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Pero sabemos, Je una pakte, que muchas veces el cáncer aparece en un 
individuo no virgen de todo trastorno digestivo, sino ya portador de otra afec- 
ción gástrica, de la cual el proceso neoplásico parece, durante cierto tiempo, 
una simple continuación; de otra parte, que el cáncer debe poseer, en muchos 

t casos, una fase inicial, en algunos casos muy larga, en que es asintomático. 
Si aplicamos el criterio anatómico; calificaremos de,precoz el diagnóstico 

que sentar en el comienzo visible y evidenciable de la lesión maligna. 
C&emos que la clínica es incapaz de lograrle, de no caer en la tendencia extrema 
de sospechar 61 cáncer en todo momento, con razón o sin ella. al único medio 
que puede posibilitar el reconocimiento anatómico precoz es el constituido por 
los rayos X. Pero la gran dificultad está en emplearle, pues para que este medio 
tan eficaz pueda, entrar en acción es preciso que el enfermo se someta tan pron- 
to como comiepzan sus síntomas-que con frecuencia, como hemos dicho, 
aun al iniciarse pueden corresponder a un cáncer ya tardío-a una exploración 
de tal perfección, que no siempre tendrá a su alcance al técnico adecua- 
do para rgalizarla. Además-si queremos que el problema colectivo tenga algu- 
na solución o mejora-no se trata de la coincidencia fortuita de un enfermo 
y de un determinado radiólogo, sino de la movilización de la gran mayoría de 
los cancerosos iniciales hacia un gran número de técnicos capacitados. Perom. . j ,~  
aún no es esto todo, porque si el investigador puedt determinar con los rayos Xc' 
la existencia, lociilización y tamaño de la neoplasia, no le es posible dar dato 
alguno sobre su edad y malignidad, ni afirmar o negar la existencia de metás- 
tasis. Un chcer, por su tamaño, podrá parecer inicial, pero biológica y prácti- 
camente el diagnóstico puede se5 tardío, no en relación al tiempo, sino a la posi- 
bilidad de sueratamiento quirúrgico radical. 

Y 50s queda otro criterio, el práctico, que dice en su fórmula: ((El diagnós- 
.tic0 es preco?&cuando permite la reseeción gástrica en el período en que existen 
las mayores probabilidades de curación definitiva., Como deseo es bien concie- 
to, pero al enumerar los medios de realizarle tiene que pedir ayuda a los dos 
anteriores. t 

0 public?do recientemente (Revista Clínica Española, 1944, pági- 
un trabajo general con el título <(¿Tiene alguna atenuación la actual m tragedia del canceroso gástrico?r, vamos q ocupamos ahora, de una manera 

exclusiva, del criteio sintomático, limitándonos a hacer considei-aciones sobre 
el material de nuestro Servicio de Valdecilla, que consta de 400 casos (y en los 
que no incluímos los cardiales y yuxtacardiales, cuyo síntoma inicial fué la - - - 

C 
disfagia). Veremos qué conclusiones hemos obtenido y si son utilizables para 
orientar al médico que tiene el primer contacto con el canceroso, y del que en 
rha~dad depende el que llegue a ser posible el diagnóstico precoz y, en fin de 
cuentas, el porvenir del enfermo. Y entonces también será el momento - de juzgar 

* ,  - .- -m,%.. 
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qué criterio de precocidad se puede defender y si el diagnóstico aut6nticamente 
(i - 

precoz es una aspiración razonable' y factible, o bien una utopía. - 
Dividimos este Gabajo en dos partes. En la primera (A) analizamos los casos . 

clasificados en varios grupos, según el tiempo transcurrido desde el c6mienzo 
del estado morboso hasta el momento en que la enfermedad fu6 comprobada 
radiológicamente (primer mes, 2.0 y 3.0, del 4.0 al 12.0, segundo año, tercer 
año y más de tres años), y estudiamos en cada uno de ellos, sistemát&a y orde- 
nadamente, todos los síntomas; es decir, esta parte está destinada a la expbsi- 
ción del material y a la obtención de conclusiones en armonía con la clasifica- 

;, ción adoptada. En la segunda (B), por el contrario, planteamos una serie de 
ales que contestamos, en visión de conj 

tema sin el menor prejuicio y con la más 
amente las p n d e s  dificultades que en Medicina se oponen 
n frecuzncia más deseada y artificiosamente de rita que v 
ernos, bien convencidos, que el valor de las cifras'no está en 

tica, que hasta los más pequeños factores pueden hacer 
tiene de base concreta, aunque de exactitud aproximada, 

para la formación de juicios. 

IS DE LOS DIFERENTES GRUPOS Y CONCLUSIONES PARCIALES 
- 

k 
l.? CANCEROSOS ~ÁSTRICOS DIAGNOSTEADOS DURBNTE EL PRIMER MES DE 

LA ENFERMEDAR-Por tratarse de un númer~mety limitado de cas~gt26; 13 hom- 
bres y 13 mujeres: edad media 58 años) y que ofrecen características de especial- 

9 p r é s  . & y de agrupación difícil, es conveniente, antes de comenzar su & t u d i ~ t ,  ' 
dar una síntesis de cada historia clínica. , 

Caso núm. 1.-Hombre de sesenta y tres años. Hace 20 años ardor de estómaga durante seis 
meses, Hace un mes, vómitos, retortijones y diarrea. Desde hace do 
Cáncer de antro. Nor operado. 

Caso n6m. 2.-Hombre de sesenta y seis años. Ripo y algún vó 
bexia, con pértlida de 30 kilogramos de peso. Cáncer de la porción vertical. No - 

Caso nfim. &-Hombre de sesenta y siete años. Hace dos seman 
desgracia familiar-comenzó con cansancio de piernas y anorexia 
desde L c e  un mes. Cáncer de antro. No operado. 



. , un mes comienza con dolores continuos. Anorexia, con pérdida de 20 kilogramos. Gran tu- . 
moración palpable. Ocupa toda la mitad distal. No operado. 

.-. 
V 

Caso núm. 7.-Hombre de treinta y dos años. Acidismo. No ha movido el vientre desde que 
hace un mes comenzó a sentirse enfermo. Buen apetito, pero ha perdido 10 kilogramos. An- 
tro. Resección radical. 

Caso núm. 8.-Hombre de sesenta y seis años. Dolor fierte y continuo con ardores y eructos. 
No consta la localización. No operado. 

Caso núm. 9.-Hombre de sesenta y cinco años, Acidismo. Anorexia con 11 kilogramos de 
pédda.  Cm, 0,7; A. T., 1,2. Antro. No operado. * 

&so núm. 10.-Mujer de setenta y nueve años. Notó un bulto. Estreñimiento. Anorexia. 
Tinte pajizo. Tumoración palpable y muy grande. Porción vertical. No operado. 

Caso núm. 11.-Hombre de cincuenta y ocho años. Inflazón y eructos postprandiales. Estre- 
ñimiento. CIH, 0.2. Tumoración palpable. Tercio medio. No operado. 

Caso núm. 12.-Hombre de cincuenta y tres años. Acidismo. Buen apetito. Estreñimiento. 
ClH, cero; A. T., 2,l. Tamoración palpable. Tercio medio. No operado. 

Caso núm. 13.-Mujer de sesenta años. Dolor en región lumbar izquierda. Náuseas. Estre- 
ñimiento. Anorexia con pérdida de peso. ClH, cero; A. T., 0,l. Tumoración palpable. No consta 
la localización. No operado. 

Caso nBp. 14.-Mujer de sesenta y nueve añw. Hace 20 días desgracia familiar. Desde en- 
tonces pesaez y ardor, irregulares. Vómitos de posos de café. Anorexia con pérdida de peso. 
Tumoración palpable. Antro. No operado. 

Caso núm. 15.-Mujer de shsenta y ocho años. Dolor ligero. Anorexia. Estreñimiento con 
pérdida de peso. ClH, 0,3; A. T., 1.2. Antro. No operado. 

Caso núm. 16.-Mujer de sesenta años. Hace 16 años tuvo durante un mes casco gástrico*, 
que alguna vez se ha repetido. Hace tres semanas vuelve, pero con pesadez. Anorexia. Muy 
buen aspecto. Tumoración palpable. Antro. No acepta operación. 

Caso núm. 17.-Mujer de sesenta y tres años. Dolores de escasísima duración en vientre, estó- 
mago y pecho. Pérdida de 10 kilogramos. Estreñimiento. 3.810.000 hematíes con 53 por 100 de 
hemoglobina. Tercio medio. No operado. 

Caso núm. 18.-Mujer de setenta y un años. Dolor bajo reborde costal derecho e inflazón. 
Desde hace ocho días vomita todo lo que toma, a veces poso de café. Anorexia, 10 kilogramos. 
Resistencia en la mitad derecha de epigastrio. Antro con invasión de páncreas. Gastroenteros- 
tomía. 

Caso núm. 19.-Mujer de cincuenta años. Vómitos oscuros y estreñimiento. Desde 
-. i cuatro días, dolor intenso. Algo de pérdida de peso. Tumoraci6n Antro con invasion 
. ,.r &e páncreas. Gastroenterostomía. -- b 
, Caso núm. 20.-Mujer de cincuenta y cuatro años. Aguas de boca. Desde hace cinco días, 

dolor continuo. Gran palidez. 3.844000 hematíes con 69 por 100 de hemoglobina. Hemorragias 
ocultas positivas. Tumoracwn palpable. Escirro. Gastrectomía total. 

1.-Mujer de cincuenta y nueve años. Molestias irregulares -de estómago. Buen 
perdido siete kilogramos. ClH, 0,4; A. T., 1. Hemorragias ocultas en heces dos 
Ingresa con un cuadro de íleo agudo. Cáncer de tercio medio con metástasis 

. i en válvula íleocecal. Laparotomía exploradora con fístula intestinal. 
. l  

Caso núm. 22.-Hombre de cuarenta años. Hace 20 años acidismo durante dos meses. Vuelve 
de nuevo. Mucho apetito, pero ha perdido bastante peso. Mal estado general. ClH, 2,4; A. T., 2,8. 
Antro. Resección. .- 

*L. Caso núm. 23.-Mujer de sesenta y dos años. Sensación de vientre hinchado y anorexia. Pér- 
dida de 20 kilogramos. 2.710.000 hematíes con 50 por 100 de hemoglobina. Tumoración palpa- 
ble. Antro. Resección. 

Caso núm. 24.-Hombre de treinta años. Hace un mes. dolor muy ligero-durante dos días-, 
r que seocahaba con alcalinos. Hace 24 horas vuelve. Hace hora y media, cuadro de perforación T 

aguda. cáncer de cara anterior de estómam muy extenso y con una gran perforación. Resección. 
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Caso nlim. 25.-Hombre de cincuenta y cinco años. Hace mes y medio, iíntrax. Desde hace L..% . dos semanas, pesadez. Buen apetito, p:ro ha perdido ocho kilogramos. Gran desmtrición. CIH, 13; 
4- .__ A. T., 1,7. Tumoracidn palpable. Ascitis. Tercio superior. No bperado. 
- -%$ Caso nlim. 26.-Hombre de cincuenta años. ~ a c e  un año fué aplastado entre dos topes de 

vagón. Quedó bien, sin haber sido intervenido. Hace 24 horas, dolor fuerte en cuadrante dere- 
cho e inferior, seguido una hora más tarde de un vómito alimenticio con sangre. Hace 10 horas, 
melena. 3.290.000 hematíe, con 56 por 100 d. hemoglobina. F6mU. No operado. 

. . 
De estas historias clínicas se derivan las siguientes particularidades dpJos 

diversos &tomas: 3 
Antecedentes gástricos o abdominales.-La gran mayoría carecen de todo ante- 

cedente, ya que únicamente cinco enfermos (19 por 100) le ofrecían breve y leja- 
no. Si prescindimos de un traumatismo cenado y no complicado, ocurrido un , 

año antes, en los cuatro restantes (1, 6, 16 y 22) se trata de episodios-en tres 
de acidismo-por lo menos de 10 años de fecha y de corta duración. Es lógico 
admitir que en ninguno de los cinco el cuadro actual tenga relación alguna con 

' -'W 
Molestias Subjetiuas.~Dii.idiéndolas en tres tipos: ardor o dohk pesadez 

i. * í: ' a e inclasificables, encontramos en ellas respectivamepte incluídos 14, 6 y 6 en- % fermos. Por consiguiente, ofrece doble frecuencia el ardor o dolor-en sus variadas 
q:f& 
- , formas (aunque de los 14 siguen el tipo acidismo 8)-que la pesadez. Cuán diver- 
r- = . -- 
?+L. sas pueden ser las primeras manifestaciones iniciales se demuestra en esos seis 

1 - 
enfermos de dilícil clasificación (núms. 2, 3, 10, 13, 19 y 23). 

. Alteraciones en el apetito y peso.-Hay historias clínicas en que falta todo 
dato sobre uno o ambos síntomas, acaso por no existir; pero '~ri tenemos en 

2- 
.i '*.i .- 

L cuenta únicamente los casos en que se mencionan, vemos que de los 26 enfer- 
.' -'x mos hay 18 con pérdida de peso (69 por 100) y de fuerza, de los que 11 precisan 
- el número de kilogramos perdidos: dos de 7, dos de 8, tres de 10, uno de 11, 

:$i'd L s  de 20 y uno de 30. Por lo tanto, la pérdida de peso y fuerzas es un síntoma. 
.:'**M!$ en el período más precoz, bastante constante y con frecuencia muy acentuad* 

En cambio, el estado del apetito-por lo menos en los casos en que está anotado- 
en igual proporción está inalterado o ha disminuido, es decir, qye su disminución 
o abolición, aunque también precoz, es menos constante que la pérdidode peso y 
fuerzas . 2' 

Pudiera creerse que la pérdida de peso es ya simplemente, en esta época, 
una consecuencia de la hipoalimentación por anorexia, pero si tenemos en cuen- 
ta  la relacion entre ambos síntomas, vemos que el apetito es aún bueno de 10s 
dos enfermos con pérdida de 7 kilogramos en uno, de los dos con 8 en 10s dos, 
de los tres de 10 en30s y también en el de 30 kilogramos de pérdida. Esto de- 
muestra no solamente que puede, con frecuencia, haber pérdida de peso con 
apetito normal, sino también que la disminucwn del peso es un sin 
precoz que la de7 apetito. 

7,- 



. '  En este primer mes de enfermedad es habitual el que haya que acudir al 
juicio de los que acompañan al enfermo para saber si su aspecto general ha varia- 
do. Sin embargo, en cuatro de estos enfermos la alteración desfavorable era evi- 
dente. 

vómitos.-kcamente se señala su existencia en siete enfermos, y de ellos 
tres afirman que algunos eran oscuros. Una vez se observó una hematemesis 
seguida de melena. Pctdemos decir que sólo hay vómitos, por lo menos, en la cuar- 
ta fiarte de los casos. 

Funciones intestinales.-En aquellos enfermos (12) en que no constan datos 
es de suponer, o que no había modificaci6n en el ritmo habitual de las deposi- 

*,:-' ciones o que, de existir, más fácil es que se tratase de estreñimiento que de dia- 
6 ,< 
;, rrea, por ser ésta si.gno más llamativo. En los restantes el esneiiimiento apareció 

: f ' . con mucha mayor frecuencia que la diarrea (12 : 2), siendo de notar que la exia- a;.' ;-e % tencia del primero era independiente del esgodo del apetito (ya que de 12 estreñi- 
"Y", dos había 4 con buen apetito, 4 con anorexia y sin datos en los 4 restantes). 

f Es curioso un caso (núm. 7) con historia de un mes y con ritmo anterior 
normal de heces, que te ese tiempo aún no había evacuado ni una sola 
vez. De i b a 1  modo o úm. 3), con historia dé dos semanas, había visto 
iastaura~se el estreñimiento desde un mes .antes. 

Exisnncia de tumoración palpable.-De los veiqtiséis casos presentaban una 
tumoración palpable con toda evidencia doce, es decir, la elevadisima propor- 
ción del 46 por 100. Ahora no hacemos más que mencionar este hecho; un poco 
más adelante obtendremos de él alguna conclusión de la mayor importancia. 

Pruebas de laboratorio.-La falta de datos en bastantes de nuehas histo- 
rias sobre este particular es debida a que habitualmente la primera explora. 
ción a que son sometidos los enfermos de estómago en nuestro Servicio, es la 
radiológica, y al hacerse así evidente en muchos casos el diagnóstico de c 
&r, si éste no es operable, se prescinde de las pruebas de laboratorio y, sobre 
todo, de la investigación de las hemorragias ocultas, para no hacer esperar a 
los enfermos los ,tres días de la &eta, previa. En los pocos casos (ocho) en que 
se ha heq* d análisis del contenido gástrico, existia hipoacidez por debajo de 1 de 
ClH o aquilia en cinco, acidez normal en dos, e hiperclorhidria en uno (2,4 con 2,s). 

Respecto a la riqueea de hem'atíes y hemoglobina, en ninguno de los pocos 
casos explorados era normal; siempre existía una anemia secundaria, oscilando 
entre dos millones y medio y tres y medio, con una ci,fra media de 56 por 100 de 
hemoglobina. 

Localización de la neoplasia.-Corre~ponden-se~ún la exploración radio- 
lógica-al tercio superior cinco, al medio seis y al inferior doce; la invasión 
era total en uno y de dos no constan los datos. La menor frecuencia de los cán- 
ceres altos no solamente es debida a . . ser-menos frecuentes que los de los dos 



tercks distales, sino también a que hemos eliminado de este trabajo los de la 
región cardial y yuxtaardial, p e  tienen como primer síntoma la disfagia. Esta 
particularidad, que permite el diagnódtico precoz, y su exclusión habitual del 
tratamiento quirbgico, creemos que justifican la eliminaciók 

' Consideruiiones sobre el concepto de precocidad del diagnóstic~ en esto: enfer- 
mos, en los ptce el cáncer ha sido evidenciado durante el primer mes de manifesta- 
ciones clínicas de la enfermedad.-Hemos reunido en este lote los enfermos en 
que más precoz ha sido nuestro diagn6stico. No hay duda alguna que en 4 0 s  
la precocidad, en relación con el comienzo sintomático, ha existido. Pero, ¿qué 
indica ese 46 por 100 d~ tumoraciones palpables? ¿Qué demuestra que un pacien- 
te, al mes de comienzo, se presentase con un íleo por metástasis en válvula 
íleocecal (caso núm. 21); que en tres de tres semanas existiese ya un tumor 
palpable (núms. 14, 16 y 25) y en uno de ellos, ademáls, ascitis; que en otro, 
de dos semanas, hubiese ya a rayos X un cáncer extenso de antro (núm. 3); 
que a las veinticuatro horas del primer síntoma llegasen otros dos, uno con per- 
foración aguda y otro con una hematemesis? (núms. 24 y 26). Sencillamente, 
q~ce estos cánceres diagnosticados tan fácil y precozme.r&e no eran incipientes, sino 
que estaban muy avanzados en su evolucióy es decir, que en cierto núme& de turno- 
res malignos del estómago hay una fase silenciosa, sin exteriorización clínica digna 
de ese nomiwe, que tal vez llegue a durar meses, y que no sólo se presenta en b s  tu- 
mores del fórnix, sino incluso en los del antro. En ellos el enfermo ha hecho ya un 
largo recorrido en el camino de la muerte sin que la menor .protesta orgánica 
le haya advertido el pelig~o; y cuando acude al médico, el tratamiento quirúr- 
gico es prácticamente inútjl. De las veintiséis casbs, dieciocho no han sido ni 
laparotomizados, en parte por no aceptar la operación propuesta, pero en mucha 
mayor proporción porque ya no había ut3idadaen realizarla; en uno se hizo 
&X ano ilíaco, por so estado de íleo agudo; en dos con invasión de páncrea?, 
una gastroentero~omía paliativa; en cuatro fué factible la resección parcial 
y en uno-de escirro-hubo que recurrir a la gastrectomía total. De'estos cinco 
resecados por cáncer, tres fallecieron después de la operación. Fueron dados 
de alta hospitalaria dos gastroenterostomizados y dos resecados, Es d,e suponer 
que ninguno de los no laparotomizados, el de la fístula de intestino delgado 
y los dos gastroenterostomizados viviesen un año más tarde. De los veintiséis 
'únicamente dos-los más jóvenes de todos-quedaron colocados, por haber 
sido resecados, con posibilidades de más larga supervivencia; pero el primero, 
de treinta y dos años de edad, falleció seis meses más tarde y el segundo, de 
treinta años, resecado con perforación aguda, apenas si tuvo una supe&encia 
un poco más larga. 

El balance definitivo no puede ser más desfavorable, a pesar de que, en 
apariencia, el diagnóstico tampoco pudo ser más precoz. Pero es preciso no .. 



generalizar ni dejamós invadir por el pesimismo de la inutilidad del pronto 
diagnóstico. No olvidemos que aquí no se trata de u 4  grupo de enfermos re- 
conocidos durante el primer mes como cancerosos merced a esmerada sagaci- I 

dad clínica o &soluta perfección de los métodos exploratorios, sino, por el 
contrario, en ellos el diagnóstico era de extraordinaria facilidad; en la mitad 
bastaga palpar el epigastrio ...; en realidad eran casos con sintomatología avan- ' 
zada, aunque reciente; 

2.0 CANCEROSOS DIAGNOSTICADOS DURANTE EL SEGUNDO Y TERCER MES 

DE LA ENFERMEDAD.-Son 94 casos (49 del segundo mes: 32 hombres y 17 muje- 
res; y 45 del tercero: 28 hombres y 17 -qujeres. Edad media en ambos casos, 
cincuenta y ocho años). 

Aatecedentes gástricos o abdominales.-Son más raros aún que en el grupo 
precedente, ya que sólo existían en seis enfermos (6 por 100), siendo interesan- 
t e  que-con la excepción de un caso, que un mes antes del comienzo había sufrido 
un traumatismo cerrado y no complicado de parte alta de vientre, tres de los 
restantes seis meses, siete y ocho años antes habían tenido, durante un par de 
meses, síntomas de acidismo gástrico, mientras que los oEros dos habían sufrido, 
dos y caatrenta años antes) una hematemesis, sin otro síntoma anterior ni poste- 
rior. Por ahora no comentaremos este hecho. 

Molestias subjetivas.-Predomina el dolor o ardor gástrico-sobre todo aquél- 
(en 40 casos) sobre el malestar o pesadez (28 casos), pero es tan frecuente como éste 
la existencia de síntomas inclasificables (27 casos) en esos dos grupos. Es impor- 
tante advertir que las manifestaciones dolorosas gástricas, aproximadamente 
en la mitad de los casos, corresponden al tipo habitual del acidismo, pero en 
los restantes se manifiestan como dolores progresi?vos, irregulares, continuos, 
ligeros, no influenciables por la ingestión de alimentos ni alcalinos, etc. En 
cuanto a las manifestaciones subjetivas inclasificables, su variedad es grande 
e incluso faltan a veces, por lo que creemos útil transcribir un resumen de estos 

O casos: 

Caso núm. 27.-Hombre de sesenta y cinco años. Hace dos meses dolores continuos en cade- 
ra y mitad derecha de vientre, F e  duraron dos semanas, quedando después bien. Hace ocho 
días'volvieron de nuevo. Anorexia con pérdida de tres kilogramos. 3.950.000 hematíes con 82 
por 100 de hemoglobina. Gran tumoración palpable. Porción vertical. Metástasis en hígado. 
No operado. 

Caso núm. 28.-Hombre de sesenta y cuatro años. Hace dos meses debilidad, y desde hace 
uno, diarrea. Buen apetito, aunque ((me lleno en seguida#, pero con gran pérdida de peso. Tumo- 
ración palpable. Porción horizontal. No operado. 

Caso núm. 29.-Mujer de sesenta y dos años. Desde hace dos meses, dolor generalizado en 
vientre. Estreñimiento. Anorexia. Pérdida de cinco kilogramos. Desde hace 15 días, vómitos. 
4.910.000 hematíes con 77 por 100 de hemoglobina. Antro. No operada. Fallece a los tres meses 
del comienzo, con metástasis en epiplón y matriz. 

Caso núm. 30.-Hombre de sesenta y seis años. Desde hace dos meses, dolor de vientre, 
estreñimiento, anorexia y pérdida de peso. ClH, cero; A. T., 0,7. Tumoracwn palpable. Porción 
horizontal. No operado. 



. -- 
. -rf, Caso núm. 33.-Hombre de sesenta y tres años. Desde hace dos meses, anorexia progresiva. 
E Z : ~ ~  Estreñimiento. Desde hace un mes, vómitos de retención. Tumoraciónpalpable. Antro. No operado. 

' ~''m Caso núm. 34.-Mujer ,de cuarenta y seis años. Desde hace mes y medio, vomita todo lo que 
.a,;:$# toma. Mucho apetito. Tumoración palpable. Antro con invasión de mesocolon transverso. Gas- $ tmenterostomía. 

Caso núm. 35.-Mujer de cincuenta y siete años. Desde hace dos meses, malestar, aguas de t 

;jlL;;~ boca, anorexia y bastante pérdida de peso. ClH, 0,9; A. T., 1,9. Laparotomía exploradora. 
Caso núm. 36.-Hombre de sesenta y un . Desde hace mes y medio, inapetencia sin mo- 

lestia alguna de estómago. Pérdida de cuatr 0s. ClH, O; A. T., O. Hematíes, 4.930.000, con 
95 por 100 de hemoglobina. Porción vertical. Metástasis en hígado. Laparotomía exploradora. 

Caso núm. 37.-Hombre de cincuenta y cinco años. Hace dos meses, sin molestia alguna, 
notó un bulto bajo reborde costal izquierdo que desde hace diez días duele espontáneamente. 
Gran pérdida de peso. Tumoración palpable correspondiente a estómago e hígado. Metástasis 
en éste. Laparotomía exploradora. 

. 9 7.s- 
. Caso núm. 38.-Hombre de cuarenta y nueve años. Desde hace mes y medio, después de un 
. . y - %  catarro, dolor hacia región renal izquierda, idlazón de vientre, eructos, diarrea y anorexia. Pér- 
,y. dida de seis kilos de peso. ClH, O; A. T., O;4. Hemorragias ocu@ en heces negativas. Tumora- 
_,, - ción palpable. Antro con invasión de páncreas. Laparotomía exgloradora. C - b *  - f Caso núm. 49.-Hombre de cuarenta y cinco años. Desde hace dos meses, molestias de vien- 

2: tr6, algún vómito, inapetencia y pérdida de peso Tumoración palpable. Resección. 

. Casi> níím. 40.-Mujer de sesenta y ocho años. Desde hace mes y medio, dolor de riñones. 
-.? -* que a veces asciende al estómago. Algo de ardor y pesadez. Anorexia con pérdida de 10 kilos. 

'3 -z ;&~l~,  O. Hemorragias ocultas en heces ~ositivas. 3.100.000 hematíes con 40 por 100 de hemo- 
, q r  globina. Tumoración palpable. Curvadura menor de porción horizontal, con invasión de pan- 

-%:+ creas. Laparotomía exploradora. 
- - Caso núm. 41.-Hombre de sesenta y cuatro años. Desde hace dos meses, dolores continuos 
S r.ct%: 

- . , ., _ %  en mitad inferior de vientre. Estreñimiento. Inapetencia, con pérdida de peso. Antro. No operado. 
- z. ,y.-.* 
. -  J*? -. -*.l- 

Caso núm. 42.-Hace tres meses proceso febril y desde entonces borborigmos, eructos, inape- 
..,, + tencia y pérdida de 12 kilos. Antro. No laparotomizado. 
.ifi * JF * Caso núm. 43.-Hombre de cuarenta y seis años. Hace tres meses y durante uno, inflazón 

-&$de estómago con algún vómito. A continuación, molestias imprecisas y vómitos más frecuen- 
./*,&tes. 5-1. . Pérdida de 20 kilos. ClH, 0,6; A. T., 1. Tumoración palpable. Porción horizontal. No operado. 
..Y& - -- y* Caso núm. 44.-Hombre de cuarenta y seis años. Desde hace tres meses, vómitos, sin otra , , molestia. Buen apetito; pérdida de peso. Hemorragias ocultas en heces positivas.~DemacraCiÓnn 
. +.&\. Tumoración palpable. Metástasis en ovario. Antro. No operado. 

- r .  Caso nzim. 45.-Mujer de sesenta y cuatro años. Desde hace tres meses vomita las comidas. 
. - ~ - " ~ ~ s t r e ñ i m i e n t o .  Mucho apetito, con pérdida de 11 UOS. Tumoración palpable. No hay datos de 
. - - .  , ~ ~ ~ ~ l o e a l i z a c i ó n .  No operada. 

Caso núm. 46.-Hace meses, cuadro febril que se repite hace dos semanas, seguido entonces 
de disfagia, estreñimiento, pérdida de peso. ClH, 2,4; A. T., 2,5. Porción vertical con bilocula- 

Caso núm. 47.-Mujer de setenta y tres años. Hace tres meses, golpe en epigastrio; hace 
dos meses, otro igual. Después, molestias gástricas poco precisas. Desde hace dos semanas, vómi- 
tos. ClH, 2; A. T., 3,9. Antro. No acepta operación. 
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Caso núm. 48.-Desde hace tres meses, molestias ligeras e imprecisables de vientre. Inape- 
tencia con poca pérdida de peso. Hemorragias ocultas en heces positivas. Tumoración palpable. 
Antro. No operado. 



Caso núm. 49.-Mujer de cincuenta años..Desde hace tres meses, dolores ude riñones*, niiuseas, 
estreñimiento, anorexia y pérdida de peso. ClH, 0,3; A. T., 1,4. Hvatíes,  4.120.000; hemoglo- 
bina, 60 por 100. Tumoracwn paZpable. Antro. Resección. 

Caso núm. 50.CMujer de sesenta y nueve años. Hace tres meses, ha-endo estado sentada 
sobre. terreno húmedo, tuvo escalofríos y fiebre eievada. Estos episodios se han repetido ocho 
veces, aunque con menos temperatura. Nota peso o movimientos en el vientre. Inapetencia con 
pérdida de pesp. 2.050.000 hematíes con 38 por 100 de hemoglobina. Tumoración pabable. Por- 
ción vertical. No operada. 

Caso niim. 51,-Hombre de cuarenta y siete años. Hace tres meses, escalofríos y abultamien- 
to del epigastrio. Anorexia con muchísima pérdida de peso. Gran demacración. Tumoraciórr 
palpable. Antro. Metástasis hepáticas. Laparotomía exploradora. 

Caso tiúm. 52.-Hombre de cuarenta años. Desde hace tres meses, malestar y dolores de 
vientre con anorexia. Punción evacuadora de as@& con desaparición de las molestias, q: pos- ' 

teriormente han vuelto. Fiebre elevada. Pérdida de 14 kilos. Ascitis. Cáncer totai de estomago 
con carcinomatosis generalizada. Laparotomía exploradora. 

Caso núm. 53.-Hombre de sesenta y dos años. Desde hace tres meses, dolor en regiones 
renales, de vez en cuando. Desde hace das semanas, eructos, anorexia y pérdida de seis kilogra- 
mos. CiH, O; A. T., 0,l. Hematíes, 3.410.000 con 65 por 108'de hemoglobina. Tumoración palpa- 
ble. Invasión de todo el estómago. Laparotomía exploradora. 

Caso nlim. 54.-Desde hace dos meses y medio, melenas muy repetidas sin otras molestias. 
3.760.000 hematíes con 50 por 100 de hemoglobina. Fornix. Laparotomía exploradora. 

Caso núm. 55.-Hombre de cincuenta y cinco años. Hace ocho años, acidismo gástrico duran- 
te un mes. De$de hace dos meses y medio, dolores en la región de mamila izquierda. Ansrexia. 
Tumoración palpable. Ascitis. Porción horizontal y metástasis en hígado. Laparotomía explo- 
radora. 

Vemitos,-hsta este dato positivo únicamente en 31 enfermos, por lo que 
podemos decir que en este lote diagnosticado en el segundo y tercer mes existen 
en la tercera parte de los casos, mientras que, como hemos visto, sólo existían 
en la cuarta parte de los diagnosticados en el prlmer mes. En seis fué el primer 
síntoma, y en dos de ellos casi el único. Una sola vez fueron como posos de café; 
también en otro, únicamente, hubo hematemesis. 

Alteracwnes del apetito y peso.-De los 94 casos se cita que hay pérdida de 
peso-en grado muy variable, pero con frecuencia intenso-en sesenta y dos 
(66 por lOO), proporción igual a la que existía en el 1o-E.e de los diagnosticados 
durante el primer mes (69 por 100). Por consiguiente, se acentúa más la cons- 
tancia y precocidad del síntoma. Respecto a la anorexia, consta este dato en 
setenta y cuatro historias, pero mientras que ed los diagnosticados durante el 
primer mes el apetito estaba conservado en la mitad de los casos, en los qui 
ahora nos ocupan hay 61 con anorexia (82 por 100) y trece con buen apetito; 
por lo tantcr, la anorexia ha aumentado su frecuencia al transcurrir más tiem- 
po, constituyendo un'síntoma en este período más constante que en el ante- 
rior. Es de notar que en la cuarta parte de los enfermos (en veintitrés) la pér- 
dida de apetito inició el cuadro clínico, e incluso que en otro más era el único 
síntoma subjetivo. También en este ~eríodo del segundo y tercer mes ~ u e d e  
haber ~érdida de peso no explicable por la anorexia, ya que en catorce pacien: 
tes existía-y en siete de 10 kilos-a pesar de ser normal el apetito. 



, Funciones intestinales.-No constan más que en veintidis historias. ' D o m i  
na ,  como en el periodo cznterior, el .estreñimiento sobre b diarlea (19 : 5). En dos 

-- casos hubo diarrea en el primer mes y estreñimiento después.. P* 

.. Existencia de tumoraciOn palpable.-De los noventa y cuatro casos existía 
tumoración'palpable en cuarenta y cuatro, es decir, en  la m u y  eltwada propor- 

. ción del 47 por 100, y tanto en el segundo mes como en,el tercero. Recordemos 
: que en loi diagnasticados durante el primer mes la proporción era la misma 

(46 por 100). . 

, .-  Pruebas-de laboratorio.-Se ha practicado el análisis del contenido gástrico 
en treinta y cinco casos, encontrándose&ipoacidez o aquilia en treinta y uno, valo- 
res normales en  uno y hiperclorhidria en  tres. Si comparamos estas cifras con las 

. correspondientes a los enfermos diagnosticados en el priner mes, observamos 
. un rápido axance d e  los valores bajos, que en el primer lote no se producía 

más que en la mitad de los cas'os. 
Se ha hecho contaje de hematíes  determinación de la hemoglobina en trein- 

' 

t a  y cuqtro enfermos. E l  grupo más numeroso es el de tres a cuatro millones (die- 
cisiete casos), al que siguen en orden decreciente el de cuatro a cinco millones 
(nueve casos), el de dos a tres (seis casos), el de más de cinco (un caso) y el de 
uno a dos (un caso). Respecto a la hemoglobina, encontramos el grupo más frecuen- 
te en el valor 40-49 por 100 (once casos), al que siguen, decreciendo, el 50-59 
.por 100'(seis casos), el 80-89 por 100 (cinco casos), el 70-79 por 100 y 60-69 
por 100 (cuatro cada uno) y el 90-100 por 100 (un caso). 

- No se han investigado hemorragias ocultas más que en veinte enfermos, 
encontrándose positivas en dieciséis y negativas en cuatro. Por lo tanto, hay un 
20 por 100 de casos en  que en  los meses dos y tres no existen (investigadas una sola 
vez). 

. Localización de la neoplasia.-Dada la dificultad de fclasificación puede de- 
' 

cirse que de los ochenta y dos casos e n  que hay datos radiológicos domina con 
mucho la  localización e n  el tercio dista1 (cincuenta y un casos), a la que sigue el 

- .. tercio medio (quince casos) y el superior (once casos). Además, hay cuatro 
enfermos en que es muy extenso para que se pueda clasificar, y uiio con invasión 

= total. Recordemos que en los diagnosticados en el primer mes las cifras respec- 
tivas eran: tercio inferior doce casos (52 por lOO), medio seis y superior cinco, 

" y que existía también uno con invasión total. Vemos, por consigGnte, que e n  
los diagnosticados en  el segundo y tercer mes domina mucho míís acentuadamente 

, .la localización en el tercio inferior (62 por 100). 
' 3.0 CANCEROSOS DIAGNOSTICADOS EN LOS TRES ÚLTIMOS TRIMESTRES DEL 

, P R I M ~ '  AÑo.-Son 158 casos distribuídos por trimestres en la siguiente forma: 

, - f  segundo trimestre, 77; tercer trimestre, 33, y cuarto trimestre, 48 casos. El 
aumento de este último sobre el anterior, con seguridad es debido únicamente 



a que muchos de los enfermos contestan al interrogatorio sobre la fecha del 
comienzo de su edfermedad, diciendo que uhace un  año^), aunque en realidad 

Antecedentes gástricos o a%dominales.-Tienen igual escasa frecuencia que 
en los diagwsticados durante el segundo o tercer mes, pues sólo se encuentran 
en diez enfermos (6 por 100). TambGn q u i  dominan (ocho casos) los síntomas 
de acidismo ocurridos hace mucho tiempo (uno, ocho, nueve, veinte, veintidós 
y veintisiete años) y que duraron meses o años. Únicamente dos se apartaban 
de este tipo; en uno hubo ocho años antes, y durante un mes, pesadez gástrica; 
y el otro había sido siempre delicada d d  estómago. 

Molestias subjetivas.-También predominan las manifestaciones dolorosas 
o de ardor (setenta y cinco casos; 47 por 100) sobre las de pesadez o malestar 
(sesenta y dos casos; 39 por 100). En aquéllas, el tipo acidismo es más frecuente 
(cuarenta y un casos) que el del dolor o ardor con otra de las numerosas carac- 
terísticas posibles (treinta y cuatro casos). Por creer interesante echar una 
ojeada sobre un tercer grupo de enfermos (14 por 100) cuyas molestias subje- 
tivas no son incluíbles en los dos grupos principales, damos un resumen de algu- 
nas de sus' historias clínicas: 

Caso núm. 56.-Hombre de cuarenta años. Desde hace cuatro meses, dolor hacia la mamila 
izquierda ao influído por la ingestión de alimentos. Anorexia; en los dos úitimos meses ha  per- 
dido 16 Uos. Hemorragias ocultas en heces positivas. Tumoración palpable. Porción horizontai 
de estómago. No operado. 

Caso ndm. 57.-Hombre de cuarenta y ocho años. Hace cuatro meses sufrió indigestión, 
después de una abundantísima comida, quedándole sensación de estómago ocupado, con algún 
dolor. Pérdida de cinco kilos. Hematíes, 4.280.000. Cáncer de porción horizontal con invasión 
de páncreas y metástasis en hígado. Lapsirotom'a exploradora. 

Caso núm. 68.-Hombre de sesenta y ocho años. Hace cuatra meses coniemó con retortijo- 
nes de vientre, que desaparecían al ventosear, y vómitos. Ha perdido ocho kilos. Hematíes, 
3.580.000, y 65 por 100 de hemoglobina. Tumoración palpable. Antro. Metástasis en hígado. 
Laparotom'a exploradora. 

Caso núm. 59.-Hombre de sesenta y seis años. Hace cuatro meses notó malestar general, 
cefalalgia, anorexia y un bulto en el epigastrio. Desde hace un mes, dolores. Bastante pérdida 
de peso. Hemorragias ocultas en heces negativas. 4.700.000 hematíes y 86 por 100 de hemoglo- 
bina. Tumoración palpable. Antro. Resección. 

Caso núm. 60.-Hombre de treinta y nueve años. Hace cuatro meses comenzó con anorexia, 
palidez y pérdida de fuerzas. Desde hace un mes ya no se levanta de la cama y tiene algún vó- 
mito de retención. Ha perdido 10 kilos. 1.340.000 hematíes y 11 por 100 de hemoglobina. Antro. 
No operado. 

Caso nilm.'61.-Mujer de sesenta y cuatro años. Hace cinco meses, y a continuación de un 
catarro, quedó inapetente, con malestar impreciso en la espalda y vientre. Buen apetito, pero 
ha perdido mucho peso. Tumoración palpable. No consta la localización. No operada. 

Caso nzlm. 62.-Hombre de sesenta y cinco años. Hace seis meses comenzó con diarrea, qye 
duró un mes, pasando a estreñimiento con molestias en el flanco izquierdo. Desde el principio 
anorexia. Tumoración palpable. Porción horizontal, No operado. 

Caso núm. 63.-Mujer de sesenta años. Hace ocho meses tuvo, durante una noche, retorti- 
jones de vientre y diarrea. A continuación comenzó a perder peso. Desde hace dos meses, pesa- 
dez gástrica, estreñimiento y formación de bultos transitorios por el vientre.'Pérdida de 55 kilos. 
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Caso núm. 65.-Mujer de cincuenta y tres años. Hace nueve meses dolor en Ia espalda, por 
enfriamiento. Dos días más tarde, malestar general e inapetencia. Una semana despu8s. dolores 

Metástasis en hígado. No operado. 

Caso núm. 67.-Hombre de cuiventa y 
doloies cólicos con diarrea. Desde hace mes 

de antro invadiendo páncreas y me- 

Caso núm. 68.-Hombre de cuarenta años. Hace un año, cólico, tipo hepático, quedándole 
nuevo cólico, que le dejó ya inapetente. Algún vó- 
Tumoración palpable, Porción vertical. No operado. 

- F "  

, Caso núm. 69.-Hombre de cuarenta y tres años. Hace un año, gripe, a partir de la cual 
tiene aguas de boca. Desde hace cuatro meses, inapetencia. ClH, O; A. T., 0,l. Hemorragias ocul- 
tas en heces (en dos investigaciones) negativas. Porción horizontal. No operado. 

Caso núm. 71.-Hombre de cincuenta y cinco años. Hace u i ~  año comenzó con vómitos peque- 
ños de aguas claras; ninguna otra molestia. Desde dos meses más tarde ha tenido de vez en cuan- 
do, l<pena)> en el estómago. Muy buen apetito, pero ha perdido 10 kilogramos. Estreñimiento. 
Se toca una resistencia profunda. Porción horizontal. No operado. 

Caso núm. 72.-Hombre de cuarenta y un años. Hace un año empezó con malestar general, 
astenia e inapetencia. Desde hace dos meses, pesadez gástrica. Gran desnutrición. ClH, O; A. T., 
0,l. Tumoración palpable. Invade los dos tercios distales de estómago y los vasos esplénicos. 
Gastrectomía total con esplenectomía. 

Caso núm. 73.-Hombre de cuarenta y tres años. Hace un año comenzó a notar d g o  raro* 
en el estómago, y estreñimiento. Desde hace un mes, dolor tipo acidismo. Hace una semana, 
pequeña hematemosis. Inapetencia. Palidez. Hemorragias ocultas en heces positivas. Hema- 
tíes, 3.880.000 con 74 por 100 de hemoglobina. Porción vertical. Metástasis ganglionares. La- 
parotomía exploradora. 

Caso núm. 74.-Hombre de treinta y nueve años. Hace UII año, pesadez gás&ica que duró 
tres meses y que hace seis meses ha vuelto, siendo cada vez más intensa. Anorexia con pérdida 
de siete kilogramos. Estreñimiento. Hematíes, 5.300.000 con 90 por 100 de hemoglobina. Esci- 
rro tutal. Laparotomía exploradora. 

Vómitos.-No consta este dato más que en cincuenta casos, es decir, en la 
tercera parte de los enfermos; por consiguiente, en proporción igual que en los 
diagnosticados en los meses segundo y tercero. En cambio, en seis pacientes 
hubo hematemesis (en el segundo y tercer mes únicamente en uno), lo que es 



Bcilrnente explicable. En uno, la hematemesis fié el primer síntoma de la 
enfermedad. e 

Alteraciones&l apetiio y peso.-De los 158 enfermos de &te período hay 135 
en los que existen datos sobre'su peso y de ellos hay 128 con disminución muy 
variable. Por lo tanto, comparando con el total hay 82 por 100 con pérdid% evi- 
dente, propobión más elevada que la que se observa en los diagnosticados en 
el segundo y tercer mes (66 por 100) y en el mes primero (69 por 100). ' 

Se halla citado el estado del apetito en 115 enfermos, de los que en 83 esta- 
ba disminuído & desaparecido (72 por 100) y en 32 conservado. Yernos, por lo 
tanto, que la anorexia se,mantiene, poco. más o menos, con la misma: frecqq-cia 
que en el grupo de los diagnos~icados ien el segundo y tercer mes (82 por 100). 
De igual modo, hay veintidós casos e n  los que, a pesar de ser bastante intensa 
la pérdida de peso, persiste el apetito, que en alguno es magnífico. También 
en estos enfermos es de notar que en nueve, por lo menos, la anorexia fué el 
primer síntoma de la enfermedad. 

F~%ciones intestinales.-Únicamente consta su estado en  cuarenta y cuatro 
enfermos, Sigue dominando el estreriimierzto sobre la diarrea (31 : 13). En un 
caso comehó la enfermedad con diarrea que, más tarde, ee tmnsformó en estre- 
ñimiento. * I 

Existencia de tumoración palpable.-De los 158 casos presentaban este sin- 
toma decisivo 82, o sea, la mitad de los enfermos (52 por 10 . Sorprende que 
esta frecuencia sea tan ligeramente elevada sobre los, lotes de los diagnosticados, 
es  el segundo y tercer mes (47 por 100) e inclqso en el primero (46 por 100). 

Pruebas de laboratorio.-El análisis del contenido gástrico se ha realizado 
en 77 casos, encontrándose hipoacidez o aqg ia  en todos, mews en dos con 
hiperacidez (1,8-2-1 y 2-2,7). Los valo<es bajos han aumentado, aún más, en relu- 
ción con lo que se obserwó en los diagnosticados en el segundo y tercer mes. 

Se ha determinado el número áe hematíes en 63 enfermos. El grupo que mayor 
número de casos comprende es el de cuatro-cinco millones (veintisiete casos), al 
que siguen, en orden decreciente, el de tres-cuatro (veinte casos), dos-tres (seis 
casos), uno-dos (cinco casos) y más de cinco (cinca casos). Estos resultados mr- 
prenden mucho si les comparamos con los obtenidos en los diagnosticados du- 
rante los meses segundo y tercero, en los que el grupo más numeroso era el de 
los tres-cuatro millones. Se ha investigado la hemoglobina en sesenta enfermos, 
encontrándose como cifra mds frecuente el valor 60-69 por 100 (cato- casos), al 
que siguen, decreciendo, los 70-79 por 100 (once casos), 50-59 por 100 (siete 
casos), 80-89 por 100 (nueve vcasos), 90-100 por 100 (seis casos), 40-49 por 100 
(seis casos), 20-29 por 100 (cuatro casos), 10-19 por 100 (dos casos) y 30-39 
por 100 (un caso). También estos resultados son sorprendentes y no sólo por su 
variabilidad, sino también porque la cifra más frecuente en los diagnosticados 



en el segundo y tercer mes era la de 40-49 por 100. No nos explicamos cómo 
en enfermos diagnosticados muchd mas ta ramente  la anemia secundaria es 
menos acentuada. &caso una prueba más d e b e  lapavedad de la enfermedad 
no es únicamente influenciada por el tiempo transcurrido desde el comienzo 
sintom6tico de la enfermedad? 

han buscado-&a sola ves-las hemorragias ocultas en hecepi en cincuen- 
ta  y un casos, siendo positivas en cuarenta y dos y negativas en nueve, es decir, 

: que también en este grupo, al igual que en el anterior, hay un 18 por 100 de cánce- 
, res sin sangre en heces. Llama la atencih que estos resultados negativos no hayan 

disminuído, como parecía lógico, al producirse o aumentar la extensión de la 
. uleración cancerosa. - 2.- - 

Localizaci6n de la neoplasia.-Hay re 139 enfermos. También en 
este grupo domina mucho la localización en el tercio inferior (86 casos), a la 
que sigue el t.wcio superior (diecinueve casos) y el medio (dieciséis casos). No 
olvidemos las dificultades de clasificación. En otros doce enfermos el cáncer 
era muy extenso y en seis más, efa total. 

4 , O  ~ANCEROSOS DIAGNOSTICADOS PASADO E L  PRIMER AÑO A PARTIR D E L  

COMIENZO DE LOS SÍNTC;MAS GASTRICOS, NEOPLASICOS O NO NEOPLASICOS O 

ABDOMINALES (116 casos).-Lo primero que llama la atención en este gwpo es 
la gran vairiaciún en el número de años ~anscurridos con sintumatologia de una 
afección del aparg#o digestivo. Así encontramos en el segundo año de esta afec- 
ción nueve casos: en el tercero, 18; en el cuarto, 6; en el quinto, 11; en el sexto, 4; 
en el séptimo, 7; en el oc&avo, 4; en el noveno, 6; en el décimo, 5; .del once al 
quince, 17; del dieciséis al veinte, 13, y de m l  de veinte años, 7. 

El segundo hecho importante es que a los casos-comunes a los grupos ante- 
riores-de cánier llegados al segundo o basta el tercer año de su evolución, habien- 
do comenzado ésta sin trastornos gástricos o &dominales previos, o con ante- 

. cedentes lejanos sin conexión aparente ni lógka con la neoiormación, hay que 
a agregar dos gruzos:.uno, más numeroso, que tiene una historia gástrica más 
-' o menos antigua, de muchos años con frecuencia, que no era debida al cáncer, 
--. p e g  en la que éste ha aparecido sin interrupción-aunque acaso con variantes 

sintomáticas-en el estado de enfermedad crónica del individuo; y Gtro, en el 
E ' ' que los pacientes han sufrido una intervención quirúrgica, paliativa o radical, 

por un supuesto simple ulcus, seguido, después de un período de aparente cura- 

, ción, de la aparición de un cáncer gástrico. Es necesario precisar con qué fre- 
? , cuencia han tenido lugar estas posibilidades en nuestro material de enfermos 

diagnosticados pasado el primer año de su enfermedad. 
Fieles al criterio de clasificar y estudiar los casos según la fecha del comienzo 

. - de la enfermedad en que los enfermos llegaron a nosotros-porque así podre- 
mos ver más claramente por qué caminos hemos de llegar al ihtento de diapós- 

-L- 



tic0 precoz-y partiendo de la base de que con un cuadro sintomático atribuíble 
en toda su duraci6n a un cáncer p ~ d e  vivivM enfermo con frecuencia dos años, 
pero rara vez alcanzar los tres, vamos a coqs id~ar  lo qwpues t r an  nuestros 
enfermos del segundo y tercer año de enfermedad y los restantes m á ~  tardíos. 

a) Cancerosos en el segundo año de enfermedad (18: 11 hombres y 7 mujeres. 
Edad mediawcincuenta y un años).-En ninguno de estos enfermos ha ha ido  
antecedentes digestivos lejanos. Entre las molestias domina, c m  mucho, el dolor 

' 
o ardor (once casos, 6l.por 100), más frecuentemente del tipo acidismo (de los 
once casos en siete), sobre la pesadez o malestar (tres casos, 17 por 100), exis- 
tiendo además los cuatro siguientes inclasificables (22 por 100) a este respecto. 

b\ 
Caso núm. 75.-Hombre de setenta y o . Hace 15 meses comenzó con estreñimiento 

sin otra molestia, hasta que hace diez días a vomitar. ClH, O; A. T., 1,l. No consta la 
localización. Nó operado. 

Caso núm.*76.-~ombre de cuarenta y siete años. Hace 16 meses comenzaroh períodos de 
diarrea de dos semanas de duración, que hace seis meses se hicieron más intensos, apareciendo 
pesadez gástrica. Vómitos. ClH, O; B. T., O. Tumoracwn palpable. Metástasis en hígado y pul- 
món. No operado. 

Caso núm. 77.-Hombre de cuarenta y nueve años. Hace año y medio, calambres, anorexia 
progresiva y pérdida de peso. Desde hace un año, diarrea. Mal estado general. ClH. O; A. T., 0,8. 
Hematíes, 2.210.000, 19 por 100 de hemoglobina. Hemorragias ocultas en heces negativas. No 
operado. 33 

Caso núm. 78.-Hace año y medio caída so@ la espalda con dolor de triñonesn durante tres 
meses. Al quitarse éste empezó con pesadez y vómitos. Ha perdido 20 kilogramos. Hematíes, 

superior. No operado. 

. <- 

ñ la mitad de los casos (de dieciocho en diez) 
x 

obre el estado del apetito hay datos en doce, de los que e* hay ano- 
r ex i a .~  en dos apetito normal. de peso se cita en ocho. ; 

De ocho casos con datos s funciones intestinales evacuadoras hay 
seis con estreñimiento y dos co 
: No existe tumorac$in palpable más que en seis (33 por 100). 
W 

De once casos con análisis del contenido gástrico en diez hay hipoacidez 
6 (bajo 1) o aquilia; la excepción tiene 1,s-2,5. D4-diez hemogramas hay con 3- 
.!;llenes de hematíes tres casos, con 6 5  otros tres casos, con 2-3 dos, con 1-2 iino - '> iWb, y con más de 5 otro. De siete investigaciones de hemorragias ocultas (una 6nka 

exploración) hay cinco que son negativas. 
De diecisiete, en que consta la localización, hay ocho neoplasias del tercio 

inferior, tres del medio y tres del superior; en tres la invasión es total. 
Dado el pequeño número de casos de este grupo, no es posible obtener con- 

clusiones; sino únicamente impresiones. Comparando los resultados con los del 
primer grupo digzaosticado en los tres últimos trimestres del primer año, pode- 
mos resumk que en los del segundo año es menor aún el número de casos con ante- 



cederites lejaitos; mayor el predomi entre las molestias subjetivas, del dolor 
do del tipo acidismo-y q*w sor- 

frecuencia menor (33 por 100 
ón de las hemorragias ocultas e n  heces haya 

dadp*n resultado negativo mucho más frecuentemente (de 7 e n  5, contra 42 e n  9). 
L a  cifra de cánceres totales demostrados por la 
en tres, contra de 157 también en tres). Los 
en ambos grupos. 

Cancerosos e n  el tercer año de 

(tres casos), existiendo algunos casos ( 
Gpiente: 

i 

Caso niirn. 79.-Hombre de cincuenta y seis años. Desde hace dos años, dolor muy ligero 
de estómago y sumamente irregular. Disfagia intermitente. Anorexia desde hace ocho meses. 
Caquexia. Hematíes, 3.000.000. Hemorragias ocultas en heces repetidamente negativas. Yuxta- 
cardial. No operado. 

iete años. Desde hace dos años, historia sumamente 
irregular y pobre. Algún vómito. Pér 20 kilogramos. No consta loealizaeión. No operado. 

s años, dolores de vientre e inflaz6n, por temporadas. Desde 
con diailea. ClH, O; A. T., 0,2. Tumoración palpable. Cáncer 

o. Laparotomía exploradora. 

sobre el estado del apetit 

Sobre las funciones intesti 
que existía diarrea. 

~ a b í a  tumoración palpable en diez 
diez enfermos con análisis del c 

con ácido clorhídrico de 1 ó sobre 1 (1,2-1,8; 1,O-2-5; 1,9-3). De seis hemogramas 
h q  de dos a tres millones de hematíes, dos; de más de cinco, otros dos; con tres- 
cuatro uno, y con cuatro-cinco, otro. De seis invéstigados de hemorragias ocul- 
tas hay cinco con resultado negativo. 

De 14 en que se conoce la localización, corresponden al tercio inferior 8, al 
medio, 2, y al superior, 4. 

Tenemos que repetir que en este lote es imposible obtener conclusiones por 
'' er exiguo. Pero s i  comparamos los resultados de este tercer año de enfermedad con 

el grupo anterior 4el segundo año, encontramos que persiste en  la  misma propor- 



'4 . 
, c%n el predominio de las molestias  dolorosa^, y entre éstas las del tipo acidirna;b'&$ 

que la'presmcia de la tumoracióm ealpable alcanza la cijra máxima (56 por 100) 
$+- para todos los perfodos (lo que indica también que la baja-Faaormd en el grupo..,, - - 

- e1 

de los enfermos del segundo aBo fué simplemente un hecho casual); y que se .Z 
afianza la frecuencia de la falta de hemorragias ocultas en heces (de 6 casos .$n 5).  :i ; 

' Los rest&tes datos son prácticamente iguales en ambos grupos. 

c) Cancerosos di@ nosticados pasado el tereer año (79 casos; 57 hombres f i  y 22 mujeres. Edad media, cincuenta y dos años).-En este-grupo import.antí- 
simo de enfermos, de historia gástrica, o, por lo menos, digestiva, superior a 
tres aíios, que en la inmensa rnkyoría es aún más antigua-y que inclusg en 
algunos qlcanza toda la vida-es evgente que la aparición del cáncer ba sido 

Y 

precedida, durante mucho tiempo aázes, de otra alteracidn no cancerosa. Por 
esto es títil precisar las molestias subjetivas del largo período precanceroso y 
las del período terminal o neoplásico, buscando a la vez si existe y ofrece alguna 
característica el período intermediario de transición. 

Molestias subjetivas del pertodo precanceroso.-Aquí realmente no podemos 
hablar de tres grupos principales-dolor o ardor .en sus variadas formas, males- 

' 

tar o pesadez y manifiestaciones inclasificables-porque aun existiendo casos 
de estos dos tiltimos,,es el primero el que i@luye la mayoría y bajo la forma 
típica del acidismo gástrico. ,De los 78 pacientes no hay menos de 51 (65 por 100) 
en los que-con sólo dos excepwnes-no tengamos derecho 
periodo precanceoso estaba constitutdo por una úlcera gastrod 
no h?& más que 13 enfermos con historia-también, larga-de gastritis hipoáci- 
da. Los no incluíbles en los dos grupos precedentes son 14, siendo sus historias . 
18s siguientes: & 

Caso núm. 82.-Hombre de sesenta y dos años. Desde hace tres años, dolores en epigastrio 
e hipocondrio izquierdo, que duran l a  minutos, pero que se repiten con frecuencia. Desde 
hace iin año, estreñimiento. Pérdida e peso de 15 kilogramos. CM, O; A. T., 0,3. Antro. No 
operqdo. 

Caso núm. 83.-Hombre de cuarenta y tres añbs. Desde hace tres años, cansancio general 
progresivo. Desde hace seis meses disminución del apetito. Desde hace tres meses, uagnores* y 
vóniitos. Ha perdido 20 kilogramos. Porcicín vertic$* No operado. w 

Caso &m. 84.-Hombre de &cuenta y siete años. Desde hace tres años, *angustiasu, pbr 
temporadas.. Desde hace 15 meses, dolor y pesadez gástrica, que no calma con alimentos ni alca- 
linos. Anorexia con perdida de 10 kilogramos. Cm, 0,3; A. T., 0,7. Hematíes, 4.119.000, con 81 
por 100 de hemoglobma. Hemorragias ocultas en heces positivas. Porción vertical. S o  operado. 

Caso núm. 85.-Hombre de sesenta y seis años. Desde hace cuatro años, pérdida de apetito 
y peso, sin otro síntoma. Desde hace un mes, uagrioresr continuos. Hematíes, 3.000.000, con 65 
por 100 de hemoglobina. Hemorragias ocultas en hecep negativas. Porción horizontal. No operado. 

Caso núm. 86.-Hombre de treinta y ocho años. Desde hace cuatro años, molestias gástricas 
y abdominales imprecisas por temporadas. ÚItimamente dolor intenso. Pérdida de peso. Tumo- 
ración palpable. No op~rado. 

Caso núm. 87.-Hombre de cuarenta y nueve años. Desde hace seis años, cinco cólicos hepá- 
ticos con ictericia. Desde el tercero-hace tres meses-anore&. Desde hace dos meses, pesadez 



de estómago y eructos. Pérdida de siete kilpgramos CIH, 0,3; A. T., 0,7. Hemorragias ocultas en 
heces positivas. Antro. Resección. 

X' j' m Caso núm. 88.-Hombre de cuarenta y un años. Hace seis aíio~empezó con sensacibn de cm- 
sancio perinmbilical. H.ace tres años se hizo más intenso, y hace dos meses se acentuó aún más. 
Anorexia con p&iida de 10 kilogramos, Hematíes. 4.940.000 con 65 por 100 d~hemoglobina. 
Invasión total. Laparotomía exploradora. 

Caso' núm. 89.-Hombre de cuarenta y dos años. Hace ocho-años fué opeflado-al parecer 
c m  gastropexia-sin quedar bien. Hace cuatro meses tuvo un cuadro de íleo dutante ttes días 
y desde entonces tiene dolor gástrico con vómitos muy frecuentes. g a d r o  de íleo crónico. Gran 
pérdida de peso. Tumracwn palpable. Cáncer de porción horizontal con invasión de colon trans- 
verso. Obducción. 

Caso núm. 90.-Hombre de cincuenta y siete años. Desde hace ocho añós tiene, cada cuatro 
o &co días, v w t o s  de aguas. Desde hace dos meses es ya a diario, con ardor gástrico. Vómitos 
des& hace dos semanas. Anorexia con pérdida de cinco kilogramos. ClH, 1,O; A. T., 1,4. Antro. 
Resección. ~r 

Caso niZm. 91.-Mujer de cincuenta y cuatro años. Desae hace diez años3 molestias impre- 
cisas .de vienthe. Dehde hace veinte, días ha empeorado y t i e ~ e  dolores tipo acídísimo. Buen ape- 
tito con algo de pérdida de peso. CIH, O; A. T., 0,5. Hematíes, 3.120.000, con 61 por 100 de hemo-, 
globina. Hemorragias ocultas tres veces negativas. Cáncer de antro no ulcerado. Resección. 

Caso núm. 92.-Hombre de cincuenta y cinco años. Desde hace 15 años, colitis intensa. Des- 
de hace cuatro meses, pesadez gástrica. ÚItimamente vcimitos. Anorexia con pérdida de 20 ki- 
logramos. No consta la localización. No operado. 

Caso ndm. 93.-Mujer de sesenta y cinco años. Desde hace 20 años, retortijones de vientre, 
con diarrea, que desde hace mes y medio on más intensos. Anorexia con pérdida de peso. Hemo- 
rragias ocultas en heces positivas. l ' u d i d n  palpable. Porción horizontal. Fm operada. 

Caso núm. 94.-Hombre de chcuenta y tres años. Desde hace 20 años historia'hiprecisa de 
Desde hace dos semanas eructos, diarrea y anorexia. Hematíes, 3.500.000, 
oglobma. Hemorragias ocultas en heces positivas. Antro. No operado. 

Caso núm. 9p-ombre de sesenta $-cuatro sfios. Desde hice 20 años, 
gran frecuencia. Desde hace dos años, dolor y ardor, tipo acidismo. Buen apetito 
peso. ClH, 1; A. T., 1,4. Hematíes, 4.360.000, con 90 por 100 de hemoglobina. Antro. Resección. 

d , 
Molestias subjetivas del periodo canceroso.-Estudiando nuestro material 

desde este punto de vista, podemos decir: 
Y- En los enfermos con molestias de tipo wulismo, en el período precanceroso, 

al llegar a los meses precedentes al diagnóstico del cáncer no se observa m& que 
rara vez un cambio de las molestias subjetivas; lo que ocurre con igual frecuencia 

. . 
*:~ L *.* 

i& -f.,?\- 
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g .'r' 
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es *a de -tus dos posibilidades: orsas manifestacwnes de dolor o ardor gástrico 
-con muchísima mayor frecuencia el dolor-conservan la misma forma e inten- 
sid$, o bien sufren simplemente una intensificación. De los 51 casas ocurre lo 
primero en 22 y lo segundo también en el mismo número; en los 7 restantes, 
los síntomas han variado, pero en dirección muy diversa (ictericia, íleo crónico, 
retortijones de vientre, episodio perforativo agudo, estenosis pilórica, variacio- 
nes imprecisas, síntomas generales). 

En los que padectan síntomas de gastritis hipoácida (14 casos) las dos varian- 
tes'más nwnerosas son: la persistencia del mismo tipo de molestias (5  casos) y 
su cambio al tipo acidismo (5 casos). De los cuatro casos restantes había en dos 



acentuación de las manifestaciones hipoácidas y en a ros  dos el paso al simple 
4 ,,- ?**:a- 

G , , , . :  - 
de molestias inclasificables (14), ofrecen una extefif 

gama de variantes, de las cuales reúnen más de la mitad de los casos la persis- - 
tencia de las que existían, su acentuación o el tránsito a las del tipo acidismo. 

¿Existe &periodo intermediario de transición? En la mayoría de los casos, 
desgraciadamente, no. Cuando las molestias subjetivas persisten con todas 
sus características anteriores, no hay posibilidad de sospechar-por ellas solas- 
la transformación neoplásica; y cuando se produce una intensificación, tampoco 
es fácil que la interpretemos correctamente. En realidad, son los síntomas gene- 
rales, especialmente larpérdida de peso y fuerzas, y con menos frecuencia la 
anorexia, los que nos pueden orientar, tanto más cuanto más acentuadas sean, 
es decir, cuanto más dentro del beríodo canceroso se encuentre el enfqrmo. 

Alteraciones del apetito y peso.'-~as pérdidas de peso constan en 35 histo- 
rias y en uno de los casos llegaba a 45 kilogramos. No está citado el apetito 
más que en 41 enfermos, existiendo anorexia en 28 y estando conservado en 13; 
de éstos, 7 &J ~érdida de peso, mientras que 6 le conservaban 
inalterable. 

Vómitos.-Sólo consta su existencia en lgeasos, o sea, en un mínimum de 
la cuarta parte de los enfermos; en uno había habido hematemesis. 

Funciones intestinales.-Sólo se manifiestan en 10 enfermos, de los que la 
mitad=estaban estreñidos y la otra mitad tenía diarrea. 

Existencia de tumoracwn palpable.-Sólo se percibía en 20 casos. Esta fre- 
cuencia es la mfnima encontrada en todos los grupos, que en la mayoría de ellos 

-r 

q _ ,  alcanzaba, por término medio, el 50 por 100. " ; - 
:L'-'.F Pruebas de laborator&-Se han realizado cuarenta y cinco análisis del con- 

?.-- 
,.2,-. ' k%: + . 

tenido gástrico, habiéndose encontrado ácido clorhídrico libre sobre 1, en 7 casos 
(1,l-J,4; 1,4-2,l; 1,4-S,5; 1,6-1,1; 2,7; 2,l-2,5 y 3,5); este último es el valor más 
alto que hemos observado en un canceiaso. - 

Se han practicado 39 contajes de hematíes, siendo el grupo, con mucho, más 
numeroso el de 3-4 millones (23 casos), al que siguen, en orden decreciente, 
el 4-5 (10 casos) y el 2-3 (5 casos). i 

Se han investigado hemorragias ocultas en heces en 23 enfermos, habiéndo- 
se encontrado' 9 resultados negativos (39 por 100). 

Localizaci<in.-En el tercio inferior 40, en el medio 10 y en el superior 9. En 
otro más era muy extenso y en otros dos la invasión era total. En siete, asenta- 
ban en un estómago gastroenterostomizado o resecado con anterioridad por 
supuesto ulcus. 



u . ' 3 -  - 
Hemos analizado detalladamente los seis grupos en que han sido divididos - . " 

-- 
, nuestros enfermos, según el tiempo transcurrido entre el comienzo de los sín- 
2 . 9  tomas y el .momento del diagnóstico radiológico. Hagamos ahora una recopi- 
t * lación más concreta. -% 
. Es factible el diagnóstico precoz de una enfermedad cuando en un indivi- 

' *tlut-'M duo sano aparecen, bien evidentes, determinados síntomas, característicos de 'y# SU iniciacióp. Veamos si ocurre esto en el cáncer de estómago. 
', S 

- l-y:& 

¿Se trata siempre de un individuo sin sintomatologÉa gástrica anterior?-En 
& m i s  muchos casos, sí, pero en la cuarta parte, no (cuadro núm. 1, sector medio), 

.f, 
: p 7q hecho que ya de por si proporciona dificultades diagnósticas. ¿Qué relaciones 
. J. cronológicas tienen esos antecedentes de *a afección gástrica o abdominal 

Cuadro n l h .  1.---~ÁNCER GÁSTRICO. FRECUENCIA Y NATURALEZA DE LOS ANTECEDENTES GÁS- 
- ;;t.. TRICOS. PRECANCEROSOS 
e - ?  

Fecha del diegn6stico 1 Casos 1 Dolor o qdor - ,*!' 

= i. .......... . *?* Primer mes 26 
2.0 y 3.0 mes..  ....... 

-..- t. Del 4.0 al 12.0 mes.. .. . 
,i 3 Segundo año ......... 

......... .!"& Tercer año. .  
............ Más tarde -.* . ~~r * ........ 

'qq4 
Total 394 . , I. 

: 3". Proporción rec . :* 

con el cáncer? Hay dos variedades de muy desigual frecuencia: en una se trata 
I de síntomas  antiguo^, que ocurrieron hace años, seguidos de un largo i n t p a l o  

libre de curación definitiva; son individuos que fueron enfermos del estómago 
y que .han vuelto recientemente a serlo, sin que parecca que haya relación entre 
aipibos episod2os. En la segunda variedad, muchísimo más numerosa, existía, 
también desde' hace años, una afección gástrica, intermitente casi siempre y 

e. 
que ha sido seguida, sin un Intervalo libre mayor que los habituales y, de ordi- 
nario, sin características sintomáticas de transición, del cuadro clínico de una 
neoplasia; aquí se trata no de enfermos del estómago que han vuelto a serlo, 
sino de enfermos que lo son desde hace mucho tiempo y sin que lo hayan deja- 
do de ser de una manera evidente. No entremos ahora en cuál era la primera 
afección; lo que nos basta saber es que en modo alguno era un cáncer, dada la 
fecha lejana del comienzo de 18s síntomas. 



i ~ u é - ~ l a ~ e  de molestias precancerosas padecian esa cuarta parte de enfermos? 
---¿ oj-'- - -- -- - - 

reczan alguna característica que-h%bTera podido-hacer SospecKar qEEe ~GTnatabÜ 
de candidatos al cáncer?-&a cuarta parte de cancerosos pádecieron (cuadro nú- 
m. 1, sector inferior) con una frecuencia casi igual, pesadez o malestar gástrico 
(17 por 100 de los casos) o síntomas imprecisos (15 por 100), pero la mayoría 
(68 por 100) dolor o ardor de estómago-mucho más frecuentemente dolor-pue en 
gran número había adoptado el tipo de acidismo. 

Pero aún hay más: si analizamos con más detalle el cuadro núm. 1 (sector 
superior); vemos que de 20 enfermos con antecedentes, diagnosticados de cán- 
cer dentro del primer año de enfermedad, hay 17-casi todos, por consiguien- , 
te-que habían tenido mwcho antes, y durante un tiempo variable entre meses 
y algunos años, episodios de dolor o ardor gástrico, en la mayoría con caracte- 
res de acidismo. Con esta anamnesis, ¿en qué va a pensar en el primer momento 
el médico, ante el que realmente es ya un canceroso, más que en un &qw reci- 
divado? Y si consideramos el gran grupo de los 80 diagnosticados pasado el 
tercer año de entermedad, que todos tienen antecedentes-pues precisamente 
por eso están incluídos en él, pero no con intervalo, libre, ¿en qué dirección va a I 

stico al encontrarse con un cuadro que lleva ya, por lo menos, 
, tres años de existencia, pero que en muchos alcanza 5, 10,15 o más, o casi toda 

la vida? Lo más probable es que no piense en un cáncer, sino que en 14, con ante- 
cedentes imprecisos, siga en la duda diagnostica; que en 15, que padecían de 
pesadez o malestar, acepte una gastritis hipoácida crónica, y que en 51 (o sea, 
en el 64 por 100 de este subgrupo), con dolor o ardor, en muchos con el tipo de 
aci$smo, crea que un ulcus persiste. Por lo tanto, las molestias precancerosas 
que afectaron o afectan a la cuarta parte de todos los portadores de una neopla- 
sia maligna son en el 68 por 100 de los casos dolor o ardor, y tanto en éstos como 
en los tipos malestar y pesadez o inclasificable, nada hay que permita sospechar 
que posteriormente va a brotar un cáncer. 

Pero en estos enfermos con sintomatología 'anterior, ¿no se produce algún cam- 
bio caractert'stico al sobrevenir la neoplasia maligna?-Cuando, como ocurre 
en los enfermos diagnosticgldos el primer año, los antecedentes son lejanos y el 
comienzo del cáncer tiene lugar finalizando un gran intervalo libre, de años, 
no hay duda que  el cáncer se inicia con una sintomatología propia, que ya estu- e 
diaremos más tarde; pero esto se refiere a un mínimum de cancerosos que no 
pasa del 8 por 100 de los diagnosticados en el primer año. En un gran número, 
que alcanza el 69 por 100 de todos los diagnosticados más tarde, el nacimiento 
de la neoplasia tiene lugar sin intervalo libre, o con uno de los habituales de la 
bfermedad previa; y sería muy importante saber qué cambios han ocurrido 
en ésta y si son susceptibles de pespertar la sospecha de la aparición de la neo. 
formación maligna. Ya hemos estudiado antes &te asunto en los 80 enfermos 



diagnosticados pasados los tres primeros años, pero conviene mucho sepetirIe 
en resumen. En los enfemos con molestias en  el período precanceroso, de tipo 
acidismo, al llegar los meses precedentes al diagnóstico del cáncer no se observa 
más que rara vez u n  cambio de molestias subjetivas; lo que ocurre-y con igual 
frecuencia-es una de estas dos posibilidades: o esas man$estacwnes de dolor 
o ardor gástrico-con muchísima mayor frecuencia el dolor-conservan la mis- 
m a  forma e intensidad, o bien sufren simplemente una intensificación. En los 
que padecían síntomas de gastritis hipoácida las dos variantes más numerosas - 
son: la  persistencia del mismo tipo de molestias o su carnBio al tipo acidismo. E n  
cuanto a los casos de molestias inclasificables, ,ofrece una extensa gama depro- 
babilidades, de las cuales reúnen más de la mitad de loq-casos la persistencia de 
las que existían, su  acentuación o el tránsito a las del tipo acidismo; Y también 
dectamos que en  realidad son los stntomas generales, especialmente la pérdjda 
de peso fuerzas-y, con menos frecuencia la anorexia-los que nos pueden orien- 
tar, tanto más cuanto más acentuados sean, es decir, cuanto más dentro ya &d.b, 
período canceroso se encventre el enfermo. 

