece cubierto de elevaciones 
redondeadas del tamaño de un cañamón, deprimibles, que a veces se rompen 
espontáneamente dando salida a un líquido transparente. Este líquido 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 de la lin- 
fa. En resumen, nos encontramos ante un caso de tuberculosis ósea, ganglio- 
nar y cutánea generalizada. La destrucción total de los ganglios inguinales del 
lado derecho ha originado edema elefantiásico del labio mayor del mismo lado 
con formación de varices linfáticas. 
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con un tamaño de alubia en el punto de unión de las regiones supercihres, - 

disminuyendo de valumen según nos alejamos de la Iínea media frontal hasta 
alcanzar el tamaño de una cabeza de alfiler en algunas regiones, como en los 
párpados. 

Estas pequeñas tumoraciones están dispuestas unas junto a otras, sepa- 
radas por los surcos normales de la piel, que se ven más o menos acentuados, 
se* el mayor o menor tamaño de las tumoraciones. 

Esta delimitación de los nóddos hace que su forma sea cuadrada o rec- 
tangular en los sitios en que la afección está más pronunciada, y redondea- 
dos en los demás, tomando la piel un aspecto de corteza de naranja, piel cetri- 
na de MiEian. 

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. 

Disminuci6n de la capacidad visual en el ojo derecho desde el comienzo 
de la afección. 

Wassermann y reacciones similares, completamente negativas. 
Estudio hisro&ígico.-Atrofia de epidermis, reducido a cuatro o cinco hile- 

ras celulares; por encima del mismo, la capa córnea normal. 
A pequeño aumento, inmediatamente por debajo del epidermis, ocupan- 

do la casi totalidad del dermis, se ven unas ca-vidades, separadas entre sí por 
folículos 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 cápsula de la cual 
parten esos delgados tabicamientos que existen entre la masa homogénea, 
según hemos dicho antes. 

Alrededor de los folículos, y en los sitios en que el conectivo es normal, 
se ve una abundante infiltración por células mononucleares. 

Por debajo de estos bloques se aprecia el conjuntivo dérmico, formado por 
haces entrecni9ados de muy diversa apetencia colorante, pues mientras unos 
toman los colorantes habituales, otros permanecen sin teñirse por ellos. Tam- 
bién se comprueban grandes infiltrados perivascuiares y periglandulares. 

En estas celdas renenas de substancia hialiana se ven células estrelladas 
camo las del conjuntivo joven. 

En las preparacionea, heohas con la hematoxilina férrica Van Gieson, di- 
chas masas aparecen en amarillo pardo o francamente negmmo. 

La orceúia muestra la persistencia de la red el6stica en la periferia de es- 
tos acúmulos de materia coloide, así coma algunas fibriIlas aislada%, muy ra- 
ras, en los tabicamientos que en ellos existen. Por debajo de las masas hltxli- 



nas la red eliística es normal en  algunos sitios, pero en otros ha desaparecido 
la estructura reticular fasciculada. 

La orceína, que de ordinario no colorea la materia coloide, la ha teñido en 
nuestro caso con diversos matices de colar sepia, 

La tioniria la tiñe en azul verdoso muy tenue, mientras que el coneetivo 
normal aparece coloreado en rosa. Herxheimer, en un reciente trabajo sobre di- - 
versas dermatosis con alteraciones degenerativas de tipo coloide, recuerda que 
ya en 1898 propuso la coloración con el violeta de cresil como el método de tin- 
ción más electivo para el estudio de la degeneración de la elastina y la colastina. 

En los vasos muy eacaeos y de un volumen reducido, no hemos podido ob: 
servar alteración alguna. I 

El empleo de un método argéntico que nos hubiera permitido el estudio de 
las terminaciones nervioas no pudo ser realizado por un accidente fortuito 
de laboratorio. Teniendo en cuenta las alteraciones sensitivas apreciadas en 
nuestro caso, habrfa sido interesante la comprobación de las lesiones degenera- 
tivas vistas por Perrin y Raboul en el nenrilema. 

Se trata, por consiguiente, de una degeneración coloide del dermis o seu- 
domilium coloide, en el que, tanto por el estudio clínico como por el histoló- 
gico, no ha lugar a confusión con otras dermatosis, pues si bien en todos los 
tratados se habla de un posible error con el seudoxantoma elástico, la distin- 
Qón es fácil, ya que estamos en presencia de un proceso degenerativo esencial- 
mente dietráfico, mientras que en el seudoxantoma se trata de una neoforma- 
ción de fibras elásticas (elastoma). 

Es, por tanto. un caso más en el que se comprueba de un modo indudable 
las alteraciones degenerativas de la trama conectiva y elsistica subepidér- 
mica, y en el que se ven las fibras elásticas con degeneración hialina en las pro- 
ximidades del foco afecto, según ha señalado Ara. 

Cuál sea la naturaleza química de esta substancia homogénea hialina a 
un problema que la química actual no ha resuelto todavía. 

Unna consideraba la colacina como una modificación del colágeno por l a  
elacina, conservando la forma del colágeno y la tingibilidad de la elaeina; y 
a la colastina, como ia fusión de la elastina con el colágeno degenerado, forma 
degenerativa que se observa especialmente en el mixedema y en la degene. 
ración coloide. 

La colastha no es tan fácilmente reconocible como la ,colaama. Posee la. 
coloración de la elacina y puede ser diferenciada de la verdadera elastina, p&- 
cipalmente por su forma. 

Verosimilmente na se trata de una substancia especial, sino que, proce- 
diendo de la colágena y en gran parte de la elastina, sería una mezcla de ma- 
terias acidófilas y basófilas sin una afinidad colorante preciaa, lo que la sepa- 
ra del conjuntivo normal. 



H. POLL (Hamburgo).-Desarrollo y herencia. 

Exposición de la labor personal realizada en trabajos sobre Embriología y 
Herencia, demostrando que ambas ciencias tienen muchos puntos en que se 
complementan. 

VICTORIANO JUARISTI (Pamplona).-Tratamiento fácil de los  angiomas  
p o r  un método original. 

Un angioma es un tejido vascdar atípico y ectopico, que reproduce, irre- 
gularmente, la estructura de una red capilar dilatada o de un sistema cavernoso. 

Los más, son congénitos y algunas veces concepcionales, puesto que repiten 
la forma y situación de otros nevi o antojos familiares. No sabemos que signi- 
ficación tendrá este proceso fuera de tales casos, pero, lo probable es, que se 
trate de un caso más de metamorfosis del tejido conjuntivo por una acción irri- 
tante local, durante la vida intrauterina, como puede suceder después del na- 
cimiento. Es decir, que así como el tejido conjuntivo puede hacerse mixoma- 
toso, adiposo, escleroso y tornarse en cartflagos y hueso, puede más fácilmente 
constituir conductillos capilares y senos cavernosos, tanto en el período de for- 
mación, como en el adulto. No es menester invocar inclusiones, ni ectasias. Es 
casi seguro que en tales transformaciones influyan los nervios, dada la muy 
frecuente localfzación y distribución de los angiomas en territorios nerviosos 
bien deslindados, como sucede también con otros nevi no vasculares (verru- 
gas congénitas). Es común la coincidencia de estos procesos con neurofibroma- 
tosis, y es muy interesante la observación de angiomas en los centros nervio- 
sos, que aparecen combinados con formaciones gliomatosas, como si estas, re- 
sultantes de procesos inflamatorios se resolvieran por transformación endote- 



iiaí, formando unas veces quistes mixoides y otras verdaderos angiomas o angio- 
lipomas. 

La aparición de angiomas a consecuencia de traumatismos o de irradiaciones 
terapéuticas es evidente; insistimos en que, para explicarlas no es menester 
recurrir a la hipótesis de gérmenes incluidos y despertados por un estímulo fí- 
sico o químico, sino a una simple y fácil transformación del tejido conjuntivo; 
la más fácil y la más cercana a sus funciones naturales en todo proceso de repa- 
ración, o sea la formación de nuevos capilares; lo atípico está, principalmente, 
en que el tejido así 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 curación. Se curan espon- 
táneamente los angiomas? Sin duda. Es común la desaparición de (antojos)) a 
las pocas semanas del nacimiento y la reducción de tumores cavernosos, y ello 
sucede por regresión del tejido endotelial limitante o proliferación del conjun- 
tivo subyacente, convirtiéndose todo en fibroso, directamente o previa trans- 
formación en adipso. Pero más frecuentemente, en vez de tal regresión, el an- 
gioma crece, se ulcera con facilidad y ofrece terreno muy abonado a la implan- 
tación de un proceso maligno; es decir, que es fácilmente un precáncer. Otra 
eventualidad es que la proliferación endotelial local y atfpica sea como el punto 
de partida o el estímulo de otra, regional ascendente, que puede ganar todo un 
miembro ; tal es el aneurisma cirsoide. 

Por esta rápida enumeración vemos que la terapéutica del angioma es inte- 
resante, por los conceptos siguientes : 

Primero: Como corrección de un defecto estético cuando asienta en la ca- 
ra, el cuello o las manos. 

Segundo : Como prevención de importantes trastornos funcionales, como 
son los consiguientes a la localización en los párpados, 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- 
rantes, como el cirsoide y la papilomatosis o el cáncer. 

Como en esta conferencia sólo nos referimos a los angiomas externos, no 
hemos de exponer las consecuencias de los angiomas viscerales, entre los cuales 
hay que colocar, además de los neuro-centrales mencionados, muchas tumora- 
ciones del hígado, bazo y páncreas. Diremos de paso que muchos quistes de 
tales vísceras, especialmente del bazo y der páncreas, son angiomas cavernosos 
en los que se queda la pared fibrosa limitante. Si me permite la libertad y exa- 
geración de la frase, diré que el bazo es un angioma gigantesco conelementos 
linfoides. 

Antes de exponer la terapéutica, hay que enumerar las formas principales 
de angiomas externos. La primera es la mancha vascular, finamente reticulada 
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o compacta, rojiza o vinosa, que infiltra el dermis cutáneo o mucoso de tamaño 
y forma lenticular, numular o cartigráfica, de modo que constituye un lunar- 
o abarca mb de media cara o del cuello, o una parte del muslo u otra región. 

La segunda, es la de un tumor blandujo como una fresita o mayor, que hace 
franco relieve en el tegumento. 

Y la tercera, es la de una masa vermicdada varicosa que está situada de- 
bajo de los tegumentos, infiltrándose a veces entre mhu los  y tendones ,y que 
se hace notar por su relieve difuso y por el matiz ligeramente armlado de la piel 
en algún punto. 

Es muy frecuente que las tres formas se combinen enproporciones distin- 
tas; así, que, cuando se vé un pequeño anboma plano y limitado, al parecer 
hay que suponer que sólo representa una parte de la neoformación infiltrante. 

Dos maneras hay de hacer desaparecer un angíoma: o quitándolo, o trans- 
formándolo en tejido fibroso. 

Lo primero se puede hacer en vivo; (es decir, la escisión), o necrosando antes 
el tejido por el frío (críocauterio) el calor (termo-galvano-diatemo-cáustica), 
la electrolisis, un ácido o un alcalí, u otra substancia química, o una flegma- 
sia necrosante microbiana, vacuna, infección accidental. 

La segunda utihza la acción de las radiaciones o de algunas substancias 
que, inyectadas provocan la micro-substitución del tejido reticulo-endotelial 
vascular en fibroso. 

Desde luego, se ve que los procedimientos del pnmer p p o  tienen limita- 
ciones e inconvenientes comunes. Hay muchas regiones en que no se alcanza 
bien el tejido angiomatoso para poderle ex&&; en otras, la pérdida de subs- 
tancias obligaría a plfiticas complementarias siempre inestéticas e insuficien- 
tes. Así, no se puede quitar un angioma del párpado, ni de la lengua, ni del 
pene, aunque sea pequeño; tampoco se puede extirpar con el bisturí una infla- 
mación del carrillo, de la palma de la mano, algo extensa. 

Por otra parte, a t a s  operaciones son bastante cruentas y se toleran mal 
por los niños en las que generalmente se aplican. Sabido es que, el infante, es 
quirúrgicamente un mal sujeto, pasados los tres primeros meses del nacimiento 
y antss del tercer año; aún las pequeñas operaciones repercuten en ellos des- 
proporcionadamente y su inestabilidad térmica les pone en el grave riesgo de 
una muerte riipida con el cuadro, ya clásico, de la palides hiper~mia, sea cual 
sea el anestbico empleado. 

Por tales razones, creemos que la extirpación cruenta debe ser absoluta- 
mente proscxita, tanto para eliminar un angioma integro, como si está ulcerado; 
y más en este caso, dado que su segura infección hará fracasar la sutura. 

Los procedimientos necrosantes, que convierten el angioma en escara que 
ha de caer y ser mtituida por una cicatríz, tienen muchos de los inconvenien- 
tes citados. S610 están libres de los riesgos de hemorragia y de los accidentes 



cicatrización suele ser lenta e imperfecta 
en grado sumo, aunque oixa cosa se diga por los defensores del cxio-cauterio y 
de la diatenno-coagulación. Además, son procedimientos que no pueden apli- 
carse más que a nevi poco extensos y muy superficiales. Todavía tenemos que 
añadir 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 aplicación suele ser, en muchos casos, dolorosa, y no pocas 
veces necesita repetirse. 

Entre los remedios de este grupo, hay que excluir la vacuna, procedimiento 
gicos. La electrolisis es de ac- 
able en tumores algo extensos. 

rbónica, obtenida por el chorro 
erveceria sobre un moldecito de cera o dt 
dos aceptables en los pequeños angioniaa 

cación dura tan poco, que se puede so- 
ilidad de congelar demasiado, lo que 

e evita pecando de corto, más bien. 
La diatermo-coagulación dará bastante buenos resultados en formas tumo- 

ralw muy limitadas, fnera de los párpados o en manchitas pequeñas y super- 
ficiales; pero ha de ser manejada por persona experta. Aun así, como hay pro- 
cedimientos mejores, no lo recomendamos. 

Antes de exponer los fundamento y técnica de la terapéutica modificadora, 
citaremos un fácil procedimiento para suprimir las pekpeñas manchas vascu- 

Consiste en cubrirlas con colodión no elástico, para que la retracción isqub- 
mica que esto produzca oblitme definitivamente los capilares anormales. No lo 
hemos ensayado aún, su autor asegura el éxito. 

Las modíficacionee extructurales del angioma por métodos fhicos o quími- 
nsisten en la desap'arición de las células endotelides y en la proliferación 
ónjuntiva que retrogada hacia la esclerosis. 
ce treinta años que empleamos para ello, el hidrato de cloral en solución 

ulso dado por Siccrrd, al trata- 
s antes se habia practicado en Es- 

paña, aunque sin aceptación general), hemos visto que notas y folletos sobre 
su aplicación a los angiomas, cosa lógica, pues, los principios son los mismos y 
un son mejores las circunstancias en estas neoformaciones vasdares, tan 

condiciones general- de insufi- 
de la circulación de retorno. 

agentes eselerosantes, a los mk- 
mente a la ureo-quinina que tiene 
ales de importancia. El' saliciiato, 
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por el contrario, debe ser rechazado por doloroso y cáustico, dado que apenas 
es arrastrado o diluido por la sangre, como en una vena. También se cita la 
adrenalina como tratamiento de pequeñas nevis, ya como preparante, por su 
acción isquémica, de la inyección modificadora. Tampoco tenemos experiencia 

, sobre ello aún. 
Nuestra práctica se ha limitado a depositar en el seno del angioma, en se- 

siones espaciadas y en puntos distantes, una pequeña cantidad de la citada so- 
lución. Si se trata de angiomas cavernosos de forma tumoral, no muy volumi- 
nosos (una avellana, una nuez) o infiltrados en extensión no mucho mayor que 
un duro, suelen bastar cinco o seis inyecciones de medio centímetro cúbico re- 
partido en cada sesión, en cuatro puntos del espesor del angioma. Si este es 
superficial y plano, hay que tener cuidado de que las gotas de la solución no 
produzcan una excesiva isquemia y ulterior mortificación de la piel; es decir, 
que la cantidad ha de ser menor de modo pue la zona blanca de anemia oca- 
sionada por la infiltración, ha de desaparecer pronto, pues, de otro modo, será 
sustituida por una chapa negra que caerá, es cierto, dejando una cicatriz poco 
defectuosa, pero cicatriz al fin. 

Es muy importante dejar que de una a otra inyección pase el tiempo nece- 
sario para que la transformación del tejido conjuntivo-endotelial se verifique, 
pues, así, se evita el insistir sobre puntos en que el efecto terapéutico estaba en 
vías de ser alcanzado. La prisa es la principal causa del fracaso de este procedi- 
miento en manos de algunos; hay que saber esperar, cosa fácil y sin riesgo de 
esta afección; lo mismo sucede con las inyecciones esclerosantes en las varices. 
Un intervalo prudencial entre dos inyecciones es el de quince días. Si se ha for- 
mado escara no hay que hacer nada hasta que esta se desprenda. Algunas veces 
he utilizado la solución alcohólica en vez de la acuosa; pero esto, sólo en los 
tumorcitos cavernosos. Duele más, provoca una inflamación local, aunque fugaz, 
y el peligro de escara es mayor; en cambio la acción esclerosa es más rápida 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 allí el angioma en cuatro puntos 
cardinales. Así se evita la hemorragia fastidiosa que sobreviene cuando se pin- 
cha sobre el mismo angioma; si sangra, lo mejor es sentar al enfermito, impe- 
dir que llore (sacándole a paseo o dándole de mamar) y colocar, como apósito, 
una delgadísima capa, aracnoide, de algodón hidrófilo, que actúa como la tela 
de araña que el vulgo pone en las cortaduras como hemostático. 

La formación 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 
palpación nódulos indurados subyacentes; además en la siguiente punción, se 
nota bien la parte esclerosada por su resistencia y porque no sangra. 

El método es aplicable a cualquier forma y región, 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 difíciles de combatir así; el 
caso es que tales manchas no tienen remedio superior que yo sepa. Los angio- 
mas cavernosos enormes, superiores al tamaño de una ciruela, podrían 'tratarse 
por las inyecciones esclerosantes, pero, es tan largo, que debe ceder el paso a 
otro método que es en la irradiación 

Lor rayos ultra violetas, en manos de algunos dermatólogos, han suprimido 
pequeños angiomas, quizá menos de los que han producido. Los Rayos X, pue- 
den hacer desaparecer pequeñas y grandes neoformaciones vasculares, pero 
creemos que el método es arriesgado. 

En cambio, la radiumterapia es eficaz en sus dos formas: aplicación super- 
ficial e implantación de agujas. Su limitación está en dificultades regionales 
(formas infiltradas en lengua y carrillos, por ejemplo). Claro es que se requiere 
un perfecto dominio de la técnica; aun así, no son excepcionales las linfangitis y 
ulceraciones consecutivas. Tratándose de angiomas cavernosos gigantes, es el 
procedimiento de elección, como lo demuestran los trabajos publicados en nues- 
tro país por Noguer Moré, de Barcelona, y Monmeneu y G. Beltrán, 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 aplicación más general, 
según nuestra práctica de treinta años. 

- 1  . . r 

.* -- 
A. NAVARRO MARTÍN Y D. ~ARRAS~~. -DOS casos de psor ias i s  con  sín- 

drome hipofisario (1). 

Uno de los problemas que la actual Medicina o, más concretamente, la 
Dermatología tiene pendientes de solución es el referente a la etiopatogenia y 
tratamiento del psoríasis. 

En los últimos años, una vez desechado el origen microbiano externo o pa- 
rasitario, y coincidiendo con el auge de los estudios sobre endocrinología, va- 
rios autores (+y la gran mayoría) han vuelto los ojos a la primera hipótesis 
de  una diátesis especial, ya sostenida en tiempos lejanos y caída en olvido 
cuando llegó la moda infecciosa pafa explicar lo inexplicado. 

Según ella, el psoríasis asentaría sobre una disposición morbosa, particu- 
.lar aptitud reacciona1 de la piel sostenida por un mecanismo endocrino deriva- 
do de intoxicaciones e infecciones crónicas, debido al cual el tegumento reac- 

. cionaría bajo la forma psoriásica a una multitud de excitantes mecánicos o 
quimicos. 

(1) Actas dermosifiliogáficas, junio. 1930. . . 



Pero la disconformidad empieza en cuanto se trata de decir cuál o c d e s  
son las glándulas culpables de la alteración: se ha pensado en el tiroides, su- 
prarrenales y, sobre todo, en genitales y timo; en éste con insistencia en los 
últimos años, 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 psoriásicos que hemos estudiado recien- 
temente, y que presentan sendas afecciones endocrinas, cuya dependencia de 
de nna alteración hipofisaria (insuficiencia) puede afirmarse en un caso y pre- 
swmirse en el otro. 

ObservacuSrt l.@-Historia número 1.998. un hombre de treinta y seis años, 
casado, con cuatxo hijos y un aborto. Catarros frecuentes y dolores reuma- 
toides. Desde siete años brotes de psoriasis muy discretos en los sitios de elec- 
ción. Hace años, polidipsia, poliuria, que, a temporadas, llega a cinco y seis 
litros, y ligera pérdida de peso. 

m i t o  adnico: nariz, manos y pis, con ligera reacción acromegaloide; 
tórax en quilla. 

Reacciones de Wassermann y similares, negativas. Glucemia en ayunasL 
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 mención en el sedimento. 

Aumento da la silla turca en radiografía. 
Resulta que este sujeto aqueja un psorfasis en verdad poco intenso y una 

poliuria que por sus caracteres debe diagnosticarse de diabetes insipida: la 
coincidencia de esta entidad nosológica con ligeros signos de hiperfunciona- 
miento del lóbulo anterior ha sido señalada por Marañón y otros autores. 

ObsertmcZn 2.-Historia número 3.739. Sujeto de diecisiete años, remi- 
tido por la consdta de Otorrinolaringología, a la que fué por unos pólipos na- 
sales de poca importancia. Padre obeso; de dos hermanas, uiia murió al nacer 
y otra, de dieciocho años, tiene tuberculosis pulmonar. Sarampión. Desde 
pequeño, dificdtad al respirar, teniendo que dormir con la boca abierta. Pro- 
pensión a catarros. Desde hace un año, pérdida de audición en el lado iequier- 
do. De siempre, cefalea frontal paroxística que, en ocasiones, se acompaña de 
vbmitos fáciles. Estreñimiento. Comenzó a padecer brotes discretos de pso- 
riasis hace cuatro años. 

Talla, 1,55 metros. Peso, 45 kilogramos. Pulsaciones, 100, regulares. Ten- 
s i h  arterial, 120-90 (Vázquez). Psiquismo y voz infantiles. Cara grande, re- 
dondeada. Piel sonrosada. Sin adiposidad ni mixedema. Genitales rudimen- 
tarios: testículos descendidos a las bolsas, vello escaso en pubis y ausente en 
el resto del cuerpo, discreta ginecomastia; faltan los otros caracteres sexua- 
les secundarios. 



Reacción Wassermam y similares, negativas. Curva de glucemia, 0,61E, 
1,43, 0,77. Orina normal. 

Por radiografía: infiltración de ambos hilios pulmonares, especialmente el 
iequierdo; silla turca ligeramente empequeñecida. 

Examen de ojo, completamente normal. 
Aparte del brote de psoríasis, en este caso nos encontramos con un hipo- 

genitaliamo en un sujeto cuya talla y peso correspondedan (según cifras de 
autores españoles) a unos catorce años, tres menos de los que tiene en reali- 
dad. La edad mental no pudo ser determinada con exactitud; pero tenemos 
la convicción de q9e era aún inferior y más cmcana a la que corresponde al 
desarrollo genital, como tantas veces acostumbra a euceder. 