Hasta ahora hemos visto que hay un 25 por 100 de cancerosos e n  los que la sin- 
tomatologfa de4a neoplasia no se manifiesta en individuos exe 
ción digestiva previa-lo que tanto facilitaría su reconocimiento precoz-, sino e n  

%t 

otros que la padecieron o la padecen, y que en  muchos casos, juzgando por la anam- 
nesis, puede calificarse como ulcerosa. E l  resultado es que m u y  probablemente, 
en  esta cuarta parte de cancerosos, la sospechá y la confirmación del cáncer serán 
siempre tardías. Se  trata, por consiguiente, de casos inadecuados para el diagnós- 
tico precoz. Podríamos soportar esta sensible pérdida de nuestras posibilidades 
si en el 75 por 100 restante-e incluso en ese 25 por 100 difícil-las molestias 
de la época ya'cancerosa ofreciesen una sintomatología característica evidente. 
Veamos si esto ocurre. 1 t 

¿Son típicas las molestias subjetivas del pedo* canceroso?-En una hoja de 
propaganda oficial, divulgada por el Estado de una nación-situada a la cabezá 
de la cultura médica, al dar a conocer al público profano los síntomas del cáncer 
de los órganos más frecuentemente atacados, se dice escuetamente al referirse 
al del estómago: ((Inapetencia. Sensación de plenitud. Vómitos. Adelgazamien- 
to.)>. Es decir, que la molestia subjetiva que se tiene como típica es la sensación 
de plenitud. Veamos si está afirmación qllsica es exacta en nuestro material 
aun agregando también las sensaciones de malestar y pesadez. 

Examinemos el cuadro núm. 2, que a primera vista es complicado, pero 
que-aparte de que los argumentos deben basarse en hechos claramente expues- 
tos-puede ser interpretado cOn facilidad. Vemos en su sector inferior que esa' 
clásica sensación d'e pesadez, malestar o plenitud no se observa, en realidad, 
más que en el 30 por 100 de los kasos; qae hay un 18 por 100 con molestias sub- 



jetivas no características; pero que en la mitad d a o s  casos lo que existe es ardor - 

o dolor con sus diversas variantes de iitmo, horario e intensidad, aunque adopte 
con tanta frecuencia las particularidades del tipo acidismo que éste llega a pre- 
sentarse en el 35 por 100 de todos los cancerosos.* - 

S Esta conclusión nos lleva a otra de mayor Importacia. No debemos seguir 
diciendo al médico práctico: hay que sospechar el cáncer cuando un individuo de 
cierta edad comience a sufrir del estómago wn molestias imprecisas o con pesadez 
o malestar, porque li do así la advertencia hay una mitad de los cancerosos 
en los que por prese sintomatologia un aspecto idéntico o parecido al de la: 
&era no se despertará, en los periodos iniciales, la idea de Zá posibilidad de una 

Cuadro núm. 2.-C~NCER CO. CLASE Y FRECUENCIA DE LAS MOLESTIAS DEL PER~ODO, 
.- L~GICAMENTE, YA CANCEROSO 

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

I I Fecha del diamóstieo Casos Ardor o dolor jsde eiios tipo widismoi Pesadez o malestar 

Primer mes ............. i 5 (23 %) 
........... 

6 (23 %) 
* 

2." 7 3.' mes 
De1 4.' ai 12.' n 1.. .... 
Segundo año.. . ! 3 (17 %) 
T y e r  año.. ...... 
W n  tarde.. ............ 

Total 

'neoplasia maligna. ¿Que esto complica mucho el diagnóstico precoz? Natural- 
mente, pero hay que pensar que por algo no se ha llegado todavía a él y que 
aún hay muchos más obstáculos que se oponen a nuestro deseo. 

Sigamos con el análisis del cuadro núm. 2. En un sector superior se aclara 
otro hecho: el dolor o ardor-con todas sus variantes-que en los enfermos 
diagnosticados durante el primer año existía en una orción del 46 por 100, 
aaciende en los diagnosticados más tarde hasta el 64. Y paralelamente a esto, 
mientras que en el primer gran grupo el dolor y ardor, ya del tipo acidismo, 
constituían el 25 por 100 de todo el lote, ascendía en el segundo hasta el 58. 
Y esta doble elevación simultánea no se ha hecho a costa de la frecuencia de las 
molestias inclasificables, que apenas varían en ambos grandes p p o s  (19 por 100 
en el  primer^'^ 18 en el segundo), sino en la disminución de la pesadez o males- 
tar que del 35 descendió al 26 por 100. Por consiguiente, vemos que cuanto más 
antigua sea la historia gástrica del canceroso-refiriéndonos al período inicial 

$$$ O de estado, no a1 terminal-, más evidente es el predominio del dolor o ardor sobre 
. . la pesadez o malestar. Podrá decirse que en este segundo grupo de eñfermos can- 

:'#cerosos de antigua historia gástrica se trata de un ulcus-cáncer.  pero es que, - 

en fin de cuentas, no es tan canceroso ese tipo como el que nada tiene que ver 
con un ulcus? Lo que aquí nos interesa ahora no son los temas de anatomfa pato- 



P. 
lógica, sino los que se refieren a la práctica del diagnóstico, Sin entrar en la deba- 
tida frecuencia de la transformacih maligna de la5Ülcera gástrica, no hay duda - - 
que en ese lote de larga historia hay ulcus degenerados, pero en modo alguno 
en la elevada proporción que sería necesaria para justificar así las cifras que 
hemos obtenido. -Más convinc&e es admitir que lo que domina en todos los 

-m 
- 

grupos no es el ulcus-cáncer sino el cánce+r con historia de ulcus. Lo que hace 
falta es diagnosticar pronto que un ulcus se ha transformado en cáncer, o que 
un cáncer tipo ulcus no es un ulcus, sino un cáncer. Qbq esto va complicando 
progresivaihente el diagnostico precoz no es enteramentFexacto; lo que ocurre 
es que nos vamos dando cada vez más cuenta de las dificultades. - 

Sigamos ahora examinando los restantes síntom 
Y.  

- ¿Existe siempre inapetencia en el comienzo y en el curso del cáncer gástrico?- 
Si se ~udiese contestar afirmativamente. la sosnecha de la aparición de una 

Primer mes . . . . . . . . . . 18 
2.0 y 3.0 mes..  . . . . . . . 74 
Del4 .0a l12 .0mes  .... 115 
Segundo año . . . . . . . . . 12 
Tercer año.. . . . . . . . . . 11 
Más tarde.. . . . . . . . . . . 41 28 13 (46 %) - 
. Total .......... 271 

neoplasia se vería muy facilitada-aunque la anorexia existe también en otras 
enfermedades digestivas-y sobre todo al hacer la diferenciación con el ulcus, 
en el que el apetito, en% mayoría de los casos, está conservado. Pero veamos 
lo que se deriva del estudio de nuestras historias clínicas, advirtiendo en tanto - 
en 10 que se refiere a este síntoma como a los restantes, que no en todas, ni mueho 
menos, se hace alusión a la existencia o ausencia de cada signo determinado, 
lo que priva a nuestras proporciones de un valor absoluto, reduciéndole al de 
un mínumum de frecu&cia, pero que no deja de ser útil. Aunque muchas veces 
se cometiese la falta de omitir el anotar la inexistencia de un síntoma, justa- 
mente por su carácter negativo induciría a error aceptar como un hecho cierto 
lo que no es más que una suposición razonable; por eso toda historia incompleta 
sobre un síntoma es eliminada al hqcer consideraciones sobre éste. 

Observamos en el cuadro núm. 3 que hay una cuarta parte de cancerosos con e. 
apetito conservado y no solamente al comienzo de la enfermedad, sino cuando se 
ha hecho el diagnóstico radiolúgico, que bien poco tenia de precoz. Si queremos pre- 
cisar mejor lo que ocurre en el período inicial, podemos acudir a los enfermos 



diagnosticados en los tres primeros meses, y entonces veremos que e&hs diagnos- 
ticados darante el primer me6se conservaba el apetito- en el 39 por 100, cifra que 
bajaba al 18 en los diagnosticados durante el segundo y tercer mes, que vuelve a 

1; ascender incomprensiblemente al 28 en los diagnosticados en la plena evolución 
del cáncer de los meses cuarto al duodécimo. Que en el segundo haya descendi- 
do al 17 por 100 puede ser debido a e&ar en muchos de los casos ya muy avanza- 
da la evolución de la neoplasia. El nuevo ascenso de los del tercer año y sobre 
todO de los diagnosticados aún más tarde al 36 y 46 por 100, ig-al y superior 
a los del primer mes, ti& necesariamente que ser explicado porque los cánceres 
de ambos grupos extremos influyen de diferente manera sobre el organismo 
en general o sobre el e s e a g o  en particdar. 

Es cierto que hay efifermos cuyo primer síntoma es la inapetencia (esto 
ocurría, por lo menos, en 43 casos de los 278 diagnosticados durante el primer 

C~hdr0 n&m. 4.-CÁNCER GÁSTRICO. PÉRDIDA DE PESO EN RELACI~N C& 
.EL APETITO 

Mínimum con De éstos conser- Fecha del diagnóstico Casos pérdida de peso van el apetito 

............. Primer mes 26 
2.0 y 3.0 mes.. .......... 94 62 (66 %) 14 (23 %) 

1 8 ( 6 9 % >  

9 / l s a l F L > . $  
Del 4.0 al 12.0 mes.. ..... 158 128 (82 %) 22, (17 %) . . 

............ Segundo año 18 8 (44 %) 1 (12 %) 
Tercer año.. ............. 18 14 (78 %) 4 (29 %) 
Más tarde.. ............. 45 (56 %) 6 (13 %) 

Total ............. (70 %) 56 

año); es cierto igualmente que la anorexia es muy frecuente, pero en muchos 
ni es constante ni es precoz. Una prueba más reside eb la observación de que 
de 7 enfermos del primer mes, con persistencia del apetito, había 5 con tumora- 
ción palpable y en 8 de los del segundo y tercero. Incluso en un enfermo diag- 
nosticado en el tercer año, también con buen apetito, me vi obligado a una gas- 
trectornía total por la extensión de su neoplasia. Y hay que tener en cuenta 
que los datos de nuestras historias se refieren más al estado del apetito en el 
momento del interrogatorio que a lo que acurría en el período inicial, durante 
el cual el número de-e-nfermos con conservación del apetito seguramente era 
mucho más elevado. 

¿Es de más valor, como síntoma precoz, la pérdida de peso y fuerzas que la 
+, ( -.:i ..(+ anorexia?-A nuestro juicio la pérdida de peso es un síntoma más precoz y cons- 

6: c.- ..; a t an te ,  porque hay bastantes enfermos enIos que, aunque la pérdida de peso 
es apreciable-y con frecuencia muy intensa-el apetito persiste. En el cuadro 
número 4 vemos que esto ocurre en el 20 por 100 de todos los cancerosos en el 



momento del interrogatorio. Pero, sobre todo, demuestra su valor coma sínto- 
ma precoz;, el +e en los diagnosticados en el pi&er mes y que pesentaban 
pérdida de peso, estaba conservado el apetito en la mitad, frecuencia que va 
disminuyendo gradualmente a medida que se va haciendo más tardía la fecha 
del diagnóstico. Por otra parte, es patural admitir que en todos los casos de 
anorexia ésta sea rápidamente seguida de lbs manifestaciones más evidentes de 
decadencia orgánica. 

¿Son muy .frecuentes los vómitos?-No los encontramos citados más que en - - 
ciento veintidós casos (cuadro núm. 5), lo que pr~porc& un mínimum de 31 
por 100. Respecto a su precocidad, podemos tomar el dato correspondiente 

DE LOS VÓMITOS 

Fecha del diagnóstico 1 Cama 1 Con vómitos 

Primer mes ............... 26 7 1(27%)t 
2.0 y 3.0 mes . .  . . . . . . . . . . .  31 (35 :(,) 

...... e 4 .  2 .  mes..  1 1;: 1 50 (32 %) 
.............. Segundo año 18 1.0 (56 .%) 

Tercer año.. .............. 1 18 1 6 (33 %) 
Más tarde.. ............... 80 18 (25 %) 

............. Total.. 1 394 1 122 1-1 

a1 grupo de los enfermos diagnosticados el primer mes-en el qiie es más difí- 
cil que el enfermo omitiese manifestar este síntoma y que quien hizo su historia 
clínica olvidase el anotarlo, si era positivo-de que había vómitos finfcamente 
en la cuarta parte de los caos. Por lo tanto, constituyen un síntoma muy incons- 
tante y no precoz. En los restantes grupos la frecuencia 8e mantiene aproxima- 
damente igual. Es de notar que únicamente en 13 casos se cita que hubiese 
habido hematemesis; alguna vez ella inició el cuadro. 

Funciones intestinales.-Su estudio ha sido muy descuidado en nuestras his- 
torias, pues apenas consta en ellas cuándo probablemente eran normales. Hay 
datos de alteración únicamente en 103 casos (lo que nos da un mínimum del 
26 por 100), encontrándose que es mucho más frecuente el estreñimiento que la 
diarma (73 : 30). Respecto a su precocidad, sólo podemok decir que de 14 casos 
de los diagnosticados en el primer mes había 12 con estreñimiento y 2 con dia- - 
rrea, y que en los del segundo y tercer mes la proporción era 19 : 5. No es posi 
ble obtener más conclusiones. ?&*'; 6, +, 

Valor de las pruebas habituales de laboratorio.-El cuado núm. 6 nos indica 
los resultados obtenidos con el análisi5 del contenido gástrico. Realmente es 
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P - convincente que no existiera una cantidad de ácido clorhídrico libre normal 

I este hecho pierde mucha signifi~ción si recordamos que en otras afecciones e. 
9 
6 Cuadro nfim. 6.-CÁNCER DE E S T Ó ~ G O .  CIF- DEL ACIDO CLORHÍDRICO LIBRE EN EL CONTENIDO 

Fecha del diagnóstico Casos l - -  
.......... Primer mes 1 8  

....... 2.0 y 3.0 mes.. 35 
.. Del 4.0 al 12.0 mes.,. 77 

......... Segundo año 11 l 
Tercer año .......... . l  10 

............ Más tarde 45 m;.;:,.. .. 
4. ..... .......... "T ._., .-. Total 186 

Hacia 1,4 Sobre 1,6 

2 .  1 
1 1 9 -  

1 
1 1 
4 - 2 

8 1(4 10 

gásticas y extragástricas los valores son también, con gran frecuencia, bajos. 
Respecto a lo que ocurre en los períodos iniciales del cáncer podemos ver que 
ya en el primer mes la hipóacidez esfrecuente (de 8 en 5) y que en el segundo 
y tercer mes aún más (de 34 en 31). 

, 
' \  

Aunque en los casos dudosos o negativos a rayos X acudimos habitualmente 
al éxarnen periódico de las heces, despues de los días de dieta adecuada, en 

Cuadro niim. ~ . ~ Á N C E R  GÁSTRICO. FRECUENCIA DEL RESULTA- 
DO NEGATIVO DE LA INVESTIGACI~N DE HEMORRAGIAS OCULTAS 

EN HECES (una sola vez) 
- - 

Fecha del diagnóstico 

Primer mes .......... 
2.O y 3.0 mes.. . . . . . . .  
Del 4.0 al 12.0 mes.. .. 

......... Segundo año 
Tercer año. .  ......... 

.......... Más tarde.. 

Total .......... 

Casos 
( HemorragjLas ocultas 

- . . .- , aquellos en que el diagnóstico radiológico es positivo de esa repe- , 

- s. tición, e incluso de la exploración química misma. En  los casos investigados - 
&& -u" una sola vea las hemorragias ocultas eran negativas en el 29 por 100 (cuadio nú- . . 

mero 7). Respecto a la precocidad de las hemorragias ocultas positivas, vemos 
I 



-al eliminar, por su escaso número, los enfermoa,del primer mes-que en los 
diagnosticados en el segundo y tercer mes hay u n  80 por 100 en que no existe. La 
elevación de su ausencia en los grupos más tardíamente diagnosticados, y que 

Cuadro núm. 8.-~ÁNCER GÁSTRICO. CIFRA DE HEMAT~ES 

S: 1-2 Miilones: 2-i I 
primer mes ............. 6 1 

6 

Del 4.' al 12.' mes ...... 63 5 6 

& d o  año ............ 12 1 2 

Tercer aso.. ............ 6 2 

Mae *de .............. 39 5 

............. TotaI 

ñüiiones: 3-4 Millones: 4-5 Millones: 5 

I 

parece paradójica, acaso sea debida a variaciones en la esipctura - - - da- de. . , la neo: 
_ ._ a_.- - S 

2 ..4 . 
- . 

emograma nos ha dado muy frecuentemente el habitual cuadro de la 
ecundaria, pero hay (cuadros núms. 8 y 9) u n  37 por 100 de casos con 
millones de hemattes y u n  34 por 100 con más de 80 por 100 de hemoglo- 
cluso u n  7 y 6 por 100 con más de 5 millones y 90 por 100. E n  los tres 

ses dominan las cqras de 3-4 millones de hematies y 40 a 60 por 100 

................. Primer mes 6 

.............. 2.' r 3 . O  mes 81 

............... Tercer año.. 5 

M6s tarde.. ................. 35 

Total ................. 148 S 

res muy variados, así, por ejemplo, las cifras 40-49, 50-59, 60-69, 70-79 y 80-89 
por 100 de hemoglobina se ofrecen, prácticamente, con la misma frecuencia. 

¿Es frecuente, en los periodos iniciales, la percepción de una tumoración pal- 
pable?-Estamos, por último, ante un síntoma del que parece que ni debiera 
hacase mención al hablar del diagnóstico precoz del cáncer. Y, sin embargo 



núm. 11.- 

Casos 

o 
o 
4 a 

. 37 
1 
o 

Total casos.. .... 400 

Casos Tumoraciónpalpable 

(cuadro núm. lo), la verdad sorprendente es que de los enfermos diagnosticados 
. (¡Y bien fácilmente por cierto muchos de ellos!) en el tercer mes había una tumo- 

ración palpable en el 49 por 100 de los casos; los del segundo mes en el 45 y en los 
* 

Cuadro núm. 10.-CÁNCER GÁSTRICO. EXISTENCIA DE TU- - 
iuoñnc~ón PALPABLE, Y SU FRECUENCU SEGÚN LA FECHA 

DEL D U  

Fecha del diagnóstico 

............... Primer mes 
. . . . . . . . . . . .  Segundo mes. l. 

............... Tercer mes 
...... Del 4.0 al 12.0 mes.. 

.............. Segundo año 

.............. Tercer año.. 
............... Más tarde.. 
. . . . . . . . . . . . . .  Imprecisable 

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

Cuadro 

20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 
70-79 
80-89 
90-99 - 

y<:' . - k, 
$: . 
p' " 
t 

:o. EDAD 1 

% hombres % mujeres 

Hombres 249 Mujeres'l51 (38 %) 

cuidadosa. Hay que recordar que no están incluídos en este trabajo los cánceres 
de cardias o de la región cardial. 

¿Con qué frecuencia hemos de pensar en el cúncer en los individuos jóvenes?- 
En el cuadro número 11 está emuesta la edad v sexo de nuestros enfermos; 
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en él vemos que entre los veinte y vehtinueve años sólo se encuentra en 1 por 100, 
mientras que entre los treinta y treinta y nueve ascienden a 7; es decir, hay un 
8 por 100por debajo de los treinta y nueve años. Los dos sexos mantienen en todos 
10% decenios prácticamente las mismas propdkciones; 81 femenino representa el 
38 por 100 de todo el material. 

 hay alguna relación entre tiempo de enfermedád, posibilidad de resección y 
mortalidad operatoria?-Guiado por la curiosidad he comparado estos datos 
en el cuadro núm. 12, llegando a resultados en parte inesperados: de los diagnos- 
ticados en los tres primeros meses no han sMo resecados más que e1 15 por 100 
(con el 50 por 100 de mortalidad), de los diagnosticados en los meses harto al 
duodécimo la proporción ha aumentado ligeramente (22 por 100) sin variar la 
mortalidad (50 por IOO), mientras que de los diagnosticados pasado el primer año 

C U @ ~ T O  núm. ~,%-~ÁNCER GÁSTRICO. PROPORCI~N DE RESECCIONES Y MORTALIDAD OPERATORIA 
EN LOS DIVERSOS PERÍODOS. (No se han incluído 5 casos de gastrectomía total.) 

-. 

'1 / Núm. de I~ro~orción de Mortalidad Rasecabi- Mortaiidad 
Fecha diagnóstico resecciones resecabilidad / operatoria ( Edad Ioperatoria 

Primer mes .......... 26 4 1 5 %  2 ( 5 0 % )  
....... 2.0 y 3.0 mes.. 94 16 17 % 8 (50 %) 

.. Del 4.0 al 12.0 mes.. 158 34 22 % 17 (50 %) 
Segundo año ......... 18 6 33 % O 
Tercer año ........... 18 2 11 % O 1 3 4 %  1 3 x 1  
Más tarde.. .......... 80 31 35 % 5 (17 %) 

,he podido resecar muchos más, el 34 por 100, con una mortalidad muchísimo más 
baja, el 13 por 100. 

Es sabido que con frecuencia no es posible la resección en casos de sintoma- 
.tolo&a de corta duración, pero ningqaa consideración más se hace habitual- 
mente sobre este asunto. Por esto es.dayor mi sorpresa al ver lo que en nues- - 
tro material ha ocurrido. Ya no se trataría solamente de confirmar el hecho 
citado, sino de precisarle con la claridad de una regla: a medida que la historia 
gristrica-fíjese bien que no decimos historia cancerosa-es más antigua, lasposi- 
bilidades de resección son mayores, en igualdad de criterio para realizarla, a la vez 
que la mortalidad operatoria es menor. 

¿Son casuales ambos resultados en mi material? No lo creemos. El mismo 
criterio sobre las indicaciones de la resección tenia cuando el año 1929 comen- 
cé mi actuación en el Servicio, que ahora; no se pueden achacar las diferentes 

- mortalidades a variaciones en la perfección de la técnica o de los tratamientos 
.pre y operatorio, porque los casos de resección están distribuídos a lo largo 
de 14 años; y por otra parte, los tres lotes constan de un número muy semejante 
de casos (20, 34 y 39). 
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i Si estos resultados no son fortuitos, las ideas &e de ellos brotan son de l a  
' 

mayor importancia práctica. Repasemos lo que hemos escrito sobre los sín- 
- tomas de los enfermos cuyos antecedentes digestivos se remontaban sobre el 

primer año, y sobre las razones9 frecuencia de las dificultades diagnósticas - - 

que ofrecían. Y, sin embargo, de ser ciertas mis conclusiones, donde podemos 
obtener mejores resultados inmediatos es precisamente en ese 30 por 100 de 
cancerosos aparentemente tardíos, siendo bien sensible-una dificultad más- 
que sea en ellos donde la sospecha de cáncer brota con menos frecuencia. 

Hemos estudiado con todo detalle la sintomatología del cáncer desde el 
punto de vista que nos parecía más práctico, procurando obtener una ense- 
ñanza bien fundada sobre los signos de los períodos iniciales; y hemos hecho 
también un resumen de todas las particularidades estimables. Pero aun .pode- 
mos agrupar mejor los obstáculos que, por parte de la enfermedad, se oponen 
muchas veces al diagnóstico auténticamente precoz: + 

1.0 La existencia, en una cuarta parte de los casos, & antecedentes gás- 
t r i co~  lejanos, o próximos, pero lo suficientemente antiguos para poder su- 
ner con cierta lógica que nos hallamos en presencia de una recidiva o prolon- - 

gación de una afección no cancerosa. 
2.0 La duración desconocida, aunque variable, del período asintomático 

del cáncer inicial. 
3.0 La ligereza frecuente de los síntomas subjetivos del comienzo insidioso 

de la enfermedad, que no incitan al enfermo a buscar con rapidez la asistencia 
médica. 

de los del tipo úlcera. 
5.0 La persistencia de alguno 

tito y peso conservado, falta de v , no alteración de hemograma, au 
cia de hemorragias ocultas en heces. 
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precoz! Para salir de él airosamente tenemos antes que reconocer que con los -- 
signos clínicos no es posible conseguirle y que lo más que pueden hacer es des- 
pertar la sospecha del cáncer y encauzar el vfermo hacia la exploración radio- 
lógica, que es el método que en la actualidad dispone de las mayores posibili- 
dades, pero que en modo alguno puede ser la tabla de salvación de todos.los 
cancerosos. 

Si tomamos en consideración lo expuesto en este trabajo, ¿no resulta pre- 
tenciosa y condenada a una pronta-y poco conveniente-desilusión nuestra 
frase *hay que llegar al diagnóstico ¿No sería mejor que todos-Esta- 
do, individuo y médico-uniésemos nuestros esfuerzos para alcanzar una fina- 
lidad mucho más modesta, pero factible: la de diagnosticar el cáncer gástrico 
más pronto de lo que hoy se logra, para después, poco a poco, pero con paso 
seguro, ir elevando gradualmente nuestra aspiración a un diagnóstico ideal, 
al cual-si no surge otro método de exploración, de la máxima eficacia-tal 
vez no seamos nosotros, sino nuestros hijos o nietos los que lleguen? 

7 . Hoy por hoy, creemos que el diagnóstico verdaderamente precoz en la mayo- 
- ría de los casos-entiéndase bien-no en una minoría exigua, es un noble sueño 

irrealizable. Soy pesimista sobre las posibilidades del momento. Pero si nues- 
tro pesimismo se refiere al verdadero diagnóstico precoz, somos, en cambio, 
optimistas respecto a la posibilidad de un reconocimiento más temprano de la 
enfermedad. Trabajemos sin descanso en esa dirección porque, aunque no PO- 

damos llegar a realizar nuestro ideal, el número cada vez mayor de resecados 
con larga supervivencia, o hasta con curación definitiva, compensará con creces 
nuestros esfuerzos. - 
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La etio-patogema ael 'erkema nudoso o dermatitis contusiforme no está 
aúp completamente esclarecida y esto justifica la existencia de criterios diver- 
gentes respecto a la exacta significación de la enfermedad. La discusión no tiene 
en este caso sólo un valor teórico, sino también un gran interés práctico, ya  que 
de admitir la constante etiología tuberpdosa del eritema nudoso, como hacen 
casi todos 10s pediatras, o de considerar a esta afección como un síntoma espe- 
1511 de diversai infecciones, según opinan la mayoría de los dewatólogos, ac 
derivan consecuencias clínicas de alta importancia. 

Fué Tro~ousscou puien, en 1861, describió el cuadro clínico del eritema nudoso, 
$ indicando que esta afección constityía una entidad morbosa demro del grupo 

de las denominadas fiebres erupiivas y en lugar muy pfóximo del reumatismo 
art6kular agudo por su aparición ekaojonal, su pródromo febril coincidiendo a 
veces con una angina inicial, su cortejo de algias generalizadas, principalmente 

rentes a niños que a continuacih de un eritema nudoso enfermaron de una 
tuberculosis progresiva de localización pleuro-pulmonar o meníqgea, Posterior- 

1 mente, numerosas publicaciones, especialmente de pediatras, insistieran en que 
apoyándose en los hechos clínicos, el eritema nudoso de los niños debía conside- p.. .F !F - . rarse como una manifestación de la primo-infección tuberculosa. 

Por lo que respecta al eritema nudoso del adulto, predomina aún en la mayo- 
ría de los dermatólogos la opinión de que dicha erupción es motivada por diver- 

- - - 

a nivel de las articulaciones, y por el efecto notable de la 'medicación salicila- 
da. Algunos años más tarde Uffelrnann di6 a conocer varias observaciones refe- 



Las hipótesis actuales sobre la esencia del eritema nudoso pueden ser agru- 
padas esquemáticamente en la siguiente forma: 

1.0 El eritema nudoso verdadero es una enfermedad infecciosa especial 
debida a un agente patógeno desconocido. (Eritema nudoso idiopático.) 

2.0 E1 eritema nudoso es un síndrome eruptivo toxi-infeccioso, de variada 
etiología. (Eritema nudoso sintomático, eritema nudoso secundario, reacción 
cutánea.) 

3.0 El eritema nudoso es siempre una manifestación de la infección tuber- 
culosa. 

El eritema nudoso es una enfermedad infecciosa producida por un germen 
desconocido, en ocasiones contagiosa y epidémica. Según Tachau hablan a favor 
de esta hipótesis, en primer lqgar, el curso nip.rboso de la afección (pródromos, 
fiebre, artralgias, trastornos del estado general) así como las observaciones de 
brotes endémicos (Para, Symes), de las que puede deducirse que el eritema 
nudoso sería ocasionalmente contagioso. Pero, como señalaremos más tarde, 
los partidarios de la hipótesis tuberculosa del eritema nudoso refieren también 
peqneñas epidemias de eritema nudoso en individuos, jóvenes en su mayoría, 
puestos en contacto con una persona bacilífera. 

StEhmer, recientemente, mantiene la opinión de que el eritema nudoso 
verdadero en una enfermedad infecciosa especial: por gerinen desconocido, 
en estrecha relación con el eritema exudativo multiforme, con.el que: coexioti- 
ría a veces. Schreider también considera 'al verdadero eritema nudoso idiopá- 
tico como una reacción cutánea debida a una infección de causa desconodda; 
pero tanto este autor como Stühmer, reconocen la existencia de eritemas nudo- 
s~ sintomátieos, secundarios a diversos procesos infecciosos. 

El-hecho de que no se haya encontrado hasta ahora el supuesto geamen 
del eritema nudoso en los nódulos no sería argumento decisivo, pues 

pudiera tkatarse de un virus. 
Finalmente, algunos autores (Feer, Fornara) consideran a1 eritema nudo- 

so como una infección específica, de naturaleza desconocida, que se presentaría 
en individuos tubercuiosos.bajo el cuadro de erupción nudosa. 

El eritema nudoso es un síndrome eruptivo, toxi-infeccioso, de variada etiolo- 
gta. Esta opinión, sostenida principalmente por los dermatólogos, está fundada 
en el hecho de que en el adulto el eritema'nudoso presenta más raramente que 
en el niño su carácter idiopático, constituyendo, por el contrario, muy frecuen- 
temente, una mansestación episódica en el curso de una infección de causa 
bien definida. Así, se ha señalado la aparición de eiitema nudoso en curso de 
la sífilis (Fischl, Chauffard y Leconte, Pollet y Bernard, Nicolás y Rousset, 
Eissenbach, Flandin, Gaté, Pautrier); de la lepra (M. M. Fernández); de la 
linfogranulomatosis inguinal (Chevalier y Kitchevatz, Kleeberg, Koppel, Hellers- 
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tl;om; Nicolús, Gruppex, Muy); en ciertas tricoficias (Hach, Pdvermwher, . .. 
LZ Sutte~); de la úlcera vulvar aguda (Samek y Fischer, Scherbe 

.8 isfq,wioqes , ent~rocócicas. (Besad;  despu& de inye~ciones~ de. diwemas vacu- 

, . nas (Biss); acompañando a eran número de intoxicaciormes (yodo, etc.). . 
. S  

parien el .eritema,nudsso nores una entidad rnwbos? mtkoma,  mino 
'2' . u= aíx&owe de variada ,e~ialsgh que ~ u e d e  twr csn&de~a;do COMO h a  de las 
7- 

I formas del eMzema po2iz@orh. Ea decir, una reacción eutánea ea el sentada de 

una &ubescul~&s progresiva p,dmonar, pleuso-gukic3narc Q, medngead O ~ & J W ,  
oi.on@@ +n$@gas. postdt3res refow¿Wo?i @&te .punth de vista ,(@erqrd y d m a ~  - 

eatr&iqtr~e) 3 ac&ualmeate& 3a escuela,france$ca de, D&tf (Rdhmer, Lsmt?, m wab y 
esppd&npate hs ,autor* escklndira.wlqsb se manifktaa termiwmtemesltq con& 
deartdp; a& e&tema*~adoso .en 'la &$anda como. d;e los siritomae s ~ s ~  -de# 
la primo-infección tuberculosa (Scheel, Heimbeck, Rotner, Wallgren, E r n b ~ ~ g ,  

ción cutánea de una bacilemia, tanto en el niño como en el adulto, equipwable 
: a tub~rctilide, e9 decir, a una ewpcióñ cutánea & q i ~ a ,  de, estnmtura no 

,folicular, dependiente de la propaga~ión bematógena a la piel 4e bacilw tuber. 
.-. - ,culosos m~difiedos en su virdewia, &te autor consldeka t ambié~  al pritsma 
. '. , .',9iu,d~o . denigmipado secundario, deseneade~ado por un mecanisms bi~triripico, . . ., .coma i&e e t i o l ~ í a  tuberculasa, aquellos casos en que d-,eritem.a 

F ~ u d o s o  a@ dgina,  coma reaeci611 akgica, ,.pr la própagación áJa piel de micra- 
.' b i ~ s  o tuxkas,a partir de un foco píimitivo (tiicoficia profunda, etc.). 

- 
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Los hedbs aducidos a favor de la etiología tuberculosa del eritema nudoso, - 
a) Comprob&wn dt2,baeilo tuberculoso en los n0dulos. Los xesultados posi- 

tivos de esta investigación so'a escasb y discutibles muchos de ellos. Fub Lan- 
doUzy el primero que en cortes de un'nódulo de eritema ~ludoso:señaló el hallazgo 
de un  bacilo .tuberculoso en la luz; de ua WSO, ionkigiriendo; por la inoci~lación 
al d a y a  dd  tejido del mismo nódulo, la'producción de una tuberculosis gerie- 
ralizada. Brunsgwd, entre otros, funda& en la descripción hechapor CaniEouXy 
de 'lh estructura del ntídulo estudiada, dismte la exactitud del diagnóstico. 
Igualmente Tachau y Wallgren dudan del diagnóstico en un caso de Gutmann, 
en qae este autor eneorkró ambién bacilos. tiiberculosos en un vaso de\. Otro 
nódulo. Koike, en 1928, y Agutrre y colaboradores, en 1931, encuenkran bacilos 
de Koch en eortes de nódulos de eritema nudoso. En un casa., Sáenz; Cbe&lier, 
Levy- Bruhl y Costil (1933), consiguen inoculación y reinoculación posikvas al 
cobaya coa-tejido de nóddo de éritema nu&oso. Bamel, más ~ecientemente, 

. en d ~ e e  pach'tes (un ni6io'y once adúltbs), ya con orina, con sangre ,o coii"teji- 
do, &tiene inomlaciones poáitivw 'en el cobaya, con taberculosis g&eralbada 
ea ooho casos. TlambSn DeW, *Sáenz, Btom y Bernard, en u i ~  ni&, eonsipen 
inocufación positiva con tejido y .sangre. MAS tarde Hu,bert inocailar.cobayas 
COEE tejido de los nódúlos, &temiendo un so18 result-ado positivo y treinta 'riega- . 
tivas, aún ea serie de inoculaeiones. Wallgrtm ).: Gnmpelius acutmtran'e6b uaa 
vw b d l o s  tuberculosos viruiencos ;en el inwki~rde los ncidulos entre veintidho 
casos. i > .' 1 , l i d  

r - 
Skíenz y Broca, como resultado de sus sintemáticas investigaciones ha~terio- 

1Ógiiaa;etl el eritema nudoso, llegan a la aon&lusióa db que es po%ible.txmqro- 
bar1k,pksencia del b i k i l ~  tribe~culoso en las aódulos del'eritema audoso, pero 
quei.$bia' &emostra? de manera absokta la mauraleza tuberculma die *a&elfa 
af&citín, hwbiera $30 preciso encontrar constantemente, o por lo men& con 
mayor frecuencia, el bacilo en los nódulos. También hacen eonstar la difereiicia 
considerable entre 10s resuhados conseguidos en el niño y ea &l adulto, ya se 
trate de las mucosidades gástricas, de la sangre, o de los mismos n'ódulos, pro- 

-porcionando los niños un porcentaje de positividades más elevado pe : los  
aduhos. , 

b Reacción a la tubercu1ina.-la positividad a la ttiberculha fué s&da- 
da por Pollak en 48 niños con erítema nudoso en el 100 por 100 de los casos, 
lo que fué comprobado más tarde por Ernberg, WalEgren, Gamstedt y -otros, 
en uxralproporción que oscila entre el 98 y el 100 por 100, mimtras que los niños 
de las grandes 'ciudades sólo reaccionan positivamente a la tuberculina en un 
25 par 100. También se ha hecho la observación de que la reacción tubercull- 
nica, antes negativa, se hace positiva con la aparición del eritema (-Wallgren, 
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Gamstedt, Ltyinsen, ~indridedler, etc.j. Lesd, en 96 casos de eriteAa nudoso 
e= niños, halla 95 cutirreacciones positivas, con respuesta vio1 
en el tercio de los casos. Por otro lado, en los adultos se ha. obse~ado  que la 
reacción a la tgberculina en los pacientes de eritema nudoso es proporcional- 
mente m6s ,elevada que en el resto de fa' poMaciDn. Este importante dato ha 
sido cemunicado por autores esoandinavos ejerciendo en regiones en las que todos 
sus habitantes han sido investigados f r e ~ t e  a la prueba niber&lííca. Así, 
Rotnes encuentra reacción de Mantoux positiva en el 94,5 por 100 de 182 casos 
estudiados, de eritema nudoso, mientras que el porcentaje de tubercdino-posi- 
tivos de la población de Oslo es de 60 por 100,*~ señala, además, que en aquellos 
emfermos la reacción era generalmente más fuerte. ' 

Zweifel encuentra tambzn 26 reacciones positivas a la tubercubha en 33 easos 
de eritema nudosvt (79 p r  1W), porcentaje m& elevado respecto a la media, 
pero en seis de los :siete casos tuberoulinohnegativos, la radiografia demuestra 
lesiones aiberculosas en el pulmón. , , 

Nobémurt y .Briskas reúneii las estadísticas de b1.664 casos de eritema mu- 
doso en. niños, encontranda seseiita y cine0 veces la reacci6n a la tuberculina 
negativa.@ por' 104)). Pepo la positividad ~ u e d e  retrasarse, apareciendo mAs 
tarde, pasando así de 89 a 100 por.100 en Jalestadística de Debré g de 91,2 a 98,2 
en la de Nobécourt, aunque hay casos en que persiste la negatividad aun después 
de dos a seis años de observación. 

Finalmente, coasignaiemos que en algunos casos un brote de eritema'nudo- 
so típies Be .ha desarrollado ha continukción de una prueba tuber&~ca, .como 
OCI&Ó .en uno nueseo a que nbs referiremos después. a 

cJ,' Fados de +dtagio tu6ercwZos~ y qdentias de éritdko nhdoso.-11Epi&e- 
mias~mayorei, o menores de -eritema nudoso en &cuelas, cuarteles, £am&as y 
pensionados, han sido*señraladas par diversos autoresi Pero en las 'endedas 
de eritema nudoso de los últimos años se ha comprobado que siempre aparecían 
en un ambiente de enfermos de tuberculosis pulmonar abierta f Wallgren, &¿$ 

fler, Landau, Gobel, Gottche, Parisot y Saleh, etc.). También, según Lemé, en 
el 51) por 100 de los casos se encuentra el a6ente contaminador en el ambiente 
del niño, y algunas veces puede precisarse que el contagio ha tenido lugar tres 
o cuatro meses antes de la aparición del eritema nudoso. Rotnes, igualmente, 
ha podido.eneontrar .el fdco de contagio en 17 de 182 casos. 

Chbaud y Toupance refieren que en curso de un m,es aparecferon en uus 

hermanos y una prima, edxrna nudoso y en el tercer hermano una tuberculo- 
sis de ganglios b~onquiales. La cwti-reaccibn a la tuberculina, que era negativa 
antes del comienio de la enfermedad, se hizo positiva al aparecer las 'ma&*es- 
taciones de eritema nudoso y uno de los enfermos padeció a los ?dos meses y media - 
una pIeuritis sero-fibrinosa. 



d) Coincidencia de eritema nudoso y lesiones tuberculosas en dqe~eniws órga- 
nos.-Además he  las considerables apolt aciones clínicas de los pediatras,. que 
señalan la coincidencia del eritema nudoso y la primo-infecci6n tuberaulosa, 
se han referido por diversos autores los datos de exploración, especialmente de 
las alteraciones pulmonares demostrables radiográficamente, en los enfermos de 
eritema nudoso. Asf se ha comprobado frecuentemente- el ammpaiiamiento 
de una sombra hiliar o perihiliar contemporánea del brote de eritema nudoso, 
considerándole como ~ o n a  de congestión o de edema peri-ganglionar que rodea 
un nódulo tuberculos,~. En otras ocasiones se observan focos de  córtloTpleu- 
ritis. 

Ernberg encuentra alteraciones hiliares o p ~ h o ~ a r e s  en 35 w a s  sobre 39 de 
eritema nudoao; Paerbwy Boddin, ocho sobre 23% Samaya, 12 entre l 4 ~  Pine- 
les, seis sobre seis. Rorws compmebm pox radiografia le~iones pulmonares en 
el 60,8 por 10a sobre sus 182 casos de eritema nudoso. En 71 de &tos, las alse- 
raciones pareeían recientes y los enfermos de ;esta categoría mostraba-n una 
cuti-reacción a la tubereulina mas fuerte que los otros (reacción vesicubsa). 
Zaaeifel, en 43 a4uJtps con eritema nudoso, encuentra ~entidós~veces (S1 por 100) 
procesos pulmonares tubereulosas,, caei. siempre en ,$arma da la llamada infil- 
traci6n~twcundaria; En 10 .casos 42& por 100)i,las alteracimes eian eseasas O 

dadesas., número ,de ,casos caexissiendo con la tuberculasie . pulmonar fiarida, 
comprobable radi~~iáficamente, sería el de 56 MO, En 1.Q caso% enconte6 
Z s ; a ~ ~ l  wicipación de las azticulacianes en fbrma die reuat isnw de P~ncet.  

La c~inoidencjq:<íe~ ezitema qudosa con f~mpzis divei-$as de tubiercdosis cwtá- 
nea ha sido hallada repetidas veces,, Se han a iao  b r ~ e s  de eritema aiudeso en 
paciestes afectos de lupue vulgar o ,diferenqes clases de,~&ercúlides (pápulo- 
necrózica, liquenoide, egc.). Especialmente &eresante es la coincidencia de eri- 
tema nudoao con eri~ema indurado de Bazin, como aosotzus hemos teaedo oca; 
sión de observar en tres enfermas, porque además se Pan señalado casos en que 
el brote nodular t e d a  ,caracteres intermediarios, hatSenda d+il el diagnós,tico 
diferencial, entre ambas deccione~ 

e) An~omia  patológica.-La estructura anatómica del nódulo eritemMoso 
no proporciona .argumentos ,ni en pro ni en contra de una ,etiobgíb tuberculosa 
de esta afección. Histoldgicamente se trata de una inflamación exudativa en 
relación con los vasos de la dermis y del tejido subcutáneo de tipo inespecífico, 
s k  participación directa del epitelio y cuerpo papilar, Se observan alrededor 
de los vasos grandes infiltrados constituídos principalmente por células redon- 
das y aJgunos polinucleares, así C ~ I Q O  células conjuntiva8 proliferadas. Pautrier 
y Worirrger encuentran con bastante frecuencia mastocitas y muy rara vez 
células gigantes. Las lesiones vasculares son muy importantes, desde' la trom- 
bosis, rara vez, hasta la simple infiltración de las vasculares con proli- 
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30 ca*os de eritema nudoso, de los que 24 co- 
10) y seie al masculino (20 por 300). El 
cincuepta y' cuatro el de edad mhs avan- 
@m. 1, el eritema nudoso recae princi- 

/ 

'AÑos 1 - 6 11 
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Gráfico l.-Repartición de los casos de eritema nudoso i: 

cinco y los veinticinco &os (19 casos = 63,33 por lo@), 
atra 11 casos entre los ventiséis y los cincuenta y cinco (36,66 por 100)d Emre 

os cuarenta y seis y los cirmcuenta años se observa un $aumento de la afección, 
co~espondknte tal vez a la edad crítica de la mujer. (La edad m h a .  de 10s 

)or edades 



enfemos varmes que hemos vasto .con eritema nudoso, es la de trekta y dos 
años.) . . 

De los 30 enfermes; 26 habitaban en la capital p el resto pertenecían a pue- 
blos o aldea8 de le provincia. 

I En el grfifico nfim. 2 puede verse la época de apaición del brote Jde eritema 
niidos0 eti nuestros enfermos, Se comptieba facilmente; 'como ya ha sido skiiía- 

Gráfico 2.-Fre~encia de los brotes de edema #udoso - se16 
i I ,  

lado, que aun& esti afección aparece LB cua+e* est4ió 
predominio de lds casps present fz  Zn los bese. de 
ra elevación al $omi&zo del otoño. 

LP afección k a  rfciáivante i(en algún !enfe-o 

-- ,,- b . s - .  - 
cuatro de los 30 kasol observad&. Hepios visto yn s 
post-partuñ. ' "' , % A- 

agos, gur diirersas causas, no pudieron hacepe qvestigacio- 
S. -Eñ lblt reman'tes RTXYIC~XXTX~~K los datos 

consignados en el adjunto cuadro. 

Como puede observarse en este cuadro, es evidente el lastre de tubercuio- 
sis pulmanar, en plena evolunón o en &se residual, en los enfermos di erhema 
nudosa en que se practicó la exploración. Tambi6n resalta la fuerte positividad 
a ,la tiibemduha (seis weoes pasitiv'o sobre &te investigados), con dilwiones 
al 1 /%).000. Ua salo caso fué negativo, pero ea 61 no se reakaroa *e+ ,con 
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Investigación realizada de casos 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . . . . . . . . . . . . . .  cia Alonso).. Infiltrado pulmonar 4 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Tbc. pulmonar ulcerada.. 1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Hilios engrosados.. 4 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Pleuritis interlobar 1 
Calcificación 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Tbc. residual.. 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Normal.. 

.4 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Mantoux. ~ilu%h 10-4 ...... Positivos 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Negativos 

Exploración ocular (Dr. Díaz-Ca- 
...................... Uveitis tuberculosa.. ...................... 

. . . . . . . . .  ............ Exploración Cutánea.. Tbc. indurativa (E. i. de Bazin). 
................................ Escrófula. 

diluciones más concentradas. En un enfermo del Dr. Diaz- Caneja coincidían 
una uveitis tuberculosa con un eritema nudoseo de forma recidivante, 

En tres casos había coexistencia o brotes alternativos de eritema indurado 
de Baiin y eritema nudoso. He aquí resumidas las historias de estas ',observa= 
ciones: 

Caso. $0 Historia núm. 11.682.-Vicenta V. A., cuarenta y tres años, casada. Santander. 
7 de mayo de 1931. Brote típico de eritema nudoso con elementos en brazos y muslos. Primer 
brote hace siete años y recidiva desde entonces todos los inviernos.' Tratamiento: cloruto cál- 
cico intravenoso (20 inyec,), curando rápidamente. En 30 de marzo de 1933, nuevo brote de eri- 
tema nudoso en muslos y piernas, precedido de intensos dolores y acompañado de fiebre y moles- 
tias generales; Tratamiento: salicllato al 10 por 100 en inyección intravenosa. Mejoró rápida- 
mente y curó. 

El 29 de enero de 1934, acude de nuevo'a la consulta, presentando un brote típico de elemen- 
tos de eritema indurado de Bazin en ambas piernas. Informe del Servicio de Respiratorio (Dr. Gar- 
cía Monso): calcificación, pleuritis interlobar. Es tratada con diatermia y después CQn l b p a r a  
de cuarzo. Mejoró y estaba curada en 4 de junio de 1934. 

El 23 de enero de 1935, se presenta en la consulta con un nuevo brote de eritema indurado 
. de Bann, en ambas piernas. Tratamiento: inyecciones de cloruro cálcico y lámpara de cuarzo. 

curó. 
Acude de nuevo a la consulta el 9 de gebrero de 1937, con otro brote de eritema induradd 

de Bazin, asentado en ambas piernas, aparecido hacía treinta y cinco días. Tratamiento: cloruro 
cálcico intravenoso (20 inyecciones); En 3 de mayo de 1937 aún persistía algún nódulo. 24 de abril 
de 1939, recidiva del eritema indurado de Bazin hace un mes, acompañado de albuminaria y 
edemas generalizados. 

Resalta en la historia de esta' enferma que después de nueve brotes de eri- 
tema nudoso típico, éstos son sustituídos por brotes de eritema indurado de 
Bazin, bien caracterizados y recidivantes, presentando a la explÓración pul- 
monaz calcificaciones y pleuritis interlobar. Desde la presentación del eritema 



.$nííuradd'de Bazirf, des'arpare~ieíon defsitivamente 10s brotes d'e eiitemii nudos% 

, Caso 2.0 Historia núm. 15.531.-Ester R. C., de treinta y tres años, casada. Saqander, 
;3 dé noviembre de 1931. Hace ocho años, primer 'brote de eritema nudoso en piernas y brazos* 
acompañado dto cefalalgias, artralgias, escalofríos, fiebre y malestar general. Desde entonces 
estos brotes han venido repitiéndose, con intervalos muy breves de curación. En la fechai'pre- 
benta en ambas piernas lesiones múltiples de eritema indilrado + Bazin, que comenzaron a apa- 
'recer hace seis meses. Algunos elementos estan fistulizados en su centro. Serología de lúes, nega- 
.tiva. Mantoux 10-4, fuertemente positiva, con reacción foeal y general. Resto exploración, nega- 
tiva. Tratamienta: dieta de Gerson, calcio intramuscular, sanocrjsina. 

El  2 de febrero de 1932, en pleno tratamiento, apatece un brote típico de elementos de eri; 
tema nudoso en brazos. y piernas. 

En esta enferma, como en la anterior, los brotes de eritema 
padeciendo desde hacía ocho años, van seguidos de. la aparición de lesiones de 
eritema indurado ¿e Bazin, típicas, y, a continua&ón, de otra erupción de ele- 
mentos de eritema nudoso. 

s, Cu16 tenmente. I 
rks artlcularea y,sensacióa & fiebre. En la c q a  y parte superior dé tárax, kaisnes papdosas, 
de tipo sifiloide. .Adenopatías bi-inguinales. Placas bucales y vulvares. Serología de lúes, fuer- 
temente positiva. Manto.% 10-8, positivo: Wna, nada anodal. Velocidad de sedimentación, . 

de Aparato Respiratgrio (Dr. García Aloneo): Tuberculosis iesi- 
cio, Neoarsenobenzol, Bismuto. El 6 de'agosto de 1944, después 
cloruro cálcico y dos de bismuto, los elementos nudosos habían 

desqparecido totaimente, quedado sólo máculas violáceas, persistieqdo aún m& destacadas 
las lesiones de sifilide papdosa de cara, tronco y las placas anugdalinas y vulvares. 

ContinuG tratamiento eon Neo-Faes y Bilipóxido, Despues de dos tandas de inyecciones 
de 6,30 gr. y 16 inyecciones, respectivamente, cada una, la serología se había negativizado. 

El  8 'de wayo de 1943, la serología sigue negativa. Comienza tratamiento bi útico y coin- 
cidiendo con la primera inyección aparece un brote típico de eritema nudoso, loca!&do en extre- 
midades inferioqes, (La continuación de la historia carece de interés para este estudio.) 

C n 

Esta-observación es interesante porque se trata de una enferma que venía 
padeciendo brotes reiteradpa de tuberculosis indurativa de Bazin. La paciente 
es contagiada de sífilis y coincidiendo con la aparición de lesiones de típo secun- 
dario, se presenta una erupción de elementos de eritema nudoso, que hace su 
evolución normal e 'independientemente de la sífilis, c ~ a n d o  en quince días. 
Brotes de eritema nudoso acompañado a la sífilis florida secundaria han sido 
señalados por diversos autores (Pautrier, Ullmo y Baumeister), y por algunos 
h q t a  se ha hablado de eritema nudoso sifilítico, Sin embargo, no es admisible 
que los elementos de eritema nudoso sean una manifestación sifil&ica, pues 
no existe &ngiín hecho a favor de esta hipótesis, pero sí cabe aceptar que la 
infección sifilítica ha podido desencadenar. como lo hacen otras infecciones. 



el brote de eritema nudrrs0. Ejn este casa nuestro existía un historia previa i 
tuberculosis cutánea indurativa, a~qcedente que debemos hacer resdtar. Tam- 
bién queremos destacar en este caso la repeti&ión del eritema nudoso meses 
más tarde y la desgparición, hasta la fecha, de.los brotes de eritema indurado; 
de Bazin. , S 

La existencia de tres casos, entre los 30 de eritema nudoso estudiados, en 
que los brotes reiterados de eritema iiudoso son sustituídos por brotes' de tuber- 
culosis cutánea indurativa de Bazin, y al contrario, no puede considerarle una 
mera coincidencia. Ambas-afeccipnes no son muy kecuentes, por lo que su pre- 

a en el 10 por id0 de nuestros &Asos debie ser interpretada ccimo 
un indicio de p O ~ l e  igualdad etiológioar Por ot& parte, es sabido que se han 
señalado formas morbosas &termediarias entre ambas aEecciones. 

Otra historia digna de por tratarse de un brote de eritema nudo- 
s& %$arecid0 á c6Wnuaci ntrademo-ieacción con tuberculin&s la 
siguiente; +' 

Caso 4.O $s tka  núm. 112.044-Manuela R. B, e c o  años, Santander. Nos es enviada 
el 18 de junio de 1943 por el Sedcio de A@&b Respiratorio con el diagnósticopde adenopatía 
para-traqueal derecha. Nos dice la ~ a d r e  de la niña que ésta tiene febrícula desdebce dos meses. 
Hace doce días le f u é  practicado Mantoux a la dilución 10-4, que produjo fuerte reaccíón, con necro- 
sis eentral, aún visible. Hace seis días, brote intefiso en extr&?xidades supedores e infehres de 
elementos de entema nudoso. En la fecha, en los alrededores de la exulcepción tubereulínica,' 
se aprecia la existencia de un gran número de pequeñas pápulas b-antes que recuerdan al 
li&n escrophulosorum. Examen de sangre: 16.501) leucbcitos. 13 fisrmas en cayado, 52 polinu- 
cleares, 34 linfocitos, un monocita. Tratamiento: inyecciones íntradi)sculares de Hipo.calcio. 
E1.26 de junio de 1943, aparecen borrados los elementos liqueno e los nudosos restan pig- 
mentaciones violáceas. 

La provocación de un brote de eritema nudoso por la intradefzw-reacción 
tubercdínica, ha sido referida por diversos autor+ (Ernberg, Chaq#ard y Gi- 

cen este hecho como una prueba más de la naturaleza tubercu- 
loea de aquella afección, aunque Tachau se muestza escéptico sobre la existen- 
.tia de estos eritemas nudosos post-tuberculíni~oe 

También se han publicado observaciones que señalan la aparicí6~ de ele- 
mentos de tipo liquen escrofulosorum en la periferia de la reacción tuberculíni- 
ca (Strassberg, Kreibich). &a cohcidencia de estas dos erupciones reaccionales, 
eritema nudoso y Iíquen escroful~sorum, a continuacióIi de un Mantoux hiper- 
positivo, constituye v a  observación del mayor interés. 

En un so10 caso hemos visto en el mismo enfermo alternar brotes de erke- 
ma nudoso y eritema exudativo multiforme. 

Caso 5.0-Flora B., de cuarenta y ocho años, casada, Torrelavega. Vista el 26 de febrero 
de 1933. Ningún antecedente de interés. Desde hace un año, catarros frecuentes. Hace cuico 
días, coincidiendo con molestias generales, artralgias, brote dg elementos lenticulares, papulo- 
sos, ligeramente prwiginosos, que crecen lentamente hasta el tamaño de una moneda de un cén- 
timo, con vesiculación cent~al efímera'. La erupción asienta en antebrazos, dorso de manos, con 



* 4 4  
En la enferma anteriormente historiada se o & v a  un brote de eritema nu- 

doso típico intercalado entre varios de eritema polimorfo, pero es preciso hacer 
resaltar que en nuestra paciente no se presentaron, nunca elementos nudosos 
mezclados con las eflorescencias corrientes'del eritema polimgño. Es decir, 
que el brote de eritema nudoso fué $pico y puro y los de srifema ~olirnorfo 
siempre a base de elementos papulosos, @pulo-ve&ulosos o pápulo-pu~tulosos. 
Por otra parte, nunca hemos visto en nuesbas enfermos de eritema palimsrfo, 

ario de otros autores (Gopgerot, Stü &%n.&tos d- 
sos con pápulas o medallones caractesístic~~' . . 

T. . . -  - 

k! 
consmuencias, p 

tras kr+ias1 observacióii e eritema' ndd0so? 
res evidente, y l a  opinión de  1w pediatras 

es terininante e 1 eritem'a nuEl~so de la infancia es un sín- 
por 100 de los casos, de la primo-infeccihn 

E i i d  adultq hmo hemos d'leho, la etioligfa ~ b e r c u l o k  del eritema nudoso 
o una pb&le relacióh de la erupción con la íxberculosis e0 muy discuiida. Ta- 
chau, en s-w magnifics capítulo. sobre eriteka nudoso en el, ctHándb.au& de Jadas- 
sohnq se muestra taja~%emente en contra. No obstante, hay una serie de b ~ h m  
comprobados y de argumen#s importantés que, por analogía, hablan a favor 
de la etiohgía tuberculosi del eritema nudoso también en al adulta Intentare- 
mos sintetizarlbs en la siguiente exposición: y 

%. 
1.0 Parece razonable suponer que unar'aTecci6n tan bien caracterizada 

como es el eritema nudoso tenga idéntica etio-patogenia en el adulto que ea 



. . 
. nuestros'enfermos &r,rnaWq los brotes de eritema nudoso con los de tuberc 

l 
- .  losis indurativa de Baíein. 4 3 

5.0 Como la tuberculosis cutá&a, el eritema nudoso es mucho más frecuen- 
Y . . te en la mujer qqe en el hombre. 

L 6.0 @ eritema nudoso se presenta predominantemente alrededor de los 
veinte años; edad favorha de las tuberculosis cutáneas de tipo hematógeno. 

Es cier&, que ninguno de estos hechos, examinado aisladamente, tiene 
un valor absoluto, pero estimados en su coin.cjdencia permiten añadir un im- 

5 . ,  portante argumento en p$ro de una probable relación entre eritema nudoso e 
- iafección tuberculo~a. Desde l&io, algunas de las llamadas tuberculosis atípi- 

cas o.tuber&+ no pueden present* en apoyo de su etiología tuberculosa 
- 

l I  datos de superior categorítque los q e  ofrece el eritema nudoso. Así, la demos- 

obsta2te se acepta su etiología tuber- 

eritema nudoso representa una (meacción de tuberculina autógena)), 

Ahora bien, admitiendo 0omo muy fundadaklas relaciones entre eritema 
nudoso y tuberculosis, es preciso intentar discriminar la significación de las 
lesiones nodulares que caracterizan la afección. Desde luego, salta a la vista 
que el mecanismo patogénico se desenvuelve por vía sang&ea. La rápida pre- 
sentación, la simetría de las lesiones, lo muestran c d; la anatomía mi- 
cro~cópica de los elementos nodulares con su5 predo alteraciones vascu- 
Iares lo confirman plenamente. Lo que se discute es esa de las lesiones 
del eritema nudoso. 

Para ilebré el eritema nudoso sería una auténtica manifestación tuberculo- 
sa depencfi'ente de la presencia del bacilo de Koch en las lesiones sin interven- 
ción alguna de fenómenos alérgicos. También Grqbou-ski, basado en el examen 
histológico de los nódulos del eritema nudoso, niega que éste signifique una 
reacción alérgica, pues las ciones alérgicas típicas, dice, comienzan por 
una exoserosis con eosinofili a, sin reacción proliferativa del sistema retícu- 
lo-endotelial, lo que no acontece en el eritema nudoso. Sin embargo, la mayo- 
ría de los autores consideran al eritema nudoso como una genuina manifesta- 
ción alérgica en relab%n con la tuberculosis o con otra infección (Rotnes, Pau- 
trier y Woringer, Wallgren y Gnosspelius, Sibirani, Zwegel). Mientras que Wall- 
gren considera al eritema nudoso como una afección cparatuberculosan de la 
misma significación que la conjuntivitis flictenular y la pleuritis, Hamburger 
y Dietl ven en él una manifestación de la alergia tuberculosa. También para 



opinión a la que se suma Lehndorff. Los casos de reeid 1 adulto muestr 
dice Zweqel, que no está ligado el eritema nudoso a la primera manifestació 

va inmunidad tubereulosa. 

de las tubercúlides. ~~i ~ 

Como conclusión práctica de lo expuesto debemis hacer resaltar que aunque 
no esté demostrada definitivamente la naturaleza tuberculosa del eritema nu- 
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sedimento revela la presencia de pus abundante y numerosos estafilococos. El tacto rectal, prac- 
ticado a diario, sigue sin denunciar la presencia de focos fluctuantes. Las inyecciones de omna- 
dina y de vacuna antiestafilocócica, tampoco nos dan resultado. 

Decidimos entonces la intervención Mrúrgica, realizando una amplia perioneotomía que 
nos muestra una próstata prácticamente normal; por disección roma seguimos por los lados y 
parte superior, encontrando dos pequeños focos que dan salida a una cantidad mínima de pus 
y terminamos la operación dejando amplio desagüe, con dos tubos de goma y una mecha de gasa. 
Una preparación hecha con ese pus, demuestra la presencia de numerosos estafilococos. La tar- 
de de la operación, la fiebre baja a 36,8 y creemos tener resuelto el problema; pero al día siguien- 
te, vuelve a subir y en los sucesivos, la fiebre sigue oscilando entre 36,5 y 38,5. Nueva tanda de 
sulfamidas, sin resultado alguno apreciable. La cantidad de pus que sale por los desagües y 
al practicar las curas, aumenta en los días siguientes. A los veinte días de operado, se le presen- 
t a  una tromboflebitis de la pierna izquierda, que es tratada por el Dr. Sierra, con infiltración 
lumbar, y al cabo de una semana, aparece otra flegmasia en la extremidad inferior derecha, em- 
pleándose el mismo tratamiento. m 

Y como ya el relato de las complicaciones sería interminable, diremos telegráficamente, que 
tuvo un absceso en región trocanteriana derecha, otro en cara interna del muslo izquierdo, otro 
en la pierna del mismo lado, otro en la parte superior de la cara externa del muslo izquierdo, 
otro en la pierna derecha, y en el trascurso de los días, se formaron escaras en todos los lugares 
de com resión, tales como región sacra, espinas iiíacas posteriores, ambos trocánteres, región 
vertebr%dorm-lumbar y los dos talones, todo ello a pesar de estar colocado en cama suspendida, 
por ser objeto de una limpieza cuidadosa y curarle varias veces al día, cambiándole de postura. 

La abertura de esos múltiples abscesos referidos, no produce modificación en la forma de la 
fi6bre en agujas, comenzándose entonces, a practicarle transfusiones de sangre repetidas, que si 
bien tampoco influyen en la temperatura, actúan claramente de un modo favorable, en el aspec- 
to clínico del enfqrmo. Como fracasan igualmente la autohemotetapia y las inyecciones de a ~ t o -  
Kma estafilocdc& se comienzan las gestiones para obtener la concesión de Penicilina. 

&Sta es, en resumen, la situación del enfermo los días antY de empezar este 
tratamiento, y los datos de los diversos análisis practicados, que izos servirán 
de término de comparación, , . .  son los siguiente: Hemocultivo en placa y caldo 
g i ~ ~ ~ s a d ~ :  presencia de-mmerosas colonias de es$fi1acocos; examen de drotiss 

. %. de absceso periprostático, en proceso &e euras: numerosos gérmenes 
de diversos tipos: estafilococos, estreptococos, sariinas y bacilos Gram-posi- 
tivos y Gram-negativos; no se encuentran bacilos de Koch. En  el sedimento 
de orina, existe pus en bastante cantidad y estafilococos muy abundantes. 

E l  análisis químico de orina da cifras normales y 0,20 gramos de albúmina. 
La urea en sangre es de 0,23; la creatina total, 5, y la glucemia, 107. El hemo- 
grama es el siguiente: Hematíes = 2.940.000; hemoglobina = 47 por 100; 
valor globular = 0,81; leucocitos = 21.100. Metamielocitos, 1; F. en cayado, 9. 
Segmentados, 82. Linfocitos, 8. 

Por todo lo dicho, se ve que el caso era el más apropiado para el tratamien- 
to con Penicilina, ya que én él se dan las condiciones requeridas para el empleo 
del medicamento, pues como marcan las indicaciones de su laboratorio produc- 
tor, ((el uso de la Penicilina ha sido limitado principalmente a aquellos estados 
para los cuales ningún otro tratamiento específico es efectivos y refiriéndose 
a las infecciones estafilocócicas, las coloca en primer lugar, diciendo: {{Keefer' 
y otros seleccionaron los siguientes estados como propicios para el uso de la 
Penicilina: Bacteriemia debida al Staphylococus aureus, infecciones locales 



NFECCIÓN ESTAFILOC~CIC~ Y PENICILINA 

debidas al Stapylococus áureus que no hayan respondido a las sulfamidaso, 
etcétera. 

Igualmente Florey, al tratar del Galor de la Penicilina en diferentes afecciob 
nes, incluye en el apartado 111 las ((infecciones (debidas a oragnismos sensibles) 
bien sean crónicas o de tal gravedad, que hagan probable la de fa- 
llecimiento y que no han respondido a otra forma de tratamiento*. 

Del mismo modo, Garrod dice: q u e  la septicemia estafilocócica es siempre 
relativamente resistente a las sulfamidas y la Penicilina está decididamente 
más indicada para esta afección, que para cualquier otra)). 

Gracias a la eficaz intervención del Dr. Ortiz de Landázuri, la Comisión para 
el reparto &e la Penicilina en España, acordó que se nos concediese, después 
de estudiar la historia clínica detallada que la remitimos con los datos corres- 
poadientes de la marcha de la infección, germen causal y análisis practicados, 
siendo entonces transportado el medicamento a Santander en las codiciorxee 
requeridas de baja temperatura. 

Como es sabido, para su administración pueden usarse dos vías distintas 
(aparte la local): la intravenosa y la intramuscular. Nosotros, sibiendo el con- 
seje de la Comisión de Madrid, hemos empleado en nuestro casi$ 
intramusculares, sin interrupción. 

La técnica seguida en nuestro caso, ha sido la siguiente: los tres primeros 
diap, se administraron, cada tres horas exactamente, una inyección intramus- 
cular de 4 c. c., es decir, un total de 160.000 unidades diarias. El cuarto día se 
pusieron ocho inyecciones> & 3 c. c., o sea, 120,~00~$nidades. El quinto día, 
ocho inyecciones de 4 c. CI_, 160.000 unidades, y el sexto, dos inyecciones de 
4 c. c. = 40.000 unidades, o sea, an cinco días y cuarto, se pusieron las 800.000 
unidades que nos remitió la Comisión de Madrid, como dosis para un tratamien- 
to completo. 

El resumen de los análisis practicados durante y después del tratamiento, 
es como sigue: 

> - - .  

Análisis químico de orina: la cantidad no sufrió variación, oscilando de 880 a 
1.000 c. c.; la reacción fué siempre alcalina; la densidad se mantuvo entre 1.016 
y 1.023; la cifra máxima de cloruros fué de 5,9 gramos y la m'nima de 3,7 gramos; 
la cantidad mayor de urea eliminada ha sido de 13,9 gramos y la'menor de 10,3 
gra,mos; los fosfatos disminuyeron desde 0,80 el primer día a 0,15 el quinto y 
la cantidad de albúmina sufrió oscilaciones &mas, yendo de 0,50 gramos a 
indicios imponderables. En ninguno de los días apareció glucosa ni acetona. 

Las cifras del análisis de sangre, tampoco se alteran notablemente, pues hay 
un ligero ascenso de la urea a 0,35 por 1000 y una baja de la glucosa a 86 y de 
la creatinina total a 4,s. 

Más interesantes son las modificaciones experimentadas por el sedimento 



urinario, pues el primer día existía pus en bastante cantidad y alguna menor 
cantidad de estafilococos, que al empezar el tratamiento; el segundo día, el pus 
disminuye y de estafilococos, sólo s'e ven algúnos grupos; el tercero, hay leuco- 
&os aislados y en grupos y la misma proporci6n de estafi1ococos; el cuarto, 
escasos leucocitos y ya no se ven gérmenes, y el quinto, únicamente existen 
algunos leucocitos aislados, sin encontrar gérmenes. 

El hemocultivo hecho el penúltimo día de administración de la Penicilina, 
en la misma forma que el anterior, es ahora negativo en las placas y tubos de 
caldo. 

Contrariamente a lo obser+ado por Florey, de que <<en ninguno de los casos 
tratados hubo descenso en el recuento eritrocítico)), vemos que el número de 
hematíes, que antes de las inyecciones era de 2.940.000, baja el primer día 
a 2.910.000; el segundo día sigue el descenso hasta 2.320.000; el tercero, hay 
un lig=o aumento: 2,370.000; el cuarto, vuelve bajar, dando 2.250.000; el 
quinto, tiene 2.300.000, y al terminar el tratamiemo, el número es de 2.560.000, 
d%ea, 380.000 menos que al empezar. 
, Las oscilaciones de la hemoglobina han sido muy pequeñas, 46 a 43 por 100. 

El 8alor globular más alto, fué de 1 el segundo día, y el mas bajo, 0,79 el primer 
día. 

Las variaciones del numero de leucocitos fueron: de.20.100 el primer día, 
bajan a 15.100 el segundo y a 13.500 el tercero; sube el cuarto, dando 14.500 
y 14.200 el quinto día, y bajan nuevamente al terminar a 13.900. 

Las sucesivas fórmulas leucocitarias son: 

F. en cayado.. 
Segmentados . . 
Linfocitos ..... 

- Monocitos ..... 

Dla 1 

- 
.... . . . . . .  a 
. . . . . . . . . .  79 
. . . . . . . . . .  13 
.......... o l 

Dfa 2.@ Dla 3.' 

-- 
2 4 

84 61 
14 35 
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Las temperaturas experimentan escasa modificación, pues sólo el último 
día de tratamiento queda la máxima por debajo de 380, estando apirético úni- 
camente las veinticuatro &ras que siguen a la última inyección, para volver 
a subir por ehcima de 380 en los días sucesivos. 

Clínicamente el estado del enfermo mientras se administra la .Penicilina, 
es el mismo y con iguales caracteres de gravedad; la cantidad de pus que sale 
por los desagües de los múltiples abscesos parece haber disminuído algo, notán- 
dose una manifiesta atenuación del olor de los focos supurados. El tercer día 
del empleo del medicamento, tuvo un aumento de meteorismo intestinal, con 



ligeros dolores en abdomen. Las escaras sacra, trocanterianas, vertebrales y 
eaicáneas, no expe~mentan cambio apreciable. Un nueVÓ hemocultivo hecho 
a los quince días de finalizar el tratamiento, sigue siendo negativo en caldo 
común, pero en agar-sangre vuelve a ser positivo con algunas colonias de estafi- 
lococos. El sedimento de orina contiene otra vez estafilococos y pus. Los ccfrotisn 
obtenidos de los abscesos en proceso de curas, revelan pus abundante con gér- 
menes Gram-positivos y Gram-negativos, de diversos tipus. Los posteriores 
análisis de orina global y de sedimento, no acusan diferenctias. con los anteriores. 

Como después del tratamiento con la Penicilina el enfermo continúa en es- 
tado de suma padedad, se reanuda la p~áctica de las transfusiones de sangre, 
que por lo menos proporcionan, como hemos dicho, una sensación evidente de 
bienestar al enfermo. Ein total se han hecho 17 transfusiones, variando la can- 
tidad de 150 a 300 c. c. Ante Ia alteración fácilmente comprensible de las venas 
después de tantas tomas de sangze, inyecciones de diversos medicamen$os y de 
las primeras transfusiones, la úl~ima serie de éstas se hace por vía esternal, 
siendo perfecrtamente toleradas. Se le siguen administrando tónicos cardio-vasm- 
lares y preparados de hígado y hierro, en gran cantidad, logrando que el número 
de hematíes suba a 3.050.000, . , 

En este largo trascurso de la enfermedad, se forman nuevos abscehs en 
las extremidade~ inferiores$ que trata el Dr. Sierra y en dos ocasiones se pre- 
senta hemorragia por las heridas operatorias, una de ellas lo suficientemente 
abundante para poner en peligro inmediato la vida precaria del enfermo, el 
cual, no obstante, sigue resistiendo su infección de, un modo ve~daderainente 
asombroso. c 

0 

En los primeros días be diciembre, o sea, a los cuatro meses y medio de 
la abertura quirúrgica del absceso periprostático y al mes y medio de la apli- 
cación de la Penicilina, se inicia una mejoría esperanzadora: la fiebre desapa- 
rece, el estado subjetivo del enfermo es mucho mejor, las escaras van rellenán- 
dose y cicatrizando, pero a pesar de todo esto, un nuevo absceso en el musls 
izquierdo evoluciona silenciosamente en este período de apirexia, abriéndose 
en la cavidad del que todavía tiene con desagüe, y al fin, en la tarde del 5 de 
enero de este año, tiene una súbita elevación de temperatura a 39,2, desfallece 
rápidamente el corazón y a pesar de todos los remedios de urgencia puestos en 
práctica, muere el enfermo en pleno colaps# sin. que desgraciadamente haya 
tenido confirmación el aserto de Garrod de que <(el tratamiento sowtenido, arduo - 
para quienes han de administrarle y desagradable para el enfermo, es el precio 
del éxito,. 