Nosotros pensamos que este infantilismo puede ser hipofisario, variedad 
aislada por Souques y Chauvet, que se caracteriza por talla pequeña, escaso 
desarrollo piloso, piel fina y rubia, hábito grácil, ausencia completa de ma- 
duración de los órganos genitales y ausencia de soldadura de los cartaagos 
de conjunción; habitualmente sin adiposis ni mixedema, en algunos casos 
con aumento de silla turca y en muchos con síntomas de tumor en la hipófisis. 

Como factor etio16gic0, una vez desechada la heredosífilis por los datos de 
laboratorio, hemos de pensar en la tuberculosis, como parece indicar la radio- 
graf'lil del tórax y el antecedente de la hermana con quien el enfermo vive. 

La importancia de estos dos casos es grande, porque la relación entre pso- 
ríasie, e hipófisis apenas ha sido estudiada. Creemos que hasta el día no se ha- 
bia descrito la coincidencia con diabetes insípida, y respecto al infanñliamo, 
sólo hemos encontrado en nuestra rebusca bibliográfica dos referencias: una 
de Rochlin y otra de Marañón. 

El mismo Rochlin, con Schizmunsky y Kotaschneff, ha visto datos radio- 
gráficos de hábito acr~me~aloide, pensando en un síndrome pluriglandular 
en que intervendría la hipófisis. 

Por otra parte, Buscke y Curth, midiendo la silla turca en treinta y dos 
psoriásicos, han encontrado un claro aumento en cinco casos. 

W. Curth ha insistido últimamente en estos estudios, acudiendo a la re- 
acción de Abderhalden (método interferométrico), y de veintitrés psoriási- 
cos encontró cierto grado de acción de la hipófisis en doce casos. Ensaya+s 
las otras dbdulas  endocrinas, resultó que influyen poco o nada. 

En cuanto a las conclusiones terapéuticas de estos estudios hemos de ser 
más escépticos. Como las otras opoterapias, se ha ensayado la hipofisaria, y 
en verdad que sin resultados satisfactorios: tan sólo Buscke habla de un éxito 
en combinación con tiroidina y tratamiento local. 



Nosotros vamos también a ensayar el extracto total de hipófisis, aunque 
con pocas esperanzas. Pero de este fracaso de la opoterapia fuera injusticia ' 

deducir que no existen relaciones entre psoríasis y endocrinopatías, como hace 
(entre otros) Carreras. 

Su proceder puede compararse a la equivocada actitud de quienes negaban 
en añas aún no lejanos la patogenia pancreática de la diabetes por el escaso 
o nulo éxito que acompañaba al empleo de los diversos extractospancreáticos 
anteriores a la insulina. 

Sesión del 27 de abril de 1930. 

WILBOLTZ (Berna) .-Tuberculo~is no folicular de los órganos g enito- 
urinarios. 

La presencia de bacilos tuberculosos o albumina en la orina de enfermos 
con lesiones pulmonares, hizo pensar que era debida a nefritis de carácter 'tu- 
berculoso de origen tóxico, y que las toxinas tuberculosas, al ser eliminadas, 
eran las causantes de la albuminaria. Numerosos investigadores, entre los 
cuales se destaca, por sus trabajos más importantes, Federof, observaron ca- 
sos en los que la presencia del bacilo tuberculoso en la orina era compatible 
con la falta de lesiones anatomo-patológicas del mismo carácter en el riñón; 
pero al propio tiempo, el examen microscópico demostraba en el mismo la 
presencia de bacilos. Todos estos trabajos permiten concluir la posibilidad de 
la presencia del bacilo tuberculoso dentro del riñón, sin la formación especí- 
fica de un tubérculo. Dato importante e interesante para ser recordado antes 
de ordenar nefrectomías que se pretenden justificadas por el único síntoma de 
la baciluria. La nefrectomía tendrá indicación indiscutible cuando exista piu- 
ria, pues ésta implica una lesión cavitaria, con la consiguiente desintegración 
orgánica, y en estos casos se puede asegurar que la nefrectomía significa el 70 
por 100 de curaciones en los enfermos intervenidos. 

En los casos de simple baciluria es frecuente ver cómo se establece, sin la 



necesidad de la intervención quirúrgica, una esclerosis renal que termina el 
proceso. 

Es frecuente la existencia de las formas de tuberculosis renal no folicular, 
y hay que tener la precaución de no olvidar m posibilidad antes de acordar 
determinaciones quirúrgicas radicales. Cuatro casos personales, en los que exis- 
tía baciluria, se curaron sin intervención. En la vejiga existen también formas 
no foliculars, asociadas a las foliculares típicas, coincidiendo el criterio de 
Asch, que acepta la tuberculosis no folicular en el canal uretral, como causa 
frecuente de estrecheces. 

En los órganos genito-urinarios del hombre, existe frecuentemente la for- 
ma de tuberculosis no folicular, y las repetidas intervenciones de epididimec- 
tomía han servido para demostrarlo. 

La invasión tuberculosa del testículo, m realiza preferentemente a través 
del epididuno. Junto a las formas crónicas de tuberculosis testicular hay epi- 
didimitis, en las que se desarrolla un proceso agudo, cuyos síntomas 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 invasión aguda tuberculosa, que es la que ini- 
cia el proceso. 

En casos personales, la epididimitis coexistia con la baciluria, y después 
de hecha la epididimectomía y practicados los oportunos análisis en el Insti- 
to de Anatomía Patolbgica, el informe de este centro aseguraba la no existen- 
cia del proceso patológico, basándose en no haber encontrado una lesión tu- 
berculosa. Análisis seriados de estoa mismos casos demostraron la existencia, 
no de las lesiones, pero sí de la infiltración bacilar. Muchos casos de epididi- 
mitis deben ser sospechosos de naturdesa tuberculosa. No se debe aconsejar 
de manera radical la epididimectomía en todos ellos, pero debe considerarse 
la intervención como beneficiosa, ya que interrumpida la semción seminal 
externa, por las propias lesiones de la epididimitis, aun extirpada la porci9n 
enferma, aubsiste la secreción interna del órgano. 

Se nos plantea el problema de investigar cómo en unos casos el bacilo tu- 
berculoso provoca la formacrón de un folfculo y en otros no. Sin pretender dar 
a mi hpótes~s el carácter definitivo de una teoría, creo que es necesaria una 
proporción determinada de toxinas para la formación de tubérculos. Un ba- 
cilo aislado no puede provocar una lesión; para ello sería necesario el com- 
plejo que forman el bacilo, los productos de desintegración bacilar y la reac- 
ción que se establece entre toxinas y a n t i t o ~ a s .  Esta última exige, para rea- 
liearse con condiciones de efectividad, un tiempo determinado. Un acúmulo 
exagerado de toxinas frente a una escasa reacción antitóxica, llega a la dee- 
trucción del tejido sin dar tiempo a la formación de folíeulos. Escasa invasión 



tóxica, frente a poderosa reacción antitóxica, conduce a las formaciones escle- 
rosas. En las formas no foliculares podría aceptarse que siendo la virulencia 
pequeña, no provoca, por el momento, o al menos en las primeras épocas de 
observación del proceso, reacciones foliculares apreciables en el examen ana- 
tomopatolÓgico. 

Sesión del 8 de mayo de 1930. 

E. Dhz  C ~ ~ ~ ~ ~ . - T r a t a r n i e n t o  quirúrgico de la dacrioeistitis cró- 
nica. La Dacriocistorrinostomía. 

Practicamos el examen radiográfico sistemático del sacro lagrimd antes 
de la operación y damos gran importancia a la permeabilidad oanalicular, 
siendo de menor trascendencia el tamaño del saco. 

Los operados en el Servicio lo han sido por la técnica de Arruga, hasta OC- 

tubre de 1930, en que se comenzó a utilizar la de Gutwit. Creemos preferible 
esta técnica a toda otra, por la facilidad de desplazar el túnel de perforación 
al sitio que sea preciso por las condiciones topográficas de la región y'las va- 
riaciones individuales de la misma. 

La técnica utilizada es en resumen, la siguiente: 
Anestesia por infiltración con novocaína-sulpranenina, al 2 por 100. 
Inyección media hora antes de la operación de 20 cc. de coaguleno. 
~ q o ~ e s  de cocaína, al 10 por 100 en nariz. 
Técnica habitual para aislar el saco. 
Perforación y desgaste del hueso con las fresas perforadoras de Gutzeit, 
De$pegamiento de la pituitaria con el separador o protector de Arruga. 
Introducción de la fresa en sierra de Gutzeit para excindir la porción ósea 

necesaria. Biselado del túnel óseo con la fresa olivar de Gutzeit. 
Colgajo sem\ilunar (un solo colgajo, según Basterra) de la pituitaria y si- 

tura al saco, previamente incindido. Tres puntos de sutura coa catgut. 
Sutura continua de la piel. 
El resultado no puede ser más S - '  factorio. La permeabilidad es perfecta 



desde los primeros lavados y en un 95 por 100 de los casos se mantiene poste- 
riormente. 

No hay contraindicación en los casos de rinitis ozenosa. 
No debe dejar de operarse por pequeño que el saco parezca enla radiografía. 
Se ha logrado permeabilidad en casos que habían sido extirpados de saco 

y en los que bastó poner en sutura 10s canaliculoe y la pituitaria. 
No debe operarse las dacriocistitis que recientemente hayan. sido agudas, 

ni las tuberculosas. Todos los demás casos deben ser operados por dacriocis- 
torrinostornia. 

J. GONZÁLEZ AGUILAR.-mias lurnbares y espina bada oculta. 

Exposición del origen de las malformaciones congénitas del esqueleto lum- 
bo-sacro y sus relaciones con los sindromes doIorosos lumbares. 

Presentación de un enfermo con espina bífida oculta que desde hace 'cua- 
tro años sufre un mídrome doloroso lumbar, y al cual hemos practicado una - 

laminectomia extirpando una gruesa tumoración fibrosa que comprimí el 
fondo de saco dura1 y raíces nerviosas, consiguiendo con ello la desaparición de 
los dolores. 

Sesión del 20 de mayo de 1930. 

E, M~cías DE TORRES (Oviedo).-Técnica de la sutura uterina en la 
cesárea clásica. 

Considero preferible para los casos puros, la cesárea alta, elásica; para los 
dudosos, la baja, retrovesical, y en los casos infectados debe emplearse la ce- 
sárea seguida de histerectomia o las intervenciones por vías naturales, aunque 
sean feticidas. 

Casos puros son, aquellos en que no existe hipertemia atribuible a causa ge- 
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nital y que conservan integra la bolsa de las aguas; dudosos, los que tienen 
desde hace tiempo rota la bolsa, aunque no tengan fiebre o los que presenten , 
esta última sin bolsa rota; finalmente, infectados son, los carne en que existe 
hipertemia y bolsa rota. 

Las suturas uterinas post-cesárea clásica, realizadas según la t M c a  co- 
rriente, conducen en la mayor parte de los casos a la debilidad de la cicatriz 
uterina, o a la formación de adhermcias, o a las dos cosas simultáneamente; 
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: 

1.0 Resultar perfectamente continente para los líquidos gae durante.el 
puerperio se hallen en la cavidad uterina. 

2.0 Afrontar superficies musculares anchas y mantenerlas en perfecto con- 
tacto durante los dias necesarios para la cicatraeión. 

3.0 Permitir una peritonización perfecta y que la sutura sero-serosa se 
afronte sin tensión ninguna y sin influir en la estabilidad de la sutura muscular. 

4.0 No'dejar nudos n i  hilos visibles. 
5.0 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 últimos casos de cesárea conservadora, y cuya1 
tknica ignoramos si tiene algún punto original, aunque, & d e  luego, afirma- 
mos que el tiempo fundamental de ella (el despegamiento seroso de que luego 
hablaremos), no le hemos encontrado descrito en ningún libro clásico de la 
especialidad, ni en las numerosas revistas que para el caso hemos consultado. 

Supuesta ya vaciada de un modo completo la cavidad uterina, extraídos el 
feto y sus anejos, contraída la Mecera de un modo satisfactorio, ae procede a 
la suturación en los siguientes tiempos : 

1.0 Despegamiento seroso en los dos I>im de la incisibn uterina en toda 
su longitud, y en una extensión de uno y medio a dos centímetros. Este tiempo 
es el capital, y se realizará manejando el operador con la mano izquierda una 
pinza de d i ic ión ,  de dientes, y con la derecha el bisturí, que actuará en una 
direccibn tangencia1 con respeuto al útero, de tal manera que se secciona la me- 
nos cantidad poaible de fibras musculares; el ayudante actuará fijando el útero, 
haciendo presa con otra pinza de disecar, dentada, en el tejido muscular pró- 
ximo al sitio donde va a actuar el bisturí. Como ya fácilmente 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, sinb de levantar 
con el peritoneo la menor cantidad de tejido muscular subyacente que 
sea pósible, a fin de no debrlitar el espesor de la capa muscular, cosa que 
no es difííil de conseguir, pues la matriz contraída tiene un espesor de tree o 
cuatro milímetros como minimun, y las partes disecadas representan a lo máa 



dos o tres milimetros. Este tiempo es fácil de realizar y alarga muy poco la 
duración total de la intervención. 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 realizará con catgut del nú- 
mero 3, puntos de colchonero, abarcando una gran cantidad de tejido muscular, 
p m  sin llegar a ser perforantes; puede realizarse indistintamente con aguja 
de Reverdin o de Hagedorn, grande, manejada con porta-agujas; la única 
precaución 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 enérgimmente y con 
tres nudos), queden estos recubiertos por la serosa despegada. 

3.0 tiempo. Sutura muscular superficial. Esta se realiza con catgut del nú- 
mero 2 y en la forma ordinaria continúa y, cogiendo solamente un espesor de 
uno y medio a dos centímetros, que son los que quedan ranversados hacia 
afuera después de anudar los puntos de colchonera de la sutura profunda an- 
terior. Esta sutura asegura una perfecta coaptación del múscrulo en su parte 
superficial, así como la anterior asegura el mismo efecto en la parte profunda 
más próxima a la cavidad uterina, y con entrambas se logra una contención 
perfecta de los líquidos contenidos en la cavidad uterina. Como asimismo los . 

hilos de esta sutura entran y salen por puntos exclusivamente musculares, en 
los cpe se ha despegado el peritoneo, &te recubre ambas suturas de un modo 
natural. 

4.0 tiempo. Sutura sero-serosa de peritonización. Se realizará con catgut 
del número 1 y aguja recta de mano, lo que permite realizarla con mayor rapi- 
dez. Esta sutura se efectuar& al modo de la de Cushig-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 efectuará del modo siguientes 
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 incisión e introduciendo la aguja en dirección paralela a ésta y 
de tal modo, que vaya a salir a un centímetro o centímetro y medio de distan- 
cia de 6U punto de entrada, rebasando ligeramente el extremo de la incisión a 
continuación la aguja y el hilo describen dos ángulos rectos, de tal manera, F e  
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 Cushg,  
o sea pasando la aguja siempre en dirección 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 centímetro y al pasar alternativamente a uno y 
otro borde de la incisión, se procurará que el orificio de entrada de la aguja, 



en un lado corresponda exactamente con el orificio de salida úItimo del lado 
opuesto, con lo cual, al apretar la sutura (lo que realizará el ayudante mien- 
tras el operador la efectúa), no quedan visibles los hilos en ningún punto de 
ella, y las superficies peritoneales adosadas, ofrecen a la vista el aspecto de una 
línea ligeramente ondulada. En el caso particular de la sutura uterha a que 
nos venimos refiriendo, la aguja marchará 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 invertida hacia adentro es de una anchura de siete u ocho 
milímetros, suficiente, por lo tanto, para una buena peritonización y cicatri- 
zación ulterioi;, y que permite asimismo apretar la sutura sin tensión de nin- 
guna clase, puesto que la serosa, despegada, es más distensible que adherida 
y, además, la gran reducción que la cubierta serosa del útero acaba de sufrir 
aumenta aún 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- 
nización, cuando se efectúa estando el peritoneo adherido al plano muscular 
subyacente. A fin de que el nudo terminal, de la sutura de peritonización que 
corresponde al extremo inferior de la incisión, resulte asimismo invisible, se 
pasará en forma inversa al nudo del comienzo, y cortando los cabos bien al rás, 
quedarán ocultos por el pequeño repliegue que la serosa, sumamente laxa de 
esta zona, forma al anudar. 

Como última recomendación indicaremos que el catgut empleado para las 
suturas musculares, además de ser el grosor indicado oportunamente, será cro- 
mado o yodado, lo cual, si bien no le dá la resistencia de cuarenta días que anun- 
cian las casas productoras, si le otorga la suficiente para resistir la presión in- 
tra-uterina cuando la matriz se distiende por sangre o loquios, y tarda en reab- 
sorberse algo más que el ordinario, lo suficiente para que la cicatriz sea ya só- 
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 órganos vecinos. 

P. BWLLA (Oviedo).-Un caso de cefálea hipofisaria. 

Hombre de ventiún años, chofer, de Oviedo. Padece desde los diez y siete 
años intensa cefalea, sin síntomas de hipertensión intracraneal, ni compresión 
del quiasma óptico, pero con suficientes anomalias morfológicas para calificar- 
la de origen hipofisario. Gigantismo de los miembros superiores, manos enor- 
memente engrosadas, dedos en forma de morcilla, cifosis cérvicodorsal tipo di- 
plásico, tronco proporcionalmente mayor que los miembros inferiores, aunque 
no existe progmatismo, macroglosia, anomalías de la implantación dentaria ni 



ados. En efecto, radiográficamente 
cada, ancha y profunda, con las 

apófisis clinoides ligeramente corroídas. 

sal, + 14 por 100. 
omegalia, ya que el gigantismo 

s sólo parcial, a pesar de que la edad a que comenzó pudo muy bien ser total; 
contradioe, pues, a la fórmula de Brissaud y Meige, incluyéndose, más bien 
entre los casos de acromegalia precoz de Falta o juvenil de Marañón, acrome- 
galia. sin gigantismo'o éste sólo parcial, antes del segundo decenio de la vida. 

e la constitución. 

nes, como la de Beclere, para 
leza el no ceder el tratamiento 

stes y cáncer; y la de Bauer, 
estimular el crecimiento de 

tumor hasta entonces relativamente inofensivo. 

En la práctica pueden.reduchse a dos las E--~--mas clínicas 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 tensión ocular, reconocible 
a veces a la palpación, y este aumento de tensión trae como consecuencia los 
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síntomas restantes: midriasis, inmovilidad pupilar, enturbiamiento de los me- 
dios transparentes, edema y anestesia comeales, aplanamiento de la &mara 
anterior y enrojecimiento ocular. 

No es menester advertir que esos síntomas serán tanto más manifiestos, 
cuanto mayor sea la intensidad de la hrpertensión d a r ,  y que en relación con 
ésta existirán una serie de tipos clinicos que en la gradación descendente irhn 
desde el glaucoma fulminante o hiperagudo, que en pocas horas deja ciego al 
paciente, haaa el crónico, larvado, con accesos apenas perceptibles, que en 
ocasiones llega a confundirse con la otra forma a que antes hicimos refmencia, 
o sea la no inflamatoria. 

Este, llamado también glaucoma simple, y que mejor sería denominarlo 
glaucoma esencial o verdadero glaucoma, no tiene con el inflamatorio nin* 
parecido chico; no existen en él ninguno de los síntomas externos que hemos 
consignado en la forma infiamatoria, y sólo la excavación del nervio óptico, 
con SU correspondiente atrofia, es la única lesión que da carácter de intemidad 
a ambos procesos. Todo se reduce, pues, en la forma simple, a los síntomas 
oftalmoscópicos citados, la cual constituye una entidad clínica qye en nada se 
diferencia de la denominada por Graeffe, amaurosis con excavación. 

Por la relación que guardan con nuestro estudio, examinaremos con alguna 
detención dos teorías patogénicas: la vegetativa o vago-simpática y la acido- 
básica O química, que parecen ser las que en la actualidad se disputan la pre- 
ferencia de clínicos e investigadores. 

Para Abadie, principal defensor de la teorfa vegetativa, el glaucoma sim- 
ple o posterior seria debido a una excitación del ganglio superior del simpático 
cervical, en tanto qne el inflamatorio, anterior o hipertensivo, tendría su ori- 
gen en análoga excitación, pero obrando a nivel del ganglio oftálmico o ciliar. 

Según 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 deseqnilirio, que es el trastorno inicial del proceso, se pueden añadir 
más tarde otros factores, originados, a su vez, por aquel desequilibrio vascular. 

Consecuente con estas ideas, trata Abadíe los padecimientos de que hace 
mención por los vasodilatadores o vasoconstrietores, se-, sea la constrición 
o la dilatación vascular el hastorno que lo origina; las observaciones por 
él recogidas y publicadas, aseguran que confirman terapéuticamente sus teorías. 

Al. desequilibrio ácidobasico de los humores, y consecutivamente del humor 
acuoso, atribuyen otros investigadores el mecanismo patogénico del glaucoma. 

Para Mawas y Vincent existe siempre una acidosis intraomlar más O menos 
acentuada. Sin embargo, Díaz Domíngues, confirmando las ideas de Meesmann, 
de Berlín, dice: d?odemos 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 hipertensión ocular. 



El vítreo es un coloide, como lo han demostrado las investigaciones ultra- 
microscópicas de Baurmann, cuyo punto isoléctrico corresponde a un pH, tanto 
hacia el lado ácido como al alcalino, produce un aumento en la imbibición del 
vítreo. Este encuentra en el individuo normal, en un medio alcalino, el humor 
acuoso, cuyo pH es de 7,5; por consiguiente, cualquier reacción en la imbibi- 
ción del vítreo. Tanto más ácido se vuelve el humor acuoso, tanto más se apro- 
xima al punto isoeléctrico del vítreo, disminuyendo, por tanto, la imbibición 
de &te, y, simultáneamente, la tensión ocular. 

A la inversa, a mayor alcalinidad del humor acuoso, mayor separación 
isoeléctrica entre éste y el vitreo, el cual aumenta su imbibición que, a su vez, 
origina un ascenso de la tensión ocular. 

La idea de la alcalois de la sangre servirfa para explicar la tendencia a la 
dilatación pupilar del glaucoma por una parálisis del centro de la contracción 
pupilar, debida a la menor tensión del ácido carbónico CW, así como el éxito 
de la iridectomía en el glaucoma agudo inflamatorio y sus fracasos en el sim- 
ple. Según Meesmann, la alcalosis puede ser pasadera, pero existirian a la vez 
en las venas vorticosas ciertas particularidades anatómicas que determinarían 
secundariamente un éxtasis sanguíneo que vendrfa a asociarse al aumento de 
volumen del vítreo producido por la alcalinidad del humor acuoso; este éxta- 
sis sanguíneo aumentaría todavía más la hipertensión y darfa lugar a los sín- 
tomas inflamatorios, pudiendo persistir la tensión elevada, aunque desapare- 
la alealinidad de la sangre y consecuentemente la del humor acuoso y vuelva 
el vítreo a un grado normal de imbibición. - 

Considerando de esta manera el glaucoma, la iridectomía, que obra desen- 
gurgitando el iris y el cuerpo ciliar, tendría efecto curativo si concomitante- 
mente la alcalosis desaparece; fracasaria si ésta persiste después de la opera- 
ción y sería iniitil en absoluto en las formas simples de glaucoma en que no entra 
para nada en juego el drenaje circulatorio. 

La terapéutica adrenal£tica y su modo de acción. 

Hamburger fué el primero (1923), que puso en práctica el tratamiento del 
glaucoma por la adrenalina; posteriormente Kafka, Thiel, Rent, Mans y Díaz 

- 

Dominguez, se han ocupado de esta cuestión, siendo bastante contradictorias 
las opiniones por ellos sustentadas. 