Como hemos podido ver, el caso es muy interesante por varios conceptos. 
En primer lugar, hay un contraste evidente entre la virulencia de la infección 
y la resistencia del individuo; admitiendo que la puerta de entrada de los gér- 



menes fuera la pequeña herida por la mordedura del gato en un dedo, 
la formación de un absceso en el antebrazo ya parece indicar o un gran poder 
patógeno de los gérmenes O una disminución de las defensas orgánicas, que no 
concuerda con la fortaleza del sujeto, hombre joven, sin tara alguna, atlético 
y deportista. 

Choca también que el foco periprostático no se manifieste hasta pasados 
dos meses y medio de la abertura del absceso del antebrazo, llevando un des- 
arrollo msidioso y dando, cuando se opera por periné, una cantidad muy escasa 

7 
de pus y con una evolucióJa~~contraria a la que estamos acostumbrados a ver, 
es decir, que los enfermos curan bien y en poco tiempo, n~+w.s610 cuando se des- 
aguan quirúrgicamente por vía perineal, sino cuando se abAn espontáneamente 
en recto o vejiga. . 

Sorprende igualmente la nula eficacia en este proceso de las sulfamidas, 
la vacuna sntiestafilocócica, la proteinoterapia y la autohemoterapia. 

Por otra parte, admira F e  el enfermo pase seis meses entre la vida y la 
mwrte con esta septicemia esta%locócica, sufra la formación de múltiples abs- 
cesos y grandes escaras y soporte tal número de intervenciones quirúrgicas, - 

con sus correspondientes anestesias, sin experimentar modificaciones aparentes 
en el cuadro clínico. +. 

La acción de la Penicilina se ha manifestado evidente en la desaparición 
progresiva de los estafilococos y el pus de la orina durante 'el tratamiento, en la 
disminución de la fetidez de los focos supurados y en el hemocultivo, que se hace 
negativo, para volver ambos, el sedimento y el hemocultivo, a ser positivos 
días después de terminadas las inyecciones. 

&Por qué la Penicilina no ha actuado más eficazmente, logrando la curación 
del enfermo? Nuestra falta de experiencia no nos permite contestar a esta pre- 
gunta, pero que el hecho es raro, la confirma la opinión de Ortiz de Landázuri, 
quien, después de mostrar al presidente de la Comisión Nacional, Dr. Jiménez 
Díaz, el informe que remití a dicha Comisión, nos dice: asentimos la escasa efi- - 

cacia del empleo de la Penicilina, lo que es excepcional en nuestra experiencia 
sobre septicemias estafilocócicas)) y piensa que la causa pueda radicar ten la 
existencia de los focos absc e tenía el enfermo y a los cuales la Peni- 
cilina no logra esterilizar$. 

(La publicación de estacaso b t á  autorieado por la Comisión Nacional de la 
*'>. 

Penicilina en España.) 
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A NAVARRO MART~ N. -Toxicodermias por laxantes fenolftaleínicos 

Se comunican las Vstorias clínicas de dos casos de erupciones cutáneas 
originadas por el uso como laxantes de preparados .;t: base de fenolftaleína, ha- 

s, y ciendo con este motivo una revisión de la liteia-~a, toda ella extranjera. (S 
en extenso.) 

J. ORTIZ DE. U R B I N A . - C O ~ ~ ~ ~ U C ~ ~ ~  al estudio del tratamiento de 
las epididimitis tuberculosas. 

Los únicos recursos terapéuticos con que se contaba antiguamente para 
el tratamiento de la tuberculosis testicular eran, o de orden médica o el radical 
de la castración en el camp- de la cirugía. 

En 1918 puede decirse que comienza la época de la cirugía consewadorai 
del testículo con la práctica de la epididimectom'a por Bardenheuer en Alema- 
nia y Marion en Francia. Los excelentes resultados obtenidos con esta opera- 
ción, la cual muchas veces hacía hasta regresar las lesiones de próstata, vesícu- - 
la seminal y las del mismo dídimo, fué rápidamente ensayada y adoptada por 
la mayor parte de los urólogos, siendo Mollá y Picatoste los primeros que en 
España presentaron un trabajo al Congreso Español de Urología de 1923 .obte- 
niendo de su experiencia los mismos resultados los autores anteriormente 
citados. 

Como intermedio entre el tratamiento médico y *'binírgico consewador, 
tenemos el que Durante preconizó en 1894, método que qLed6 un poco en olvido 
y que posteriormente Cassuto, en 1933, y Pacreau, en 1935, resucitaron, seña- 
lando ya las indicaciones precisas para determinados casos de lesiones tubercu- 
losas del testículo; y como los resultados que ellos obtenían eran muy alentado- 
res, decidimos nosotros ensayar este procedimiento. 

Esta comunicación no es más que ua avance del trabajo que estamos reali- 



o por haba ~ o i u m i d o  poco tiempo desde e i  empleo del procedi- I 

- en mayores detalles de técniea que nos llevarían m*& tiempo. hasta ahora 



u n  riego sanguíneo nuevo que excita el ulterior desarrollo de las posibles c6h- 
las tumorales. 

C .  d .7 

k- 
;li .. Sesión del día: 2 de febrero de 1945 '& .- 

ALDAMA T~uc~uI$~o.-Epilepsia iacksoniana mor prayectil en lóbulo 
temporal. Extracción. 

Un soldado de veinticuatro años recibe, el 12 de abril de 1938, un tiro de 
fusil en región frontoparietal izquierda. A continuación presenta crisis de tipo 
focal. Éstas se repiten hasta el año 1940, en que al ser observado en nuestro 
$ervicio> se comprueba radiográficamente la existencia de un proyectil de fusil 
en lóbulo temporal derecho. Para la exacta localización se empleó el método 
de Schüller y Urban, que di6 perfecta exactitud. Se extrajo en dos tiempo 
empleaido en el segundo el electroimán gigante con la 
cio de Oftalmología. El enfermo no ha tenido más crisis convulsivas, 
visto la última vez en noviembre de 1944. 

C. ALBA.-Corioepitelioma ectópieo de la vagina después de parto 
normal. , , 

Se expone el mso de una mujer de cuarenta y un años, sin antecedentes fa- 
miliares ni personales dignos de mención; tuvo ocho embarazos, de los CUAS 
el primero y el sexto terminaron por aborto y por la expulsión de una mola ue- 
sicular, y los demás por parto normal; el último hace tres años. Viese a la con- 
sulta c m  hemorragias que padece desde hace treinta y ocho dias y por una tu- 
moracion negruzca que tiene en vagina, tercio posterior de la cara posterior, 
tamaño algo mayor que una nuez. La exploración de útero y anejos es normal. 

P Establecido el diagnóstico provisional de corioepitelioma, se hace reacción de 
Ascheim-Zondeck, que resulta positiva, dando 5&$ O unidades raiona de hor- 
+na gonadotropa por litro de orina. Se interviene haciendo una amplia exére- 
si4 del corioepitelioma y a continuación histerectoaa total con extirpacih 
de anejos, por vía abdominal. Macroscópicamente el útero y anejos no presen- 
tan nada patológico, como igual sucede con las numerosas preparaciones his- 
tológicas que de ello se verifican; el nódulo vagina1 es un auténtico corioepi- 
telioma ectópico, de los que sólo hay publicados doce casos en la literatura. 
Dada de alta, viene al cabo de varios meses con signos de haber metástasis 
en pulmón, practicándose una radiografía en la que se observa una imagen 



circular que puede considerarse, dada la historia de la enferma, de corioepi- 
telioma metastizado. Últimamente se tiene noticias de padecer un cuadro de 
hemiplegía cerebral. 

Se proyecta una fotografía de corioepitelioma antes de la intervención, 
varias microfotografías del examen histológico y una radiografía pulmonar. 

Se expone el conocimiento de corioepitelioma ectópico, diferenciándole del 
metastásico y se hace un estudio etiopatogénico y anatomopatológico. Final- 
msnte sienta las siguientes conclusiones: 1.0 Es perfectamente admisible que a 
expensas de elementos coriales benipos deportados a la vagina se pueda des- 
arrollar un corioepitelioma ectópico. 2.0 Como tal consideramos al que en el mo- 
mento de su hallazgo no exista o no haya existido un corioepitelioma en el pun- 
to de implantación placentaria. 3.0 Para excluir la existencia de un tumor pri- 
mitivo en el punto de implantación placentaria, no basta ni el logrado ni el 
examen macroscópido del útero y anejos; sólo el análisis histológico lo exclui- 
rá. 4.0 Las tumoraciones situadas lejos de la implantación placentaria, que clí- 
nicamente manifiestan señales de actividad y crecimiento destructivo y que 
en el examen histológico presenten elementos cariales y focos de hemorragia, 
las consideramos, y atemperamos a ello nuestra conducta, como si fueran cono- 
epiteliomas. 

E. CAVAYÉ.-El pH e n  los inyectables. 

Se presenta un caso de crisis análogas a las nitritoides producidas en tres 
emfermas del Servicio de Reqiratorio por aplicación intravenosa de unas am- 
pollas de gluconato cálcico, en las cuales, hecho su correspondiente análisis, 
únicamente se,.observó un pH  ácido excesivo. 

Después de indicar las alteraciones físicas y quimicas a que puede dar lugar 
el pH e,n los inyectahles, se describen los métodos colorimétricos seguidos en el 
Servicio de Química para la rápida determinación del pH en todos los inyecta- 
bles, comenzando por una ojeada de conjunto a la teoría de los indicadores, 
y exponiendo a continuacidn las técnicas siguientes: 1.8 Empleo del Indicador 
USe r sa l  Merk para tanteo del pH. 2.p Empleo de la escala de Clark y Lubs 
en el comparador de HeEge. 3.8 Método de Michaelis. 4.8 Método de Michaelis 
simplificado por Hamalainen, Leikola y Airila. 



Sesión del día 9 de febrero de 1945 

, . , * , .. 2 3 0 . * , . .  , c . .  

LENO.-Consideraciones acerca de la tromboflebitis. 

Se presentan varios casos de tromboflebitis de distinta etiología (post-inrec- 
ciosas', post-operatorias, de los encamados, varicoflebitis, por discrasias sanguí- 
neas) y se exponen los factores fundamentales que' juegan ensuproducción. 
A partir de ellos se sacan medidas profilácticas para evitar su aparición, resal- 
tando la importancia de las inhalaciones de la mezcla de oxígeno con anhídrido 
carbónico en aquellos sujetos que no pueden practicar movimientosprecoces. 

Se insiste en los principales síntomas de su cuadro cli@o, así como en los 
de más valor para su diagnóstico precoz, sobre todo en la-existencia de fiebre 
en los post-operados y encamados, sin que exista una causa que la explique. 
Se exponen los principales síntomas de las tromboflebitis pelvianas que no orí- 
gina edema y sí s ín t~mas .~ue  pueden confundir al médico (disuria, polaquiuria, 
retención de orina, priapismo, edema de escroto o vulva, estreñimiento, meteo- 
nsmos, cuadros de íleo post-operatorio tardío). 

Respecto al tratamiento, y dejando aparte aquellas tromboflebitis en que 
el todo lo desempeña el factor doco séptico*, tales como las ginecológicas, se 
insiste en la movilización precoz, pasados los cuatro o cinco primeros días. 
Siguiendo a Martorell se considera absurdo combatir el edema propiamente 
inflamatorio de los primeros momentos, con tratamiento postural. La movili- 
zación precoz se debe entender, no en el sentido de un verdadero ejercicio fatigoso, 
sino simplemente en la movilidad que tiene un sujeto normal en la cama. 

Se exponen los brillantes resultados obtenidos con la infiltrasón del simpá- 
tico lumbar, abreviando el curso y evitando la presentación de secuelas, así 
como la justificación fi~iopatoló~ica de su uso en estos casos. 

Según se desprende de la recopilación de Brandt, en los 4Virchows 
Archiv,, en el año 1942, los granulomas colesterínicos son muy raros, siéndolos 
aiin más aquellos que alcancen tan gran tamaño, que macroscópicamente hagan 
pensar en la existencia de un proceso tumoral. 

En nuestro caso se trataba de un enfermo que después de haber tenido un 
hidrocele de cuatro años de duración se presentó en la Consulta de Urología 
de esta Casa de Salud con una tumoración ulcerada en cubiertas testiculares, 



lado izquierdo, de cinco centímetros de diámetro, de fondo grisáceo, dura, in- 
dolora, y con los ganglios linfáticos correspondientes infartados. Fué extirpada 
la masa tumoral, resultando del análisis histopatológico que se trataba de un 

' granuloma colesterínico. Se proyectó una foto de la lesión, así como varias pre- 
paraciones microscópicas. (El caso será publicado en extenso.) 

C. D f ~ z  L~PEz.-Fístulas salivales del conducto de Stenon. 

Después de exponer someramente el concepto, variedades y tratamiento, 
de estas fístulas salivales del conducto de Stenon relata dos casos observados 
en el Servicio de Estomatología de la Casa de Salud ~aldecill& En ambos se 
descubre una tuberculosis pulmonar grave, que en el primero es causa de d e  
función al cabo de .*mes de varios intentos de tratamientos quirúrgicos de la 
fístula existente, originada por una incorrecta intent'ención operatoria. Al se- 
gundo, después de ser adecuadamente tratado de una osteomielitis concomitante, 
1; ponen bajo los cuidados del' Servicio de Aparato Respiratorio en espera de 
poder hacer un tratamiento eficiente de la fístula. 

Se hacen a continuación consideraciones sobre su etiología y patogenia, así 
como de su curso y las causas de los repetidos fracasos del tratamiento quirúr- 
gico en el primer caso, fundamentándolos en una probable etiología especíIica 
y examinando la evidente influencia desfavorable de los temimos tuberculosos. 

7 .  

DR. COTOS.-Osteomielitis invasora de los huesos del ckáneo, des- 
pués de una trepanación del seno frontal. f 

Complicaci&a, poco frecuente, consecutiva casi siempre a maniobras intem- 
pestivas sobre el seno frontal afectado de sinusitis purulenta. 

1. 
Se mencionan los'casos de Tilley, Luc, Guirez, Gerber, Dam Me. Kenzie, 

etcétera. Schilling refiere tres casos de osteomíelitis craneal de origen otógeno. 
Habla luego de la transmisión de la infección por vía venosa, partiendo desde 
las venillas de la mucssa que tapiza la cavidad del seno, alcanzando los espacios 
venosos de Breschet, que comprenden la irrigación venosa de los huesos del crá- 
neo, comunicando unas veces con las del cuero cabelludo y otras con las del 
endocráneo, lo que explica el curso tanto extra como endocraneal del proceso. 
Desde el punto de vista anatomo-patológico, se caracteriza por una osteitis 
purulenta rarefaciente con mayo; o menor destrucción de los elementos cons- 
titutivos del hueso. 

Septimeningitis, absceso cerebral y tromboflebitis de senos venosos del 
cráneo son las complicaciones con que termina el calvario de estos enfermos. 



¿Qué factor quirúrgico determFna la ext'ensión de la osteomielitis? S e g h  
Tilley es prhbable que sean varios los factores a considerar y juzga como una 
causa grave el raspado de la mucosa y del hueso, un drenaje ineficaz o también 
un estado de (!&nus valia~ mesenquimatoso +l paciente. 

La duraoih del proceso es muyfvariable (tres semanas a dos años). 
Tratamiento-Se han ensayado todos los medicamentos antimicrobianos 

(transfusiones, sueros vacunas, etc.). En nuestro casa hemos empleado sulfa- 
midas sih resultado. Desconocemos d empleo en esta afección de la penicilina. 

En el momenzo actual, el criterio expuesto por todos los cirujanos es uná- 
nime ymmsi.ste en resecar ampliamente las pafles óseas infectadas. (Describe 
varias técnicas.) El pronóstico sigue siendo fatal. Se lee la historia clínica de un 
caso observado en el Servicio, motivo de la comunicación. 

R E V I S T A  D E  L I B R O S  

PROF. KURT SCH,NEIDER. CONFÉRENCIAS PSIQUI~TRICAS PARA ~13~1~0s.-  
(Traducción de ,i segunda edición alemana por el DR. MOLINA NÚÑEz).-Editorial PACE. 
Colección ~ r f i l a ,q ;  Madrid, 1944. 

En los quince capítulos de que consta la obra, trata el prof. Schneider los puntos esencia- 
les de la práctica psiquistrica con una expqsición agradable y concreta y una claridad de con- 
ceptos que será &actamente valorada por el médico práctico, a quien se destina el traibajo, 
En reaIidad, como dice el autor, en conjunzo constituye un pequefío manual de psiquiatría. 
Los capítulos sobre (&tomatología y 'diagnástico psiqv@t&os); diagnósticq de la esquizofre- 
nia y diagnóstico de la ciclotimia serán a1 práctico de manifiesta utilidad.  edición española 
lleva un prólogo de Sacristán y un epílogo de Alberca. 

La traducción del Dr. Molina, muy bíen hecha. La elección del libro de Schneider para 
iniciar la labor editorial es otro acierto del traductor. PACE ha puestd a disposición del médico 
español un volumen que le ha de ser muy Ú~~~.-ALDAMA TRUCHUELO. 

TERAPÉUTICA CON SUS FUNDAMENTOS DE TERAP~!XJTICA EXPERIMENTAL. 
B. LORENZO VELÁZQUEZ. 4.8 edici6n. Tomo 1. Ed. Senén Martín Díaz. Avila, 1945. 

Señalamos con satisfacción la aparición de una nueva edición del magnífico libro del Profe- 
sor B. Lorenzo VelP~auez. La r idda  sucesión de las ediciones es un buen índice del gran favor 
de que disfruta entre-médicos y-estudiantes. 

" 

Todos los médicos, aun los que estamos limitados a una especialidad, continuamente nece- 
sitamos acudir a un tratado de Terapéutica en busca de consejo y ayuda y tenemos que subrayar 
que la excelente obra del Prof. Loren~o VelÁzquez nunca nos ha defraudado, mostrándose insu- 
perable. A ello contribuye, no sólo su gran valor intrínseco, sino también el ser una edición muy 
reciente, los libros de terapéutica envejecen muy rápidamente, y,. además, el estar escrita en 
español, ya que las editadas en idiomas extranjeros son de más difícil uso; no todo el mundo 
conoce lo suficiente las nomenclaturas químicas, botánicas, etc., lo cual hace que se cometan 

' errores de interpretación, de los que no están libres buenos traductores. Las razones expuestas 



hacen que el libro del eminente Prof. Lorenzo Velázquez, pramotor y encauzador de una exce- 
lente labor farmacológica en España, sea recomendable con el mayor entusiasmo. 

M. Usandizaga, 

HISTORIA DE LA OBSTETRICIA Y DE LA GINECOLOGÍA EN ESPARA, por el Prof. 
M. USANDIZAGA. 361 páginas, 130 láminas. Editorial Aldus. Santander, 1944. 

E1 nombre del autor, tan vinculado a los estudios clínicos y a los éxitos operatorios, tan ro- 
tundamente consagrado, en la madurez fecunda de su labor docente, ya en la Cátedra de Gine- 
cologia y Obstetricia de Zaragoza, ya en la direccikn de los Servicios de su especialidad en ei 
Hospital Valdecilla, y que tantas veces ha rubricadg;libros, artículos, ensayos y folletos sobre 
temas científicos y cuestiones de práctica clínica, parecía pugnar con el título de esta obra, anun- 
cio de una labor erudita, de un trabajo de cultura bibliográfica, de un estudio documentadísimo 
y profuso, pero de esa erudición fría y agria, de compulsar fechas, enumerar títulos, reunir nom- 
bres y copiar textos arcaicos, que es lo que suelen ofrecernos libros de la índole del que el profe- 
sor &andizaga publica ahora, escritos en los rincones de un archivo, en la estancia recoleta de 
una biblioteca, allí donde no llegan el palpitar de la vida, las voces de la calle o los latidos cáli- 
dos de las angustias cotidianas. Por ello esas obras sabias, eruditas, documentadas y enjundiosas 
nos cansan pronto y n o enfrían e1 xB4n fervoroso con que comenzamos su lectura. Por 
feliz paradoja, y en a síntesis, la aHistoria de la Obstetricia y Ginecología en España*, 
del profesor Usandizaga, acúmulo de cuantos conocimientos se precisan, de cuantos datos ge 
requieren para que su título, tan amplio, logre feliz realidad, la alcanza, impregnándose del espí- 
ritu clínico del autor que por fortuna surge (como exponente de su recia personalidad, que no se 
rinde al peso de los incunables, ni se esmerila por el polvo de los plúteos), y por suerte para el 
lector, es, sí, un admirable tratado histórico en el que se proyecta toda la trayectoria del desen- 
volvimiento de la doctrina y de la realización, en la práctica clínica, de la especialidad toco-gine- 
cológica en España; pero con un aliento viyificador que permite que sean sus 300 páginas no las 
de un libro disecado y muerto, sino las de una obra erudita, sí, pero con una savia vigorizadora 
que les presta la gran personalidad clínica del profesor Usandizaga, que ha visto felizmente 
logrados sus afanes, con una profusa y magnífica iconografía, de más de 130 ilustraciones, la 
mayoría de ellas no reproducidas hasta ahora en ningún libro, y que lo&n su aleccionadora 
enseñanza, admirablemente servidas, en alarde gráfico, que honra a la casa editorial ~Alduan. 

Si el verdadero objeto de un viaje, como quiere el escritor inglés, no es poner el pie en tierra 
extrafia, sino ponerlo en nuestro propio país, después de haber pisado tierra 
fesor Usandizaga volverá a sus diarios afanes clínicos, a sus habituales pu 
cas, a su propia tierra, con la confortadora experiencia de haber caminado, con 
honda, por 1 as tierras de la Historia, recuperando su puesto con la magnífica arrogancia 
de quien, si la rígida formación en que se alineó siempre, lo hizo para coger un fruto 
o traer una 

(De Ratúta Española de Cirugía, núm. 2,  enero, de 1945.) 





su olvido quien preside las frecuentísimas y deplorables omisiones e indecisio- 
nes, fatales para el canceroso. 

¿Con qué frecuencia llega el canceroso de recto al  p u j a n o  en  condiciones aptas 
para serle aplicada la terapéutica quirúrgica r a d i c a l ? ~ E n  el cuadro núm. 1 deta- 
llamos lo ocurrido en nuestros 93 enfermos: un 37 por 100 eran inoperables 
radicales, sin que existiera indicación - de operación paliativa; un 14 por 100 
eran operables radicales, pero no acepta intemeación propuesta, y un 
2 por 100 tampoco aceptaron una operac ativa, única practicable. Por 
consiguiente, la mitad & 10s enfermos (53 por 100$, y a  desde el primer momento 
tuvieron que ser eliminados, o se eliminaron ellos mismos, de todo tratamiento 
pirúrgico,  equiparando su suerte a la de los cancerosos prehistóricos. 

i .  .- ;-!zbJ Pero esto, con ser mucho, ha sufrido aún un acentuadísimo empeoramien- 
to: hay otro 19 por 100 más de inaptos para el tratamiento radical, en los que hubi- 
mos de limitarnos, como operación pa&&va, al  ano contranatura. Por 10 tanto, 
ya nos encontramos con que el 58 por 100 de todos nuestros cancerosos han llegado 
e n  condiciones, locales o generales, tan desfavorables que ha sido preciso renunciar 
a toda terapéutica con probabilidades de eficacia, y que únicamente en  la  cuarta 
parte de todos los casos se ha podido emplear la moderna cirugía en  su  máxima 
amplitud y radicalidad. 

Éstas son cifras que acaso puedan ser aceptadas como término medio para 
nuestro país, pues se basa en un criterio ni audaz en demasía .ni de excesiva 
timidez. 

Hagamos ahora algunas amargas y necesarias reflexiones sobre la mortali- 
dad operatoria. El tratamiento paliativo, el simple ano contraria-, ha traído 
consigo-cuando en el mejor de los casos sólo podíamos esperar de'Éjl una dis- 

lestias o el remedio a un estado de íleo crónico-una mor- 
1 20 por 100, que cuando, por estar el enfermo en íleo agu- 

lo, fué realizado de urgencia, alcanzó el 37 por 100 (si .consideramos no sólo 
los casos de íleo agudo con cancer irresecable, sino también los que pudieron 
ser resecados en un segundo tiempo-en total 12-la mortalidad del ano con- 
tranatura en esas condiciones des les fué del 25 por 100). 

Sobre la mortalidad de los op dicalmente lo que ahora nos interesa 
es que se ha elevado al 26 p o ~ l b ~ - c e s i  igual que la del ano contranatura palia- 
tivo-y que si agregamos, como es justo, los dos casos que fallecieron después 
del ano ilíaco, ¿pe se había realizado como primer tiempo, asciende al 32 por 100. 
*- Conociendo ya los dos datos esenciales, o~erabilidad y mortalidad inmedia- 

ta, ~odemos hacer la consideración más importante: de 93 cancerosos rectales 
han  podido abandonar la  ayuda médica en  las condiciones más favorables que 
puede alcanzar la cirugía, únicamente 1'7 (o  sea el 18 por 100). Si por un momen- 
to  suponemos que una perfección mayor de las técnicas sepidas me permi- 



tiese disminuir la mortalidad a la mitad, el número de afortunados de 17 pasaría 
a 20 (o sea el 21 por IOO), y si por una razón inexplicable e inesperada la reduc- 
ción alcanzase a la tercera parte-dos muertos por 23 operados-los afortuna- 
dos no serían más que 21 (o el 23 por 100). Así vemos con la mayor evidencia 
lo poco que podemos esperar, exclusivamente,_ del perfeccionamiento de las 
técnicas en la mejora global d ir $e los cancerosos rectales. Por esto es 
tan necesario acentuar que p9r y fructuosos que sean los esfuerzos de los 
cirujanos apenas pueden modifi una manera apreciable, los graves términos - 

en que actualmente se encuentra p&n&ado en la práctica el problema que nos ocupa, 
porque la úntca solución eficaz se basa en el diagnóstico mucho más precoz de la 

f :benfermedad. De poco sirve, en realidad, que la cirugía se envanezca de lograr 
.?+largas supervivencias y hasta curaciones definitivas si el número de casw en 

.c. '"que puede actuar es sumamente limitado; y sobre esta triste verdad deben 
*i meditar quienes se encuentran en circunstancias de poderla modificar favo- 

rablemente. 
2 En qué plazo, a partir del comienzo de los síntomas, acuden los cancerosos 

rectales al cirujano? E n 4  cuadro número 2 puede verse este dato esencial. 
Sólo un poco más de la cuarta patte de los enfermos ha llegado en el primer 
trimestre de la enfermedad, y casi otra cuarta parte en el segundo; es decir, 
la mitad de los'pacientes entran en contacto con el cirujano cuando ya ha trans- 

nos, medio año con manijestaciones clinicas del cáncer, e in- 
or 100 en que ha pasado un aito entero. Esto explica perfec- - 

tamente las consideraciones hechas en el examen de nuestro material. 
¿Tiene e aicación, y sobre -todo justz$cación, ese trascendental rotraso en el %. 

diagnóstico?-No hay más remedio que soportar el diagnóstico tardío de una 
afección cuando sus síntomas son confusos y si carecemos de medios de explora- 
ción de sencilló empleo y capaces de suministrarnos resultad 
curren estas circunstancias en el cáncer rectal? 

a) Síntomas iniciales.-Hemos buscado en nuestros enfermos cuál fué el 
primer síntoma que exteriorizó la enfermedad, llegando al cuadro núm. 3, que, - 
sin duda, contiene errores inevitables-ya que a veces son varios los signos que 
aparecen simultáneamente-, pero que es *il para lo que aquí nos interesa. El 

R 
síntoma más frecuente (51 por 100 de los casos), es EA aparición de diarrea (con 
moco y sangre en el 33 y sin moco ni sangre en el 18 por 100), al que siguen 
en orden decreciente: la salida de sangre, como hemorragia aislada o unida a 
las heces de consistencia y número de deposiciones no alterado (15 por lOOb-+ It 
estreñimiento, puro o con sangre y moco (13 por 100); sensación más o menos 
dolorosa hacia recto y ano (7 por 100); tenesmó (5 por 100); dolores en el hipo-- 
gastrio (4 por 100), y, finalmente, cuadro de íleo agudo sin síntomas previos 
( 4 . ~ 0 1  100). Vemos, por lo tanto, que estos síntomas iniciales no son más que 



los que, agrzipados a medida que avanza la evolución, forman el cuadro clínico 
completo del canceroso rectal, basado en la diversa combinación de los tres 
factores causales: rectitis concomitante, ulceración del tumor y efectos este- 
nosantes. - 

Estos síntomas nada tienen de confusos. Basta con precisar en el interroga- 
torio la exactitud de los términos diarrea, estreñimiento y hemorragia, porque 
puede ocurrir que el enfermo no hable de diarrea si en vez de deposiciones abun- 
dantes y líquidas se trata sólo de la evacuacióii repetida, con tenesmo, de peque- 
ñas cantidades de gas-moco-sangre-heces; ni que mencione el estreñimiento, si 
con un laxante logra una deposición diaria; y que ni siquiera recuerde la hemo- 
rragia, por no haberse dado cuenta de ella o por atribuirla a hemorroides. Pero 
una vez aclarada la existencia de los síntomas mencionados, bien fácil es que 
en el ánimo del médico brote la idea de la posibilidad de un cáncer; si así no 
ocurre, ninguna culpa le incumbe al enfermo, aunque sea quien tenga que arros- 
trar las consecuencias; 

Sobre dos extremos conviene insistir: el estado del apetito y peso, y la edad 
y sexo. a 

Se repke siempre, con motivo sobrado, que el cancerbso rectal puede per- 
fectamente conservar su apetito y peso habituales durante los primeros meses 
de la enfermedad, pero no se dan cifras que hagan más exacto el juicio. Nos- 
otros no podemos determinarlas durante la fase inicial, aunque nos puede pro- 
porcionar una idea bastante exacta el saber lo que ocurre a este respecto cuan- 
do, ya fuera del período precoz;, acudieron los enfermos a la consulta. Y para 
ser más demostrativos elegimos sólo los casos que eran ya inoperables radica- 
les en el momento del diagnóstico. En el cuadro núm. 4 se puede ver que, aun 
en estos enfermos perdidos, si bien hay más de la mitad (54 por 100) con dismi- 
nución, más o menos acentuada de apetito y peso, encontramo? una cuarta parte 
(26 por 100) con apetito inalterado, aunque con pérdida de peso, y casi otra cuarta 
parte (20 por 100) en los que ni el apetito ni el peso han sufrido variación. Y si 
esto ocurre tardíamente, es lógico que al iniciarse la evolución de la neoplasia 
predomine con mucho la Ultima de las tres posibilidades citadas, y, sobre todo, 
la conservación del apetito, ya que, en el cáncer rectal, como en el gástrico, es 
más precoz la pérdida de peso que la del apetito. 

Respecto a la edad y sexo conviene echar una ojeada al cuadro núm. 5.  
A partir de los diez años el cáncer de recto va aumentando progresivamente de 
frecuencia hasta llegar a los 69; pasada esta edad sufre una disminución, pero 
aun es tan frecuente como entre los 40 y 49. De los 10 a los 19 es muy raro 
(1 por 100), pero de los 20 a los 29 ya alcanza el 4 por 100; es decir, por debajo 
de los 30 años hay un 5 por 100. Es curioso que en nuestra estadística-en con- 
tra de la gran mayoría de las publicadas-domine el sexo femenino; acaso sea 
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un hecho casual. Pero lo que no parece fortuito-a pesar de que no encontramos 
S que se haya hecho esta observación-es que, si prescindimos del caso extraordi- 

riamente raro de un muchacho de 14 años, la proporción a favor del sexo femenino 
(que en todo el lote es del 58 por 100), siendo absoluta de los 20 a los 29 afios 

- (100 por 100) va disminuyendo progresivamente a medida que la edad avanza, 
para llegar a su mínimo (38 por 100) pasados los 70 años. Sin querer obtener 
conclusión alguna de este hecho nos limitaremos a aceptarle como cierto, dada 
la regularidad de la escala de frecuencia. 

b) Exploración cpmplementaria decisiva.-Una de las exploraciones que 
requieren un instrumental menos complicado, y más fácil de tener a nuestro 
alcance, y que suministran, sin la menor preparación técnica, datos de más 
valor es el tacto rectal por sospecha de neoplasia. Lo Único que se necesita es 
deseo de realizarle. Sobre las elementales particularidades de ejecución e inter- 

'pretación ya decíamos lo más pertinente en antiguas publicaciones y aun en 
alguna moderna (*), pero la repetición es, ahora como entonces, nece:aria en 
30 que se refiere a la aspiración al simple diagnóstico. 
- El tacto rectal no comiste en la simple introducción del dedo en el recto, 
-sino en la exploración ordenada y sistematizada con el pulpejo del índice de la 
mucosa rectal en toda su extensión, desde el ano hasta donde el dedo alcance 
(8 6 10 centímetros); y debe practicarse sin violencia alguna, utilizando un p a n -  
te o dedil de goma muy abundantemente lubricado. El enfermo-al que es con- 
veniente haber puesto antes un enema de limpieza-es colocado primeramente 
en decúbito supino, no sólo porque la mayoría de las veces el cáncer se localiza 
en la cara anterior del recto, sino también porque en esa ~osición podemos 
hacer palpación combinada. Si nada anormal percibimos, no debemos dar por 
terminada la'exploración, sino que, sin extraer el dedo, se manda al enfermo 
que comprima activamente su pared abdominal; de este modo pueden llegar 
a ponerse en contacto con el dedo porciones más altas del recto, e incluso es 
posible que la presión intra-abdominal haga descender materias fecales situadas 
por encima de una neoplasia, con lo cual esta resulta palpable. Si aun así el 
resultado es negativo, debemos repetir el tacto con el enfermo de pie, obligán- 
dole igualmente a aumentar la tensión intrq-abdominal. Sea el resultado positi- 
vo o negativo, no hay que omitir el tactar con el enfermo arrodillado e inclinado 
hacia adelante, pues esta posición es la más favorable para explorar la cara 
posterior que puede, excepcionalmente, ser el sitio de localizaoión del cáncer, 

(*) Para el médico práctico. El cáncer rectosigmoideo. ANALES DE LA CASA DE SALUD VAL- 
DECILLA. 1934, págs 126-128; El. cáncer, rectal. Conferencia dada en el Instituto Madinavei- 
tia. ANALES DE LA c .  S. V., 1935, págs. 327-349. Cáncer de recto. Manual de Patología Qui- 
rúrgica del profesor Argüelles, Tercera ed., 1943, t. 111. ~ á n s .  480-495. Editorial Científico 
Médica 



o bien, con más frecuencia, el campo de expansión de una neoplasia de la cara 
antehor. 

Con esta técnica se podrá palpar alguna vez un cáncer inicial desarrollado 
sobre un pólipo blando en coliflor, que hace prominencia en Ia luz rectal; pero, 
de ordinario, lo característico es percibir una ulceración redondeada con el típico 
reborde neto, duro, irregular y elevado. Cuando el cáncer de insular se ha con- 
vertido en circular, resulta estrechado el calibre del recto, v, o bien no se puede 
introducir el dedo más allá del bordeinferior-por no caber, o porque el cáncer 
es demasiado a l t o - o  si se logra atravesarle nos damos cuenta de que por encima 
del borde superior la mucosa esta integra. Éstas son las características del 
adenocarcinoma. Con muchísima menos frecuencia la impresión táctil no es tan 
clara, lo que es debido a particularidades de tipos neoplásicos menos habituales. 

<En qué proporción de casos basta el tacto rectal para confirmar la existencia 
de una turnoración?-(Gráfico núm. 5). En el 8 1  por 100 de nuestros casos el tumor 
era per%eptible en  toda su extensión, en  parte de ella, o, por lo menos, al nivel de ssu 
borde inferior, mientras que en los restantes no era accesible al dedo, por estar 
demasiado alto. Esto quiere decir que en  una quinta parte de los cánceres fracasa 
la exploración digital, pero que el resultado negativo del tacto debe inducir al médz- 
co, ante la  sospecha de neoformación maligna, a aconsejar terminantemente otra 
exploración, la recáosigrnoidoscopia, que también es, casi siempre, sencilla, a u q e  ,., 
requiere instrumental y prúctica adecuados. 

Podemos, por consiguiente, contestar a 1; pregunta que encabeza este c 
tu10 diciendo que el trascendental rezraso en el diagnóstico del cáncer del recto 
tiene su  explicación: el no pensar en  él-lo que es una omisión de gravisimas 
*cuencias para el enfermo-y el no realizar el tacto rectal s i  se ha  pensado, 
equivale a una  negligencia imperdonable; pero justificación no t ime  absoluta- 
mente ninguna, porque en  la mayoría de los casos basta pa  
con la perspicacia clinica y la siploración manual más elementales. Aquí reside VV:,$' +. 
la diferencia fundamental entr; los.dos cánceres digestivos más frecuentes, el $,&a - 
de estómago y el de recto, tan favorable para este último. 

R E S U M E N  

vistos por el autor (cuadro núm. 1 )  eran inapt 
a radical el 58 por 100 (no sufrieron intervención 
aron una operación paliativa el 2 por 100, y 
ura en el 19  por 100) y aptos el 42 por 10 

tante (no aceptaron intervención el 14 por 100, quedó interrumpido el trat 
miento ~ r o ~ e c t a d o  en dos tiempos en el 3 por 100 y fueron sometidos a la op 

stas cifras son desconsoladoras, pero bien co 



9:2 ;a -- No opesados: 
Q$ Por inoperables radicales, sin indicación de operación paliativa . 

2 Que hubiera tenido que ser paliativa. .. , ................... 
Total. ................................... . . . . . . . . .  

Oprrables radicales con tratamiento int pido (ano ilíaco dofini- 
tivo como primer tiempo) ............................... 

Operadas radicalmente: 

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

hasta pasadó un año. 

CANCEROSOS RECTALES A LA CONSULTA (91 casos): 

PLAZOS 
-- 

.................................. Segundo trimestre.. 21 

Cuarto trimestre. .................................... 8 9 % . Segutfdo año. ........................................ 15 17 % 
........................................ % Tercer año. , 5 5 % 

. Más tarde .: ....... .,. ..................... ......... 4 4 % 



Sin embargo, la sospecha del cáncer es fácil, aun en su período precoz. El 
síntoma que inició la enfermedad fué (cuadro núm. 3): diarrea con moco y san- 
gre, en el 33 por 100 de los casos; diarrea sin moco ni sangre, en el 18; hemo- 
rragia, entre o durante las deposiciones, normales en consistencia y número, 
en el 15; estreñimiento puro o con moco y sangre, en el 13; sensación persis- 
tente, más o menos dolorosa, en el recto o ano, en el 7; dolores en el hipogas- 
trio, en el 4, y cuadro de íleo agudo, sin síntomas previos, en el 4 por 100. Es 
necesario precisar bien con el enfermo, durante el interrogatorio, los conceptos 
de diarrea, estreñimiento, hemorragia y tenesmo. 

. . 
~ u a d r o  núm. 3. -TIPO Y FREC CIA DEL SÍNTOMA INICIAL EN LOS CANCEROSOS RECTALES 

(91 casos): 

T I P O  Variantes Frecuencia 

.. 
Diarrea con e c o  y sangre . . 

. . . .  
Alteraciones del ritmo y consistencia Diarrea sin moco ni sangre. 

habituales de las deposiciones. Estreñimiento, sin y con moco 
y sangre ................ 12 (13 %) 

...... Hemorragia, sin diarrea ni estreiíi- Fuera de la deposición 6 
miento. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 E n  la deposici6n. . . . . . . . . . . .  8 (9 (7 %) ''1 16 ", 

sensaciones dolorosas hacia recto y ano. 6 (7 %) 
Teneumo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 ( 5 % )  
Dolores en hipogastrio. : ... . . . . . . . . . .  

1 -..- 11 
4 ( 4 % )  

Íleo agudo, como primer síntoma signi- ad-ww*.  
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ficatívo. 4 ( 4 % )  

La pérdida de peso es más frecuente que la del apetito, pero ambos son 
síntomas inseguros y tardíos. Eligiendo casos no precoces, sino los ya inopera- 
b l e ~  radicales, encontramos (cuadro núm. 4) apetito conservado, con pérdida 
de peso, en el 26 por 100, y persistencia del apetito, sin pérdida de peso e'n el 
20 por 100. 

Cuadro núm. d.-ESTADO DEL APETITO Y PESO EN LOS CANCEROSOS RECTALES, NO E N  EL  PERÍO- 
DO PRECOZ, SINO CUANDO YA ERAN INOPERABLES RADICALES (35 casos): 

1 Cams ( Proporción -- 
Apetito conservado, sin pérdida de peso. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  7 a 
Apetito conswado, con pérdida de peso . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  9 26 % 
Inapetencia, con pérdida de peso . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . .  19 54 % 

A 



Años 

10 - 19 
20 - 29 
30 - 39 
40 - 49 
50 - 59 
60 - 69 
70 - 79 

Total . . . . . 

-- 
Casos 

1 
4 

10 
13 
2 2 
28 
13 - 
91 

Proporción Mujeres I 

NÚM. 2 

El que el individuo sea joven no es, en un caso dado, razón en contra de 
la posible existencia de un cáncer rectal porque (cuadro núm. 5) hay un 16 por 
100 de pacientes por debajo de los 39 años y un 5 por 100 de edad inferior 
a los 29. 

Cuadro núm. 5.-CÁNCER RECTAL. Edad y sexo: 

El predominio en nuestro material, del sexo femenino (58 por 100) acaso 
sea casual, pero lo que en 61 parece evidente es que la frecuencia en la mujer 
(cuadro núm. 5) es tanto mayor cuanto más joven sea el enfermo: en el segundo 
decenio de la vida eran mujeres el 100 por 100, en el'tercer? el 80 por 100, 
en el cuarto el 69, y descendiendo con la misma regularidad en los restantes 
se llega al último, en el que la proporción tiene su mínimo del 38 por 100. 

El tacto rectal comprobó la presencia de la neoplasia maligna en el 81 
por 100 de los casos y la rect~si~moidoscopia en los demás. 

Gráfico núm. 6.-VALOR DE LOS MÉTODOS DE EXPLORACI~N EN EL DIAGN~STICO DEL CÁNCER 
, DEL RECTO (93 casos): 

Rectoscopia, 19 %. Basta el tacto rectal en el 

El no sospechar el cáncer es una falta grave, pero aún es peor el omitir el 
tacto rectal cuando la sospecha ha surgido. La persistencia en este doble error 
hace casi inútiles los grandes progresos realizados por la cirugía radical en favor 
del enfermo, con tanta frecuencia irremisiblemente perdido por la ausencia 
de un diagnóstico precoz. 





ANALES DE LA CASA DE SAL TOMO VIII, NÚM. 2.-1945 
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* - '  
Casa de Salud Valdecil1a.-Servicio de Cardiología, Endocrinología y Nutrición 

Jefe: Dr. José A. Lamelas González 

CALCIFICACION DE LA VALVULA AORZICA 

este autor atri- 
buía al reumatismo, conclusión ésta que se hallaba, sin e 
ción con ciertos hechos observados, entre los que destacan 
del sexo masculino (25 hombres y 3 mujeres), la edad de su 

años, y más de la mitad de los mismos sobrepasaban la cincuentena, hechos 

i a s  valvulares de indu- 



dable abolengo reumático. En ninguno de sus casos encontró evidencia ae sifi- 
lis ni de arterioesclerosis que podrían ser la causa ctiológica de los mismos. En 
12 de estos p&entes 
vasos del organismo. 

En el estudio emprendido por Cla~uson, Be11 i Hartzell acerca de la etio- 
logia de las diferentes afecciones valvulares, encontraron 15 veces un notable 
espesamiento y endurecimiento de las válvulas aórticas, debidos a grandes 
nódulos calcáreos situados en las mismas. La posición $e dichos nódulos no 

odo alguno con el sitio en que habiitualmente hallamos las 
endocarditis,. a pesar de haber encontrado gados variables 

de calcificación en algunas válvulas que mostraban evidencia de una endocar- 
ditis bacteriana subaguda. Estos investigadores tampoco pudieron encontrar 
una confirmación satisfactoria acerca del origen inflamatorio de tales depósi- - 
tos calcáreos, en esos quince casos, que mostraban una predominante afección 
valvular aórtica de natgraleqa calcárea. En vista de esto, emiten la opinión de 
que el tipo nodular calcáreo de los defectos valvulares antiguos pueden origi- 
n&e completament$independientes de todo proceso inflamatorio, y conclu- 
yen que la etiología de este grupo 

pinaba Monckeberg, cuando decía que la calcificación de 
es el resultado de un proceso inf orio, sino más bien 
a alteración degenerativa segu una precipitación 

secundaria de calcio. Ocupándose del asunto referente '&hecanismo posible 
por el que se desarrollan las afecciones valvulares crónicas, de naturaleza no 
bacteriana, dice Talhimer: ((Algún proceso tóxico o infeccioso lejano puede 
&&ar una alteración primitiva de una válvula cardíaca ... A fsto sigue un 
egpesamiento de la válvula, pero en estas valvas, así modificadak, siempre se 
han encontrado exentas de bacterias. De este modo, el proceso de engrosamien- 
to valvular puede ser considerado como de origen abacteriano ... Esto puede 
producir, en al casos, una intensa estenosis, con una formación a manera 
de cáscara, en la línea de cierre de las válvulga.)) Más tarde añade todavía: {(Las 
válvulas estenodadas, fibrosas y espesas, que se hallan en la arterioesclerosis 
generalizada, pueden ser explicadas de un modo análogo. La presencia de estos 
depósitos calcáreos excepcionales forma enatales casos parte indudablemente 
integrante del proceso de la arteriosclerosis, que verosímilmente inician la 
lesión valvular y que contribuyen intensamente a su progresión)). 

Desde el p p t o  -**-Vista clínico fuFChristian (1931)uno de los primeros en 
n so% esta afección, e impresionado por el grado acentuado 
n valvular v re dijo ya entonces la posib&i&d de su identifica- 

ción radiológica. Cas mismo tiempo que el trabajo de Christian, publicaron el 
suyo Margolis, Zie en y Barnés, acerca de esta misma enfermedad, y que 



estaba basado en el estudio de 42 casos, la mayoría de ellos autopiados en el 
período que media entre 1922 y 1930. Estos últimos autores hallaron también 
un gran predominio entre, lgs varones (8 mujeres y 34 $ombres).%.pp-taciones 
ulteriores las encontramos endas publicaciones de Mc Ginn, Sylvester y White 
(1934), Boas (1935), Contrato y Levine (1937), Parade y Kuhlmann (1933), 
Sosmann y Wosilia (1933), Willius y Camp (1935), y en especial el trabajo de 
Clawson, Noble y Lufkin (1938), que comprende el estudio anatomopatológico 
de 200 casos de calc&ación de la válvula aórtica, en el que han confirmado, 
twbién,  el gran predominio de los varones sobre las hembras. P'íalqymte, en 
el. aspecto clínico merece destacarse el análisis hecho por Thomas 
derick Willius (1939), que comprende el análisis de 228 casos, de el 
probados en la autopsia; 90 que habían sido estudiados clínicamente y que 
reunían todos los rasgas que se consideran indudables para poder establecer el 
diagnóstico clínico, y el tercer grupo, que se halla integrado por 32 casos de 
calcificación de la válvula aórtica demostrados radiológicamente, pero en los 
cuales, de acuerdo con los conceptos previamente establecidos, no había datos 
clínicos suficientes para poder hacer el diagnóstico .en vkkt. Desde el punto 
de vista radiológico existen también a l g m s  trabajos anteriores, tales como 
los de Cutler y Sosmann (1924) y el de Fkischner (1925). . , 

Con el fin de p los caracteres clínicos que permi& 
de estos enfermos, P exponer brevemente los síntomas y si 
tes de esta afección: En la base del corazón se percibe u s  soplo sistólico intenso, 
rudo, con propagación a los vasos del cuello, y que en muchos casos se extiende 

N&M. S . CALCIFICACI~N DE LA VÁLVULA AÓRTICA 

a toda la región precordial y aún al resto del tórax. El segundo tono se su 

mos persiste todavía; en los enfermos en que se halla asociada una insuficiencia 

aorta, es cuan* los clínicos comenzaron a fijar los rasga  que nos permiten 
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dgtificar en vida estos c u a d r o s ~ i r o s .  Es indudable que, como sucede en . 
otras muchw enferwdades, tan pronto como se ha estaklecido el criterio diag- 

&deja de ser una rareza clínica para conv a 
afección cada vez más frecuente. Esto .se dedyce examinando 1 
Drey y ~ l l i u s ,  de la Clínica Mayo, quienes en el año 193 
solo 4 ca%s; en 1934, 14 casos; en 1935, 17 casos; en 1936, 

(parte), 22 casos. Es evidente que la proporción ha aume 
ionada en relación con el número de enfermoskotales vistos en aque- 
en &da uno de estos años. 
o a la etiología de- esta afección, se han incriminado mult 

factores, entre los bresalen, de un modo especial, las inflamaciones reu- 
máticas previas, y n se ha sostenido por algunos autores la suposición, 
un tanto intrigante, pero que no ha obtenido una base sólida de confirmación, 
que la afección cal'cárea de la válvula aórtica representaría el esta80 cicatricial 

S, 
de la endocarditis bacteriana subanida. Clawsom, Noble y ~ u f g n  han hecho - 

patológicos y los factore gicos posibles, y de su 
una {(historia de reumati estigmas de infección 

reumática preíia (a saber, deformidades de las válvulas mitrales o de otros 
s adhesiva, presencia de nódulos de Aschoff en el miocardio, 
ica de inflamacióa proliferatiya y presencia de vasos san- 

y en el anillo de implantación de b'mismas), se presentó 
casi con igual frecuencia en la caleific~%ión de la válvula aórtica como en las 
restantes deformidades reumáticas cicatriciales de dicha válvula. 
3, El grado de calcificación de la válvula aórtica es muy vadable de unos casos 
a ,otros, y psa: lo mismo, los autores Drey y Willius distinguen cuatro grados 
diferentes. En 18 de sus enfermos el de estenosis era extremo (grado4.0). 
En muchos de estos casos el grado de fusión y cal$ficaciór~de las valvas deja. - 
reducida la abe*ura aórtiea a una n~.a rendija 3; 6 a 7 mm. de longitu f .' 
por 2 ó 3 mm. & anchura, y en uno de esos enfermos existía soldadura com- , . 
'pleta a e  todas las valvas, con una fenes~*ión a través de una de ellas, queb .' , - t  

representaba la única comunicación existeme entre el ventrículo izquierdo- - 
- 

y la aorta. En 40 casos la estenosis era bastante acentuada (grado 3.0). En otrosir. 
J 

45 enfermos la estenosis fué considerada como moderada (grado 2.0). El  grado^ 
de fusión de las valvas fué con o como menos marcado que en los grupos- 
anteriores, y, no obstante, el de la válvula aórtica se hallab 
vamente dkpinul& de tama mente, existían 3 casos en los 
grado de estenosis fké consi imo (grado 1.0), pero existía 
indudable de calcificación, aunque más marcada en la región del hil lo 
aórtico. 

El grado de ca&p?ificación corre paralelo, en la mayoría de,-&$ casos, con el 



. .- - ; 2 grado de es&nosis. En algunas ocasiones ,existe una extensión de la calcific&ión 
, i ir-- 

::&, a la pared ventricular, afectando secundarGíiiente a la valva aó~tica de la mitraf. .-C S - .r 

. En otros qasos la calcificación se extiende a la pared de $ a 0 4  y obsnuye el 
*> b. $k -a. r:c2;TM orificio de las arterias coro&ias. ~ s t o  80s explica la frecuencia con que estos 
sl&fff enfermos manifiestan síntomas anginosos, y también el hecho de que muy 

;**i~-i frecuentementehiueren súbitamente. En ciertas ocasiones la calcifi&i~n está 
&puesta en forma de masas irregulares semejantes a una coliflor, sughibiendo 

. % 4 ~  que el proceso de calcificación había afectado una metamofisis pétrea sobre 
f$&$i vegetaciones inflamatorias previas. - %  L 

J& ciertos casos se encuentran grados diversos de esclerosis y ek$&amiento 
de las valvas de la mitral, con o sin placas ateromatos odavía menos frecuen- 
tes son estas alteraciones en las restantes válvulas algunas ocasiones se 

."%qeLPi i.,p hallan estigmas de decciones reumáticas anteriore e se manifiestan por 
c . i + q  pericarditis adhesiva, miparditis, etc. 'af El peso $el corazón, en los casos auto$siados, se ha o b s e d d o  casi siempre ;::s.k$ 
.$:A T~ estar aumentado; en un 85,5 por 100 de los casos de Dreme- Tillius, éste p--h- 
,- 

..-;tl&?$ más de 400 gr. dF @* 
*q .L ' 

.- W r. 
DATOS CLÍNICOS -Casi todos los autores refieren un marcado predominio del 

A-+?. 
<rz@ sexo masculino sobre el femenino. La edad media suele ser +dedor de los 60 

i$ 
'+%, años, si bien se han compiobado algunos casos con 22 años y 

&J$$ 
ti& - Uno de los rasgos &S llamativos de esta afección suele ser la forma insidio- 

samcon que se establece la hipertmflg cardíaca, que puede llegar a alcanzar 
1 ZL- , 

,F. *;A grandes proporciones, coincidiendo con muy escasas manifestaciones clínicas. 
-z -'*$P Esto sería debido a que el proceso de estenosis de la válvula aórtica se d e s a w  - .>-y2 >09:1L 11; muy gradualmente, y que la nutrición miocárdica se manriene adecuaaa . .  $q 

- +  ;->Y por medio de una circulación coronaria suficiente. . - 2  i 

ír% =y Drey y Willius han resimido los hallazgos clínicos de sus enfermos del modo .- 
siguiente (Tabla 1 .a) : 

.+' ;lm 
FRECUENCIA DE LOS SÍNTOMAS* 

I I l I 

El grupo 1.0 está compuesto de casos de diferentes grados de estenosis; el 
grupo 2.0 lo &:gran aquellos en los que existía evidenciaelínica de los grados 



másJ&arcados de estenosis, mientras que el grupo 3.0 lo forman aquellos otros 
en los cuales existen todas las razones para creer que nos hallamos en presencia 
de grridos menos marcados de estenosis, y, por consiguiente, en ellos observamos 
una sintomatología más moderada, así como hallazgos físicos menos típicos. 
Se observa en esta tabla que la disnea fué el síntoma más n~tab le  e indicativo 
del fallo del miocardio. La angina de pecho, cuando se presentó, era del tipo 
de esfuerzo, y en ningún caso encontraron estos autores la forma prolongada 
de ataque anginoso que ocurre durante el reposo en ciertos individuos afectos 
de insuficiencia aórtica. 

El vértigo y el síncope (a veces de carácter epileptiforme) se hallaron pocas 
veces, y en algunos estas manifestaciones fueron provocadas por el ejercicio en 
ausencia de bloqueo cafdíaco. El estremecimiento catáreo o thrill suele ir aso- 
ciado con los casos bien desarrollados de estenosis calcárea de la válvula aórtica, 
y no necesita ninguna descripción especial. Ya hemos indicado que a e l e  estar 
ausente el segundo tono aórtico y qm muchas veces éste está reemplazado por 
un soplo de insuficiencia valvular aórtica. Los signos clínicos pueden variar 
en htensidad entre una y otra exploración, especialmente como consecuencia 
de un desfallecimiento cardíaco; también suelen aparecer enmascarados los 
signos ffsicos en los enfermos con enfisema. Habitualmente, tanto los soplos 
como el thrill, se reconocen con más facilidad durante la máxima espiración y 
con el paciente inclinado hacia delante, o cuando la actividad cardíaca se ha 
acelerado a consecuencia de un ejercicio .moderado. 

Hasta el trabajo de Willius y Drey se aceptaba casi unánimemente que el 
segundo tono aórtico debía estar ausente, para poder afirmar el diagnóstico de 
estenosis aórtiga de naturaleza calcárea. Estos autores han demostrado que 
puede existir una evidente estenosis aórtica de tal naturaleza, coindente con un 
segundo tono aórtico normal, y que cuando dicho segundo tono se halla ausepte 
o muy considerablemente disminuído, eqtonces se puede concluir, con bastan- 
te  seguridad, que el grado de estenosis es muy considerable. 

La tensión sanguínea se halla rara vez elevada en esta enfermedad, y la 
presión del pulso es baja, reflejando así el defecto de la estenosis del orificio 
aórtico. No obstante ser verdadero este juicio, no es menos cierto que una inves- 
tigación que comprenda un gran número de enfermos puede mostrar cifras de 
tensión bastante elevadas; la existencia de hipertensión y de insuficiencia aórti- 
ca constituyen las principales razones para esta variabilidad. La tensión, por 
otra parte, aparece influenciada en cierta medida por el grado de estenosis de 
la válvula aórtica. 

Los hallazgos electrocardiográficos publicados por Drey y Wtllius y que com- 
prenden 174 enfermos, se resumen del.modo siguiente: ritmo regular, 149 (85 
por 100); fibrilación auricular, 25 (15 por 100); desviación del eje eléctrico hacia 



la izquierda, 102 (58,6 por 100); desviación del eje eléctrico hacia la d 
27 (15,5 por 100); sin preponderancia, 59 (34 por 100); ningún cambio signifi- 
cativo en la onda T, 70 (40,2 por 100); inversión de la' onda T en 1 .deriva- 
ción o en 1 y 11, 59 (34 por 100); inversión de la onda T en las tres deriva- 
ciones, 27 (15,5 por 100); inversión de la onda T en la 11 y 111 derivación, 
18 (10,3 prYr '100); alteraciones de la conducción, en 27 (15,5 por 100). 

Nosotros hemos hecho el diagnóstico de calcificación de la válvula aórtica 
en cinco enfermos, entre más de 13.000 pacientes examinados:Nuestro primer 
caso se remonta al año 1933, y pertenece a la enferma J. F., de 65 años, casa- 
da, y que había tenido 11 partos normales. Nunca había estado enferma, ya1 
ser interrogada sohre.la fpw- en que li.&ía.soportado sus embarazos, nos mani- 
festó que jamás le había impedido dedicarse a sus labore n casa ni en el cam- !kf po hasta pocos días antes del alumbramiento. Dos años antes de acudir a nuestra 
consulta comienza a sentir opresión precordial coinciwte  .con el esfuerzo, 
palpitaciones i&ensas, pero el síntoma que más la m01 a es la existencia de 

uentes que la oblígan a a cualquier objeto 

contramos un thrill muy ivel del foco aórti- 
co y de los vas& del cuello, hipertrofia cardíaca ción aórtica, soplo 
sistólico muy %do e intenso, que. se percibe con máxima intensidad a nivel 
del foco aórticir, pero que se propaga intensamente a os lados del cuello, 
a lo largo de las subclavias hasta ambas a%ilas, y a t a r-gión p~ecordial, 
e incluso al reko del tórax; no se percibe el segundo aórtico; el pulso es 
lento y tardo; la tensión es 128 y 86. +P 

Mientras explorábamos a esta enferma no podíamos Bustraernos a la idea 
de considerar lo marawillosametite que había tolerado sb lesión de estenosis 
aórtica durante sus embarazas; fué con so~presa, que descubrimos a rayos X 
la existencia de una marcada calcificación a nivel del origen de la aorta, y que 
dibujaba perfectamente las valvas aórticas. Entonces comprendimos que aque- 
lla afección no la había llevado, .seguramente, la enferara, durante los años de 
su fecundidad, sino que probablemente era de aparbión,~osterior, lo que nos 
explicaba la aparente discordancia clínica. 
1 A partir de esta primer observación hemos fijado nuestra atención en todos 
os casos análogos, pero hasta ahora tan sólo en cinco nos ha sido dado hacer 

el diagnóstico clínico, uno de los cuales se pudo comprobar en la autopsia. Las 
historias clínicas, brevemente resumidas de los restantes cuatro casos, las expo- 
nemos a continuación. 

Caso 2.0-Enferma B. C. (8-IV-1939), de 60 años, casada.-Antecedentes familiares, sin 
interés. Ha tenido seis hijos, de los que viven cinco. Hace dos años que sufrió una pioder- 
mitis de carácter generalizado (época de la guerra). Desde hace 2 a 3 meses siente disnea 



, opresión precordial intensa coincidente con la marcha o el trabajo, y que cesa 
descansa. Sufre crisis de hemicrania izquierda desde hace un año, que se acom- . palia de una pulsación muy marcada de la arteria temporal de ese lado, con inyección rojiza 

de la sién y de los párpados, a la vez que se puede comprobar un aumento de la temperatura 
en la mitad izquierda de la cabeza. Este cuadro le dura tan sólo unos 10 ó 15 minutos. 

A la exploración encontramos un latido impulsivo a nivel de la 6.8 costilla, a 13 cm. de 
la línea medio esterííal; estremecimiento catáreo en foco aórtico con propagación a ambos 
lados del cuelle; la percusión pone de manifiesto una acentuada hipertrofia cardíaca de con- 
figuración aórtica; por auscultación hdamos un soplo rudo, como de sierra, y muy intenso, 
con foco de máxima intensidad a nivel del 11 espacio intercostal derecho, que se extiende al . 
cuello, a toda la región precordial, parte alta de la región dorsal, etc.; no se percibe segundo 
tono aórtico, que se halla reemplazado por un soplito diastólim. 

A r m s  X comprobamos la existencia de una hipertrofia cardíaca, la aorta está elongada 
y algo ensanchada. Sobre la sombra cardíaca y en el sitio que se ve el origen de la aorta. 

Figura l.& 

apreciamos una zona muy opaca que corresponde, evidentemente, a las válvulas aórticas cal- 
cificadas. La tensión es de 145 y 80. Las reacciones de Wassermann y similares fueron nega- 
tivas. Orina normal. El E C G (Fig. 1.a) muestra gran predominio izquierdo, ST en 1 desni- 
velado, y algo menos en 11; T difásiea en 1 y 11; el voltaje es muy alto (2,4 m. V.) 

Caso 3.043. C. Enferma de 50 años; antecedentes familiares sin interés; ha tenido tres 
hijos, que viven. 

Hace 12 años que sufre cefaleas y el médico de cabecera le comprobó la existencia de 
una hipertensión. Desde hace 15 días aqueja dolor de espalda y últimamente se le ha presen- 



x 
tado opresión en la región esternal alta en especial en la parte izquierda y que as 
hasta el cuello, cuya causa desencadenante suele sef. el ejercicio. 

Por exploración encontramos el latido de la pienta en 6.0 espacio intercostal, a 13 ;m. de 
la línea medio esternal; thrill en foco aórtico; soplo sistólico de caráctg rudo en este foco, pero 
que se auseulta en la casi totalidad de la superficie torácica, en especial hacia el cuello y a 

Figura 2.' 

lo largo de las arterias subclavias. La tensión es de 174190. En este caso se conserva el 2." 
tono aórtico, aunque bastante disminuída. La tensión es igual en ambos brazos y un poco 
más alta en la pierna. En el ECG (Fig. 2.a) hallamos un predominio izquierdo y el espacie)* 
ST des$velado en 1 y 11 derivación. 

Por radioscopia encontramos en la zona correspondiente a la válvula aórtieatuna calcifi- 
cación muy marcada, y la silueta del corazón es de tipo aórtico y marcadamente grande. 

Caso 4.0-B. B., de 71 años, soltera, de nacionalidad francesa. El padre ha muerto de ictus 
cerebral; dos hermanos murieron de pequeños. Nunca había estado enferma hasta hace dos 
meses que empezó a presentar disnea, inseguridad en la marcha por la presencia de vértigos 
frecuentes, disnea nocturna de tipo paroxístico y o l i d a .  La enferma sabe que hace muchos 
años padece hipertensión. 



Por exploración hallamos muy mal estado general, edemas bastante intensos de las extre- 
midades, cianosis, arterias duras del tipo IV; ingurgitación venosa en el cuello. El corazón 
late en 6.8 costilla a 11 cm. de la línea media esternal; aumento de la matidez a ambos lados; 
por auscultación se percibe un soplo sistólico rudo, muy intenso, y que se propaga desde el 
foco acirtico hasta zonas muy distantes, especialmente al cuello, espalda, regiBn precordial y aun 
al resto del tórax; ausencia del segundo tono aórtico. 

La tensión es de 180/100. El ECG (Fig. 3.a) muestra voltaje alto, complejos en M en 111 
derivación, espesamientos de la rama descendente de R, y T plana en 1 y 11. 

Tanto en radioscopia como en la radiografía comprobamos la existencia de una calcificación 
a nivel de la válvula aórtica, si bien la radiografía es muy poco demostrativa, como conse- 

Figura 3." 

cuencia de existir una gran calcificación de todos los cartílagos costales que se superponen 
a la sombra cardíaca, y, además, p y  presentar un velo muy intenso en todo el campo infe- 
rior izquierdo, restos de una pappleuritis antigua. Esta enferma murió un año más tarde 
a eonseeuencia de un vólvulo intestinal, y en la autopsia se pudo comprobar la existencia de 
una calcificación muy marcada de las valvas aórticas, mientras que en la pared aórtica mis- 
ma existía tan sólo un moderado ateroma. 

El informe de autopsia (Dr. Oliva), dice lo siguiente: cCorazón pesa 480 gr. Muy aumentado 
de tamaño. Este aumento se verifica a expensas de ambos ventrícdos, en cuyas cavidades, 
que además están dilatadas, sobresalen fuertemente las columnas carnosas y los músculos 



papilares. En la válvula pulmonas existe una fenestraeión de la sigmoidea derecha. La mitra1 
tiene los velos engrosados, con algunas placas calcáreas. Las sigmoideas aórticas están total- 
mente calclficadas y muy engrosadas, dejando tan sólo una hendidura de' unos 4 rnm. de anehu- 
ra y unos 12 m. de longitud. El ventriculo izquierdo muestra una pared de 2 cm. de espe- 
sor y el derecho de 0,8 cm. La hoja parietal del pericardio presenta algunas placas blanque- 
cinas de diversos tamaños. Bn la aorta existen algunas placas de color amarillento, localizadas, 
principalmente, alrededor de las embocaduras de las colaterales. Estas son más acentuadas 
en la porción abdominal que en la t0rácica.n (No copiamos el resto del informe por no refe- 
rirse ya a nuestro asunto.) 

Caso 5.0-E1 caso quinto es semejante a los anteriores, y corresponde a un hombre de 58 
años, sin antecedentes infecciosos de ninguna clase. Ha estado perfectamente bien hasta hace 

Figura 4.a 

un año que comenzA a sufrir disnea de esfuerzo y palpitaciones; durante este período ha teni- 
do varios vahidos intensos, y algunos síncopes: envarias ocasiones se ha caído al suelo, pero 
ignora si tuvo cqnvulsiones; con frecuencia padece zumbidos de oídos y mareos. 

A la exploración hallamos un sujeto con buen estado general, coloración normal de piel 
y mucosas y ausencia de edemas. La punta del corazón late a 13 cm. de la línea media ester- 
nal, y el borde derecho se percute a 6 cm. a la derecha de dicha línea. El latido de la punta 
es impulsivo, y en el foco aórtico se percibe un thrill sistólico, intenso, qFe se trasmite hasta 
los vasos de1 cuello; por auscultación hallamos un soplo sistólico, muy Intenso y rudo, cuyo 
foco de máxima intensidad se halla a nivel del segundo espacio intercostal derecho, pero que 
se propaga a gran distancia del mismo. Tensión, 140170; el pulso es tardo y algo lento. Las 
reacciones de Wassermann y similares fueron negativas. En el ECG existe un desnivel muy 
marcado en el espacio ST en todas las derivaciones (Fig. 4."). A rayos X hallamos una acen- 
tuada calcificación en el origen de la aorta, que dibuja muy netamente las valvas semilunares, 
y un corazón muy hipertrofiado con silueta de tipo aórtico. 



NO obstante ser una afección relativamente rara la calcificación de las válvu- 
la aórtica, creemos- que ,debe ser sospechada más a menudo de lo que%@ hace 
hasta ahora, en especial si se trata de personas de edad, particularmente si son 
hombres, en los cuales se presente un grado acentuado de estenosis aórtica, sin 
que en la historia exista antecedentes de reumatismo. La afección suele evolu- 
cionar mucho tiempo de un modo solapado, sin duda, por tratarse de un cora- 
zón que no ha sufrido proceso inflamatorio previo y en el cual la alteración fun- 
damental es de naturaleza mecánica, condiciones muy favorables para que el 
corazón despliegue una marcada capacidad de compensación. 

Contrariamente al hallazgo de casi todos los autores que se han ocupado 
de este asunto, nuestra modesta estadística muestra un marcado predominio 
del sexo femenino, hecho que atribuímos a una mera casualidad, ya que, cuando 
las cifras de enfermos estudiados es escasa, no es permisible hacer deducciones 
a este respecto. 

Nuestro propósito al comunicar esta breve nota clínica no es otro que el 
de despertar el interés de todos los compañeros para hacer que estos casos no 
pasen sin ser diagnosticados, o que lo sean bajo la etiqueta errónea de este- 
nosis aórtica de naturaleza reumática. 

Se pasa revista a la literatura existente acerca de la calcificación de la vál- 
vula aórtica y se comunican cinco casos de observación personal, diagnostica- 
dos clínicamente, y uno de ellos confirmado en la autopsia. Estos cinco casos 
fueron los únicos encontrados entre más de 13.000 enfermos examinados. 

Boas, E. P. Am.  J .  M. Sc., 190, 376, 1935.-Cabot, R. C, Facts o n  the  Heart, Philadel- 
phia, 1926, pp. 205-766 (Saunders Co.).-Christian. J. A. M. A., 97, 158, 1931.-Clawson, Be11 
y Hartzel. Am. J .  Path., 11,193,1926.)-Clawson, Noble y Lufkin. Am.  Heart J., 15,58,1938.- 
Contrato y Lmine. Ann. Int. Med., 10,1936,1937.-Cutler y Sosman. Am. J.  Roentgenolog., 12, 
312, 1924.-Drey, Th. y Willius, Fr. Am. Heart J.  19, 139, 1925.-Fleischner. Wien. med. 
Wchnschr., 75, 2.721, 1925.-Mc Ginn, Sylvester y White. Am. J.  M. Sc., 188, 1,1934.-Mar- 
golis, H. M.,Ziellessen, F. O. y Barnes. Am.  Heart J., 6,349,1931.-Monckeberg, J. G. (Re f .  de 
Drey y Willius).-Porade y Kuhlmann. München med. Wchnschr., 1,99, 1933.-Sosman, M.  C. y 
Wosika, P. H. Am. J .  Roentgenol., 30, 328, 1933.-Thalhimer, W .  Arch. Int. Med., 30,321, 
1922.-Willius, Fr. y Camp. (Ref .  de Drey y Willius.) 





Todas estas causas pueden originar una atresia, pero, como es fácil de 
comprender, la estenosis es el fenómeno más frecuente. 

Nuestro caso es de origen sifilítico y comencemos por decir que es poco fre- 
cuente. Aunque es fácil de sospechar que existan bastantes casos como el que 
motiva la exposición, lo cierto es que hemos encontrado pocos descritos; sólo 
los de Matzenauer (dos casos), Baisch, Fournier y la observación de Winternitz 
en que no existía embarazo coincidente, y los de Saias y Oui, en que se dieron 
las circunstancias que en el nuestro. 

Por lo general, la lesión sifilítica primaria radica en el hocico de tema en 
una proporción del 15 100 de todas las observadas en la mujer, según Neurnan 

m y también en la estadística de Matzenauer, y puede originar una conglutinación 
o una obliteración del orificio externo. El asiento del chancro en las paredes 
vaginales también sucede, pero en mucha menor proporción; de 1.937 chancros 
sifilrticos en los genitales procedentes de varias estadísticas citadas por Nürn- 
berger, sólo 13 radicaban en la vagina, lo que equivale a un 0,87 por 100. 

El chancro en la vagina pasa frecuentemente ignorado por carencia de sín- 
tomas; si se descubre, se observa su gran dureza formando una prominencia 
en cuyo punto central existe una úlcera plana, de bordes afilados, con una cu- 
bierta lkrdá'cea; suele ser único, raras veces es múltipIe,'y su tamaño variable 
entre las dimensiones de una lenteja a una moneda de cinco céntimos, y habi- 
tualmente asienta en la pared posterior en el tercio superior, no'prodbciendo 
adenitis inguinal. - 

Las formas secundarias en vagina son aún más raras que las primarias; 
se presentan en forma de placas o de pápulas planas erosionadas, llamadas 
condilomas planos; son manifestac:ones recidivantes muy contagiosas y que 
tienen como característica el ser yarias y el producir lesiones análogas y simi- 
lares en la pared opuesta. 

Las formas terciarias que se presentan en forma de nódulos gomosos o úlce- 
ras, son también poco frecuentes en las paredes vaginales. La atresia de toda 
la vagina citada por Fournier así como las de Matzenauer eran de origen 
terciario. 

Merced a la amabilidad del Dr. Del Rio Berges, que fué quien nos proporcio- 
nó los antecedentes de nuestra enferma y quien le practicó una cesárea (nosotros 
vimos a la enferma más tarde, cuando tenía un hematpcolpos), podemos con- 
siderar la atresia en nuestro caso como consecutiva a lesiones sifilíticas. 

Ambos cónyuges sífilis en la misma época, tres meses antes del 
parto. La causa de esta atre'sia también pudiera ser unos chancros blandos que 
coexisten con la sífilis, ya que éstos son múltiples y la vagina un frecuente 
lugar de aparición; pero si tenemos en cuenta el diagnóstico del centro anti- 
venéreo en que fueron tratados y nuestras posteriores observaciones, no tene- 



mos recelo alguno al considerar dicha cicatriz como consecutiva a lesiones 
sifilíticas, tal vez, tardíamente, al chancro mismo. . 

La historia detallada de este caso observado en la clínica del Prof. Usandi- 
zaga, en la Facultad de Zaragoza, es la siguiente: 

Historia núm. 2.914.-A. A. A. Abril, 1944, Zaragoza. Ingresa por dolor en hipogastrio y 
tumoración en fosa ilíaca derecha. Veintiséis años. Casada hace ocho. Antecedentes familiares: 
su marido, sífilis. Enfermedades anteriores: anginas, catarros y sífilis. Operada de cesárea hace 
seis meses. Menarquia, 12 años. Tipo menstmal regular 4-5 cantidad moderada, color rojo - 

28-30 
y sin dolores. Tuvo.dos embarazos con parto y puerperio normales en los años 1936 y 1941, vi- 
viendo los hijos sanos. Un último embarazo en que fué tratada de lúes cuando estaba de seis 
meses. Parto por cesárea hace seis meses por tener unas úlceras en vagina que luego produjeron 
el cierre completo de ella, con puerperio normal, falleciendo el chico a los tres meses, no sabe de 
qué, durante los cuales le di6 de mamar. 

Actualmente no tiene flujo ni metrorragias; dolores muy intensos en hipogastrio y fosa ilíaca 
derecha desde hace mes y medio, a temporadas, continuando con exacerbaciones más intensas 
cada vez, apareciendo espontáneamente y últimamente también a la presión. En intestino, nor- 
malidad, y en aparato urinario, polaquiuria. 

Exploración: cicatriz laparotómica infraumbilical. Vagina cerrada a la mitad aproximada- 
mente de su longitud por un tabique en cuyo centro hay un orificio fistuloso que termina en 
fondo de saco a un centímetro y medio. Ocupando hipogastrio, una tumoración tamaño de una 
cabeza fetal, redonda, de cuyo polo superior parte otra del tamaño de una mandarina grande, 
desviada a la derecha y muy movible. La primera tumoración de consistencia quística y la segun- 
da algo más dura. Por tacto rectal sólo se aprecia el polo inferior de una tumoración lisa y duro- 
elástica. 

Diagnóstico provisional: hematocolpos, hematometra y hematosalpinx. 
Se practica examen general preoperatorio sin acusar anormalidad en la exploración física 

y en las pruebas de laboratorio, dando negativas, previa reactivación, la reacción de Wassermann 
y complementarias. 

Se procede a la intervención (Prof. Usandizaga), consistente en la perforación y resección 
del tabique vaginal. 

Con anestesia general etérea, puesto al descubierto el tabique, se pinza su parte superior y 
se atrae hacia el exterior en lo posible. Se amplía el orificio fistuloso en un centímetro a cada 
lado e introduciendo el dedo se explora; se perfora el resto del tabique y se llega a la cavidad 
donde se almacena la sangre que fluye en gran cantidad y lentamente. Se sutura con catgut los 
bordes de vagina de la parte superior y la situada pof-debajo del tabique, quedando la vagina 
a ese nivel un poco estenosada. Se limpia la cavidad con gasa y se deja un tubo de drenaje. Curso 
post-operatorio normal, quedando la enferma para posterior tratamiento de su ligera estenosis. 
Noticias posteriores nos informan que la enferma no volvió al cabo del tiempo setialado, sino 
mucho más tarde, con una nueva atresia de tabique muy fino en el sitio de la cicatriz, que fué 
perforado y sometida a tratamiento con dilatadores. 

Como hallazgos operatorios tenemos los siguientes: el tabique era de una longitud aproxima- 
da de tres centímetros y por la parte central de uno; después del tabique se encuentra el hocico 
de tenca muy desviado hacia arriba y adelante, cerrado, en la parte inferior la cúpula vagina1 
posterior enormemente distendida, mayor que una naranja grande, llena de una sahgre espesa 
schocolatada. El tabique es de consistencia fibrosa. 

Generalmente, las atresias adquiridas son del tercio superior de la vagina 
y de consistencia dura, a diferencia de las congénitas, que son de tabiques blan- - 
dos y lisos. La atresia de la vagina origina una serie de trastornos según la épo- 
ca en que se presenta; si es antes de la menarquia suele pasar desapercibida 
hasta que llega ésta o incluso algo más tarde. Si aparece dentro de la edad sexual 
impide la periódica eliminación de la sangre menstmal, originándose un almace- 



namiento de ella en la vagma llamado h atocolpos y que en casos llega tam- 
bién a originar, al ocupar la sangre la cavidad uterina, un hematometra y hasta 
un hematosalpinx si también las trompas son ocupadas. No es raro que el heIiS'a- 
tocolpos originado por las primb~as reglas dé lugar a un cuadro confuso que 
simule una apendicitis aguda. 

Si la atresia-es originada d 1 embarazo, como en nuestro caso, signi- 
fica un obstáculo generalmente invencible para la salida por el canal genital 
del objeto del parto. Tan sólo en aquellos casos de atresias cuyo tabique es del- 
gado y que radiquen en la entrada de a vagina, se podrá incindir éste y ayudar- A 
se por una amplia episiotomía, incluso bilateral, y terminar el parto con un 
fórceps bajo, por lo general. En los casos de tabique grueso y más hacia la parte 
alta de la vagina, la operación puede ser muy difícil y entonces el método de 
elección es la cesárea abdominal, seguida de la amputación del útero si no es 
posible labrar previamente a través de la atresia y por vía vagina1 un conducto 
lo suficientemente amplio para el paso de los loquios, aunque pasado cierto 
tiempo se vuelva a cerrar, y al volver la menstruación se impida la salida al 
exterior de la sangre, originándose, como sucedió en nuestro caso, un hemato- 
colpos. 

El peligro de rotura uterina es evidente al no intervenir. Aun en aquellos 
casos en que el feto ya está muerto al principio de la intervención, se debe prac- 
ticar la cesárea, y en los casos infectados, se hará la amputación del útero sin 
abrirlo. 

Puede darse la circunstancia de encontrarse la cabeza fuertemente encajada 
y no ser rechazable; en este caso se logrará casi siempre, con las consiguientes 
dificultades y peligros, la perforación del tabique vaginal. 

En el diagnóstico pro&ional de nuestra enferma hemos creído en la coexis- 
tencia de hematocolpos, hematometra y hematosalpinx, al tomar por este 
último al.útero muy desplazado. Esta coexistencia es rara, ya  que un hemato- 
salpinx se ve pocas veces junto a un hematometra ~roducido por obliteración 
o conglutinación del orificio externo, y es excepcional cuando hay hematocol- 
pos, sobre todo en los Originados por atresias bajas. Una de las razones más 
sencillas para explicar la poca frecuencia de encontrar esta coexistencia, es que 
10s trastornos hacen consultar a la paciente cuando lo formado no es más que el 
hematocolpos, gracias a la mucho mayor dilatabilidad de las paredes vaginales 
que la de las uterinas. En los casos en que hay hematocolpos y hematometra, 
el cuello uterino, al dilatarse, nunca pierde los caracteres delimitables del resto 
del órgano, por lo que el caso citado por Rosthorn, en que el cuerpo, cuello y va- 
gina formaban una única tumoración ovoidea con una sola cavidad, es excep- 
cional. 

El contenido de los hematocolpos, es de sangre incoagulable, con gran can- 



tidad de células epiteliales y detrihs, abacteriano, sin olor generalmente y de 
peso específico, según Dorhrn, de 1..028. La c a n ~ d a d  de líquido almacenado 
m guarda relación, como suponía Filippini, con las menstruaciones retenidas. 
Casos hay, con pérdidas menstruales de cantidad aproximadamente parecida, 
en que con la falta de tres reglas se obtuvo cerca de 800 c. c., y otros en que la 
amenorrea es de dos años y más y no supera en mucho la cifra anterior de las 
tres faltas. 

Los síntomas más característicos de esta tumoración sanguínea son la ameno- 
rrea acompañada de dolor periódico, cgn pequeñas contracturas abdominales 

6 
y que cada vez se hace más intenso y menos cíclico, los signos del molimen 
menstrual y los fenómenos de comprensión originados por la creciente tumora- 
ción sobre el aparato urinario, originando dificultades a la micción, y sobre el 
digestivo piaoduciendo dolor -y dificultades a la evacuación. 

Cuando existe también hematometra, se cree, según Ludwing, que en parte 
los dolores son originados por el peritoneo del Douglas, que recibe a través de 
las trompas, mientras permanecen abiertas, sangre procedente del útero. 

Sin embargo, hay casos en que los trastornos no son grandes, y así en un 
caso de Simón se trataba de una enferma que fué a consultar por la amenorrea 
que padecía, encontrándose con una tumoración de sangre retenida que llegaba 
a la altura del ombligo; parecido es un caso de nuestra clínica, en qu8 una joven 
de veintiún años venía a consultar por no haber reglado más que una vez a 
los trece años. Tenía un gran hematocolpos por cierre del hímen. 

El hematocolpos puede, espontáneamente, romper la atresia vaginal, si 
ésta no es muy resistente, y vaciarse, siendo frecuente que si no se ayuda esta 
curación espontánea, por nuevo cierre vuelva a formarse otro. También se han 
citado casos de perforación espontánea, aunque son muy raros, hacia el tejido 
conjuntiva pelviano, recto (cuatro casos de Saner), y hay un caso confuso, el 
de Rosner, con perforación por vejiga. Existe, citado también, un caso de Henrich 
de fenómenos de íleo por compresión del hematocolpos. 

En los casos de perforación espontánea del hematocolpos, si fué a través 
de la atresia, se ampliará el orificio; si fué por otro sitio, se perforárá la atresia. 

El tratamiento de la atresia vaginal coincide con el del hematocolpos o 
colección sanguínea que exista por encima de ella, ya que antes de la menar- 
quia pasdn desapercibidas. Si se produce durante el embarazo, ya hemos dicho 
antes que se haría ya próximo o iniciado el parto. Fuera del embarazo, co- 
mencemos por señalar que durante mucho tiempo se discutió si antes de ope- 
rar de un hematocolpos que coexistiese con hematometra y hematosalpinx, 
e incluso sin existir este último, se debía laparotomizar primeramente y extraer 
las trompas, debido al peligro de infección ascendente o que se rompiese el he- 
matosalpinx al vaciar el útero por tirar de las trompas distendidas, o sin rom- 



perse, que fluyese sangre, ya infectada, a.la cavidad abdominal, originando 
una ~eritonitis mortal. 

Los primeros en temer la producción de una peritonitis, hasta el punto d* 
rechazar la apertura operatoria de las atresias, fueron Boyer y Dupuitren. Tam- 
bién temen la infección peritonítica.Fy laparotomizan previamente, Haussmann, 
Solowjew, Hegar, Rossa, Sünger, Veit y Menge. Escéptico se muestra Kroenig. 
Por el contrario, Kochenburger y Slek no temen la infección peritonítica; Pro- 
nai, en 19 casos en total, de ellos varios con hematosalpinx, sólo en dos dudó 
si laparotomizar, y Adler, de 24 casos, siete con bematosalpinx, tratados con 
perforación de la atresia, curaron sin tropiezos. Kermauner, de quien tomamos 
estos datos, dice existir siempre el peligro a la infección por muchas medidas 
asépticas que se tomen al hacer la incisión por vía vaginal; recomienda vaciar 
por completo la colección sanguínea de vagina y cuello por medio de tomndas 
y no dejar, como antes se hacía, un tubo de drenaje para la evacuación lenta. 
Por último y queriendo demostrar, al parecer, que la peritonitis también se 
desarrolla sin que exista hematosalpinx, cita el caso de Lohstein en que se infec- 
tó  el peritoneo, y la observación de Amann publicada por Sander en que, des- 
pués de un mes de vaciar un gran hematocolpos, aparece una tumoración del 
tamaño de una manzana en el lado izquierdo del hipogastrio que al laparoto- 
mizar resulta un piovario, existiendo señales de haber llegado sangre a la cavi- 
dad abdominal y que, a pesar de todo, se achacó la culpa al apéndice. 

Stoeckel considera un error el temer la rotura de las trompas por el vacia- 
miento del útero y, por el contrario, hay, dice, gran propensión a la infección 
ascendente. Recomienda vaciar el hematocolpos durante el acto operato*, 
ayudándose para la extracción sanguínea de porta-algodones y no dejando 
rezumar por un tubo de drenaje. Acto seguido se introducirá el dedo y se bus- 
cará el orificio externo del cuello uterino, que si está cerrado es señal de que no 
hay colección sanguínea por encima de él. Si está dilatado, se dejará fluir espon- 
táneamente y después se explorarán los anejos, que si están engrosados junto 
al útero habrá que laparotomizar en seguida y extirpar las trompas. 

En nuestra clínica no se ha hecho nunca una laparotomía inmediata por 
hematosalpinx; preferimos esperar y observar la evolución del caso. Parece 
excesivo el ir directamente a extirpar unas trompas que no siempre se van a 

, infectar y, si se infectan, son susceptibles de tratamiento conservador. 

Hay que tener en cuenta que por la exploración realizada de un modo brus- 
co puede romperse el saco tubárico, e igualmente se teme los esfuerzos por las 
náuseas que causa el éter, por lo que se recomienda anestesia local. 

La técnica operatoria tiene que amoldarse a varias circunstancias, princi- 
palmente espesor, consistencia y localización del tabique. Puede ser una ope- 



raci9n sencilla y en extremo com&ada. Hay casos en que el peligro de herir 
la uretra, vejiga o recto es gande. 

- Si la atresia es membranosa, basta a menudo la incisión; en los casos como 
el nuestro, en que el tabique ya tenía ciertoppesor y era duro, habrá que rese- 
car la pared, reuniendo luego los extremos proximal y dista1 de la vagina. Si el 
trozo vaginal estenosado o atrésico es muy pande, se resecad5 toda esa parte 
y después podemos seguir uno de los numerosos procederes propuestos: méto- 
do de Violet, consistente en atraer el cuello lo más cerca posible del introito 
y coserle circularmente a la vagina; el recubrir la superficie cruenta con colga- 
jos de mucosa del introito o labios mayores, o injertos de Fiel, todo lo cual, 
según Hofmeier, da unos resultados muy variables, eté. 

No es fácil mantener abiertas definitivamente las grandes atresias, ni impe- 
dir las estenosis ulteriores, por tratarse de cicatrices anulares; tiene que haber 
posteriormente largos tratamientos con dilatadores u otros instrumentos, gene- 
ralmente otra nueva intervención, ya que, como dice Labhardt, la cicatriz vuel- 
ve a retraerse. Igual sucede con lo propuesto por Bochensky de colocar un cuer- 
po extraño para evitar la estenosis; tan pronto deja de emplearse, vuelve a apa- 
recer. 

R E S U M E N  

Se describe un caso de atresia vaginal producida durante el embarazo, de 
origen sifilítico, período primario, señalando que son pocos los casos citados de 
esta clase de atresia durante la gestación. Se expone la historia cllnica de la en- 
ferma, tratándose de las particularidades del parto en cuanto a los peligros 
que origina y a su tratamiento. Se describe, finalmente, la formación de un 
hematocolpos, tratando del error exploratorio que puede originar, curso, sin- 
tomas, diagnóstico y diversas particularidades y procedimientos operatorios 
del tratamiento. 

1. Baisch. *Trat. Obst. Doderleinb, t. 11, pág. 602, 1938. - 2. Esmann. Cit. W. Stoeckel. - 
i. A. y M. V. Falsia. ((Hematometra y hematocolposu. Semana Médica (B. Aires), 1, 1.855, 

1936.-4. Fournier. Cit. Nürnberger.-5. Guszman. Handb. der Haut-u. Geschlechts-Krankhei- 
ten, t. XVI/I, pág. 471, 1930. - 6. A. Gutiérrez. eHematometra y apendicitis~). Semana Mé- 
dica (B. Aires), número 11, 1921. - 7. A. Gutiérrez. ((Hematometra y hematosalpinx doble, 
consecutivo a atresia total de la vagina y porción inferior del útero*. Rev. de Cir. B. Aires, 
pág. 369, 1928.-8. 1. D. Jones.  hem mato col pos simulating acute appendicitisr. The Lancet. 1, 
88, 1935.-9. Kermauner Halban-Seitz. ((Biol. y Pat. de la mujer)), t. V, 1930.-10. Labhardt. 
Halban-Seitz, Biol. y Pat. de la mujer, t. VII, 1931.-11. Matzenuuer. Halban-Seitz: Biol. y 
Pat. de la mujer, t. X,  1932.-12. Nürnberger. Hand. der Gynak. Veit-Stoeckel, t. VII, 1930.- 
13. Oui. Cit. en Baisch. - 14. Saias. Cit. en Baisch. - 15. W. N. Searle. ((Hematocolpos, two 
casess. The Lancet, 1: 961, 1933. -16. Stoeckel. Trat. Ginec., 1 ,  págs. 54 y 158, 1942.-17. Win- 
bernitz. Cit. de Nürnberger. 







giosas)), estudia, con una documentación sobre el pintor verdaderamente envi- 
diable, su enfermedad desde el punto de vista médico. La lúes sería la respon- 
sable de la enorme mortalidad de sus hijos, de los que de veinte, sobrevivió 
uno, de los bruscos acciden~es cerebrales, que impidieron su trabajo en ciertas 
epocas y de una alteración psíquica que justificaría las estridencias geniales 
de  su producciüh, como en ((10s caprichos)) y en las denominadas qinturas ne- 
gras)) de la ((Quinta del Sordo,. 

No estamos nosotros capacitados para juzgar pictóricamente su obra por 
muy admiradores que de ella seamos. En esta nota intentamos probar una 
observación que hemos hecho sobre la misma en la que se expresaría con clari- 
dad, a nuestro juicio, que, por lo menos, había una enfermedad que atormen- 
taba a Goya, y que, como es universalmente conocido, fué su sordera, y lo cierto 
es que no se ha hecho mención insistente sobre la expresión de ella en su pin- 
tura. Sobre la sordera de Goya no hay que hacer ninguna conjetura, lo declara 
el mismo pintor, y llegó a ser de tal intensidad, que en algún momento expresa, 
no le es posible entenderse con las gentes más que-por el lenguaje de las manos. 
LO que esto supondría para las vicisitudes sociales y personales de Goya, y 
cómo pabaría en su espíritu una honda pesadumbre que le ha dn acompañar 
hasta su muerte, se comprende fácilmente. En ella, quizá, residiría la causa 
de su resentimiento con los médicos, que no consiguieron atajar su mal, y a los 
que, sin embargo, tendría que tcescucharo muchos discursos sobre el mismo; de 
ello parece vengarse en sus {(Caprichos)). En ((De qué mal morirá)), la más grande 
ironía, llamémosla así, que ningún artista ha podido lanzar contra el ejercicio 
de la Medicina, la composición, bien conocida, consiste, como describe Beruete, 
en que <<Un asno, con casaca, corbatín y zapatos toma el pulso con gesto grave 
a un moribundo tendido en su lecho. Dos figuras al fondo, en espera de la opi- 
nión del Doctor completan la composición~>. Para aclararla, si es que hiciera 
falta, manuscribe ZToya: {(El médico es excelente, meditabundo, reflexivo, pau- 
sado, serio. ¿Qué más hay que pedir?)) Y en el otro, que llama <(Qué pico de 
oro)), representa un loro encima de una jaula, que con el pico abierto y la pata 
derecha levantada, dirige la palabra a varios personajes que le escuchan extáti- 
coso, y la mano de Goya escribe el comentario: {(Esto tiene trazas de Junta Aca- 
démiea. ¿Quién sabe si el papagayo estará hablando de Medicina? Pero no hay 
que creerlo bajo su palabra. Médico hay que cuando habla es un pico de oro 
y cuando receta un Erodes: discurre perfectamente de las dolencias y no las 
.cura; emboba a los enfermos y atesta los cementerios de calaberas.)) 

Muchos de los que han estudiado la obra de Goya ven una reiteración mani- 
fiesta de la figura de la duquesa de Alba en bastantes 'de sus trabajos. Sánchez 
de Rivera dice: {(La obsesión sentimental amorosa)) también hizo presa en Goya, 
povocando alucinaciones; es decir, materializado la obsesión, produciendo 



Los eruditos valorarán la exactitud del dato; pero lo que no parece imposi- 

C.  105. Del defecto máximo de los pintores. 

e es el defecto de los pintores al repetir los mismos gestos y los 
mismos rostros y clases de paños de una misma composición y hacer que la 
mayor parte de los rostros se parezcan al maestro; muchas veces me ha cau- 
sado admiración esto, porque he visto algunos que en todas sus figuras pare- 
cieran haberse retratado del natural; en ellos se ven los gestos y las maneras de 
su autor; si es rápido de palabra y de gesto, sus figuras son igual&ente rápidas: 
si el maestro es devoto, así parecen sus figuras con sus cuellos inclinados; si el 
maestro vale poco, sus figuras parecen el abandono retratado del natural; si 
es desproporcionado, sus figuras aparecen también así; si está loco, en sus com- 
posiciones se demuestra ampliamente, pues son enemigas de conclusiones, no 
están atentas a su obra, y así, uno mira acá, otro allá, como si estuvieran en 
sueños; de igual modo, cada defecto de la pintura sigue al mismo defecto del 
pintor. Habiendo considerado repetidamente la causa de este defecto, me pare- 
ce que sea por juzgar que el alma que rige y gobierna cada cuerpo sea la que 
hace nuestro juicio antes aún que nuestro entendimiento ... y es tan fuerte este 
juicio, que mueve los brazos al pintor y le hace copiarse a sí mismo.)) 

En estas frases se expresa bien que hay algo que no depende enteramente 
del pintor, sino ((del alma que6ge.y gobierna cada cuerpo)), y eso aún ((antes que 
el propio entendimiento)). 



En el C. 104 dice el mismo Leonardo: 
({Del defecto de 1 maestros de repetir los mismos rostros.)) 
<(Gran defecto de los atros que acostumbran repetir-Jos mismos gestos 

en las mismas composici% al lado uno de otro, e igual&e hacen que la 
belleza$+ los r w r o s  sea siempre una  misma...^ 

Y ede l  C. 106. ({Precepto de que el pintor no se engañe en la elección de la 
figura en que se ejercita.)) 

<(. ..y sabido esto habría de poner cuidado, durante su t ~ b a j o ,  en no incurrir 
en los mismos defectos que en su persona se encuentran, en las figuras por él 

FIG. 1. -La Virgen y Santa Ana 
, . Leonardo de V i o i .  (Louvrei 

creadas. Y has de saber que 
contra ese vicio has de luchar 
esforzadamente, porque es un de- 
fecto nacido al mismo tiempo 
que el juicio...)) 

I h  curioso que este mismo 
autor, cuyas palabras acabamos 
de citar, no p u $ ~  evitar caer él 
mismo en yna in n de los 
preceptos que aeoqseja. Precisa- 
mente en su cuadro ((La Virgen 
y Santa Ana)), existente en el 
Louvre, proporciona un .  ejemplo 
de repetición de rasgos en sus 
figuras y de expresar algo que 
haya escapado a su entendi- 
miento. E n  un trabajo de Freud 
(Eine Kindheitserinnemng des 
Leonardo da Vinci) se señala 
cómo este pintor, en uno de sus. 
escritos científicos, al estudiar 
el vuelo del cuervo, se inte- 
rrumpe para seguir un recuerdo 
de infancia que acude entonces a 
su memoria. Decía Leonardo: <(Me 

parece haber sido destinado a ocuparme muy particularmente del cuervo, por- 
que uno de los primeros recuerdos de infancia es que, estad20 en la cuna, vino 
a mi un cuervo, me abrió la boca y me golpeó varias veces con ella entre 10s 
labios., Sobre la exacta precocidad de este recuerdo se ocuparon Freud y Hawe- 
llock Ellis, pero no nos interesa detenernos en Freud cita la observación 
de Konstantinowa de que los rasgos del rostro de la Virgen se parecen en algo 



3 
a los de la Ioconda, demoshración de cómo de Vinsi no pudo evitar, a pesar 
de conocerla, la infracción de la regla que daba. 

Más curioso es el descubrimiento de e el mismo cuadro. 
Este autor ob ue la especial dispos ha sido resuelta por el 

involuntaria, de m 
de un cuervo coa su cabeza y cuello pelado, cu 

rdo descrito por Leona 
del animal t ~ c a  del niño. Esto se observa bien én Ia Fig. l.", colocán- 

do &&echo &l cuadro, quede como borde inferior. 
Estas co~ídera&mes de Leonu~cEo y las datos relativos a su' cuadro permi- - 

ten también fundamentar la de una alusi6n a la sordera en la o 
de Goya. Esto hemos de ver si es derto, es~wdiánd~lo en & prctdwción de e 

épocas bien diithtas: una prímefa, la de los 'xtxodelos para tapims, y la más 
tardía, de sus w & w d i n d a s  pinturas negrm de .la <Quinta del sardo)). 

Los TAPTces. eons , m~m e; s&ido, parre importante de 
' j  [ Y  

la labor de nluestro . . . ,  . 

su enfermedad, que no 
debe considerarse como 
fortuita, sino más bien 
enlazada con las pala- 

- - 
bras de Leonardo, que 
copiábamos antes: d e l  
alma que rige y gobies- 
oa, cada cuerpo)) y ~ o n  
e l  <<no incurrir e? los 
mismos defectos kt& en - 

h. S. - Las .lavan& 
- - él creadas)), y ea la do: ' - De Swhez de JLivera 

# ' lorosa valoraeiOn afec- 
1& 

;..E tiva que pesaba ~om'tinua sobre el artista con su enfermébad. En estas ̂ obras .%: 3b+.;,=- 
1 pintor ha trabajado con libertad e incluso eligiendo los temas. 

En  algunos d ~ e s t o s  tapices se crean unas cuantas escenas que tienen una 
hocante concordkwia: la de que uno de los personajes va a ser sorprendido por 

una excitación sobre su oído izquierdo. Así podemos ver cómo en el llamado 
&as Lavanderas)), una fi dormida va a despertarse sobresaltada por - el 
azuzamiento de un corder re el oído de ese lado. 



Una agrupación de figuras del mismo significado, y a nadie escapa su para- 
lelismo con la citarla anteriormente, se repite en {(La florera), en la que uno de 

. . ,  

FIG. 4. -La bgda 
De R. V e r U  

los perswajes va a ser sorprendido lo mismo por  el achuchón de un gazbpu 
sobre el &lo izquierdo. En el tapiz llamado <(La boda)) podemos ver, en su p'arte -2- 
izquierda, reproducida en la Fig: 4, cómo hay un ciego, tranquilamente senta- 



- -do, sin sospechar que el músico que alegra el cortejo le amenaza con una broma, 

a . con su instrumento, sobre el mismo oído. Resalta la clara similitud de estos 
tres temas elegidos 

' por su creador~~.en 
dos de ellos el suje- 
to, dormido o ciego, 
no puede ver lo que 
.ha de sucederle, y en 

1 
el otro, se asegura 

' . la misma naturaleza 
del episodio, pues el 
hombre pide la com- 
plicidad con el silen- 

- cio-- a la figura que 
está pintada en pri- 

t- mer término. 
h . - 

. Aún se encuen- 

FIG. 5. - Escenas infantiles ' - alusión a.i O Y ~ O ,  al . De Beved 

((oír)), en una de sus 
. llamadas ((Escenas infantiles)), en donde vemos (Fig. 5) en su parte derecha, 

- .  cómo uno de los niños habla al oído izquierdo de su compañero. - Esto sólo, aunque claro, no sería un argumento definitivo en favor de nues- 
tra opinión; ahora bien, de modo no tan 

FIG. 6.-Las mozas del cántaro 

manifiesto (pues hubiera existido enton- 
ces un anraneramiento por parte del 
artista incompatible con su genialidad), 
encontramos alusiones más discretas a 
su defecto con la reiteración del cuchi- 
cheo en la disposición de sus figuras. 

Reproducimos de algunas más cono- 
cidas el detalle que nos interesa en la 
Fig. 6, ((Las mozas del cádtaro)), {(La 
feria de Madrid)), c<El bebedoro, ((Los ju- 
gadores de cartas)), <<El cacharrero)), etc., 
sin que esto sea agotar dicho matiz. 

LAS ((PINTURAS NE'GRAS)). - Tienen 
unas características tan peculiares y 
una originalidad tan genial que las ha 
permitido recibir toda serie de interpre- 



f. taches .  Se ha llegado a hablar de (calucinación)), seguramente d.el sentido 
... literario y no médico de la palabra. No podemos aquí pretender hallar la de- - - 

finitiva y última si 
pinturas pese a lo a 
y sí*óIo demostrar 



En el mismo sen- 
, -1 tido podría interpre- 

tarse el detalle de la 
((Procesión)), pintura 

)4#1+i, ,-- .d.. e 

.también de igual es- 
. . . , tilo. 

Hasta cuando no 
pinta  seres vivos, 
como en las calaveras 
de {(La cocina de las 
brujaa, las coloca en 

' esa postura reiterada, 
de modo que tam- 

2?: bién los cráneos se ha- 
blan al oído. (Fig. 16). 

Como hemos di- 

FIG. 14. -Aquelarre 
De Beryes 

cho, es natural que en esta nota no pretendemos hallar la última significa- 
ción de la producción del genial artista, tratamos sólo de señalar un hecho que 

FIG. 15. - Una procesión 
De Berrea 

t 

FIG. 16. - La cocina de la4 brujas 
De Berma 

parece exacto y determinado por un rasgo personal del pintor, dejando para 
otra ocasión y lugar una más amplia visión del asunto. 





rior a éste. 
Para poder afirmar la existencia de un corioepitelioma ectópico es necesa- 

rio demostrar que no existe ni ha existido un tumor primitivo en el lugar de la 
implantación placentaria y esto solamente será posible por el examen anatomo- 
patológico del útero y las trompas. 

Pueden admitirse las siguientes maneras de producción de un corioepitelio- 
ma ectópico de la vagina: 

1.0 Células coriales en aglomerados más o menos grandes, incluso vellosi- 
dades enteras, se desprenden del punto de implantación placentaria y por vía 
sanguínea llegan a la vagina, donde después de un tiempo más O menos largo 
proliferan y sufren la transformación corioepiteliomatosa. 

2.0 Un cierto número de células coriales, en el mismo lugar de implanta- 
c i h  placentaria, sufren la transformación corioepiteliomatosa y en su totalidad 
son deportadas hasta la vagina, sin que quede ninguna de ellas en la zona de 
implantación placentaria. 

3.0 Un pequeño corioepitelioma uterino, después de prodvcir la metás- 
tasis vaginal, desaparece de manera espontánea, no persistiendo más que la 
neoplasia metastásica. 

En realidad, sólo en la primera posibilidad sería un auténtico corioepite- 
lioma ectópico. Los casos 2.0 y 3.0 lo serian metastásicos, pero imposibles de 
comprobar clínica ni anatómicamente y, por tanto, siempre se interpretarán 
como ectópicos. 

Viene a complicar este problema de la génesis 'de los corioepiteliomas ectó- 
picos vaginales las grandes dificultades que ofrece el diagnóstico microscópico 
de la malignidad de las proliferaciones coriales. En casos de mola vesicular, 
sin ningún carácter de malignidad, podemos encontrar cuadros de tan enorme 
actividad S atipia del epitelio corial, que hacen pensar en un auténtico corio- 
epitelioma, ¿Cómo se podrá negar que estas células no tienen ya un carácter 
de malignidad y al ser deportadas a vagina lo que producen no es un corioepi- 
telioma ectópico, sino ~im~lemente'una metástasis? 

Cuando se trata de casos como el que ahora nos ocupa, el problema se sim- 
plifica. Dado el largo espacio de tiempo transcurrido desde la última gravidez 

I 

y la falta absoluta de manifestaciones de localización vaginal en todo ese tiem- 
po, no podemos admitir más que el transporte de células coriales benignas que 
siguen viviendo con este carácter algún tiempo en su nueva implantaci 
hasta que un dia sufren una transformación maligna. 

Como puede verse, el problema es muy complejo y hay muchos puntos q 
pueden ser sometidos a discusión. Podemos concretar nuestro criterio en unas 
premisas: es posible que, sizuiéndolas. incluvamos algún caso- tal vez indebi- 

C 



damente, entre los corioepiteliomas ectópicos, pero ciimplirán sus fries de uti- 
lidad clíniw % 

1.0 Es. admisible que a expensas de elementos coriales benignos deportados 
pueda desarrollarse un corioepitelioma. 

, 2.0 Se puede .considerar como corioepitelioma ectópico siempre que en el 
momento de su hallazgo no exista o no haya habido un corioepitelioma demos- 
trable en el punto de implantación placentaria. , .  

3.0 Para excluir la existencia de un tumor primitivo en útero no bastará 
el examen clínico, ni siquiera el legrado explorador. Sólo pcjdrá afirmarse cuando, 
examinando macroscópicamente el útero y la mila, expulsada o contenida en 
el mismo, no haya ningún tumor comprobable y, además, por el examen his- 
tológico no encontremos imágenes atípicas no explicables por una mola. 

4.0 Las tumoraciones situadas lejos de la implantación placentaria que 
clínicamente manifiestan-señales de actividad y crecimiento destructivo y que 
en el examen histológico presentan elementos coriales y focos de hemorragia, 
las consideramos, y atemperamos a ello nuestra conducta, como si fuesen corio- 

c A-- 

, ( a  ,% epiteliomas, 
' Volviendo a nuestro caso, con arreglo a lo expuesto, no vacilamos en incluir- . h@ 

lo entre los corioepiteliomas ectópicos vaginales. 
~ u d i m o s  mucho más en si debemos relacionarlo con el último embarazo 

normal con la mola vesicular anterior. No se puede discutir la mucha mayor 
frecuencia de los corioepiteliomas después de las molas vesiculares. Ahora bien; 
en este caso concreto, jse podría suponer que los elementos coriales transporta. 
dos a la vagina han permanecido latentes varios años, incluso durante dos nue- 
vos embarazos, para después sufrir la transformación maligna? Confesamos 
que no nos atrevemos a dar una contestación. 

Dos palabras respecto a la conducta terapéutica seguida. En  esta enferma 
extirpamos no solamente el nódulo vaginal, sino también el útero. Sin embargo, 
en el examen anatomopatoIógico no encontramos en éste ningún rastro de 
corioepitelioma. A pesar de ello, nos parece lo más correcto el proceder así. Si 
nos hubiésemos limitado a la extirpación del nódulo vaginal, siempre nos hubie- 
se quedado la inquietud de que pudiera existir algún nódulo tumoral en las - - - 

paredes uterinas, no demostrable clínicamente ni por el-legrado. Vista la evo- 

.,. ? 
lución ulterior de este caso, no hubiésemos dudado en su existencia y nos hubie- 
ra quedado el remordimiento de no haber operado %dicalmente a la paciente. 
Dada la+n rareza de los corioepiteliomas vaginales ectópicos, en relación con 
los metastásicos, nos parece el criterio más acertado el seguido por nosotros, 
aun a riesgo de extirpar un útero sano. 
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Jefe agregado: Dr. L. Sierra Cano 

ESTUDIO Y REVISION DEL ESPACIO LIBRE EN E L  
TRATAMIENTO DE LAS HERIDAS 

Po= 

L. Sierra Cano 

Entendemos por ((espacio libren en Traumatología en lo que al tratamiento 
' - de las heridas se refiere, a aquel que media entre la producción de ésta y el de 
.- . seis a ocho horas posterior en que sabemos por las experiencias de Freida'ch, se 

' 
. - ha verificado la impregnación linfática y propagación a la profundidad de los 

-.L 

, - %* gérmenes con que la herida se inoculó en el momento del traumatiao.  Este 
: . tiempo es el que necesitan gérmenes que, hasta entonces con escasa viiulencia, 
. eran huéspedes habituales de la piel del traumatizado y que al encontrarse en 

mejores condiciones por la atrición tisular, tienen un medio de cultivo apto para 

L~ .* " desarrollar su videncia; no digamos nada de los que ya en plena virulencia 
, pueden llegar a la herida procedentes del exterior. Es de interés recordar estas 

e+, ; experiencias de Freidich, que nos han de servir de pauta para el trabajo de 

, experimentación que nos hemos propuesto realizar con los modernos prepa- 
_,, rados quimioterápicos de que hoy disponemos. . . 

El cirujano primero de Leipzig y posteriormente de Romiberg, siguiendo 
, . . el camino trazado por Schimmelbusch, que demostró que cuando se ingrectdan 
, . .& 

-. bacilos de carbunco en la cola de un ratón, éste fatalmente moría si no se ampu- 
. d L  

- -,e 
i+-+ p. taba ésta antes de los diez primeros minutos, a contar de la inoculación, desano- 
;:4,:, . .* Iló una serie de experiencias. . *&- 

Freidich, para ello, planteó las siguientes preguntas: .:y, : 
G P 1.8 ¿Cuánto tiem quiere el material sospechoso de ,yY 
'O llegado a la herida p desarrollo de los en el mismo contenidos, 

, .& 4;. 
, r -  y, por lo tanto, para la verdadera explosión de la infección bacteriana? --, 

. *.>' 
- ?%:fi A S "  2.a ¿Cuánto tiempo esta herida, con su infección en potencia, conserva el - 6 

3 ' r -A- 

+ - -  v 
carácter de un proceso local?, o, dicho en otras palabras, ¿cuánto tiempo nece- 

S &m+- sitan las bacterias que llegan a una herida reciente para carn$iiar su estado 
*.& -*; -3 



de g6rmenes del mundo exterior por el de gérmenes#fectantes? ¿Cuánto tiem- 
po transcurre para su adaptación y ger4inación? 

f * 
3.8 ¿Cómo se conduce la infección cuando los gérmenes ya con anteriori- 

; dad se enmientran en condici0ne.s favorables para la germinación? 
- -ri 

Para contestar a estas preguntas que se ~ l a n t e ó  Freidich, verificó sus expe- 
1 CEF riencias descubriendo el triceps del cobayo mediante incisión e inoculación en 
i l,TW 
?&SU espesor de una o dos asas de tierra de jardín o polvo de escal$ras, material 

_x4scorriente de contaminaé;6n en los traumatismos habituales; inmediatamente = % 4. 
.r.':~~,-suturaba el m6sculo y piel y observó que todos los animales, sin excepcirín, 

murieron en%n plazo de 48 a 73 horas. 
E n  otra serie de animales inoculados de la misma m*anera y en los cuales 

L 

procedió dentro de las seis primeras horas a la extirpación en Bloque de las 
heridas m i s d y  como si de un tumor se tratara, vi6 que todos, también sin 

. , excepción, se salvaban. Cuando esta extirpación la realizó en otra clase de ani- 
A" males transcurridas ocho horas, los animales así tratados morían de las 30 a 

- j  - - 
" las 81 horas. Demostrando quer, transcurridas seis horas, se encontraban bacte- 

riasen el mtisculo más allá del punto infectado y que si este material (trozos 
infectado) se inyectaba a otros animales, éstos morían, aunque la 
de su herida se realizara dentro de las%bi~primeras horas. 
ose en estos resultados, Freidich llegó a las siguientes conclusiones: 
e puede extirpar totalmente una herida. dentro de las primeras 

. - - ,seis a ocho horas, Iwegunda herida resultante se puede considerar y tratar como 
da aséptich,..y, por tanto, llegar a la cicatrización por primera inten- 
ia sutura, exactamente i g ~ p l  que si hubiera si una herida operato- 
, por el contrario, no nos ha .~ido posible t r  W e r i d o  dentro de 
e tiempo o ((espacio libre*, o i& t q t a  de u da en que por su 
ográfica no es posible llegar s a n a  extirpacióntotal de la misma, 
rmenes que sospechamos la h k  inoculado son @'gran virulen- 

es se debe proceder a su desbri&&ento o toilette, pero dejándola 
para favorecer el dsenaje completo de ella. Esas doctrinas clásicas 

son las que hasta ahora nos han servido de guía a los traumatólogos en el tra- 
miento de las her ida~, '~ero  hoy las circunstancias han cambiado, y creemos de 
gran interés proceder a una revisión de las mismas. Para ello vamos a proyder 

a una serie de trabajbs-que nos permitan llegar a establecer 
a qué límite este ((espacio libre* ede ser ampliado por el 

oterápico de las heridas. Y ya en práctica divulgar en los 
de producción de accidentes, in rias, medio rural y per- 
e podríamos llamar de <<primera línea*, con quien primero 

el traumatizado, la práctica de la impregnación en las heri- 
era cura, de preparados sulfamídicos, sobre todo si no pue- 



den ser trasladados pro a un centro hospitalario; preferentemente la Sul- 
fanilamida y el Sdfotiazol, o mejor aún la mezcla de una parte de $ulfoti&ol 
con dos o tres de Sulfanilamida, fun&ndose para ello en la distinta hlubdidad 
de estos preparados, la Sulfanilamida, 2.000 mlgms. en 100 c. c., y el Sulfo- 
tiazol, 190 mlgms. por la misma cantidad, siendo, por tanto, la capacidad de 
difusión e impÍegnación de la primera, dos o tres veces mayor que el segundo. 

~ r o c e d i e n h  de esta manera, no sabemos en cuanto (a ello vamos), pero 
es indudale que el ((espacio libre)) para el ulterior t r  amiento quirúrgico del 
traumatizado, se encuentra extraordinariamente elevado. 

Presentamos a continuación dos casos muy demostrativos d9fractura de 
rótula en nuestro Servicio como ejemplo de lo necesario que es el modificar el 
concepto que hasta hoy hemos tenido en lo que se refiere al tiempo del ((espa- 
cio libre)) en traumatología. 

M. P. R., edad 8 años.-Ingresa en nuestro Servicio el 31 de octubre ae 1944. El día 
anterior un hermano suyo le di6 un golpe con una hacha en la rodilla derecha. Hemorragia 
intensa. 

Fué vista por nosotros a las 30 horas del traumatismo: presentaba una herida trasyersal ' 
contusa en la cara anterior de la rodilla derecha. A través de la misma pieden percibirsc 
los extremos de la rótula fracturada. Tumefacción local y fiebre de 380. L 

Bajo anestesia local se le pr$ctica la excisión de los bordes de la herida y limpieza de la 
misma. Se extirpa el fragmento inferior de la rótula cartilaginoso y de peque* tamaño. 
Sutura del tendón rotuliano. Se espolvorea la herida con 5 gramos de Pental-Tiazol. Inmo- 
vilización con vendaje de 'escayola fenestrado. 

En los días siguientes se le administra Pental-Tiazol por vía ora? con una dosis total de 
30 gramos en nueve días. i. 

El día 8 de qoviembre de 1944 se retiran los puntos. La herida ha cicatrizado 
mera intención. A los 40 días se le retira la escay@la. La movilidad de rodilla es c8si com- 

g-.. 
2 de diciembre de 1944. 12 años de edad. El 

día anterior, cortando leña, se di6 un con un hacha en la rodilla izquierda. Sin trata- 
miento anterior. %é vista por nosotros& las 20 horas de producirse el traumatismo. La 
herida venía envuelta en unas pieles de-eveja. 

Presentaba una herida inciso-contuah sagita1 en cara anterior de rodilla con fractura de 
rótula y del condilo externo de fémur. La herida estaba muy sucia y los bordes a 
ligeramente infiltrados. Se le practica una excisión de los bordes de la herida y limpieza de 
la misma. Cerclaje de la rótula con cagut. Después de espolvorear la articulación con 6 gra- 
mos de Pental-Tiazol. Vendaje fenestrado de escayola y drenaje con tubo de goma. 

En los dos días siguientes se le administra por vía oral 12- gramos de Pental-Tiazol. Al 
tercer día se le presenta una ictericia bastan& intensa. Se suspenden la le 
aplica extracto hepático, suero glucosado e insulina. Dieta protectora de ro 
días cede el sínhrome i c t é r i . ~  se le vuelve a administrar 5 gramos de os 
dias siguientes. 

A los 9 días se retiran los puntos. Los planos profundos han cisrr)rizado por ~ r imera  
intención. Queda una ligera separación de los bordes de la piel. 

El día 14 de febrero de 1945 la herida había cicatrizado por completo. Se le quita la esca- 
yola y empieza a movilizar la rodilla. . 

El día 26 de febrero de 1945 alta hospitalaria. Movilidad de ro e 180 a 900. 
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J. R. 'Mozota $a3 

. :' Audiometría significa etimológicamente medida de la audición. Desde muy 
antiguo la audición, función primordial del oído, medio esencial de comuni- 
cación entre los hombres, ha sido objeto de estudio y preocupación humana,< 
pasando la medida de esta audición por los distintos métodos y adelantos~por-", , 

'* 
que atraviesa el progreso científico. 

Primeramente, la vibración sonora es explorada y recogida por los ~ o c e d i - m  
r- 

I míentos más sencillos: la repetición de la palabra, la declamación, la 
del tic-tac de reloj, las cajas simples musicales, los diapasones (permitiendo 

' 

apreciar los signos de Werber, ,Gellé, Schvabach, Bing, Rinne Bonnier, Galatz, 
etc.), el silbato de Galton, la barra metálica de Struyckqn, más tarde aparece el 
monocordio, y, finalmente, los audiómetros, y dentro de éstos el audi6metro 

' ' Y  radioeléctrho de origen americano, cuyo fundamento es la valoración de la 

_ intensidad del sonido, por la medida de la energía eléctrica que empleamos 
ZI . , para producirla. 

Combatida y duramente 
- pero modernamente, al resolver problemas interesantísimos, con el empleo de 
- r estos aparatos eléctricos, imprescindibles en toda Clínica otológica, la audio- 

1 ' h  metría h a  vuelto a ocupar e¡ lugar que le corresponde, siendo admitida como 
-, 4 ,?2 base fundamental. en todo lo que a audición se refiere. 

. 
La medida cierta de las alteraciones funcionales en las otopatias, pudiendo 

%uscar para cada enfermo su tratamiento adecuado, preciso, siguiendo el curso 

3 :  

'. de la enfermedad, notando sus mejorías de forma clara, decidiendo los casos 
claros favorables en los que pueda recuperarse audición, de los.que se necesita 

. I., . _;, : una conservación de la función presente, y de aquellos otros en los que sólo 
una timpano-laberintopexia, pueda volver a la per- 



La aplicación profesional de las facultades auditivas, con el empleo de los 
modernos métodos pedagógicos, las enseñanzas de idiomas, el valor que en las 
guerras tienen los sirvientes de fc~nolocalizadores. 

La valoración cierta de mutilados, la comprobación de utilidad y aptitud, 
el concepto de accidente de trabajo de las sorderas profesionales. 

La determinación de las lagunas de audición de los sordomudos, aprove- 
chando los restos de la misma, que siempre existen y que por ningún otro méto- 
do pueden determinarse. El diagnóstico de enfermedades mentales de deter- - 

minados tipos. 
La orientación de las intervenciones quirúrgicas de oído, 

&y1 
Por iíltimo, señalaremos también la defensa del sordo por medio de la audio a 

metría, frente a los explotadores de su desgracia, con la venta de aparatos que 
no pueden beneficiar para nada su-perceptibilidad. Solamente conociendo. el 
grado de pérdida de su audición, mediante un audiograma, se dará cuenta del 
aparato protésico y paduación que necesita, 

En E.E. U.U. existen sociedades que exigen que los aparatos acústicos 
hayan sido visados por un especialista, al mismo tiempo que el paciente. En 
España es insuficiente la censura sanitaria, encontrándonos a médicos que, 
con un desconocimiento absoluto de la especialidad, admiten en su presencia 
compraventa de aparatos, de lo que no pasa de ser una explotación industxhl 
manifiesta. 

S Todos estos problemas, anteriotmente expuestos, los resuelve la audio- 
metría. 

¿Qué aparatos emplea la audiometria? De tres clases de audiórnetros: 
Los audiómetros gramofónicos, que trasmiten la voz, empleando discos 

seleccionados, medidos sus valores en decibelios, que son recogidos en un auri- 
cular que lleva puesto el examinado. Se emplea principalmente este método 
en la selección profesional, y en las escuelas, como medida preventiva para la 
separación de los defectuosos de oído, que han de ser est~diados posteriarmente 
con los audiómetros de frecuencia por el especialista. " 

Los audiómetros microfónicos, que recogen la voz emitida por el especia- 
lista, la adaptan a la unidad de audición, y despyés, de pasar por la cámara 
sonora, donde es depurada la palabra, la hacen llegar 6 la habitacióp%e audi- 
ción, donde el paciente recoge los sonidm por medio de un teléfono. Se suele 
emplear en estudios de conjunto, y en los casos en que el enfermo es un profe- 
sional: un músico, cantor, etc. 

Los audwmetros de frecuencia pueden ser, a su vez, de varios tipos: 
1.0 Los que emiten en serie ciclos por segundo, desde'l a 18.000 ó 20.000; 

2.0, los que emiten ondas musicales, del do al do de l a  octava próxima; 3.0, los 



más modernos emiten tambiéh los cuart'os de octava. Estos últimos, que pode- 
mos llamar musicales, son los más comúnmente usados. 

Con el audiómetro de frecuencia o radioeléctrico, medimos, como dijimos, la 
intensidad del sonido, por la energía elkctrica que se necesita pa;a producirla; 
midiendo el mínimum de energía necesaria para producir un sonido que se 
puede oír; la representación gráfica mediante una curva, de los umbrales de 
cada frecuencia, constituye el audiograma. 

En el Congreso de Come en 1927 se admitió el Bell como unidad internacio- 
nal de sonid~:como recuerdo del inventor del teléfono, Alejandro Graham Bell. 
En los audioiramas, por SQT el Bell o belio una unidad demasiado grande, se 
;atea el decibelio (dbj, décima parte de aquél. E1 O de la escala sonora se ha esco- 

m 

@do sobre la frecuencia de 1.000 vibraciones dobles, en la que el decibelio equi- 
vale a la mínima variación de potencia perceptible al oído. 

El decibelio, unidad sonora arbitraria, mide las relaciones entre dos poten- 
cias acusto-eléctricas en función logarítmica decimal: 

Se parte para el concepto de la unidad sonora, de la idea de que toda vibra- 
cio'pt sonora equivale a una energía de cierta intensidad, que está representada 
por la presión ejercida por la onda sonora sobre la superficie que encuentra. 

Antes del Congreso de 1927 se tenía como unidad para medir la presión de 
la intensidad del sonido, la baria, que es una dina por cm,, aproximadamente 
la millonésima parte de una atmósfera. 

El O de la escala del audiograma hace referencia a la unidad física de pre- 
sión, que es, 27 x 10, barias, equivalentes, según Moure, a O Decibelios. 

El fon se tiene como equivalente al decibelio, aunque su curva en los audio- 
gramas, presenta ligeras diferencias; pero se usa indistintamente la palabra 
decibelio y fon. 

La  medida psico-spsorial de las sensaciones depende de la ley de Weber- 
Fechoer, por la que sabemos que las sensaciones crecen, según una progresión 
aritmética, cuando las excitaciones que la producen aumentan según una pro- 
gresión g~ométrica; es &ir, la sensación crece como el logaritmo de la exci- 
tación. Por esto, si Ia aGdición crece., según 1, 2, 3, 4, belios, la energía sonora 
que la produce creció según la progresi6n 10, 100, 1.000, etc. 

No todas las frecuencias sonoras son igualmente audibles. Así la .frecuencia 
de 128 exige una intensidad sonora de 41 db., la de 2562,1, 24 db.; la de 
512, 13 db.; la de 1.024, 8 db.; la de 2.048, 6 db.; la de 4.096, 9 db.; la de 
8.192, 21 dh.; toa0 esto en el oído normal. Uniendo los umbrales de todas 
estas frecuencias en una representación gráfica, se obtiene la a p a  auditiva. 



-./ 
Este audiograma, tipo normal, es una media concerniente únicamente a jóvenes 
que, no habiendo presentado ninguna afección de oído, fueron explorados e 
cámara insonora. 

QT+ &';.q .,e: 
El azcdiogrnma moderno, en vez de medir en el eje de ordenadas los decibe- 

lios necesarios para el umbral mínimo de audición, se señalan la pérdida audi- 
tiva en decibelios, para cada frecuencia, a partir de una Iínea horizontal, con 
una pérdida auditiva O, línea de audición normal. Por encima de esta Iínea 
se seííalan hasta 20 decibelios para los casos de hiperacusia. 

En el eje de abcisas se señala la frecuencia en ciclos por seg~ndo. 
El estudio de la curva de Wegel, o (curva del liwón,, S-eñala, además de las 

umbrales inferiores de audibilidad, los umbrales superiores, es decir, el moment* 
en que la intensidad de la energía sonora es tan alta,,que en vez de 
sensación auditiva, se produce sensación dolorosa; por encima de este límite 
no se percibe .sonido. 

En la práctica corriente sería interesante introducir I'a medida del umbral 
superior, sobre todo eii ciertos casos de sordera cociear. 

Por mediación del audiómetro podemos calcular la pérdida de audición en 
decibelios. fijando rápidamente la pérdida auditiva por la suma algebraica de 
las pérdidas anteriores. 

Se nota la diferencia entre el umbral de percepción para un sonido ea,sl 
.R 

sujeto examinado y lo que corresponde al audiograma normal; se divide por la 
diferencia entre el umbral doloroso y el umbral mínimo para esa frecuencia, 
todo ello medido en db.; se multiplica el cociente por 100 y obtenemos la pSr- 
dida porcentual de audición. 

Para calcular el porcentaje total de pérdida de audición, .se suman lbs pér- 
didas para cada frecuencia, se dividen por el número de frecuen 
obteniéndose el por % total de pérdida de audición. (Se expone 
tico.) 

Además de las múltiples ventajas del audiograma, 
metro radioeléctrico, gracias al empleo del vibrador &$ecial . - de Hago Lieber, 
permite el estudio de la conducción ósea para las frecaencias medias y aun 
agudas, estudio que no puede* ser hecho por los diapasones más que para los 
tonos graves, pues en los otros tonos exterioriza'&* ido, por ser vibraciones 9 S 
demasiado poderosas, haciéndole más perceptible por via aérea que por vía ósea. 

El examen de la conducción ósea relatfva y de la conducción ósea absoluta 
para las diversas frecuencias hace posiljle el estdlio completo del valor de la fun- 
cien coclear. 

Por último, nos permite, dentro de los diversos grupos de aparatos de pró- 
tesis auditiva (aparte de los aparatos puramente acústicos y' de los de a$?&$- 
ficaci6n eléctrica de vía aéreo-timpánica), es decir, los aparatos de amplificación 



electrica de vía ósea, en que se puede regular la lámina del vibrador modifi- 
:ando el tono del mismo, haciendo la corrección precisa para las frecuencias 
menos audibles, y en los aparatos de amplificador pieao eléctrico en que se varia 
la resistencia con la presión ejercida sol~re el cristzl de Seiguette, acomodarlos 
a las pérdidas de intensidad en las diversas frecuéncias. 

Vemos, pues, la necesidad imperiosa de que en toda Clínica otológica exista 
un audiómetro radioeléctrico. Así lo ha interpretado el Estado, cuando en sus .. 
centros, como en el Hospital Militar de Carahanchel, la Clínica de Otorrinola- 

de -hice mis cursos de diplomado, posee una cámara insonora 
tro, modelo Sonotone. 

. .. 
' a -  



RECIENTES OBRAS DE MEDICINA 

M. USANDIZAGA.-PATOLOGÍA GRAVÍDICA DE LAS ARTICULA- 
CIONES PELVIAN-AS. 150 páginas, 52 figuras. Ediciones Morata. 
Madrid, 1942. 
4 -. 

J. RINCÓN NÚÑEL-TRATAMIENTO OPERATORIO DEF BRO- 
LAPSO GENITAL. 102 páginas, 16 figuras. Editora Internacio- 
nal. San Sebastián, 1934. 

M. USANDIZAGA.-il4.ANUAL DE LA ENFERMERA. 4." edición. 856 
páginas en couché, 281 figuras. Editora Internacional. San Sebas- 
tián, 1934 Encuadernada en tela. 80 pesetas. 

G. GIL TURNER.-DEHISCENCIA DE LA HERIDA LAPAROTÓ- 
MICA. 120 páginas, 10 figuras. Ediciones Morata. Madrid, 1934. 
25 pesetas. 

A. NAVARRO MARTÍN. - MÉToDOS DE LABORATORIO PARA 
EL DIAG@TICO DE LA SÍFILIS. 208 páginas, 48 figuras, ; 
tres láminas en color. Editorial Científico - Médica. Barcelona$ 
Madrid, 1944. 38 pesetas. 

$2- . 
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"C . 

NECOLOGÍA EN ESPARA. 380 páginas de 
incluídas en el mismo, 130 láminas en couché 
tander, 1944. Encuadernado en tel. 75  peseta^^.^.' 

A. GARCÍA BARÓN. - CLÍNICAS DE LAS &PERFORACIONES IN- 
TESTINALES TÍFICAS. 111 páginas, 23 figuras. Aldus, S. A. 
Santander, 1945. Encuadernado tela. 30 pesetas. 

(En preparación.) 
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- :* . - explqratorio q w  puede originar, curso, sbtomas, diagnBstico y diver~as parti- 
: ' ' .* cularidades y procedimientos operatorios del t ramiento.  (Se publica en 

extenso.) . ,  
f 

1 

, . ,- V. DEL A R E N A L . - ~ O ~ ~ @ ~ ~ ~ ~ S I ~ S  h i s ~ ~ c a  . 1 ,  

. - Se explica la importancia del factor iontoforesis ,y del facgor $ectroforesis 
en el procero en ~ L d i c h a ,  se suele conocgr con el npmbrs de iptoforpsis. * 

I r Fotografíasde r~acqones htáneas histaminicas quesqan &+@pqrtancia tanto 
, del titylo $e las soluciones empleadas, como de la elristencia, qe ioges gar&s<os. 

. Las experiencias ,fuer?n hechas con clorhidrato *de &,tpqina p, sduc+nes 
desde 1/1.000 al 1/2;000.000, siendo en todas ellas positiva la reac9ióa'de Q,wis. 

+' Ha tratado en el Servicio de Fieioterapia 170 casos, destacandq b s  perigrpitis 
. , escápula-humorheea por los buenos res++os quq,en ellas se t?&iepe, con esta 

D J. M. ALDAMA T I U C E ~ E L O .  - La enlermeaad dé C;ord edi !su pintora. 
ii 

(Se publica en extenso.) 
- + '  

, J. A. 'L~~~~~s.-Calcifieaci6n de la válvula. aói.ti&i 
" m . .. 

(Se publica en extenso.) . , '  
. ' :$ ' - i 

" Y M. USANDIZAGA.-Fibromioma del ligamento rtdahdd. 
9 '  . I f c .  

' 1. 
- _  : ,. . Comunicación de un caso de fibromioma del ligamento redondo del tamaño : 

.- de una cabega d,e adulto, situad,~ intra-abdominal, ~ubperiteneal, extirpad~ - 
L. quir6rgi;ioamente. Con,esre motivo se hace una revisión de canjunto de los tuimó- 
i res del ligamento redondo. (Aparecerá en extenso,) , 

* ' ,  , 
T 

.4g .. E. CAVAYÉ HAZEN.-Aceihn bi~@qiIímiea dr: las fosfatasas, 

~nContrándonos en la'actualidid o ~ ~ ~ a d o s  en l'a determinakón (le fosfq~a- 
- , sas en diversos tejidos'orgánicos, creemos oportuno haser Gn estuaio del meca- 

nismo de las diversas clases de fosfatasas. 
w $f &UUg 

' .  Comenzamos por definir e t a  clase de fermentos, agrupándolos entre las .#: 
hidxolasas y dentro de éstas entre las esterasas, siguiendo para su estudio la 

. clasificación de Kant y Weischer, adoptada por Santos Ruiz. 
L 



monoesterasas, describiendo los cuatro 
, s e g k  su procedencia, y estudiando su 

de cerdo (2ZBets3, de 1% patata y -remolacha (Pfan- 
(Kutsehert y Worner) . 

. &s&di%&rass, poniendo de manifiesto la 
erinfogatasa al actuar pobre, la leciti-na. 

veneno de vipérid-os. 
scubi@is por 'Kimztn y Taka- 

s~.acción sobre la gdenina; la accih  
os, citando la accizn sobre el ácido 

S, transformando 16s metafosfatos 

ifosfatasas; las fitasas, haciendo 
de la inosita, pasando, por últi- 
al actuar sobre la fo8ocreatina, 

proyección de 12. fórmulas, en 

anestesia de dentario derecho pro. 
pide inferior derecho, eurada después 

intervención extiramional. 
sión ectópica del ca&o inferior dereeho, 

miento ha dado lugar a errores diagnósticos radio- 
errores, dándose normas para evi- 
rabucal. Se proyectan'barf14s radio- 



PATOLOGIA ABDOMINAL CL~NICA,-$O~ el Profesor GAI T MONÉS y mlaboraaores, 
SALVAT, ~ d i t o r e -  

.J 

No es ya el momento, por demasiado retrBeado, &e +t@&~on la precipitación que da e1 
vi& deseo, un cálido elogio de esta obra,-plena de vigorosas "y admirables realidades. Incitado 
por una coincidencia, para mí feliz, de puntos de xista fundamentales, prefiero comentar, aun- 
que sea muy brevemente, el espíritu de la ((Patologa abdo-mina1 clínica)) del profesor Gallart. 

En mi concepto, un libro sgbre estas rnateGias es digno tanto de ser escrito co-0 leído, c u m  
do el autor conoce biea el teína, y, basándose pneponderantemente en experiencia personal, 
le expone coq -claridad, Le fórmula pa#,c% demasiado elpment& sin 

Conocer bien el &ma es disponer de un rico sedimento f@n@o po , durante muchos 
años, por la práctica continua, la observación cuidadosa y la h&*ditación serena, y esto es ii& 
menos que el tesoro reunido en una vida bien aprovechada de trab6w. Basarse #e preferen- 
cia en lo aprendido alrededor del enfermo, supone haber comenzado & actividad e un - 
taller, que el diario esfuerzo logró ampliar y perfeccionar, .dn que al convertirse en 
la figura del creador haya dejado ae  crecer y de dominar con su d,ecisiva influencia el 
te propicio para las buenas obras. Esceibir con claridad no puede &mitars,e a la del 
Y forma de% ex~osición. sino ser am~liada a k lealtad. cualidad &e. distingue lo ineiesto 

F V  .+fl ' ío seguro, *e califica cck exactitud <o accesorio y lo imprtante, Fque enumera y relata c& -*-k-zA! igual extensión y perspectiva los errores y los acierto*., 
S Escribir un libro que reúna esas tres condiciones, es muy-difícil, por escas 

: \ 
VI* págbas; pero colma las legítimas exigencias del lector reflexivo que sabebusea 

trar ese núcleo de verdad-la substancia de los hechos-qne lw díás no evapor 
años ennquecen. 

¿Se encuentran estas virtudes en el fruto del profesor t%&&zt? A mi juic*, 
: y todas brillan por igual. Pero aún nos regala conq.6tra, de valor inapre-e: la de exaltar 

- 8 3  el espíritu, de colaboración, tan esgorádicamew desar=ellado en= nosotros, que e n .  Zz ,-. 
-, , creemos-muchas veces por motivos que sólo Dlos conoce@-estar situados un simple 

sobre e$ ~iivel científico medio, menospreciapos, olvidamos o aparentamos no recordar los:aje- 

' i  
nos méritos, y nos erguimos para intentar que resulte más destaaaiga la diferenciasque esti- 
mamos nos separa de los demás, sin pensar que "tales maniobras 'implican un simple deseo 

>- con más frecuencia basado en infantil oirgullo que en la realida&, tal vez demasiado triste. En 
este aspecto el profesor Gallart nos dice en su oróloeo: <«io. buMuéis en estas ~áeinas  un com- 
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REVE RESUMEN HIST~RICO 

nto de la diabetes melgtus fué un hecho de bbswvación 
corriente el ver morir a estos enfermos en estado de coma, y es indudable que 
este suceso'no podía pasar desapercibido a los médicos de entonces, pero la des- 
cripción clínica de esta Complicación tan sólo fué llevada a cabo por Stosch 

=. en 1812. En el año 1854 se vuelven a ocupar.de este asunto Marsh y von D U S C ~ ,  7 pero estos autores se preguntang,todavíi, a la vista de+ales cuadros, si no se m:;i trataría de coma urémico, si bien el último responde en sentido negativo; poco 
más tarde halló Petters, en un enfermo diabético y de curso muy grave, un 
fuerte olor a cloroformo, en el cual se pudo identificar la presencia de acetona, 
tanto en la orina como en la sangre del mismo. Fué Gerhardt quien introdujo 
la reayión del percloruro de hierro para la demostración del ácido diacético 
en la orina de los-enfexmos en los cuales se había encontrado acetona. A prin- 
cipios del último tercio d d  siglo'~asado (1874) describió Kussmaul la respira- 
ción característica del coma diakético, que desde entonces se conoce con el 

Sr nombre & este autor, y en la cual contrasta muy notablemente la debilidad 
generabdel enfermo icbn 19 pofundidad y frecuencia de la respiración. El relato 
del descubrimiento de la naturaleza de la acidosis diabética llevado a cabo 

- por Naunyn y sus discípulos, especialmente por Halerworden, es particular- 
mente interesante. ~alert&den, demostr6 la gran eliminación de amoníaco en 

S en coma diabético, lo que este autor denominó como (tkolossale 
cheidungr), y que en el caso por' él estudiado alcanzó la enorme 

cifra de 10 gr. por día. Otro de los discípulos de Naunyn, Swdelmann, encontró, 
al calentar la masa sirup& eliminada por la orina de los diabéticos y a la que 
se añadía ácido sulfúrkp, &e se obtenía un ácido cristalizado, el llamado alfa- 
crotómico. En todas I'as muestras de, orina en las cuales se hallaba el tan deba- 
tido jarabe ácido, sambién se encontraba la acetona y el ácido aceto-acético. 
Finalmente, cuando Minkowskd sustituyó Qomo ayudante de Naunyn a Sta- 
drJpionn, encontró, bajo la inspiración de su maestro, que el cuerpo que podía 
dar origen a los otros tres era necesariamente el ácido beta-oxibutírico. De 
6 s t ~ m o d o  quedó establecida la teoría de la acidosis diabética$ 

steriores concernientes al estudio de la r e s e d a b i l i n a  O del 
la importgncia extraordinaria que en el desarrollo de este 
alteraciones electrolíticas y las modificacidhe's del metabolis- 

mo nitrogenado, etc., son de fecha mucho más reciente, y, por,Jo tanto, se hallan 
presentes en la memoria de t ~ d o s ,  por lo que nos parece superfluo insistir acerca 



b 
ETIOPATOGENIA 

I 
~ e s a d l  comienzo del esta$io del coma diahético'se ha compren&30 inme- 

diatamente que la aoigosis juega un importante papel .Bn la pródugción de este 
síndrome. A continuación se demosti6 que este trastorno era principalmente 
debido a la acumula&jp en el organismo de grandes cantidades de ácidos wgá- 
nicos, especialmente de los ácidos aceto-acético y del beta-oxibutírico, al lado 
de otras cantidades rhnares de distintos ácidos, todo lo cual origiga el empo- 
brecimiento de las 'bases sanguíneas. La pérdida de dichas bases conduce a la 
deshidratación, con lo cual se intensifica aún más el cuadro acidósico, íEormán- 
dose un verdadero círculo vicioso. Durante bastante tiempo se ha discutido 
con-gran apasionamiento cuál de estos hechos era el más importante: si la aci- 
dosis misma o el efecto tóxico de los cuerpos cetónicos. En la actualidad.fabemos 
que ambos factores son importantes para la producci6 d d  cuadro clínico. 

Teniendo en cuenta la importancia de Igs cuerpos detónicos en el deswo- 
Ilo de la acidosis diabética, se comprende inmediatampte el gran interés que 
siempre se ha demostrado en desentrañar el mecanismo posible de la farmación 
y de la utilización de los mismos. La comprobac@n dt; qu& también en>& a+ho 
y en otras mUltiples circunstancias, además d.e la diabetes, en las que las reser- 
vas de hidratos de carbono se hallan agotadas, se acompañan de acetonuria, 
fué el motivo que condujo a la hipótesis de que los fmerpos cetóni 
ductos finales anormales del me\abolismo alterado* (Hirschfeld, 18 
sintetizó Rosenfeld ,en la tan repetida frase de que das grasas se queman en la  
llama de los hidratos de carbono)). Los estudios post;eriores de Knoop acerca de 

' 2- 
a beta-oxidación de los ácidos grasos, las ~bsei-v~ciones de Graharn Lusk sobre 

' 

l a  correlación existente entre la oxidación de los hidra~os de carbonq y la p r e ~  
sencia de cuerpos cetónicos, y la demostración hechd p o  Schaffside que la 
oxidación del ácido aceto-acético es catalizada (6x1 vitro))pior la presencia cle-la 
dextrosa, dió crédito a la hipotesi2 de que los cuerpos cetónicos eon productos 
de la combustión incompleta de las grasas. A la vista de estos y otros esmr))os 
análogos, se supuso que para la oxidación completa de las gra&s era necesaria 
la, oxidaci?~ eihultánea de hidratos de carbono, y qui. cuando ésta no'%iene r 
lugar, bien c&~o' ccinsecuencia de que los tejidos no puedan utilizar los hidra 
tos de carboTS o porque éstos no existan en cantidad disp 

4. grasos se oxidarían tan sólo parcialmente en los tejidos. Fué 
bleció el concepto -de la relación cuantitativa entre la oxidación de los hidratos 
de carbo- y de las grasas, hecho que condujo a estrrblecer la llamada .<uelaciÓn 
~etó~e-aihticetó~ena,~ desarrollada espe&alnente por Waodyat y suAescuela. 
Estos estudios suministrabah la base de presunción de que los cuerpos cetónicos 
se formaban en todos los tejidos del cuerpo, y qae el organiSmo diabético no los - .  



pueda oxidar. &i efecto de los hidratos de carbono y de la insulina, haciendo 
descender la acetona, es debido a la facultad que tendrían estos cuerpos de res- 
tituir la okidación de los cuerpos cetónicos por e z t o s  productos que se forman 
en el catabolismo de los hidratos de carbono. Este es el punta de vista que ha 
prevalecido y que todavía se acepta por gran número de autores. 

La primera sospecha de que esta hipótesis es incorrecta se remonta a los 
estudios realizados por Embden (1910), quien demostró que el hígado aislado 
era el únicq órgano capaz de producir cuerpos cetónicos al ser perfundido con 
ácidos grasos. Otra gran contribución a este mismo problema fué aportada en 
1928 p& Chaikoff y Soskin, quienes demostraron que la extirpación del hígado 
en un animal pancreoprivo daba lugar a un descenso de los cuerpos cetónicos 
de la sangre, estableciendo así que era este órgano el lugar en que se formaban 
los cuerpos cetónicos en el animal intacto. También los estudios de Quastel y 
Wheatley, Jowet, Qtcastel y Edson, con la tecnica de la lámina de tejidos, vino 
en apoyo de que es el hígado el sitio en que se forman los cuerpos cetónicos. 
Finalmente, Mirsky (1942) demostró que la cetosis consecutiva a la adminis- 
tración de extractos del lóbulo anterior de la hipófisis era debida tan sólo a la 
formación de estos cuerpos en el hígado, toda vez que siempre que hacen su 
aparición los cuerpos cetónicos en la sangre de un animal tratado con dicho 
extracto, estos no se presentan si previamente se extirpa el hígado. Por consi- 
guiente, se admite actualmente que 'es el órgano hepático el iínico sitio en que 
se forma 'acetona en el organismo intacto. 

Ta*bién se han realizado gran número de trabajos con el fin de demostrar 
la forma en que es utilizada la acetona por los tejidos. En 1928 demostraron 
Snapper y Gruenbaum que los músculos estriados perfundidos eran capaces de 
utilizar los cuerpos cetónicos. Una demostración similar fué realizada por Chai- 
koff y Soskin casi al mismo tiempo, estudiando los músculos perfundidos de 
animales normales y de los páncreoprivos. Barnes y,Drury, Dye y Chidsey y 
la escuela de Mirski aportaron una demostración análoga. 

+Por otra parte, trabajapdo con conejos eviscerados, no ha podido demos- 
trar Mirski niniuna iafluencia & la dextrosa sobre la velocidad de  utilización - 
de los cuerpos cetónicos por los músculos de los animales alimentados o en - 

ayunas, o de aquellos otros que habían sido previamente trs~tados con lóbulo 
anterior de hipófisis. Determinando un aumento en la utilización de los cuer- 
pos cetónico-S mediante la inducción de un hipermetabol&mo, en animales 
igualmente preparados, tampoco se pudo demostrar influencia alguna del azú- 
car sobre la utilización de los cuerpos cetónicos. A pesar de esta evidencia, 
persisten todavía muchos investigadores en la creencia de que la dextrosa es 
cetolítica, y de que existe cierta correlación entre la oxidación de la glucosa y 
ia combustión de los cuerpoo.cetónicos. Por este motivo emprendió Mirski, 



con la colaboración de waters y Fletcher (1938), ciertos experimeptos cruciales, 
llevados a cabo por medio de la preparación corazón-pulmones, en los cuales 
la cantidad de dextrosa y de,*erpos cetónicos en la sangre que perfunde al 
corazón podía ser perfectamente regulada. Dichos experimentos han revelado 
que no existe correlación alguna entre la utilización de la glucosa y la oxidación ' 
de los cuerpos cetónicos, toda vez que la relación cetógena-anticetógena pudo 
variarse en estos experimentos desde O hasta el infinito. Todavía, más reciente- 
mente, empleando una técnica que permite el análisis de animales enteros, han 
demostrado estos investigadores que el azúcar no tiene influencia alguna .ybre 
la oxidación de los cuerpos cetónicos. 

La conclusión que de dichos trabajos se puede derivar, consiste, natural 
mente, en que la utilización de los cuerpos cetónicos por los tejidos periféricos 
(músculos) no se halla afectada en modo alguno por la cantidad de $jdratos 
de carbono existentes, ni tampoco por la insulina. Y, sin embargo, la insulina 
aliviará la cetosis que se produce en los sujetos diabéticos, y un efecto semejan- 
te  lo desempeñarán los hidratos de carbono sobre la acidosis de ayuno. Es evi- 
dente, por consiguiente, que el efecto de los mismos se ejercerá por el lado de 
l a  producción de los cuerpos cetónicos, es decir, inhibiendo su formación en el 
hígado. Así podríamos concluir que la dextrosa y la insulina no son agentes 
cetolíticos, sino anticetógenos. 