Según Hamburger la acción hipotensora de la adrenalina se debe a la exci- - 
tación de los nervios simpáticos vasoconsixictores que-representa la coroides. Loa 
miósicos refuerzan la acción de la adrenalina, pues por sus propiedades vasodila. 
tadoras sobre el segmento anterior del ojo, obran como un derivativo coadyu. 
vando a la constricción del segmento posterior. L. Weckrs, fundándose en los 
trabajos de Chari y de Januschke, basados en la acción suspensiva del cloruro 
de calcio sobre la transpiración y la exudación, atribuye al aumento de vkco- 



sidad sanguínea y disminución de la permeabilidad vascular los favorables re- 
sultados obtenidos por él con dicha substancia, administrada por vía oral, en 
varios casos de glaucoma crónico, a condición de emplearlo veinte días por lo 
menos y a dosis de tres gramos diarios. 

LOS que admiten la patogenia química o acidobásica del glaucoma, dan la 
siguiente explicación del modo de obrar de la adrenalina: Los trabajos de 
farmacología experimental de Zondek prueban que la adrenalina altera el equi- 
librio calcicopotásico haciendo predominar el ion cálcico. 

La carencia de calcio sensibiliza a la adrenalina, y, al contrario, el exceso 
debilita su acción. Teniendo el humor del ojo acuoso glaucomatoso uii pH su- 
perior al normal, y siendo por consiguiente pobre en calcio, al aumentar la adre- 
n a b a  los iones de esta substancia debe, en consecuencia, rebajar el pH del 
humor acuoso y disminuir la tensión ocular. 

Experiencia personal.-Todos los trabajos de que hasta aquí hemos hecho 
mención han sido llevados a cabo siguiendo el proceder de Hamburger, basado 
en la inyección subconjuntival de adrenalina, substancia que sirve también de 
elemento primordial en el tratamiento empleado por Abadie, pero que éste uti- 
liza administrándola, por vía gástrica, en dosis de 30 gotas diarias de la solu- 
ción al milésimo, repartida en tres tomas convenientemente espaciadas. Al 
mismo tiempo prescribe a sus enfermos, diariamente y como dosis media, 50 . 
centigramos de ergotiaa y dos gramos de cloruro de calcio. 

Siguiendo esta técnica, hemos tenido ocasión 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 a priori creernos que han de ser ineficaces por completo 
en los glaucomas inf lamatorios consecutivos o secundarios a trastornos mecá- 
nicos del drenaje endocular (exudados pupilares, iridociclitis, sinequias, etc.). 

Tercera. Antes de decidirse por la intervención quiriirgica, debe, ser en- 
sayado el tratamiento de Abadie en todas las formas de glaucoma primitivo, 
ya que pudiera hacer innecesaria aquella. 

F. GARCÍA DÍAZ, (Oviedo).-Paraplejía p o r  paquirneningitis espinal. 
Operación Curación. 

Los casos comunicados por el profesor Hohlbaum al Congreso Alemán de 
Cirugía en 1926 y la muy reciente publicación del mismo autor en Zentralblatt 
fiir Chirurgie (16 de abril de 1930) sobre varios casos de paquimeningitis espi- 





cuanto por la exploración clínica habíamos supuesto referente a la existencia 
de compresión y localizadión topográfica de la misma, justificando a & vez 
suficientemente la indicación de laminectomia exploradora. 

En cuanto a la naturaleza del proceso, despu6s de un tratamiento específico 
de prueba y de excluir por un estudio clínico j radiográfico minucioso, anterior 
a la prueba de lipiodol la existencia de otra lesión de raquis (mal de Pott, tu- 
mor vertebral metastásico o primitivo, etc.), no pasamos de la simple presun- 
ción a favor de un tumor extramedular, posiblemente extirpable. La forma de 
la sombra del lipiodol inclinó nuestro ánimo en ese sentido, a pesar de creer 
que por el éstudio de los caracteres de esa sombra sea factible en la generddad 
de los casos esclarecer con relativa seguridad ese punto del diagnóstico, cierto 
que en casos típicos 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 distinción entre tumor extramedular p paquímeningitis parece 
poco menos que imposible. 

Nosotros no habíamos pensado en la posibilidad de una paquimeningitís, 
debido a que el enfermo relataba con muy poca precisión su historia clínica; 
para él, su enfermedad actual comienza coincidiendo con la aparición de los 
dolores (algias de tipo radicular), causa por la que decidió repatriarse, y sblo 
acosado por nuestras preguntas nos aclara haber sido asistido meses antes de 
pulmonía en un hospital de Chicago; imposible, por tanto, para nosotros cono- 
cer la intensidad clínica del proceso de localización menfngea, que empezaría 
a desarrollarse en relación inmediata con la infección awda que queda señalada. 

intervención 

El día 21 de febrero de 1929 (a los dos meses de hacerse completa la pará- 
lisis), fué sometido a la intervención y señalamos este dato porque a la preco- 
cidad con que esta intervención 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, rígida, dando sensación de un tubo de cera de contorno irregular. 
No hay pulsación. Incisión longitudinal sobre. línea media, que se probdiza  
con prudencia; la dura está enormemente engrosada, formando con meninges 
blandas y médula un bloque, sm el menor rastro de cavidad subaramoidea y 
sin que fuera posible descubrir por diferencia de color o consistencia un plano 
practicable de clivage. Al ampliar la laminectomia sobre segunda dorsalllega- 
mos en el ángulo superior a la apertura de espacio su~aracnoideo, vaciando d 
lipiodol. En este punto damos por terminada la operación, conceptuando poao 
justificado y quizá peligroso el intentar disecar duramadre. Sutura. A l  cabo de 
dos meses se inicia la mejoria, que llega al total restablecimiento del paciente 



- 157 - 

realizada la intervención. Tanto, que re- 
cientemente regresó a Estados Unidos a ocupar su primitiva colocación. 

Como queda señalado, nuestra intervención fué relativamente simple y con- 
tradice la afirmación de Hohlbaum, que cree indispensable el liberar ampliamen- 
te la medula del forro inextensible que la comprime. Esto, al menos, en casos 

a-; semejantes al nuestro, no sería posible de ejecutar sin peligro al no poder reco- 
nocer un plano de disección practicable. Tampoco se nos alcanzan las razones 

. que puedan justificar la excisión de la dura engrosada, como yomienda Krause. 
Para nosotros, la simple incisión liberadora se basta para influir decisiva- 

mente en el sentido de favorecer la reabsorción del foco inflamatorio, a condi- 
ción de que esta intervención sea hecha en tiempo oportuno. 

Sesión del 12 de junio de 1930. 

osibilidades quirúrgicas en un =so de pa- 
rsilisis infantil. 

Presentación de una enferma con graves deformidades consecutivas a una 
parálisis infantil, en la cual existían contracturas de flexión y abducción en am- 
bas caderas, contracturas de flexión en ambas rodillas y contracturas de fle- 

A la enferma se le han practicado las siguientes intervenciones: 
Operación de Soutter (bilateral), euadricepsplastia de Spitzi (bilateral), 

s (bilateral), tenotomias triples de la plrtcr de ganso (bilate- 
ral), alargamiento del tendón de Aquiles (bilateral), y tarsectomia cuneiforme 
del lado derecho. 

Sé han conseguido reducir todas las contracturas y deformidades, y la po- 
sibilidad de colocar un aparato ortopédico que permite la bipedestación. 



W. LOPEZ ALBO.-Un caso de bala alojada en el lóbulo frontal de- 
recho extraída con el control de los rayos X. 

Presentación de un enfermo que intentó suicidarse disparándose un tiro en 
la cabeza. El proyectil estaba alojado en el frontal derecho y el enfermo ingre- 
s6 en la Clínica sin n ingh  síntoma grave. Aun cuando la tolerancia del cerebro 
para los cuerpos extraños es muy gande en ciertos casos, en este se hizo la 
extracción bajo el control de la pantalla radioscópica. El examen bacteriológico 
de los exudados de la herida mostró la existencia de gran cantidad de gérmenes, 
a pesar de lo cual, la herida cicatrizó en dos semanas y el enfermo fué dado de 
alta sin trastorno de ninguna clase. 

Sesión del 26 de junio de 1930 

E. DIAZ-CANEJA.-EC~O~~~ familiar de cristalino, complicada con 
ectropim de ravea, en tres hermanos, con consanguinidad reite- 
rada de los padres. 

Se trata de tres hermanos, cuyos ascendientes hicieron hasta cuatro en- 
laces consanguíneos, siendo el último el de los padres de los enfermos. 

La hermana mayor, t r e i~ t a  y seis años, presenta ectropion de úvea com- 
completo; luxación de un cristalino apófico cataractado. Vítreo en desorga- 
nización completa y en retracción. El humor acuoso llena casi el total conte- 
nido ocular. Desprendimiento de retina. Lesiones idénticas en ambos ojos. 

Segundo caso. Muchacho de veintiseis años. En uno de sus ojos idénticas 
lesiones que su hermana, sin visión alguna. 

En el otro ojo miopla de 50 dioptrias; con - 4 5  se logra ya mejor visión y 





Sesión de.! 24 de julio de 1930 

J. PUYAL E 1. T o E R E s . - V ~ ~ ~ ~ C ~ ~ ~  del Umselectan en la orina. (1) 

Fundamento: El Uroselectan es la sal abdico del 2-0x0-5 iodo-piridino-N- 
ácido acético. 

Si se trata un volumen dado de orina que contenga urosekictan por áci- 
do clorhidrico valorado en exceso, se precipita todo el ácido del uroselectan; 
ei se separa por filtración y en el líquido filtrad* se valora el ácido clorbidrico 
libre con sosa cáustica, podremos deducir del exceso de ácido clorhídrico li- 
bre la cantidad de uroselectan. Previamente se valora la alcalinidad o la aci- 
dez de la h a  antes de inyectar d uroselectan y se tiene en cuenta ea el 
cálido. 

Modo de operar.-1.0 Diez c. c. de orina, tomados antes de inyectar el aro- 
seleetan, se tratan por 5 c. c. de ácido clorhídrico normal, se añaden un par 
de gotas de fenolftdeina y se valora con sosa décG&ormal. 

2.0 Diez c. c. de orina, tomada después de la inyección del uroselectan, se 
tratan con 5 c. c. de áeido clorhidrico normal, con lo que se formará un preci- 
pitado cristalino (si hay uroselectan). Se abandona, enfriando aon hielo, si es 
posible, durante cinco o diez minutos. En el embudito se pone un poco de al- 
godón y se filtra, procurando no perder nada de líquido. Se lavan el precipi- 
tado donde se añadió el clorhídrico normal y el embudito con el precipitado 
dos veces con 2 c. c. de agua destilada. A los líquidos recogidos se añaden un 
par' de gotas de feooXtaleina y se valora con sosa décimonormal, 

C&ulos.-Supongamos, primero, que hemos gastado al valorar la orina 
sin uroselectan 47 c. c. de sosa décimonormal; 5 0 4 7 =  3 c. c. de ácido clorhí- 
drico décimonormal que se han gastado en neutralizar la alcalinidad urinaria. 
Supongamos después, que al valorar la orina con uroaelectan se han gastado 

(1) ArIHM8 de Medicina, Cirugía y Especi<rlidadej, T. XXXIII, núm. 10, p' 227. 1930. 



25,4 c. c. de sosa décimonormal; 50-3-25,4 = 21,6 c. c. de ácido clorhídrico 
décimonormal que se habrán gastado en precipitar el ácido del uroselectan. 
Cada c. c. de clorhídrico décimonormal precipita a 0,029 p. de uroselectan; 
por tanto: 21,6 x 0,029=0,63 grs. de uroselectan que hay en los 10 c. c. de 
orina y en 100 c. c., 6,3 grs. 

J. GONZLLEZ B~u~~a~.-PTirneros resultados de la simpatectomia 
lumbar en la tromboangitis obliterante. 

Las intervenciones sobre el simpático en los trastornos circulatorios del' 
tipo Buerger, tromboangitis obliterante juvenil, endoarteritis sifilítica, etc., 
sólo pueden proporcionar efectos beneficiosos paliativos. Ahora bien, estos 
efectos paliativos pueden, en determinadas condiciones, llegar a tener tal con- 
sideración, que salven durante mucho tiempo miembros condenados a una ope- 
ración mutiladora, justificándose así la práctica de intervenciones tan serias 
como la gangliectomia simpática, pero que tienen un alto valor conservador 

. 
a pesar, de la gravedad que su práctica encierra. 

Sabido es que las operaciones sobre el simpático en las afecciones vascula- 
res periféricas, obtienen sus éxitos más notables en aquellas enfermedades en 
las que un trastorno vasomotor constituye el elemento patológico fundamental. 
Por esto es la enfermedad de Raynaud la que más favorablemente se deja 
influir por estas intervenciones y en ella se obtienen los resultados más du- 
raderos. 

Mucho menos favorables para operar son desde luego aquellos enfermos 
con trastornos vasculares periféricos en que la enfermedad lleva consigo le- 
siones anatómicas irreparables. Se incluyen aquí las afecciones del grupo de 
la tromboangitis obliterante y la arterioesclerosis. En la arterioesclerosis y 
mucho más en las tromboangitis obliterantes juveniles, al lado de las lesiones 
anatómicas, casi siempre irreparables del tronco o troncos principalmente 
afectados, existe a veces un trastorno vasomotor sobreañadido de los vasos 
más periféricos. Cuanto mayor sea el trastorno angioespástico añadido a 
las lesiones anatómicas, más podemos esperar de una simpatectomia. En la 
arterioesclerosis, este factor es muy pequeño, pero en la enfermedad de Buer- 
ger el trastorno vasomotor suele ser de mucha importancia y al actuar quirúr- 
gicamente sobre él es posible obtener mejorías capaces de salvar a un miem- 
bro de la amputación. 

Somos partidarios de la extirpación de la cadena simpática, ya que la ope- 
ración de Leriche sólo proporciona efectos pasajeros, y practicamos la resec- 
ción de los ganglios lumbares por vía trasperitoneal, según técnica de Adsson. 



En el enfermo de tromboangitis obliterante, que presentamos después de 
la operación, se ha conseguido una elevación de temperatura en el miembro 
afecto de ocho grados, la cicatrbiación de una antigua úlcera y la desaparición 
de los dolores. Actualmente el enfermo tiene en el lado enfermo nn grado más 
de temperatura que en el lado sano. 

J. GONZLLEZ AGUILAR Y L. H o N T A Ñ Ó N . - S O ~ ~ ~  un caso de toracopiastia. 

La enferma que presentamos de tuberculosis pulmonar con lesiones uni- 
laterales derechas y con existencia de una caverna en lóbulo medio del tama- 
ño de una mandarina. El pneamotórax sólo había proporcionado un colapso 
incompleto del lóbulo inferior y dada la situación y tamajio de la cavidad se 
creyó indicada la práctica de una plastia total. 

La operación fué realizada por uno de nosotros (G. Agnilar), en dos tiem- 
pos y siguiendo la técnica de Berard, es decir, resecando en el primer tiempo 
las coszillas 6,7,8,9,10 y 11, y en el segundo, las 1,2,3,4, y 5. 

En las radiografías seriadas se aprecia la desaparición total de la caverna 
y la enferma, con excelente estado general, falta de expectoración y de fiebre,, 
ha engordado 15 kilos en dos meses. 

Sesión del 19 de agosto de 1930. 

Es de actualidad palpitante este problema, que está sometido a revisión, 
de gran Xntctrés no sólo para el ginecQlogo, sino también para el médico ge- 
neral. Hemos iniciado, en colaboraoión con el doctor Orcoyen, en el laborato- 
rio de la alínica del profesor Recasens, una serie de trabajos personales para 
la más exacta dilucidación de este problema. 



Hay que hacer notar la confusión en que se encuentran todos los aspectos 
del mismo, debido, en primer término, a que aun no está aclarado si el ovario se- 
grega una sola hormona o vaxias, pues aunque clfnícamente parece demostrarse 
la multiplicidad e incluso el antagonismo de las mismas, no hay motivo sufi- 
cientemente fundado para afirmarlo así. Por otra parte, no todos los casos que 
se catalogan como ser insuficiencia ovárica, lo son así en realidad. Enfermas 
cuya alteración del ciclo ovárico es totalmente distinta, acusan un mismo sínto- 
ma: la amenorrea; en unos casos es debida a insuficiencias de secreción folicu- 
lar, y otras veces a persistencia de elementos lntefnicos, con aumento de secm 
ción wrrespondiente. 

Es necwrio, antes de establecer un tratamilento hormonal, hacer inves 
tigación de hormona fdicular en la sangre (método de Frank) y de la hormona 
hipofisaria en orina, y en caso de cpeer indicada la opoterapia folicular, cabe 
aún discutir si ser6 más conveniente la vía oral o la paraenteral, inclinándonos 
por esta última, aun creyendo que aqudlla también puede ser útil. 

a ,  > 

f La pleuritis laminar, se traduce radiográficamente por una línea opaca en .. . 
el limite externo del pnlmón, que se observa más frecuente y claramente en la 

, mitad inferior de éste, y que ha sido descrita, primero, por Batle y Reyes, en 
los niños, y por Fleischner, en los adultos. Esta imagen, según  os doctores 

. y el doctor Sayé, es un signo útil para pronosticar la posibilidad de practicar 
un neumotórax. El doctor Sayé no halla ningún caso que posea esta imagen 
en el que haya podido practicarse neumotórax. 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 
iracaso técnico, nunca de fracaso absoluto. En apoyo de estoyresento dos ca- 
sos: uno, con una evidente imagen pleural, que no se hace neumotórax por 
creerlo impracticable. Unos meses más tarde este enfermo tiene un neumotó- 
mx espontáneo 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 neumotórax terapéutico útil. Obtenemoa un 

i c&pso muy marcado, a nivel de la zona donde la imagen dicha es más intensa. 
Por todo esto, creemos que para diagnosticar una sinfisis pleurar con segu- 

bdad, es preciso e imprescindible hacer punción pleural e intento de neumotórax. 
e .  

. - 
L .  
I , '  



J. BEJARANO (Madrid).-Evolución a n o r m a l  de la sífilis. 

Presentación de un enfermo en que la lesión inicial de la lúes coincidió cou 
una neumonía aguda. Los treponemas, numerosos en un principio, llegaron 
a desaparecer al cuarto día de fiebre, al mismo tiempo que la lesión empezó 
a modificarse, hasta curar por completo. Las reacciones suerológicas han per- 
manecido negativas durante siete meses, lo mismo que- los datos analíticos del 
líquido cefalorraquideo. Un ganglio inguinal extirpado fué sometido a examen 
ultramicoscópico, encontrándose formas espirilares. La inoculación del gan- 
glio al conejo dio lugar a una lesión dura nodular, en la que se encontraron gér- 
menes análogos. 

Con motivo de este caso, insistimos en la frecuencia relativa de las infec- 
ciones mudas en clínica humana, de un modo análogo a lo que sucede en la 
sífilis experimental. 

Sesión del 26 de agosto de 1930. 

P. DOMINGO (Barcelona).-Vacunación antitífica p o r  vía oral. 

La vacunación antitífica por vía gástrica, ha exigido una serie de expe- 
riencias previas, modificando las ideas clásicas de inmunidad. 

En primer lugar, la valoración del significado de los anticuerpos que apa- 
recen en el medio interno como reacción a una enfermedad o a un acto inmunó- 
geno vacunal, deben considerarse como elementos que resultan de la trans- 
formación 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 infección tífica, de las técnicas de sensibili- 
zación de la bacteria muerta para servir de vacuna y ser fácilmente fija- 
da por la mucosa intestinal. 



Nuestra técnica de vacunación antitffica, permite obtener con grandes condi- 
ciones de seguridad, y empleando la via gástrica, inmunizaciones tan eficaces 
como las logradas por vía hipodérmica. 

Los datos estadísticos de las vacunaciones en masa efectuadas por las Di- 
putaciones de Baleares y Cataluña, demuestran la eficacia práctica del mé- 
todo propuesto. 

Sesión del 27 de agosto de 1930. 

B. RODR~GVEZ ARIAS (Barcelona).-Resultados n o  inmediatos  d e  la 

, + .  malarioterapia  e n  la parálisis general. 

Con la colaboración de Pons Balmes, hemos estudiado en servicios hospitala- 
rios cien casos de parálisis general, tratados por la inoculación experimental de 
fiebres palúdicas. 

Como ya llevan de evolución post-terapéutica los enfermos desde más de 
seis meses hasta cinco años, los resultados que ha obtenido pueden calificarse 
de no inmediatos. Los inmediatos quizá inducen a error, en tanto algunas de 
las mejorías conseguidas son transitorias, asf como también ciertos empeora- 
mientos observados desaparecen después. 

Hay que advertir que todos mis casos no eran previamente buenos, es de- 
cir, escogidos, y que la malaria se asoció siempre a una cura salvarsánica y 
bismútica. 

En el 31 por 100 de los enfermos, la remisión fué completa (4 por 100 de re- 
caídas ulteriores). En el 23 por 100 la remisión fué incompleta (7 por 100 de 
recaídas ulteriores). En el 27 por 100 el estado continuó estacionario (10 por 
10 de empeoramientos lejanos). Y en el 19 por 100, muerte, atribuíble a dife- 
rentes causas. Es necesario indicar a este respecto que las muertes por pa- 
ludismo son poca menos que negativas en otras enfermedades distintas de la 
parálisis general. 

Dichos resultados permiten afirmar, lo siguiente: que el tratamiento debe 



eer lo más precoz posible; que la técnica de inoculación y las fiebres deben vi- 
gilarse muy cuidadosamente, asistiendo al paralítico en hospitales o sanato- 
rios, y nunca a domicilio; que la valoración clínica, social y de capacidad ci- 
vil de los remitidos, acostumbra a ser discordante, requiriendo también una 
clasificación de formas clínicas; que es posible la negatividad humoral ulte- 
rior; que la profilaxis no ofrece garantias suficientes (si se recurre al método 
de Kyrle), y que oonviene estudiar mejor y popularizar más este grandisimo 
progreso curativo (realzado con el premio Nóbel) entre los prácticos, &dose 
varios curdlos especializados, por ejemplo, en centros como esta Casa de Sa- 
Ind Valdecilla. 

Sesión del 1 de septiembre de 1930, 

A. CATALIRA (Madrid).-Principios fundamentales en la cimigía del 
aparato digestivo. 

La práctica de toda intervención 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 más se avanza en su recorrido. 
De ahí, que las intervenciones en los Ú1timos tramos intestinales, son laa que 
mayor gravedad encierran, en razón de poseer un contenido extraardinaria- 
mente séptico. En cambio, el contenido gástrico y duodenal es escasamente 
séptico y p e d e  considerarse prácticamente aséptico despub de los lavados y 
régimen eon que se prepara a estos enfermos antes de la intervención. 

Cuando se trata de practicar una intervención gástica por Ulcera después 
de repetidas hematomosis, precisa practicar al enfermo una traefusión previa. 

La anestesia local es preferible en la mayoría de los casos y, de no ser posi- 
ble, la anestesia general por el éter. 

Exposición de los cuidados especiales que requiere la hemostasis en las in- 
tervenciones abdominales,\ y la técnica de las suturas intestinales. 



M. Tn~~~.-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 otoño de 1929, que hemos observado 
en el hospital del Rey, la morbilidad alcanzó la cifra máxima en niños meno- 
res de dos años (75 por 1001, no apreciándose ninguna otra circunstancia etio- 
lógica predisponente. 

El período dp invasión de la enfermedad, ha sido de cera a diez días, con 
un promedio en el mayor número de casos de uno a cinco días. 

No existe ningún sfntoma típico aper ses por el cual podamos diagnosticar 
la enfermedad en este período; pero su agmpación a veces permite hacer un 
diagnóstico 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 síntomas 
de esta epidemia; pero merece anotarse la escasez de los correspondientes al 
aparato respiratorio. 

Durante el periodo paralítico, hemos observado la presencia de fiebre en 
el 45,55 por 100, y en proporción elevada, otros síntoma no especí€icos. 