También han demostrado los estudios de Mirski que la velocidad de uti- 
lización de los cuerpos cetónicos es idéntica en los animales, tanto si el hígado 
se halla presente, como si dieha glándula ha sido eliminada, lo que sugiere que 
este órgano no oxida los cuerpos cetónicos en cantidades apreciables. De esto 
se deduce que dichos cuerpos, no obstante originarse en el hígado, no son utili- 
zados por el mismo, sino que inmediatamente son excretados al torrente circula- 
torio. Esta conclusión se halla igualmente de acuerdo con los resultados obte- 
nidos por Quastel, Wheatley, Snapper y Gruembaum, Edson y otros autores, que 
han trabajado con láminas aisladas de hígado, lo que indica que los cuerpos 
cetónicos no son productos finales anormales del metabolismo. de las grasas, 

k-f 
sino etapas perfectamente normales en el metabolismo graso rhalizado por el 
hígado. Muy recientemente Stadie y sus colaboradores han confirmado estas 
conclusiones, bashdolas en observaciones hechas, también, en láminas aisla- 
das de tejidos. 

Se ha emitido Como hipótesis de trabajo, que sería un requisito previo el 
que existiese una disminución de glucógeno hepático para que tenga lugar un 
aumento en la oxidación de los ácidos grasos, y, por consiguiente, un incremento 
en la formación de cuerpos cetónicos en el hígado, con producción de acetonemia. 
Como la insulina estimula el almacenamiento del glucógeno hepático, y como 
a su vez la glucosa incrementa la síntesis del glucógeno. la explicación más 
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satisfactoria &msiste en que ambos poseen de esta forma una acción anticetó- 

Iri. 
gena. Si estos. dos elementos conducen a un aumento del glucógeno hepático, 
la combustión de las grasas es inmediatame etenida, y por lo mismo dis- 
minuye el envío de cuerpos cetónicos a la . El ;mecanismo por el cual 
la depleción de glucógeno hepático determina la oxidación de las grasas, se 
puede referir al concepto de ambos cuerpos forman' parte del mismo sis- 
tema enzimático. Este sistema enzimático puede mostrar una mayor afinidad 
por el glucógeno, lo que nos explicaría el por qué no se halla a disposición de la 
oxidación.de &S grasas cuando se encuentra en presencia de una cantidad sufi- 
ciente *de glucógeno. Por. el contrario, cuando el glucógeno se agota, el sistema 
enzimático se pone a disposición de las grasas. 

Se admite, generalmente, que el hígado del sujeto diabétice es pobre en glu- 
cógeno, debido a que la velocidad de su desintegración es excesiva, y que se 
presenta cetosis siempre que el glucógeno desciende por debajo de un deter- 
minado nivel crítico. Según esto, si fuese posible producir un aumento de glu- 
cógeno hepático, incluso sin insulina, Ia cetosis ces4a.  Los experimentos lleva- 
dos a cabo por Mann, Bodo y colaboradores, revelan que el hígado y los múscu- 
los del perro páncreoprivo no tratado pueden aumentar su contenido en glu- 
cógeno cuando se le administran cantidades adecuadas de glucosa. Mirshy ha 
demostrado, igualmente, cómo la administración de grandes canGdades de - 
glucosa inyectada intravenosamente al perro páncreoprivo y' al que no se admi- 
nistra cantidad alguna de insdina, conduce a una rápida caída en la concen- 
tración de los cuerpos cetónicas de la sangre y de la orina. Cuando cesa la admi- 
nistración de los hidratos de carbono, inmediatamente se acumulan de nuevo 
los cuerpos cetónicos en la sangre. En otras palabras: la glucosa puede inhi- 
bir la formación de los cuerpos cetónicos, incluso en ausencia de la insulia, 
siempre que se administre en cantidades adecuadas para su depósito en el 
hígado. 

Inversamente, se puede anticipar que siempre que exista un empobreci- 
miento del hígado, por lo que respecta al glucógeno, la susceptibilidad para la  - 

cetosis, y, por consiguiente, para el coma diabético, estará aumentada. Por 
ejemplo, se sabe que el niño retiene más difícilmente el glucógeno que el adul- 
to; de aquí que no nos sorprenda el hecho de que tanta elwiño normal como 
el diabético muestren una mayor susceptibilidad a la cetosis inducida mediante 
estímulos glucogenolíticos. De igual modo, en el diabético hdulto, en el que se 
sabe que la concentración de glucógeno hepático es relativamente baja, un estí- 
mulo que pueda acarrear una diiminución ulterior de dicho glucógeno conduce 
a la producción de la cetosis, mientras que el mismo estimulo en un sujeto 
normal queda sin efecto. Todos estos hechos nos indican que la glucosa, en 



inhibición de dicha oxidación, o, dicho en otras palabras, sa glu a es un ele- 
mento economizador de las grasas. 

Se ha preguntado insiste nte ¿por qué si los cuerpos cetónicos son 
productos normales de la oxidación de las grasas y son utilizados libremente 
por el músculo normal y del diabético? ¿Qué es lo que determina que en ciertas 
circunstancias se produzca una acumulación de estas substancias? La contesta- 
ción, probablemente más correcta, consiste en suponer que existe una velocidad 
máxima a la cual pueden ser oxidados estos cuerpos en los músculos, del mis- 
mo modo que existe también un máximum para la utilización d31 azúcar. Los 
estudios llevados a cabo por Mirsky, Drury y Wick reveIan Ia existencia de una 
correlación positiva entre la concentración de cuerpos cetónicos en los tejidos 
y su utilización un cierto límite máximo (aproximadamente unos 7 milimol 
por kilo de peso del cuepo y hora), pasado el cual la velocidad de utilización 
ya no puede ser aumentada. Por consiguiente, si la velocidad de la oxidación 
de los ácidos grasos y la formación de los cuerpos cetónicos en el hígado excede 
el promedio al cual el m6sculo es capaz de utilizar estos cuerpos, la cetosis y 
consecuentemente la acidosis, tiene lugar. 

MODIFLCACIONES ELECTROL~TICAS DEL PLASMA SANGU~NEO EN 

EL CURSO DEL COMA DIABÉTICO 

La estructura iónica del plasma puede alterarse por tres mecanismos dife- 
rentes: por retención, .por pérdida, y, finalmente, por la introducción de nuevos 
materiales (Gamble). En las lesiones renales aumentan los radicales ácidos 
(retención); en los vómitos de la' estenosis pil6rica y en las diarreas del cólera 
se pierden grandes cantidades de cloro y de sodio; en la acidosis diabética entran 
a formar parte de la estructura química del plasma nuevas substancias: los 
cuerpos cetónicos. Mientras el riñón funcione normalmente, éste evita la pér- 
dida de sodio mediante su función amoniógena. Jiméner ,Día2 y sus c o l a b w  
dores han demostrado que al suprimir la insulina a un sujete diabético éste 
comienza a perder sodio y a '  deshidratarse, quizás como consecuencia de una 
insuficiencia r e l ava  del riñón, de la denominiida nefrastenia, en cuya situación 
es ya incapaz de economizar bases. En los casos en que a la diabetes se añade 

, una'insuficiencia rknal, tanto si ésta es orgánica como si es funcional, a la intro- 
ducción de valencias ácidas extrañas, se viene a añadir la pérdida de álcalis, 
de la cual nos ocuparemos a continuación, por constituir uno de los rasgos 
que más importa combatir en el curso del coma diabético. 

La pérdida de álcalis en la acidosis diabética ha sido comprobada por mul- 
titud de investigadores, especialmente por Atchley, Loeb, Ricrrds, Benedict '.- J -  .r'g 
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y Driscol, quienes estudiaron el balance electrolítico en dos diabéticos después 
de suprimirles la insulina. Como consecuencia de la interrupción de &ta droga, 
el primero de los enfermos desarrolló una ceto muy marcada, y 
se produjo glucosuria con cetonuria insignificante. En ambos enfe 
festó una pérdida de sodio y de potasio que a la larga &ó lugar a una &mi- 

, nución de la cantidad de bases del cuerpo, con deshidratación y disminución del 
volumen de sangre circulante. Por otra parte, es bien sabido que la glucosa a 
altas concentraciones, posee una marcada acción diirética. Peters, Kidd y p  
mann, en esqdios similares, concluyen que en el coma diabéti9o hay un%es$e- 
samiento sanpíneo, consecuencia de la emigración del agua hacia los tejidos. 
La mejoría clínica se expresa, según estos autores, mejor por la concentración 
de las albúminas plasmáticas que por el grado de cetonuria o de rese- alcalina. 
El estado de hipotensión y el colapso periférico estarív, por otra parte, estre- 
chamente relacionados con este proceso de deshidratación, Waterhaus y Rein- 
hart estiman que la gran deshidratación de los enfermos en coma di&&t$ol*"da 
lugar a dos serias complicaciones: la anhidremia~ la muria. La p i p p  anhidre- 
mia originaría una disminución de la secreción urinaria y la pite&n,~coloidos- 
mótica en las arteriolas renales se aproGma entonces a l&e la presióq arterial, 
originándose albuminuria y cilindruria. 4 

Los síntomas graves-de la deshidratición no se poned db ma$f!esto hasta 
que el organismo ha perdido alrededor de un 6 por 100 del corpoql, y 
dichos síntomas se traducen clínicamente por oliguria, lenguá Geca, piel'seca, 
ojos hundidos, etc. Se puede considerar que cuando qn  enfermo.de 66 kg. de 
peso manifiesta signos de deshidratación, se preciisan, por lo men"8, unós tres 
litros y medio de líquido para reponer su déficit hídrico, a lo que es preciso 
añadir otros tres y medio litros, que corresponden a la cantidad perdida durante 
las ultimas 24 horas por, la orina, vómitos, sudoración, etc. Por consiguiente, 
en un enfermo de peso medio son necesarios entre 4 y 6 litros de líquido para re- * poner el déficit acuoso existente. De esto se deduce la'horma prác*rca de admi- 
nierar grandes cantidades de suero a los enfermos durante el curso del trata- 
miento del coma diabético. 

En pocas enfermedades se refleja el progreso alcanzado en su tratamiento, 
como sucede en la diabetes, especialmente en lo que afecta a la profilaxis del 
coma. Es bien sabido de todos que en la <(era Naunyn)) (entre 1898 y 1914) la 
cifra de 64 por 100 de coma diabético dada para sus enfermos por Joslin, ha des- 
cendido hasta el 1 al 2 por 100 en las estadísticas más modernas (1,6 por 100 
entre 1.800 diabéticos de la Clínica Mayo; un 1,7 por 100, según Solonuín y 
9 
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I- - Aringe, en el Hospital Municipal de Boston, etc.). Al comenEar estas cifras 
Rof Ca&allo y Rodríguez Miño'n! indicaban que no siempre cabe contar con gb 'estadístic?s tan favorables, y, p efecto, Beardwpod y Rouir, entre 1.865 enfer- 

C .  
dos en su Servicio de Enfermedades del Metabolismo en el {(Gra- 

1 d,p$ed Ho%ital ofLthe .University of Pensylvania)), encontraron 220 casos 
de acidosis diabética; Rof Carballo y Rodríguez Miñón añadían a continuación 
que, ((aun cuando no disponemos entre nosotros, de estadisticas equiparables- 
lo poe sería imposible, dado el distinto rdgimen hospitalario-, hay que tener 
ai &kta que autores de diversos países se han p r o n ~ n c i a d o ~ ~ n t r a  la rareza 

P- $el coma diabbetico)>. Con el fin de contribuir en la medida de nuestras fuerzas 
'a dat una impresisn de cómo suceden las cosas entre nosotros, vamos a dar a 
continuación lase cifras de nuestra casuística personal, sin pretender por ello 
aportap otra cqsa que'el resultado de nuestra propia experiencia en el manejo 
de un número,~la t iv~mente  grande de eipfermos y que han sido sometidos 
a un r9imen di  ~ospitalización bastante similar al que se lleva a cabo en 10s 

, .~s tados  Upidos, ya que en auestra provincia hemos ingresado en la Casa de 
S a l u d ~ l ~ e ~ i l l a ,  práctiCamente a todos los enfermos diabéticos, para ser instruí- 
dos en el manejo &*la dieta ): de lo~conocimientos elementales de análisis de 
orina; empleo de la in&lina, etc., lo mismo si se trataba de enfermos de Bene- 
ficencia que los .de Ja clieh,ela privada, y los casos de coma diabético han sido 
ateadidos del mismo modo y*por las mismas personas. 
1 . Nuestro material, comprende, . . hasta la fecha, 1.030 diabéticos (se excluyen 

de'esta difrb tod* b s  cahs  de prediabetes y de glucosurias inocentes); entre 
+ esta cifra de &nfe~&~;hem~s tenido 27 casos de coma en 25 enfermos, lo que 

quiere decir, que dos de eHos han padecido esta complicación en dos ocasiones 
,distintas. Esto represenea un 2,6 por 100 de comas entre nuestros diabéticos, 
cifra que, como se ve, es muy similar a la de las estadisticas recientes norte- 

C *_ americanas. Esto lo atribuimos a la labor educativa realizada durante los 14 
años qu& %amos trabjando en nuestro Hospital, y por qué no decirlo tam- &.. ,' il; 
bién, a la excelente disposición de disciplina que hemos encontrado .en nue.@os 

R.A , + 

enfermos, hasta el extremo, que de no ser por las condiciones anormales porque 
P '. hemos atravesado durante el año 1936-37, y el consiguiente desequilibrio eco- 

'nómico y la mala calidad de la ipsuüoa en $gunas épocas posteriores, nuestras 
]cifras serían aún bastante m& reaiicidas. Se puede decir que en nuestros casos 
1 de coma, más de la mitad ignoraban que eran diabéticos hasta el momento de 
'caer en dicho estado, y, per lo tanto, no habían podido recibir instrucciones 
(previas de cómo evitar esta complicación; los restantes enfermos habían sido 
.instruídos con anterioridad, pero debemos decir que tan sólo en tres ocasiones 
'el coma fué desencadenado como consecuencia de abandono voluntario por 

1 ' ..parte del enfermo o por quebrantamiento de su dieta; la gran mayoría desarro- 
i +s. - .ü -T - . - .  
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tratamiento. 

FACTORES D E S E N C A D ~ A N ~ E S  ' 

aparente en la genesis del coma. TTiene a con*inua 

Uecimiento cardíaco. 

+hcluyen dentro de este cuadro a enfermos en acidosis g"rave, cuyos valores de 



hasta 25 volúmenes de anhídrido cdrbónico por 100 c. c. En la gran mayoría 
se suele hallar acetonuria. En el pre-coma, que es el estado que precede al coma, 
el enfermo. tiene la c~nciencia poco despejada, pero es todavía capaz de orien- 
t ape  en elfiemp-o y en el espacio. Según Kusmaul, el coma diabético repre- 

.r 
senta el extr-epo de la perturbación del metabolismo, con la elevación de la 
acidmis hasta el inme&ato peligro de muerte o la muerte misma, y que se carac- 
tbjza clínicamente por una grave intoxicación. 

. El coma diabético es un estado que nunca se presenta repentinamente, tal 
comog.&~ede en otros casos de p6rdida de la. conciencia (coma hipoglucémico, 
2oma tóxico, traumático, etc.), ya que en la gran mayoría de los enfermos sue- - - - 
en p q ~ j a r ,  los día9 anteriores, algunas de estas molestias: náuseas, vómitos, 
iipet'hai% estr+miento, poliuria, polidipsia, somnolencia, gran flojedad 

general, etO: Algu&s'a&ores han visto casos que se han desarrollado en el 
~ & a  0 by irno más. La sintomatología clásica del coma no siempre 
emos en +dos  los*enfermos (respiración de Kusmaul, con su caracte- 
ofundidad, disnea acelerada, pérdida de la conciencia, desfallecimiento 

ogzekro de 1% circulación pehférica, etc.). 
,Al lado +b coma% ido, descrito por Kusrnaul, se acostumbra a mencionar E 

otkas do@.fó;mas "de %gF,ld diab6iíico y que se diferencian del anterior, es decir, 
del roma%&neico, y gue i o a  el coma cardiovascular y el coma renal. En reali- 
dad;bo ha$.&ís $u@ m sdo%oma, en el cual p e d e n  predominar unos u otros 
síntomas. Esto. se +elaeioaa muy especialmente con la constitución física del 
enfermo y $ogGl tieri& kipscurrido desde su iniciación. 

Lps msnifeGac~on$s~*gs:$8stmintestinales son muy frecuentes (inapetencia, 
k ná~seas, vómitos, diarrea o estreñimiento y dolores abdominales), y suelen 

presentarse en el curso del estado precomatoso o comatoso; pero al lado de estos 
síntomas existen algunos otros que pueden hacer pensar en una perforación s - 
yástrica, en una peritonitis, pancreatitis, apendicitis, etc., lo que ha motivado 

.pe  se le d+gn& a este cuadro con el nombre de seudoperitonitis deorigen 
acidósico. Esta sint~matxilo~ía se prestkta muy especialmente entre los diabé- 
ticos jóvenes, si bien puede hacerlo en cualquier otra edad. Entre nuestros 
enfermos hemos tenicfo dos casos que habían sido enviados a la Casa de Salud 
Valdecilla, con el diagnóstico de ((abdomen do)), en los cuales no se sabia 

b que &friesen previamente de &abe.tes. Si a enfermos se les hace sistemá- 
ticamente análisis de orina antes de toda intervención quirúrgica, se evitará - - 
el practicar en ellos una operación innecesaria. Allan encontró este cuadro de 
un modo especial entre los enfermos previamente tratados con insulina; pero, 
según acabamos de indicar, nuestros dos casos no habían recibido previamente 
insulina, y según se deduce de los enfermos estudiados por K. Heinkele y otros 
autores, no se puede atribuir a la insulina esta particularidad, y la mayoría de 



los enfermos que se citan corresponden más bien a la literatura antigua. El 
diagnóstico diferencial, con el ((abdomen agudo)), es a veces difícil, cuando al 
dolor abdominal y a la fiebre sé une la existencia de una leucocitosis persistente, 
que en algunos casas puede alcanzar la cifra de 20.000 leucocitos por milímetro 
cúbico, y hasta verdaderos cuadrbs leucemoides, con 70.000 por milímetro 
cúbico. Warwood y Heinkeler citan cada uno un enferio con el cuadro de íleo 
en el curso del coma diabético, en los cuales la operación practicada no demostró 
la existencia de ninguna causa mecánica o inflamatoria que motivara dicho íleo. 

En el curso de la acidosis diabética se desarrolla con gran frecuenci~ el cua- 
dro de la insuficiencia circulatoria peri$érica, semejante al estado de schock, 
especialmente en los sujetos diabéticos juveniles y de constitución longilinea. 
En ellos solemos encontrar la forma del coma diabético, llamada (ccardiovascu- 
lar)), y que más bien que una forma especial del coma, constituye la fase final 
de muchos comas diabéticos graves; pero algunas veces se manifiesta la sinto- 
matología de la insuficiencia vascular periférica aun antes de que el coma se 
halle completamente desarrollado, si bien debemos hacer constar que, según 
nuestra experiencia, tal modalidad ocurre muy rara vez. Nosotros hemos encon- 
trado este cuadro de colapso en la mayoría de los casos que han terminado 
fatalmente, en muchos de los cuales se había conseguido, mediante un trata- 
miento enérgico, que desapareciese de la orina la glucosa y los cuerpos cetónicos, 
y que la reserva alcalina se elevase hasta cifras relativamente altas, haciéndose 
concebir por ello marcadas esperanzas de curación. Estos casos constituyen 10 
que podríamos llamar {{curaciones de laboratorio)), pero con muerte clínica, 
mientras que hay algunos otros enfermos en los cuales, a pesar de las cifras 
pesimistas que nos suministra el laboratorio, los pacientes se curan clínicamente. 

El cuadro que ofrecen estos enfermos coincide en gran parte con el del colap- 
so, es decir, el pulso se torna frecuente, blando, débil; las venas aparecen colap- 
sadas, lo que hace muy difícil en estos momentos el poder extraer sangre para 
su análisis o incluso el poder puncionarlas para inyectar suero u otros recursos 
terapéuticos; existe hipotermia, cianosis periférica muy intensa, frialdad de las 
extremidades y de la cara; la tensión sanguínea es muy baja y hay gran hipo- 
tonía de los globos oculares. En algunos casos llama la atención Id color encen- 
dido de la cara, que contrasta con el estado de colapso del resto del cuerpo. - 

Algunas veces puede faltar 1,a eliminación de oacetona por la orina, así como 
de los restantes cuerpos cetónicos. La causa de este cuadro sería debida, según 
Jiménez Diáz, a la acapnia o disminución del carbónico de la sangre, aunque 
es probable que intervenga, además, una intoxicación ácida de los mismos 
centros vasomotores. 

El peligro de esta situación es muy gande, y lo es mucho más como conse- 
cuencia de la forma refractaria con que se conducen estos enfermos ante el 



3 gg' 
l . - -  4. - : 

, r m  - 
6 .  

com oueirico 143 

tratamiento cardiovascular más enérgico. Muchas veces el propio enfermo 
tiene la sensación de que ha cesado todo peligro, y de este optimismo se puede 
contagiar también el médico. Es entonces cuando se suele presentar la catás- 
trofe repentina, muchas veces sin causa aparente que la desencadene, mientras 
que en otras ocasiones se atribiiye el motivo o un pequeño esfuerzo, tal camo 
el efectuado al realizar la defecación, levantarse para orinar, un lavado de estó- 
mago, etc. En otras ocasiones ha coincidido la presentación del colapso con el 
desarr~llo de una reacción hipoglucémica. Beltrán dice que en cinco de sus casos 
se ha $ado tal coincidencia. Nosotros, que hemos visto varios de nuestros enfh- 
mos con el cuadro de colapso vascular periférico que acabamos de  describir, 
no hemos hallado más que en un caso la hipoglucemia como factor de posible 

' desencadenamiento. 
De todos los signos que permiten enjuiciar esta situación, ninguno tan impor- 

tante como la medida de la tensión sanguínea, determinación que en todo caso 
de coma se llevará a cabo, por lo menos, de hora en hora. 

Además de la acapnia, ya citada, se han emitido otras muchas hipótesis 
para explicar la causa de la insuficiencia circulatoria periférica. Hermann 
supone, como causa de la misma, la intoxicación ácida del centro respiratorio; 
Eppinger y Tanhauser creen que el factor más importante consiste en la dismi- 
nución de la cantidad de sangre circulante. Neergard hace responsable de este 
estado a la intoxicación ácida de los capilares. La teoría de Strauss, defendida 
en la actualidad por Engel, cree hallar la causa de este cuadro en un ago- 
tamiento máximo de las suprarrenales, semejante al que se observa en las enfer- 
medades infecciosas. Peters, Kydd y Eisenmann piensan que hay una conexión 
entre el colapso periférico y las alteraciones en la estructura proteínica del 
plasma que, según han demostrado estos autcwes, sufre un aumento transito- 
rio de concentración en el curso de la acidosis diabética. 

No se cree que las lesiones del miocardio sean capaces aisladamente de dar 
lugar a este cuadro, y la investigación anatomopatológiqa no ha hallado nada 
en el corazón que justifique la producción del colapso. Sin embargo, se supone 
que pueden existir alteraciones funcionales como consecuencia del aporte defec- 
tuoso, o, mejor aún, de la imperfecta utilización de la glucosa por el miocardio, 
a la vez que de la acidosis y la deshidratación del organismo. Es lo cierto, que 
en muchos de estos enfermos podemos hallar trastornos del ritmo cardíaco 
durante esta fase del coma, y nosotros mismos hemos tenido ocasión de com- 
probarlo varias veces, uno de cuyos ejemplos mostramos en la Fig. l.a, en la 
que se muestra la existencia de una gran taquicardia como consecuencia de 
una tremulación auricular, en la que se comprueba la existencia de u n  ritmo 
con bloqueos que pasan de 1 : 1 a otro de 2 : 1, especialmente visible en la 
derivación 111'. 



Respecro a que la causa del colapso debemos buscarla en las alteraciones 
. del sistema nervioso central, nos inclinan en este sentido la coexistencia de otros 
fenómenos: .por eiem~lo. la ausencia de una respiración profunda, que Beltrán 

hace depender de una hipersensi- 
bilidad del centro respiratorio; la 
frecuente existencia de hipoter- 
mia, la marcada leucocitosis sin, 
existir lesiones inflamatorias, etc. 

Ya hemos indicado que este 
cuadro de colapso se encuentra 
principalmente entre los enfermos 
de tipo asténico, los llamados dia- 
béticos magros, mientras que en 
el grupo de los enfermos pletóricos, 
obesos, pícnicos, hipertensos, et- 
cétera, encontramos, en ocasiones, 
simultáneamente con el coma, una 
insuficiencia cardíaca 'verdadera, 
con alteraciones muy evidentes, 
tanto clínicas como anatomopato- 
lógicas. Una de nuestras enfermas, 

Big. La.-H.& 2696. Coma diabética- Hipoglucemia precisamente el primer caso que 
hemos asistido en Valdecilla, pre- 

sentó esta asociación del coma con una insuficiencia cardíaca muy marcada, 
caracterizada por taquiarritmia, edemas, hidrotórax, disnea, etc., y que, no 
obstante, curó de dicho estado mediante el oportuno tratamiento combinado 
del coma y de la insuficiencia cárdíaca. 

--77 $ 
&!& VARIEDAD DE COMA LLAMADO RENAL 

lvosotros hemos encontrado tan sólo dos veces esta forma de coma, y hemos 
visto, lo mismo que otros autores, que se presenta con más frecuencia en enfer- 
mos hipertensos o, lo que es lo mismo, que habían demostrado previamente 
alteraciones renales; sin embargo, ocasionalmente se manifiesta también en 
sujetos con riñones anteriormente sanos, Es sabido que en el curso del coma 
es un suceso muy frecuente la presencia de albúmina en la orina, pero en esta 
variedad que estamos estudiando lo es mucho más todavía, y la cifra de la mis- 
ma oscila entre valores que van desde simples indicios hasta 4 gr. pormil; tam- 

C 
bien se suele encontrar hematuria microscópica, así como los llamados , % _ . _ -  cilindros , 

, . . . 



+ 
' del coma, que casi nunca faltan. Todas estas alteraciones se atribuyen a la 

E@. acción de la acidosis, con la consiguiente elaboración de substancias tóxicas: 
que actúan sobre el riñón y que desaparecen en la mayoría de los casos tan: 
pronto como cesa aquélla. Casi siempre suele faltar el edemaxy la hipertensión, 
si prescindimos, como ya hemos dicho, de los enfermos que previamente sufrían 
hipertonía arterial. 

Los valores de la urea sanguínea o del nitrógeno residual suelen ser elevados, 
pero en.nuestros casos no hemos hallado ninguno con uremia verdadera. 
variedad de coma renal rara vez complica al coma de los diabeticos de 
asténico, en los cuales predomina de un modo muy marcado la tendenci 
colapso. En los casos en que se presenta el coma de tipo renal solemos Asistir, 
después de un vencimiento,aparente del coma diabético, a una nueva pérdida 
de la conciencia, debido a una retención de substancias uremígenas, pero en esta 
etapa, sin los síntomas del coma diabético, sino más bien bajo la forma del 
coma urémico, que se caracteriza por oliguria, que puede llegar hasta la anuria, 
albuminuria progresiva, aumento de la tensión sanguínea, exageración de 10s 
reflejos tendinosos, intranquilidad motora, prurito, etc. 

En todo sujeto diabético puede presentarse, además del coma, otras com- 
plicaciones que hacen necesario establecer el diagnóstico diferencial del mismo 
con una serie de cuadros clínicos que pueden simularlo. En primer término, es 
necesario diferenciar, sobre todo, el coma diabético del coma hipoglucémico, y 
del coma urémico. Además, se presenta en ciertas ocasiones el cuadro de la pér- 
dida de la conciencia como consecuencia de una hemorragia cerebral, de una 
conmoción cerebral, de una intoxicación por fármacos, y, finalmente, talpomo 
sucedió en uno de nuestros casos con un estado de mal epiléptico. 

El comienzo del coma diabéticb es casi siempre gradual, es decir, tarda 
varios días en desarrollarse, aunque alguna vez lo puede hacer en el curso de 
24 horas. La causa del mismo casi siempre obedece a excesos alimenticios, omi- 
sión de insulina, infección o hipertiroidismo. Sus signos y síntomas clínicos con- 
sisten, como hemos rnañifestado anteriormente, en un estado de náuseas, vómi- 
tos, dolorimiento abdominal, visión borrofia, estreñimiento, disnea, hambre de 
aire o respiración cie Kusmaul. Los signos clínicos se traducen por piel seca, 
taquicardia, coma incompleto al principio y que va progresando paulatinamente, 
presión sanguínea baja o normal, globos oculares blandos, olor acetonémico, 
reflejos normales o ausentes, aziícar en la orina, presencia de acetona y ácido 
diacético y albú&na, cilindros en abundancia, con predominio de 16s de un 



sólo tipo; la glucemia suele hallarse por encima de 350 mg. por 100 c c.; la reser- 
va alcalina por debajo de 20 volúmenes, el nitrógeno no proteico suele ser nor- 
mal al comienzo, pero con tendencia a aumentar. 

En  el coma hipoglucémico destaca su comienzo brusco, que dura unos minu- 
tos. La causa del mismo suele consistir en la falta de ingestión de alimentos 
(o la existencia de v ó ~ t o s  y diarrea, que equivale a que el alimento no sea 
aprovechado); exceso de insulina o un ejercicio exagerado. Los síntomas con 
que se manifiesta el coma hipoglucémico consisten en sensación de hambre, 
deajlidad general, parestesias, temblor, diplopia, respiración superficial y, sobre 
todo, sudoración, síntoma éste que hemos aprendido a reconocer desde nuestra 
época de asistente a la clínica de Marañón, como uno de los más frecuentes y 
valiosos para el diagnóstico diferencial. Los signos qpe hallamos en estos enfer- 
mos consisten en la presencia de una piel húmeda y fría, pulso normal, algunas 
veces irregular, y coma profundo, que se acompaña,de convulsiones durante 
los últimos períodos; existe resistencia antagonista y el lenguaje suele ser far- 
fullante; ausencia de azúcar en la orina, así como de acetona y de ácido dia- 
cético; la glucemia suele encontrarse por debajo de 60 mg. por 100; el volumen 
de orina emitido durante aquel día es normal; la reserva alcalina, normal o alta; 
el nitrógeno no proteico o urea son normales. Respuesta inmediata a la glu- 
cosa dada por la boca, por vía intravenosa o por vía rectal, dentro de los diez 
minutos siguientes; la insulina, por el contrario, empeora el cuadro clínico. 

El coma urémico tiene un desarrollo lento, durante el curso de días o semanas. 
La causa del mismo suele ser debida a una supresión en la eliminación de orina 
a consecuencia de: a) nefritis; b) efecto tóxico con infección, drogas o acido- 
sis; e) retención de agua; d )  obstrucción de las vías urinarias. Los síntomas del 
mismo consisten en apatía, cefalea de localización occipital, náuseas, vómitos, 
visión borrosa con manchas o nubes en la vista; la respiración es del tipo ester- 
toroso y a menudo adopta la forma de Cheyne-Stokes, y mucho más rara vez de 
la forma de Kusmaul; la piel suele estar seca; existe hipertrofia cardíaca, el pul- ', 
so es lleno y tenso, la presión sanguínea habitualmente está elevada, el enfermo 
despide olor urinoso, se presentan contracciones musculares, en especial sobre 
las manos y la cara. El fondo del ojo puede mostrar la existencia de hemorra- 
gias o retinitis albuminúrica. Suele existir aglucosuria y tampoco se demuestra. 
la presencia de acetona o de ácido diacético en la orina. La albúmina suele estar 
presente, así como los cilindros, pero éstos suelen ser de varios tipos; suele ser 
frecuente la anuria. La glucemia es normal o, en ocasiones, algo elevada, pero 
nunca suele sobrepasar la cifra de 200 mgr. por 1.000; la reserva alcalina suele 
estar disminuída, aunque rara vez por debajo de 25 volúmenes por 200. La - 

urca o el nitrógeno no proteicd se encuentran elevados, por encima de 120 mgr. 
En cuanto al diagnóstico diferencial del coma diabético con la hemorragia 



cerebra1,'se ha de tener en cuenta el hecho de que a veces es posible encontrar 
pequeñas glucosurias y acetonuria como consecuencia del ayuno prolongado 
a que el enfermo se ha visto obligado desde el momento de ocurrir el accidente 
cerebral. En estos casos la presentación brusca del coma y los signos focales, 
así como la falta de una hiperglucemia considerable y la existencia de una reser- 
va alcalina casi normal facilitan el diagnóstico diferencial. 

Nosotros hemos asistido a un enfermo diabético en estado de coma, pero en 
el que no existía una verdadera respiración de Kusmaul, y los globos oculares 
no presentaban tampoco la hipotonía característica de este estado, y en el cuap 
el análisis de orina ?ostraba la presencia de grandes cantidades de glucosa y 
reacción positiva de acetona y de ácido diacético. Por lo atípico del cuadro 
hicimos inmediatamente una determinación de la reserva alcalina y hallamos 
que ésta era de 48 volúmenes por 100, con lo cual desechamos como causa de1 
coma a la acidosis diabética moderada que evidentemente existía en el enfer- 
mo, y una inwstigación ulterior acerca de los familiares nos permitió descu- 
brir que el enfermo había tomado una enorme cantidad de Veronal, probable- 
mente con fines suicidas (se trataba de un mancebo de farmacia). 

Otro caso nuestro, muy atípico, se presentó en un diabético que sufría acro- 
megalia. En varias ocasiones ingresó este enfermo en la Clínica en estado coma- 
toso, pero con rasgos clínicos poco convincentes de coma diabético, sobre todo, 
porque su presentación era casi repentina y se acompañaba de convulsiones. 
Por haber tomado insulina, lo primero que pensamos fué en la posibilidad de 
que se tratase de un coma hipoglucémico, no obstante las determinaciones de 
glucemia nos demostraron que los valores de la misma estaban muy par encima 
de lo normal, a la vez que la orina mostraba la existencia de glucosa e indicios 
de acetona. La reserva alcalina era de 43 volúmenes por 100. En uno de estos 
estados permaneció el enfermo durante más de 24 horas, sucediéndose a peque- 
ños intervalos grandes crisis convuIsivas. Nuestro diagnóstico fué, en este caso, 
el de un estado de mal epiléptico como consecuencia' del tumor hipofisario (tu- 
mor que más tarde se pudo comprobar en la autopsia de dicho enfermo). 

PROFILAXIS DEL COMA 

y a  hemos dicho que la acidosis diabética es evitable, y que si el coma se 
desarrolla es casi siempre a consecuencia de alguna falta cometida,por parte 
del médico o del paciente. Nosotros, al igual que la mayoría de los autores que 
estudian este problema, creemos que la mejor profilaxis consiste en la instruc- 
ción adecuada de los enfermos y en prestarles el auxilio económico necesario a 
aquellos que carecen de los recursos indispensables para la aplicación de la insulina. 
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En todas las Clínicas americanas que hemos visitado 

TOMO VI11 

(Joslin, Woodyat, 
Wilder, John, ctc.), los enfermos son ingresados con el fin de ser instruídos 
en el manejo de la dieta, de la aplicación de la insulina y del análisis cualitativo 
de la orina. El momento de dar el alta a estos enfermos se condiciona única- 
mente a que hayan aprendido estas nociones elementales, así como del signi- 
ficado que entraña el suprimir la insulina o el abusO alimenticio, especialmente 
cuando se ha manifestado una infección, incluso si ésta consiste en un simple 

,, catarro. Igualmente se le hace ver el mal significado que tiene la presencia de 
Bmitos o una gran inapetencia, la somnolencia excesiva y la extrema flojedad. 

En nuestra Clínica hemos seguido lo más fielmente posible estas reglas educa- 
tivas y de su resultado estamos altamente satisfechos. 

Nuestras normas se pueden condensar, aproximadamente, en las siguientes 
instrucciones: 

1.8 El enfermo diabético debe examinar la orin,a diariamente en lo q ~ e  se 
refiere a la glucosa, con el fin de adaptar la dosis de insulina a las necesidades 
del momento. 

2.8 No ~mit i rá  la insulina en caso de ser incapaz de tomar alimento, a 
menos que se halle aglu~osúrico. 

3.a E n  caso de infección no suspenderá la insulina, sino que casi siempre 
necesitará aumentar la dosis de la misma. 

4 .  Se le aconseja consultar con el médico de cabecera o con nosotros mis- 
mos ante la P1"i;sencia de cualquiera de estos grupos de síntomas. 

a) Debilidad inexplicable y somnolencia. 

b) Pérdida de apetito y náuseas, con o sin vómitos. 

c) Dolor abdominal desacostumbrado, dolor de piernas o de espalda. 

d) Piel y lengua muylsecas, con gran aumento de sed. 

e) Aumento en intensidad de la respiración con olor a frutas del aliento. 

f) Glucosuria intensa y persistente y prueba positiva con el percloruro 
de hierro. 

El pronóstico de los enfermos en coma diabético depende en gran parte 
de condiciones ajenas al coma mismo. En primer término, debemos mencionar 
la edad del paciente, que, como todo el mundo sabe, es un factor que influye 
muy intensamente en el resultado final del tratamiento; no es lo mismo tratar 
enfermos jóvenes que otros en edad avanzada, ya que el porcentaje de morta- 
lidad es relativamente bajo hasta los 50 años, mientras que aumenta muy rápi- 
damente a partir de esta edad. 

Otro factor extraordinariamente importante se refiere a la coexistencia de 
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infecciones, especialmente 
abscesos, etc. 

Otro elemento decisivo, en lo que al resultado del tratamiento se refiere, 
es el dependiente de las horas transcurridas desde el momento de la iniciación 
del coma hasta aquel en que se instaura el oportuno tratamiento. Las probabi- 
lidades de recuperación s 
mientras que van siendo cada vez menores a medida que esta cifra se va hacien- r - 
do mayor. Sin embargo, 
instituir el tratamiento adecuado, ya que todos los autores mencionan  OS 
de recuperación después de haber pasado 10 ó 12 horas en estado comatoso. 
Nosotros mismos tenemos 
de 10 horas en coma antes que se hubiese instituído ningún tratamiento. 

Otros factores que a 
aquellos que se refieren 
mismo es de mal pronóstico el colapso periférico muy pronunciado y la forma 
de coma renal. 

I 

Por nuestra parte, 
satisfechos de nuestra 1 
tenido en el tratamient 
fallecido 12 en el curso d 

¿Cómo explicar este 
tificarse; en parte, si se 

. CUADRO NÚM. 1 

RESUMEN DE LOS 12 CASOS FALLECIDOS ENTRE 27 CASOS TRATADOS 

. 4' 

RXSERVA 
ALCALINA 

10 vol. 0/0 

16 

14 

919 
12 
17 
18 
16 
17 
10,9 

*13 
10,9 

- 
UREA 

MG. % - 
? 

? 

56 

97 
55 

118 
l8O 
86 
87 
? 
98 

140 - 

COMPLICACIONES 

Tremulación auricular y 
colapso. 

Absceso pulmonar, etmoi- 
ditis y meningitis. 

Se lo llev6 la familia en 
estado de colapso. 

hntrax. 
hntrax. 

Gangrena de un pie. 
Esquizofrenia: 

hntrax. 
Anuria y colapso. 
Coma de forma renal. 



los doce casos fallecidos, cuatro de ellos tenían complicaciones sépticas gra- 
ves; uno presentaba gangrena de un pie, dos fallecieron a consecuencia de anu- 
ria y colapso intenso y uno de ellos mostraba una taquiarritmia completa, con 
un estado acentuado de insuficiencia cardíaca. Tan sólo el número 6 y el 9 de 
dicho cuadro no pbentaban complicaciones que justificasen el fracaso de 
nuestro'tratamiento, pero la edad de los mismos pertenecía a la que solemos 
encontrar coincidente con los valores más altos de mortalidad. 

** No cpeemos que pueda achacársele un valor pronóstico muy malo a la cifra 
elevada de glucemia, así como tampoco a los valores muy bajos de la reserva 
alcalina, ya que hemos visto recuperarse a algunos enfermos con glucemias supe- 
riores a 8 gr. por 1.000, y con valores de reserva alcalina inferiores a 10 volú- 
menes. 

' TRATAMgENTQ DEL COMA DIABÉTICO 

Las medidas empleadas cn el tratamiento del coma diabético pueden resu* 
mime del modo siguiente: 

1.a Conseguir para. el enfermo un reposo adecuado y una temperatura 
igualmente apropiada. 

2 .a AdminGtra~ión de 'inwlina. 
3.@ Administración abundante cle agua y- sal. 
4.a Lavado ghtrico y enema rectal. 

A=- 5:" Estimulantes cardíacos y vasculqres periféricos. 
. 6." Administración de álcalis en algunas ocasiones. 

. 3  :+ ,+: 7.8 AnAlisis de orina, que se obtendrá por sondaje eb, casa preciso, y que 
se. &be repetir a intervalos replarm d e  2-a 3 horas. 

8.' Determinación de gluceqiia, reserva alcalina, cloremia, etc., al empe- 
zar el tratamiento y que se repetirá -en -el curso del mismo. 

9.a La aplicación de este tratamiento debe ser llevada a cabo de un mado 
continuado hasta que el 'enfermo se halle fuera de peligro o haya sucumbido. 

El fundamento de estas normas terapéuticas es extremadamente compren- 
sible. Al enhmo se le-colocará en una habitación aislada, en una cama calien- 
te, o, al menos, entre mantas de lana. También se puede adminilrar calor me- 
diante la aplicación de caloríficos caseros (botellas de agua c a l b e ,  saquitos 
de serrín o arepa caliente, etc.), lo con arco de lámparas, pero se t e ~ d r á  gran 
cuidado de qzre la aplicación del calor np produzca quemaduras al enfermo; 
en particular se deberá evitar el colocar estos caloríficos directamente en con- . 
tacto con la piel, de modo especial en las extremidades inferiores, ya que una 

1 quemadura en estas condiciones agrava extraordinbariamente el pronóstico y 
p,ede ser el punto de partida de una sepsis o de una gangrena. . . . . ,  . "- ~ .--. . . , 
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El calor así aplicado economiza ,las combustiones internas, que en estas- 
condiciones se derivan en su mayoría de las grasas y las proteínas del enfer- 
mo, lo que es igual a un aumento de la acidosis. 

La insulina se inyectará por vía intravenosa en aquellos casos da coma de 
larga duración, pero a la vez se debe aplicar también por vía srhcutánea; la dosis 
empleada dependerá del grado ,del coma, así como de la edad del enfermo; pero, 
en general, suele ser corriente el inyectar. de primera intención de 30 a 40 uni- 
dades por vía intravenosa y otras tantas por vía subcutánea, tratándose de, 
enfermos adultos. Nosotros, siguiendo en esto a nuestro maestro Joslin, prefe- 
rimos el empleo de dosis pequeñas o moderadas y repetidas a pequeños inter- 
valos, por ejemplo, 20 ó 30 unidades cada media o cada hora, según los casos. 
La dosis total aplicada varía mucho de unos casos a otros, pero se puede dar 

, como cifra media la de 300 unidades para los sujetos adultos, si bien nosotros 
hemos sobrepasado esta dosis en múltiples ocasiones, y en uno de nuestros 
casos hemos empleado 1.000 unidades de insulina (se trataba de un coma dia- 
bético en un sujeto acromegálico, que, como se sabe, son muy resistentes a 
la insulina). 

Tan pronto como hemos colocado al enfermo en las citadas condiciones 
se procede a la extracción de sangre para la determinación de glucemia, clo- 
NrOS, urea y reserva alcalina, para lo cual se precisan unos 20 c. c., que se mez- 
clarán con la cptidad adecuada de oxalato potásico. El examen de la sangre 
para la glucemia y la reserva alcalina se repetirá a intervalos de tres horas, al 
menos para la primera, hasta que el enfermo se halle fuera de ~eligro. Es también 
útil examinar la sangre del enfermo respecto al grupo sanguíneo a que pertene- 
ce, para el caso en que aea preciso realizar una transfusión. 

Si el enfermo no se halla muy colapsado, se le aplicará suero fisiológico por 
vía subcutánea, pero si el estado de la tensión sanguínea es muy bajo o han 
transcurrido muchas horas desde la iniciación del coma, entonces es preferible 
la administración de esta solución por vía intravenosa. La cantidad a inyectar 
es de unos 30 c. c. por kg. de peso del enfermo durante las primeras seis horas; 
15 c. c. por kg. en las seis horas siguientes, y otros 15 c. c. más por kg. en las 
próximas doce horas. Esto representa, para un sujeto de 60 kg. de peso que la 
cantidad a inyectar será de 1.800 c. c. durante las primeras seis horas; 900 cen- 
tímetros cúbicos más en las seis siguientes, y otros 900 c. c. en las doce horas - 

próximas. Cuando el enfermo conserva la conciencia y no tiene vómitos, parte 
de este suero podrá ser sustituído por jugos de frutas administrados por vía 
oral. Se deberá disponer de suero bicarbonatado al 5 por 100, con el fin 'de - 

hacer un lavado gástrico, para lo cual se utilizarán unos 500 c. c. de esta solu- 
ción, aejando dentro del estómago unos 100 c. c. Si en este momento poseemos 
ya  el resultado de la reserva alcalina y ésta arroja un valor muy inferior a 20 
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voliípenes por 100, muchos autores aconsejan la inyección de 500 c. c. de este 
suero bicarbonatado por vía intravenosa (Wilder, etc.). Otros diabetólogos, 
tales como Wearwood, sustit~yen el bicarbonato por una solución 6-molar de 
lactato sódico, con lo cual dicen haber obtenido éxitos muy brillantes. 

Todos sabemos que Joslin es opuesto a la administración de alcalinos en 
los enfermos de coma diabético, y el valor dealsus argumentos es tan poderoso, 
debido a que nadie ha igualado los resultados obtenidos e$ el tratamiento del 

.t$oma a 10s logrados por este eminente diabetólogo. Nosotros podemos dar fe 
de la veracidad de las cifras de Joslin, por haber tenido ocasión de asistir a varios 
casos de coma en su Clínha. Claro ekque el resultado logrado por este autor 
no depende solamente del empleo o no de la medicación alcalina, sino de la serie 
de medidas que se emplean allí con extraordinaria prdntitud y meticulosidad. 

Al mismo tiempo que se administza la insulina y el suero fisiológico se apli- 
carán también los 'estimulantes I asculares periféricos, especialmente la cafeína 
a la dosis de 20 6 30 centgr. cada 2 ó 3 horas, que se ~ u e d e  alternar con el 
cardiazol o con el simpatol. 

Se determina la tensión arteria1 cada media hora, y en caso de que ésta 
descienda por debajo de 80 mm. se aplicará una solución hipertónica de do- 
m o  sódieo al 10 por 100, por vía intravenosa, de unos 60 o. c.; lo misnio hare- 
mos en caso de anuria. Si con estas medidas no logramos mejorar la temión Q 

vencer la anuria, entonces se hace preciso el empleo de una pan~fusión san- 
guínea. 

Se continuará la determinacióm periódica cada 2 ó 3 horas, de la glucosa, 
acetona y ácido diacético en la orina. Cuando se ha conseguido hacer desapare- 
cer la glucosuria, y, no obstante, persiste el estado de cbma, se empezará a admi- 
nistrar pequeñas cantidades de azúcar. En caso de que el enfermo no tenga 
náusea% o vómitos, la administración de este azúcar se puede hacer por vía 
oral o mediante una sonda duodenal, en forma de jugo de naranjas O de una 
solución de glucosa al 10 por 100, en la proporción de unos 150 c. c. cada dos 
o tres horas; si existen náuseas o vómi~os, inyéctense 150 c. c. de una solución 
estéril de glucosa al 10 por 100 por vía intsavenosa, cada 2 ó 3 horas. La solu- 
ción de glucosa no hay inconveniente alguno en añadirla a la solufi$n salina 
que se estaba inyectando por vía intravenosa, pero no lo haremos a la solución 
bicarbonatada o a solución de Lugol. 

de fácilmente, todas estas medidas son difíciles de nevar 
a cabo en casa del enfermo, por lo que es d onsejar su traslado inmediate 
a una Clínica en l a  que se pueda seguir del modo este tratamiento. Clare 
es que antes de enviar al enfermo a la Clínica se debe administrar la primera 
dosis de insulina, y si el viaje ha de durar más de dos horas se l e ' d h i d i c a r  *-gf= & Y* 
una nueva dosis antes de llegar al Hospital. 

. -  , - . . ,  > 
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Ya hemos explicado el beneficio que se obtiene con la aplicación del calor 
como economizador de energía, que en estos momentos se deriva de las substan- 
cias cetogénicas del organismo. El descenso de la temperatura corporal que 
acompaña a otros estados análogos al shock, lo encontramos también en la 
acidosis diabética g deberá ser combatido por medio del calor, en especial con el 
arco de lámparas, que se aplic@n en períodos de 15 a 20 minutos cada vez. 

Por lo que a la Insulina se rGfiere, cualquiera q m  tenga alguna experiencia 
en el tratamiento de la acidosis diabética, estará de acuerdo en que ésta deb? 
ser empleada en todos los casos de coma, y que la dosis requerida de la misma 
se halla aumentada por dicha acidosis. Sin embargo, en los casos de diabetes 
infantil o en todos aquellos en los cuales se encuentre un gran estado de des- 
nutrición, y cuando se trata del primer ataque de coma, deberá tenerse cuidado 
en no emplear dosis excesivas. Wilder cita el caso de un niño de 9 años, total- 
mente inconsciente, con una reserva alcaliha de 9 volúmenes por 100, en el cual 
se consiguió recup&ar la conciencia y mejorar extraordinariamente todos 10s 
demás síntomas, mediante la administración de una dosis total de 28 unidades; 
en otro niño de 11 años y cuya reserva alcalina eza tan sólo de 2 volúmenes 
por 100, fueron suficientes 70 unidades de insulina., Wilder, en 1931, empleaba 
una dosis media de insulina de 148 unidades durante las primeras 24 horas. 
Joslin, en 1937, administraba una dosis media de 210 unidades en el transcurso 
del primer día de coma. Otros autores, como Rabinowich, emplean dosis mucho 
más altas, debido a que desde ,el comienzo del tratamiento administran a la 
vez grandes cantidades de glucosa. 

Desde la introducción de la insulina relardada, se emplea simultáneamente 
ésta con la insulina corriente, con lo cual se ha conseguido hacer disminuir la 
cantidad de insulina requerida. Respecto al uso intravenoso de la insulina, ya 
hemos ,dicho que debe ser reservado para los casos de colapso, cuando la absor- 
ción, a partir de la piel, puede estar muy retardada. Autores tan experimenta- 
dos como Joslin, Wilder, etc., sostienen que no es deseable conseguir un des- 
censo demasiado brusco de la glucemia, que podría acarrear cambios osmóticos 
muy intensos, y ciertos casos de muerte podrían ser atribuidos a esta causa. 
Por o t ra  parte, el daño principal no lo produce la hiperglucemia, sino la des- 
hidratación y la acidosis, y una restauración más rápida de estos elementos se pue- 
de lograr mediante al adminsitración de agua, sal y, en ciertas ocasiones, alcalinos. * La deshidratación producida a consecuencia de la acumulación de ácidos 
organicos en los humores va acompañada de una enorme pérdida de electro- 
litos. E n  consecuencia, el v n de sangre circulante se halla disminuído 
y muy dificultada la. efica corazón. Estas anormalidades exigen una 
inmediata corrección, que habitualmente se consigue mediante la administra- 
ción, en las 6 primeras horas, de 30 a 40 c. c. de la solución salina fisiológica, 
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por cada kilo de peso del cuerpo, seguidos de la aplicación de otra cantidad 
igual en las siguientes 18 horas. Estos líquidos se suelen administrar primera- 
mente por vía intravenosa y más tarde por vía oral, siempre que se haya recu- 
perado la conciencia y no persista el estado nauseoso o los vómitos. Esta can- 
tidad de líquidos puede no ser suficiente para compensar totalmente ias perdidas 
del organismo, pero la utilidad de una más rápida hidratación es dudosa. 

Nosotros hemos administrado álcalis tan sólo en 5 de nuestros 27 enfermos, 
pero tenemos la impresión d é  que su resultado es favorable en determinadas 
circunstancias. Actualmente, ya no se emplean las grandes dosis de bicarbonato 
que solían administrarse en la era preinsulínica. Casi siempre se aplicarr. can- 
tidades más moderadas, tales como 25 gr. de bicarbonato en una solución al 
5 por 100, con lo que se consigue corregir casi instantáneamente la hiperpnea 
existente. La insulina invierte más tiempo para lograr el mismo efecto, y el 
factor tiempo es aquí un elemento precioso. Por otra parte, fué demostrado 
por @mera vez por Starr y Fitz, que una cantidad de ácidos orgánicos no cetó- 
nicos, que más tarde fué identificada por HFmwich, que se trataba de ácido 
láctico, al menos en parte, era excretada en algunos casos en cantidades que 
exceden a la de los ácidos cetónicos. La administración de insulina sola no puede 
conseguir dicha eliminación. Algunos de los casos comu,nicado~ pdr Baksr no 
presentaban acetonuria o ésta era mínima, y en otros varios, aunque existía 
acetonuria, se <ronseguía que ésta desapareciese mediante la insulina, pero la 
reserva alcalina del plasma permanecía baja hasta que se lograba elevarla me- 
diante la administración de álcalis. 

Estimulantes cardíacos.-La utilidad del empleo de medicamentos cardiotó- 
nicos es un asunto muy discutido, no obstante, autores tan prestigiosos como 
Wilder, aconsejan el uso de la digital en una forma adecuada para administrarla 
por vía subcutánea o intramuscular y en cantidad equivalente para el adulto 
a dos unidades gato cada cuatro horas y repetida tres o cuatro veces. 
- Para combatir el colapso circulatorio el uso continuado de suero fisiológico 
es probablemente la medida más eficaz, a excepción de la transfusión sanguí- 
nea. Ésta se halla indicada siempre que la tensión sanguínea se encuentre por 
debajo de 80 mm. de mercurio, pero no siempre se puede practicar inmediata- 
mente. La adición de 1 mgr. de adrenalina a 1.500 c. c. de suero fisiológico 
ha sido recomendad& por Labbé y Boulin, en inyección intravenosa. Nosotros 
usamos preferentemente el benzoato sódico de cafeína, el cardiazol o el aceite 
alcanforado, y últimamente el simpatol. En caso de anuria recurrimos a la 
inyección de unos 50 a 60 c. c. de la solución de cloruro sódico al 10 por 100, 
administrada por vía intravenosa, tal como ha sido preconizada por Joslin. 

Glucosa.-Respecto a si la administración de glucosa ayuda a combatir la 
acidosis, es este un asunto discutible. Himswortz (1932), Bertrand (1932), Rabi- 
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nowich y colaboradores (1937) le han atribuído cierta importancia. Por el con- 
trario, Joslin, Woodyat, Campbell y otros, se han opuesto a ello, basados en 
que la sangre y los humores del organismo se hallan ya sobrecargados de glu- 
cosa en cantidad mayor de la que son capaces de utilizar. Otra objeción que se 
hace a la inyección.de glucosa inyectada intravenosamente, es la que se refiere 
a que entonces ya no nos sirve la dosificación de la glucemia y de la glucosuria 
como guia para valorar la cantidad de insulina que se debe administrar. Por 
otra parte, una vez transcurridas las dos o tres primeras horas de comenzado 
la aplicación de insulina, las pequeñas dosis de glucosa, pereferible si son admi- 
nistradas oralmente, sirven para amortiguar el efecto de la insulina en los enfer- 
mos en los cuales la dosis de insulina elegida haya resultado excesiva. Es ver- 

* dad, que Joslin sostiene, que esto no es otra cosa que la expresión de la igno- 
rancia en que permanece el médico en la marcha del tratamiento del coma 
diabético. 

El tratamiento del coma ha de ser llevado a cabo de un modo contipuado, 
ya que muchas veces puede el enfermo haber salido aparentemente del estado 
comatoso, para volver a caer en el mismo, en el transcurso de muy pocas horas. 
Esto reza de un modo especial para los casos complicados con una infección. 

El lavado gástrico se llevará a cabo siempre que el estado de colapso no 
sea muy extremo, y hemos visto repetidas veces mejorar la disnea y la taqui- 
cardia inmediatamente después de practicado dicho lavado.' 

A manera de resumen reunimos nuestros 27 casos en'el cuadro núm. 11. 



RESUMEN DE 27 CASOS DE COMA DIABI~TICA ENTRE UN MATE- 
RIAL DE 1.030 DIABÉTIC~S - 

EDAD 

- 
9 

17 
17 
17 
22 g 
23 

23 

26 
28 
34 
51 
56 
56 
59 
694 

67 
67 
74 
77 
67 
16 

22 
24 
58 - 

- 
RE- 

;ERVA 
ALC. - 
10 

13 
13,7 
16 
11,8 

? 
5,2 

16 

14 

18 
13,5 
15 
9,9 

12 
17 
18 
12 

16 
17 
16 
10,9 
13 
10,9 
15,6 
18,s 
16,4 
15 - 

TEN. 
SIÓP - 

1 

714 

91 5 
715 
916 

1017 
914 

1018 
815 

1118 

916 
816 

10/5 
814 
915 
916 

1819 
1216 

814 
1016 
1216 
1015 
915 
813 

1016 
1116 
1016 
1016 

- 
RESULTA 
DO DEL 

TRATAM. 

Muerte. 

Curación 
Curación 
Curación 
Curación 
Curación 
Curación 
Muerte. 

Muerte. 

Curación 
Curación 
Curación 
Muerte. 
Muerte. 
Muerte. 
Muerte. 
Curación 

Muerte. 
Muerte. 
Curación 
Muerte. 
Muerte. 
Muerte. 
Curación. 
Curación. 
Curación, 
Curación, 

COMPLICACIONES QUE ' 
LGRAVAN EL PRON~STICO 

Miocarditis con arrit- 
mia completa. Co- 
lapso. 

Flemón de muslo. 

Pleuresía. 
Absceso pulmonar, et- 

moiditis y meningitis. 
Se lo llevó la familia 

estando e% colapso. 

Acromegalia. 
Antrax. 
Antrax. 

Gangrena de pie izq. 
Anasarca por hiperten- 

sión con arrit. compl. 
Esquizofrenia. 

Miocarditis y ensipela. 
Antrax. 
Anuna y colapso. 
Coma de forma renal. 
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mayor interés comprobar la existencia de los tubérculos coroideosp. Aún hoy, el 
joven pedíatra puede llegar a una conclusión, si no falsa, al menos parcialmente 
inexacta, cuando en autores de la mayor solvencia aprenda, o recuerde, que: 

((Es evidentemente de gran valor diagnóstico el hallazgo de tubérculos en 
la coroides, comprobados oftalmoscópicamente.~~-(Sttümpell.) 

((Lo más importante es la aparición de tubérculos en la coroides.))- 
(Jochmann.) 

<(El diagnóstico es completamente seguro cuando en la imagen del fondo del 
ojo se observan los tubérculos miliares de la coroides.)>-(Mattes.) 

((Para el diagnóstico diferencial de la meningitis tuberculosa es patognomó- 
nico el hallazgo de tubérculos coroideos, si bien'no aparecen en todos los casos 
o se presentan tardíamente.))-(Jochmann-Hegler.) 

((Los tubérculos de la coroides son síntoma de la meningitis tuberculosa.)>- 
(Martinet.) 

d a s i  regularmente se observan tubérculos en la coroides, pero con frecuen- 
cia tardíamente.#.-(Simótz- Redeker.) 

Seguramente pudiérais-con más autorizada documentación-continuar las 
referencias anteriores con otras no menos valiosas-más por quienes las suscri- 
ben que por ellas en sí-, pero las anteriores serán suficientes para justificar un 
examen del problema, sin otra finalidad que el intento de precisar cuanto en 
61 haya de exacto, y rectificar lo que se afirma con menor certeza. Este afiáli- 
sis .tal vez no sea del todo inútil para el joven pedíatra, único al que, por la 
sola razón de una mayor vida clínica, me creo autorizado a dirigirme. 

La endoscopía ocular-oftalmoscopía-constituyó un auténtico amanecer 
en mi especialidad. En época anterior a Helmholtz-1851-sólo se lograba del 
fondo ocular una noción anatómica post-mortem. Años antes de esa fecha, en 
1837, fueron descritos por Noel Guenaud los tubérculos de la coroides como 
hallazgos de autopsia. En 1857 hace Jaeger, de Viena, el primer examen oftal- 
moscópico, diagnosticando, en vida, tubérculos en la coroides. Años después, 
Bouchul (((H6p. des Enfants malades)). París), practica también la exploración 
oftalmoscópica, y con su publicación de 1865, (tDu diagnostic des maladies du 
systhme nerveux par I'ophtalmoscope~~, marca, sin duda, una fecha interesante 
por la resonancia que estaba llamada a tener, ya que, en forma categórica, 
sentaba la casi invariable constancia de los tubérculos coroideos en la menin- 
gitis tuberculosa. A esta publicación siguen otras del mismo autor, y como más 
interesantes nos referimos a sus Lecciones de Clínica del t(H6p. des Enfants 
malades, 18840, donde pueden seguirse detalladamente sus observaciones, his- 
torias clínicas, etc., que aclaran la génesis del discutido hallazgo y su pretendido 
valor clínico. 

Estas publicaciones de Bouchut fueron, con gran indignación de su autor, 



casi descon 
pondencia, 

.ocidas en Alemania; ignorando él, por su parte, en 
que en el Congreso Internacional de 1867 había 

un caso, observado con anterioridad, en el que había comprobado la existencia 
de los tubérculos coroides, y que en la misma reunión presentó otro caso Graefe, 
observado con Leber-y son todas personalidades de relieve histórico-, en el 
que igualmente fueron diagnosticados oftalmoscópicamente tubérculos en la 
coroides, que posteriormente se comprobaron en la autopsia, por tratarse de un 
caso de cctuberculización generab, según frase del autor. Esta circunstancia, de 
ir unido el tubérculo a una grave diseminación milis$, fué igualmente confir- 
mada en el mismo Congreso por Arcoleo, de Palermo, señalando así una orien- - - .  
tación más exacta, ratificada después por la clínica. , 

Las publicaciones de Bouchut fueron, sin duda, causantes de la exagerada 
interpretación dada a sus hallazgos oftalmoscópicos. Sobre éstos, nos impone 
una prudente reserva la simple comparación entre la dificultad de exploración, 
con nuestros medios técnicos actuales, en las primeras edades de la vida, y la 
que debía ser casi insuperable en los primeros años de la oftalmoscopia. 

Lleva Bouchut su fe de neófito al extremo de llamar {ccerebroscopia~ al exa- 
men oftalmoscópico y a pretender fijar el diagnóstico de todas las afecciones 
del sistema nervioso con su práctica, entonces rudimentaria. 

Concretándonos a la meningitis tuberculosa, sus afirmaciones son categó- 
ricas. En la meningitis tuberculosa, los tubérculos de la coroides son la regla 
general que confirma el diagnóstico. 

Será interesante comprobar cómo hacía el examen oftalmoscópico de los 
enfermos, cuando se precisaba el diagnóstico, y cuál era el curso de la enferme- 
dad. Veamos un resumen de los diez casos más demostrativos: 
l@ -- 

l. -Enfermo de 5 años. ctAlucinaciones terroríficas))-citación textual-. Oftalmoscopia: 
tubérculos de coroides. Coma. Muere dos días después de ingresar. 

2. X, 11 años. Postración, delirio. Oftalmoscopis: tbc. coroides. Autopsia dos días después. 
3. Bernard, 3 años. Hemiplejía, desviación conjugada. Oftalmoscopia: tbc. coroides. El 

enfermo abandona la Clínica. 
4. Hilaire, 6 años. Vómitos, gritos constantes, estrabismo. Oftalmoscopia: tbc. coroides. 

Autopsia a los nueve días. 
5. María, 2 años. Vómitos, cefalea y gritos. Oftalmoscopia: tbc. coroides. Autopsia a 10s 

seis días. 
6. Luisa, 8 años. Cefalea, vómitos, gritos. Oftalmoscopia con idéntico resultado a los ante- 

riores. Autopsia, también idéntica, y a los mismos días. 
7. Prevost, 5 años. Vómitos, desviación conjugada, disnea. Oftalmoscopia: tbc. coroides. 

Autopsia a los cuatro días. 
8. Wolff, 3 años. Disnea, cefalea, vómitos. Oftalmoscopia: tbc. coroides. Autopsia a.los 

ocho días. 
9. X, 12 años. Lleva dos años con un estado de inconsciencia; sólo emite sonidos guturales. 

Ingresa en una contracción generalizada, apelotonado, doloroso, gritos constantes. Oftalmosco- 
pia: siete tubérculos coroides. No precisa la fecha de autopsia. 

10. Blanche, 13 años. Buen estado. Oftalmoscopia: tbc. coroides. Autopsia. 



De los casos anteriores se deducen las siguientes consideraciones: 

1 ." Las condiciones en que se detallan los enfermos, harían hoy extremada- 
mente difícil el examen oftalmoscópico, cuyos resultados, en la miyoría de los 
casos, aun con nuestros actuales medios de exploración, serían seguramente 
negativos. Esto nos impone una obligada reserva sobre las exploraciones reali- , 

zadas, comparándolas con los resultados obtenidos actualmente en nuestras 
Clínicas. Con los oftalmoscopios de que hoy disponemos, es en muchos casos 
extremadamente difícil 1q oftalmoscopia, y en otros, no logramos la interior 
satisfacción de haberla realizado plenamente cuando sólo vemos la zona papi- 
lar, sin poder conseguir una exploración marginal, cuyo valor hemos aprendido 
en la Clínica. Kyrieleis, muy recientemente, insiste ((sobre la enorme paciencia y 
dificultad con que hemos de hacer muchas veces el examen oftalmoscópico, y 
nuestra debida reserva en observaciones incompletas. Nada de esto sucedía 
en Bouchut, que en todos los casos-y casos de extremada dificultad-asegura 
la existencia de los tubérculos de coroides, llegando a contar exactamente siete, 
en un enfermo cuyas características somáticas han sido detalladas como excep- 
cionalmente molestas para el examen. Esto, por lo menos, constituye un alarde 
de maestría no superado, ni igualado hoy. 

2.8 En la casi totalidad de los casos, la comprobación precedía muy breves 
días a la autopsia, y ésta confirmaba la generalización miliar tuberculosa. 

Si tan excéptica impresión dejan las observaciones de Bouchut, parece 
obligado que los jóvenes pedíatras exijan de nosotros alguna reflexión que los 
oriente sobre las datos que pueden esperar de una exploración oftalmológica 
bien dirigida, así como un breve informe sobre el criterio hoy dominante en 
clínica oftalmológica. 

La sint~matolo~ía'ocular en la meningitis fué fijada por la estadística de 
Uhthoff, a la que hacen referencia las publicaciones más recientes (Kyrieleis), 
y en ella las lesiones se distribuyen del modo siguiente: 

a) Papilitis moderna. ................................... 25 % 
Estasis bilateral (coincidente con tuberculoma cerebral). . 5 % 
Neuritis descendente. ................................ 4 % 
Estasis venoso. ..................................... 5 % 
Tubérculo coroideo .................................. 10 % 

Total.. ............................. 49 % 
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b) síntomas oculomotores: 

Parálisis 111 par. .................................... 18 % 
fdem VI ídem. .................................. 12 % - 

Nistagmus. .......................................... 10 % 
Desviación conjugada ................................ 8 % 

Total. .............................. 48 % 
c) Trastornos pupilares ................................. 40 % 

En la estadística precedente podemos comprobar que el tubérculo coroideo 
quede hallarse, en un 10 por 100 de los casos de meningitis tuberculosa; si - 
bien, englobados los casos, y manifiestas en algunos de ellos dobles lesiones-- 
lo que justifica las cifras-, nos queda la duda de si los tubérculos de coroides, 
coincidieron en aquellos casos en los que se comprobó la existencia de un tuber- 
culoma cerebral (5 por 100), lo que reduciría su valor como síntoma de la propia 
meningitis tuberculosa. - 

Fischer llega a cifras aún más reducidas, ya que en 227 casos de meningi- 
tis observados en la Clínica Universitaria de Leipzig, sólo pudo comprobar tres 
veces los tubérculos de la coroides. El mismo autor señala la posibilidad de lograr. 
más numerosos hallazgos, si se hiciera 'el examen sistemático de los casos más 
graves, en los que-precisado por otros medios el diagnóstico y próximo el fin 
del enfermo-, parece menos necesario el examen oftalmoscópico, que juzga 
será positivo en la fase de diseminación miliar. Este era también el criterio de 
Conheim. No puede sorprendernos que en los casos de tuberculoma cerebral, y 
coexistiendo con una meningitis, puedan hallarse focos en coroides; pero segu- 
ramente, tanto éstos como aquélla, son- secundarios a la lesión inicial, sin que, 
por lo tanto, los tubérculos coroideos deban ser estimados como síntomas exclu- 
sivos del proceso meníngeo. El diagnóstico de tuberculoma cerebral no es siem- 
pre fácil. El tuberculoma quedó enmascarado en la sintomatología de una' 
meningitis, sin antes haber dado ninguna reacción de foco, en 14 veces, de 15 casos, 
de Jesop; en 26 de 36, de Carpenter y Stphenson, y en 13, de 16 casos, de 
Batten. En todos ellos la reacción meníngea se produjo en la fase final de la 
enfermedad, en la que no puede extrañarnos se hagan diseminaciones en los sitios 
de fijación electka de la infección tuberculosa, y entre ellos, en primer lugar, 
en el tractus uveal. 

La misma estadística de Uhthoff nos permite separar los casos de tubérculo 
coroideo, sintomático de la diseminación final, de los demás síntomas, menos 
graves, propios de la meningitis. Éstos son típicamente irritativos, ya que el 
proceso actúa, las más de las veces, produciendo una imitación bacilo-tóxica 

. ventricular. Esto explica el elevado porcentaje de trastornos oculomotores que, 



en' su estudio sobre . 
S observados no se 

que supone un 66 ' 

gitis, existiendo un 

La papilitis óptica moderada, la simple hiperemia papilar y el estasis veno- 
un proceso análogo 
gún Heine, bacilo- 

nas por el interior , 

según Uhthoff, no serían centrales, sino que afectarían a los ramos salidos ya de 
los centros e interesados en su trayecto, siendo esto causa de la irregularidad 
parcelaria de su sintomatología, sin que pueda precisarse exactamente el sitio 
donde quede interesado el arco reflejo. En un caso de Reichmann se logró hacer 
desaparecer la midriasis con una punción ventricular, de lo que el autor deduce 
que la hipertensión 'del cuarto ventriculo era causa de ella. La hipertensión es, 
evidentemente, la más frecuente causa de irritación  atol lógica; pero, según 
Reinhold, actuaría de modo diverso según el sitio donde el estímulo actúa. 
Así, las hipertensiones de la convexidad darían miosis, mientras las meningitis 
basilares. producirían midriasis o irregularidad y desigualdad pupilar. Esta 
interpretación de irritación ventricular ha sido contradicha por Behr, quien 
defendió que el proceso tuberculoso se propagaba por la vía directamente al 
parénquima cerebral, interesando así las vías. 

Otro grupo de síntomas meníngeos, es el de aquellos que se manifiestan en 
la papila óptica, en la progresiva graduación: congestión-edema-inflamación. 
De los casos de Uhthoff sólo un 5 por 100 dieron estasis papilar bilateral, y éste 
coincidente con tuberculoma .cerebral. 

El  estasis es una lesión típicamente hi~ertensiva, interpetada por Schieck 
como resultado del desequilibrio entre las presiones que actúan de uno y de 
otro lado de la papila óptica: vitreo y nervio. La meningitis puede dar lugar, 
secundariamente, al estasis, por inmediata propagación a las meninges neura- 
les que rodean a la comisura óptica; pero el mecanismo habitual está producido 
por la hipertensión endocraneal, propagada a las vainas del óptico y por ellas, 
cordón axial y cámaras gliales, al parénquima del nervio (Behr y Schieck). 
Es interesante recordar que en los casos de Uhthoff, en los que se demostró el 
estasis, coincidiendo, según confirmó la autopsia, con tuberculoma cerebral, 
éste evolucionó en la forma insidiosa a que antes hemos hecho referencia, simu- 
lando una meningitis tuberculosa, sin síntoma focal de tumor. La misma difi- 

del ojo-cuerpo vítreo-, sino a un mecanismo hematógeno, que provocase un 
meningismo bacilotóxico. El proceso sería semejante a la ({Liquor-toxicose 
de Payr. 
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coroidea-son frecuentísimos en clííica y de observación casi diaria en regiones 
muy infectadas. En estos casos, el tubérculo dista de ser sintomático de una , e 

siembra miliar generalizada, y en la mayoría de ellos no se acompaña de lesión ." e- 

activa ninguna pulmonar, obligándonos esto a insistir para lograr una explora- 
ción radiográfica de tórax, en cuyas zonas hiliares hallamos, casi constantemen- 
te, la huella de la lesión. Para la patogenia del proceso ocular-Kriickmam- k,,(t.: 
debemos considerar a la lesión ganglionar torácica como primaria, o inmedia- 
tamente causante de la lesión ocular, aunque ella, a su vez, sea efecto de una 
diseminación linfohematógena, partida de un complejo primario anterior. 

El tubérculo coroideo solitario, o las formaciones miliares tuberculosas, cons- ;LEI 

tituyen hallazgos ordinarios en nuestra observación clínica. Esta frecuencia b - 

con que diagnosticamos la presencia y carácter de un foco metastático tuber- 
culoso, en sus múltiples y variadísimas formas: periflebitis bacilar, retinoco- 
roiditis de Jensen, coroiditis areolar y diseminada, retinitis exudativas, etc., nos 
permite una certeza y seguridad sobre lo que vemos... como igual la tenemos 
sobre lo que no vemos. Y precisamente lo que no vemos, o sólo hallamos en oca- 
siones excepcionales, es el tubérculo de la coroides como síntoma habitual de 
la meningitis tuberculosa. La culpa de esta falta corresponde, sin duda, ínte- 
gramente a los pedíatras. Y quede este cargo en vuestro honor, ya que vuestro 
diagnóstico etiológico precede, con mucho, a las fechas sombrías que hemos 
detallado en los trabajos de Bouchut, en las que la comprobación oftalmoscópica 
era, tal vez, un síntoma, únicamente precoz para asegurar con él la inminente ,S;- 
proximidad de la autopsia. Antes de ese momento está hecho vuestro juicio, 'lA ' . 
sin que precise venir el tubérculo coroideo a confirmar vuestro diagnóstico de ., . 
la diseminación miliar generalizada. 

No pudiéramos dar más autorizada conclusión a esta breve nota que hacien- 
do nuestras las siguientes palabras: 

<(El examen del fondo del ojo-en la meningitis tuberculosa-da resultados 
muy variados. En cierto número de casos, el fondo es normal; en otros hay un . 
estado congestivo de la retina; a veces hay una hiperemia venosa o umestasis 
de papila.)) 

@Excepcionalmente, el examen oftalmoscópico permite descubrir tubércu- 
los en la coroides.)) 

Así se expresa en su tratado de Enfermedades de la Infancia mi maestro en 
Pediatría, en la Escuela vallisoletana, el profesor Suñer. Permitidme que, como 
discípulo suyo, y modestísimb miembro hoy de aquella Casa, rinda a su memo- 
ria el homenaje de nuestro recuerdo, siempre vivo en cuantos tuvimos la fortu- 
na de recibir sus enseñanzas, y, más tarde, el honor de su amistad. 







nóstico clínico; hoy día, gracias al progreso de la cirugía, a los adelantos de la 
anatomía patológica con los exámenes s e  dos de las preparaciones, al estudio 
en conjunto de los síntomas clínicos, que \ h sn sospechar una infección baci- 
lar, etc., se ha demostrado que esta afección m -S tan rara como de ordinario 
se ha creído. Actualmente, en 1- enfermas ginecmvs.- , -*a de tuber- 
culosis genitales asciende a un 3-por 100. Es mucho más frecuente la L ~ u - .  

sis en los anejos que en los demás órganos genitales, hasta tal punto, que cugndo 
hablamos de tuberculosis genitai nos referimos casi siempre a la tuberculosis 
anexial. 

Phillipp, Salhard, Merletti, Daniel, Simmonds, etc., hallan la tuberculosis 
de los anejos en relación con la tuberculosis genital en un 90 a 95 por 100 de 
los casos. Se ha atribuído esta predilección por la trompa a una mayor riqueza 
de vasos de este conducto, que daría lugar a 'un mayor aflujo de sangre, por 
el que circularían bacilos de Koch. Amman cree que la disposición anatómica 
de la circulación de la trompa (anastomosis entre la arteria ovárica y la uteri- 
na) determinaría una mayor lentitud de la corriente sanguínea que favorece- 
ría la fijación de los bacilos circulantes. Parece ser que también se debe a la gran 
cantidad de pliegues y depresiones de la trompa, que facilitan el estasis sanguí- 
neo. De todos modos, no existe una razón convincente que explique esta mayor 
frecuencia de la tuberculosis tubárica. 

El útero, según Kronig, se afecta en un 50 por 100 de los casos con tuberculosis 
anexial. A. Martin halla la tuberculosis de cuello en un 5 por 100. En cambio, 
la tuberculosis ovárica es muy rara (Aschoffi Kauffman, Schlimpert, etcétera. 

INTERROGATORIO 

Edad.-La localización genital del bacilo de Koch se observa en todas 
las edades, desde la de unos meses hasta la de 90 años. Se puede admitir, aun- 
que no exista verdaderamente una edad predilecta, que la anexitis tubercu- 
losa se hace manifiesta cuando los genitales están en plena actividad (entre 
los 20 y 40 años), o sea, cuando estos órganos gozan de su más rica circulación. 

Algunos autores encuentran el mayor número de casos entre los 15 y los 25 
años; otros hacen mái extensa esta época, comprendiéndola entre los 20 y los 35. 

Bertolini observa la tuberculosis anexial en edades más tardías: cita tres ' 

casos de 70 años. Schlimpert halló alguno de 90 años. C. Daniel, Leuczonski, 
Charles, Farr, Panckow, Bousier, etc., encuentran la tuberculosis anexial entre 
los 20 y 35 años. 

En las enfermas que acudieron a nuestro Servicio, la edad en que con mayor 
frecueneia se halló la anexitis tuberculosa ha sido entre los 21 y 30 años. 

Antecedentes.-Los antecedentes familiares, los personales y el medio 



NÚM. 3 TUBERCULOSII ANEXIAL 

ambiente en que han vivido las enfermas, son factores esencialmente impor- 
tantes en la anamnesis de una historia clínica por prestarnos una gran ayuda 
para el diagnóstico de la tuberculosis anexial. 

Con un buen interrogatorio descubrimos, la mayor parte de las veces, una 
afección tuberculosa desarrollada en los años anteriores o en su infancia, y que 
en el momento de la consulta se halla en estado de latencia o inactiva. 

N o  debemos aventuramos a diagnosticar una tuberculosis anexial sólo por 
la comprobacidn de antecedentes fímicos en otros órganos, pues existen pacien- 
tes con antecedentes fímicos extragenitales que padecen tumoraciones salpin- 
gianas de etiología no específica; por esto tomaremos los antecedentes come 
un signo más de probabilidad que podemos añadir a los hallados en la explo- 
ración completa de las enfermas. 

Algunos autores, como Charles, Norris Doay, Brocg, Heynernann, Reca- 
sens, ete., encuentran con frecuencia, en los antecedentes de las enfermas, la 
ascitis padecida durante su infancia. Held la halló en un  10 por 100 de los casos. 
Gragert en un 2 por 100 y nosotros en un 10 por 100. 

En otros casos, al hacer la exploración general, se observa una tuberculosis 
residual en pulmón, pleura, huesos, etc., que ha motivado en su día una metás- 
tasis en genitales. 

Winckler y Wegegner hallan en sus antecedentes, con bastante frecuencia, 
las afecciones de la plelira (41 por 100). 

Los antecedentes personales tuberculosos alcanzan en nuestros casos la cifra: 
de un 55 por 100. 

En el cuadro núm. 1 comparamos los antecedentes personales que nos citan 
algunos autores con los hallados en nuestros 100 casos. 

CUADRO NÚM. 1 

PLEURES~A TBC. PULMONAR TBC. 6SEA & ~ ~ T ~ ~  

Dietel Hanns. .................... 20 % 23 % 3,3 % ' - 
Held. ........................... - - 10 % 

.......................... Smith. 36 % - 

Gragert. ......................... l b 1  % 3,l  % - 
Sperl Joseff..  .................... - 21 % 5,2 % 2,2 % 
Nosotros.. ........................ 15,5 % 4 % 5,5 % 10 % 

Menarquía más tarde de  los 15 años.-La menarquía en la tuberculosis 
genital puede presentarse con un retraso de uno o más años sobre la fecha más 
frecuente, en el término medio de las mujeres. 

Heynemann, Gal, etc., la consideran como síntoma importante para el diag- 
nóstico diferencial. 



Especialmente se observa una menarquía tardía en las mujeres con ante- 
edentes de ascitis tuberculosa, y es muy frecuente que también se asocie al 

En nuestras enfermas se presentó la menarquia a partir de los 15 años, en 
n 50 por 100 de los casos. 

Esterilidad.--La esterilidad acompaña a la tuberculosis genital con bas- 
tahte frecuencia. . 

Melnikow, Morosowa, Benthin, Nubiola, Usandizaga, etc., son de la opinión 
de que la esterilidad es uno de los sínto'mas que nos orientan en el diagnóstico 
de la tuberculosis anexial. 

Esta esterilidad tiene su origen en las alteraciones anatómicas que presen- 
tan los órganos en los que se localizó la tuberculosis. 

Las inflamaciones peritoneales perturban la ovulación y progresión del 
huevo hacia el útero. A nivel de los ovarios se originan cuadros de perio-ofori- 
tis, adherencias y engrosamientos, esclerosis de la albugínea, etc., que impiden 
la maduración y estallido de1 folículo. Las alteraciones de la trompa cierran 
el ostium tubárico abdominal con acodaduras, adherencias e inflamaciones de 
la mucosa que alteran los movimientos ciliares y pendulares tan útiles para la 
progresión del huevo hacia la nidación en la cavidad uterina. La destmcción 
de la mucosa uterina reduce las posibilidades de unión del óvulo con el esper- 
matozoide, así como también la anidación del huevo por haberse destruído 
gran parte del terreno tan necesario para verificarse este fenómeno, reduciendo 
al mínimo toda probabilidad de embarazo. 

Algunos autores hablan de una alteración de origen funcional a consecuen- 
cia de la tuberculosis de otros órganos, que marcha, a su vez, junto a la tuber- 
culosis genital. 

Brack cree que las hipoplasias, coincidentes con la tuberculosis genital, son 
las que modificarían la función de los ovarios, conduciendo a la amenorrea y 
esterilidad. 

En el cuadro núm 2 comparamos los tantos por ciento de mujeres estériles 
que padecen tuberculosis genital-descritas por varios autores-con las halla- 
das en 56 enfermas con relaciones sexuales en nuestros 100 casos. 

CUADRO NÚM. 2 

ESTERILIDAD 

Chevalier. ....................... 15 % 
Held. ........................... 50 % 
Srnith. .......................... 60 % 
Gal. ............................ 69 % 

........................... Keller 75 % 
Nosotros. ...................... 27 % 



Comienzo.-La tuberculosis anexial sigue generalmente un desarrollo len- 
to, solapado, durante meses o años, y la enferma no consulta por ser sus moles- 
tias insignificantes' a consecuencia de que las lesiones progresan de un modo 
paulatino. En el trascurso del tiempo se presentan dolores vagos en el lugar 
ocupado por los anejos enfermos, y las funciones de los órganos genitales sufren 
variaciones. Por esto se interpreta. como característico de las tuberculosis anexia- 
les l'a existencia de lesiones muy manifiestas a la exploración, que se mantuvie- 
ron invariables durante largos años sin ir acompañadas de grandes molestias 
subjetivas. 

En muy pocas enfermas el c~mienzo es brusco, con síntomas alarmantes 
, , . (vómitos, mareos, dolores, fiebre alta), como si se tratase de un proceso agudo. 

Esto se debe a la participación en la infección de los órganos próximos, sobre 
todo del peritoneo, más aún si los procesos de inflamación son causa de acu- 

- mulaciones líquidas (formas exudativas) o por la formación de adherencias 
con asas intestinales. 

Otras veces son focos tuberculosos en otros órganos los que enmascaran, de 
una manera completa, el cuadro clínico e impiden precisar el comienzo de la 
infección genital. 

Algunas enfermas acusan los primeros síntomas desde una menstruación; 
otras en el momento de la menarquía, después del matrimonio o a continuación 
de abortos y partos. 

E n  nuestros casos, el comienzo de la tuberculosis anexial ha sido insidioso en 
un 72 por 100. 

Unas veinte enfermas nos describen sus primeros síntomas a partir de abortos, 
partos, menarquia y matrimonio. 

Estado general.-En las tuberculosis genitales el estado general responde 
en cada enferma de distinta manera. 

Debemos tener en cuenta, al hacer un estudio del estado general, la exis- 
tencia de focos tuberculosos en otros órganos, de los cuales pueden depender 
las alteraciones del organismo. Por otra parte, existen enfermas que no acusan 
la delgadez característica de todo proceso fímico en actividad, debido a que 
viven en buenas condiciones sociales de alimentación, higiene, etc. 

También es posible el hallazgo de grandes tumoraciones anexiales, sin que 
la paciente haya notado molestia alguna, transcurriendo su vida en completa 
normalidad, capaz para el trabajo cotidiano, sin pérdida de peso, inapetencia, 
cansancio, sudores, fiebre, etc. 

En un caso nuestro, la enferma consulta por hallarse con un vientre muy abul- 
tado, sin que el estado general haya sufrido modificacih En la intervención se 
encontraron dos piosalpinx del tamaño de cabeza de feto, de etiología tuberculosa. 

Nuestros casos han sido muy variados: al lado de alteraciones con gran decai- 
v 
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TOMO VIII 

miento, anorexia, sudores, ttc., se hallaron otras con buen estado general que les 
ha permitido dedicarse a sus trabajos durante largos años. 

Hemos observado casos con temperaturas altas y buen estado general, siendo 
las lesiones anexiales mínimas, mientras que en otras, con lesiones anexiales muy 
voluminosas, el estado general era satisfactorio. 

Dismenorrea.-La dismenorrea es un síntoma relativamente frecuente 
en la tuberculosis genital. Además de las causas anatómicas que la pueden 
producir (adherencias periuterinas, bridas peritoaeales, inflamaciones de la 
trompa, abscesos fríos pelvianos, piosalpinx, etc.), habrá que buscar la causa 
en una hipoplasia uterina que existe al mismo tiempo que la tuberculosis geni- 
tal, perturbando el funcionamiento y la tonicidad del mUsculo uterino. 

Held cree que es digna de tenerse en cuenta, porque las lesiones específicas 
mantienen al organismo en una elevada hipersensibilidad del sistema nervioso, 
siendo en muchas de ellas consecuencia del infantilismo, que con gran frecuen- 
cia suele acompañar a la tuberculosis genital. 

Nosotros apreciamos en nuestros casos un 15,5 por 100 de dismenorreas. Estas 
se presentaron con mayor frecuencia al comienzo de las reglas en un 60 por 100 

En el cuadro núm. 3 comparamos las cifras halladas por diversos autores 

CUADRO NfJM. 3 

DISMENORREA 

Keiler y Daniel.. ................ 75 % 
Greemberg. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  62 '1' 
Smith ........................... 53 % 

........................ Nosotros. 51,s % 

Alteraciones de  las hemorragias cíclicas.-Los trastornos de la menstrua- 
ción que pueden presentarse en la tuberculosis anexial son de naturaleza muy 
distinta: al lado de las reglas normales se pueden encontrar las hipo, oligo y 
amenorreas, no faltando casos de meno y metrorragias. 

Bourne, Greemberg, Kalledy, etc., colocan en primer lugar a las meno y 
metrorragias; en cambio, Hopncr, Morossowa, Brocq, Molonguet, Gal, Melnickoff, 
etc., hallan en sus casos oligo, hipo y, sobre todo, amenorreas. Entre los autores 
que observan en la mayoría de las tuberculosis anexiales reglas normales, tene- 
mos a Smith, Schroeder, Keller, Gragert, etc. 

Debemos advertir que en la aparición de las alteraciones menstmales influye 
también cualquier localización tuberculosa del organismo, no indicándonos 
estas perturbaciones ováricas ninguna especificidad de tuberculosis genital. 

La falta de reglas se atribuye a una alteración de la mucosa uterina (atro- 
fia) consecutiva a la intoxicación tuberculosa y a la hipofunción ovárica, por 



haber destruído este proceso gran parte o la totalidad del parénquima ovárico. 
Kherer cree que durante la infancia sufre el organismo una impregnación 

tuberculosa que motiva un desarrollo deficiente y, por lo tanto, un útero infantil. 
Esta hipoplasia, según Brack, daría lugar a una disfunción ovárica qwe conduce 
a la oligo o amenorrea y a la esterilidad, tan frecuente en la tuberculosis genital. 

Debemos manifestar, sin embargo, que grandes lesiones ováricas o uteri- 
nas no son suficientes para alterar las funciones menstruales, ya que el ovario, 

. conservando una pequeiía parte de su parénquima, es suficiente para mantener 
un ciclo normal; pero no es raro que las amenorreas que se presentan sean debi- 
das a una alteración general del organismo, como suele ocurrir en las tubercu- 
losis extragenitales. 

Aprile, Heynemann, Morossozoa, etc., explican estas amenorreas por la 
influencia de las toxinas tuberculosas sobre el organismo, especialmente sobre 
los folícdos en maduración, trastornando, por lo tanto, el ciclo menstrual. 

Las meno y metrorragias son más raras en la tuberculosis genitales, a pesar 
de esto no faltan autores que las hallan con frecuencia (Barthelemy, Held, Hart- 
mann, etc.). 

Hartmann y Keppel estudiaron las metrorragias en la tuberculosis mediante 
legrado explorador, demostrando la ausencia de tuberculosis en el endometrio,. 
concluyendo que la hemorragia no depende exclusivamente de la lesiha uterina 
y que posiblemente se debe a alteraciones generales de tipo hormonal relacio- 
nados con los procesos anexiales tuberculosos. 

E n  nuestros cien casos predominan las reglas normales (46 por 100); siguen- 
en orden de frecuencia las amenorreas (22 por 100), las oligomenorreas (11 por 
100), menorragias (12por 100) y, en menor numero, las metrorragias (6 por 100). 

En el cuadro núm. 4 comparamos las alterqciones menstruales que nos 
citan varios autores y ias observadas en nuestros casos. 

Kalledy. .................. 
Greemberg ................ 
Held. : ................... 
Smith. ................... 
Schroeder . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Gragert. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Nosotros . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
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Dolor.-El dolor es uno de los síntomas que con frecuencia hacen acudir 
al médico a las enfermas de tuberculosis anexial. Estos dolores son inconstantes: 
unas veces los manifiestan como una sensación desagradable de peso o tirantez 
en el hipogastrio, o bajo las distintas formas de barrena, punzada O arranca- 
miento; otras veces se localizap en fosas ilíacas, irradiándose a región lumbo- 
sacra o a las piernas. Sin embargo, esto no quiere decir que no surjan ocasio- 
nalmente mucho m á s  violentos, de manera espontánea o de tipo cólico, hasta 
el punto de que requieren el empleo de medicamentos sedantes. En estos casos 
nos veríamos obligados a hacer un diagnóstico diferencial con embarazo extra- 
uterino, apendicitis, etc. 

No queremos decir que exista dolor en todas las enfermas de tuberculosis 
anexial; a veces falta totalmente y las mujeres acuden al médico, no por sus 
dolores, sino por trastorno menstrual o esterilidad. 

De aquí que la tuberculosis genital en la mujer puede existir durante meses 
y años sin manifestaciones subjetivas o tan poco intensas que la enferma la 
tolera laborando en sus quehaceres y llevando una vida activa y social. 

En otros casos, las pacientes acusan un dolor continuo en una fosa ilíaca, 
no tactando a la exploración ginecológica de esta fosa la existencia de lesión 
alguna. El hecho es (iparadójicon, según afirma Nubiola, ya que ésta no siente 
dolor en el lugar que nosotros encontramos lesionado, y, en cambio, le halla- 
mos donde no existe lesión. Nubiola explica esto por la retracción del ligamento 
ancho del lado enfermo que tira y pone tenso el ligamento del lado opuesto, 
siendo tal distensión la que origina el dolor en los anejos sanos. 

Existen a veces molestias a la micción en forma de dolores punzantes, origi- 
nados por las adherencias de los anejos afectados o por compresión y movili- 
zación de éstos en las alternativas de repleción de la vejiga. 

También existen casos de auténticas neuritis por la vecindad del proceso 
inflamatorio con los nervios. 

En nuestros casos, el 66 por 100 manifiestan dolores fuertes en unas, mode- 
O 

rados o con sensación de peso en otras, no guardando relación alguna con el tama- 
ño de la tumoración ni con el estado general de la enferma. 

De tipo cólico citamos un caso, que diagnosticamos de embarazo extrauterino, 
hallando en la intervención la torsión de un pequeño piosalpinx tuberculoso. 

En 12 casos se observó dolor a la micción, no apreciándose'en ninguno de ellos 
(explorados por el Servicio de Urología) ninguna afección de vejiga. 

Flujo.--La secreción de los genitales puede alterarse en la tuberculosis 
anexial de manera muy diversa. A excepción de algunos casos, habitualmente 
no ofrece ninguna particularidad. 

Los estados linfoasténicos y los hipoplásicos, que coinciden con la tubercu- 
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losis genital, son suficientes para la producción de un flujo blanco-amarillento 
de aspecto gelatinoso y muy rebelde al tratamiento. 

La existencia de tubérculos en anejos y útero va acompañada de una reac- 
ción flogística que da lugar a un aumento de la secreción. 

El 50 por 100 de nuestras enfermas presentaban flujo al consultar sus moles- 
tias, observando una flora vagina1 patológica de segundo o tercer grado. 

En la exploración ginecológica de las enfermas de tuberculosis anexial no 
hallarnos gran diferencia con la que presentan otros procesos no tuberculosos; 
sin embargo, existen algunas formas que nos orientan hacia un diagnóstico de 
probabilidad. 

Al tacto Iiimanual se perciben, unas veces, masas anexiales que no pasan 
del tamaño de un huevo, con buen estado general, pero con temperaturas altas 
de 390; otras, son colecciones tubáricas del taihaño de una cabeza de feto que 
no ocasionan apenas molestias durante varios años ni sufren variación aprecia- 
ble en su morfdogía, ni trastornan mayormente la función de los órganos 
sexuales, 

En las enfermas de salpingitis tuberculosa es frecuente hallar ambas trompas 
afectadas y esta bilateralidad es lo que más caracteriza a la lesión. Sin embar- 
go, no es raro el hallazgo de la invasión aislada de una de las trompas. 

Leucozonski halla un 19 por 100 de salpingitis unilateral. Smith observa un 
53 por 100 de Eocalización tuberculosa en una de las trompas. 

l a s  alteraciones morfológicas de las trompas que pueden observarse al 
tacto son muy variadas; unas veces aparecen ligeramente engrosadas, rígidas 
al tacto, sin gran dolor a la palpación, y otras alcanzan tamaños voluminosos, 
como de cabeza de feto, adheridas al peritoneo intestinal o con gran movilidad 
y de fácil confusión con quistes de ovario. 

Se ha concedi&o importancia a la presencia de hinchazones nudosos en el 
segmento del istmo de la trompa, a lo que se denomina salpingitis ístmica nudo- 
sa, pero se ha observado que la mayoría de las veces su procedencia no es bacilar. 
Según Chiari, Phillipp y Hubber, muchas de estas salpingitis se deben a la endo- 
metriosis de esta región. 

Otras trompas que presentan tortuosidades y acodaduras con aspecto arro- 
sariado son bastante tipicas en la tuberculosis anexial. Lo mismo las calcifica- 
ciones duras, de aspecto de piedra, tienen gran valor en el diagnóstico. 

Los nódulos de tarnañ.0 de guisantes o algo mayores que se observan al 
tacto en fondo de Douglas, en la lámina posterior del ligamento ancho, en 10s 



útero-sacros y hasta en la cara posterior del útero, a los que se denomina nódu- 
los de Regar, es imprescindible no valorarlos como específicos de la tuberculo- 
sis genital sino después de detenidas reflexiones diagnóstico-diferenciales con los 
hallados en las generalizaciones carcinomatosas, en las implantaciones de los - 

quistes de ovario papilares o en los de endometriosis, etc. 
Nosotros hallamos notables diferencias en el tamaño de las trompas, desde 

la forma de dedo pulgar hasta las voluminosas de cabeza de feto; tromIjas arro- - - 

sariadas las hemos observado en muy pocos casos y nódulos de Hegar en un 
13 por 100. 

Síntoma de Braude.-Braude señala la existencia de un síntoma que 
presentan las paredes abdominales a la palpación y que se caracteriza por cierto 
grado de tensión de esta pared, que denomina subdefensa. Esta subdefensa no 
se limita a un sector abdominal, sino que es más difuso, no acompañándose de 
dolor a la palpación profunda. Su intensidad es variable y tiene como carac- 
terístico que, a pesar de la mejoría de la enferma, prosigue durante varios meses 
sin variación. Se diferencia ésta de la que presentan las enfermas por miedo o 
temor a la exploración ginecológica, en que esta última desaparece tan pronto . 

como se tranquilice la mujer. 
Tampoco corresponde esta subdefensa a la originada por procesos agudos 

de infecciones sépticas o gonocócicas ni a la de peritoni'tis, principalmente 
porque el estado general en aquéllas no está tan alterado. Además, la sensibi- 
lidad dolorosa superficial o profunda de la perotinitis aguda falta en estas 
enfermas. 

Nosotros hemos anotado en las historias una subdefensa en cinco casos, 
pero creemos debe ser más frecuente, sólo que no siempre se anota en la histo- 
ria clínica. 

Hipoplasia uterina.-La hipoplasia uterina coincide con bastante fre- 
cuencia en las enfermas de tuberculosis genital. Vélez, Bertolini, Hoesch, Kalle- 
dy, Cafier, Nwbiola y Usandizaga, han reconocido la frecuente asociación de 
tuberculosis anexial e hipoplasia uterina. 

No es excepcional, en los momentos actuales, observar un gran número 
de hipoplasias originadas por las deficiencias alimenticias a consecuencia de la 
guerra, sin que en estas pacientes hallemos signos sospechosos de etiología 
específica. 

En nuestras estadisticas hallamos hipoplasia uterina en un 14 por 100 de 
los casos. 

Cambio de  tono a la percusión.-Hensius nos habla también, en el caso 
de que el peritoneo se halle invadido, de un cambio de tono a la percusión del 
abdomen, según se haga ésta profunda o superficialmente. E n  caso de que la 
percusión se haga superficial, se percibe un sonido suhmate, y si se hace enér- 



gicamente y en profundidad, un tono timpánico. Se explica este cdmbio de 
tono Y la pe'icirsión al estar invadida la serosa peritoneal y acumularse el liquido 
entre los espacios formados por las adherencias y al englobarse entre los mis- 
mos las asas in~estinales. 

En nuestros casos sólo dos enfermas presentaron este cambio a la percusión. 
Hímen íntegro.-En aquellas enfermasp en que podemos descartar una 

infeocldd sépticia de origen ascendente, gonocócica o puerperal, y que presentan 
a la exploracisn un himen íntegro con anejos en rosados, las diagnosticamos 
de tuberculosis anexial. $4 % ncwfm-m u% flt8;B~q a ~ i 4 S ;  ' 
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~ m ~ l u í m o s  en nuestros 100 casos unas 24 enfermas que piesentaban estas carac- 

terísticas. 
Asdis.-Es frecuente que la tuberculosis peritoneal acompañe a las tu- 

rti~r~aciones de anejos de etiología bacilar. A la  palpación se percibe la oleada 
de ascitis en la región subumbilical y en fosas ilíacas con asas intestinales adhe- 
ridas y aglutinadas, lo mismo que en la exploración bimanual percibimos la sen- 
sación de oleada en fondo de saco de Dpuglas. 

En el caso de que estas ascitis se encuentren divididas o enquistadas en 
Deuglas, difíciles de distinguir de otras afecciones ginecológicas (quistes de 
ovario) o abdominales (ascitis libre, carcinomatosis peritoneal), recurriremos 
para el &agnóstico diferencial a la punción de Douglas e investigación en el 
laboratorio. 

En 6 casos hemos podido diagnosticar, por medio de la punción en nouglas, 
su naturaleza tuberculosa. 

Fístu1as.-A la exploración ginecológica podemos hallar, en algunos casos, 
fístulas vaginales producidas por haber practicado anteriormente una colpoto- 
mía para drenar un absceso en fondo de saco de Douglas. Su cicatrización lenta 
o su evolución permanente nos hace sospechar una etiología tuberculosa. 

Estas fístulas pueden tener también su origen en aperturas espontáneas en 
vagina de colecciones purulentas procedentes de anejos tuberculosos, dando 
lugar, más tarde, a infecciones secundarias. En alguno de estos casos se puede 
practicar la investigación histológica del tejido de granulación formado en el 
trayecto fistuloso, confirmando a su vez el diagnóstico. 

TUBERCULOSIS ANEXIAL COINCIDENTE CON LOCALIZACIONES EN 

OTROS ÓRGANOS 

Pulmanar.-Varios autores conceden gran valor, para el diagnóstico de 
la anexitis tuberculosa, a la existencia.de un tumor salpingiano coexistente 
con focos tuberculosos en otros órganos, especialmente en el pulmón. 



A pesar de esto, hemos de proceder con cautela, pues no son raros los casos 
de tuberculosis en otros órganos que coinciden en la misma enferma con lesio- 
nes anexiales de naturaleza no específica. 

Douay, Heynemann y Panckm porien de relieve que no se encuentra con 
tanta frecuencia la asociación de anexitis tuberculosa con lesiones pulmonares 
en actividad, y de existir sería en proporciones ínfimas. 

Un 54 por 100 de nuestras enfermas exploradas a radioscopia y radiografía 
' 

de torax no presentaban lesiones pulmonares. Es de suponer que todas las enfermas 
hayan pasado su correspondiente foco primario en pulmón o algún otro órgano, 
y que desde éste se haya diseminado a genitales en alguna fase de su evolución; 
pero queremos subrayar que sn la mayoría de nuestros casos no padecían tubercu- 
losis en actividad. 

Peritoneal.-Es más frecuente que la tuberculosis anexial se encuentre 
asociada a la tuberculosis peritoneal. 

Keller, Smith, Wegegner, Winckler, Kronig, Greemberg, Usandizaga, etcéte- 
ra, hallan cifras que varían entre un 25 y un 65 por 100 de anexitis tuberculosa 
en la que existe participación peritoneal. 

En unas enfermas el peritoneo aparece invadido con siembras de tubérculos 
extendidos por región peritubárica, periligakentaria, epiplon, asas intestina- 
les, etc. En otros se origina una peritonitis ascítica (libre o enquistada, siendo 
ésta la forma más frecuente, según Daniel, Brocq, Molonguet, etc.). Otra de 
las formas es la fibrosa, con grandes adherencias, que fijan los anejos a epiplon, 
asas intestinales, transformando la pelvis en un bloque de adherencias difíciles 
de liberar en las intervenciones. 

En nuestros casos hallamos un 44,2 por 100 de anexitis tuberculosa en la que 
participa el peritoneo. 

Urinaria.-La existencia de anexitis tuberculosa con tuberculosis renal 
no es muy frecuente. 

Sin embargo, Hartmann, Bergeret, Remilly y Cliento encontraron algún 
caso, que citan en la literatura. 

Nosotros no hallamos ningún caso en nuestras enfermas. 

VALOR DIAGNÓSTICO DE LA EVOLUCI~N CL~NI.CA 

En general, el curso de la tuberculosis anexial evoluciona con una marcha 
lenta, insidiosa, y en muy pocas ocasiones se presentan alteraciones locales o 
generales muy manifiestas (fiebre elevada, sudores, debilidad acentuada, dolo- 
res, etc.), que dan lugar a una agudización. Estos estados agudos sobreañadidos 
a la marcha lenta se deben generalmente a infecciones secundarias o a nuevas 



.complicaciones, tales como la participación peritoneal, intestinal, órganos de 
la orina, etc. 

Los hidrosalpinx y piosalpinx suelen evolucionar con un crecimiento muy 
lento. En algunos casos Ilegán a agudizarse por torsión, rotura o infección se- 
cundaria. 

En la  mayoria de nuestros casos la evolución ha sido lenta y sólo observamos 
en alguno de ellos evoluciones aguda: por presentar alteraciones en  otros órganos. 
Como ejemplo de curso lento podemos citar a una enferma que presentaba dos pio- 
salpinx eqormes, sin haber manifestado ninguna molestia subjetiva, acudiendo a 
nuestra consulta únicamente alarmada par el gran tamañi de su  vientre. 

Temperatura.-La curva de temperatura presenta en la tuberculosis ane- 
xial irregularidades extraordinarias y varía de un caso a otro, según el carác- 
ter de las lesiones. No es raro hallar una apirexia completa. Frecuentemente 
falta la elevación de temperatura en las enfermedades anexiales tuberculosas 
de curso lento. 

En otros casos cursan las enfermedades anexiales con elevaciones de tem- 
peratura de sólo unas décimas, observadas con más frecuencia durante el perío- 
do menstrual. Este problema de la febrícula fué bien estudiado por Marañón 
y debe tenerse en cuenta por el gran número de enfermas que aparecen a los 
ojos del clínico con diagnósticos imprecisos, y que la mayoria de las veces se 
deben a la etiología bacilar de los genitales femeninos. 

La fiebre intermitente alta es rara, y, si existe, habrá que pensar primero 
en las enfermedades de otros órganos, especialmente de los pulmones, O en 
infecciones sobreañadidas. 

E n  nuestros casos figuran unas enfermas con temperaturas normales, otras 
con febrícula y algunas con temperaturas altas. N o  podemos precisar cuándo estas 
temperaturas altas correspondieron a infecciones mixtas sobreañadidas, pero 
hemos observado su gran coincidencia con tubercdosis pulmonares en actividad. 

En el 59 por 100 de nuestros casos se observaba .febrícula. 

t.. 
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Pulso.-En general, el ~ u l s o  marcha paralelo a las elevaciones térmicas. 
Se encuentra variable entre 80 y 100 pulsaciones, 

Heynemann cree que en los casos en que exista independencia estre la tem- 
peratura y el pulso, llegando a alcanzar éste 100 y 129 pulsacioxies, se debe 
únicamente a la participación del peritoneo en la enfermedad. 

LABORATORIO 
I I 

8 .  

Examen de  sangre. Hemograma.-El estudio de las alteraciones del $cua- 
dro sanguíneo en la tuberculosis anexial ha sido interpretado por diversos 
autores con fines diagnósticos. Para ello se has  seguido diferentes normas, y 



mientras unos hacen resaltar el descenso del contenido de hemoglobina en 
sangre, valorando las anemias como signo de diagnóstico, otros consideran el 
número de glóbulos blancos completamente normal aun existiendo fiebre, 
hablándonos también de una linfocitosis, no faltando quien hace la advertencia, 
en determinadas circunstancias, de que al observar el cuadro sanguíneo se 
aprecia un recuento de glóbulos blancos normal, con velocidad de sedimenta- 
ción acelerada. 

Como vemos, existen diferentes formas de interpretación del hemograma 
en la tuberculosis anexial, y llegamos a la conclusión de que no podemos encon- 
trar  un cuadro sanguíneo específico que nos oriente en el diagnóstico de la 
anexitis tuberculosa. 

1.0 Hemos de tener en cuenta que en los tumores de anejos no tuberculo- 
sos se encuentra también un número normal de glóbulos blancos. 

2.0 La velocidad de sedimentación, con un recuento de leucocitos casi 
normal, lo presenta cualquier otra anexitis no específica y en las mismas con- 
diciones de cronicidad. 

3.0 El cuadro sanguíneo variará según los distintos aspectos clínicos que 
presentan las anexitis tuberculosas en evolución, o la tuberculosis asociada de 
cualquier otro órgano. Así tenemos la leucocitosis por tuberculosis pulmonar 
exudativa. Las leucocitosis en tuberculosis anexiales crónicas, a las que se ha 
sobreañadido una infección secundaria séptica, etc. 

4.0 La falta de una linfocitosis no puede decirnos nada en contra de la 
existencia de una tuberculosis. Además, sabemos que los linfocitos aumentan 
a consecuencia de la tuberculosis pulmonar o de otros órganos; otras veces es 
motivada a la hiperleucocitosis de un proceso agudo que deja a la enferma, al 
desaparecer aquél, con un número elevado de linfocitos, que denominamos 
linfocitosis post-infecciosa. 

En nuestros casos hemos qecogido 66 hemogramas. En las fórmulas hemos 
.observado casos con leucocitosis de 12.000-14.000 leucocitos y temperaturas de 
380 y 390, a pesar de que la exploración pulmonar era normal. No podemos inter- 
pretar si estos casos padecían infección mixta, pero sí hemos de tener en cuenta 
que a la intervención pres-entahan firmes y múltiples adherencias, con asas 
intestinales, c,ue facilitan en muchos casos el paso de gérmenes Coli, etc. 

No hemos observado las linfocitosis de que tanto nos hablan algunos autores, 
sólo en un 12 por 100 de los casos hemos hallado 33 y 40 linfocitos. Hemos de subra- 
yar que algunas de estas enfermas presentaban ascitis pronunciada, otras con 
tuberculosis pulmonar en fase exudativa. 

Las cifras de hemoglobina por debajo del 50 por 100 (como nos dice Weterdall), 
las han dado 9 casos, en unas 25 observaciones, o sea un 36 por 100. Las restan- 
tes presentaban anemias moderadas o se encontraban normales. 



Velocidad de sedimentación.-Held, Gragert y otros consideran de gran 
valor para el diagnóstico a la velocidad de sedimentación, sobre todo, en aque- 
llos casos en que las enfermas, se mantienen apiréticas desde cierto tiempo, 
o en aquellas otras que con fórmula leucocitaria normal presentan velocidades 
de sedimentación fuertemente aceleradas. 

Sobre esto critica Heynemann la opinión de Gragert, porque en tumores de 
anejos de otra etiología se hallan aceleraciones de la velocidad de sedimenta- 
tación, sin que aparezca en el hemograma una leucocitosis, y hemos de repetir 
que las velocidades de sedime~tación aceleradas se hallan en las tuberculosis 
extragenitales, que suelen coincidir con anexitis de naturaleza no específica. 

No dejamos de reconocer que la velocidad de sedimentación en las anexitis 
tuberculosas ha de presentarse más acelerada que la de las anexitis banalcs 
en el mismo estado de cronicidad. 

Hemos practicado en muy pocos casos la vslocidad de sedimentación para poder 
sentar conclusiones, 

EXAMEN BACTERIOL~GICO 

Del exudado.-Hasta hace poco tiempo no se ha prestado gran atención 
a la investigación del bacilo tuberculoso en la secreción genital. Algunos auto- 
res, como Stratz, Pape, Merletti, Daniel, Norris, etc., han seguido este proce- 
dimiento. En cambio, Benthin jr Douay no llegan a éxitos tan marcados y no 
le conceden ninguna importancia. 

El no conseguir muchas veces el éxito apetecido, se debe, en la mayoría de 
los casos, a que se mezclan los bacilos con el líquido de secreción en propor- 
ciones tan pequeñas, que su observación al microscopio sería seguramente 
inútil. Es difícil, además, la distinción con el bacilo del smegma y con el mis- 
mo de Doederlein. 

Lehmann y Neumann emplean eJ alcohol al 70 por 100 para decolorar los 
bacilos del Smegmz; otros utilizan la antiformina. 

Wood, Bunster y Acheco, consiguieron diagnósticos positivos en el 35 por 
100 de los casos examinados. 

Con el fin de evitar las causas que conducen al fracaso para la observación 
del exudado se ideó la manera de obtenerlo más puro, colocando un pesario 
aclusivo en el cuello del íítero. Si la eirudación es suficiente, basta mantener el 
pesario oclusivo 5 a 8 horas, pudiendo, en casos de exudación deficiente, man- 
tenerlo hasta tres días, Esta misma secreción obtenida puede utilizarse para 
hacer siembras en cultivos o inoculando cobayas. 

Otro método de observación es la exploración al microscopio del exudado 
ayudada por la fluorescencia. Se trata de utilizar una luz, con su correspon- 



diente filtro y en posición adecuada, para que los rayos que penetren en el con- 
densador sean los ultravioletas. Estos iayos, que penétran la substancia aura- 
min, con que previamente hemos tratado la preparación, diferencian los ba- 
cilos tuberculosos que brillan sobre el fondo oscuro de la luz ultra. 

Para el cultivo de los exudados se ha utilizado el de Hohn, el de Petragnani 
y otros. 

Wood, Bunster y Acheco, llegaron a presenciar el bacilo de Koch en los culti- 
vos en un 41,8 por 100 de los casos. 

La investigación sobre animales se llevó a cabo por varios autores. Para 
evitar la muerte de los cobayas-que ocurre con frecuencia-a consecuencia 
de la utilización del exudado vagina1 contaminado con otros bacilos sépticos, 
empleó Dietel el exudado obtenido mediante el pesario oclusivo. También se 
suelen utilizar trozos de tejido o masas caseosas expulsadas por cuello uterino. 
y colocadas subcutáneamente en la superficie interna del muslo del conejillo~ 
de Indias. Si el producto es líquido, podernos inyectar unos 5-8 c. c. intraperi- 
tonealmente. La observación de los ganglios linfáticos se realiza al cabo de 10. 
a 14 días, durante los cuales comprobamos los bacilos tuberculosos. A las 4-8 
semanas terminan por formarse abscesos, el animal pierde de peso y muere. 
En caso de que los conejillos no mueran se les puede sacrificar a las 6 sema- 
nas para examinar tanto los abscesos como los linfáticos de la porta, hígado y 
bazo. 

Wood, Bunster y Acheco, obtienen 55 por 100 de reacciones positivas en los 
conejillos de Indias. 

La observación de frotis vaginales, con gran cantidad de bacilos de Doder- 
lein, no se observan con tanta frecuencia como nos dicen algunos autores. - 

Nosotros no hemos observado floras normales en ninguno de los casos. 
Reacciones de  inmunidad.-Entre las reacciones de inmunidad se ha. 

querido emplear la prueba de la tuberculina para lograr un diagnóstico clínicw 
de la tuberculosis genital. Efectivamente, esta reacción nos indica que existe 
un foco tuberculoso o un estadi de reacción del organismo a causa de una infec: 
ción bacilar, pero la reacción local es un hecho muy poco demostrativo ya que 
se presenta en la mayoría de los adultos, y, por otra parte, en los casos graves- 
de tuberculosis del organismo, la reacción puede resultar negativa a causa de la 
falta de defensa. 

Se ha utilizado la reacción de von Pirquet y la subcutánea; las demás n a  
han obtenido gran aceptación. 

Teniendo en cuenta que la infección en genitales es secundaria, no podemos 
tomar en consideración ninguna reacción positiva, ya sea ésta local o general, 
pues, aunque, efectivamente, nos indica la existencia de un foco tuberculosci., 
no nos demuestra sobre qué órgano tiene su asiento. 



TUBERCULOSIS ANEXIAL 

Otra de las dificultades de estas reacciones es que para que haya positividad 
se precisa la existencia, además del foco tuberculoso, del estado de reacción 
del organismo, pues en caso de existir una anergia la reacción será negativa. ' 

La reacción foca1 que origina la prueba tuberculínica la manifiesta el indi- 
viduo subjetivamente e9i. el lugar de la lesión, y es una dificultad más que pode- 
mos añadir a estas reacciones de inmunidad, ya que tenemos que supeditarnos 
a las manifestaciones de la enferma sobre el aumento o no de sus molestias, 
y parece un poco aventurado asegurar un diagnóstico de tuberculosis anexial 
en estos casos. 

Hemos de tener en cuenta que estas reacciones focales del lugar de la lesión 
pueden ser reactivadas, lo mismo que por la tuberculina, por otros productos 
albuminoideos, grasientos o bacterianos (proteinoterapia, vacunas). 

Kronig, Franque, Borrell, Schlimpert, Stoeckel, Veit, Heynemann y Held, en 
recientes trabajos, se muestran contrarios a la utilización de este medio diag- 
nóstico. 

Panckow ha observado un 55 por 100 de reacciones negativas en las anexitis 
tuberculosas. 

Roepks considera a la ~ r u e b a  de la tuberculina más útil en la tuberculosis 
visible de cuello, vagina o vulva, por el cambio de coloracih, aumento de secre- 
ción, etc., observados. 

En resumen, consideramos abandonada esta técnica en lo que se refiere al diag- 
nóstico etiológico de las inflamacwnes anexiales. 

* 

VALOR DIAGN~STICO RESULTADO DEL TRATAMIENTO 
CONSERVADOR 

Generalmente las anexitis tuberculosas permanecen inalterables O se aumen- 
tan sus molestias con el tratamiento conservador. 

Un tumor inflamatorio anexial, cuyo hallazgo exploratorio, a pesar de todos 
los esfuerzos terapéuticos (reposo, irrigaciones calientes, aire caliente, diater- 
mia, onda corta, etc.), no se modifica o empeoran sus molestias objetiva y sub- 
jetiGamente, es sospechoso de una invasión anexial bacilar. 

Hemos tratado 26 casos con calor, diatermia, onda corta, yatren, etc., y hemos 
fracasado en 24, agudizándose los dolores en unas y no observando ninguna rncjo- 
ría ni  modificación en la exploración ginecológica en otras, a pesar de haber segui- 
do un tratamiento continuo y prolongado. 

.A 
- '* 



TÉCNICAS ESPECIALES 

Legrado.-Por medio del legrado se ha llegado, en varias ocasiones, al 
diagiióstico de la tuLerculosis genital. Se explica esto por la invasión d d  bacilo 
de Koch a partir de los anejos de toda la mucosa uterilia.1 Hemos de tener en 
cuenta que no existe en todos los casos de tubei.culasis anexial una endometri- 
tis bacilar. Aunque se señala un 50 por 100 de 10s casos con endometiiitis tuber- 
cvbsa (en las fallecidas por tuberculosis anexial), .hemos de subrayar que las 
lesiones en éstas ya eran muy avanzadas. Es casi seguro que en las lesiones de 
anejos, menos activas, la tuberculosis del endometrio existiría en menor pro- 
porción. . 

En la literatura se citan casos que han dado lugar a un-empeoramiento 
de la enfermedad después dé un Iegmdo. 'Kronig, Panckotw, dkumsda, Wessher, 
Prochownick y Pestalozzíc, observaron que sus enfermas se agravaronicon motivo 
del raspado uterino, reactivándose las lesiones que hasta entonces permanecian 
en estado de latencia. ! ., , .  , >  

No sólo el legrado de la cavidad uterina es peligroso, sino la misma dilata- 
ción del cuello se conaidera suficiente para reactivair las lesiones y producir una 
diseminacióm.baciJar (Greefimberg, Ferraires, etc;). m # !  

Otros autores que practicaron el legrado en enfermas sospechosas de Wber- 
cul~sis, no han llegado a conseguir con este método~grandes ventajas, pues los 
exámenes histológicos tendrán que efectuarse en serie y detalladamente, ya que 
en la mayo&a de los casos los tubérculos son muycescasos, y si se hace un legra- 
do simple de una pared uterina con el sólo objeto de obtener una muestra de 

1 
la mucosa, puede resultar negativo, aun existiendo tuberciilosis, por hallarse 
ésta en focos aislados en algún otro lugar de la cavidad. 

Nosotros hemos diagnosticado, con legrado casualmente, dos enfermas con 
endometritis tzlberculosa, y decimos casualmente, porque no solemos utilizar el 

- 

legmdo como medio diagnóstico en enfermas sospechosbs de tuberculosis anexial. 
Una de las enfermas habia asistido a nuestra ~onsulta po.~ esterilidad, la otra 
creimos se trataba de una metropatfa hemorrágica juvenil. 

Punción ,en Doug1ae.-En la clínica ginecológica se viene empleando 
la punción exploradora en fondo de saco de Douglas para confirmar un diagn6s- 
tice etiolágica en casos de tumoraciones o colecciones líquidas. Se emplea una 
cánula de 20 cm. de longitud y 1 6 2 cm. de grueso, colocada en' una jeringai- 
lla bien ajustada. Se punciona en fondo de saco de Douglas en la línea media 
y paralelamente al cuello. Si el tumor no se halla en el fondo y es& situado en 
uno de los lados del fondo de saco, se puede dirigir la cánula hacia el mismo 
tumor. El objeto de la punción es obtener una cantidad de exudado suficiente 
para pasar a un cultivo o inocular al cobaya. En caso de que el liquido sea insu- 



ficiente, nos cercioramos si en la aguja queda algún trozo o resto de tejido que 
nos faeilitará el análisis histológico. Con este método .se e~.itará muchas veces 
una colpotomía, que traería como consecuencia una fistulización. 

Laparotomía.-La laparotomía exploradora es apoyada. por la mayoría 
de los autores, que creen sea la única manera de poder hacer un diagnóstico 
seguro de la tuEerculosis anexial. 

Por medio de la laparotomía se observan los tubérculos amarilJo-grisáceo9 
sembrados en el peritoneo y órganos genitales o focos caseosos, que p jmi ten  
establecer el diagnóstico. 

Existen casos de duda uon los nódulos de una carcinomatosis miliar. Para 
evitar errores, se aconseja hacer la biopsia de los mismos. . 

' E n  otros casos faltan estas siembras nodulares y debería hacerse .biopsia 
del lugar ,de la lesión para investigar histológicamente. A veces se precisa haaer 
varios cortes seriados de la pieza a examinar para poder demostrar su origen 
bacilar. 

Realmente hay casos en que merecería la pena llevarla a prádtica. Tal es, 
por ejemplo, el de una paci'ente joven muchas veces en&kera de contraer matri- 
monio, a quien una febrícula, unida a otros síntomas poco netos, puede mante- 
nerle dprante meses y años bajo la impresión de padecer una probpble anexitis 
tuberplosa. Usandizaga es partidario en estos casos de hacer laparotomía 
exploradora para 'resolver situaciones tan embarazosas. 

w' 
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dk la pared vesical son las que forman las vaina *tersil, constituyendo una 

mento de coiltraexse. ' 1  I ~ O J J ,  j,'! J, .IG .,I,)!. "s. t : 
De sus investigaciones deduce Dragonas las siguientes concluslopes: ' 

1.a Que la capa circular des* 





de aqubl, las causas que impiden la formación del reflujo. S&grntatra,; =-up 
se~ieri;te, oraobre, mtención, ,& orina,: hw& &nst;ar .que, aparte da JoS, facto- 
r @ ~ , , ~ ;  mxeh&md~s, es, la ;acción dd:mÚsc~lo,,q~~teral otw de, lw ~ a u s a s  que 
impiden la; , P , r w i ~ d n  del es@ fkn6rnwo. , , , , : , . ., . , !  ;,, , I 

Casi, ,+os, las a~atOmicas, Testut, Pokier, 'Rouvi~e, Raq, , ${ehr?t, gte., B ~ G ,  

y ,  con ellos k s  chjanoe Sirnón, 
Fowklir, Cogey, Mayo y E&k, 
saon d e j e ~ o r ~ s  de la dsctrina val- 
vuilar. Nozo~rgs, pbr ausstra pawe, 
admit;ifn&#: n ~ , l a  existencie de wna 
~iilvula, ~iirza l-.qur: -,la readónq .de 
.eptQg Saotores, inovimjen&es, dknti- 
geriaákiew,, pmewacihn. oblicua 
dd u&er en, k .v~j iga ,  - jn&wla 
.twa u~@$ei.aE: ete, et.04+. aqtuirian 
unidos ; .desempe&mdo,, L misma 
funci6n2que m a  válvda. i , 

,&tialogia y Batiigerlasc* -Mgu- 
=os ! áwtw@B, ZdEnaJ:en#ite~ ~lla&, 
m4mit.n Ja ~psibilidad ,M iefhj o 
ea, e~tatlo, wrmal &e la ;vejiga y 
del* Nr&e~, sosteq.iedo la opi&Oa 
de que! esto f~nónoieno sería moti- 
fado pm las vidlent as .~ontraccio- 
rjes vesfc&s, ,. .La eonfipaci6n 
aHana8a &del ifieato y ' su disposi- 
ción'taminal (de la que ya h e m ~  
habla&), hace que sus paredes se 
adapten bajo la acción de la p&- 
sión vesical. 

Para Grawes y Daziidoff eeEe 
f a m e n o  sería) también depen- 
&ent%'.de la presión intravesical. 

Se basan estos autores en sus experiencias en canejes y en perros. ExperiePi 
&as po&eri&es han confirmado que esto no era cierto, sino, al contrario, han 
dado mesdtados opuestos. 

tEn amt ra  de esta te& etiológica, tenemw también el hecho 
rdujw a6&co-urt$e~al se presenw .en casos en qrie lq presión intr 

1 '  +;rrUnima. . i * . 
t 





Reflujo vésico-ureteral congénito.-En este grupo incluimos, con eeácter 
de tal, aquellos reflujos cuya causap sea la4implantabión del uréter en ángulo 
recto en , la  pared vesical ( B u m ) ,  o bien otras anomalias de implantación 
ureteral. 

, Muchos reflujos juzgados como congénitos por aparecer en niños de pocos 
meses, no se pueden considerar como tales, sino que ion adquiridos durante 

Fig. 5.a.-Historia Clínica núm. 12.226 
Tuberculosis renal bilateral, hace dos meses (?) 

Reflujo unilateral 

la vida fetal (infección de la ma- 
dre), etc., etc. E n  una tesis ins- 
 irad da por Legueu. Girard ha de- 
mostrado que en la vida intrau- 
terina el uréter está uniforme- 
mente dilatado hasta el 4.0 ó 5.0 
mes, disminuyendo después de 
calibre. Sería, pues, en este pe- 
riodo cuando cualquier iníkcción 
encontra&a ~~hdiciones  muy favo- 
rables para su desarrollo, lo que 
abocaría en una alteración de la 
válvula ureteral. Por lo tanta, este 
reflujo, que muchos autores defi- 
nen como congénito, hemos de in- 
cluirle entre los adquiridos. 

Reflujo wésico- ureteral adqui- 
rido.-Dentro de este grupo hemos 
de considerar dos subgrupos, se- 
gún sean (rfuncionales)), es decir, 
sin lesiones anatómicas, y aquellos 
otros en los cuales existen lesiones 
anatdmicas. 

Reflujo funcional. -Las altera- 
ciones de las ramas del simpático, 
renales espermáticas y vesicales, 
de las cuales proceden las ramas 

ureterales, serían las, que actuarían alterando la función del meato ureteral, 
la cual, ya hemos dicho, sería un movimiento activo de  la musculatura del 
uréter, es decir, una continciación de su peristalsis. Belluci ha logrado producir 
artificialmente el reflujo en el hombre provo~ando una parálisis o parksia tem- 
poral de Ja m~sculatura vesical y ureteral. 

En los loasos de reflujo con lesiones evidentes, éstas pueden tener un oagen 
muy variado: fimia, tumores de vejiga, cistitis. gonocócicas (Figs. 1 y 21, cisti- 

, 



VÉSICO- URETERAL 

' 4 '  . 
tis diversas (Figs. 3 f&); adenohas periuretrales, en los. es la Vejiga pkésen- 
t a  alteraciones (celdas y columnas), etc., etc. Podemos estudiar el reflujo, seg6ii 
sea, uni o bilateral. 

I 
Como dato curioso, en los reflujos uniIateraIes, podemos describir dos casos 

' 4  de unilateralidad en enfermos afectos de cistitis conobóciear Uiio de ellos, des- 
crito por Janet, en el año 1930, y el otro fué visto y tratado por el Dr. Pica- 
toste, habiéndose diagnosticaao en ambos el reflujo por la presentación f ie dolo- 
res agudos en la región lumbar durante los lavados vesicdes, desapareciendo 
el dolor con la evacuación del líquido. Ante estos casos nos pregunta&osi 

/ kPO' 
qué el r e f l u j~  se establece en un sólo lado estando invadida la totalidad e la 
vejiga? Solamente Ja pofiibilidad de .&a anomalía de implantación ureteral 

' podría e~plicárnqslo de un modo sati&ictorio. 
L En nuestros enfermos hemos p'odido apreciar que la afección caksanti del 

reflujo databa, siempse de un período superior a los dos años y ablamente un 
enfermo, cuya historia clínica comenzaba hayía dos meses, presentaba réíJuj0 

' 

(Fig. 5). Posteriormente, este enfermo fué operado? (nefrectomía), y se vió que, 
. si bien él había empezado a aquejar molestias hacía dos meses, la gran destruc- 

ción del parénquima renal nos habla de lesiones cuyo comienzo era, con mucho, 
superior a los dos meses. 

. 1 

Referente a la pre&ntación rápida del reflujo en afec¿onép de :la vejiga, 
Gayet cita dos casos de reflujo en cistitis muy intensas, producidas a gontinua- 
ción dé l a  introducción en la vejiga ,de una solución cáustica e 
vinagre), con el fin de proIocar el abortó; y Scheele (de Fran 

: caso del mismo origen. La causa de este reflujo sería una insufic 
cio ureteral, acompafíado de una gran alteración de toda la vejiga, y en el que 
se formaría un sistema de vasos comunicantes' entre 10s riñones, uréteres y vejiga. 

En consecuencia, sacamos las siguientes conclusiones: 
1.a Que el reflujo vésico-ureteral cs motivado por una insuficiencia de la 

porción terminal del uréter en su función de válvula, 
2." La presión vesical sería,un factor importante en la presentación del 

reflujo, pero no la causa originaria. 
3.a Que la dilatación ureteral estaría en relación directa de la ctorina osci- 

lante)), es decir, de la cantidad de orina refluída. 
4.a Ni  el sexo, edad, ni las distintas clases de afecciones influyen en la 

8 
presentación e intensidad del reflujo. 

5.8 Que solamente podemos considerar como reflujos congénitos aquellos 
que son motivados por anomalías de implantación ureteral. 

a Para que el reflujo se ~stableeca es necesario que transcurra un  período 
mpo desde la iniciación de la enfermedad originaria, nunca inferior al  año; 

dds años, según nuestras estadísticas.. 



' i . 7  ?E!! . 
H.. núm. 1.425.-Varón, de 19 años. ~ielonefritis bilateral gonocóc~ca desde hace, 3 años. 

Reflujo bilateral. 
-zvH.8 núm. 4.202.-Mujer, de 69 años. Tumor vésico-renal desde hace 3 años. Reflujo u d -  
l y p l .  

H.8 núm. 12.226.-Mujer, de 19 años. Tuberculosis tenal bilateral desde hace 2 meses (?) Re- 
flujo unilateral. 

H.& núm. 12.294.-Varón, de 23 años. Ptosis y cistitis colibaciiar; el enfermo dice que sus 
molestias de siempre, le van en aumento. Reflujo unilateral. h. 

H.& núm. 16.350.-VarOn, de 65 años. Adknoma pariuretral hace 3 años. Reflujo bilateraI. "' H.8 núm. 30.796.-Varón. Tumor vesical hace 4 años. Reflujo bilateral. a 

Ir,r~H.~ núm. 16.727.-Varón, de 28 años. Cisto-pielonefritis doble y estrechez uretra1 desde 
hace 3 años. Refluio bilateral. I r <  

, H.a núm. 42.070.-varón, de 48 años. Cisto-pielitis gonocócica desde hace 6 años. RefIujÓ 
bilateral. 

H.8 núm. 46.697, .  --4n: de 65 años. Pa~iloma malieno de ve;;-a k d e ~ h a c e -  dos, años. " 
Reflujo unilateral. , I  

* H.8 núm. 87.627 -- 
o. Cistbis colibacilar desde hace 3 . $ 8 ~  nci MC 

, ,o'm-l:~lnf, 
bilateral., .(Z .piB) 
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i i No mi tarea sencilka 1a1qa.e ~ i h a  impuesto e1;autar I &~escfibP;E*unB. iiimegrafda;.no enteirstr) 
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i ay;~P.s~e~,&s jv&iha, , ~ ~ ~ r ~ m  js"g hb$..~(b . ;u$ idb ~ vbair!$& E i q $ $  

haber sido poco atendido en la patología clínica el c a p i i ~ i d i ~ t ~ ~ c ~  { pLog6W$W IW(R"Y~'J~ 
dromes de insuficiencia medular hemocitopoyética. 

En el primer capítulo estudia el concepto y patogenia de los mismos. Se ocupa de las apla- 
sias totales y parciales, energías de reserva formativas y funcionales y anatomfa patológica, 
siendo de resaltar la fluidez con que hace su estudio, contribuyendo a poner en claro unsi ter- 

.- minología que siempre ha pecado de lo contrario. 
E l  autor está convencido <<de que entre padelotisis, aleucia hemorrágca o trombqpenia 

maligna, agranulocitosis, anemia y trombopenia aplásticas, 8-0 existen diferencias.de grado& 
Ello le lleva a estudiar conjuntamente su etiología y clínica en el capítulo segundo. 

El estudio de los agentes productores del síndrome hipomielémico va acompañado de la 
presentación de diez observaciones clinicas vividas por el autor, adquiriendo can ello mayor . 
realce, por la firmeza con que él mismo .pisa este terreno. 

El  tercer capitulo, dedicado a la bibliografía, tiene ampliamente recogida la literatura ale- 
mana, y en menor escala la norteamericana, francesa, italiana, etc. La literatura española 
peca de escasa.-E. OLIVA. 

$ 1  

RANULOMATOSIS INGUmAL SUB-AGpDA.-Doctor E n u ~ ~ n o  DE GREGORIO. 
rería General, Zaragoza, 1945. 

La literatura médica española se ha enriquecido recientemente con la publicación de una 



obra que honra a su autor y a la Dermatología de nuestra patria. Hay que seüalar el hecho con 
all)orozo, porque no es muy frecuente encontrar en la producción nacional trabajos cuya edición 
esté tan justificada de la raíz a la copa como esta obra de De Gregorio. De Gregorio, que trabajó 
con Sabouraud, ha sabido seguir aquel consejo que oímos del maestro cuando en el Congreso 
de dermatólogos de lengua francesa, reunido en París en julio de 1929, nos decia que era nece- , 

sano consagrarse a un solo tema, aún abandonando el estudio de los casos ajenos a él por muy' J 
sensible que esto fuera, para. que la paciencia y la perseverancia cuajaran en monografías docu- 
mentadas que tanto echaba de menos en muchos asuntos dermatológicos. Y así, aunque De.  

' 

Gregorio no haya dejado de estudiar otros temas, no cabe duda de que una gran parte de los tra- ; 
bajos de nuestro compañero han sido dedicados a la linfogranulomatosis inguinal sub-aguda. ' 
Su gran experiencia clínica, sus investigaciones y &us gposaciones originales en esta materia, 
se reflejan en la densidad de la abra que comentaÍnÓs. io4l 

De Gregorio, en los diecinueve capítulos de su libro, estudia ordenadamente, con meticulb~e 
dad y documentación ejemplares, la linfogranulomatosis inguinal. El autor ha conseguido de este 
modo realizar una obra perfecta desde el punto de vista mouográfico, hacer un auténtico Hand- 
h c h  de la linfogranulomatosis, obra de consul'ta, indispensable para todo médico, dermatólogo 
o no, que necesite eomprobar un dato, valorar un síntoma, en definitiva, lograr un diagnóstico. 
Es sensihle que el autor, deliberadamente, haya prescindido de añadir a las 374 páginas de SU. 

' obra un pliego más, dedicado a la inserción de las fichas bibliográficas, en nuestro criterio indis- 
. pensable en las publicaciones de carácter monográfico. Y esta ausencia nos parece poco justi- 

fieada. ya que a lo largo de las páginas de la obra De Gregorio nos miiestra su completa informa- 
ción sobre la materia. Su cuidadoso int eil destacar la contribución de los dermatólogos espa- 
ñoles al estudio de la linfogranulomat icguinafmerece nuestro entusiasta elogio, ? ' 

tros muchos méritos que posee el libro de De Gregorio, queremos destacar la poIid&il 
r que enjuicia la intervención de la infeccióñ.finfogranulomatosa en la etiología de cier- 
t s morbosos, como la induración plástica del pene y la retracción palmar de Dupuy- 
tren, sin dejarse cegar por el entusiasmo del especializado ni por ideas preconcebidas, mante- 
niendo un sane criterio de duda en cuestiones tan litigiosas. t , , t .  I . /  

La edición, muy cuidada, con 106 magníficas fotografías, en su mayos parte originales, acre- 
cientw el valor cieptífico del texto. 

Felicitamos sinceramente a De Gregorio por su didáctico y vivido trabajo y recomendamos 
su lectura no sólo a los dermatólogos, sino muy particularmente a los médicos y cirujanos gene- . 
rales, a urólogos, ginecólogos y especialistas de aparato digestivo, porque la linfogranulomatosis . . ' 

gna, a pesar de sus múltiples localizaciones, sigue aún sin haber llegado al conocimiento de 
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se realiza, la delimitación solidaria de ((un todo cerrado)). Esta (ninidad funcio- 
nab reacciona en forma que explicaría los fenómenos simpáticos como verda- 
deras reacciones anafilácticas. Por otra parte, del estudio de las relaciones inmu- - 
nológicas del ojo-concretamente, de la córnea-sabemos que, en oposición al 
concepto anterior, existe la posibilidad de que en porciones determinadas del 
ojo se establezcan territorios de <<circulación cerrada)), que permanecen como 
islotes independientes y autonómicos, sin afectarse por las reacciones del pro- 
ceso general de la inmunidad. En el caso primero, el ojo se enlaza con órganos 
diversos; en el segundo, porciones del ojo siguen sin participar en reacciones 
generales de la economía. Esta segunda circunstancia se da en las porciones 
avasculares, que representan una barrera para la participación de las defensas 
generales provocadas en el organismo. El primer concepto, que asocia funcio- 
nalmente órganos diversos, reuniéndoles en una común unidad biológica, fué 
concretado primitivamente por Aschoff, denominándole ((enfermedades de sis- 
tema)). Bauer entiende por «unidad de sistema)) la que, en oposición al ((órgano 
cenado)), se establece entre diversas formaciones, constituídas por la misma 
clase de tejidos, relacionadas por vecindad, enlazadas por tegumentos afines, y 
aun en aquellas que, separadas anatómicamente, forman parte de una misma 
unidad funcional. 

El concepto ((enfermedad de sistemao es adoptado en Oftalmología en su 
más estricto sentido. En la patología general, se denominan enfermedades de 
sistema, afecciones que sólo interesan al circulatorio, nervioso, etc. La verdadera 
((enfermedad de sistema)), se caracteriza como una manz$estación electivamente 
producida sobre un determinado tejido, o sobre una serie de sistemas tisulares afines, 
en los que las lesiones pueden uroducirse independisntemente (Marchesani). 

La enfermedad de sistemas que interesa un solo tejido era ya antiguamente 
conocida en la clínica, como igualmente había sido observada la predilección y 
electividad que determinados agentes patógenos de carácter externo tienen 
para lesionar, preferente o exclusivamente, ciertos tejidos, por ejemplo: neuro- 
tropismo tetánico, dermotropismo herpético, etc. La avitaminosis A no puede 
incluirse entre esas afecciones, ya que no se trata de una noxa exógena, sino 
de la carencia de un elemento nutritivo'necesario, cuya falta ocasiona lesiones 
específicas. La misma escrófula, es también considerada como una enfermedad 
de sistema en su sentido más estricto. 

Para no incurrir en la coafusión de englobar procesos diversos, debemos 
limitar las enfermedades de sistema (Bauer) finicamente a aquellas afecciones 
pato@icas frecuentemente acompañadas de variadas anomdas que se manifiestan 
en órganos o tejidos que proceden de .un común núcleo germinativo, de la mismo 
Jioja blastodérmica o de idéntica porción de ésta. De este concepto, ya más pre- 
ciso, que sitúa la iniciación de la enfermedad en la disposición, deduce Bauer 



su primera ley de selectividad embrionaria. Supuesta esta disposición patogené- 
tica en un, tejido determinado, define el mismo autor su segunda ley, condicio- 
nando, dentro del mismo tejido, las lesiones a la  sola sustancia fundamsntal. 

Dentro de los tejidos de un común origen, no todos tienen filogenéticamente 
la misma edad; por ejemplo, en el mesenquimatoso son más viejos el gelatinoso, 
colágeno y conjuntivo-fibrilar, y son más jóvenes los huesos y dientes. L a  
selectividad histológica actúa en estas circunstancias de modo muy diverso, 
afectando a una determinada edad filogenética sin lesionar las otras. Del con- 

Aljunto de los estudios de Bauer se deducen tres leyes de selectividad: blastodér- d 
mica, morfogenética y filogenética. La primera de ellas debiera limitarse a las 
tres hojas fundamentales; no obstante, resulta difícil incluir con un carácter =' 

m+' exclusivo en una de ellas al mesénquima, que reúne las hojas y rellena las cavi- 
dades, cuyo papel no se halla totalmente conocido, si bien parece fundamental, 
precisamente para las afecciones de que nos ocupamos, en las que su evidente 
participación motiva que Bauer nos hable de la <<omnipotencia del mesénquiman. 

Las enfermedades de sistema, han precisado un largo período de observacio- 
nes clínicas para lograr más tarde la conexión y síntesis de sus manifestaciones 
aisladas. En un principio, se estimó mera coincidencia sintomática, lo que más 
tarde ya se ha definido como identidad causal. La manifestación asociada d e  
unas lesiones, con un carácter reiterado de coincidencia, dió lugar a la defini- 
ción de determinados síndromes, que se titulaban ya con el nombre clínico 
que los precisaba, o bien con su lesión más aparente o importante. Interesa no 
confundir los síndromes con las afecciones de sistemas: en aquéllos pueden las 
lesiones no tener afinidad sistemática ninguna y, no obstante, obedecer a una 
misma etiología. 

En  el campo oftalmológico se han descrito distintas afecciones de sistemas. 
Hemos de ocuparnos de algunas de ellas, limitándonos en esta comunicación a 
la enfermedad llamada <<de las escleras azulesn, que podemos enjuiciar sobre 
casos personales. 

La enfermedad de las escleróticas azules, presenta una sintomatología apa- 
rentemente tan heterogénea, que se explica fuese conociéndose la enfermedad 
por descripciones procedentes de variados campos y muy distintas épocas De 
la rica bibliografía que sobre esta enfermedad existe, podemos hoy hacer una 
síntesis-distinta de la que habitualmente se formula - que recoja siis etapas 
fundamentales. 

Las primeras lesiones otservadas y descritas, corresponden a las'manifesta- 
ciones óseas; lo que es lógico, ya que, en todas las afecciones de sistema, es el 



síntoma que implica mayor gravedad el primitivamente observado. El 
trabajo ~ublicado sobre las alteraciones de los huesos, parece ser el de Amand, 
quien en 1716 describió las lesiones típicas de la enfermedad, halladas en un 
feto (Dietrich). Es Lobstein quien, en 1825, describe y define las lesiones de la 
.osteogénesis imperfecta, que más tarde separa y diferencia Rust de la osteomala- . 
cia. Vrolik (1849) describe la afección, concediéndola un carácter congénito, 
denominándola osteogénesis imperfecta, y separándola de la enfermedad de 
Lobstein, que, por observada en edades más avanzadas de la vida, debiera, a 
.su juicio, llamarse osteogénesis imperfecta tarda. Ambas formas, congénita y 
tardía, corresponden sin duda a un solo proceso, en el que se establece como 
carácter fundamental para su separación, la sola circunstancia de la fecha de 
producción, o mejor, de observación de las lesiones. Apenas parece necesario 
insistir en la identidad de ambos procesos, que no pueden separarse por la cir- 
cunstancia de que uno de ellos sea hereditario, ya que es natural que una afección 
congénita tan intensa y grave como la observada por Lobstein no puede permi- 
t i r  un desarrollo vital con una descendencia hereditaria. Los trabajos de Bauer, 
(1922), demuestran la identidad de ambos procesos, que debiéramos denominar 
.osteogénesis imperfecta o enfermedad de Lobstein Vrolik. Posteriormente a los 
trabajos de este último autor, se denominó también a la enfermedad fragilitas 
ossium. Virchow describió un estado de reabsorción del hueso que él llamó osteo- 
psathyrosis idiopathica, o, sencillamente, osteosatirosis. La aparente analogía 
entre ambos procesos, aunque profundamente distintos, hizo que predominase 
,este nombre para designar a la enfermedad de Lobstein Vrolik. 

Hasta estos trabajos, únicamente se describen en la sintomatología de esta 
afección alteraciones óseas. En el capítulo de Dietrich (Ifenke-Lubarsch), se cita 
un trabajo que tiene un valor decisivo para la prioridad del conjunto funda- 
mental sintomático. En 1866 publica Bidder (Mschr. Geburtsh., 28) una obser- 
vación, describiendo un caso de osteogénesis imperfecta en un muchacho de trece 
mios, que desde los ocho es sordo y desde los diez presenta escleróticas azules. Esta 
publicación, que únicamente conocemos por el capítulo de Dietrich, es definiti- 
va para una prioridad en la tríada sintomática fundamental, descrita cincuenta 
y un años después por Van der Hoeve. Establecer una tríada sintomática en una 
enfermedad de sistema es un error manifiesto, ya que en el trascurso del tiem- 
po se van reuniendo los síntomas. sin que podamos excluir la posibilidad de 
nuevas observaciones que añadan otros a los ya conocidos, extendiendo el 
eoniunto sintomático de la afección. 

En la sintomatología descrita como incorporada a los casos de osteogénesis 
imperfecta, debemos separar del grupo de síntomas fundamentales, que se hallan 
.en relación directa con la naturaleza coincidente de las lesiones, aquellos otros 
que  no tienen con la enfermedad otra relación que la de una mera coincidencia- 



Los síntomas fundamentales en la osteoghesis imperfecta son, hasta hoy, los 
mismos descritos por Bidder: alteraciones óieas, que se traducen en fracturas 
y luxaciones; escleróticas azules y sordera. La variedad de estos síntomas explica 
que las observaciones hayan sido en muchos casos inconexas y enfocadas desde . 
un punto de vista especializado unilateral. 

La observación del color azulado de la escleia suele' atribuirse, en primer 
lugar, a A m ~ o n  (1841). Esta afirmación es en extremo general. pero no por 

%I 
ello menos dudosa o iiiiexacta. Von Ammon describió un caso de melanosis en 

*'~ri feto de seis meses (Illustr. Med. Ztg., 2852-Il), y de las láminas que trans- 
cribe K. Oberhoff se deduce claramente que no se trataba de escleras azules, 
sino de melanosis del bulbo, ya que la fig; núm. 2 es típica de melanosis bulbi, 
en oposición a la fig. núm. 4 (de Oberhoffl, que lo es de escleras azules. Análogo 
.con\ encimiento se logra con la descripción p e  en la antigua Enciclopedia Fran- 
'cesa de Ojialmologia hace Van Duyse, que transcribe los casos de Von Ammon 
y Liebreich como pigmentaciones esclerales. Más cercano a la realidad del sín- 
toma estuvo-muchos años después-Rohmer, cuando, analizando las pig- 
mentaciones esclerales, las distingue del color azulado que puede presentarse 
secundariamente, por trasparencia, en los adelgazamientos patológicos de la 
esclerótica. Posiblemente sea causa del error de atribuir a.Von Ammon la pri- 
mera observación de esclerótica azul, el hecho de que, según Duke-Elder, publi- 
case Henzschel en 1831, en Von Ammon's Zeit., un  estudio en el que se describe 
la esclera con coloración azulada. 