La mayor parte de las formas clínicas corresponden a la clásica locali- 
zación medular (103). Hemos recogido un solo caso de forma bulboprotube- 
rancia1 pura y otros cinco de asociación bulbomedulas. 

No es posible, a nuestro juicio, asignar a la parálisis facial habitual, aun- 
que apareaca en tiempo de epidemia, una etiología poliomielítica hasta tanto 
que tengamos pruebas epidemiológicas y experimentales suficientes. 

Hemos visto dos casos que puede ser incluidos en las formas mesocefii- 
h a s  descritas por Marinesco, y dudamos si algunos síntomas que aparecen 
en las formas clmicas habituales (nistagmns, temblores, sacudidas mioclóni- 
cas, etc.), no indican una participacibn mesocefálica más frecuente, de acuer- 
do además, con las alteraciones histológicas encontradas por el citado autor 
en el docus niger* y el atnber cinereumn. 

Aunque los síntomas meníngeos han sido frecuentes entre nuestros 112 
casos (13 por 100 en. el período de invasión y 25 por 100, en el paralíti ' no 
hemos observado ninguna forma meníngea pura, 

Sólo hemos visto dos casos que pueden diagnosticarse con sepri  1 como 
formas abortivas de la enfermedad. Aunque se han señalado como ~ u a y  fre- 

(1) La Medicina Ibem, números 652 y 653,'mayo. 1930. 



cuentes en otras epidemias, hasta donde alcanza la investigación clínica, no 
permite asegurar que lo haya sido en este brote. 

Teniendo en cuenta la variabilidad de la fórmula hemática en los niños, 
nuestras investigaciones nos permiten asegurar que no existe una alteración 
definida que tenga valor diagnóstico o pronóstico. 

Las alteraciones citológicas, químicas y físicoquímicas del líquido cefalo- 
rraquídeo, tienen una cierta especificidad, muy especialmente en lo que atañe 
a la curva de Lange, hecho que, citado de pasada por Müller, no ha sido real- 
zado por otros investigadores. La importancia de estas alteraciones alcanza 
exclusivamente al diagnóstico, pero no al pronóstico de la enfermedad. 

De entre las alteraciones del líquido céfalorraquídeo quizá la más cons- 
tante y precoz, sea la curva de Lange, cuyo tipo es intermedio entre la de sí- 
filis latente y tabes dorsal. 

En algunos casos existe disociación citoalbuminoidea, y nosotros hemos 
observado también una disociación albuminoglobulina. 

No hay relación, hecho interesante, entre la intensidad del ,cuadro me- 
níngeo y las alteraciones del líquido cefalorraquídeo, circunstancias, a nues- 
tro juicio, de cierto valor diagnóstico en a1,o;uos casos. 

Muy escasa en complicaciones esta epidemia, solo hemos observado un ca- 
so de sarampión, dos amígdalis banales y dos neumonías. En un solo caso una 
quemadura provocada por la diatermia, sobre un miembro paralizado, condujo 
a una ulceración necrótica, que obligó a la amputación del pie. 

La mortalidad ha sido algo inferior al 2 por 100. En cuanto al prosnóstico 
funcional, en el 30 por 100 de nuestros casos hubo regresión total de paráli- 
sis, y en otro 30 por 100, regresión parcial. 

Los métodos de tratamiento empleados no permiten por el momento una 
conclusión definitiva, aunque nuestra impresión 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 múltiples circunstancias equestas, 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 Marinesco y otros 
investigadores. 

Comparando los datos de esta epidemia con las descritas en otros países, - - 

y muy especialmente las últimas de Rumanía, en 1927, podemos 
que clínicamente acusa una gran benignidad. 



Sesión del 16 de septiembre de 1930. 

S. VALDES L A ~ E A  (Madrid).-Los modos  de comienzo ae la tu- 
berculosis. 

Durante muchos años se ha escrito sobre el comienzo lento, y hoy se escribe - 7 

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 habló de este asunto, 
y quizás 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 allí se han buscado las lesiones iniciales. Los alemanes, 
no obstante, han escrito sobre el comienzo de la tuberculosis del adulto por 
debajo de la clavícula, sobre el comienzo agudo con síntomas de catarro o de 
gripe. A este respecto se cometen numerosos errores de diagnóstico. 

Cada individuo hace el comienzo de la tuberculosis a su manera, según la 
virulencia y la cantidad de los gérmenes; modo de hacerse la infección y la cons- 
titución del enfermo. La primera lesión tuberculosa no ofrece síntomas, y, Úni- 

camente, hay enfermedad cuando evoluciona una lesión en el pulmón de un in- 
dividuo que ya es tuberculoso por haberse infectado anteriormente. 

Las formas iniciales que se conocen con el nombre de lsnfiltrado precoz*, 
son especialmente diagnosticables por las radiografías, y por eso, pedimos 
una legislación encaminada a que en todos los centros donde hay gente joven 
(oficinas, compañías de negocios, academias, pensionados, cyarteles, fábricas, 
etcétera), se hagan radiografías sistemáticas y después periódicas, para des- 
cubrir oportunamente las lesiones iniciales. 

Exposición de la evolución de esta lesiones y de cómo es necesario descubir- 
las en los individuos con supuest& catarros o gripes para dominarlas, atacán- 
dolas oportunamente. 



Sesión del 1'8 de septiembre de 1930 

D. C A R R A ~  P~RDa~. -~xof ta~ ia  unilateral en el hipertirio- 
dismo, 

Presentación de dos casos de exoftalmia unilateral en hipertiroidismo. El 
bocio que era discreto existía en ambos lados. Los demás signos de hiperti- 
roidismo eran muy patentes, tales como la taquicardia, el temblor, addgaza- 
zamiento, intranquilidad motora, aumento de metabolismo, etc. Con el auxi- 
lio del doctor Caneja, se pudo comprobar, que las enfermas s u f h n  de míopia, 
mucho más intensa en el lado en donde se presenta el eyoftalmos. El exnftal- 
mos asímétrico, es decir, predominante en uno de los ojos, es relativamente 
frecuente y sobre el mismo, hace poco que ha insistido Sainton, y fu6 senala- 
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 Sateler, 
quien estudia 109 casos, y Marañbn, quien tenía reunidos 32 casos hasta 1930 
y el oual him ver la gran frecuencia de la miopía en el ojo con exoftalmoe, cuan- 
do este era uuiiateral. Estos dos casos vienen, pues, a sumarse a la casuls- 
tica del exoftalmos unilateral, coincidentes con miopía. 

D. C m s c o  P A I ~ A L  Y A. Cmaaua.-Estudio morforadioldgico de un 
enano a~ndroplásico (1). 

Anselmo M., de diez y nueve años, natural de Minglanilla (Cuenca) padres 
sanos, de estatura normal como el resto de sus hermanos, embarazo normal 
nació a término, retraso en dentici6n y marcha, crecimiento retrasado. 

(1) Gaceta Médica EspaWa, febrepo. 1930. 



Morfolog£a.-Talla 97 cmts., acortamiento de extremidades, braza 75 cen- 
tímetros, índice traqueal sube a 93,3, mano pequeña, gorda, isodamilia y 
mano cuadrada indice crural 117; el sujeto sentado tiene casi la misma talla 
que de pie. 

Re1 movible, con excesivos pliegues, dando a los miembros aspecto aviejado. 
Tronco normal en longitud; perfmetro torácico, 63 cmts.; deformidad ra- 

quítica del tórax (tórax en pichón); endadura lumbar, masas glúteas salientm 
y carnosas, vientre prominente, anchura de hombros (diámetro biacromial) 
es 9 cmts superior a l  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 raíz aplanada y con extremidad libre, ancha, redondeada y ven- 
tanas nasales amplias; dientes irregularmente implantadbs. 

Peso, 25 kilogramos; desarrollo muscular bueno; no se hace dinamometría 
por la pequeñez de su mano. 

~ & r a &  genital normal; apetito sexual hace dos años, sin embargo, faltan 
caracteres sexuales secundarios. 

Corazón normal a la auscultación; tamaiio proporcionado a su caja torá 
cica, no taquicardia (80 al minuto); el resto aparatos normales; glucemia (m6 
todo de Hagedarn) 0,89. 

Retraso mental, vanidoso y caprichoso. 

Dimensiones 

C t m .  

ralla de pie . . . . . . . . .  97 
Idem sentado . . . . . . . .  96,3 
Altura desde el asiento al vértex. 72 
Braza . .  . . . . . . . . . .  75 
Miembro superior (acromin a ex- 

tremidad de dedo medio) . . 29 
Brazo . . . . . . . . . . . .  13 
Antebrazo . . . . . . . . . .  12 
M a n o . .  . . . . . . . . . .  10 
Circunferencia muñeca. . . . .  14,s 

P antebraso. . . .  19 
B brazo . . . . .  40 

Miembro superior (gran trocanter 
al suelo). . . . . . . . . .  40 

Ctms. 

Muslo . . .  18 
Pierna. . .  21 
Longitud del pie . . . . . . .  17 
Circunferencias: tobillo . . . .  21 

t) pantorrillas . . 23 
P medio muelo. . 33 

Distancia asiento horquilla es- 
temal. . . . . . . . . . .  44 

Perímetro torácico . . . . . .  63 
Diámetro biacromial . . . . .  32 
Idem bitroeantéreo . . . . . .  23 
Cabeza : Diámetro vertex-men- 

tón . . . . . . . . . . . .  23 , 
Peso. . . . . . . . . . .  kgs. 25 



Estudio radiográfico 

Los principales trastornos radican en pelvis y huesos largos; osificación 
precoz de las epifisis, quedando cortas y engrosadas las diafisis. Las manos 
con isodactilia y retardo general de osificación en los huesos del carpo, meta- - 
carpianos gruesos y cortos, especialmente el cuarto, como E. Levi ha seña- 
lado, la mano es casi cuadrada; también las falanges son cortas y gruesas; 
resalta enormemente la robustez trabecnlar y la gran separación de las cavi- 
dades articulares, más acentuado en las metacarpo-falángicas y, sobre todo, 
en la radiocúbitocarpiana, mejor la llamaríamos la radiocarpiana, pues el cú- 
bit0 no forma parte de ella en comparación, sólo él entra a formar parte de la 
articulación del codo; es también digna de ser señalada la amplitud exagera- 
da del espacio interóseo del antebrazo, debido a que los huesos que la formas 
oponen sus curvaduras por su concavidad. En miembros inferiores ocurre otro 
tanto, las epifisis de los huesos largos están fuertemente aplanadas con las 
inserciones musculare,s, muy acusadas. El peroné presenta múltiples frac- 
turas consolidadas, sin que el sujeto pueda decirnos cuándo se produjeron, 
pues incluso ignora su existencia; el peroné no entra a formar parte de la ar- 
ticulación de la rodilla, ello puede ser debido a que la afección se iniciara des- 
pués de pasada la octava semana de vida intra interina o acaso a las mdlti- 
ples fracturas que este hueso presenta. El macizo óseo del pie presenta, como 
el de la mano, notable decalcificación; huesos deformados y calcáneo peque- 
ño, cortos y fusiformes los metatarsianos; rodilla en vaso y pie, vaso más aten- 

< .  

tuado en el derecho. 
Pelvis pequeña, huesos ilíacos poco desarrollados, con crestas pronuncia- 

dísimas y rugosas. Es curiosa la articulación 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 clásico ver en los enfermos curados de enfermedad de Perthes, demostrándose 
una unidad fisiopatológica entre estas distrofias óseas en las que tanto insiste 
González Aguilar, hay sacralización de la qainta lumbar y aletas sacras in- 
completamente soldadas. 

Las vértebras están poco desarrolladas con cuerpos aplanados y grandes 
espacios intervertebrales; en la columna cervical existe un puente óseo que 
une la segunda y tercera vértebras; las lumbares tienen pequeñas apófisis 
costiformes; la extremidad libre de las costillas flotantes aparece muy en- 
grosada. 

Existe macroesfalia como es clásico en la acondroplasia debida al gran 
desarrollo de las fosas te'mporales frontal y occipital; existe también notable 
orificación de las suturas. 



Silla turca normal, esqueleto de la cara pequeño; buen desarrollo de senos 
maxilares, prognatismo del inferior, dientes profundamente implantados. 

Diagnóstico.-Acondroplasia por su enanismo micromelia, rizomelica, 
macrocefalia y tronco normal. 

Etiología.-Oscura, debemos en realidad considerarla como una variedad 
del raquitismo (Pardo y Conde Gargallo), sin embargo, debe separársela como 
una verdadera entidad nosológica; choca en nuestro enfermo el escaso des- 
arrollo de genitales contra lo que generalmente ocurre, que suelen ser hiper- 
genitales (Pachón, Wagner, Marañón, etc.). De menor talla sólo ha presen- 
tado uno Rossigski, que medía 92 centímetros. 

J. LAMELAS.-Trombosis de las coronarias. 

Al final del siglo XVII Cherac ligó la coronana de un perro y observó que 
el corazón dejaba de latir. Harvey, describió el caso de sir Robert Darey en el 
que encontró datos que al parecer dependían de una oclusión de las corona- 
rias, pero que él no interpretó correctamente. Morgagni, en 1761, era cono- 
cedor de la enfermedad y él mismo murió de esta afección, es decir, de ruptura 
del corazón. Jenner habló de las osificación 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 supresión brusca de la circula- 
ción coronariao. 

El primer caso diagnosticado en vida de oclusión coronaria, es el descrito 
por Hammer en 1878. El estudio de Dock apareció 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 clínicos en los sujetos muertos por 
angor pectoris y se encontró con que en bastantes casos había oclusión de las 
coronarias y también infarto del miocardio. 

Es, sobre todo, Herrick, quienen los años 1912, 18, 19 y 22 describe de 
un modo magistral esta afección y quien llamó la atención sobre el hecho de 
que muchos enfermos se recobran después de un ataque de trombosis co- 
ronaria. 

En los dtimos años la descripción clínica y anatomopatológica, así como 
también las características 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, Pa rbson  y Bedford, etc. 

La mayoría de los casos tienen por base anatómica una arterioesclerosis 
de las coronariais; un 6 por 100 aproximadamente, son debidos a la sífilis y 



el resto están producidos por otras afecciones inflamatorias, por espasmos 
vasculares, trombosis o embolias o por oclusión de la boca de entrada en la 
aorta, debida a vegetaciones pedunculadas de las valva aórtiw. 

Krumbhaar y Crowell revisaron 632 casos, publicados en la literatura de 
r u p m a  espontánea del corazón, de ellos 304 en hombres y 217 en mujerea. 
La estadlstica de White muestra 51 hombres y 11 mujeres. En la serie de Le- 
vine de más de 100 casos personales publicada en Medicine de 1930, la pro- 
porción es algo m b  igual entre hombres y mujeres. 

La mayoría 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 seria debido, se* Joslin, a que en ellos, la vida es suficiente- 
mente larga para que se desarrolle la asterioeselerosia después del descubri- 
miento de Banting y Best de la insulina. 

De los sujetos afectos de oclusión coronaria, un tercio muere en el acto del 
ataque, y los otros dos tercios, en los días sucesivos, o bien se recobran del 
ataque, para vivir meses o años después de este grave episodio. Levine dice 
que el promedio de vida en los sujetos que se reeabran del ataque suele ser de 
dos años. 

El punto más frecuente de la oclusión suele ser la rama descendente de la 
coronaria izquierda, en la parte que va a irrigar el vértice del corazón, algo 
de su cara anterior y tabique interventricular. Cualquier otra rama de la co- 
ronaria izquierda o derecha puede ser e1 punto de la oclnsión. Tiene gran im- 
portancia el sitio de la oclusión, ya que hay a l p o s  de los síntomas y también 
caracteres electrwardiograficos inherentes al sitio de la oclusión, tal como 
han demostrado los estudios de Parkinsoa y Bedfod y muy especialmente 
Barnes y Whitman. 

Los sintomas suelen ser: un dolor brusco e intenso localizado al epigás- 
trio o parte inferior del esternón, náuseas, vómitos, estado de shock con des- 
censo de la presi6n sanguínea, alteraciones en el pulso, debilidad de los mi- 
dos cardíacos, y pocas horas después fiebre, leucocitosia y roce pericardíaco. 
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 da 
pecho, síno que persiste. Otras manifestaciones, tales como tos, sudoracibn, 
cianosis, diarrea, delirio, afasia, colapso y cama pueden también ocurrir. 

Cuando el ataque tiene lugar en un cardíaco descompensado el comienzo 
de las trombosis, suele manifestarse por una exacerbación o superadición de 
sfntomas ya presentes. La disnea, la cianosis o el dolor aumentan, o bien el 
enfermo se pone pálido 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- 



tensa a veces que quite importancia al dolor, disnea que no halla justificación 
ni en los signos físicos del corazón ni en los pulmones. La respiración es super- 
ficial y la capacidad vital está muy disminuída. Edema y congestión pnlmo- 
nar son halla;cgos frecuentes. Roce pericardíaco se encuentra en ua 15 por 100 
de los casos. 

Si se toma u n  electrocardiograma en estos momentos se puede encontrar 
cualquier variedad de arritmia, pero lo que es realmente característico es la 
inversión de la onda T en primera y segunda derivación, o en segunda y ter- 
cera, inversión, que es muy aguda y profunda. Se suma a esto el que el arran- 
que del espacio S-T suele partir de un punto más alto o más bajo de la línea 
ieoeléctrica, y es redondeado, carácter que se conoce con el nombre dc onda 
de Pardee, por haber sido este autor norteamericano el que primero lo ha 
descrito. 

La oclusión coronaria cuando no afecta a un vaso muy importante no sue- 
le ser mortal, y e1 enfermo se recobra dejando detrás de sí una cicatriz en el 
miocardio. Si la oclusión se reaüza 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 destmc- 
QSn de las fibras m&ulares, y haciéndose cada vez m& delgado permite que 
en este punto se abombe, originandose el aneurisma del corazón. l b t e ,  mando 
es de algún tamaño, puede ser visible a rayos X, bien en posición frontal o en 
posiciones oblícaas. 

Nosotros hemos visto en este año tres casos de trombosis coronaria; uno, 
con aneurisma del ventriculo izquierdo en su pared posterior, y los otros doe 
con ruptura cardíaca por infarto reciente. En todos ellos, el diagnóstico m 
hizo en la autopsia? ya que en los dos, con ruptura cardiaca, la muerte fné sú- 
bita, no habiéndose quejado los enfermos de molestia cardíaca alguna y es- 
tando atendidos en otras clínicafi. El enfermo con el aneurisma de corazón 
estaba en nueatro servicio, quejándose de claudioación intermitente con co- 
mienzo de gangrena en el segundo y tercero dedos del pie izquierdo, grandes 
dolores y sensación de frío. E1 examen del enfermo mostraba un hgero au- 
mento del área cardíaca, lo mismo por percusión que al ortodiagrama. Su pul- 
món mostraba perfecta normalidad. La tensi6n sanguínea era de 15 y 9. Los 
tonos cardíacas perfectamente claros. No se hizo electrocardiograma por ca- 
recer entonces de eleótrocardiógrafo. En vista de que físicamente 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 habían fracasado, la acetilcolina, el cloruro sódico en solución hiper- 
tónica, la balneación local con agua caliente, etc. Empezamos con 15 millo- 
nes de gérmenes de vacuna antitffica, y progresivamente fuimos aumentando 
la dosis hasta los 100 millones, no pasando la fiebre de 390. El enfermo había 
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mejorado mucho, se habían calmado sus dolores, podía dormir y el pie ad 
quiria buen aspecto, pero un día, al sioiente de una inyección, el enfermo mu- 
rió de repente. En la autopsia nos encontramos con un aneurisma de la pared 
posterior del ventrículo izquierdo del tamaño de un duro, situado en la parte 
alta, con oclusión de una rama de la coronaria derecha. 

En el caso que el diagnóstico 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 días, y dieta sencilla. Respecto al 
uso de la digital hay discrepancia, y yo he tenido ocasión de ver cardiólogos 
que la dan sistematicamente durante el primero y segundo día como por ejem- 
plo White, en Boston, y otros como Levine que solo la emplean cuando hay 
signos de descompensación, para evitar que con la mayor tonicidad y contrac- 
tilidad pueda producirse la ruptura o el desprendimiento de un émbolo. 

A. NAVARRO MART~N Y C. AGUILERL-Un caso de enfermedad de 
Recklinghausea 

Aunque no sean demasiado raros los casos de neurofibromatosis, presen- 
tamos este enfermo por reunirse en él las más tipicas características sintomá- 
ticas de dicha afección. La historia resumida es la siguiente: Un hombre de 
treinta y cuatro años, comenzó a notar hace seis la aparición de un tumorcito 
subcutáneo, indoloro, en la pared anterior del vientre, que ha ido aumentan- 
do de volumen lentamente, hasta el tamaño actual de media nuez. Más tarde 
le han ido apareciendo nuevos elementos del mismo tipo, repartidos por tron- 
co y extremidades. Hace dos años, aparición de manchas pigmentadas. Desde 
hace varios años dolores a lo largo de los miembros, con irradiación a los dedos 
y sensaciones de pinchazos. A temporadas, náuseas con vómitos mucosos, 
nunca alimenticios. Hace año y medio se inicia un estado depresivo de tipo 
paranoide. 

A la exploración se aprecia escoliosis no muy acentuada y espina bífida, 
comprobada radiológicamente. Numerosos nódulos cutáneos de tamaño va- 
riable de un cañamón a una nuez, blandos, indoloros, recubiertos de piel con 
un ligero tinte violáceo, asentado en tronco, extremidades y algunos en cara. 
Máculas hiperpigmentadas, redondeadas, tamaño diverso. A la palpitación, 
engrosamiento de ambos cubitales, especialmente del derecho, arrosariado jun- 
to a articulación de codo. Serología de sífilis: negativa. Orina, normal. Me- 
tabolismo basal, más 32. La biopsia de uno de los nódulos muestra con colo- - 

raciones adecuadas que se trata de una neoformación plexiforme con nume- 



fosas células nerviosas. En resumen, este enfermo, presenta nódulos y pigmen- 
taciones cutáneas, alteraciones óseas de columna vertebral, turnoraciones ner- 
viosas y trastornos psíquicos, constituyendo un tipico caso de la enfermedad 
Pecklinghausen. 

Sesión del 30 de oczub;e de 1930. 

Presentación de tres casos absolutamente típicos; dos en adultos y uno 
en una niña de trece años, los cuales han estado sufriendo de su afección du- 
rante cinco, once y trece años, respectivamente, sin que hayan aido diagnos- 
ticados, y por lo tanto, tratados. Dos de las enfermas han sido consideradas co- 
zno enfermas del riñón, y como tales, enviadas a esta Casa de Salud. 

La primera enferma es B. G., de San Vicente de la Barquera, cincuenta 
y un años, casada, sin hijos. Padre muerto de tuberculosis, madre viva y está 
eana. No ha habido personas con bocio en la familia. Menarqufa a los trece 
años, oligomenorrea y dismenorrea, menopausia a los treinta y nueve años. 
Desde el climaterio, la enferma dice que empezó a hincharse, a tener torpeza 
al andar, a sentir gran somnolencia y tener disnea de esfuerzo. Se le caia, 
el y la voz le había cambiado, haciéndose más grave. 