La fragilidad ósea, conocida por las descripciones iniciales de Lobstein y 
Vrolik, y su coincidencia con las escleras azules, suele atribuirse a Spurway 
1896), si bien, a nuestro juicio, para todos los síntomas principales nos parece 

indiscutible la prioridad de Bidder. Los trabajos de Eddowes establecen del 
p o d o  máspreciso la relación entre ambos síntomas. 

i;: .: .G \,$ 
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La sordera-tercer síntoma fundamental-fué señalada igualmente por 

. Bidder (1866), y por Adair Dightons en 1912. Rose transcribe en su artículo la - 
fotocopia del estudio de Adair Dightons, insistiendo en la prioridad de este autor 
sobre Van der .Hoeve. La diferencia entre ambos autores es que el primero des- 
cribe la sordera sin concederla un carácter fundamental dentro del síndrome, y 
e l  segundo la incorpora definitivamente a la triada sintomática que lleva su 
nombre. Como hemos visto, esta relación entre los tres síntomas fué primitiva- 
mente establecida por Bidder. 



ESCLERA AZUL 

El color azul de la esclera es tan característico que por su sola presencia 
impone el diagnóstico. Los ojos presentan en su esclerótica una coloración 
azulada ordinariamente uniforme, y que acertadamente se ha-descrito como 
semejante al suave color de las porcelanas holandesas o las de Copenhague, 
cuya tonalidad es más desvanecida que el saturado azul de las porcelanas espa; 
ñolas; Borel le describe como ((azul de cielo brumoso,. La coloración es de ordi- 
nario uniforme, sin que veamos en las distintas zonas de la esclerótica contrastes 
análogos a los que podemos observar en los casos de melanosis bulbi, en 10s que 
se presentan las típicas manchas. En  los casos de melanosis, pudiéramos decir 
que los ojos (rezuman pigmento)), y éste se halla en manchas esclerales, en 
las perforaciones de los vasos ciliares y en la misma hiperpigmentaciÓn del iris, 
en forma de i r i s  verrugoso. Las manchas melánicas pueden adoptar un contor- 

no amigdaloide y presentarse en una disposición de orientación radiada, expli- 
cable por una disposición genética que ha dejado pasar el pigmento en la direc- 
ción de los vasos. Las imágenes que acompañamos reproducen esta hiperpig- 
mentación melánica escleral, que puede más ostensiblemente demostrarse por 
la fotografía infra-roja (figs. 1 y 11). Nada de estas pigmentaciones puede con- 
fundirse con la tonalidad azulada, extensa y ordinariamente uniforme, de la 
esclera azul; sólo una cierta semejanza pudiera tener las escleras en la primera 



,!. ;JG 
-t"iS.:- edad, cuya delgadez trasluce la normal pigmentación endo-ocular, tonalidad 

que desaparece con el crecimiento. Igualmente son fáciles de distinguir los estafilo- 
mas límbicos y ecuatoriales. 

Borel cuenta el divertido incidente de un director de clínica, que extrañado 
por el color azulado de las escleróticas de su enfermera, interpelaba frecuente- 
mente a ésta, señalándola los riesgos de seguir usando en su maquillaje un 
producto que daba aquel tinte #azul absurdo)) que terminaria siendo castigo 
para su coquetería. Examinada por Borel, la enfermera presentaba escleras 
azules, y había tenido seis fracturas. 

La coloración azul de la esclera es interpretada diversamente, si bien la 
mayoría de los autores la consideran como debida a un adelgazamiento, que 
motivaría la consiguiente trasparencia. Casanovas nos ha dado uno de los más 

interesantes estudios sobre este aspecto, y su opinión es recogida en las publi- 
caciones posteriores por .ser una de las escasas basadas en un examen histoló- 
gico. La coloración azul es debida, simplemente, a la visión directa-autópti- 
ca-del color uveal traslucido por la esclera, y el mecanismo de su producción 
es idéntico al de los iris azules, en los que la visión de la hoja posterior a través 
de la anterior depigmentada nos da la coloración resultante. R6hmer-como 
qa hemos indicado-explica acertadamente el proceso análogo de coloración 
escleral, secundaria a los estafilomas post-inflamatonos o simplemente dis- 
tróficos. 

El adelgazamiento escleral es aceptado por Buchanam, Terrien y Casano- 
vas, mientras Bronson y Vogr estiman que la esclera conserva su espesor normal. 



Vogt interpreta la traslucidez de la esclera, sin adelgazamiento, como secun- 
daria a una transformación del tejido fibroso, que sufriría un proceso de hiali- 
nización; y coincide con Casanovas en interpretar esta alteración patológica, 
como debida a una variante en las condiciones físico-químicas que regulan el 
normal desarrollo de la esclera. El criterio de Vogt, rechazando el adelgazamien- 
to, se basa exclusivamente en el examen biomicroscópico, observando ,e1 espesor 
escleral en SU corte óptico. El método, aun aplicado por la máxima autoridad 
de la biomicroscopia, no parece muy preciso. El espesor de la córnea, medido 
precisamente con el ((prisma óptico de Vogb), es, indudablemente, exactamente 
valorado; pero no parece factible un examen total del espesor de la esclera 
valiéndonos de la biomicroscopia. Para ello sería preciso, no la traslucidez, sino 
la trasparencia de la esclera. Morax atribuyó la fotofobia de uno de sus enfer- 
mos, que presentaba escleras azules, al adelgazamiento de la capa externa del 
ojo. El espíritu de crítica que aprendí de mi inolvidable maestro, me permite 
dudar de que el adelgazamiento eacleral pueda ser causa de fotofobia, si no se 
acompaña de depigmentacvn interna. ' 

Seefelder no admite, sin reserva, la realidad constante de este adelgaza- 
miento, adoptando una posición intermedia entre los puntos de vista de Casa- 
novas y Vogt. Bauer acepta como factores de la coloración: la disminución del 
tejido conjuntiva, adelgazamiento y trasparencia; esta Ultima debiera inter- 
pretarse, no tanto como factor, sino como resultante de los dos anteriores. Borel 
interpretó la traslucidez como secundaria a la isquemia, tanto de la conjuntiva 
como de la esclera; y, según él, en los casos de escleróticas azules existiría un 
marcado carácter exangüe conjuntivo-escleral; en uno de sus casos era tan 
intenso que la enferma sufrió posteriormente una conjuntivitis, asistida por el 
doctor Eperon, en la que no se producía ninguna inyección conjuntival, y en 
otras ocasiones un cuerpo extraño o una irritación experimental de la conjuntiva 
producía, como reacción de defensa, un intenso lagrimeo, pero sin ir acompa- 
ñado de inyección vascular. De cuantas observaciones se han publicado, única- 
mente la de Nilus, transcrita por Petit, describe el color azul de la esclera, con 
variaciones paroxísticas, coincidentes con acrocianosis. 

La coloración es, evidentemente, debida a la traslucidez escleral, sea ésta 
motivada por el adelgazamiento, o por su transformación hialina. Casanovas 
dice, muy exactamente, que las venas bajo la piel son azuladas (la vena central. 
de la retina oftalmoscópicamente es rojo-oscura, peró nunca azulada), y lo 
mismo pudiéramos decir de los tatuajes, que, aun hechos con tinta china, son 
casi exclusivamente amlados. El mismo color tienen las pigmentaciones melá- 
nicas que se presentan en la región sacra de los individuos de razas mongólicas, 
y se denominan mancha sacra mongóliea. Estas manchas, que pueden'extenderse 
por el abdomen y otras porciones del cuerpo, perdiendo, por lo tanto, su carác- 



ter circunscrito de manchas sacras, son detalladamente estudiadas por Mey- 
rowski, quien transcribe unas imágenes autocromas perfectas, en las que pode- 
mos ver, sobre todo el abdomen de uno de los casos, el típico color que obser- 
vamos en la esclerótica de los enfermos que padecen osteogénesis imperfecta. 

La pretendida predilección de la enfermedad que nos ocupa por individuos 
de razas meridionales muy pigmentadas, parece desprovista de fundamento. 
Las observaciones en zonas nórdicas son frecuentes, y, por otra parte, buscar 
en la hiperpigmentación uveal la causa de la coloración esderal significa tanto 
como escluirla del gnipo de los síntomas fundamentales. 

No parece necesario insistir mucho en rectificar la opinión de Freytag- 
aceptada, no obstante, por Seefelder-, según la cual incurrimos en error de deno- 
minación al decir esclera azul, ya que ésta no tiene propiamente ese color; este 
criterio sería únicamente válido, si suprimiésemos esa misma cualidad cromá- 
tica al iris, mar, cielo o azul de la perspectiva aérea en la lejanía, ya que en 
ninguno de estos casos el azul existe como un deckfarbe añadido a las cosas. La 
esclera es azul porque la vemos con ese color. 

La fragilidad ósea, ((fragilitas ossiums y osteo psatirosis, fué señalada, como* 
ya hemos dicho, por Bidder, e identificada como integrante de un síndrome 
en el que, con las escleras azules, constituía un síntoma fundamental, por Spur- 
way (1896) y Eddoves (1900); posteriormente, Freytag y Behr describieron otros. 
casos en los que esta fragilidad ósea se acompañaba de un proceso de relaja- 
miento ligamentoso articular, con hipermotilidad, que era causa frecuente d e  
luxaciones. La fragilidad ósea es causa de frecuentísimas fracturas, y el mismo 
enfermo presenta en breve trascurso seis, diez o más fracturas. Uno de nuestros 
colaboradores en la Institución Valdecilla, el doctor Ramos, tiene la atención 
de facilitarnos el resumen de una observación por él realizada en el Servicio 
de Traumatología del doctor Salaverri (Basurto, Bilbao), que se refiere a una 
joven que en los cuatro primeros años de su vida sufrió diez fracturas, y en 
los dhz años siguientes, en los que casi fué permanentemente asistida en Basur- 
to, sufrió veinte fracturas más. Los casos de cuatro o seis fracturas son muy 
corrientes. Las fracturas, al consolidarse defectuosamente, ocasionan las más 
variadas deformidades, tanto en  loa miembros como en la columna vertebral. 
Dentro de estas mismas deformidades, aunque no ocasionadas, naturalmente, - 
por fracturas, debemos incluir la forma especial que adopta el cráneo de estos. 
enfermos, definida expresamente por Apert como ,criine a rebords. En el procesc* 
de osificación, en la osteogénesis imperfecta, se establecen por Fuchs dos grupos 
que pueden, en una u otra forma, predominar. determifiando la variación mor- 



fológica de las lesiones. En uno de ellos se producina la osificación condral de 
los huesos largos sin variación patológica, con un crecimiento igualmente nor- 
mal, siendo, en cambio, deficiente la osificación periostal, con la consiguiente 
fragilidad ósea. En otras formas, una y otra osificación serían imperfectas, y 
estos huesos serían, a un tiempo, deformes y frágiles (Dietrich). En uno y otro 
caso dominaría el proceso, según Fuchs, la falta de osteoblastos, si kien Bauer 
rectifica este concepto de carencia, para sustituirle por el de disfunción de los 
mismos. El trastorno causal que se produce en la osificación puede manifes- 
tarse después de la etapa-ya superada-en la que se manifiesta la condrodis- 
trofia. La deformidad craneal, a que antes nos hemos referido, debe interpre- 
tarse como un derrumbamiento de la arquitectura ósea del cráneo, del mismo 
modo que se conciben las lesiones que determinan la sordera como un análogo 
aplastamiento del peñasco. Esta mínima resistencia del tejido óseo es la que 
hace de estos enfermos los {(hombres de vidrio)) de Apert. 

Los tegumentos articulares tienen igualmente una facilidad para distenderse 
que facilita, no sólo la hipermotilidad, sino las numerosas luxaciones. Aquélla 
se traduce en la posibilidad de actitudes totalmente anormales, Con movimien- 
tos propios de los muñecos; en alguno de los casos el enfermo podía llegar a intro- 
ducir los pies en los bolsillos de la americana. 

La sordera fué descrita por Bidder, y posteriormente por Adair Dightons 
si bien es cierto que el estudio, muy posterior, de Van der Hoeve, es el que pre 
cisó más exactamente su significación y alcance, que justifica que aun hoy se 
dé su nombre a una triada sintomática que, como hemos dicho, no fué primiti- 
vamente definida por este autor. Es variado el criterio de los distintos autores 
sobre el momento de aparición de los síntomas auditivos. Para la mayoría de 
los autores la sordera sería tardía, mientras que la alteración escleral y las frac- 
turas serían más precoces. No obstante, en el caso a que ya nos hemos referido 
d e  Bfdder, la sordera se manifestaba desde los ocho años, y la esclera azul no 
tenía este color hasta pasados los diez. 

Del estudio hecho por Nager, parece más bien deducirse que no está clara- 
dente  demostrado que la sordera, según suele decirse en la mayoría de las publi- 
eaciones, sea debida a una otoesclerosis. En las lesiones del caso que Nager 
estudió en su laboratorio de Zurich, se demuestra un aplastamiento del peñas- 
co; el tímpano era normal en todos los casos observados y el laberinto sufría 
el mismo aplastamiento y deformación, teniendo todas sus envolturas lesiona- 

e 
das, pero no esclerosas. No obstante, el tipo de sordera correspondía clíícamente 
a la otoesclerosis. Nager observó histológicamente un caso en el que las lesiones 
parecían asociadas a un proceso escleroso, aunque no únicamente producidas 
por él. En este caso todo el oído medio se  rese en taba aplastado (zusammen- 
gekkrppt), y el espacio laberíntico-igualmente aplastado-, como comprimido 



en su conjunto (zusammengedrückt). Las tres cápsulas laberínticas estaban 
lesionadas, el hueso tenía análogos defectos y su médula quedaba en muchos 
sitios inmediatamente en contacto con la submucosa del oído medio. 

Para Nager es evidente que las lesiones son las características de la osteo- 
génesis imperfecta; si bien en el oído, por el carácter estático del órgano, sólo 
se manifiestan por la única condición mecánica a que el hueso ha de acomo- 
darse, esto es: la presión del encéfalo y bóveda craneal, que% son los causantes 
del aplastamiento. Fischer ha descrito un caso de fractura, que para Nager 
es dudoso. 

Esta misma deformidad del oído interno tiene, indudablemente, idéntico 
carácter que la anormalidad obsewada en el ctane a rebords. En muy escasos 
trabajos se hace referencia a una posible variación en la .coloración del tím- 
pano. Algún autor (Pelayo), al hacer la descripción de los enfermos observados, 
que precisamente fueron posteriormente estudiados por nosotros en la con- 
sulta de la Facultad, y que han venido a justificar estas notas, se dice reitera- 
damente ((que los tímpanos no eran azuleso. En principio, parece evidente e 
innecesaria esta afirmación, ya que el color del tímpano es debido a una com- 
binación entre el propio del tejido fibroso y la trasparencia de las porciones 
subyacentes (Politzer). La coloración normal del oído medio es amarillenta, y 
esto hace que el tímpano tenga en algunas zonas este col l ,  si bien otras, por 
ser su tejido fibroso más espeso, aparecen blanquecinas, con un brillo caracte- 
rístico; éste puede, por variaciones de luz, intensidad e incidencia, variar algo 
en su tonalidad. En el tímpano pueden presentarse zonas oscuras, debidas a un 
adelgazamiento, con o sin perforación anterior, adelgazamiento que nos per- 
mite percibir la oscuridad de la caja timpánica, que se ilumina en nuestra explo- 
ración, cono se ilumina también el fondo del ojo. Este ultimo ejemplo es para 
nosotros de gran valor, y le transcribo literalmente del capítulo de Brühl. Puede 
el tfmpano presentar patológicamente coloraciones anormales, y entre .ellas una 
tonalidad azulada, cuando existe sangre retenida en la cavidad timpánica; una 
serosidad puede, en iguales condiciones, dar a la membrana timpánica un carác- 
ter más amarillento. 

No conocemos más publicación sobre tímpanos azules que la hecha por 
Cornil, Berthier y A. Sild, en la que se pretende añadir a los síntomas funda- 

* mentales o constantes de la osteosatirosis, la coloración timpánica azul. De 
cinco casos observados, todos tenían escleras azules, y cuatro de ellos presenta- 
ban, igualmente, los timpanos con color azul. Los casos fueron observados oftal- 
mológicamente por el profesor Aubaret, y la exploración otológica fué hecha 
en todos ellos por el profesor Bremond, circunstancia que garantiza una escru- 
pulosa observación, La pigmentación del tímpano, era análoga con luz natural 
solar, o con ihminación artificial, y no era comparable con las variaciones gri- 
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siiceas que pueda presentar normalmente el tímpano, ni con las tonalidades 
debidas a la esclerosis. Los autores a que nos referimos, piensan que se trata 
de un nuevo síntoma patognomónico de la enfermedad. Otro de los síntomas 
observados por estos autores, ha sido la amiotrofia difusa o miodistrofia, conclu- 
yendo que, ((de todos modos, la anomalía de las masas musculares, o de la - 
coloración del tímpano en su parte más espesa, no deben sorprendernos, puesto 
que se trata siempre de lesiones que interesan tejidos derivados del mesodermo, 
como son también las escleróticas y el huesoa. A esta única observación no cabe 
oponer otro reparo que su misma singularidad, aunque esté apoyada en la auto- 
ridad de los clínicos que realizaron la observacibn; pero sí debe qnedarnos la: 
duda de cuál sea el mecanismo que justifique la coloración cerúlea del tímpa- 
no. No podemos suponer-como no lo aceptamos para la esclera-que exista 
una pigmentación azulada, sino, como ya dicen estos autores, una coloración; 
esta coloración no piíede ser debida más que a la trasparencia timpánica y a 
la variación de la coloración amarillenta de la caja del tímpano, que ha sido 
reemplazada por una coloración oscura (¿sangre?). 

Se han descrito numerosos síntomas como coincidentes o satélites de la 
enfermedad; y entre todos ellos debemos distinguir aquellos que tienen una 
lógica relación con las lesiones características de la enfermedad, y los que tepre- 
sentan una coincidencia fortuita en su manifestaci6n. 

En la observación de once individuos, pertenecientes a una misma familia, - 
hemos analizado los distintos síntomas, cuyo resumen damos más adelante, 
investigando la- existencia de cuantos pedan  presentar una relación con la 
enf ermedaa. 

En una frecuencia que, en nuestros casos, va inmediatamente después de la 
esclera azul y de las fracturas, hemos podido observar, con absoluta coinciden- 
cia en su forma, una desorganización del vttreo, con falta completa de su habitual 
textura, obse~vabk con el biomicroscopio. El vitreo presenta en el examen, más 
que el aspecto de la desintegración microfibrilar (sinquisis), una verdadera falta 
de formación o estructura,. presentando el aspecto de una masa gelatinoide que, 
en los rápidos desplazamientos del globo, sigue el mismo movimiento que obser- 
vamos en ].as fuertes miopías, en las iridociclitis, más especialmente en el des- ' 
prendimiento de retina, y, en resumen,. en cuantos casos el gel vttreo ha sufrido 
una profunda alteración que varía su estructura. (Kacnel'son Rose), ha descrito 
también alteraciones del vítreo, interpretándolas como extrañas al síndrome y 
secundarias a inflamaciones; estas alteraciones se hallarían en casos en los que 
parece evidente ha coexistido un proceso inflamatorio: estasis papilari cicli- 
tia, etc. 



ría totalmente la orientación que seguimos. 
En nuestra opinión, no se trata en estos casos de una desorganización del 

vítreo, análoga a la secundaria a procesos inflamatorios, sino que en la osteo- 
génesis imperfecta, a1 menos en los enfermos que nosotros hemos podido obser- 
var, pertenecientes a dos familias distintas, lo que comprobamos es una ver- 
dadera aplasia del vitreo, que no ha llegado a tener nunca su estructura normal. El 
proceso de fluidificación, licuación o sínquisis secundaria a traumas, miopías 
o inflamaciones, es debido aa la conversión del coloide vítreo, de gel en sol, y 
a la agregación o sedimentación de las micelas, en formaciones filiformes visi- 
bles oftalmoscópicamenten (Duke-Elder) . . 

Los autores que más detenidamente han estudiado el vítreo, Magitot, Mawas, 
Redslob, en la escuela francesa; Pérez Ilorca, entre nosotros, y numerosos inves- 
tigadores de la escuela alemana, cuyas referencias más precisas pueden hallarse 
en la bibliografía, no excluyen nunca, aun aquellos que sostienen el exclusivo 
origen ectodérmico, la participación efectiva de elementos mesenquimatosos 
que acompañan a los vasos y participan, en forma aun no precisada, en la 
constitución definitiva del vítreo. Ida Mann y v. Szily atribuyen a estos elemen- - 
tos mesodérmicos la tran~formación del vitreo primario y la formación defi- 1.. 
nitiva del gel (Duh- Elder). 

No podemos detenernos en el análisis detallado de los estudios de Studnicka 
sobre el mesoestroma, que, según este autor, constituiría una formación reticu- 
lar exoplásmica que posteriormente se reúne para constituir un todo Único 
con el mesénquima. 

Una disfunción, o displasia mesenquimatosa, dejaría al vítreo sin su estruc- 
tura trabecular, en una rarefacción análoga a la que Retzius describió en su 
importante trabajo sobre el vítreo, como una evolución de la edad. La formación 
trabecular del vítreo, sería para Studnicka «una persistencia morfológica de! 
mesostroma*. La licuación viene a ser un estado transitorio entre las dos formas 
coloidales, en las que el medio soluble, o medio de dispersión, que es en todos 
los casos el agua, envuelve o se halla incluso dentro de los cuerpos en suspensióm 
coloidal que forman la serosidad. Es interesante el concepto de Leydig sobre e1 
+hyaloplasma* y el ~Spongioplasma)), que vienen a representar distintas etapas, 
en las que constantemente se nos presentan con evidencia las analogías del 
vítreo, como cctejido fibrilar imbibido de humor acuoso, que bajo el punta de 
vista físico-químico hace de él un gel)) (Magitot). Esta posible intervención del 
mesenquima, parece compatible con la misma teoría del origen ectodérmico.de1 
vítreo, ya que, según Wassermann, podemos hablar de mesénquima ectodérmico 
y endodtfrmico. Lo positivo es que el vítreo, considerado como una gelatina 
espesa (Magitot) imbibida de humor acuoso, con estructura fibrilar que le da 
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raordinaria semejanza con la de ciertas jaleas (Bauermann), puede 
presentar, en algunos casos; más que una desorganización que implica la preexis- 
~encia de un desarrollo normal, una condición informe en la que no existen, o se 

en muy pequeño numero, las fibras que constituyen normalmente la tra- 
a, suspendida en el medio coloidal. Esta aplasia o displasia del vítreo, . 

onstantemente observada en los enfermos que detallamos al final; y 
añadir, que en otra enfermedad de sistema, también de extremado 

S: la luxación complicada de la lente, acompañada de ectropión uveal y 
ctilia-sobre la que presentamos una comunicación en el Congreso de1 
edad de Oftalmología, reunido en Santiago en septiembre de 1930-, que 

pudimos observar en cuatro hermanos con gravísimas alteraciones, se diferen- 
cia claramente la mismainorganización del vítreo, de las desintegraciones post- 
inflamatorias, siendo, a nuestro juicio, un síntoma característico de la disfun- 

.: + ición mesenquimatosa. 
ki En muchas de las observaciones publicadas, y también en tres de nuestros 

nfermos, se podía observar la existencia del arco corneal, con su característico 
ntervalo lúcido. Nos parece preferible la denominación de arco corneal, y aún 
ería más precisa la de Rintelen, Arcus lipoides corneae, ya que las denomina- 
iones: embriotoxon, o gerontoxon, implican un periodo vital de manifestación, 

y el llamado arco juvenil es únicamente el puente que salva las dos épocas. El 
arco corneal, ha sido frecuentemente descrito en la osteogénesis imperfecta; y 
sin presentar un carácter tan preciso de permanencia como los síntomas funda- 
mentales anteriormente descritos, no es menos cierto que su etiología, de posible 
disfunción mesodérmica, le concede más valor que el de ser una mera coinciden- 
&a. Igualmente hemos observado en cuatro -de nuestros enfermos, incluso una 
-;vez más que el círculo corneal, la pinguécula, Algunos de nuestros enfermos 
.presentaban pseudo-pterigion, secundario a focos de queratitis marginal ecze- 
matosa, con zonas límbicas vascuIarizaáas, que están en pugna con la afirmación 
de Borel-o con los casos por él descritos-, en los que parecía ser constante 
el carácter isquémico de la conjuntiva, y aún más del limbo. 

TENSIÓN OCULAR 

Hemos investigado sistemáticamente en todos nuestros casos, con el tonó- 
metro de Schiotz, el estado de la tensión ocular, hallando siempre cifras constan- 
temente bajas. Únicamente conocemos los trabajos de Terrien y Desoff, y la 
referencia que hace Rose de un caso publicado por Licsko. 

Las publicaciones de Terrien-Sainton- Weill y la de Dessaff dejan realmente 
8in valor el signo de la hipotonía, pues se trata de casos que han tenido distintos 



procesos inflamatorios de córnea y cuerpo ciliar. De la opinión de Licsko, dice 
literalmente Castresana: 4La tensión arterial puede obsei-varse muy disminuída, 
como en el caso de Licsko, con ocho y tres, y ocho y ocho de máxima y míni- 
ma, respectivamente.)) No nos ha sido posible consultar directamente el tra- 
bajo de Licsko; pero de la referencia que en otras publicaciones se hace de él, 
parece deducirse que fué más la tensión ocúlar, y no la general arterial, la que 
se investigaba e interesaba por su relación con el síndrome. Heinrich Rose, en 
su publicación de 1939, incluye la hipotensión  observada por Licsko)) entre los 
síntomas opuestos al glaucoma, sin que nada nos diga de una posible hipoten- 
sión arterial general. Por cierto, que tampoco es aceptable la opinión de Castre- 
sana, estimando como uno de los factores del color azul de la esclera la hiper- 
pigmentación uveal, que no sólo no es constante, sino que en cuatro de nues- 
tros casos la depigmentación era e~idente; y las láminas de Rose bastan para - 

comprender que sus casos se daban en niños de iris muy claro, como corres- 
ponde al tipo de la Europa del Norte. 

Terrien no parecía conceder gran importancia a que sus enfermos hubieran 
padecido de procesos corneales, ni que esto, o una ciclitis, pudiera variar total- 
mente el valor sintomático de una hipotensión ocular, que, por lo demás, era 
únicamente tomada digitalmente; sin embargo, tiene interés la interpretación que 
daba a esta hipotonía, suponiendo que la condición de la esclera facilitaba en 
eStos ojos la filtración. Esta interpretación de Terrien, coincide con el criterio 
que para el proceso general de la tensión mantuvo Seidel, dividiendo los ojos , 

en dos categoiías: porosos, e impermeables. Los primeros permitirían una filtra- 
ción de su contenido líquido a través de sus paredes, con la natural caída de 
la tensión ocular. A esta interpretación de Seidel, pudiéramos añadir, como muy 
verosímil, que la sedimentación corpuscular del vítreo puede facilitar el col- 
mataje de las vías de salida, aumentando con ello la tensión, como sucedería 
en el preglaucoma pigmentario de Koeppe. 

Las ametropías han sido frecuentemente observadas. Todos nuestros obser- 
vados tenían pequeños defectos de refracción, miopías o hipermetropías, meno- 

, res de dos dioptrías, con astigmatismos igualmente débiles; y en todos ellos, 
corregidos ópticamente, se lograba una visión normal. 

La existencia de pequeñas ametropías, y más aún siendo éstas de opuesto 
signo, no puede estimarse como un síntoma.preciso, sino más como una mera 
coincidencia. La anormal condición de la esclerótica, pudiera hacernos pensar 
en que estos ojos se hallaban más predispuestos a sufrir una distensión miópica; 
'pero es el caso, que nosotros sólo hemos visto en uno de nuestros enfermos signos 



1 .  
1 & 

212 E. DÍAz-CANEJA l TOMO VI11 

evidentes de distensión, dándose la circunstancia de ser un hipermétrope. La 
distensión miópica se halla, sin duda, en relación con un proceso miopígeno, 
cuyo origen no está en la esclerótica. .-, ,, . 

A" 

La existencia de anomalías, es muy frecuente como síntoma satélite de la 
osteogénesis imperfecta. Nosotros hemos observado, en uno sólo de nuestros 
casos, la existencia de una invasión mielínica yuxtapapilar, ligada sin duda a 
un retardo en la formación definitiva de la lámina cribosa. En otro caso, existía 
una dudosa pigmentación névica del fondo. Éste no se presenta, ni mucho me- 
nos, con la intensa pigmentación uveal, en la que suele insistirse; cuatro de 
nuestros enfermos tenían una evidente'depigmentación del fondo, y nuestras 
observaciones coinciden con las de Coldon, en las que existía una evidente atro- 
fia de coroides. 

.. 
HERENCIA 

El carácter -hereditario, es constante en las enfermedades.de sistemas. En la 
que estamos analizando, la herencia es dominante, sin que parezca tener pre- 
dilección por un sexo determinado, ya que los casos se dan y trasmiten indis- 
tintamente en uno y otro. En la observación de Dugan (Apert) todos 10s casos 
se daban en mujeres. De cuantos nosotros hemos ~odido  observar, en las dos 
familias que conocemos, en sus miembros se daban, en mayor o menor grado, 
alguno de los síntomas, hallándose únicamente totalmente exentos dos varones. 
Del conjunto de publicaciones, no puede deducirse. una   re dilección sexual 
determinada. 

Se ha definido como penetración, la mayor o menor manifestación de sínto- 
mas; y expresividad, el carácter que la acusada persistencia de uno de ellos, 
puede dar a la enfermedad en una familia. Según Bauer, del conjunto de casos 
publicados pudiera aceptarse que la esclerótica azul se presentaba en el 94,4 
por 100; las fracturas, en el 55,9; y lo otoesclerosis, en el 23,7. A la esclera azul 
corresponde, por lo tanto, la máxima expresividad. 

No existe coincidencia sobre la ~rioridad sintomática. Posiblemerte las 
primeras lesiones apreciadas sean las del sistema óseo, ya que son, por su impor- 
tancia, las que explican la necesidad inmediata de una asistencia. El color azul 
de la esclera, parece ser igualmente precoz, quedando la sordera como síntoma 
más lejano. Recordemos que la observación <cprinceps>>, de Bidder, sigue un 
orden distinto. Ocurre también que en los individuos de una misma familia, 
puede irse presentando un fenómeno bien conocido cm la herencia patológica, 
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n síntoma, que, presentándose en ascendientes cu 
éstos ya eran adultos, va manifestándose después en más jóvenes edade 
descendencia. Esta anticipación supone, al mismo tiempo, una agravaci 
gresiva en la intensidad del síntoma, que por esta razón ofrece en el es 
general familiar una variabilidad evidente. 

CASOS CL~NICOS 

Hemos podido observar dos familias, en las que se daban las escler 
azules acompañadas de los restantes síntomas, ya descritos, de la osteo 

imperfecta. El simple examen del árbol genealógico nos permitirá rápidamente 
concretar la expresividad y penetración de la enfermedad. 7: 

La primera familia-árbol A-fue observada en la Facultad de Medicina de P( - '  g. :1 
Valladolid, y sobre ella tiene ya hecha una publjcación Pelayo. Se trata de una kG . :  

.= 
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familia en la que no hay enlaces de consanguinidad, constituida por nueve 
hermanos, de los cuales siete presentan síntomas y sólo dos, éstos varones, se 
hallan totalmente exentos. 

C A S O S  

6I.O Claudia, cincuenta y dos años. Acude a la consulta por descenso de visión y por pade- 
cer una afección de vías lagrimales. Escleróticas azules. Conjuntivitis (jel ojo tenía inyección 
conjuntival!). Pinguécula. Visión en ambos ojos, 213, que con 00 - 0,75, V : 1. Présbita, 
Corrección para cerca: + (+ 2). 

Biomicroscopia: círculo corneal con intervalo lúcido. Desorganización del vítreo en ambos 
ojos. Fondo: algún punto aislado intensamente ~ i~men tado .  Naews (?). Zona de vorticosas. 
muy visible. Tensión ocular: 13/7,5 : 8 mm. Hg. Fondo, en general, poco pigmentado. 
Drusas. 

Hace doce años, fractura de la muñeca derecha. Sordera. 
2.0 Eugenio. No ha sido examinado; sus familiares dicen no presenta ningún síntoma. 
3.0 María, cuarenta y ocho años. Fracturas. Sordera. Escleras azules. Desorganización 

del vítreo. Las fracturas afectan a la ~ i e r n a  izquierda, teniendo también dislocación del tobi- 
llo derecho. 

Biomicroscopia: vascularización corneal límbica en sector (jantigua queratitis?). Desorga- 
nización del vítreo. Pinguécula incipiente. Iris y fondo, normales. Tensión ocular: 13/7S : 8 
milímetros Hg. 

4.0 Lorenza, cuarenta y seii años. Escleras azules. Sordera. Fractura de la pierna. 
Biomicroscopia: circulo corneal con intervalo lúcido. DesorganizaciBn del vítreo. 
5.0 Faustina, cuarenta y cinco años. Doble fractura de pierna y tres fracturas de fémur. 

Escleras azules. Sordera. Desorganización del vítreo. Tensión: 13 v. Hg. V : O. D., 105' - 
1,25. V : 1 ojo izquierdo, 900 - 2 V : 1. 

6.0 Aureo. Escleras azules. Fractura de pierna (no ha sido examinado). 
7.0 Alfonso, cuarenta y dos años. Es uno de los varones normales. N? tiene consanguini- 

dad con su esposa. Tiene cuatro hijos, siendo una niña el mayor de ellos. Esta tuvo las escle- 
ras azules en su primera edad, normalizándose posteriormente m color. La niña se parece 
mucho a su madre, sin recordar rasgos paternos. 

8.0 Juan, treinta y nu'eve años. Escleras azules. Cifoe~~oliosis. Cráneo en reborde. Luxa- 
ción del codo. Vítreo desorganizado. 

A. O. + 1,25 V : 1. Fondo: O. D., cono temporal (/hipermétrope!). Estriación f i b r h  
retiniana sobre el cono, y en éste se percibe la coloración ~ r o p i a  de coroides. En el O. I., cono 
temporal con las mismas características. Fondo, pobre en pigmento. 

Biomicr~sco~ia: ~ i n ~ u é c u l a  y seudopterigión (queratitis). Arco corneal, con intervalo 
lúcido. Desorganización del vítreo. Tensión ocular: 12 mm. Hg. 

9.O Julio, treinta y dos años. No es observado por no residir en la ciudad. De niño, frac- 
tura traumática (?); de adulto, fractura de la rótula. Escleras azules. 

El número 5 tiene dos hijas (números 10 y 11). 
10. Carmen. O. D., V : 114. Corrección: 00 - 1 V : 1. Fractura de la tibia. Cardiopatía. 

Acúfenos. Desorganización del vítreo. Tensión ocular: 14 mm. Hg. 
El fondo marginal se halla muy depigmentado. 
11. Dolores. No tiene escleróticas azules. 0. D., - 2,75 V : 1; O. I., 00 - 0,50 - 2 V : 1. 

Tensión ocular: A. O., 12 mm. Hg. En A. O., desorganización del vítreo. Fondo: O. D., nor- 
mal; O. I., mielina en papila en ambos lados de los vasos superiores. Fondo poco pigmentado. 

Según el testimonio de los hermanos observados, la madre tenía análogos síntomas, que, 
al parecer, existían también en dos hermanos de ésta (C. y B. del árbol genealógi~~); en éste, 
D. corresponde a un aborto. La abuela materna (R.) tambien tenía sínto'maas 



Fracturas ...... / + (  I + f l + ( + f +  
Sordera.. ...... + 

Pinguécula ..... + 

Ametropía. . . . .  
- .... Jision ......... 

Cono dist.. ..... 

Anomalias. ..... 
Depigmentación. 

En ninguno de nuestros casos hemos observado el queratocono descrito por Günther Badtke.. 

El segundo árbol genealógico-árbol B-corresponde a una enferma observada posterior- 
mente en la Casa de Salud Valdecilla. 

Eutimia, diez años. Desde 10s cinco ha sufrido seis fracturas, cuatro en la pierna y dos. 
en rótula. Últimamente es asistida por el doctor Sierra, al que debo la posibilidad de haberla 
examinado. 

Escleras moderadamente azules; color no muy intenso, que sin las fracturas no hubiera 
motivado nunca una consulta. Górnea, normal. Iris, normal. Vítreo, sin organización alguna; 
aspecto pulverulento, sin trabéculas ni condensaciones fibrilares.'Tiene el aspecto de un vítreo 
que no se ha desarrollado normalmente. No hay signo ninguno inflamatorio ni cicatricial. 

Tensión ocular: 8/7,5 : 20 mm. Hg. No hay, por lo tanto, hipotonía. - 
Emétrope. A. O., V : l. 
Fondo: supertracción. El borde pigmentario queda fijo en papila temporal, mientras el 

nasal avanza sobre la papila (supertracción, sin cono). 
O. T.: depigmentación en torno del anillo pigmentario peripapilar. 
Supertracción en simétrica forma a la descrita en el otro ojo. 
Ambos ojos tienen, por lo tanto, una supertracción nasal; pero del hecho de que su porción 

temporal no se extienda en cono parece que hay una diferencia entre el desarrollo de la pig - 
mentaria coroides y retina, y, por otra parte, el disco escleral papilar, que tendría un diame- 
tro mayor. 



Dentición muy retrasada. 
En el padre de la enferma la esclera mo es blanca*. y tiene' un color gris azulado tenue. 

V : 1. Único síntoma: desorganización total del vítreo. En la madre las escleras tienen la 
misma suave tonalidad. V : 1. No tiene síntomas, salvo una total desorganización del vítreo. 
La tensión ocular es, como en su hija, normal. 

El padre (l), en un anterior matrimonio (A), tuvo dos hijos sanos. Su segundo matrimo- 

mio (B) le hizo con su actual esposa (2). de la que es tío carnal, como hermano de a madre 
de ésta (3). 

La consanguinidad ha sido también señalada en un caso de Günther Badtke (árbol C). 
Los padres no han tenido fractura ninguna, e incluso e1 padre ha realizado durante mu- 

chos años ejercicios y trabajos violentos. 

De cuanto hemos expuesto sobre la sintomatología generalmente observada 
en esta enfermedad y la base anatómica que se le atribuye, así como de los . 
mismos casos que personalmente hemos podido estudiar, nos parece más acer- 
tada la opinión mantenida por gran número, de investigadores, que atribuyen 
l a  enfermedad a una hipoplasia, o displasia mesenquimatosa. El desarrollo 



mesodérmico imperfecto traería como consecuencia (Duke-Eldw) la que Buuer 
ha llamado disfunción de los osteoblastos y perturbación subsiguiente en todo 
el proceso del metabolismo del calcio y aposición del mismo (Casalsovas, Terrien). 

1 - Un factor endocrino ha sido defendido por muchos autores, atribuyendo 
alternativamente un papel predominante a una u otra glgndula: tiroides, atro- 
fiado en la autopsia del caso de Borel; hiperplasia de las paratiroides, en los de 
Bauer y Dietrich; asociación con catarata tetánica, en el de Haxthausen, etc. Se 
excluye la influencia etiológica de las infecciones, si bien éstas pueden, induda- 
blemente, actuar, como lo hacen en la génesis de los colobomas. Los casos aisla- 
dos, esporádicos, de escleras azules, se interpretan como mutaciones, ya que la 
disfusión mesenquimatosa, más generalmente aceptada, es, sin duda, debida a 

una causa genética. Bauer supone que esta causa actúa sobre todo el sistema 
mesenquimatoso, del que se deriva la substancia fundamental; y esto viene en 
apoyo de la coincidencia de lesiones en los huesos y en la esclerótica, ya tan 
afíímente relacionada filogenéticamente con ellos, según vemos por el estudio 
comparado. Idéntica conclusión a la que llega Buuer, suponiendo una deficien- 
cia de todos los elementos mesenquimatosos, es apoyada también por Blencke, 
basándose precisamente en los anillos óseos 3; en las formaciones cartilaginosas 
de la esclera de algunos animales, cuyo estudio está magníficamente realizado 
en la última publicación, muy iqor tan te ,  de Rochon- Duvigneaud. 

La alteración del tejido fibroso, explicaría, independientemente de los sín- 
tomas fundamentales, algunv alteraciones vasculares descritas como meras 
coincidencias: hemorragias espontáneas en cámara anterior. 



Duke-Elder, reconoce que una precisión de la etiología es imposible, pero se 
inclina igualmente por un trastorno mesodérmico, que, por sí o en forma asocia- 
da, motiva una perturbación en el metabolismo del calcio; sin que ae pueda 
excluir una discrasia de origen endocrino, posiblemente paratiroidea. A idén- 
tica conclusión llega Marchesani, que acepta también una anomalía sistemati- 
zada del mesodermo y en su tejido derivado fibroso, sin que se halle demos- 
trada la intervención endocrina. 

Tanturry, Vogt y Casanovas, insinúan la posibilidad de que exista una alte- 
ración del bioquimismo que pueda tener carácter hereditario. 

Apenas será necesario añadir que la enfermedad ocular no tiene importancia 
alguna, ni justifica tratamiento, que, por otra parte, no tendría carácter alguno 
específico. 

En la enfermedad de las escleras azules, dejan éstas el sitio primordial a las 
alteraciones de la osteogénesis imperfecta, ya que éstas tienen una mayor impor- 
tancia clínica. En otras enfermedades de sistemas, como las estrías angioides, 
son, por el contrario, las lesiones oculares las que significan una mayor grave- 
dad, careciendo en absoluto de ella el seudoxantoma elástico que las acompaña. 

De éstas nos ocuparemos en el siguiente artículo. 

Apert. Les hommes de verre, ((Presse Médicale>>, 1928, junio, pág. 805.-Bauer. Erbkonsti- 
tutionelle «Systemerkrankungen)> und (tMesenchyrn~), ccWochensch.s, núm. 14, pág. 624, 1923.- 
Bauer. Erbpathologie der Stützgewebe beim Menschen, ((Handbuch der Erbbiologie*, 1940, t. 111, 
pág. 105.-Bidder. Eine  osteogénesis imperfecta, ((Mschr. Geburtsh.~, 28, 1866.-Bock. Elastosis 
distrófica, azeitsch. Augenheil.n,1938.-Borel. Le Syndrome de V a n  Der Houve, ((Soc. Fr. d'ophtu, 
1926, pág. 149.-Bronson. On fragilitas ossium and association with blue sclerotica and otoes- 
clerosis, ~Edimburg. Med. J.*, 18, 1917.-Brühl. ((Handbmch Hals-Nasen-Ohrens, pág. 932.- 
Buchanan. Blue sclerotics, Trans. Opht. Soc. U, Kingd., 1923. (izentbl. Opht.~, 12, 157, 1924.- 
Casanovas. Escleras azules y fragilidad ósea, ~Arch. Of.», 133, 1934.-Castresana, A. Patología 
de la esclerótica, pág. 127, 1942.-Cornil, Berthier et Sild,  A. Sur l'adjonction a l'osteopsathyrose 
hereditaire de deux nouveaux signes: Timpans  bleues et amyotrophie diffuse, Soc. de Neurol. de 
París, t. 67, pág. 89,7 Janvier, 1937.-Dietrich. Die Entwicklungst5rungen der Knochen, ((Henke- 
Lubarsch~, vol. I X ,  1, pág. 193.-Duke-Elder. ((Text-Book of Ophtalmology>), vol. 11, 1.287, 
1943.-Duke-Elder. ~Text-Book of Ophtalmology~), vol. 111, pág. 3.237.-Fischer. Die medi- 
ainische Koloidlehre i n  Beziehung zum Auge, sZentbl. f. d.  ges. Opht.~, t. 27, pág. 657.-Fis- 
cher. Der Wasserhaushalt des Auges und seiner Teile, ((Documenta Ofthalmologican, pág. 99, 
1938.-Franceschetti. aK. Handbuch.~, 1, pág. 737.-Friedberg, Ch. K .  Zur  Kenntnis der 
vererbbaren Syndrome Abnorme Knochenbrüchigkeit. Blaue Skleren und Schwerhorigkeit, ((Klin. 
Woch.)), núm. 18, pág. 830, 1931.-Greeff. Glaskorper, ((Henke-Lubarsch)), vol. X I ,  1, 819.- 
Giinther Badtke. f fber eine eigenartien Fa11 von Keratokonus und btauen Sklere bei Geschwistern, 
<Xlin. Mon. f. Aug.a, 106, 585.-Heinrich (Rose). Das Krankenheitsbild der blauen Skleren 
(Adair-Dightons Syndrom), ((Graefe's Archiv.9, 279, 1939.-Hemig Rieger, Prof. Erbfragen 
i n  der Augenheilkunde, ((G. Arch. f. Opht.~, 143, pág. 277.-Jess. Erbleiden des Auges,  184, 
1938.-Magitot. Traité d'Opht., t. 11, 133.-Marchesani. Systemerkrankungen und Auge, oZeit- 



fragen.u, 345, 1938.-Mawas. Traité dPOpht., vol. 111, 217.-Meirowski. uHand. d. Haut  u. Ge- 
schlechtskrank.n, t. IV-2, pág. 588.-Nager, F. R. Geh8rorgan bei allgemeinen Skeletterkran- 
kungen, ~ H a n d b u c h  der Hals-Nasen-Ohren-Heiikundea, t. V I ,  pág. 649.-Oast. Blue sclerotics, 
((Arch. o f  Opht.0, 1928.-Oberhoff, K. Handbuch der Speziellen Path. Anatomie, eHenke-Lu- 
barschn, vol. X I ,  3,  pág. 327.-Pérez Llorca. Origen del vítreo, ((Arch. Oft.s, 540, 1932.-Petit, 
P. J. Les sclerotiques bleues, ((Traitt? d'Ophtalmologie*, tomo I V ,  881.-Pla Majo, B. <<Revista 
Esp. de  Reumatismou, núm. 1, enero de  1945.-Redslob. Le Corps uitr6,  SOC C. Fr. dY0pht.v, 
1932.-Rintelen. Ueber Lipoidosen und 2hre Besiehungen zur Augenheilkunde, <<Zeits. der Augen- 
heilkunde~), 361, 1938.-Rochon-Duuigneaud. Les yeux et la vision des uertebras, París, Mas- 
son, 1943.-Schieck. ( (Handbuch~,  t. I V ,  432.- Segelder. ((Zurzes. Handbuch,, 1, 595.-Sei- 
del, E. Methoden zur Untersuchung des intraokularen Flüssigkeitswechsels, qAbderha1den. Ar- 
beitsmethoden,, pág. 1.019; V Abt.  V I  Teil, pág. 1.146.-Studnicka. Die organisation der leben- 
digen Masse, ({Handbuch der Mikroskop. Anat. des Menschen*, t. 1, pág. 421.,-Tanturri. 
tzentbl.,, 1932 y 1933, tomos 26 y 27, págs. 113 y 271.-Terrien-Sainton- Weil. tArch. dVOpht.u, 
1927, pág. 293.-Van Duyse. aTrait6 d'Opthalmologieu, vol. 1,498,1939,-Vogt, A. Erbbiologie 
und Erbpathologie des Auges, tHandbuch der Erbbiologie*, tomo 111, pág. 602. - Wasser- 
mann, F. Die lebendige Masse, <(Handbuch der Mikroskopischen Anatomie den Menschena. 
1-2, pág. 596. 
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I '- 4 o~@~cLEROSIS CEREBRAL DIFUSA.-ENFERMEDAD 
ir11 DE SCHILDER-FOIX (*) 

José M." Aldama Truchuelo 

E n  1912, Schilder separó del grupo de las esclerosis cerebrales-cuya obser- . , . ,::] 
vación infantil se retrotrae a Heubner en el último tercio del siglo pasado-una .' , :q 
forma con características, sobre' todo anatomopatológicas. que consideraba 

. bastantes para ser independiente. Se trataba de una afección desmielinizante 
en sustancia blanca de ambos hemisferios cerebrales que respetaba la corteza 
y las fibras en U. Al año siguiente comunicó otro caso, y en su revisión recono- 

, ció como semejantes al suyo los que habían publicado Ceni, en 1896, interpre- , - .' . 
i tado como glioma; Rossolimo, en 1897, c,omo forma de transición entre glioma : 

*; 

y esclerosis en placas, y Haberfeld y Spieler, considerado como esclerosis difusa. . 
El mismo año en que dicho autor publicó su segunda observación, lo hicie- ' 

ron Marie y Foix con el de un muchacho de dieciocho años, denominando el 
cuadro, de acuerdo también con los datos anatómicos, esclerosis intracerebral , 

centrolobar y simgtrica. Jakob (1915), Krabre (1916, Globus y Strauss (1922) 
estiidiaron enfermos semejantes. Desde entonces las observaciones se han hecho , 
más frecuentes; Brock, Carro1 y Steeienson, en 1928, reunieron hasta treinta y : 

dos casos; Gasul, en 1930j con ocasión de una comunicación personal, setenta de 
la literatura, y Bouman, en 1936, hasta cien. Más recientemente la casuística 
ha aumentado con las publicaciones de Bogaert, Nyssen, Coenen, Mir y muchos ,' ':: .,. ,: 7, 
otros. Las diferencias de opiniór. entre autores de reconocida competencia, al :' ;I[ 
interpretar los hechos anatomoclínicos, expresaba la dificultad de los mismos. . , " a  

- 1 Esta dificultad persiste hoy, no existiendo un acuerdo ni en la nosografía ni en ' , ' y 
la etiopatogenia de estas afecciones, pues se observan relaciones sobre todo ' 

> .; 
znatomopatológicas, con otros muchos procesos. Así, Marinesco, Sagsr y Gre- 

(*) De Rcv. Españ. Oto. Neuro. Oftalmol. y Neurol., núm. 13, enero, 1945. 



cultad de separarla, en ocasiones, de la esclerosis en placas. Bodechtel y Wicke 
han visto semejanzas con la enfeimedad de Pelizaeus-Merzbacher, y Josephi 
considera esta última igual a la esclerosis difusa. Otras veces el cuadro histo- 
lógico ha ~ermitido hablar de formas blastomatosas (Pfleger), y, recientemente, 
Guillain, Bertrand y Gurner resumen la cuestión, al describir un nuevo tipo de 
encefalitis por nódulos modados, diciendo que las afecciones de este grupo 
no tienen aún su autonomía ni pueden clasificarse desde un punto de vista 
clínico o anat6mico. Pezte, igualmente, expresa que son complejísimos los hechos 
patogénicos de la esclerosis difusa y que es afección que se encuentra muy cerca 
de la esclerosis en placas. 

Las características que permiten tan dispares interpretaciones han determi- 
nado, naturalmente, una nomenclatura muy variada que, en algunos casos 
expresa la concepción patogénica o el rasgo más acusado de las lesiones; así, se 
ha descrito como encéfalomalacia crónica difusa (Herrnel), encephalopathia 
scleroticans (Flatau), inflamación escleróeica 'de la sustancia blanca de los hemis- 
ferios (Spielmeyer), leuaodistrofia difuga (Austregesilo y colaboradores), leucoen- 
céfalopatía mieloclásica primitiva (Patrassi), leucodistrofia familiar progre- 
siva. (v. Bogaert y Nyssen), leucoencéfaloesclerosis centrolobar, simétrica, pri- 
mitiva y progresiva (Garesio, Pereyra Kiifer, Pedage y Rascovski), encefalitis 
escleroatrofiante de los hemisferios (Carrillo), encéfalopatía infiltrante, aplaxia 
axial extracor~ical, etc. La denominación {e Ferraro, proceso desmielinizante 
difuso ~rimario, selía conveniente, como dice Pereyra, pues no prejuzga y es 
más amplia. 

.Parecía predominar primeramente la idea de que la afección se daba con 
casi exclusividad en la infancia; pero casos como los de Marie y Foix en sujeto 
de sesenta y dos años; los de Bogaert, Defuss, Cuenen y Mir y muchos otros en 
adultos, demostraron que puede presentarse en cualquier momento de la vida. 
Igualmente las comunicaciones de Levaditi y Schoen permiten afirmar que éste, 
o un proceso muy semejante, tampoco es privativo de la especie humana. En 
efecto, dicho autor, con Lepine y Schoen, observó alteraciones superponibles a 
las de la enfermedad de Schilder-Foix con presentación espontánea en el mono 
en cautividad, y estos mismos autores, con Bazin, de proceso parecido en el 
zorro plateado del Canadá importado a Europa. Posteriormente Schob, en el 
estudio anatómico de los orangutanes ~Petero y ((Sirnson)), del parque de Dresde, 
que murieron con sintomatología neurológica, encontró lesiones de desmieliii- 
zación en sustancia blanca que respetaban cilindroejes y fibras en U. BUZ& 
cita, a este respecto, una afección de las ovejas, conocida por los pastores ingle- 



sea como tsway-bacb o mvyback)), que comienza por una dificultad de coordi- 
nación motora, a la que sigue parálisis espástica y, finalmente, ceguera. En, el 
cerebro de estos animales se observa una desmielinización de la sustancia blanca 
de los hemisferios que llegan a convertirse en una masa gelatinosa, sin que se 
encuentren lesiones fundamentales en la sustancia gris. 

' . 
1 ' La enfermedad no se presenta en casos aislados, como parecía desprenderse 

de la en enfermos únicos: los trabajos de Scholz, Krabbe, Ferraro, 
Heuyer, Clayre y Roudinesco, entre otros, han dad0.a conocer la existencia de 

Y formas familiares, lo cual obliga a tener en cuenta este nuevo orden de factores 
1 

, Y en su patogenia. 
., S;  El  cuadro clínico presenta una variabilidad enorme de uno a otro caso, 

: haciéndose muchas veces imposible el diagnóstico en vida, razón por la que .el 
valor de las observaciones sin comprobación anatómica es muy limitado para 
muchos autores. 

Cuandb la enfermedad comienza en la infancia, los síntomas precoces pueden 
ser las manifestaciona convulsivas, adoptando formas muy diferentes, bien 
como crisis focales o crisis tónicas fugaces o, a veces, ausencias y crisis genera- 

. lizadas difícilmente separables de los fenómenos epilépticos considerados como 
esenciales. Con mucha frecuencia son las .alteraciones psíquicas las que inician 
la sintoniatología; se expresan por cambios de conducta, pérdida de interés 
por el ambiente, faltas de atención y memoria que, en el niño, rebajan rápida- 
mente la capacidad escolar, o simplemente por obtusión y embotamiento que se 
acentúan poco a poco, llamando la atención de los que rodean al enfermo. En 
un caso de Lovenberg y Fylstov, el cuadro mental, muy rico en síntomas, hizo 
en un principio sentar el diagnóstico de demencia precoz. Para algunos autores 
los síntom& psíquicos serían los primeros en presentarse. También pertenecen 
al grupo de síntomas precoces las alteraciones sensoriales, principalmente por 
parte de visión, oído y, más raramente, olfato. Es corriente la pérdida de vista 
acompañada de alteraciones de campo visual con las características de lesión 
en vías cerebrales. EI que muchos casos hayan presentado 'estasis papilar, con 
vómitos, cefalea con más o menos acompañamiento de otros síntomas inter- 
pretables como de hipertensión endocraneal, ha permitido bablar de una forma 
pseudotumoral (a la que pertenece nuestro caso). Se ha comprobado también 
disminución de la audición o dificultad para comprender la palabra en deter- 
minados tonos de voz, así como la anosmia. Las manifestaciones paralíticas 
suelen ser algo más tardías que las anteriormente citadas, y si al principio afec- 
tan sólo a un miembro, llegan a constituk paraplejías y tetraplejías en los estados 
finales. En ocasiones, el síndrome está constituido por una acusada disfunción 
cerebelosa. Bogaert y Duthoit han señalado otros complejos sintomáticos, como 
las crisis extrapiramidales, síndrome ataxoespasmódico y pseudobulbar con 



.alteqciones de deglución y fonación; estas últimas suelen presentarse en los 
#estados finales. En  los casos que avanzan por brotes, el síndrome puede quedar 
$detenido en cualquier momento de su evolución. (En nuestro caso existía una 
sonrisa estereotipada como reacción a toda maniobra exploratoria; Davison 
señala también la risa en un caso suyo). El líquido cefalorraquídeo y los datos 
de, laboratorio suelen ser normales; el curso, por lo general, afebril. 

Las formas clínicas se han aislado siguiendo criterios de curso, tiempo o modo 
[de piesentación, más que .por el propio cuadro sintomático. Así, Duthoit y Bo- 
gaert las clasifican en tres grupos: esporádicas, familiares y heredofamiliares, 
admitiendo en los dos primeros grupos los tipos infantil, juvenil y adulto, pues 
todos ellos se han descrito. En cuanto a la evolución de las formas esporádicas 
Jo harian en líneas generales, en forma subaguda, oscilando entre seis y vein- 
tidós meses; las formas crónicas en varios años, como en los casos de Marie y 
Foix y Simmonds. Considerada desde el punto de vista clínico, quizá sea la for- 
ma psepidotumoral la que cuenta con más elementos para indepencfizarse. 

El diagdstico diferencial ha de hacerse, en primer lugar? con la esclerosis 
en placas; cuando se observa un caso infantil esporádico ya es valorahle la 
rareza oon que la esclerosis múltiple se presenta en la infancia. Los síntomas 
d e  vías piramidales sin participación del tallo cerebral y las crisis convulsivas . 

hablarían m favor de esclerosis difusa. 
Brain apoya el diagnóstico en la siguiente tríada: pérdida de visión de 

~ i p o  cerebral, parálisis espástica progresiva y decadencia mental. En las formas 
pseudotusnorales con síntomas de hipertensión endocraneal, el diagnóstico puede 
apoyarse en el modo de progresión de los síntomas sin que permanezca en el 
cuadro un centro foca1 constante que puede quedar excluído por la bilateralidad 
y extensión del proceso en la esclerosis difusa. La encéfalo y ve&iculografia 
pueden ser de valor cuidadosamente interpretadas. El líquido cefalorraquídeo 
con sus caracteres normales, permite excluir los procesos de origen infeccioso. 
Con la .encefalitis concéntrica de Baló-forma especial de leucoencefalitis des- 
crita por a t e  autbr-se ha discutido el diagnóstico, sobre todo por Barré y 
Bogaert; la forma de Baló no tendría trastornos cerebelosos ni de áreas auditi- 
vas y visuales; el Baló tendría, por lo general, un principio brusco recordando 
los procesos malácicos, con ciclo evolutivo corto o rápidamente fatal, a veces 
con trastornos .psíquicos: Para estos autores la presencia de crisis convulsivas 
y paraplejía espástica en el curso de una enfermedad de evolución subaguda 
progresiva constituyen indicios valiosos de una esclerosis difusa. 

~ o e m n ' y  Mir sugieren el posible diagnóstico por la demostración en la orina 
d e  algún cuerpo que indicara la gran alteración lipoidea que constituye una 
-característica lesiona1 de la enfermedad. Respecto a esto, sería de interés consi- 
derar que en el caso que describimos había existido una temporada de hematu- 
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ria antes de que la enferma fuese observada por nosotros; tambien había hema- 
turia en un caso de Bogaert; Pfleger, en los antecedentes de uno suyo, señala) 
también un cambio en la coloración de la orina. Davison Schich ha señalad* 

1 .  albuminuria. Quizá estas coincidencias permitirían pensar en la existencia de 
un momento renal en la evolución del proceso. 

Respecto a la etiología de la esclerosis difusa, existe la misma diversidad 
de opiniones que en la nomenclatura se expresa; casos histológicamente seme. 
jantes se han observado en la sífilis, y, para Krabre, habría una forma en la que 
dicha infección jugaría el papel principal; Haberfeld y Spieler la han visto en una 
heredoluética de tres años, y Gozano y Vizioli citan un caso con padre alcohólico 
y hético en que el enfermo mejoró con tratamiento específico; estos mismos 
autores han observado la esclerosis difusa en el embarazo. Strümpel y Kalten- 
bach la observaron en dos alcoh6licos. Siemerling, Creutzfeld y Pfister, en la enL 
fermedad de Addison. Después de traumatismos craneales, Heu&rter, Zapperts 
y Spieler; asimismo, Jnkob y González hicieron la observación en un niño cuyas- 
molestias comenzaron después de ser fulminado por un rayo y en el que pudie- 
ron comprobar las lesiones macro y microscópicas. Lauritzen y Lundholm, casos 
consecutivos a la influenza; Gagel, Scheldendoyle y Kernohan, en el sarampió~ 
de Sanctis, tras la escarlatina. 

En relación con las observaciones de Krabbe y Scholz, hay que conceder 
importancia como factor etiológico a la constelación bereditaria. El primero de  
estos autores ha descrito las formas infantiles familiares de ese tipo, y Scholz 
ha señalado entre los ascendientes de sus casos familiares la presencia de pará- 
lisis espina1 espástica, datos que han sido comprobados por otros autores, entra 
ellos Curtius. En la interpretación de las lesiones las dificultades son más grandes. 
en parte, debido a que, como dicen Duthoit y Bogaert, la esclerosis difusa ofrece 
el ejemplo de una afección primitivamente muy característica que ha vista 
aumentar su cuadro nosológico a medida que se han observado más casos. 

El concepto de infección esclerosante no parece tener muchos defensores; 
ya Schilder oponía a ella la idea de la degeneración tóxica, admitiendo la acción 
de un factor predisponente que en algunos casos puede darse en forma familiar. 
Desde el primer momento ha chocado la manifiesta predilección del procesm 
por la sustancia blanca de los hemisferios, concediéndose importancia a la sabi- 
da diferencia de constitución lipoidea entre ésta y la sustancia gris. Para Baló, 
la esclerosis difusa del hombre representa un estado que corresponde a una 
alteración del quimismo del celebro y piensa que el exacto conocimiento del 
mismo será el que aclare el problema etiopatogénico. Pette encuentra eii el curso, 
de las afecciones desmielinizantes numerosos factores que recuerdan los pro- 
cesos de alergia-hiperergia. Las observaciones de las alteraciones cerebrales en 
las vacunaciones (viiuela, tétanos, rabia, etc.), presentan el curso y caracteres 



anatómicos de una afección desmielinizante consecutiva a una acción antígene- 
anticuerpo en sistema nervioso central (neuroalergia), El proceso hiperérgico 
nervioso se puede determinar no sólo por agentes específicos, sino también por 
inespecíficos (crisis hormonal, clima, etc.). Para este autor la misma esclero- 
sis m, con su curso en brotes correspondería a una inflamación hiperérgica 
recidivante; el por qué en unos casos determina una neuroaxitis diseminada y 
en otros una esclerosis difusa, depende posiblemente de factores constituciona- 
les y de la forma de reacción. Esta concepción encierra un criterio unificador 
de los distintos grupos y variantes de estos procesos. Ahora bien, en opinión 
de Bogaert y de Buscher habría intercs en separar las leucodistrofias progesi- 
vas (enfermedades degenerativas de la sustancia blanca, a menudo familiares) 
de las esclerosis inflamatorias de la misma distribución; de la esclerosis difusa 
en el sentido de Schilder- Foix, que tiene relación con la esclerosis en placas y 
la esclerosis concéntrica, y de las formas llamadas blastomatosas próximas a los 
tumores difusos, que no deben confundirse con lo descrito por Scherer, como 
gliomatosis en placas. Teniendo en cuenta que se han observado lesiones seme- 
jantes a la esclerosis difusa determinadas por afecciones de la más variada 
naturaleza (traumas, infecciones, intoxicaciones, etc.), podría pensarse que en 
todas ellas actuaría un factor fundamental común. En los casos de forma pseu- 
dotumoral se han señalado estasis papilar y síntomas de hi~ercensicín endocra- 
neal, igualmente en algunos casos bematuria. 1 a distrilución de lesiones, como : 
veremos despubs, y las alteraciones de glía, especialmente de la oligo, recuerdan 
en algunos rasgos las lesiones del edema cerebral. Sería, pues, pobihle, que en un 
momento precoz existiera una fase de éste que pudiera estar determinada por 
un factor renal o por alteración metabólica del propio encéfalo. Esta fase de 
edema cerebral, con las conocidas posibilidades de variación evolutiva en inten- 
sidad y curso, podría pasar desapercibida en muchas ocasiones o expresarse sólo 
con síntomas imprecisos; únicamente cuando se acentuaran la 'ntensidad o pei- 
sistencia se harían manifiestos los síntomas. El grado y curso de las lesiones 
puestas en marcha por esta alteración estaría condicionado por los factores 
constitucionales o ambientales. Los datos de angioarquitectonía cerebral mues- 
tran que en las zonas donde se encuentran masas de fibras muy próximas, como 
en sustancia blanca subcortical, cuerpo calloso, cápsula externa, etc., es relati- 
vamente menor d número de vasos, y sería comprensible que una alteración 
como el edema, tan coordinada con el sistema vascular para su posible resolu- 
ción, se exprese más donde éste sea menos abundante. Los trabajos de Jaburek 
y de Zulch señalan que no todas las zonas cerebrales son igualmente propicias, 
para ser atacadas por el edema. Entre las respetadas se encontraría la sustancia 
gris, las comisuras, el cuerpo calloso, mientras que la sustancia blanca de los 
hemisferios sería el terreno más fácil para dicho proceso. Igualmente han obser- 
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,, vado que las fibras en U son también muy poco atacadas por el edema. Así, 
y en nuestro caso se percibe bien, que las cúpulas de las ckcunvo- 

mejor su sustancia blanca qge los valles de las mismas. En 
r ,  . 

.:d cuanto al poder desmielinizante del estado edematoso sostenido (bien conocido. 
, pues se admite un grupo de afecciones consecutivas a el), hemos podido observar 
: en un enfermo nuestro, en el Servicio de Oftalmología (Prof. Díaz-Caneja, caso 
,; comunicado por el Dr. Azcoaga en sesión clínica), en el que, además de un estasis 

papilar manifiesto, la persistencia de un grupo de fibras mielinieadas (dato no 
., valorado como patológico y que es relativamente frecuente en la exploración 
Y . .- oculística). Desaparecido el estasis, después de cierto tiempo se pudo ompro- 
&,bar la desaparición de la mielina de las fibras en que antes persistía. . 

El resumen clínico del caso que motiva esta comunicación es el siguiente: 'e 

- . , Se trata de una niña de once años, la tercera de doce hermanos, de los que cuatro han 
: muerto muy pequeños. Ha ~adecido, a los seis años, sarampión y varicela; a los ocho, una 

:temporada de hematuria que duró quince días; desde entonces ha estado bien hasta 1930, 
, .en que comenzó, en diciembre, a sufrir cefaleas localizadas en ambas regiones frontoparie- 

tales con inapetencia y febrícula. .Poco tiempo después vómitos y un algia de miembro supe- 
.rior derecho con parestesias en el inferior del mismo lado. A los pocos días diplopía y algún 

% 

vértigo. En enero nota alguna dificultad de movimiento en el miembro doloroso; en los 
, -,-últimos días del mismo mes comienza la dificultad de marcha. 
I -< En febrero de 1931 ingresa en nuestro Servicio Neurológico, p res en tan do: midriasis acen- 

quada, más la izquierda, con reacciones mínimas a la luz y acomodación; oculogiria, bien; 
paresia facial central derecha; hipoestesia táctil en esa hemicara. Disminución de fuerza 
muscular en ambos miembros superiores, más en el derecho; hipotonía marchda; fd tan  
reflejos radial y cubital del mismo lado; dismetría y adiadocoquinesia más acentuadas en el 
lado derecho; en esta mano existe una zona en borde cubital de hipoestesia táctil. Está abo- 
lido el cutáneo abdominal derecho inferior. Los miembros inferiores tienen igualmente mar- 
cada hipotonía; ataxia estática; patelares, débiles; Babinski izquierdo, Oppenheim derecho. 
Ninguna sintomatología por parte de aparato respiratorio o vascular. Fondo de ojo (Pro- 
fesor Diaz-Caneja), estasis papilar incipiens. Audición, normal; ligera hiperexcitabilidad labe- 
ríntica derecha (Dr. de Juan). Radiografía de cráneo, normal. Líquido de punción lum- 
bar, claro; 0,20 mg. por 100; Pandy, positivo; Nonne, positivo débil; Weichbrodt, negati- 
vo; Lange de ceros; mastic, 001111100000; celular, 1,33 por mm. Wassermann y similares 
en sangre y líquido, negativas (Dr. Navarro Martín). El síndrome cerebeloso va cediendo 
en los mienbros inferiores, instalándose una hipertonía en extensión de ambos con clonus de 
rótula. A esto se añaden disartría y disfonía; la enferma llega a hablar cuchicheando y su 
lenguaje es una musitación ininteligible; aparecen después alteraciones de deglución y crisis 
de llanto; no obstante, en la mímica de la enfermita predomina una sonrisa amable, que se 
acentúa como única contestación durante las exploraciones. Segresentan crisis convulsivas 
con opistótonos y flexión de brazos y extensión de miembros inferiores. La enferma perma- 
nece en la cama con la cabeza flexionada hacia la derecha, los miembros inferiores en exten- 
sión forzada y los brazos flexionados con los puños igualmente en flexión apoyados en 
ambas regiones subclaviculares. Hay relajación de esfínteres. El estasis papilar se acentúa; 
ante la posibilidad de mejoría de algún síntoma, se practica una trepanación occipital. La 
enferma fallece. El curso ha sido afebril y la evolución del cuadro se ha hecho en sesenta días. 

El  examen macroscópico del cerebro no muestra ninguna alteración de con- 
figuración externa, observándose un aplastamiento de las circunvoluciones, 

' M ; .  ; ;  < 



especialmente en los l&ulos parietales. Al comprimir con el dedo la superficie 
de dicha región se percibe una menor consistencia que en otras zonas del órga- 
no. Al corte se observa en ambps hemisferios, y en una gran zona de sustancia 
blanca, un reblandecimiento de la misma, que en algunos puntos llega a cons- 

tituir un magma sosteni- 
do por algunas trabéculas . 
de sustancia blanca más 
firme. Esta alteración res- 
peta la corteza y una pe- 
queña faja de extensión 
variable paralela a las 
circunvoluciones. El sis- 
tema ventricular muestra 
una ligera dilatación. No 

'ion me- se aprecia  altera^" 
níngea ni focos de hemo- 
rragia o formación tumo- 
cal en ninguna zona del 
cerebro (fig. 1). 

En el examen micros- 
cópico Únicamente se ex- 
ponen algunos datos de 
comprobación diagnóstica 
(técnicas, Río - Hortega, 
Achucarro- Schultze) ; a pe- 
queños aumentos puede 
verse bien que no exis- 
ten placas aisladas de des- 
mielinización, sino que 
ésta se extiende sobre 
una amplia zona de am- 
bos hemisferios, rebasan- 
do desde luego los límites 
de las alteraciones ma- 

croscópicas. En algunos lugares de la sustancia blanca correspondientes a la  
convexidad de las circunvoluciones, donde, por lo común, el proceso desmielini- 
zante se detiene, se observa un punteado vacuolar que no tiene relación con 
los vasos. La pérdida demielina se presenta en muchos sitios de una manera 
brusca (fig. 2); en otros es más gradual, sohre todo en las partes lesionadas 
que se aproximan al polo frontal, y allí pueden observarse tres zonas seña- 



ladas por distintos autores, Marinesco y colaboradores, entre el1os;'una pri- 
mera, en la que se encuent,ra conservada; una segunda, transicional, en la que 
se manifiestan los procesos de desintegración y reacción, y la tercera, que 
corresponde a la formación retículoalveolar. 

. La neuroglia tiene, como es natural, un comportamiento en estrecha rela- 
ción con las alteraciones señaladas. En la primera zona se observa un aumente 
del número de sus elementos que, 
no obstante, conservan sus caracte- 
rísticas sin gran desviación de lo 
normal. En la zona media hay ele- 
mentos hiperplásticos, algunos binu- 
cleados; se empieza a difuminar el 
contorno del cuerpo celular y se 
observa clasmatodendrosis. El au- 
mento de volumen, la difuminación 
del contorno celular y la multinu- 
.cleación llegan al máximo en la ter- 
cera de las zonas, citadas. Aquí el 
aspecto corriente de dichos elemen- 
tos es el de una gran masa proto- 
plásmica con uno o varios núcleos 
que, lo mismo que el centro de aqué- 
lla, se tiñen con gran intensidad, 
mientras que la periferia del mismo 
lo hace menos y toma un aspecto 
desflecado e irregular que se pierde 
en el tejido ambiente. Este aspecto 
multinucleado varía de unos casos 
a otros. Austregesilo, en uno de los 
suyos, encuentra más acentuado el 
carácter polimórfico que el multinu- 
clear. La neuroglia perivascular en 
algunos puntos F arece participar me- 
nos en las alteraciones, si bien puede observarse el ensanchamiento marcado 
de su pedículo y aumento del protoplasma; pero no es difícil sorprenderla con 
aspectos casi normales aun en zonas en que la susiancia blanca está muy 
afectada. 

El paralelismo entre oligodendrogliosis y astrogliosis, subrayado por Río- 
Hortega, puede observarse con claridad. Existe un aumento del número de oli- 
gocitos, sobre todo en las zonas primera y segunda de la lesión, y en ciertos 
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sitios el acúmulo de 'elementos es.tal que recuerda imágenes tumoralea. Schal- 
tebrand, Coenen y Mir, Levaditi y colaboradores, han observado alteraciones 
de  la oligodendroglía en los casos por ellos observados. A medida que se avanza 

"ibacia la zona de completa desmielinización se observan células con el aspecto 
de ((hinchazón aguda)). Más adelante constituyen células redondeadas con núcleo. 
excéntxico, bien teñido por la plata y con una membrana celular, bien delimita- 
da. En otras ocasiones, con preferencia en las zonas más alejadas de las lesiones 
intensas, el contorno celular no se percibe con claridad, y se ve sólo el núcleo 
excéntrico en una vacuola donde pueden demostrarse algunas trabéculas que 
la abrazan. Las primeras imágenes de elementos celulares redondeados y bien 
limitados recuerdan las descritas por Río-Hortega en la zona subependimaria 
ventricular de la hidrocefalia, y sus otros aspectos a los descritos por Gresn- 
field en el edema cerebral que acompaña a los tumores; en cuanto a las forma- 
ciones vacuolares, concuerdan con las descritas por Alajouanine y Hornet 
también en el edema cerebral difuso. 

Las fibras nerviosas, aunque muy respetadas, no están totalmente exenta8 
de lesiones, pues se observan en ellas las formas abotonadas y en tirabuzón con 
cierta frecuencia. 