Mujer de tipo picnico, con cara de luna, chapetas rojas en ambas mejillas, 
párpados como hinchados, pelo seco y quebradizo, muy escaso, sobre todo en 
los ángulos frontoparietales, voz grave, palabra e ideación muy lenta, lengua 
muy gruesa, manos y pies muy suculentos, secoa, con edema que no se depri- 
me, siente gran sequedad, mucho frío y jamás suda. Pesa 91 kilg. Tensión 
máxima 14 y mfnima 10. Orina: D. 1025; R. ácida, úrea 18.7; cloruros 12; 
asedimento normal, nada de albúmina ni de glucosa. Wassermann (+++); 
nitrógeno no proteico en sangre 48 mil&amos por 100 c. c. Colesterina 1,81; 
curva de glueemia 91 - 127 - 115 con 25 gramos; Hematies 3.350.000 kilo- 
gramos 77 por 100. Leucocitos 6.600. Fórmula: S, 47; L. 44; C. 4; M. 1; E. 3; 
célnlas de Turck 1. 
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El corazón de tonos apagados, pulso regular, con un diámetro longitudi. 
nal de 18 cm. y un diámetrb transversal de 18.5 cm. El pulmón era normal, 
y lo mismo el resto de sus aparatos. Metabolismo basal sólo fué posible hacerlo 
cuando la enferma llevaba más de dos meses de tratamiento y todavia fué 
de (- 12). 

se  instituyó un régimen con H08 P ~ I  6 5 ' 1  en el hospital, y dosis de 1,20 gra- 
mos diarios de tiroidina, a la vez que se hace un tratamiento especifico. La , 

enferma mejoró tan extraordinariamente, que e1 día en que fué dada de alta 
en la sala, pasó a ser criada en el hospital. Pesaba 75 kg., su metabolismo era 
de + 2, el pelo volvió a salir, el corazón se redujo a 13,7 cm. el diámetrb lon- 
gitudinal y a 12,4 cm. el transversal. Su Wassermann era negativo y la enfer- 
ma hablaba y se movía como una persona normal. Toma 60 centigramos de 
glándula tiroides diarios. 

La segunda enferma, es A. P., de Santa Cruz de Bezana, tiene cuarenta 
y dos años, viuda. No ha padecido nadie de bocio en la familia. De pequeña, 
sarampión y pulmonía; siete hijos vivos, uno que sufre de un tumor blanco 
de rodilla. Hace cinco años que se siente enferma, diagnosticándola de nefri- 
tis, aunque en el análisis 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 frío; no se duerme más que antes. 
Menarquia a los catorce años, siempre con reglas muy abundantes durante 
unos ocho días, pero muy regulares, menopausia a los treinta y siete años. 
Dice que jamás suda y que la piel se le descama llenándole 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 párpados edematosos, hen- 
didura palpebral muy estrecha, cara pálida con chapetas rojas en ambas me- 
jillas, cianosis intensa de labios, pelo muy escaso, áspero y falto de brillo, con 
calvicie a nivel de los ángulos frontoparietales, cejas muy ralas y la mitad ex- 
terna casi despoblada, palabra lenta con voz grave. 

Corazón normal en cuanto a su tamaño y a la auscultación, tonos claros, 
pero con algunos extrasistoles. Tensión arteria1 120 y 80. Pulsaciones, 69. 
~ulmones completamente normal. Aparato digestivo, se palpa cuerda cóli- 
ca izquierda algo dolorosa (la enferma sufre extrepimiento). Su metabolis- 
mo basal fué - 22 por 100. Wassermann, Kahn y Mbinicke, negativas. Orina: 
D 1023; R, ácida. Úrea 14,5; cloruros 16; sedimento normal, sin albúmina 
ni glucosa. Curva de glucemia 80 - 130 y 114 con 25 gramos de azúcar. 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 está completamente curada después de cuatro meses en que 
ha tomado 1,20 gramos de tiroidina diarios. En la actualidad su metabolis- 





A. NAVARRO Y J. ABANGUENA.-La cloremia en los eczematosos. (1) 

Del estado del recambio del cloro en el eczema se han ocupado un gran nú- 
mero de autores. Casaet, Micheleau, Freund, Menschikoff, Kartamischew y Po- 
korny, observando retención de cloro en los ecmmatosos, que precededa a las 
alteraciones epidérmicas, obteniendo mejoria al disminuir el aporte de Cl Ma. 

Otros autores encuentran disminuida la cantidad de cloro sanguheo. En- 
tre éstos Trone, Van Dick, Marples y Myers, señalan en los eczemas una dia- 
minución de los cloruros e hidrocarbonados de la sangre y que pro6ablemen- 
te estas sustancias estaban depositadas en las lagunas cutáneas, atribuyendo 
el estado vesiculoso y ewdativo al aumento de cloruros y el prurito que acom- 
paña al eczema al aumento de hidratos de carbono. Finalmente, Stümpke, 
Soika y Bruck, dan cifras normales de cloremia. Norman Burgess en un 
reciente trabajo, encuentra dentro de los límites normales, la tasa de cloro 
en las eczematosos. Scomanzoni ha hecho una hace unos meses, 
a w c a  del .recambio del cloro en dermatosis ampollosas. Ha estudiado ocho 
casos de eczema, encontrando en la sangre cifias de cloremia que oscilan entre 
550 y 660 milig. por.lOO. La influencia de la dieta hiper e hipoclonirada era 
escasa y en algunos casos los resultados paradójicos. 

El halldzgo de una hipercloruria en los eczematosos hospitaiizados en nues- 
tro servicio nos hizo pensar que el estudio de la cloremia nos diera tal vea al- 
gún dato interesante. Pero para determinar si el mecanismo regulador de la 
cloremia está alterado en los eczematosos no nos limitamos a valorar el cloro 
sanguíneo en ayunas, sino el comportamiento de éste ante la introduccibn 
por via sanguinea de una pequeña cantidad de C1 Na, haciendo deterniina- 
&mes antes de la inyección y los 30,60 y 90 minutos después. 

Hemos practicado este método en ecmmatosos y en enfermos con otras afec- 
ciones cutáneas o sifilíticas, qne 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 más 
elevada, 635 milig. por 100. Pero m& interesantes son los datos que nos pro- 
porciona la curva de cloremia provocada. En efecto, de 21 determinaciones 
en 18encontramos 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 
l a  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 analítico. Podemos, 
por tanto, concluir que la curva de cloremia provocada permite demostrar 

( r )  Actas Dermc-Sif&ogr¿jficm núm. 4; pág. 302. Enero, 1931. 



la exktencia 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- 
yección de dos gramos de C1 Na, mientras que en los individuos no ecxernato- 
sos en este tiempo se observa aún hipercloremia. 

Hemos tratado a algunos eczematosos con soluciones hipertónicas de C1 
Na, por vía endovenosa y los resultados no son inferiores a los que propor- 
cionan otros medios acreditados, como el hiposulfito o e1 broniuro sódico. 

En  varios casos hemos podido comprobar la marcha paralela entre la evo 
lución ch ica  y la curva de cloremia. En enfermos afectos de diversas derma 
tosis con curva de cloremia de tipo normal, el desamollo accidental de un ec- 
zema, nos ha permitido demostrar una modificación paralela de la curva hacia 
el tipo eczematoso, con vuelta a la normalidad al obtenerse la curación de la 
afección. 

J. GorPzAt~z A~m&-cáncer vertebral. 

Presentación de un enfermo con un síndrome doloroso radicular, rebelde 
a todo tratamiento, incluso a la morfina. El paciente tiene un pequeño nóddo 
tnmoral en prostata, que no da síntomas de obstrucción, ni molestias de nin- 
guna clase. En vértebras lumbares existen lesiones ra'diográficas destructi- 
vas que hacen pensar en un proceso neoplásico. La coincidencia de la lesión 
prostática induce al diagnóstico de cáncer vertebral metastásico. Efectiva- 
mente, los cánceres de prostata son los que con más frecuencia ocasionan metas- 
tain Bseas y en muchas ocasiones las manifestaciones clínicas de las metásta- 
sis preceden a los síntomas del tumor primitivo. 

Eqmaici6n de la histogénesis del cáncer óseo y haciendo un estudio de las 
dos variedades : osteocláatico y osteoplástico. 

Prwentación de preparaciones microsc6picas de un cáncer vertebral os- 
teoclástico, operado anteriormente y rechazando las clásicas ideas de Reck- 
liihausen, según las cuales, las cklulas epiteliales cancerosas, serían capaces 
de sufrir una metaplasia ósea en el cáncer osteoplástico. 

Como único tratamiento posible en este enfermo proponemos la practica 
de una cordotomia. 

La autopsia confirmó el diagnóstico de cáncer prostático y vertebral y el 
estudio histológico del caso, ser6 bbjeto de un trabajo especial. 



Sesión del 6 de noviembre de 1930. 

C. ALVAREZ.-LOS injertos en cirugía. 

Descripción de las distintas técnicas y aplicaciones de los injertosepidér- 
micos, tanto para reparar las pérdidas de sustancia de origen traumático, como 
en las destrucciones faciales ocasionadas por la sífilis y las neoplasias. 

Exposición 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. 

Consideraciónes sobre la aplicación de los injertos tendinosos en distintas 
afecciones paralíticas. 

Descripción de la técnica de los trasplantes óseos para el tratamiento de 
las pseudoartrosis, plastias de nariz y tratamiento del mal de Pott por el mé- 
todo de Albée. 

Presentación de una enferma en la que se pudo hacer ese diagnóstico cli- 
nicamente y confirmarlo anatómicamente. I 

X. X., de sesenta y tres años de edad: dice haberse palpado desde niña 
unos nódulos como una nuez en cada región inguinal; desde hacía un mes le 
dolía mucho el derecho. 

No había menstruado nunca, ni había tenido embarazos. Había estado vein- 
te años casada, actualmente viuda, sin llegar a tener relaciones sexuales nor- 
males. 

(1) Progresos de la CEfniea. núm. 516. 1931. 



Su aspecto exterior y genitales externos, completamente femeninos. Her- 
nia inguinal derecha y junto a ella un cu+o redondeado como una nuez, 
Debilidad de pared del conducto inguinal izquierdo y otro cuerpo análogo 
al lado del derecho. No parece que hay útero ni anejos. 

En la operación se extirpan ambos cuerpos, que son testículos, con su epi- 
dimo y cura radical de la hernia. 

El examen anatomopatológico comprueba la extructura testicular, sin que 
se vean pruebas de actividad. 

La enferma fallece algún tiempo después a consecuencia de gangrena pul- 
monar. En la 'autopsia se comprueba la ausencia de genitales internos y de 
ovario. 

Exposición del estado actual de las concepciones patogénicas del herma- 
fioditismo, subrayando que el caso es un argumento en contra de que el her- 
mafroditismo dependa de la existencia simultánea de glándulas genitales de 
ambos sexos. 

,H. TÉLLEZ PLASENCIA Y D. CARRASCO PARDAL.-ES~W&O de un gigante 
acromegaloide. 

, V. B., de veinticinco años de edad, hijo de padres normales, y padre de una 
niña normal. Luético desde los diecisiete años. Su desarrollo ha sido normal 
hasta los doce años; desde entonces se ha acelerado hasta los veintidós, 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 característico. Facies ligera- 
,mente acromegaloide, lo que se aprecia sobre todo comparándole con las foto- 
,mafíís hechas en años precedentes. Manos v pies grandes, pero proporcionados. 

Dimensiones: 

Peso . . . .  . . . .  . 125 kilogramos. 
Talla . . . . . . . . . . . . . .  210 centimetros. 

. . . . . . . . .  Altura de tronco 95 U 

Envergadura. . . . . . . . . . .  220 n 
Perímetro torácico . . . . . . . .  115 U 

. . . . .  Longitud del m. superior 93 O 

Idem, id. inferior. . . . . . . . .  110 v 
. . . . . . .  Diámetro biacromial. 50 U 

. . . . . . .  Idem bitrocantéreo 45 B 



Cabeza: DLámetro bitemporal . . . . . . . 12,7 centímetros. 
Idem biparietal . . . . . . . . . 15 B .  

Idem occipito-mentoniano. . . . . 23,5 O 

Idem supraoccipito-mentoniano. . . 28,7 e 
Idem fronto mentoniano . . . . . 27 B 

Idem fronto-occipital. . . . . . . 21,5 9 

Idem suboccipito-frontal . , . . . 25,O f i  

Idem suboccipito-bregmático . . . 20 9 

RadiograJhs.-Arquitecma ósea, perfectamente nonrial en los miembros 
y raquis. No hay estigmas acromegálicos en manos ni pies. Sólo el cráneo da la 
imagen típica de leontiasis ósea: senos frontales enormes, grandes malares, 
ma& inferior voluminoso. La silla turca es de tamaño doble del n o d ,  
mientras que el resto del cráneo es de modo que la proporoión del volumen 
de la hipófisis respecto al conjunto somático ee 1,33. El fondo no es neto, sino 
dentellado y corroído. 

Dimmmetrta.-Derecha, 150; izquierda, 140; ambas manos, 200; Organos 
genitales de tamaño igual a las de un sujeto normal. Libido normal, al  pare- 
cer. Cara ligeramente cianótiea. 

Coraz4n.-Tonos normales. Forma globulosa. 
Pulso.-Frecuencia, 72. Tensión, 85 - 125. 
Fatiga de esfuerzo y palpitaciones en estos últimos tiempos, a la par que 

calambres, cefaleas, zumbidos de oídos, lumbago, adelgazamiento. 
Fondo de ojo.-Normal a la izquierda, A la derecha, la porción nasal de la 

papila tiene límites borrosos. Vasos tortuosos, de calibre normal. Campos vi- 
' suales normales. Visión normal. 

Reacciones de Wassermn, Meinicke y Kahm, negativas. Navarro-Martin- 
ñombria, ligeramente positiva. 

Prueba de la pituitrina de Marafí6n y Morras Scsrdá. 
Glucemia previa, 96. Inyección de 2 c. c. de pituitrina. 30 minutos después, 

glucemia 130; 60 id. id. id., 114; 30 íd., íd., fd. 85. 
La elevación (135 por 100) es, según los autores de la prueba, tidice de 

hiperpituitarismo neto. 
Como se ve, aparte del aumento de dimensiones, los síntomas patológicos 

san muy escasos. Hay, s i n  embargo, una evolución neta hacia el acromegalis- 
mo y una depauperación reciente que, con los otros signos pue le acompañan, 
pueden hacer temer una marcha hacia la malignidad en u n  plam miis o menos 
próximo. Lo que autoriza a pensar así es, sobre todo, la razón estadística. Los 
gigantes mueren siempre jóvenes. Según Paroná, las lesiones hipofisarias que 
producen gigantismo acromegálieo son, eegún su frecuenoia : 

Adenosarcoma, 45 por 100; sarcoma, 25 por 100; epitelioma, 1 por 100; 
adenoma, 26 por 100; argioma, 3 por 100. 



-185- 

Es decir, 71 por 100 de tumores malignos contra 29 por 100 de benignoe. 
Nos proponemos vigilar periddicamente al enfermo y establecer el trata- 

. Sesión del 13 de noviembre de 1930. 

El día 14 de noviembre de 1929, se presenta en la eonsulta el niño Paulino 
C., de cuatro años de edad, natural y residente en Sántander, portador de una 
lesión ulcerosa e indurada, asentado en toda la mitad izquierda del labio su- 
perior. Comenzó dos meses antes y lentamente habia aumentado de tamaño, 
hasta llegar a las dimensiones actuales. Existen gruesas adenopatb subma- 
xilares en ambos lados del cuello, duras y no dolorosas. La observamh del exu- 
dado de la lesión en el microscopio de fondo obscuro, demuestra la presencia 
de numerosos treponemas típicos. El diagndstico de chancro duro queda per- 
fectamente establecido y se dispone tratamiento con miosalvarsan y yodo- 
bismutata de quinina, y hacemas a la familia las advertencias de rigor en estos 
caso8. 

Nos faltaba averiguar la fuente de contagio y no sin gran trabajo pudimos 
puntualizar los siguientes datos que ordenadamente se resumen asi: 

Las hermanas &mci6n y Soledad B., ambas de Laredo, de veintiuno y 
veintiocho años de edad, respectivamente, solteras, dan a luz en el mismo día 
una niña y nn niño. La niña sana y robusta, el niño oubierto de Ilagaa y en 
muy mal estado general, rechaza el pecho de su madre, por lo que es amaman- 
tado por su tía Asunci6n, sin que a pesar de &te y algún ~ t r o  cuidado, pueda 
evitarse que fallezca a los quince días del nacimiento. Poco tiempo despu&, 
Asunción presenta en peeón izquierdo una lesión ulcerosa que adopta una mar- 
serpiginosa, negando a invadir.casi toda la superficie de la mama, Diagnosticada 
de sffiiis, la enferma es sujeta a tratamiento adecuado, que abandona pronto. 

(1) La Medieina ibera. T. 24, vol. II, pág. 529. 1930. 



Mientras tanto su hija comienza a sufrir de lesiones bucales cuyo tipo no de- 
termina la madre, tratada tópicamente, curando con dificultad y recidivando 
con frecuencia. Cuando esta niña tiene catorce meses viene a vivir acompaña- - 

da de su madre a Santander, fijando su residencia en casa de Secudiiio C., 
familia pescadora, que alberga en el mayor hacinamiento una numerosa pro- 
le. A los pocos días de residir entre ésta, la hija de Asunción recidiva de sus le- 
siones bucales, que son de nuevo tratadas localmente con muy poco éxito. Dos 
meses más tarde, aparece la lesión del labio en uno de los hijos del matrimo- 
nio C., Paulino, en el que traído a nuestra consulta, diagnosticamos clínica y 
bacteriológicamente un chancro duro, eomo hemos dicho antes. Cuando este 
enfermito apenas había comenzado el tratamiento, cae enfermo de varicela, 
por lo que dispusimos suspensión temporal de la medicación. 

No volvimos a tener noticias suyas hasta que el día 3 de enero del corriente - 

año, se nos presenta su madre Victorina M. F., que acude a consultarnos por 
una lesión del labio superior, cara cutánea del lado derecho. Nos dice que co- 
menzó hace unos quince días, por un pequeño granito indoloro, sobre el que se 
aplicó una pomada, sin conseguir mejoría alguna, antes por el contrario, la le- 
sión se extiende lentamente hasta el momento actual en que tiene las dimen- 
siones de una moneda de 50 céntimos, lesión de tipo pápulo-erosivo, recubierta 
de un exudado purulento y asentado sobre una base indurada y dolorosa, acom- 
pañada de infarto ganglionar submaxilar del mismo lado. El examen al ultra- 
mic&copio de jugo de la lesión, extraído con pipeta de Pasteur, demuestra 
la presencia de numerosos treponemas típicos. Las reacciones de Wassermann 
(original y técnica de Navarro Marth 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 medicación interrum, 
pida. A pesar de nuestras advertencias, desaparece del servicio, pocos días 
después. 

Hace ocho días se presenta en nuebtra consulta el marido de Victorina 
M. F., con una lesión en mejilla izquierda, que comenzó hace tres semanas- 
con adenopatía satelite, chancro duro típico, con abundantes treponemas. En 
dicha región dabía anteriormente existido un forúnculo que fué exprimido 
por su esposa. Este chancro hace el quinto de la serie en esta epidemia de sf- 
filis <e los inocentes. 





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 hemostasis inmediatamente; 
msuntuvimos la tracción ocho horas por medio del peeario y la pinea, 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 salió de - 

alta curada, aunque naturalmente, como consecuencia de la extirpación incom- 
p h ,  continuar6 evolucionando el carcinoma. 

1 

- 
N ~ t r a  impresión es que de se trata de un método que merece ser co- 

nocido. 

J. LaM~us.-Diabetes y enfermedades eardiovascuiares. 

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 despues de los treinta y nueve años de edad y mneren alrededor de los 
cincuenta y cuatro años, 

Durante la época de Naunyn, los diabéticos no vivían el tiempo suficiente 
para que se desarrollara en ellos la artdoesclerosis, ya que el promedio de dura- 
cu6n que tenían loa enfermos diabéticos era 4,'t años, y los que sobrepasaban esta 
cifra eran los sujetos viejos con diabetes benigna, los cuales tenían ,ya su arte- 
rioesclerosis al tiempo que la diabetes se desarrollaba. La duración de la enfer- 
medad y por tanto del enfermo, ha aumentado durante la era llamada de Allen 
y en la época actual aonocida 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 6U enfermedad, es el de 7,7 años. 

Esta mayor duración de la diabetes permite que loa enfermos sufran las 
coasecuencias de un metabolismo viciado, y ee el sistema vascular, el que con 
mais constancia muestra las huellas de aquel trastorno nutritivo. 

Es suficiente el visitar las grandes clínicas americanas de diabetes (Josh, 
John, Woodyat, Wilder, Allen, etc.), para ver que los diabéticos no mueren 
en la actualidad de su diabetes, sino de los trastornos vasculares que ello oca- , 

siona, Son éstos, principalmente, la gangrena arterioesclerótica de las extre- 
midades inferiores; la trombosis de las coronaxias o infarto del miocardio; la 
a n p a  de pecho; la hemorragia cerebral, etc. Son, en cambio, pocos los que 
mneren de comadiabético. 

Budingen. (Hem iind Gefass 1925. 14 y 15) describe un grupo de cardiopa- . 
tías, debidas .a un defecto en la utiiización de la glucosa en los sujetos diabk- 
ticoa. La adrenalina aumenta la circulacibn coronaria, pero tiene niny idal 



efecto en los diabéticos y @te autor piensa que ello es debido a que disminuye 
la utiliz;aci6n de la glucosa por el músculo cardíaco, después de la inyecci6n de 
adrenalina. , 

Kahn y Barsky. (Angina pectoris Anales of Interna1 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 encontró 195 (35 por 100) con hi 
pertensión. Herrick encontró muy frecuentemente asociadas hipertensión, 
hiperglncemia y arterioesclerosis (J. of h. Med. As 1923-1924). Mohler, 
Potain, etc., también participaban de este punto de vista, en contra de 
Vázquez, 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 hipertensión. La frecuencia con que 
encontró una manifiesta arterioesclerosis retiiiana, fui$ de 4Z,5 por 100. Un tanto 
por ciento mucho más elevado que el hallado en sujetos de la misma edad. Si 
esclerosis retiniana es un índice de la esclerosis de los pequeños vasos, esta 
es muy frecuente en 1 o ~  enfermos de diabetes. 

Rosembloom. (Blood pressure studies in 140 cases of diabetes mellitus. 
&o See Exp. Biol and Med. 1921), encuentra cifras normales de tensión 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 en la era de Allen 
(260 mgs. y 234, respectivamente). 

Heliof, ha renovado la teoría de Virchow, el cual considera la hipercoles- 
~erinemia como una condición favorable para el depósito de cristales de coles- 
terina en las paredes vasculares, a la cual sigue más tarde una calcificación. 
Este autor clasifica la arterioesclerosis en: 

As. O Arterias no palpables. 
As. 1 Idem que tan sólo se palpan. 
As. 2 Idem que ruedan debajo del dedo. 
As. 3 Idem tortuosas. 
As, 4 Idem arrosariadas. 
Hunt, encontró la cifra más baja de colesterol en la As. 4. Un aumento de 

la colesterina circulante no coincide con una mayor esclerosis, según Joslin, 
contrario a lo que piensan Labbe, Hertz y Myassnikow. 

ñabinobich (Areh oE Inter Med. 1929, p. 3), cita cifras altas de colesterina 
#en enfermas con marcada arterioesclerosis. 

S. A. Levine and Charles Brown (Medicene Sept. 1929, Vol. VIII, 2453, 
encontraron en 145 casos 34 o 23,7 por 100, con glucosuria. 

Maurice Letulle, Labbe stLes Arterites diabetiques, Areh des Makdies du 



Cocur.)) 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) estudió 81 casos de muerte en diabetes y tan solo en 10 casos, la muerte 
podía imputársele directamente a la diabetes. Arterioesclerosis era mani- 
fiesta en grado avanzado en casi todos los casos; 17 casos tenían avanzadí- 
sima esclerosis de las coronarias. 

Nosotros hemos estudiado las autopsias de los últimos 44 diabéticos muer- 
tos en la clínica de Joslin. De estas 44 autopsias, encontramos 19 que habían 
muerto a consecuencia de trastornos circulatorios, y 13 tenían infarto de mio- 
cardio, uno o varios. 

En la misma clínica he estudiado 42 casos de angor pectoris en diabéticos 
E n  ellos el comienzo de la diabetes era un término medio de 42, 2 años y la 
angina a los 55 años. El número era exactamente igual entre hombres y mu- 
jeres. Encontré hipertensión en un 59,3 por 100 de los casos. El estudio elec- 
trocardiográfico, demostró 22 electros normales, 6 casos con f ibrilación auricu- 
lar. Signos de esclerosis coronaria (onda de Pardee, onda T invertida en 1 y 11 
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, así como la hipertensión, indican una 
mayor frecuencia en los diabéticos que en los sujetos no diabéticos, e indica 
cómo se afecta el sistema cardiovascular en estos enfermos. 

Los 42 casos estudiados por mí en los cuatro meses que tengo a .  mi cargo 
el Servicio de la Casa de Salud Valdecilla, muestran las características siguien- 
tes: Tensión arteria1 media Sist., 152, Diast., 89, De ellos, 11 hipertensos. 
La edad media era 56,2años. Eran mujeres 30 y hombres 12. 

- - 

sexo 

- 

M. 
F. 
F. 
F. 
F. 
F. 
F. 
F. 

- - 

Edad 

- 

62 
60 
30 
44- 
38' 
54 
50 
41 

Peso 

Cuatro años. 
Un año. 
Cuatro años. 

- 
5 l/, años. 

Seis años. 
Tres años. 
Cuatro meses 





Sesión del 20 de noviembre de 1930. 

R. L O B E ~ E  DE No.-El mecanismo íntimo de la fase rápida del nis- 
tag mas. 1 

Expoaidn del estado actual de la cuestión con particular referencia de 
las investigaciones personales 

h m o  G. BAR~N.-Diagniistiw radiográfico de la úieera gáetrica. El 
enrollamisnto de la curvadura menor. 

Es una deformación gástrica producida por un ulcus localizado en la cur- 
vadura menor que al invadir las capas gástricas da lugar a la retracción cica- 
tricid de las fibras longitudinalea. Se dice, comhmente, que puede ser debido 
a la retracción, tambiin cicatricial, del epiplon menor, inflamado por el ulcus, 
sin embargo, a juzgar por el aspecto que se nos ofrece en la laparatomía, no 
creemos que la retracción epipláica, pueda motivar el enrollamienta 

Una v a  iniciada la retracción de las fibras musculares longitudinales, 
oomienza la deformación del estómago. La curvadura menor se extiende pri- - 
mero para acortarse después, por lo cual el píloro se acerca a la úlcera, tra- 
yendo todo ello como resultado que el canal pilórico abandona su dirección 
normal hacia la derecha para dirigirse hacia arriba, y aun hacia arriba y a la 
izquierda, acercándose, por lo tanto, al cardias; de aqui una diapoaición típica 
del píloro: su elevación con desplazamiento a la izquierda. Al acercaree el pi- 
loro al cardias se acerca, como es natural, a la Wcera, sin que podamos, a pesar 
de esto, admitir que se trate de una úlcera prepilórica; las úlceras qire dan lu- 
gar al bnronamiento son siempre ulcus de cuerpo, por encima del ángulo. 

Simultáneamente a la d&ormación de curvadura menor, la corvadura ma- 
yor, cuya extensión no varía, aparentemente se distimde tomando la forma de 



una V de ángulo redondeado y más tarde se arrolla (estómago en caracol), para 
terminar en los casos muy acentuados, por dar al estómago la forma de una bolsa. 

Consecuencia del desplazamiento del píloro, es la deformación de la pri- 
mera porción duodenal. En los casos simples toma la forma de una cinta ten- - 
sa, pero si el bulbo resulta incluido en las masas cicatriciales del epiplón menor, 
al disminuir su volumen, toma un aspecto cirrótico. Lo importante es saber 
que las deformaciones bulbares, en los casos de enrollamiento de la pequeña 
curvadura, son secundarias y no debidas a un ulcus duodenal. 

En estos estómagos es muy frecuente que encontremos un gran residuo a 
las seis horas, ya que alteraciones. secundarias del píloro pueden dificultar la 
evacuación gástrica. 

Señalemos ahora cuál es el valor diagnóstico de esta deformación. Ante un 
estómago en bolsa, veamos o no el nicho, no hay duda posible y podemos con 
seguridad, diagnosticar un ulcus como causa de esta deformación que, por lo 
demás, es muy poco frecuente. Pero a medida que nos acercamos a sus esta- 
dos intermedios, la dificultad de interpretación causal se hace más difícil; de 
una parte puede también ser debido a adherencias no ulcerosas, y de otra, 
se encuentra esta deformación en grado na acentuado, y con bastante frecuen- 
cia en estómagos normales, o por lo menos, no ulcerosos. En estos casos po- 
demos avanzar más el diagnóstico si exploramos los pliegues de la mucosa. Y 
si por último nos encontramos en presencia de un período inicial de la defor- 
mación, no solamente nos será difícil saber la causa sino aun saber si existe 
la deformación, dada la multiplicidad de las imágenes gáatricas normales. Y 
sobre todo, no olvidemos que el enrollamiento puede ser no solamente la obra 
de un ulcus, sino también, de un cáncer. 

Presentación de numerosas dispositivas de radiografías hechas antes y 
después de la operación, así como de las piezas de resección. 

Sesión del 27 de noviembre de 1930. 

R. LORENTE DE No.-Estruct,ura de los centros acústicos primarios. 

Exposicibn del estado actual de la cuesti6n con particular referencia de 
las investigaciones personales. I 

I3 



C. AGUILERA.-Nota previa sobre el tratamiento de la pelada por la 
intradermoproteinoterapia. 

La inyección de leche en el centro de la placa peládica es un método uti- 
lizado primeramente por Miloche Djoritch (de YugoesIavia). 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 tratados por nosotros con inyección intradérmica 
de 0,2 c. c. de lactoproteinas, una vez por semana, hemos obtenido siete cma- 
ciones, diee mejorías, nueve que continúan igual, y dos que han  empeorad^. 
De las siete curaciones, tres habían sido sometidas por nosotros a tratamiento 
con luz ultravioleta, con más de veinte sesiones, sin obtener ningún resulta- 
do. La curación se produjo en uno, a la séptima inyección; en otro, a la terce- 
ra, y en el otro, a la catorce inyección habiendo comenzado la mejoría a la 
tercera. Los otros cuatro, habían sido sometidos a diversos medios -irritantea 
(yodo, ácido acético, etc .). 

De los diez casos mejorados, dos lo fueron fi-ancamente antes de la cuarta 
inyección, siete, entre la quinta y décima, y nno, despnés de diez inyecciones. 
Entre estos casos mejorados, haremos destacar el de una enferma con una pla- 
oa marginal de nuca y dos de centro de cabeaa, del tamaño de una moneda 
de cinco pesetas; esta enferma había recibido treinta y cuatro sesiones de luz 
ultravioleta, sin ninguna mejoria; después de la tercera inyección, en el centro 
de una de las placas, aparición de gran cantidad de vello y de un mechón de 
pelo de un centímetro de diámetro en el mismo sitio de la inyección; h 
otra placa, semejante a ella, se cubrió totalmente de pelo a la sexta inyección; 
en la placa marginal aparece bastante vello y se reduce de tamaño, pero sin 
llegar a la curación. 

Continuaremos ensayando este métodn v expondremos los resultados. 

J. GcmZBLEz AGUILAR Y H. BLANCO.-EI problema de la osteomielitis 
aguda en Santander. 

El problema de la osteomielitis aguda, es uno de los más graves que pe- 
san sobre d trabajo del hospital, en Santander. De un lado, la enfermedad 
se piesenta con una frecuencia extraordinaria, de la 'cual puede dar idea el 
que en un año escaso de labor, se han asistido setenta enfermos de esta natu- 



raleza, llegando en una ocasión a existir treinta hospitalizados por osteomie- 
litis. Por otra parte, los enfermos Uegan muy tarde para ser operados y algu- 

: nos en grave estado septicémico. 
e ,  J , - Tiene extraordinaria importancia el diagnóstico procoz, y h operación 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 

1 de abdomen: que los enfermos sean enviados a operar en las primeras horas. 
' 8 ,  , El diagnóstico es fk i l  desde los primeros momentos en que puede compro- 

barse un dolor agudo, brusco e intenso, en un punto bien localizado de un tra- 

, , yecto óseo. Al dolor sigue siempre escalofilo y fiebre alta. Estos dos síntomas, 
, , bastan para el diap6stico y para decidir practicar una operación, que salva la 

' .  vida del enfermo y evita grandes destrucciones 6seas. 

Sesión de2 4 del diciembre de 19301 
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J. SANCHEZ Luus.-Las lesiones anatómicas en la intoxicadón por 
el sublimado. 

El 6ubl.imado produce a concentraciones fuertes una necrosis de los tejidos 
eon los que se pone en contacto, sobre todo, tratándose de las mucosas, y al- 
teraciones típicas a nivel de los órganos de eliminacih, v e  nos sirven para 
fijar el diagnóstico anatómico de un modo seguro, aun en ausencia completa 
de datos clúiicos. Los órganos de eliminación son el riñón y el intestino p e s o .  
En los casos de terminación mortal, encontramos los riñones aumentados de 
volumen, de un color blanco grisáceo, 8on la superficie lisa y la cílpsulti f$cil- 
mente despegable, el dibujo al corte borroso y en total, el parenema con as- 
pecto de carne cocida. Aunque ya la imagen macroscópica es tipica, las lesio- 
nes caracterlsticas y pactognom6nicas nos la muestra el examen ~moscópico; 
el sublimado produce una necrosis de los epitelios renales a oonsecuen& de 
la cual se depositan en los elementos necrosado6 las sales calcáreas, determi- 
nando una imagen típica en las preparaciones teñidas con hematonllina, por 

'.S 
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la gran apetencia ae aquéllas por este colorante. Vemos en unas partes las 
paredes de los tubos uriníferos completamente desprovistas de su revesti- 
miento epitelial, como anillos vacíos, en otras los epitelios desprendidos y ne- 
crosado~, rellenando la luz de los tubos, y en otros puntos, finalmente, los 
característicos conglomerados teñidos 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 fenómeno de necrosis encontramos en el otro 
Órgano de eliminación, el intestino grueso, en el que la mucosa está destruída. 
en muchos puntos, sobresaliendo nódulos tuisefactos en otros; la superficie 
está cubierta de un exudado muco-purulento y hemorrágico, las partes promi- 
nentes tienen un color verdoso sucio y en las deprimidas ha llegado a tal punto 
la destrucción de la mucosa que la pared del intestino casi se transparenta. 
Microscópicamente vemos una necrosis en masa, en la que apenas existen res- 
tos de tubos glandulares. 

Presentación de un caso debido a la aplicación de unas pastillas de subli- 
mado en la vagina, con una extensa cauterización a este nivel y las lesiones 
apuntadas en un grado máximo de desarrollo en riñón y colon. Es notable en 
este caso la moderada, pero evidente proliferación del epitelio capsular de al- 
gunos glomérulos y la presencia de cristales de hemoglobina en gran cantidad 
en la mucosa necrosada del colon. Presentación de las piezas anatómicas, pre- 
paraciónes histológicas y microfotoerafías. 

ABILIO G. BAR~N.-Tratamiento quirúrgico de las estenosis del recto 

Eliminamos de este estudio las estenosis atípicas debidas a causas extra- 
rectales (tumores o procesos inflamatorios de los otros órganos pélvicos) así 
como las debidas a tumores o traumatismos rectales para limitarnos a las es- 
tenosis tipicas, consecutivas a las inflarnaciones específicas y no específicas 
del recto. Descripción de las lesiones rectales y peri-rectales que acompañan 
a la estenosis y que explican claramente la sintomatología y el pronóstico 
de esta afección. Estudio del tratamiento profiláctico en la proctitis y del 
valor del tratamiento medicamentoso general y local, así como de la dilata- 
ción, combinada con la diatermia, en cada período de la estenosis para termi- 
nar haciendo un estudio crítico de las diferentes operaciones preconizadas, 
fijándonos especialmente en la resección del recto y en la colostomia definitiva. 

La resección da en general buenos resultados definitivos si cumplimos, 
para evitar las recidivas, la condición esencial de ser radical. Para conseguir 
este resultado es necesario : 



a). Darnos de antemano cuenta exacta de la extensión de las lesiones rec- 
tales. Si esto es fácil en las estenosis ligeras por tacto rectal y rectoscopia en 
cambio, en las estenosis muy cerradas requiere una laparotomía exploradora 
(que además puede utilizarse para hacer un ano ilíaco provisional que prepa- 
re el intestino estenosado para la resección). Los rayos X no suhinistran siem- 
pre datos seguros sobre la extensión de las lesiones. 

b).  Contar con que la resección es técnicamente mucho más difícil, en ge- 
neral, que en los casos de cáncer, porque el tejido peri-rectal retraído cicatri- 
cialmente dificulta la liberación del recto y le solidariza íntimamente con los 
órganos 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 fístu- 
las, que con gran frecuencia existen en-el momento de la intervención, además 
de aumentar las dificultades técnicas infectan la herida operatoria con los tras- 
tornos consiguientes. 

c).  En algunos casos el enfermo queda con incontinencia esfinteriana ab- 
soluta; con más frecuencia esta incontinencia es relativa, no reteniendo gases 
ni materias fecales líquidas o semilíquidas. 

La colostomia se ha usado, en las estenosis del recto, con tres fines: 

a). Como operación de necesidad en el estado íleo. Puede hacerse, en este 
caso, al nivel del ciego o de la S ilíaca, siendo preferible la primera localización, 
porque así nos queda libre la fosa ilíaca izquierda, permitiéndonos mayor li- 
bertad de acción para seguir posteriormente la conducta que creamos más 
conveniente. 

b).  Como.operación preparatoria para la resección del recto. En este caso 
conviene hacer el ano en la unión de la S ilíaca con el colon descendente para 
que el ano no estorbe al liberar el recto en la operación ulterior y abocando 
el intestino a la pared abdominal, en doble cañón de escopeta, para poder hacer 
lavados del segmento periférico antes de la resección regtal. 

c).  Como operación definitiva. Esta operación repugnaba, con razón, tan- 
to a los enfermos como a los cirujanos, en los tiempos en que no sabíamos hacer 
anos ilíacos continentes, por lo cual, es natural, que se prefiriese la resección 
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 ilíaco es superior en comodidad para el enfermo a los anos 
incontinentes, absolutos y relativos, perineal o sacro. En nuestro servicio de 
la Casa de Salud Valdecilla hemos dado la preferencia al ano plástico con aco- 
damiento y tunelización subcutánea extensa del segmento intestinal central 
y con hundimiento y abasdono en la cavidad abdominal del segmento peri- 
férico (procedimiento de Madelung-Frank). La sección de la S ilíaca es hecha 
en su parte media y la abertura, con el termo, del segmento oral abocado y 



&do se retrasa todo lo posible (3, 4, 5 días ei se ha preparado bien, al enfer- 
mo antes de la operacibn) para dar tiempo a la formación de adherencias in- 
testhales ha-parietales y al avance de la cicatrización cutánea. Toda la 
operación se hace con anestesia local, colocando la incisión inferior de la piel 
muy cerca y $or dentro de la espina iliaca antero-superior. 

Hay un detalle impof ante de técnica sobre el que hay que insistir si que- 
remos evitar errores de la máxima importancia: antes de la sección de la S ilíaca 
comprobar con el mayor cuidado cual es el segmento oral y cuál es el segmento 
anal. Esta diferenciación en la inmensa mayoría de los casos es sencilla, pero 
si todo,el intestino grueso está, como ocurre a veces, enormemente distendido 
puede no hacerse bien implantando en la pared abdominal, no el cabo oral, 
sino el anal. 

ctP. O., de cuarenta y un años. Desde hace diez años estreiihiento (de- 
posiciones muy dolorosas de escibalos, mezclados con sangre roja, cada tres, 
cuatro, cinco, seis y ocho días). A los tres años fié operado en América de 
apendicectomia y colopexia, ~ i n  mejoría alguna. Dos meses más tarde otro 
cirujano repite la colopexia, por juzgar defectuosa la primera, sin obtener re- 
sultado, y adquiriendo el enfermo una hernia. M& tarde comienzan a apare- 
cer abscesos perianales y fístulas, alguno de los cualea requiere, ya en España, 
la intervención. Vemos al enfermo con íleo cr6nic0, enorme abombamiento de 
vientre y una estenosis rectal intensíeima en sitio típico. Acepta la colostomia 
definitiva, que practicamos con enestesia loca!. Aparece en la herida un seg- 
mento intestinal enormemenle distendido, que se juega la S ilíaca; 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 operación se produce un íleo agudo, que es atribuido a acomoda- 
miento del colon distendido, que obliga a hacer, de urgencia, un ano cecal. 
Desaparecen los trastornos, comprobándose 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 interviene 
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 aún muy distendido y es posible encontrar el muñón del cabo oral 
abandonado en el vientre en la primera intervención. Laparotomía media 
~ubumbilieal, con anestesia general, que aclara la situación, mostrando que 
en la primera operación 'lo que se creyó la S iliaca era el colon transverso, 
cuyo cabo anal fué el que se fijó a pared. Implantación del cabo oral del 
colon transverso a pared. Curación 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 operación 
toma ya el ano su forma definitiva; su tamaño viene a ser como el de un ano 



1 , fecto, bastando ponerse una irrigación por la mañana al levantarse para que 
. ' . no haya más deposiciones durante el día. Ninguno de los enfermos necesita 

usar pelota de compresión del túnel subcutiineo; tan sólo llevan una ligera 
, , 

, faja para sostener la pequeña cantidad de gasa que cubre el ano. 
/ * La inocuidad y los resultados del ano ilíaco plástico definitivo nos han 
: 1 

I 
hecho abandonar la reseecián en todos los casos de esteneeis de recto en que 
está indicado el tratamiento quirúrgico. 

1 1i. , , 

logía ósea. (1) 

. ,  

, Revisión de los trabajos de Oppel p Ssamarin, sobre la relación entre el 
" "' hiperparatiroidismo y 1- poliartritis anquilosantes, negando que la hiperfizn- 

! *  * 
ción paratiroidea sea la causa de las anquilosis. Análisis de los trabajos de 

' Mand, Gold, Barr, Bulger, Dixon, Compere, etc., sobre el cuadro chico del 

5 i 
hiperparatiroidismo y la enfermedad ósea de Recklinghausen. Finalmente, 
exposición de investigaciones propias sobre calcemia en la mioaítis osificante 

< 1 ' 1  

, , g h acción que la Parathormona tiene sobre la calcemia de estoa enfermos. 
, v .  Como conclusiones de nuestro trabajo, señalamos las siguientes: 

, j4 La hipercalcemia pasajera de las poliartritis anquilosantes y deformantes 

1' " 
'; depende de las propias actívidades óseas desarrolladas en determinados mo- 

mentos del proceso patológico y sin dependencia alguna con estados de hiper- 
l , ,  r;"b . paratiroidismo. 

> ,  
El hiperparatiroidismo produce la decalcificación del esqueleto y la hiper- 

calcemia consecutiva, dando lugar en sus estadios extremos a la enfermedad 
' ósea de Reckliighausen. 

, , -  
-- El cuadro opuesto al anterior, de anquilosis progresiva no infhmatoria, 

' ' con exostosis múltiples y osificaciones mwulares y con hipolcalcemiri, pare- 
ce depender de un trastorno hiperfuncional paratiroideo. 

1 ' 1 ,  2 
(1) Progresos de la Clinh, núm. 229, 1931. 



Sesión del 11 de diciembre de 1930. 

J. SANCHEZ Luc~s.-Rotura del corazón. 

Cuando sobreviene una oclusión en el punto de origen de las coronarias por 
una embolia, un foco de ateroma o un proceso sifilítico propagado desde la 
aorta, puede producirse la muerte instantánea. Lo más 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 más pequeño que el de distribución del vaso ocluido. Los focos 
que constituyen el infarto anémico, formado de esta manera, tienen un color 
pálido terroso, un aspecto seco y están rodeados por un halo rojizo. Su locali- 
zación preferente es el ventrículo izquierdo, sobre todo en los músculos papi- 
lares, en la parte superior de la pared posterior y en la parte inferior de la pared 
anterior, mas raras veces el ventrículo derecho. Microscópicamente se encuen- 
tran los signos corrientes de las necrosis. Si el infarto termina favorablemente 
se forman focos de tejido conjuntiva de reparación, que en último término, 
abocan a la formación de las llamadas callosidades del miocardio; a este nivel 
y por la pérdida de resistencia que esto supone, puede ceder más tarde la pa- 
red y formarse así los aneurismas cardíacos. Pero otras veces el territorio infar- 
tado cede, se desgarra el miocardio y sale la sangre al pericardio, determinando 
rápidamente la muerte por compresión del órgano. 

Presentación de un caso de esta naturaleza, referente a un anciano de se- 
tenta y cinco años, que en un estado de aparente salud murió repentinamente 
cuando estaba en la iglesia; se encontró en su autopsia un desgarro lineal si- 
tuado en la parte anterior e interna del ventrículo izquierdo, dirigido de arriba 
a abajo, a nivel de la inserción del septo interventricular; el pericardio lleno 
de sangre. Como factor patogénico había aquí una oclusión por arterioescle- 
rosis de la rama descendente de la coronaria izquierda. l de más, una hiper- 
trofia cardíaca acentuada y una típica arterioesclerosis renal, signos evidentes 





sale en vagina del tamaño de una almendra. Se quita un trocito de la misma - - 
para biopsia. Sonda permanente. 

En loa días siguientes se hacen lavados oon cloramina. La sutura de la su- 
perficie de sección de labios menores prende completamente. Eliminación 
lenta de la escara de electrocoagulación. 

Al ser dada de alta a los cuarenta dfas de la intervención, la enferma, se 
encuentra bien, sin ninguna molestia, habiendo desapareaido casi completa- 
mente la lencarrea. La superficie electrocoagulada está cicatxkada y recn- 
bierta de una mucosa sonrosada. La vagina, naturalmente, contintk esteno- 
sada igual que en la primera exploración. Reconocida a los tres meses de la 
intervención, sigue sin molestias. 

Examen microscópico.-(Dr. Sánchez-Lucas). 
Los trozos correspondientes a los labios menores hipertrofiados, presentan 

un epitelio pavimentoso, de revestimiento con aspecto normal, capa córnea 
bien desarrollada y moderada hiperqueratosis. En el estroma aparecen aaú- 
mulos celulares formado8 principalmente por pla-aeellen, con una disposi- 
ción netamente perivascular sin que haya alteración de los mismos vasos: en 
dichae acúmulos hay c6lulas gigantes que no recuerdan exactamente a las 
de Langhans. Hay sitios en que se ven acúmulos de células redondas y gigantes 
sin que tengan el aspecto típico de M tubérculo, faltando en absoluto la ca- 
seificación central. Se ven algunos linfáticos totalmente repletos.de linfa. En 
el interior de los capilares y pequeños vasos, gran número de eosinofilos. En 
la zona correspondiente en la ulceración, al lado de trozos en que se ha perdido 
31 epitelio, se ven otros en que está conservado, aunque vacuolizado y con nu- 

' 

merosas células emigrantes. 
Los trozos correspondientes a los mamelones que rodean la desernboca- 

dura u r e t r a  eatán totalmente invadidos de plasmazellen de tal forma que pu- 
&era habla? de un plasmoma. 

* * *  
Nos inclinamos a creer que d estiome está en relación con uno o con los 

tres estados siguientes que actúan preparando el terreno. 
1.0 Lesiones tisulares, particnlarmente de las pequeñas arteriolaq del tipo 

de una arteritis obliterante producida por una sífilis anterior. 
2.0 Congestión y dilatación venosa por la hiperemia producida a conse- 

cuencia de irritaciones crónicas, sexuales y mecánicas. 
3.0 Supressn de los ganglios linfáticos regionales a consecuencia de un 

proceso patológico o de la extirpación quirúrgica. 
Cuando en un terreno preparado en esta forma sobreviene una infecci6n 

tuberculosa, sifilitica, gonocócica o por cualquier otro germen, así como lesio- 
nes traumáticas, se desarrolla una ulceración sin tendencia a la cicatri~ación 
al mismo tiempo que lesiones hipertróficas. 



J. GONZ~LEZ A~rnL~~.-Patogenia de la enfemedad de Perthes 
y la patología de la osificación endocondral (1). 

La enfermedad de Perthes u osteocondritis deformante juvenil de la cade- 
ra, es una de las afecciones cuya etiología es absolutamente desconocida y 
cuya patogenia, por ser también extraordinariamente oscura, ha dado lugar 
a gran número de hipotéticas explicaciones. Nosotros hemos tratado de apli- 
car a esta enfermedad las condiciones actuales sobre la fkiologia y fisiopato- 
logia, del sistema óseo, tratando de encontrar entre ellos algo que ayude a in- 
terpretar el mecanismo patogénico del mal de Perthes. 

Revisión de las diversas teorias patogénicas sobre la enfermedad de Per- 
thes, y principalmente, a la doctrina de Axhausen, que es la más admitida. 
Axhausen estudiando durante muchos aiños la patogenia de los cuerpos libres 
intraarticulares que se producen en la llamada osteocondritis disecante de 
Kanig, y fundándose en el estudio histológico de estos cuerpos libres, ha lle- 
gado a la conclusidn de que las lesiones de esta enfermedad están producidas 
por una embolia micótica de gérmenes poco virulentos, que, por su poca vi- 
dencia ,  no permitirian el desarrollo de un verdadero proceso inflamatorio, 
y su accibn se reduciría a la acción mecánica de obstruir un vaso sangubieo-en 
los extremos óseos epifisarios intraarticulares; la parcela ósea, irrigada por 
la arteriola afecta, se necrosaría; la zona límite de la parcela necrosada se re- 
cubriría de un tejido conjuntiva de granulación, y el fragmento osteocartila- 
ginoso muerto, se desprendería en el interior de la cavidad articular, a causa 
de un traumatismo pequeño, incluso un trauma fisiológico. 

Tanto la doctrina de Axhausen, como otras semejantes, sugieren obje- 
ciones muy serias. En primer lugar, si en la enfermedad de P e r t b  se produ- 
jera por trombosis una necrosis parcelaria, habrían 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 objección es que ae presenta con cierta frecuencia 
en ambas caderas, y simetría y simdtaneidad de las lesiones es muy dificil 
concebirb a beneficio de un proceso embólico. 

En nuestra opinión, existe una correspondencia entre ciertos trastornos de 
la ohicación condral y un grupo de afecciones óseas muy desemejantes entre 
sí, pen, que su base anatomopatológica y su fundamento fiaiol6gico en una 
desviacih anormal de los fenómenos osteogénicos que constihyen la osifica- 

(1) Revista Mddiea, de Barcelona. Marzo, 1931. 



ción endocondral. Partiendo del estudio de estos fenómenos, Geschickter y 
Co~eland, han podido aclarar en gran parte, la patogenia de la enfermedad 
ósea de Recklinghausen, y Weber la patogenia de la llamada osteogénesis im- 
perfecta. Estudiando la patología de la osificación condral, se puede tratar 
de explicar la patogenia de la enfermedad de Perthes. 

Estudio detenido de la osificación endocondral, de la enfermedad de Rec, 
klinghausen y de la acondoplasia como un trastorno generalizado de un fenóme 
no del proceso de osificación condral, y, por último, las formas localizadas de la 
acondroplasia, la enfermedad de Perthes; ésta, al igual que los tumores de mie- 
loplaxias, es una afección que se desarrolla en las edades en que aún persiste la 
función 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 ningunarazón para que una embo 
lia (Alrhausen), 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 típico como la enfermedad de Pertbes, sólo en edades inferiore~ a los 
trece años. Cualquiera de los accidentes anteriormente citados puede ocurrir 
en todas las edades, mientras la enfermedad de Perthes solo ocurre en edades 
juveniles. 

La localización de la enfermedad de Perthes es una incidencia íntimamente 
unida a la anterior. Un proceso patológico de la osteogénesis condral, ha de 
desarrollarse en sitio y en edad en que existan fenómenos funcionales osteo- 
génicos. 

Las formas bilaterales de la enfermedad de Perthes, son también una ob- 
jección a las doctrinas patogénicas mencionadas, mientras son una razón a favor 
del mecanismo patogénico expuesto. 

Estos casos de doble lesión no hacen más 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 radiografía de un caso de comienzo vemos unos puntos de gran den- 
sidad, como de intensa osificación, pero desarrollada con irregularidad. Es 
del mayor interés observar la desaparición de la línea epifisaria de la cabeza 
femoral, que solo persiste en su porción más superior, es decir, aun en forma 
patológica se ha realizado la osificación de esta línea, mientras en el caso sano 
la línea epifisaria persiste en su forma normal. El proceso patológico no se re- 
duce a la epifisis, sino que abarca también a la metáfisis, cosa en armonía con 
la idea de hacer depender de una alteración de la osificación condral el proceso 
íntimo de esta enfermedad, que, naturalmente, se extiende por ambos límites 
del cartílago. 

La curación natural de la enfermedad de Perthes, se produce terminando 



el proceso de osificación 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 incluída en la 
patología de la osificación condral, y que representa una forma localizada de 
la acondroplaxia. 





C u r s o s  

Durante el año 1930 se han dado los siguientes curs2llos: 

E. DÍAZ C ~ ~ ~ ~ ~ . - - E x p 1 o r a c i ó n  oftalmológica, (diez lecciones). 
J. A~omso CELADA.-Bacteriología general, (diez lecciones). 
A. NAVARRO MARTÍN.-Serodiagnóstico de la sífilis, (diez lecciones). 
J. Puu~~.-Análisis quúnico-clínicos con micrométodos, (diez lec- 

ciones). 
H. TÉLLEZ PLASENCIA.-T~C~~C~ radiográfica, (seis lecciones). 
H. TÉLLEZ P L ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ . - E l e c t r ~ - f i s i o l o g í a  del sistema neuromotor, 

(quince lecciones). 
J. SNCHEZ Luc~s.-Análi~i~ hemáticos fundamentales, (diez leccio- 

nes). 
M. ~sA~D~za~~.-Histopatología del aparato genital.femenino, (dieci- 

seis lecciones). 



Biblioteca «Marquesa de Pelavo » 

$, 
- .  

La biblioteca, fundada y sostenida con un donativo de medio millbn de pe- 
setaa, hecho por la Exma. Sra. Marquesa de Pelayo, se halla abierta p e r m e n -  
temente al público. 

Actualmente dispone, de obras divereas y monografias, de los gan- 
des tratados fundamentales de las distintas especialidades, junto con un nú- 
mero muy considerable de revistas nacionales y extranjeras. 

REVISTAS QUE SE RECIBEN EN LA ACTUALIDAD 

Actas Dermo- Sifiliográf icas. 
Acta Dermato-Venereoloeica. 

The American Heart Journal. 
The American Review of Tubepdose. 

, Annales de Dermatologie et de Syphi- 
ligraphie. 

Annales de Physiologie. 
Annales of Surgery. 
Annales d'0cuüstique. 
L a l e s  d7Anatomle Pathologique. 
Annals of the Pickett Thomson Re- 

search Laboratory. 
Archivos de Cardiologia y Hemato- 

logía. 
Archives of Dermatology and Syphi- 

lology. 
Archiv für Orthopiidische- und Unfail- 

chirurgie. 
Archiv fUr Htinische Chirurgie. 

Archiv &ir Gyniikologie. 
Archives of Interna1 Medicine. 
Archives of Ophthalmology. 
Archiv für Opthalmologie. 
hchives of Otolaryngology. 
Archives of Pathology. 
Archives of Surgery. 
Archives Urologipoes Necker. 
Archivos de Medicina, Cirugía y Es- 

pecialidades. 
Archives of Neurology and Psychiatry. 
kchivm Españoles de Oncología. 
Archives Medico-Chinirgicdes de l'ap- 

pareil respiratoire. 
Archives des maladiee du m u r .  
%m Beitriige aur ICIinhchen Chi- 

rurgie. 
The British Jonrnal of Surgery. 
Bulletin de la Société Franqaise de 

Dermatologie et Syphiligraphie. 
Bulletin de la Société d'obstetripue et 

Gynécologie de París, 





BeitrGige xur Klinilr der Tuberkulose. 
La Chinirgia degli Organi di movi- 

mento. 
Centralblatt fiir allgemeine Pathologie 

und ~ a t b l o ~ i s c h e  Anatomie. 
Chemisches Zentralblatt. 
Dermatologische Wochenschrift. 
Deutsche Nedizhkche Wochenschrift. 
Endocrinology. 
Fortschritte auf dem Gebiete der 

Rthtgenstrahlen. 
Folia Haematologica. 
Gaceta M&ca Española. 
Gynécologie et Obstétrique. 
The Modern Hospital. 
Journal de Chirurgie. 
The Journal of Bone and Joint Sur- 

OgerY. 
Journal de Physiofogie et  de Patholo- 

gie Générale. 
Journal dYUrologie. 
Tbse Journal of The American Medical 

Association. 
Journal de Radiologie et d'Electro- 

logie. 
The Joma1 of Eiological Chemistry . 
Kkimhe Wochenschrift. 
The Lancet. 
Medicina. 
Za Medicina Ibera. 
Medicina Latina. 
Mfinchener Medizinische Jl hen- 

schrift. 
Nosokomeion. 

U. Policlinico - Sezione practica. 
>> - Sezione medica. 

Il PolicIinico - Sezione ohinirgica. - 
La Presse Mhdicale. 
Los Progresos de la Clínica 
Pediatrie. 
Qnarterly Cumulative Index Medicus. 
Revista espaaola de Obstetricia y 

Ginecologia . 
Revista Médica de Barcelona. 
Revista IBero-Americana de Cien- 

c i a ~  Médicas. 
Revista de Cinigía de Buenos Aires. 
RffPiBt. Odontrrlógica. 
Comptes rendus d e  S h c e s  de la So- 

ci6tt5 de Biologie. 
Surgery, Gynlecology and Obstetrics. 
Strahlentherapie. 
Virchows Archiv fllr Pathologische 

Anatomie und Physiologie. 
Zeitschrift fiír das gesamte Kran- 

kenhauswesen. 
Zeitschrift fiir Kinderhemde. 
Zeitschrift für Hals-, Nasen- u. Ohren- 

heil$ande. 
Zeitechrift fiir Kreislaufforschung. 
ZentraBlatt fiir Bakteriologie, Parasi- 

tenkunde und InfektionsIrrankheit. 
Zentralblatt fXir di% gesamte Ophtha- 

mologie. 
Zenhealblatt fttr die gesamte Neurok 

gie und Psychiatrie. 
Zentrablatt fiir die gesamte Tubt - 1- 

'oseforschung. 



Escuela de enfermeras 

/ Es indiscutible que con el progreso de la medicina y de los cuidados que - - 

/ r ede ren  los enfermos se ha hecho necesario que todo el personal que los atien- 
4 - 4 L  - 

da tenga una pre aración técnica. 
* 

&a 
I En España ee muy limitado el número de enfermeras co - 
i ción, y la idea directora, al crearse esta Escuela, fué no sólo preparar al per- 

i sonal para nuestro servicio, sino, además, suministrar en- 
fermeras capacitadas a las Instituciones que las necesitasen. 

i La Dirección técnica de las Escuela está a cargo del Dr. &hm~& Usandi- 
zaga. Todo lo referente a la disciplina y régimen interior está a cargo de la 
Superiora de las Hijas de la Caridad de San Vicente de Paúl. 

Los estudios duran tres años, durante los cuales las alumnas prestan servi- 
cio en las distintas clínicas, y al mismo tiempo asisten a las clases teóricas y 
prácticas que da el personal médico, con arreglo al siguiente programa: 

\ I 

PRIMER ARO 

Anatomía, Fisiología y Patología . . .  Dres. Usandizaga, Sánchez Lucas 
y Saráchaga. 

Bacteriología e Higiene . . . . . . .  Dr. Alonso de Celada. 
Técnica del cuidado de los enfermos. . Sor Carmen Bastos, Sor Montse- 

rrat Heras. y Dr. Usandizaga. 

SEGUNDO ARO 

Química 
. . . . . . . . . . . . . .  Dietética 

. . . . . . . . . . . .  Farmacología 
. . . . . . .  Terapéutica quirúrgica. 

Fisioterapia. . . . . . . . . . . . .  
Técnika del cuidado de los enfermos, 

. . . . . . . . . .  segundo curso 

Dr. Puyal. 
Dr. Lamelas. 
Dr. Puyal. 
Dr. González-Aguilar. 
Dr. Téllez. 

Sor Bastos, Sor Montserrat Heras 
y Dr. Usandizaga. 



. - 
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."A TERCER ARO 
;E-, & 4 

f ' 
d:D Especialidndes m6dico-quirúrgicas. . . Dres. Celada, G. Alonso, Lamelas, 
r ,d Pascua1 de Juan, Diaz Caneja, Ai- 
;%$, 

a: -2.: dama, Barón, Aguilar, Navarro 
!, Mar tín, Picatoste, Usandizaga, ;.$& 
, , .. Arce y Bustamante. 

?"*Acción social . . . . . . . . . . . . Dr. Usandizaga. -.,: te**.  ' f-,+ Y , a  

. . '8 ,. p 
De las clases de repaso está encargada Sor Montserrat Heras. 

"! .o; 
... . . 

,. 'Y( 'i*. 
e..o 

Actnalmenw presta servicio el si- 
,, 5 - :$%% 

,$..'Y' guiente personal : 
*C., 3.2 y: ;,, 
;l. ,:$ T.. Catorce Wjas de la Caridad de San 

28 a2umm.s ide segundo año 

Srta. Pilar Redondo h a r e z .  
Josefka Martíuez Crespe. 

D Gervasia keebo Canízo. 
Rogelja Braún Olmo. 
Elisa a m e z  Blascro, 
~ m d a  Rivera Chivite. 
Guaddupe Gómez Lbpez. 

Srta. Branckca Bengochea Vela. 
Rosario ~ a r c i a  del Va&. 
3-a Gatiémez Garcia. 
Lacrecia Mkrida Pérez. 
María Paz Velasco G6mes. 
Haría Palacios Harránz. 
Blanca Gmcía Egaña. 
E& Iglwias M&. 
&fa Cristina Herrero Martgn, 
Maria Teresa Dnyos Gonaálee 
Josefa Guerra Arriola. 
Petra Gadea de Vera. 
Antonina Saro Alonso. 
Modesta Larrafíaga AiIaietegt& 
Lucita Díaz G o d e  
Lucinda Garsía Vía. 
Bacensión Echezarreta López. 
Hortensia Suárez Irigoyen. 
Consuelo &ea GonztU~. 
Victoria Garch Martúi. 
Micaela Rey García. 

Srta. Cancepcióa Cervera Hernhbx. 
D Candelas Hernttndea Sánchens. 
D Consuelo Mai-tin Rueda. 

Carmen Martín Rueda. 



Srta. Remedios Alvarez Garcia. 
n Angeles Martfnea Olaso. 
rr Carmen Moreno Navarro. 
>> Rosario Díaz ~onzález. 

Angeles Camacho Fernández. 
Antonia Mateo García. 
Segunda Fernández Fernández. 

)> Carmen Toca Callejo. 
r) Concepción Quintana Uriarte. 

Felisa López Gallego. 
Hilaria Medina López. 
Teresa Garcfa Blázquez. 

Srta. Carmen Dou Belgado. 
v Elpidia Moreno Pérez. 
r> Feliciana Moreno Pérez. 
u Josefina Sáiz de la Moya. 
u Gertrndis Gmez Diez. 
9 Mauricia Pardo Palamelos. 
)) Cristina Huerta' Gonsález. 
H Isabel Hernán Rey. 
P Elena Palencia Silva. 
a Elena Moreno Calabia. 
n Jesusa Elorente Gutiérrez. 

t'odo este personal ha contribuído de manera meritísima en el trabajo 
que se resume en estos Anales. Han sido nuestras fieles colaboradoras, rea- 
lizando con abnegación una labor admirable por todos conceptos. 

A todas ellas nuestro agradecimiento. 



Datos  a d m i n i s t r a t i v o s  

CAPITAL DE LA FUNDACION 

Una inscripción intransferible de la Deuda Exterior del Estado, 
donada por el Excmo. Sr. Marqués de ValdeciUa, importando. 

Una inscripción de la misma clase de Deuda, donada por la exce- 
lentísima Sra. Marquesa de Pelayo, destinada a Biblioteca, 

. por . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Una inscripción de la Deuda Interior perpetua, donada por el Ayun- 

tamiento de Medio-Cudeyo, por . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Una inscripción 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- 
ci0n; 100.000 pesetas donadas por la Sociedad Solvayg conver- 
sión de titulos de Interior por 100.000 pesetas nominales, do- 
nados por el Banco Español de Crédito, y 4.000 pesetas en me- 
tálico, donadas por D. Jaime Ribalaygua. Importa la lámina. 

Una inscripción de la Deuda perpetua Interior, adquirida con el  
remanente metálico entregado por l a  antigua Asociación cons- - - - 
tmto ra  de un nuevo Hospital. . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . .  Total pesetas. . . . . . . . . . .  5- 132.600 



SUSCRIPCIONES PARA EL SOSTENIMIENTO 
DE CAMAS EN E L  ANO 1930 

Pesetas 

Ayuntamiento de Alfoz de Lloredo . . 
Id . Ampuero . . . . . .  
Id . Arenas de Iguña . . .  
Id . Astillero . . . . . .  
Id . Bárcena de Cicero . . .  
Id . Bezana . . . . . . . .  
. Id . Camargo . . . . . . .  
Id . Cabezón de la Sal . . .  
Id . Cartes . . . . . . . .  

. . .  Id . Campóo de Yuso 
13 . . Cieza . . . . . . . . .  
Id . Corvera de Toranzo . . 
Id . Comillas . . . . . . .  

. . . .  Id . Colindres 
Id . Escalante . . .  
Id . Guriezo . . . . .  
Id . Las Rozas . . . . . .  
Id . Liendo . . . . . . . .  
Id . Limpias . . . . . . .  
Id . Los Corrales de Buelna 
Id . Luena . . . . . . . .  
Id . Mazcuerras . . . . .  
Id . Marina de Cudeyo . . .  
Id . Meruelo . . . . . . .  
Id . Miengo . . . . . . . .  

. . . . . . .  Id . Miera 
Id . Molledo . . . . . . .  

. . . . . . .  Id . Pesquera 
Id . Polanco . . . . .  
TA Puente Viesgo . . 

Ramales . . . .  





Gastos e ingresos el año 

Gastos 
BEBETAa 

BIBLIOTECA . . . . . . . . . . . . . . . . .  39.415.98 

MATERIAL Y PRODUCTOS 
Medicamentos y específicos . . . . . .  
Productos para laboratorios . . . . .  
Guantes y artículos de goma . . . . .  
Artículos para Rayos X . . . . . . .  
Vendas. enyesado. algodón y espara- 

drapo . . . . . . . . . . . . . .  
Catgut y d a s  . . . . . . . . . . .  
Arts . de vidrio y porcelana . . . . .  
Pequeño instrumental y accesorios de 

cura . . . . . . . . . . . . . .  
Impresos para los distintos servicios . 
Reparacibn de aparatos. vaciado y ni- 

quelado . . . . . . . . . . . . .  
Varios . . . . . . . . . . . . . . .  - 
VIVERES 
Pan . . . . . . . . . . . . . . . .  22.151.04 
Leche . . . . . . . . . . . . . . .  37.403.19 
Carne . . . . . . . . . . . . . . .  114.416.07 
Pescado . . . . . . . . . . . . . .  48.721.32 
Legumbres . . . . . . . . . . . . .  17.584.11 
Diversos alimentos . . . . . . . . .  160.972.15 401.247.88 

SUELDOS Y JORNALES 
Pereonal médico . . . . . . . . . . .  114.998.10 
Administración . . . . . . . . . . .  19.809.65 
Enfermera a . . . . . . . . . . . .  22.949.65 
S i e n t a s  . . . . . . . . . . . . .  21.566.05 
Cocineras, panaderos y encargada co- 

medor . . . . . . . . . . . . . .  15.624.30 
Lavanderas . . . . . . . . . . . . .  18.273.25 

. . . . . .  Porteroe y guardas noche 5.126.35 
Capellanes . . . . . . . . . . . . .  4.255.85 
Electricistas y personal de máquinas . . 32.702,60 

Ingresos 
pmErA5 

INTERESES . . . . . . . . . . . . . . . . .  195.948.15 

DONATIVOS 
Exihna . Sra . Marquesa de Pelayo . . .  48.000.00 
Varios . . . . . . . . . . . . . . .  73.814.47 121.814.47 

. . . .  INGRESOS DE LA CL~NICA PRIVADA 70.547.25 

INGRESOS VARIOS 
Comedor . . . . . . . . . . . . . .  1.155.20 
Residuos de comida . . . . . . . . .  2.391.25 

. . . . . . . . . . . . . .  Pensiones 5.095.75 
Ambulancia . . . . . . . . . . . . .  3.958.25 . . . . . . . . . . . . . . .  Varioe 347. 95 12.948.40 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  CUOTAS 5.400.00 

ESTANCIAS A CARGO DE LA EX GMA. DIPU- . . . . . . . . . . . . . . . . . .  TACIÓN 500.936.28 

. . . . . . . . .  ESTANCIAS DE MILITARES 17.167.28 

ESTANCIAS A CARGO DE LA EXCMA . SEBO- 
. . . . . . .  RA MARQUESA DE PELAYO 2.600.00 



Carpinteros y a l b d  . . . . . . . .  8.784.35 
Secretarios dirección y pat ito . . .  8.088.70 
Ropero . . . . . . . . .  . . . .  2.116.20 
camilleros . . . . . . . . . . . . .  4.451.30 
Telefonista y botones . . . . . . . .  2.332.50 
Ayudantes. laboratorios. farmacia y 

Rayos X . . . . . . . . . . . .  7.594.80 
Ghauffeur . . . . . . . . . . . . . .  1.022.15 289.695.80 

DESINFECCIÓN Y LAVADO . . . . . . . . .  9.021.98 

CENTRAL DE FUERZA 
Luz . . . . . . . . . . . . . . . .  15.842.43 
Agua . . . . . . . . . . . . . . .  11.591.40 
&S . . . . . . . . . . . . . . . .  16.875.33 
Carbón . . . . . . . . . . . . . .  97.160.05 
Lubricantes . . . . . . . . . . . . .  1.676.95 
Alquiler de aparatos . . . . . . . . .  256. 75 
Varios . . . . . . . . . . . . . . .  629. 50 144.032.41 

GASTOS DE VIAJE Y ESTUDIOS . 
GASTOS DIVBRSOS 
CapiUa . . . . . . . . . . . . . . .  
Material E . de enfermeras. anuncios y . . . . . . . . . . .  propaganda 
Material . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . .  Comunicacioneia . . . . .  Limpieza y artículos para ella 
seguros . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . .  Reparaciones 
Hielo . . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . .  Hospedaje de empleados 
. . . . . . . .  Transportes y acarreos . . . . . . . . . . . . .  Peluquería . . . . . . . . .  Hijas de la Caridad 

. .  Ropero . . . . . . . . . . . .  , 
. . . . . . . . . . . . .  Ambulancia 

Entierros . . . . . . . . . . . . . .  . . . . . . . . . . .  Indedac iones  . . . . . . . . . . . .  Retiro obrero . . .  Junta provincial de Beneficencia 
varios . . . . . . . . s . . . . . .  

Total de gaatos . . . . . . . . . . . . . . . .  1.10ó.971.81 
Idem de ingresos . . . . . . . . . . . . . . .  927.361.83 

. . . . . . . . . . . .  Remanente del año 1929 117.261.39 

Cubierto por el Excmo . Sr . Marqtiés de Valdeciiia. 
con cargo a 1.150.000 pesetas. donadas con este 1 
fin . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  62.348.59 

4 
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Santander. 31 de diciembre de 1930 . 



RELACION GENERAL DE ESTANCIAS 

Yeaee BBneliom& Mnlw  tiv v. mts.m alarlnog Total 

Fabrero.. . . . . . . . . .  204 23 - 227 
Marao . . . . . . . . . . .  4.6h2 355 - - 5.038 
Abril. . . . . . . . . . . .  6.308 459 - - 6.767 
Mayo. . . . . . . . . . . .  7.931 399 - - 8.330 
Junio . . . . . . . . . . .  7.777 M5 - - 8.122 
J n h .  . . . . . . . . . . .  8,854 343 135 53 9.3% 
Agosto . . . . . . . . . . .  9.9% 430 433 M 0  11.259 
Septiembre . . . . . . . . .  10.745 377 566 310 11.998 
Octubre.. . . . . . . . . .  12.298 657 727 118 13.800 
Noviembre . . . . . . . . .  12.018 5% 978 26 13.658 
Dicrembre. . . . . . . . . .  12.305 470 864 38 13.577 

Totales. . .  . 8 . 93,078 4.455 3.703 1.035 102.271 



IMPORTE DE LA ESTANCIA 

Ha resultado el costo de la estancia a 10,82 pesetas. 
En este costo está cargado el Servicio de Consultorios gratuitos, que le 

grava oonsiderablemente, dadas las numerosas asistencias que en elios se 
han prestado. 

Para la Diputación Provincial, se liquidan las estancias en la siguiente 
forma, según convenio : 

Las 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 marqu6s 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 Diputación, ha sido en vez de las 10,82 pe- 
setas, de 8,96. 

Como este ejercicio ha durado sólo 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 liquida40 al precio de pesetas 8,%, 
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 Excelentísima Diputación; y como el número de estancias 

"M+.- 

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. 





RELAGION NU~VXJZRICA 
DE LOS ENFERMOS HOSPITALIZADOS-ENVIADOS POR 
CADA AYUNTAEVrJiENTO DE LA PROVINCIA DE SANTANDER 

dmde el 2P de febrero al 31 de diciembre de 1930 . 

1:-Saataader . . . . . . .  
2.--Astillero . . . . . . .  
3. <amargo . . . . . . .  

. . . . . . . .  4.-Piélagos 
S.-Santa Cm5 de Bezana . . 

. . . . . . .  6.-Vdlaescusa 
. . . . . . .  7.4abUrémiga 

. . . .  8.4abezón de la Sal 
9.-Mazeuerra~ . . . . .  

. . .  1.0.-Polaeione 
. . . .  11.-Rueate. 

. . .  12.-Los Tojos 
13.-Tudanca . . . .  

. . . . .  1 4 . 4 m t r o  Urdides 
15.-Guriezo. . . . . . . . .  
16.-Viiaverde de Tmcíos . . 
17.-Laredo. . . . . . . . .  
18.-Ampueso. . . .  
19.40liadres . . . .  

. . . .  20.-Liendo. 

. . . .  21.-Limpias 
22.-Junta de Voto . 
23.-Potesl . . . . . . . . .  

. . .  24.4abeztin de GGbana 
25.4amaleño. . . . . .  . . 
26.4 iilorigo . . 

Z7.-Pesaguero. . . . . . .  
$8.-Vega de Liébam . . 
29.-Ramales de Ia Victoria . . 
30.-Amedondo . . . . . .  
31.-Rasines . . . .  

. . . .  32.-Ruesga. 
33.-Soba. . . . . . . . .  

. . . . . . .  34. -Reeinsa 
35.-Campbo de Yuso . . . .  
3 6 .- Enmedio . . . . . . . .  
37.-Hennadqd de Ca 50 dc 

Sus0 . . . . . . . . S  

. . . . . . . .  38.-Pesquera 
39.-Las Rozas . . . . . . .  
40.-Valdeolea. . . . . . . .  
41.-Valdeprado del Ría . . .  
42.-ValderrdibZe . . 
43.-Santaiia . . . .  
&.-hg0605 . . . . . . .  
45.-Arnuero . . . . . . .  
46,B &rmm de Cicew . . . .  
47.-Bareyo. . . . .  
48.-Etrambasaguas. 

. . .  49.-Escalante. 
50.-Haea8 de Cesto . . .  
51 .-LiBrganes . . . . . .  



. . .  52.-~ar&a de Cudeyo. 
. . . . . .  53.-Medio Cndeyo 

. . . . . . . .  54.-Meruelo. 
. . . . . . . . .  55.-Miera. 
. . . . . . . . .  56.-Noja. 

. . . . . . . .  57.-Penagos 
. . .  58.-Ribamontán al Mar 

59.-Ribamontán al Monte . . 
. . . . . . .  60.-RLotuerto. 
. . . . . . .  61.-Solórzano. 

62.-San Vicente de la Bar- 
. . . . . . . . .  quera 
. . . . . . . .  63.4omillas 

. . . . . . .  64.-Herrerias. 
65.-Lamasón . . . . . . . .  

. . . . . . .  66.-Peñarrubia 

. . . . . . .  67.-Rfonansa . 
68.-Ruiloba. . . . . . . . .  

. . . . . . . . .  69.-U&S 
. . . . . . .  70.-Valdáliga. 

71.-Vd de San Vicente . . .  
. . . . . .  72.-Torrelavega. 

. . . .  73.Alfoz de Lloredo 
74.-Anievas. . . . . . . . .  

. . . .  75.-Arenas de Iguña 

76.-Bárcena de Pie de Con 
. . . . . . . .  cha 

~~.-LOS Corrales de Buelna . . PO 
. . . . . . . .  80.-Miengo. 13 

. . .  81.-Molledo de Porto& 2 1. 
. . . . . . . .  82.Polanco. 22 

. . . . . . . . .  83.-Reoein 17 
84.-San Felices de Buelna . . 23 
85.-Santillana. 8 . . . . . . .  

. . . . . . . .  86.4uancea 24 
87.-Villacarriedo 5 . . . . . .  
88.4astaííeda. 3 . . . . . . .  
89.-Corvera de Toranzo . . .  7 
90.-Luena ' 5 . . . . . . . . .  
91 .-Puente Viesgo . . . . . .  9 
92.-San Roque de Ríomiera . 4 
93.-Santa Maria de Cayón . . 11 
94.-Santiurde de Toramo ., . 12 
95.-Saro 1 . . . . . . . . . .  
96.-Selaya . . . . . . . . .  2 
97.-Vega de Pas . . . . . .  2 

. . . . . . .  98.Villafrufre 1'0 - . . . .  Total de enfsrmos 2.569 
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* Sumados por traslado de la Clinica privada. Restados por traslado a la Clínica privada. 
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Sal. - 

, . 
8 ,iJ- 

. -  
2.228 - 



ZEISS 

APARATOS DE 

para conferenciar, dtMhm, insiiMos, ctc. 

monoculares y binoculares para fines mbdícar. 

Instrumenial para la abservación subjetiva y la reproducción f h g r á -  
&ea de los ea ilans digikles del limbo ungueal. Siempre dispuesto 
para el uw. e r a n  luminosidad. Posibilidad de obtener dnernoioarc 

r+n el Prof. Offried Míiller, para la obsonración de los ca ibres de 
1s superlicie del cuerpo y para la de los capilares de los c f  dosI eic, 

F o h s  y presupuestos grduitamente por 

CARL ZEISS, JENA, 
y su mpresmntación general ra Eapsñar la t s ~  

Dr. NIEMEYER + Plaza de L l e I a s ,  3 + MADRID 





Aparatosde eleciricidad médica de la Gasa 

KOCH Y STERZEL A. G: 

JOSÉ SCHUTZ 
BILBAO 

Telegr.: JOSECHUZ + Apartado 54 + Elcano, 22, pral. + Teléfono 15.229 

CALENTADOR I E 
1 

Modelo fijo y transportable para -uso en la consulfa y en 

el domicilio del enfermo 

Rendimiento insuperable. 

Facilidad de transporte, consumo reducido, conectable en cual- 

quier línea de alumbrado. 

Dos d( idores regulables de tungsteno, patente alemana. 

Ninguna sensación farádica. 

Potencia : 200 Watios aproximadamente. 

Conectable a corriente alterna de 90 a 235 voltios. 



TETUAN DE LAS .VICTORIAS (Madrid) 

Sondas Nelaton de goma calidad extra - Sondas y 
bujías rígidas - CANULAS RECTALEC y VAGINA- 
LES - OBTURARORES VAGINALES $ROYAL* 
Tubos estómago - Sondas Esofáe;icas - Tubos Ma- 
+ion - Guantes - Dedzles Legueu - Dediles recono- 
Umiento - Bolsas de hielo - Botellas para agua 
d e n t e  - Asientos de goma - Venda Narth - Plan- 
chas de goma para mesas de operaciones y carnas 
Pelotas fiipog&tricas e Insufladores - Tetinas 



agenta r Capital 500.000 francos 

Sondas y bujias uretrales. - " 

Sondas ureterales graduadar, 
para rayos X. 



SOCIEDAD ANONIMA (Antigua {(CASA HARTMANNn) 

Recaerda a sus favorecedores 
sas +rodzlctos y comtrucciones fiacionales 

Fábrica de Apósitos 
Algodones - Gasas - Vendas - Apósitos esterilizados 

Material para sutura - Botiquines, etc. 

SECCIÓN II 

i'alleres mecánicos 
Mobiliario clínico de construcción moderna - Instala- 
ciones de esterilizacjón y desinfección - Gotas de leche 
Lavaderos mecánicos - Cocinas a vapor - Instalacio- 
nes sanitarias - Hidroterapia - Calefacción central de 
todos sistemas - Purificación y elevación de agua 

de Ortopedia e Higiene 
Instrumentos de Cirugía - Material de laboratorio 

Material científico 

BARCELONA, Paseo de Gracia, 48 
MADRID, Fuencarral, 55 SEVILLA, Rioja, 18 

VALENCIA, Embajador Vicl-i, 5-7 



= E - (Extracto de Bardana asociado a la exametilenoamina) 6 
Efectos tera~éuticos: Depurativo diurético. cola- B 

1 J 

gogo y antiséptico de vías digestivas y urinarias 
INDICACIONES : 

1.8 En las enfermedades del aparato urinario si hay infección primitiva, o 
para evitar las secundarias, y como profiláctico de éstas en las intervenciones 
quirúrgicas que hayan de efectuarse sobre los órganos del mismo aparato. 

2.a En las infecciones del aparato digestivo y muy'especialrnente en la litiasis 
biliar, colecistitis, angiocolitis (con preferencia en caso de cólico hepático). 

3.a En las infecciones generales, como bactericida general y para anular la 
influencia nociva de la eliminación de microbios patógenos por la orina y los 
tóxicos sobre el hígado, por sulfoconjngación de los productos microbianos. 

4." En muchas dermatosis, como depurativo general, modificador del medio 
intestinal y antiséptico hepático-renal. 

Pídanse muestras y literatura a A. G h M 1 R - V A  LE N C I A  

Representante: A. MENESES - Santander, Cervantes, 15 - Ap.0 48 

E 
o - SILmAL 
H - 

Al, (Si O,) , - Silicato de aluminio ficioló- - 
ii: 

gicamente puro - Simple y con belladona - - 
a - m - - 
o 
9 
2 Muestras y literatura: A. GAMIR - VALENCIA 
P m 

H 
0 m Representante: A. M E N E S E S P - 
P Santander, Cervantes, 15. Ap.0 48 - m 

$2 



e. 
d. e. 

Instrumentos y aparatos -. -. 3 
3i 

de Medicina y Cirugía en general, 9 
electromedicina, 

aparatos para luz y cáustica, 

lámparas de cuarzo, 

diatermia, etc. 

Especialidad en 

mobiliario clínico, mesas de 
operaciones, vitrinas, etc. 

PRECIOS M~DICOS 

Bilbao + Henao, 20 
TELEFONO 11.579 



BARDANOL 
Compuesto de extracto de raíces de 
L a p p a  Maj or L. y estaño coloidal 

INDICACIONES: Todas las afecciones estafilocóccicas, 
forunculosis (granos), ántrax (avisperos), supuraciones 
estafilococcicas, acné juvenil. 

Ninguna molestia. Rapidez en sus efectos. Completa 
inocuidad y perfecta tolerancia. 

Representante: A. MENESES - Santander, Cervantes, 15 - Ap.0 48 

Tintura de Digital, valorada biológicamente, 
según el metodo de Storm Von Leeuwen 

Entre todos los medicamentos preconizados conka la mayor parte de iw cm- 
diopatías, figura la Digital. Y entre todas las preparaciones a base de ella, se 
impone la tintura, por su dificil alteración y su constancia de actividad. 
Hoy dia se considera como tintura tipo la que contiene diez unidades gato por 
cada diez centímetros cúbicos. Esa es, precisamente, la actividad de Digi-Val, 
cuya valoración garantiza la uniformidad y constancia terap6uticas del producto. 
Sus indicaciones son las mismas de la Digital, pero su acción es m& segura y 
enérgica. 

Muestras y literatura a disposición de los señores médicos 

A. GAMIR - VALENCIA 

Representante: A. MENESES - Santander, Cervantes, 15 - Ap.0 47 



Eczemas agudos y crónicos 
Estados Eczenptoides consecutivos a la sarna 

Hemorroides 
Prmrito en su diversas formas 

Quemaduras de primero y segundo grado 
Imitaciones e Mamaciones cutáneas en general 

Sabañones en periodo de inflamación 

DERMOSA CUSI ANTICON- 
GESTIVA CON TUMENOL 
( P A S T A  DE L A S S A R  CON TUMENOL)  

Una o dos aplicaciones diarias recubriendo con Malla Quirúr- 
gica Cusí, después de aplicada la Dermosa, la región enferma 

Qermosa anticongeativa (pasta Lassar) . . . . . . . . 95 

(Oxido de zinc, 25; almidón, 25; vehículo graso, 50) 
Tumenol. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 

I Presentada a registro, en la Znspeccibn general de Sanidad con el nfimero 3.685 

Laboratorios del Norte de España 
Director: J. CuSf, farmacéutico - MASNOU, Barcelona 

REPRESENTANTE : 
A. IMENESES, Santander, Cervantes, 15 - ApO 48 

, .,l. 
tTL, 



CATGUT que reemplaza ventajosamente al CATGUT YODADO $ 
Los tubos de CATGUT KALMERID. despub de cerrados a la Iámpara son Esterilización: en ,, , ,mo,, ta-t,, , *, ,ee c 

(3qP P.), temperatum que se mantiene durante Wneo horas, pasadas ias cuales se permite que vaya de& 
nando lentamente. 

0) Posee uo coeficiente germlcida diez vecm mayor que el del CATGUT YODADO. Venhias: b) Su resistencia a h tensión es un 16 por roo superior a h del CATGUT YODADO. 
CJ No es t4xica ni imitante mra los teiidos. 
dj Se reabsorbe con repuisrid&L 
e) Es estabiv. no ce detaiora por la acción del tiempo ni de la luz. 
f,l Hay KALMERiD HERVIBLE y KALMERID NO HERVIBLE (el CATGUT YODADO no se puede 

calentnr.) 
Hay variedades de CATGUT KALMERID rápidamente absosbiiles y otras cuyos 5 Reabsorción: periodos de reabsorci6n m ,  respectivamente, , 10, ,S (,,. 

(1) Inoluido ea el petitorio de farmacias y hospitales militares. 

217-221 Duffiel Streaf - Brooklp, N. Y., U. S. A. 

& 

Esparadrapo adhesivo al O. de Z. 
Muy adherente, nada irritante y se conserva largo tiempo. 

Pasta antiflogósica 
ctos curativos eumamente rápidos. 
álsamo de Perú 
la Cloramina 
la herida o llaga y no provoca he- 

morragia ni dolor. 
Apósito yodado 

Resolutivo entgico indicadfeirno en todos los procesos congestivos pleuro- 
pulmonares. 

Linimento ole0 calc8i.eo 
Cura quemadura de sol, fuego, nieve y en general todas las irritaciones de Ia piel. 
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Comercial Ibero Danesa. S. A. 
/ 

SUC." DE VALENTÍN AAGE MOLLER 
VEa Layetana, 20 - BARCELONA 

Exhepa 
Extracto de higado desecado para el tratamiento diet&ico de la anemia 

perniciosa (Producto nacional) 

lnsulina (Leo» . 
en tubos de 20 y 40 u. i. por c. c. y en tabletas de 5 u. i. cada una 

deringa «Leo» 
Especial para inyecciones de insulina. 

Itamin 
Vitaminas A y D en tabletas. 

Leotamin 
Pomada con insulina y biosterina para toda clase de úlceras y heridas 

de cicatrización tórpida (Producto nacional) 

Paraghurt (Leo, 
Fermento vivo de Yoghurt en tabletas 

Phyllosan 
Para la clorofiloterapia por el método de Buergi (tabletas) 

Sanocrysin, oriñ. Hollgaard 
Para la quimioterapia de la tuberculosis según el métdo de Mollgaard 

Sulfosin «Leo, 
Suspensión oleosa de a d e  para la piretoterapia de Parálisis general, 
Si f i i  nervioea, Ezquizofrenia, Demencia precoz, etc., a. m. Schroeder 

Tiroides «Leo, 
en tabletas biológicamente estandartizadas 

Mueetras y literatura a disposición de los señores Médicos. 





CEREGUMIL FERNANDEZ 
El rneior alimento para niños, ancianos / y convaIecientes + EspeciaIrnente in- 
dicado paro enfermos del estómago 1 

OOOOOOOOOOOOOOOOOOC 

Material científico 
Instalación de farmacias y 

laboratorios 

FRANCISCO BLANOUET 
II Fabricación del novenia por cienfo de los aparatos que vende 

CORTES, 577 BARCELONA TE&. 34.361 



ELECTROCARDIOGRAFO 
con amplificador do lámparas 

Modelo 

acondic 

Enlace 

simui- 
t b e o  

portáfil 

ionado 

en dos 

maletas 

con ires 

elechodos 

(derivación 1, 11, 111) 

A *, 
LOS 3 eledrocardi~~ramas se obtienen en sucesión inrnediab, 
sin cambio de eledrodoi. ni aiuste del aalvanómetra u airas ira- 

Miixirna 

sensibilidad 

Gran 

sencillez de 

manejo 

Poco peso;, 

escaso 

SIEMENS-REINIGER-VEIFA S. A l 1 
Casa c e A :  MADRID. Fuencarral, 55 



LABORATORIOS 

Instalación completa de 
material, mobiliario y 

Productos químicos puros 

Pídanse presupuestos. catálogos y 
proyectos a 

Establecimientos Jodra 
P R ~ N C I P E .  7 r M A D R I D  



@ 
Fomento, 15 - M A D R I D - Teléfono 94.152 

Albulactd 
en polvo 

La leche albumiposa de los 
doctores Finkelstein y Meyer. 
Alimento que alcaliniza el 
medio intestinal. La lata pe- 
queña, equivalente a medio 

litro, vale 3,z5 pesetas. 

Dextromax 
Dextromaltina en polvo 
Alimento malteado que aci- 
difica el medio intestinal. 
Prepcirase en tres tipos: As- 
tringente, Normal y Laxan- 
te. Una lata equivale a 5 bo- 
tellas de dextromaltina , líqui- 

da. El bote 5,30 pesetas. 

Fábrica y laboratorios de productos dietéticos 
M. F. BERLOWITZ 

Alameda, 12 y 14 : -  MA D R 1 D (14) :-: Apartado 595 

Representante : 1. SEMUR CAUSSIGNAC, G n t  ander 
COLOSÍA, 1 - TELÉFONO 1433 



Cordialmente invitamos a usled en su interés, nos 
consulte sobre camas especiales para Hospitales. 
Nuestra experiencia con las numerosas Instituciones 
a las que hemos suministrado a entera satErfnccidn 
de las mismas, y una amplia inuestigación entre las 
autoridades médicas, nos colocan en condiciones de 

resolver a usted sus pro blernas de camas. 

ASTABURUAGA 
genieros 

E I B A R  ( G U I P Ú Z C O A )  
P r o v e ~ d o r e s  excXusivos de la Casa  Salud  Valdec i l la  



Taller mecánico 

Cerrajería artística 

Soldadura autógena y eléc lca 

Calderería 

Puertas plegables 

Construcciones metálicas 

Mesillas de noche v 

aparatos sanitarios 
. i 

LT 

GERARDO CERYERA 
CALLE DEL SOL, 14 Y T R A V E S ~ A  DE SAN S I M ~ N ,  23 

SANTANDER 
TELÉFONO 2077 



Tratamiento de la 
tuberculosis pulmonar humana 

FUNDE-KOCH 
(Nombre regiserado) 

QUIMIOTERAPIA ETIOTROPICA 

Distribuidores : 
LABORATORIOS IBERO-AMERICANOS 

Teléfono 165. R E U S :-: Telkfono 42.842. Apodaca, 11. M A D R 1 D 

Remitimos, bajo demanda. la obrita cEstudio sobre un tratamiento &o- 
tr6pico de la Tuberculosis Pnlmonar Humana, que ofrecen los auto= a 

la Clase mtlclica. 

Representante: A. MENESES. Santander, Cervantes, 15. Ap.0 48 

La Casa A. M E N E S E S, en Contacto 
directo con los señores médicos de las 
provincias de Asturias, León, Palencia, 
Santander y Vizcaya, ofrece a ustedes 
cuantas muestras precisen de las espe- 
cialidades farmacéuticas que representa. 

A. M E N E S E S  - SANTANDER 
Apartado de correos 48 - Cervantes, 15 



Las' L. instalaciones de los servicios eléctricos de la 

CasaTde Salud Valdecilla, han sido ejecutados por 
esta Sociedad 
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MOVIMIENTO DE LA CLfNICA DE URGENCIA 

. . . . . . . . . . . . . . . .  Febrero 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Mamo 

Abrf . . . . . . . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Mayo 

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

. . . . . . . . . . . . . . . .  Agosto. 
. . . . . . . . . . . . . .  Septiembre. 

. . . . . . . . . . . . . . . .  Octubre 
. . . . . . . . . . . . . .  Noviembre. 

. . . . . . . . . . . . . . .  Diciembre 

RELACION MENSUAL DE DEFUNCIONE S 

Meses 

. . . . . . . . . . . . . . . .  Febrero 
, . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

, . , .  
Marzo 

. . . . . . . . . . . . . . . .  AbrL 
l. Mayo . . . . . . . . . . . . . . . .  
. , . , . . . .  . . . . . . . . . . . .  ,.f:i , * ,  Junio. 
b I  . .  ' m  . . . . . . . . . . . . .  . i. . . .  Julio. 
1 , '  . . . . .  . . . . . . . . .  . . .  6 :  . Agosto. ,. 
', . .  . . . . . . . . . . . .  . . . . .  .Septiembre. . , 
F. ,, . . . . . . . . . . . . . .  5 Octubre. 
r, . . .  Noviembre . . . . . . . . . . . . . . .  17. ' '~iciembre . . . . . . . . . . . . .  

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

varones Hembras Totlil 

1 1 
3 11 

13 2 1 
8 24 
6 14 

10 25 
6 22 
8 .  15 
9 23 
7 29 
8 17 

79 202 

. . . . .  Total de enfermos ingresados 2.569 
. . . . . . . .  Total de defunciones. 202 

Mortalidad: 7,86 por 100. 
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