Los vasos en la corteza cerebral no presentan alteraciones. Es frecuente ver 
la dilatación del espacio vascular a medida que se profundiza en sustancia blan- . . 

ca. Aquí existe en muchos sitios una infiltración perivascular (fig. 3), pero cuya 
, ,  ;.;u,'I 

intensidad no corresponde exactamente con la de las lesiones en cuyo campo 
asienta el vaso que las exhibe; es decir, hay lugares en que el manguito peri- 
vascular es muy acentuado, mientras que las alteraciones circundantes son 
menos marcadas y a la inversa. No es raro poder seguir un vaso desde la corteza 
a la sustancia blanca, en el que se pone de manifiesto cómo la infiltración co- 
mienza al entrar en la zona últimamente citada. 

Dicho manguito perivascular esta constituido por pequeños elementos 
redondeados de tipo linfocita+io, encontrándose, a veces, algunos cuyas carac- 
terísticas corresponden a las células plasmáticas, aunque en mínima relación 
numérica con aqu6llos. 
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dad  medular, por un punto alejado del foco de fractura, pero realiza la inter- 
vención poniendo al descubierto el foco de fractura. Dicho autor utiliza clavijas 
i.metálicas, de plata químicamente pura, convenientemente endurecida, pero 
algo flexible. El enclavijamiento cent~al con diversos materiales fué usado 
posteriormente ppr varios cirujanos: Mauclaire, Hoghund, Deniker, Juvara, 
Leveuf, Gir~tto, Mathieu, etc. 

Los grandes éxitos logrados en el tratamiento de las fracturas de cuello de 
%mur, utilizando el clavo de Smith-Petersen-Johansson, contribuye a acrecen- 
t a r  de nuevo 1a.osteosíntesis metálica que en los últimos tiempos estaba aban- 
donada por casi todos los cirujanos. Con el clavo trilaniinar de Johansson se 
,demuestra que el organismo humano es capag de tolerar cuerpos extraños de 
gran tamaño, siempre que el material sea adecuado. Con dicho método se crea 
!la posibilidad de una osteosíntesis, sin poner al descubierto el foco de fractura, 
$eliminando con ello uno de los mayores peligros del tratamiento operatorio de 
las fracturas. Müller Mernach, en 1933, tratan 16 fracturas diafisarias con 
.enclavijamiento medular metálico, utilizando clavijas constrnídas con acero 
inoxidable Krupp, siendo éstas de sección cruciforme con aletas. El procedi- 
miento de Müller no representaba ninguna ventaja, pues era preciso abrir un 
.foco de fractura. y más tarde realizar una nueva intervención para eliminar 
'el clavo. 

En 3949, Küntscher da a conocer su método de enclavijamiento medular 
d e  los huesos largos, utilizando un tallo de acero inoxidable de ~ección en V, 
introducido por un punto alejado del foco de fractura Küntscher, tras numero- 
sas experiencias en animales, comprueba que la formación de callo no es alte- 
rada, y que el organismo tolera perfectamente un cuerpo extraño de tal mag- 
mitud, alojado en la cavidad medular de un hueso largo, aunque tenga por lo 
menos una longitud tres veces mayor que la del clavo Johansson. ' 

Küntscher, inspirándose en los éxitos del procedimiento de Smith-Petersen, 
perfecciona los métodos anteriores de enclavijamiento central: creando una 
técnica que representa una enorme ventaja para el tratamiento de las fracturas 
diafisarias, ya que con ella se logra una inmovilización tan perfecta del foco de 
fractura, que se puede prescindir, en la mayoría de los casos, del vendaje de 
escayola, o de otros medios de inmovilización, que comprometen en mayor o 
menor grado la función muscular y articular. Cuando el procedimiento de Künts- 
cher fué presentado por primera vez en el Congreso de Cirugía de Berlín hubo 
'opiniones muy importantes que se mostraron en contra de este método (Nord- 
mann y Koenig). Después de las comunicaciones orales y las 4emostraciones 
prácticas realizadas por Küntschtr parece ser que aumenta cada vez más el 
mímero de adeptos al procedimiento de Küntscher. Bohler es uno de los más 
decididos partidarios del enclavijamiento intramedular de los huesos largos. 



Dicho autor se enc ntra entusiasmado con el método y afirma que el ((encla- \ vijamiento medulár es.un método que pertenece al futuro)), .* 
7 '  

Parece ser que a 3 d i d a  que transcurre el tiempo durante el cual se han , 

efectuado numerosos enclavijamientos, en casi todas las clínicas alemanas se;T; 
se van delimitando las indicaciones y el procedimiento de Küntscher va ganando 

En Alemania el enclavijamiento intramedular es realizado princi- 
palmente por Fischer, Maatz, Ehalt, Bruecke, Gerhardt, Haase, Hart Herzog, 
Rieder, Schum, Schneider, Stoer, Wagner, Pascher. En  España han 
sido comunicados algunos de enclavijamiento medulares por Martin 
Lagos y Garcia Portela. 

LAS VENTAJAS DEL ENCLAVIJAMIENTO MEDULAR 

Con el procedimiento de Kiintscher se cumplen exactamente los tres pos- 
tulados señalados por B6hler para el tratamiento de las fracturas: 

a) En  toda fractura, los fragmentos dislocados deben ser exactamente 
reducidos. b) Los fragmentos reducidos deben ser inmovilizados ininterrumpida- 
mente, en buena posición, hasta su consolidación ósea. c) Durante la indispen- 

' 

sable inmovilización de los fragm&06, es preciso movilizar activamente el 
mayor número posible de articulaciones y de músculos. 

Por lo que se refiere al primer postulado, la exacta reducción de la frac- 
tura es una condición inherente al método. Para que el tallo de acero pueda 
alcanzar el fragmento distal, es preciso una reducción exacta de la fractura, 
ya  sea cruenta o incruentamente. Aquellas fracturas conminutas, o con un largo 
fragmento intermedio, no son adecuadas para el enclavijamiento, y el pretender 
aplicar a ellas el m6todo de KüntscLer no conduce más que a fracasos, pues ni 
aun con la reducción cruenta se puede lograr una coaptación exacta de los frag- 
mentos que permita la introducción del tallo de.acero en el fragmento distal. 

La presencia de un largo fragmento intermedio priva de la solidez necesaria 
a un largo trayecto de la cavidad'medular. Las dificultades aumentan conside- 
rablemente en las fracturas de fémur si la situación del fragmento intermedio 
es externo o pósteroexterno, puesto que en dichas fracturas, para su reducción 
cruenta, se utiliza corrientemente una incisión externa o pósteroexterna, y una 
vez separadas las partes blandas nos encontramos, en primer lugar, con el frag- 
mento intermedio, que.estorba o, mejor dicho, impide la reducción de la fractura. 

Esto'nos ha sucedido en uno de nuestros casos, ,en el cual tuvimos que desis- 
tir por completo del intento de enclavijamiento. En otro, con un  largo frag- 
mento intermedib, logramos, al fin, la reducción, pero fué preciso colocarle un 
yeso accesprio, puesto que el fragmento intermedio impedía que el enclavija- 
miento tuviera la suficiente solidez para prescindir de un medio complementario 



Por lo que se refiere al segundo postulado, con@ enclavijamiento medular 
se dan las:,condiciones óptimas, con el tallo de acero introducido en la cavidad: 
medular se logra una inmovilización perfecta e ininterrumpida de los fragmentos, 
condiciones que no han sido logradas hasta ahora con tal  perfección por ningu- 
no de los procedimientos conocidos de osteosintesis. 

Küntscher da a sus tallos de acero una sección en V, con lo cual no sólo logra1 
el evitar lesiones graves en la médula y en el endostio, sino que también, por 
la elasticidad del acero. hace posible el cierre mayor o menor de las ramas eul 
las porciones estrechadas del conduc~o meddar,'adaptándose a sus paredes y 
logrando con ello una perfecta inmovilización. 

La forma anatómica de la cavidad medular de los huesos .largos hace que  
no todos los tipos de fractura sean igualmente adecuados para los enclavija- 
mientos. El calibre de la cavidad medular de los huesos largos no es uniforme; 
por lo general, presentan un estrechamiento en su porción media, ensanchán- 
dose hacia los extremos. Por este motivo son más aptas para el enclavijamientob 
las fracturas que radican a nivel del tercio medio de la diáfisis. 

Esta desigualdad de calibre es más acentuada en el húmero y en la tibia, 
especialmente en esta última, cuya cavidad medular se ensancha considerable- 
mente hacia arriba y hacia abajo. En las fracturas que radican en el terciw 
inferior de la tibia, con la introducción de un tallo de Küntscher no se logra, 

. rior hace posible los movimientos de rotación de los mismos. 

Esto nos ba sucedido con uno de nuestros primeros enclavijados de tibia.. 
Establecimos la indicación al radicar la fractura en el tercio medio de la diáfi- 
sis. El enclavijamiento fué logrado con éxito (fig. l."), pero al explorar al enfer- 
mo en los días siguientes observamos qzie eran posibles los movimientos de- 
rotación, lo cual*nos obligó a colocarle un yeso accesorio por debajo de la rodiv 
lla (fig. 2."). 1.a consolidaci'>n de la fractura'se logra a los tres meses (fig. 3.8). 





aconseja Kiintscher, de colocar dos clavos, por tener algunos peligros, como 
veremos más adelante. 

En  el fGmur, .que es el hueso ideal para el enclavijamiento, estos iriconve- 
nientes. o existen. En  las fracturas del tercio superior, la esponjosa del 
trocánter sujeta por arriba el tallo de acero, que es también fijado fuertemente 
en el fragmento distal, por el canal medular uniformemente estrechado. 

En  nuestros fracturados de fémur no hemos tenido que recurrir a ningún 
vendaje de yeso complementario y en ningún caso hemos observado una míni- 
ma desviación secundaria. 

En  el húmero nuestra experiencia es limitada. Hemos enclavijado un caso 
de pseudoartrosis, en la unión de tercio medio con el inferior, en un enfermo, 
afecto de parálisis radial. En el acto operatorio se le practica al a i m o  tiempo 
una neurólisis del nervio, que se hallaba fuertemente englobado por el callo de 
fractura. La introducción del clavo se efectuó por la cara posterior de la región 
supracondílea, logrando felizmente la introducción del misdio. Un control radio- 
lógico efectuado días más tarde (fig. 6.") demostró que el clavo había perforado 

' 

151 cortical del fragmento proximal a varios centímetros por encima del foco 

de fractura. Este hecho, lejos de representar un contratiempo, ayudó, a nuestro 
juicio, a efectuar una inmovilización más perfecta del foco de fractura, logrando 
a los cuatro meses una curación completa de la pseudoartrosis (Eig. 6.a).  



NÚM. 4 ENCLAVIJAMIENTO MEDULAR DE KUNTSCHER 

Hemos intentado el enclavijamiento de otras dos fracturas de tercio infe- 
rior de húmero introduciendo el clavo por la región supracondílea. En  los dos 

articulación del codo. Por este motivo creemos que en las fracturas de húmero 
es más favorable la introducción del clavo inmediatamente por. debajo de la 
tuberosidad externa. 

Para obviar los inconvenientes de las diferencias de calibre en las diáfisis 
de los huesos largos, se han ideado algunas modificaciones del tallo de Künts- 
cher, propuestas principalmente por Macrtz. 

Para el enclavijamiento de la fractura del tercio superior de húmero utiliza 
este autor un doble clavo introducido por las tuberosidades, colocando entre 
los extremos superiores de los clavos una cuña interpuesta que, al separqrlos, 
aumenta la superficie de contacto de los clavos con el hueso. 

También se ha propuesto la introducción en la tibia de dos clavos de dife- 
rentes calibres, pero que en su punta divergen, con lo cual se evitan los movi- 
mientos de rotación del fragmento inferior. Maatz ha perfeccionado la idea 
construyendo un  clavo en forma de S que se hace girar 180 grados una vez intro- 
ducido. Sobre él se introduce otro nuevo clavo, cuya punta se apoya contra 
la pared anterior del canal medular. 

Nosotros hemos i n t e n ~ d o  introducir dos clavos en una tibia; este método 
ofrece ciertas dificultades y existe el peligro de provocar en el lugar de la intro- 

C 

ducción un estallido de la cortical, por lo cual nosotros hemos desistido de este 
proceder, como hemos indicado anteriormente. 

rosa, quedaban como secuelas rigideces articulares, atrofias musculares y tras- 
tornos circulatorios que persistían más o menos tiempo. Los trastornos generales 
que puede ocasionar un gran vendaje de escayola o una larga permanencia en 
cama, especialmente para personas de edad avanzada, son conocidas por todos: 

. hipostasias pulmonares, trastornos cardíacos, litiasis renal, trombosis, etc. 
. ' Los métodos conocidos hasta ahora de osteosíntesis: atornillamiento, placas .4 

a 'metálicas? cintas.de Parham, no evitaban el reposo o la escayola. Su ventaja 
I l 

a 



era impedir el deslizamiento secundario de los fragmentos dentro del vendaje. 
Esta ventaja no está en relación con el riesgo corrido por el enfermo en esta 
clase de intervenciones. Los métodos de transfixión alámbrica evitan también 
el deslizamiento secundario de los fragmentos, sin los riesgos de una interven- 

f 

ción, pero tampoco suprimen el vendaje de escayola. 
Hasta ahora, el único método de osteosíntesis que mantiene el hueso en 

buena posición, permitiendo el prescindir de otro método de fijación comple- 4- 
mentaria, es el enclavijamiento del cuello del fémur con el clavo de Johansson. 
Aun con este proceder hay numerosas excepciones: la fractura de cuello de 
fémur es una lesión típicamente senil, y es muy corriente que la porosis ósea, 
tan frecuente en estas edades, nos obligue, en muchos casos, a colocar durante 
cuarenta o cincuenta días un calzón de escayola para evitar los desd;~hzamientos 
secundarios. Este hecho nos ha ocurrido cuatro veces en nuestros enclavijados 
de cuello femoral. 

Cuando el enclavijamiento a lo Küntscher está perfectamente indicado pode- 
mos prescindir en absoluto de todo medio de inmovilización complementaria, 
con lo cual evitaremos las ulteriores complicaciones. 

Las fracturas de la diáfisis femoral tratadas por procedimientos corrientes 
taidaban en consolidar diez o doce semanas. Los individuos jóvenes solían 
recobrar la fuerza y la movilidad a las cuatro o cinco semanas, aunque persis- 
tía durante más tiempo la limitación en la movilidad de la rodilla. En  los suje- 
tos de más edad transcurrían, por lo general, varios meses antes de que tuviera 
lugar la consolidación de la fractura, estando este plazo en relación directa con 
la edad; además, la recÜperación funcional no llegaba a ser completa en mu- 
chos casos. 

En  la estadística suministrada en 1917 por el Seguro Obrero de Austria las 
fracturas de fémur arrojaban un porcentaje de frecuencia de un 89,2 por 100, 
cpedando un 42,17 por 100 de incapacidades permanentes. La estadística de 
Thiem, de 1918, de 400 fracturas de fémur, en un 67,5 por 100 percibieron pen- 
siones permanentes. La de Rutz (1929), de 47 fracturas de fémur quedaba el 10 
por 100 de pensiones permanentes. La estadística de ((Unfallkrankenhauso tiene 
ya unos r,esultados mucho mejores. Sobre 500 fracturas de diáfisis femoral, 
necesitaban un promedio de tratamiento de doscientos cuarenta días, perci- 
biendo pensiones permanentes en un 10,2 por 100 de los lesionados. 

Estas cifras, refiriéndose al caso concreto de las fracturas de la diáfisis femo- 
ral, que es la indicación óptima del enclavijamiento, creemos que se pueden 
mejorar notaUe&ente con el procedimiento de Küntscher, y que éste representa 

\ 
una enorme ventaja, eSpecialmente para aquellos lesionados de los cuales se pre- 
cise una pronta recuperación para el trabajo. 

En los casos de fracturas recientes, enclavijadas de fémur, de la estadística 



d e  Stor, en la mayoría de ellos fué posible el levantar a los lesionados de la cama 
e n  la segunda o tercera semana siguiente a la 0perac:ón. Se daba el alta hospi- 
talaria a los cincuenta días, como promedio, y el trabajo lo reanudaban a los 
.ciento cincuenta días, a pesar de tratarse de obreros con trabajos, pesados en 
fábricas a los que se suele dejar un mayor tiempo de descanso. ~t#también es 
partidario de la extracción del clavo inmediatamente después de consolidada 
la  fractura, contra~iamente a la opinión de otros,autores que dejan el clavo 
durante se+ o siete meses. En los casos de Stor, k r a n t e  tres meses h é  entre- 

gada una renta del 30 por ' ~ O O  del jornal diario y del 20 por 100 durante 10s 
gres meses siguientes. 

Nosotros hemos practicado siete enclavijamientos de diáfisis femoral; seis, 
por fracturas recientes, y uno, por fractura patológica, tres de los cuales siguen 
itoda&a en tratamiento. El primero, se trataba de un labrador de sesenta y cinco 
aGos, que sufre un accidente el 22 de julio de 1944, produciéndose una fractura 
transversa de tercio medio de muslo y de maléolos; esta última sin desviación. . 
El 24 de julio de 1944 se le coloca una extensión continua, 
logra reduccibn. Quince días más tarde nos decidimos por el en 
es  practicado gia dificultad (fig. 7.8.). A las dos semanas se levanta de la cama' 
y anda apoyado en un b a s t h  El control radiológico efectuado un mes mcÉs 



tarde (fig. 8.9 nos demuestra una buena posición de los fragmentos que ha sido 
favorecida por la carga del miembro. A los tres meses el control radiográfico 
(fig, 9.8) demuestra una huena consolidación de la fractura, con un callo volu- 
minoso que nosotros atribuímos a la irritación del periostio por los fragmentos 
fractuarios durante los días transcurridos antes de practicar el enclax-ijamiento. 
La movilidad de cadera y de rodilla eran normales. No existe atrofia muscular. 
Vemos, pues, que en un e de más de sesenta y cinco años, en poco más 

t de tres meses, se logra una restitución anatómica y funcional completa. 
En el segundo caso se trata de una niña de doce años Con una fiactura de 

tercio superior de fémur cuya reducción no se logra con la extensión continua 

(fig. 16). A los seis días de enclatijada se produce un flemón en el lugar de pene- 
tración del clavo que evoluciona favorablemenete en unos quince días. Los 
controles radiológicos (figs. 17 y 18) demuestran una evolución favorable en la 

ura. La curación completa se logra a los tres meses (fig. 19), 
tirado el clavo. 
se refiere á un muchacho de dieciséis años con una fractura 

'de tercio medio de fémur izquierdo (fig. 10). La curación comdeta anatómica 
y funcional se logra a los tres meses de enclavijado (fig. 11). 



Otro caso es el de un soldado, de veintidós años, con una fractura transversa 
de tercio medio de muslo (fig. 12). A los tres meses de operado se le practica una 

. radiografía (fig. 13), en la cual se apreciaba una buena formación de callo, pero 
con escasa densidad radiológica. Al mes siguien* se repite el control radioló- 
gico (fig. 14) que demuestra una buena formación de callo y se procede entonces 
a la extracción del clavo. 

En todos nuestros casos se procedia al lev&amicnto del enfermo en la 
segunda o tercera semana de la operación. 

f 

Aunque nuestra experiencia es muy limitada, vemos que hay una disminu- 
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frente a un cuerpo extraño, de gran tamaño, alojado en la cavidad medular 
de los huesos largos, así como la influencia que el acero pueda tener en la for- 
mación del callo. 

Con anterioridad al métoáo de Küntscher se había entablado la discusión, 
entre diversos autores, sobre 3i la naturaleza del metal tenia una importancia 
decisiva para su tolerancia por el organismo. Algunos cirujanos de gran presti- 
gio, como Lambotte, Ve entie nosotros, Bastos, estiman aue la natu- 
raleza del metal de las es un hecho de importancia secundaria. Por el 
contrario, Ménégaux, Odiette, Franz, Galfré, Masmonteil, Berti, Riboli, etc., atri- 

- . . buyen una importancia decisiva al material utilizado en las osteosíntesis. 
*'* rl Según Ménépux, los trastornos ocasionados por el material empleado en 

osteosíntesis son los únicos responsables del descrédito que este preceder ha 
sufrido en los últimos años. Para que la osteosíntesis vuelva a ocupar el lugar 
que le corresponde en el tratamiento de las fracturas es preciso que el dtaterial 
protésico utilizado sea perfectamente pasivo frente al tejido óseo. Cuando el 
material no es adecuado se producen zonas de corrosión en el metal, que van 
acompañadas de reacciones anatomopatológicas por parte del tejido óseo: 
osteitis neurJlgicas, osteitis hiperestosantes, o pseudoquísticas, formación de 
abscesos con p u s  aséptico, callos voluminosos, etc. En  vista de estos hechos, 
en los últimos tiempos se han realizado una serie de investigaciones, principal- 
mente por parte de los autores franceses, con el fin de averiguar el grado de 
toxicidad de 10s diferentes metales o aleaciones frente a los tejidos vivos. Méné- 
gaux, Berni, Magnant, partiendo de un punto de vista puramente biológico, utili- 
zan un test de extraordinaria sensibilidad: el cultivo de fibroblastos y de células 
óseas en presencia de diversos metales y aleaciones. La fragilidad de tales cul- 
tivos es muy grande. La menor infección las destruye completamente y la mí& 
ma influencia nociva se traduce por una interrupción en el desarrollo de las 
células. Con este test biológico Ménégaux y sus colaboradores han establecido 
una escala de toxicidad frente a los tejidos de los diversos metales y aleaciones, 
clasificándolos en tres grupos: 

1.0 Muy tóxicos: el cobre, hierro, magnesia, bronce, aluminio y el ace- 
ro dulce. 

2.0 Medianamente tóxicos: el zinc, la plata, tántalo, estaño, níqwel, las 
aleaciones de aluminio, y diversos aceros inoxidables, caracterizados por su 
fuerte contenido en níquel, como, por ejemplo, el R. N. C. o bien aceros croma- 
dos sin níquel, como las variedades de <<Cromimphy)> o el ARC, 1294. 

3.0 Metales no tóxicos: el oro, el plomo y diversas aleaciones, como el ace- 
ro VZA, el Platino-Stainles y el Nicral D. 

Venios, pues, que las mejores condiciones frente a los test biológicos han 



sido obtenidos con los aceros ternarios inoxidables, espeCialmente los llamados 
austeníticos. 

Stor efectúa un estudio de las diferentes clases de aleaciones que se pueden 
emplear en la fabricación de los clavos de Küntscher atendiendo a su resistencia 
de corrosión dentro del organismo humano. Los más resistentes a la corrosión 
son los aceros austeníticos, níquelcromados. El primer modelo fué presentado 
por la firma Krupp con el nombre de acero VB& Contiene el 18 por 100 de 
cromo y el 8 por 100 de níquel. Este tipo de acero se caracteriza por su inalte- 
rabilidad frente al tratamiento por el calor, siendo muy influenciado por el frío. 
Posee gran poder de dilatación y alta resistencia contra el choque. Este tipo de &, acero, a pesar de sus ventajas, tampoco ~ u e d e  permanecer largo tiempo dentro 
del orgaaismo humano, pues en este caso se pueden mostrar en él zonas de 

.corrosión, como ha encontrado St6r en los clavos de Sprengell: Las zonas de 
corro si*^ de este acero son siempre menores que las de otros tipos de acero 
inoxidable. Además hay que tener en chenta otros factores, de los que habla- 
remos más tarde (condiciones individuales, estado del paciente, etc). Por este 
motivo, en los clavos que han de pei-manecer largo tiempo dentro del cuerpo 
humano se precisa el empleo de aceros aún más inalterables que el V2A, con 
mayor contenido en molibdeno y nitrógeno, aunque para la práctica corriente 
sea muy adecuado el acero V2A. 

Otro tipo de acero inoxidable son las llamadas mezclas ferríticas, croma- 
das y libres de níquel o con escaso contenido en el mismo. Contienen de un 
13 a un 18 por 100 de cromo y bajo contenido en carbón. Son producidos por 
la  firma Krupp, con los nombres de V13F y V15F. A su menor cuantía en níquel 
corresponde su mayor facilidad de corrosión, más que las mezclas 18-8-cro- 
moníquel. En los clavos de Sprengell, fabricados con este material, ha encon- 
trado St6r numerosas corrosiones. 

Las escasas aleaciones que contienen difeientes cantidades de molibdeno, 
tales como el V4A y el VBA, sólo se ~ u e d e n  clasificar en un grupo de clase espe- 
cial. Contienen la misma cantidad de cromo, del 13 al 18 por 100, y alto por- 
centaje en carburo. A veces contienen níquel, con un máximum de 3 por 100. 
Sus condiciones de corrosión en el cuerpo humano, según Stor, corresponden a 
las mismas que los aceros cromados ferríticos, muy inferiores, como hemos 
visto, a los aceros cromados austeníticos. 

El conocimiento de estos diversos tipos de aleaciones tiene una gran impor- 
tancia, pues la palabra inoxidable ha conducido a numerosas .equivocaciones 
al creer que estos tipos de acero, por ser +inoxidables>>, son siempre inalterables. 
La palabra (inoxidable)) significa una denominación extensiva a un grupo de 
aceros dotados de diferentes fucrzas frente a ciertas influencias. Un acero inoxi- 
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dable puede ser excelente para construir un instrumento de trabajo, pero corróer- 
se necesariamente cuando se introduce en el cuerpo humano. 

. . , Masrnonteil, en Francia, y @mable Strwk, en los Estados Unidos, partien- 

milivoltios. Según este autor, 
superior al del hueso los con- 
os para la confección de las. 
igual o inferior al del hueso. 
por una acción directa de las 

corrientes eléctricas producidas sobre los osteoblastos; es decir, da al fenómeno. 
de intolerancia una explicación puramente física. ' 

M6négaux es más partidario de una acción físicoquímica o electrolítica; es. 
decir, que los fenómenos de intoleranuia serían provocados por la acción cito- 
tóxica de los iones metálicos liberados sobre los osteoblastos. 

No cabe duda que estos hechos pueded ser uno de los factores, pero no son, 
ni mucho menos, los Gnicos, y con ellos no se puede explicar por completo lac. 
intolerancia de las prótesis metálicas de potencial adecnado, pues las variacio- 
nes en la composición físicoquímica de los tejidos orgánicos pueden hacer variar 
por completo las condiciones eléctricas de una aleación, aunque ésta esté cons- 
tituída por un material de potencial electromotriz ,teóricamente inferior a& 

Como dice Maatz, por parte del individuo y del clavo bay que tener en cuen- 
t a  varios factores: la fuerza de ataque de los líquidos tisulares, las posibilidades 
de reacción del hueso y del periostio, la posibilidad de liberar iones metálicos, 
la composición química del clavo, su estructura y superficie. 

Todos los autores que se dedican al estudio de la tolerancia de los aceros 
en el cuerpo humano conceden una gran importancia a la constitución física 
de los mismos. Los aceros inoxidables son, en realidad, una solución sólida ,de 
los componentes de los mismos en el hierro, metal base,'poseyendo una estruc- 
tura cristalina y homogénea. En algunos casos, por deficiencia en el tratamiento 
térmico principalmente, se rompe. esta homogeneidad al precipitarse carburos 
complejos entre las zonas cristalinas, dando lugar a formaciones heterogéneas 
que suelen coincidir precisamente con las zonas- de corrosión .cuando ésta se 



en el cuerpo humano, con objeto de que no pasen desapercibidos pequeños 
defectos de superficie que pueden ser causa de corrosión. Los puntos de corro- 
sión aparecen con mayor frecuencia en la parte interna de los clavos de fémur, 
precisamente donde el pulido' se hace más difícil a causa del gran cierre* de las 
ramas en V del mismo. Nosotros utilizamos clavos de acero V2A, y hasta ahora 
no hemos podido observar ninguna zona de corrosión. 

+S* 
INFLUENCIA DE &OS TALLOS DE ACERO EN LA FORMACIÓN DEL 

CALLO Y EN LA ESTRUCTURA OSEA 

El problema de la formación del callo en las fracturas enclavijadas es pre- '' 

ciso enfocarlo desde varios puntos de vista, a saber: mecánico. histológico y 
químico. . 

Desde el punto de vista puramente mecánico, el enclavijamiento medu~ar 
representa el método ideal para el tratamiento de una fractura. Que en la cura- 
ción de fractiiras intervienen factores mecánicos lo pudo demostrar convincen- 
temente Pauwels al modificar las condiciones mecánicas de las fracturas de cue- 
Uo de fémur mediante la resección cuneiforme subtrocantérea, haciendo que 
de esta forma actuaran predominantemente las fuerzas de presión y logrando 
con ello una consolidación de la fractura. La ley de Roux dice que las fuerzas 
de presión actúan como fuerzas estimulantes en la formación del calio, mientras 
que las fuerzas laterdes, ocasionan un retraso en la construcción ósea. En las 
fracturas de fémur idealmente reducidas con la extensión continua, ha demos- 
trado Biebl una formación más intensa de callo, preferentemente en la parte 
interna y posterior, lugar donde actúan con más intensidad las fuerzas de pre- 
sión. Nosotros también lo hemos podido observar en nuestros fracturados encla- 
vijados, como puede verse en las radiografías. 

Si consideramos desde un punto de vista puramente mecánico nuestros 
actuales medios terapéutic~s del tratamiento de las fracturas se puede llegar 
a la conclutión de que ninguno de ellos llenaba por completo, de una manera 
ideal, las condiciones para que tenga lugar una curación perfecta de las mis- 
mas, puesto que era imposible eliminar por completo las fuerzas accesorias. En 
el tratamiento por la extensión continua, pequeños errores en la dosificación, 
de la tracción pueden dar lugar a la actuación de fuerzas nocivas para la cura- 
ción de la fractura. Por un exceso de tracción se puede condicionar una pseudo- 
artrosia, y por un defecto, un acortamiento mayor o menor de la extremidad. 
La escayola deambulatoria limita estas fuerzas accesorias pero no las elimina 
por completo. 

El procedimiento de enclavijamiento logra una inmovilización tan 
que elimina todas las fuerzas que entorpecen la formación del callo y deja actuar, 
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q:.i. 
en cambio, hicamente las fuerzas de presión que favorecen la formación del - 

CJi mismo. Los estudios histológicos efectuados por Heinn, Griessmann, Horst, 

Reich, han demostrado que el Egllo de las fracturas enclavijadas tiene una estruc- 
tura mucho más ordenada, adoptando el tejido osieoide una dispos&% radiada. 
y que los fenómenos de rec?nstrucción son también mucho más precoces. Estos 
hechos los atribuyen estos autores a la inmovilización perfecta de la fractura 
enclavijada, en la cual se eliminan todas las fuerzas accesorias que alteran la 
estructura histológica del callo. 

k~ En las fracturas tratadas con enclavijamiento se puede demostrar, ya muy 
lejos del foco de fractura, una considerable neoformación ósea periostal que 

L 2 L l  
no es posible encontrar en el mismo lugar en las fracturas tratadas con escayola,. 

y.i\ Dicha reacción periostal ya fué observada por los autores que se habían ocupa- 

T..'. pretación. Los callos hipertróficos o reacciones periósticas pueden ser debidos 

por las perforaciones de la introducción de las mismas, como ha que&do demos- 
trar Camits. Por otra parte, en los enclavijamientos medulares se verifica la 

111 introducción del tallo de acero sin efectuar manipulaciones instrumentales en 
f. 'r el foco de fractura. 

Para Küntscher juegan un gran papel en la reacción perióstica los efectos 
de presión ejercidos por el clavo sobre el canal medular, Küntscher pudo conse- 
guir reacciones periósticas bastante intensas introduciendo tallos' de acero en 
huesos no fracturados. 

Maatz se muestra más reservado respecto a la acción irritativa mecánica 
del clavo, y opina que una formación de callo periostal provocado por la presión 
contra la pared interna del canal medular del hueso sólo debemos diagnosticar- 
la con seguridad en pocos casos, precisamente cuando se d m  circunstancias 
especialmente visibles, tales como reacciones periósticas en puntos donde se sabe 
que existe realmente un cierto grado de presión. 

La acción mecánica del clavo sobre la cortical debe ejercer una cierta influen- 
cia sobre la estructura histológica del hueso y de .ka médula. Lunardi ha demos- 
trado, en un estudio experimental con clavijas de marfil y de catgut, que en los 

. puntos próximos a la introducción de la clavija existía una tendencia a la trans- i3 - 
formación esponjosa del hueso, y en lugares más alejados un ensanchamiento 

', . de los canales de Havers, precisamente en la vecindad de la cavidad medular. ' 

, Estos tejidos mostraban, además, una acusada carminofilia. Este autor y More- 

. , 



no encuentran siempre una transformación fibroadiposa de la médula ósea, en 
gran parte debida a efecto mecánico de presión. 

Estos fenómenos de la rarefacei'ón ósea deMh ser atribuídos a alteraciones 
en la nutr@&h del hueso, debidos al efecto mecánico de la clavija sobre la médula . 
ósea y sobre el círculo arteria1 intraóseo, 

Moreno ha  efectuado una serie de experiencias practicando en fracturas la 

La nutrición ósea tiene lugar, como es sabido, por medio de la arteria nutri- 
&a, que, una vez dentro del canal medular. da dos ramas: una ascendente y otra 
descendente. Las ramas de la arteria nutricia dan, a su vez, ramas internas o 
medulares, 4 ramas externas que penetran en la substancia ósea y se anastomo- 
san con las ramas periósticas. 

Es indudable que, partiendo de un hueso normalmente irrigado, sin que 
intervengan otras condiciones patológicas (trombosis, embolias), la fractura o 
la ablación de un trozo de médula efectuado por el clavo son insuficientes por 
si solos para provocar una necrosis 'masiva de la cortical diafisaria. 

Nosotros no hemos observado ningún fenómeno de la rarefacción ósea en  
los cuadros radiológicos de nuestros enclavijados. 

Por lo que se refiere a los factores tisulares, el problema de las modificacio- 
nes en la formación del callo en las fracturas enclavijadas gira en torno del papel 
que la médula ósea pueda jugar en la formación del callo, ya que ésta es, al f in 
y al cabo, el único tejido lesionado en parte por el clavo de acero. 

Recorriendo la literatura vemos cómo la integridad de la médula ha preocu- 
pado a la mayor parte de los cirujanos que practicaban el enclavijamiento cen- 
tral de las fracturas diafisarias. Juvara empleaba clavijas huecas; Cornioley, 
Neuhoefer, Borchi, Bertini, proponen el uso de clavijas con canales laterales o 
con varias perforaciones. 

Según Baiardi, Hilty, Ollier, la médula toma una parte esencial en, la forma- 
ción del callo. Vicent, Bidder, Koillicher y ~ r & s  han obtenido, con diversas 
técnicas, la formación de substancia ósea a partir de trasplantes de médula. Aná- 
logos resul$odos han sido obtenidos por Chiari y Rehn. Leriche y Policard niegan 
a la médula un papel específico en la formación del hueso. Atribuyen a ésta sola- 
mente una parte en la formación del tejido de granulación, que conduce a la 
organización del coágulo, primer estadio de la reparación de la fractura. 

En el estado actual de nuestros conocimientos se sabe que la formación del 
nuevo hueso tiene 1ugar.por un proceso de metaplasia del tejido conectivo, e n  
el que toman parte todos los tejidos de estirpe conjuntiva que se encuentran 
en contacto con el foco de fractura, y aunque en nuestro caso el tejido medular 



se encuentre más o. menos lesionado, el resto de los tejidos conectivos ejercerán 
una acción supletona en el trabajo de ación del callo, y, vor otra parte, 
como dice Raisch, el contacto de la p medular expulsada por el clavo, 
con la hendidura fracturaria, favorece ación del callo, como sucede con 
el método de Matti para el tratamiento de la pseudoartrosis. 4 

Chigot afirma que la introducción de una clavija homoplástica o heteroplás- 
ica en la cavidad medula de un hueso no representa ningún retraso en la for- 

mación del callo. Lunardi y Mereno, en sus trabajos experimentales sobre encla- 
vijamientos centrales, encuentran un ligero retardo en la reparación de la frac- 
tura. Küntscher atribuye estos hechos a la forma cilhdnca de la clavija, que, 
actuando como un émbolo, alteraría en mayor escala la médula ósea y el endos- . 

tio, cosa que no sucede con sus tallos de acero en forma de V. A pesar 
entre los autores que han practicado el método de Küntscher hay div 
niones a este respecto. Heinz, Griessmann, Horts, Reich, encuentran una acele- 
ración en la reparación de la fractura y demuestran en sus trabajos experimen- 
tales la formación de un callo medular todo lo largo del clavo. De la misma 
opinión se muestran Stor, Haebler, Bohler, Pascher. Wagner estima que la for- 
mación del callo se desarrolla en la misma forma que en las fracturas tratadas 
por otros procedimientos. En cambio, Schneider, Raisch y Rieder-Schumann 
señalan un cierto retraso en la formación del callo. Nosotros hemos encontrado 
.en todos nuestros casos una aceleración en la formación del callo, comprobando 
en algunos casos, especialmente en individuos jóvenes, reacciones periósticas 
bastante intensas; pero en ningún caso su extensión comprendía toda la lon- 
gitud del clavo. 

Por lo que se refiere a la influencia química, Küntscher, en sus primeros 
trabajos, quiso atribuir a los clavos de acero una acción initativa de naturaleza 
química, que ejercía una cierta influencia sobre la formación del callo de la 
fractura enclavijada. Los trabajos más recientes de Küntscher demuestran que 
debemos ser más prudentes al enjuiciar esta acción irritatjva del clavo de acero. 
Maatz dice que sólo podemos hablar de una irritación química por parte del 
.clavo de acero cuando se den una serie de circunstancias especialmente visibles: 
en primer lugar, formación de un callo periostal a todo lo largo del clavo; cam- 
bios de estructura del hueso, con desigualdades en la distribuci' del calcio; *. . existencia de puntos de corrosión en el clavo, y, por último, exclusion de una 
infección en el hueso. 

Los fenómenos de irritación química sueleu L a e t x -  rugar, predominantemente, 
en pacientes jóvenes, manifestándose, como ya hemos dicho, por una intensa 
reacción periostal. Cuando tiene lugar en sujetos de edad avanzada se traduce 
por la presencia en el hueso de procesos destructivos, con formación de peque- 
iías cavidades en las ~roximidades de las corrosiones groseras del clavo. Es, 
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desde luego, un hecho incierto el que podamos esperar del clavo una ayuda de 
tipo químico tip la reparación de 1 actura, y, si en realidad supone un avance 
en la curación de ésta, el lograr reacciones penósticas totales, cuando el 
callo perióstico sólo es necesario en el foco de fractura. 

Es sabido, d&e los trabajos d.6 Robinson, el importante papel que desempe- . 

ñan las fosfatasas en la reparación de las fracturas. Por la acción de este enzima - 
se hidrolizan los fosfatos del suero, dando lugar a un aumento en la concentrad*!& 
ción de los iones fosfóricos que se unen al calcio, condicionando la produccic 
de  fosfato cálcico secundario que tomaría parte en la formación del nuevo hueso. 
La fosfatasa ósea tiene un máximum de actividad en un pH de 8,4 a 9,4, sufrien. 
do variaciones en su actividad enzimática, en función del pH del medio. 

.Existen substancias inactivadoras del enzima que reaccionan con los grupos 
 activa^ de la molécula, dando lugar a combinaciones no disociables que separan 
a l  enzima de su esfera de acción, imposibilitando su previa unión al substrato 
y determinando, por consiguiente. la inactivación del mismo. Algunos casos de 
iinhibición registra la literatura: Erdtmann encuentra inhibida la fosfatasa renal 
por los iones borato; Martland y Robinson hacen constar un retardo de la hidró- 
lisist por la presencia de fosfato inorgánico; Meyerhof encuentra una inhibición 
itotal de la misma por los fluoruros. Por el contrario, en España se ha realizado 
una serie de investigaciones por Segovia Garcia, Lora y Rodriguez Blanco, res- 
pecto a la acción del magnesio, calcio y potasio sobre la fosfatasa ósea. Estos 

* 

autores han confirmado de modo definitivo el poder activador del magnesio, y 
en fo~ma menos destacada, los del calcio y potasio. 

Se plantea el problema de si el acero inoxidable ejerce una acción activadora 
o inhibidora de la fosfatasa ósea, y por esta akción poder tener un dato más 
de  apreciación respecto a la influencia del acero en la formación del callo. G. Blum 
ha probado la actividad de la fosfatasa en presencia de diversos plásticos, entre 

., ; dlos el acero inoxidable, demostrando que éste no ejercía una acción inhibidora 
sobre la actividad fosfatásica. Nosotros estamos realizando una serie de inves- 

, tigaciones en este sentido; pero en la actualidad todavía no podemos dar resul- 
' ,g tados concluyentes. 

E L  CLAVO Y SU INFLUENCIA SOBRE EL HEMOGRAMA Y EL MIE- 
LOGRAMA - 1 

<ril ' b e V  

Una de las primeras oqepones hechas al procedimiento de Küntscher &e, . 
refiere a los trastornos ocasionados por el tallo de acero sobre las funciones ' 

lhematopoyéticas y sus repercusiones sobre el cuadro hemático y medular. 
Küntscher aomunica que únicamente ha observado modificaciones en el cuadro 
hemático en los nifías esclavijados, modificaciones que se traducen por un 



aumento de las células eosinófilas. Küntscher, en sus casos,,no ha podido encon- 
trar ninguna otra modificación en el hemograma. A. Slany hace un estudio 
sistemático del cuadro hemático en 15 fracturados, efectuando además un recuen- 
to de los reticulocitos. En  casi todos los casos comprueba una ligera eosinofilia, 
con un aumento de los reticulocitos en los días siguientes a la introducción y a 
la extracción del tallo de acero. Por el contrario, Raisch es de la misma opinión 

ir 
de Küntscher ,y estima que la eosinofilia sólo se suele observar en los niños encla- 
vijados. En el adulto encuentra solamente un caso. de eosinofilia.'En algunos 

~S ,* 
casos observa un descenso del porcentaje hemoglobínico; en uno de ellos, de for-1 - 

8 ma tan acusada, que'le obligó a practicar transfusiones repetidas. El trastorne 
cedió inmediatamente de retirar el cuerpo extraño. I : ., ' .  I 

Desde el punto de vista teórico, se puede suponer que no pueden ser graves ' 
los trastornos ocasionados en la hematopoyesis por la introducción del clavo. 

Según Mechanik, el peso total de la médula ósea en el hombre adulto oscila 
entre 1.600 y 3.600 gramos, lo que representa del 3 al 3,9 por 100 del peso total 
del cuerpo. La mitad corresponde a la médula roja activa, y la otra mitad, a la 
médula amarilla. 

La forma en V del clavo evita la destrucción importante de la médula ósea 
aunque también hay que contar con la transformación fibroadiposa de la mis- 
ma, con la consiguiente disminución de su actividad, hecho señalado por Lunar- 
di y Moreno en sus experiencias sobre enclavijamientos centrales, y, por lo 
tanto, es de suponer que suceda un fenómeno parecido en el enclavijamiento . 
medular de Kfintscher. 

De todas formas, aunque teóricamente tenga lugar la casi total destrucción 
de la actividad hematopoyética de un hueso largo, resta todavía al organismo 
una gran cantidad de tejido medular activo que seguramente ejercerá en estos 
casos una acción supletaria. Por otra parte, las investigaciones de Walterhoefer 
y Schramm en la anemia perniciosa han demostrado que la regeneración de la 
medula ósea, en los huesos desmedulizados se verifica con gran rapidez. 

En  nuestra Clínica se han efectuado una serie de investigaciones sistemáti- 
cas a este respecto, en nuestros enfermos enclavijados, practicándoles de forma 
seriada hemograma completo, velocidad de sedimentación, recuento de plaque- 
tas,.tiempo de coagulación y hemorragia, recuento de reticulocitos y mielograma. 
En  casi todos nuestros casos observamos una dis~inución ligera de los glóbu- 
los rojos, hemoglobina y valor globular en los uientes a la introducción 
del tallo de acero, recobrando el valor normal o de una semana. Hemos 
comprobado en todos los casos el ascenso de las cifras de reticulocitos, después 
de la introducción y extracción del clavo. En las cifras de plaquetas se apre- 
ciaba un ascenso del número de las mismas, cifra que vuelve a descender rápi- 
damente a los pocos días de efechada la intervención. En  la serie blanca obser- 



vamos una ligera leucocitosis, cuyo nivel se mantiene durante varias semanas, 
desciende y vuelve a aumentar en los días que siguen a la extracción del clavo. 
La eosinofilia no puede ser comprobada en la totalidad de los casos. 

Practicamos los mielogramas en la mitad aproximada del tratamiento, 
apreciando en casi todos ellos un ligero aumento de las células de la serie roja, 
conjuntamente con una eosinofilia medular acusada, aun en individuos q 
presentaban fórmulas leucocitarias normales. 

La embolia grasa.-Es lógico suponer que el peligro de un arrastre de gras 
al torrente circulatorio en un fracturado estuvTera aumentado por la intro- 
ducción de un tallo de acero en su cavidad medular. El mecanismo de la embolia 

grasa en los enclavijamientos intramedulares no están aumentadas, con res- 
pecto a las fracturas tratadas con otros procedimientos. La forma en V del 
clavo hace que éste no llene por completo la cavidad medu'ar, y, por lo tanto, 
con su introducción no se crea un aumento grande de presión que pueda favo- 
recer el paso de grasa al torrente circulatorio. Por otra parte, el canal del clavo 
y el espacio que existe entre éste y la pared ósea permite la salida de sangre 
y de papilla medular que evita los grandes aumentos de presión dentro de la 
cavidad medular. 

Con el procedimiento percutáneo de Kantscher es menor la posibilidad de 
la expulsión de grasa y de papilla medular desplazada por el clavo, pero el espa- 
cio existente por el punto de penetración de la cabeza del mismo es suficiente 
para dar salida a ésta. Los estudios de la lipemia efectuados por Nather, Susani, 
Flinck, Traun, sólo dan resultados significativos en casos de pronóstico grave 
con embolias grasas claras. 9.4- 

Nosotros hemos practicad~'%l estudio de la lipemia en nuestros'casos, y 
hemos encontrado elevaciones en la misma en los días que siguen a la intro- 
ducción y a la extracción del clavo, volviendo a los dos o tres días a las cifras 
normales. 

La eliminación de grasa por la orina, según Maatz, solamente ha sido obser- 
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vada en casos muy raros. Dicho autor realiza estudios experimentales en perros, 
y cobayas, enclavijándoles las cuatro extremidades, comprobando la existencia 
de  un arrastre en grasa en los pulmones y cerebro. El lugar de las embolias se 
localizda preferentemente en los lóbulos pulmonares inferiores. Las experien- 
cias de Maatz tienen poca aplicación a la clínica humana, pues es muy raro 
que coincidan cuatro fracturas a la vez. 

E n  los estudios experimentales realizados en nuestro Servicio, utilizaHdo 
perros, se procede al enclavijamiento de una de las extremidades, fémur o tibia. 
En  los animales sacrificados o en los casos de muerte son examinados sus pul- 
mones en cortes teñidos con el Sudán 111. En cuatro casos examinados hasta 

ahora, de animales fallecidos, en un período de tiempo comprendido entre los 
cuatro y ocho días siguientes a la operación, hemos encontrado gotas de grasa 
en los capilares pulmonares. En dos de los perros se presentaron fenómenos de 
disnea bastante intensa, falleciendo a los cuatro y cinco días, respectivamente, 

m pero en la herida operatoria existía en ambos un  exudado purulento de olor 
fétido. En  estos casos no es posible deducir cuál de las dos causas patológicas 
ha sido la causante de la muerte del animal. 

Aunque en estos animales el arrastre de grasa a los ~ulmones era bastante 
elevado, es, de*de luego, menor que en los casos de otros perros a los cuales 
nosotros previamente les habíamos provocado embolias grasas experimentales, 



mediante la inyección intravenosa de 2 a 3 c. c. de aceite de oliva. En  uno 
de estos casos hemos procedido al examen oftalmoscópico del fondo de ojo, 
efectuado por Azcoaga, en un Feríodo de tiempo comprendido entre la inyección 
intravenosa de aceite de oliva y la muerte del animal, que tuvo lugar a los vein- 
t e  minutos. Durante este tiempo no hubo modificaciones apreciables en la ima- 
gen oftalmoscópica, sobreviniendo una palidez brusca en los vasos retinianos 
en el momento en que tuvo lugar la muerte del animal. La repleción de los 
vasos retinianos tenía lugar de nuevo al efectuar compresiones en la pared 
abdominal del perro sacrificado. Estos hechos nos hicieron desistir de seguir 
realizando estudios de fondo de ojo en nuestros perros enclavijados, ya que al 
no existir modificaciones en los casos extremos, todavía será menor la posibili- 
dad de su existencia en los pequeños arrastres de grasa que uedan tener lugar 

.; ., 
en los enclavijamientos intramedulares. .p& f.&,- i 4 $ 

Maatz ha efectuado la autopsia de 13 enclavijados. En  todos ellos demues- 
t i a  un arrastre mayor o menor de grasa a los capilares pulmonares, pero exis- 
tían además otras causas patológicos, y era difíicil precisar cuál era la causa 
fundamental de la muerte. Solamente en un caso de fractura de tibia existía un 
arrastre de grasa tan elevado que era de suponer fué éste el motiqo principal de la 
muerte. 

hosotros solamente hemos tenido un caso de muerte en .una fractura de 
tibia. El enclavijamiento se efectuó sin dificultades, realizando al mismo tiem- 
po una escisión cuidadosa de la herida (fig. 15), colocándole una escayola acceso- 
ria. A los pocos días se presenta una gangrena gaseosa que nos obliga a reali- 
zar la amputación del miembro, falleciendo al día siguiente de realizada ésta. 
En  este caso no nos ha sido po'sibde eqectuar la autopsia por causas ajenas a nues- 
t ra  voluntad. En los demas casos hemos com~robado clínicamente k n g ú n  
trastorno que nos pueda hacer sosyechar. la presencia de una embolia. 

En el estado actual de nuestros conocimientos se puede llegar a la conclu- 
sión de que en las fracturas enclavijadas existe siempre un pequeño arrastre 
de grasa al torrente circulatorio pero cuya cuantía no es suficiente para provo- 
car fenómenos graves. Según Maatz, dicho arrastre de grasa debe tenerse en - 
cuenta en los casos de fractura complicada, o cuando sea preciso enclavijar 
varios huesos a la vez. 

LA INFECCI~I\T 
. 1' 

Ésta ha sido una de las causas principales que habían contribuído a des- 
acreditar la osteosíntesis. En  el enclavijamiento del cuello de fémur con el clavo 
de Johansson y técnica extra-articular se demostró que era posible realizar una 
osteosíntesis, prácticamente, sin riesgo de infección. Como dice .Küntscher, es 
dificil que los gérmenes alcancen desde fuera el foco de fractura, y, por otra 
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i t  . . 
Y.!.,. 



parte, es posible que el clavo ejerza sobre los gérmenes una acción oligometálica 
que se oponga a su penetración en el foco de fractura a través de las aletas del 
clavo. 

Para el tallo de Küntscher, las condiciones son idénticas a las del enclavi- 
jamiento del cuello de félmur, ya que la penetración del clavo se efectúa por 
un l u g a  alejado del foco de fractura, no siendo preciso poner al descubierto éste. 

Por otra parte, los numerosos enclavijamientos realizados a cielo abierto, 
especialmente en los casos de pseudoartrosis y osteotomías correctoras, han 
demostrado que aun realizando el enclavijamiento a cielo abierto, el peligro 
de la infección es mínimo, y cuando Asta tiene lugar adopta caracteres de be- 
nignidad. 

Esta evolución favorable en los casos de infección, posiblemente sea debida 
a tres circunstancias: en primer lugar a la perfecta inmovilización lograda en 
el foco de fractura por la introducción del clavo, hecho que favorece de modo 
extraordinario la actuación de las defensas orgánicas. Por otra parte, hay que 
tener en cuenta la acción bactericida que posiblemente puede ejercer la médula 
ósea, unido a 'sus grandes facultades de defensa, que evitarían la propagación 
de la infección a través de la misma. Por último, la forma del clavo hace posi- 
ble que éste actúe como tubo de drenaje en el caso en que llegue a presentarse 
un flemón medular. 

A este respecto citaremos el caso aludido anteriormente, de una niña de 
doce años, a la cual se practica un enclavijamiento de fémur, presentándose a 
los pocos días una infección en el punto de introducción del clavo, que evolu- 
ciona favorablemente (figs. 16, 17, 18 y 19). 

Otro caso tratado por nosotros es el de una fractura de tibia a nivel de ter- 
cio medio, en un soldado de veintidós años. A los siete días de efectuado el 
enclavijamiento se le presenta una infección, a nivel de la hdrida operatoria, 
que etoluciona con un cuadro febril ligero y escasa supuración. La infección 
persiste durante veinte días, al cabo de los cuales se efectúa una nueva explo- 
ración de la fractura, apreciándose una movilidad anormal de los fragmentos, 
a pesar de tratarse de una fractura de tercio medio de diáfisis. Nos decidimos 
entonces por la extracción del clavo, colocándole una escayola fenestrada. La 
infección cede a los cinco dias. A los tres meses se retira la escayola, y el con- 
trol radiológico acusa una pseudoartrosis de tercio medio de tibia con la forma- 
ción de pequeños secuestros a nivel del foco de fractura. Se le practica entonces 
una osteotomía de peroné, la extirpación de pequeños secuestros y un refresca- 
miento de los extremos óseos. A los tres meses se logra una curación completa 
de la pseudoartrosis. 

La evolución favorable en los casos de infección, salvo raras excepciones 
(casos de Hart, Herzog, Wagrier), así como la rareza de ésta en los casos de encla- 



vijamientos realizados ca cielo abierto)), ha conducido a casi todos los autores 
a aconsejar el enclavijamiento medular en los casos de fracturas abiertas. 

Las experiencias realizadas por Raisch, en cobayas, acusan unas cifras ele- 
vadas de mortalidad del 80 al 90 por 100. Dicho autor, basándose en sus prue- 
bas experimentales, afirma, contrariamente a la opinión de Küntsrher, que 
los gérmenes situados en el lugar de introducción del tallo de acero se pueden 
propagar a través de la médula, todo a lo largo del clavo. 

Las experiencias en animales no tienen. por completo una aplicación a la 
clínica humana. Al iniciar nuestra serie de investigaciones sobre enclavijamien- 
tos medulares, en perros, realizamos los enclavijamientos a cielo abierto, obser- 

FIG. 16 FIG. 17 FLG. 18 FIG. 19 

vando los más rigurosos cuidados de la asepsia. En los cinco primeros animales 
se produjeron infecciones, con la formación de un pus de olor fétido que condi- 
cionaba la muerte del animal en un plazo de ocho o nueve días en un cuadro 
séptico. En todos ellos colocábamos un vendaje de cola de zinc para evitar la 
contaminación de la herida operatoria con la boca del animal. Sospechamw 
entonces que el vendaje cerrado favorecía el desarrollo de gérmenes anaerobios, 
tan abundantes en la piel de estos animales, y al suprimir el vendaje de cola 
de ziñc no tuvimos más casos de mortalidad por infección. Por otra parte, hay 
que tener en cuenta la extraordinaria susceptibilidad para el shock traumático 
en los perros, como consecuencia de los traumatismos de su aparato locomotor. 

C A pesar de todos los inconvenientes, los éxitos logrados en la clííca humana 



lleva a casi todos los autores, incluso al mismo Raisch, a aconsejar el enclavi- 
jamiento medular de las fracturas abiertas lecientes. 

INDICACIONES 

La indicación principal del enclavijamiento medu~ar son las fracturas cerra- 
das de las diáfisis femorales, especialmente en los sujetos de edad avanzada, 
en los cuales la extensión cont&Ga o la escayola representa un peligro para 
su vida, o también aquellos indivfdugs jóvenes que precisen una pronta recu- 
peración para el trabajo. 

En  las fracturas de húmero y de tibia, las indicaciones no están bien pre- 
cisadas a causa de los inconvenientes q.ue ya hemos señalado anteriormente. EL 
enclavijamiento medular puede estar especialmente indicado en las fracturas 
de tercio medio de tibia que a causa de su oblicuidad se contengan mal con 
vendaje de escayola. 

Stor da como indicación precisa la lux&~n-fractura de cuello de húrnero, 
que tan difícil solución tenía hasta ahora con los procedimientos ordinarios, 
Nosotros carecemos de experiencia en este sentido, pero opinamos que en este 
caso sería preciso emplear un clavo de extremidad superior ancha, parecido al 
que utiliza Maatz en las fracturas subtrocantéreas de fémur, con el fin de obte- 
ner una inmovilización tan perfecta que permita fácilmente las maniobras de 
reducción de la luxación, una VPZ efectuado el enclaviiamiento. 

* En las fracturas de antebrazo, cúbito y radio, no lo creemos aconsej&le 
más que en los casos de difícil contención o reducción, 

Stor da también, como indicación, ios casos en los que es preciso realizar 
una amputación, y que el hueso que ha de constituir el muñón presente una 
fractura situada más airiba del lugar de la amputación. 

El empleo del enclavijamiento medular en las fracturas abiertas accidenta- 
les, dentro de las seis u ocho primeras horas, es un hecho aceptado por casi 
todos los autores f Bokler, Pascher, Stor, Rieder, etc.). Nosotros .somos de la 
misma opinión. Más dudosa es la indicación de enclavijamiento medular en los 
casos de fracturas por arma de fuego, a pesar de la experiencia favorable de 
Bohler. Las fractulas de guerra no pueden compararse, ni mucho menos, con 
las lesiones de paz. El grado de infección y de shock es mucho mayor, así como 
también es mucho más difícil *pra,cticar en estas heiidas una buena escisión 
quirúrgica. Raisch concede también gran importancia a la gran cantidad de 
papilla medular expulsada por el proyectil. Stor cree que son más favoiables 
para el enclavijamiento las fracturas por arma de fuego con ori'ficio de entrada 
y salida del proyectil. , 

Todavía es más dzdoso, a pesar de la posición favorable de algunos autores 



(Pascher y Hein) el empleo del enclavijamiento meduGr, en fracturas int'ectadas 
o en fracturas abiertas, en las cuales hafa transcurrido el espacio libre opera- 
torio. Es de esperar que la gran experiencia lograda en esta guerra arroje mayor 
luz sobre este punto, aunque podemos suponer que el empleo de la sulfamido- 
terapia local y general, que ha cambiado por completo la patología de la infec- 
ción, haya contribuído al éxito de este tratamiento en las fracturas por arma de  
fuego e infectadas. 

La indicación del enclavijamiento medul ,tp las pseudoartrosis es aceptada 
unánimemente por todos los autores. Con ningún procedimiento se logran con- 

5 
diciones tan favorables, para la curación de esta importante complicación de  
las fracturas, como con el enclavijamiento medular. Por otra parte, d clavo 
inmoviliza de una manera tan perfecta* fragmentos que impide cualquier 
desviación, por pequeña que sea, que perjudicaría gravemente la curación d e  
la pseudoartrosis. Por otra parte, las lesiones causadas al periostio, que tan im- 
portante p a ~ e l  desempeña en la curación de la pseudoartrosis, son mucho meno- 
res que en cualquiera otra operaci& osteoplástica, para la cual se precisaba el 
empleo de cuppos extraños, alambres o tornillos, que lesionan más o menos 
el periostio. Por último, coliio dice Raisch, la papilla medular expulsada con e l  
clavo en íntimo contacto con el foco, favorece notablemente la formación del 
callo. En todos los casos es preciso proceder a un refrescamiento de los extre- 
mos óseos, con el fin de suprimir las porciones esclerosadas. 

En los casos en que es preciso resecar gran cantidad de hueso se puede recu- 
rrir a la técnica de Zenker, que consiste en el relleno de la cavidad formada, 
como aconseja Matti, con hueso extraído de la esponjosa del trocánter, comni- 
nado con el enclavijamiento medular. En España, Raposo ha comunicado algu- 
nos resultados de casos tratados con esta técnica. 

Nosotros hemos practicado el enclavijamiento intramedular en Un caso de  
pseudoartrosis de húmero, al que ya hemos hecho mención más atrás. 

En otro caso de pseudoartrosis de radio, en una fractura de brazo, se intentó5 
el enclavijamiento con un tallo de Küntscher, hecho que fracasó por ser demasia- 
do estrecho el calibre de la cavidad medular. Entonces se practicó el enclavija- 
miento con un alambre de Kirschner (fig. 2O), inmovilizándole con una escayola, 
A los tres meses se retira el alambre, sin señales de corrosión. La escayola se 
mantiene dos meses más (fig. 21), al cabo de los cuales se logra la curación de  
la peudoartrosis. e 

En las fracturas múltiples no es aconsejable el enclavijamiento más que 
de una de las fracturas, pues ya hemos visto que existe siempre un arrastre 
indudable de grasa, que en estos casos pudiera ser excesivo, representando u n  
peligro para la vida del sujeto. 

El enclavij~miento medular es de gran utilidad en 1 
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toras, en fracturas viciosamente 
consolidadas o en deformaciones 
articulares. Stor comunica un 
caso en el que se practica una 
osteotomía en cuña de una ro- 
dilla anquilosada en flexión por 
un antiguo proceso osteomielíti- 
co, y le introduce un tallo de ace- 
ro, una vez efectuada la osteo- 
torda, a través de los cóndilos 
femorales y meseta tibial. En Es- 
paña han sido comunicados algu- 
nos resultados favorables en este 
sentido, por Martin Lagos y Gar- 
d a  Portela. 

Otra indicación importante 
FIG. 2 1 ':' ' del enc1avijamiept.p medular son 

las fracturas patológicas por 
quistes óseos o tumores malignos, permitiendo especial- 

. mente en estos Últimos enfermos una supervivencia en 
condiciones mucho más favorables, ya que es posible un 
levantamiento precoz de los mismos. Recientemente he- 
mos enclavijado una metástasis cancerosa en tercio in- 
ferior de fémur en una mujer de setenta años, a la cual 
se había practicado una amputación de mama, por car- 
cinoma, & '1943. Por tratarse de una fractura de tercio 
inferior de fémur, el clavo quedó un poco corto, motivo 
por el cual hubo que colocarle una calza de yeso accesoria 
,[fig. 22), con lo cual fué posible levantar a la enferma a los 
echo días de operada. La poca edad del paciente, según 
Raiseh, representa una contraindicación para el enclavij a- 
miento medular, por la posibilidad de lesionar el cartílago de 
conjunción, y la gran actividad hematopoyética de la mé- 
dula ósea de los huesos largos en estas edades. Nosotxos no 
hemos observado ningún trastorno en nuestros enclavijados 
jóvenes. Los mismos resultados favorables han sido co- 
municados por Fischer y Maatz. 

En los enclavijamientos efectuados en la edad del cre- 
cimiento se debe tener especial cuidado en que la punta del 
davo no tome contacto con .el cartílago en crecimiento. 



NÚM. 4 ENCLAVIJAMIENTO MEDULAR DE KUNTSCHER 

NUESTRA &ASUfSTJ.CA 

La exposición de nuestros casos la hemos ido realizando en el curso del pre- 
sente articulo. Daremos aquí el resumen de los mismos. a 

Hemos practicado un total de 13 enclavijamientos; siete, en el fémur, corres- 
pondiendo seis de ellos a fracturas cerradas recientes, y otra, a una fractura 
patológica por metástasis carcinomatosa. 

En la tibia hemos enclavijado cuatro fracturas: tres cerradas, a nivel de 
tercio medio, y una abierta, al mismo nivel, falleciendo a los pocos dias, de una 
gangrena gaseosa. 

En el Búmero hemos tratado una pseudoartrosis, en la unión de tercio medio 
con el tercio inferior, en un enfermo que presentaba, además, una parálisis 
radial. . 

Por último, hemos tratado una ~seudoartrosis de tercio medio de radio, 
utilizando un alambre de Kirschyr. 

::+e 
RESUMEN 

Se hace una reseña histórica del enclavijamiento central y del enclavija- 
miento del cuello de fémur, precursores del método de Küntscher. 

Se habla de las ventajas del enclavijamiento medular, en el cual se cum- , 

plen de una manera casi exacta los tres postulados señalados por Bohler para 
el tratamiento de las fracturas. 

Se aborda el problema de la tolerancia de los aceros dentro del organismo 
humano, y se señalan las mezclas más favorables para la constr~cción de los 
clavos de Küntscher, llegando a la conclusión de que son los aceros"inoxidab1es 
austeníticos los que reúnen mayores ventajas para la construcción de dichos 

Contrariamente a la opinión de Masmontiel, son varios los factores que 
intervienen en la intolerancia de los aceros dentro del organismo humano. 

El problema de la formación del callo en las fracturas enclavijadas es pre- 
ciso enfocarlo desde varios puntos de vista. Desde el punto de vista mecánico 
las condiciones son las más favorables, puesto que actúan de manera casi exclu- 
siva las fuerzas de presión, que favorecen la formación del callo. 

~ e s & . d  punto de vista tisular, se pasa revista a las principales opiniones 
referentes al papel que juega la médula ósea en la formación del callo, y se llega 
a la conclusión de que es uno de los elementos que toman parte en la formación 
del mismo, pero no de una manera predominante. 



ción química, señalada por Küntscher, así como de la posible influencia que  
pueda ejercer el acero inoxidable sobre la actividad de la fosfatasa. 

En el hemograma y en el mielograma encontramos casi siempre una eosi- 
nofilia más o menos acusada, así como un aumento de los reticulocitos en los 
días siguientes a la introducción y a la extracción del clavo. 

Por lo que se refiere a la embolia grasa, nuestros trabajos experimentales * 

demues~ran siempre un paso de grasa a los pulmones, pero no en cantidades 
suficieges para poner en peligro la vida del enfermo. 

La infección en las fracturas enclavijadas es muy rara, y, cuando ésta llega 
a presentarse, adopta caracteres de benignidad. 

Las indicaciones principales son las fracturas cenadas de diáfisis de fémur, 
la pseudoartrosis, las osteotomías correctoras y las fracturas patológicas. Más 
dudosas son las indicaciones en las fracturas abiertas, t n  las fracturas por arma 
de fuego y en las fracturas de tibia, húmero y antebrazo. 

Se presenta un total de 13 casos de enclavijamientos medulares, de los cua- 
les corresponden seis a fracturas cerradas de fémur, uno a fr@tura patológica 
de fémur por metástasis cancerosa, tres a fracturas cerradas Be tibia, uno a 
fractura abierta, una pseudoartrosis de hiimero y una pseudoartrosis de radio. 
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Waehrend- Wilms. Citado por Maatz.-Walterhofer y Schram. Citado por S1any.-Zenker. Cita- 
do por Raposo. 



R . E V I S T A  D E  L I B R O S  

FISIOPATOLOGfA Y ORIGEN DE LAS PROTE~NAS DEL PLASMA, por el Doctor 
J. VILLA CASO. J. M. Massó, editor, Barcelona, 1944. 
El autor hace una aportación muy estimable al estudio de este problema de las albúmi- 

nas plasmáticas, mucho más interesante en nuestro país, en el que carecemos de otras obras 
mismo asunto, ya que ni siquiera han sido vertidas al castellano las obras de 
yak o la de Benhold, y, por lo mismo, la consideramos de gran actualidad e 

Comprende esta monografía c ítulos, en los que se estudia sucesivamente: Ori- 
gen de las proteínas plasmáticas, de las proteínas del plasma, funciones de las pro- 
teínas plasmáticas, y el último, e se hace un  análisis de la patología de dichas pro- 
teínas. A lo largo de cada uno de ores en quease divide su trabajo encontramos mul- 
titud de datos, muchos de elios recogidos de la bibliografía, pero en los que nunca falta el 
sello personal de investigaciones concienzudas. 

Es sabido que las albúminas desempeñan un importante papel en la mayoría de los 
procesos fisiológicos, y es así cómo el doctpr Villa Casso va analizando su cometido en su 
función puffer, en la regulación de la presión osmótica y oncótica, en 
papel de transporte, etc. 

En cuanto al estudio del factor albuminoideo en los estados patológ 
ción meticulosa en las enfermedades del riñón, en los procesos cardi6&culatorio~, en las 
inflamaciones de las serosas, en las afecciones del hígado, enfermedades de la sangre, así como 
en las reacciones de floculación, y en todos hace resaltar el importante papel del compo- 
nente albuminoideo. 

El autor es discípulo del profesor Andreu Urra, quien sirve de prologuista, y al hacer 
esta mención queremos indicar con ella la excelente calidad de los trabajos de dicha escuela.- 
LAMELAS. 

PSICOSIS PALÚDICAS Y ATEBRfN1CAS. Trastornos psíquicos en el paludismo espontá- 
s tratamientos con preparados atebrínicos. Profesor E. GUIJA 

r, J. M. Massó, BarceIona, 1945. 
entales ordena el autor el tema que titula su monografía. En  

la primera resume las formas de reacción exógena de Bonheoffer para facilitar al médico 
práctico la orientación en los temas de las se ocupa de los tras- 
tornos psíquicos del paludismo espontáneo e se observan e n  los 
sujetos sometidos a impaludización terapéu de la monografía es 
el capítulo cuarto, que comprende los trastornos psíquicos desarrollados en el curso del tra- 
tamiento atebrínico de la malaria. 

El  material procede de observaciones personales y de encuesta verificada en las 
provincias de Cáceres y Cádiz con las respectivas Jefaturas anidad. Además ha conse- 
guido, mediante la administración de atebrina en el material co de su Servicio Psiquiá- 
trico, el planteamiento experimental del problema. El síndrome maníaco-embotado es, según 
su expresión, el más característico. Merece subrayarse el acierto con que discute el diagnós- 
tico diferencial entse psicosis atebrínica y ~alúdica, donde se observa el cuidado con que ha 
trabajado sobre el tema. Los protocolos clínicos son, en su mayoría, resumidos, no con&nando 
datos de estudio somático completo (hepático, renal, etc.), que quizá le hub ie ra i~ '~ ro~or -  
cionado otras conclusiones también interesantes. 

La monografía es un  estudio acabado sobre un tema que ha sido escasísimamente tratado 
en nuestra literatura médica, lo que la hace más destacable, aparte de la experiencia personal 
del autor sobre el mismo.-J. ALDAMA TRUCHUELO. 





sive), y en el último de sus trabajos que hemos podido hallar 57, del año 1940, 
continúa dando nuevas instrucciones para que el antígeno preparado resulte 
más purificado y sensible. 

Esta nueva prueba de Kline y Young, conocida corrientemente con la deno- 
minación de ((reacción de Klineo, pertenece al extenso grupo de las reacciones, 
de floculación y utiliza, basándose en el'mismo principio que la prueba de Kahn, 
un antígeno concentrado colesterinado. Posee, sin embargo, características 
propiag que la diferencian de las demás reacciones; entre ellas, la forma de 
colesteri'nar el antígeno, que no se hace, como en otras serorreacciones, durante 
su preparación o antes de su dilucien, sino que la colesterina es primeramente 
emulsionada en agua y a ella's*e agrega después el antigeno. Al mezclar el antí- 
geno y la suspensiónde colestXrL, ésta adsorbe los lipoides del extracto que se 
extienden sobre la superficie de los cristales de colesterina, lográndose así for- 
mas singularmente provechosas de sus partículas y una mayor sensibilidad al 

'aumentar las superficies de contacto. Es necesario, como advierte Wiener 11*, 
prestar gran atención a la colesterina, por la influencia tan importante que ella 
tiene en la dispersión de los lipoides antigénicos. Según K1ine;la bondad de los 

/ resultados de una reacción está subordinada a las formas de 1% partículas del 
extracto, mientras que de su tamaño dependería principalmente una mejor . ' 

lectura. Interesado en conseguir un antígeno muy puro, utiliza Kline, de todos 
u 

10s lipoides que la extracción alcohólica substrae del polvo miocárdico del cora- 
zón de buey, solamente la fracción lipoídica insoluble en acetona, ya que, como 
es sabido, desde las experiencias de Noguchi, Bronfenbrenner, Browing, Mac 
Kenzie y Cruickshank con la reacción de Wassermann, esta fracción consti- 
tuye el elemento antigénico más poderoso y específico. 

En cu~&o. . 
, 

a la técnica no puede ser más sencilla y rápida. Se ejecuta lo 
mismo cona&ero inactivado que con suero activo, como con sangre desfibri- 
nada o líquido céfalorraquídeo, añadiendo, sobre un porta-objetos, una gota de 
antígeno a otra del suero que se desea examinar, q*e se mezclan por agitación 
durante cuatro minutos, verificándose a continud'ckí la lectura de los resul- 
tados, mirando a través de un microscopio o lente si se ha producido o no flo- &'% 
culación. 

Otra de las ventajas de esta microrreacción es la de que sus emulsiones an- 
tigénicas son más estables que las que se utilizan ha$@,ualmente en serología. 

Con cada muestra de suero, inactivado o activb, líquido céfalorraquídeo 
o sangre desfibrinada, pueden reaTizarse dos pruebas de distinto grado de sen- 
sibilidad por usar emulsiones antigénicas de diferente concentracióm&na, la 
(¿prueba diagnóstica)), cuya positividad afirma la existencia de sífilis, y otra, la 
aprueba de exclusión)~, cuya negatividad permite excluir la enfermedad, pero 
cuyo resultado positiVo no indica forzosamente una sífilis, ya que es una reac- 



ción tan sensible que puede dar este resultado fuera de toda infección trepo- 
némica. La afirmación de Kline, compartida por Myers y Perry 70, de que la 
negatividad de la prueba de exclusión permite afirmar la no existencia de lúes, 
no es del todo exacta, pues Schnitler 98 y Blaskovic 7 han tenido con esta prue- 
ba resultados negativos en sueros específicos donde uno o varios métodos de 
serodiagnóstico fueron positivos. Únicamente ~ u e d e  sostenerse que por su 
excesiva sensibilidad debe ser considerada de gran valor para descartar la 

de exclusión, todos los autores suscriben la. opinión de que es una reacción 
muy sensible, más sensible siempre que la prueba diagnóstica, pero admiten 
también que proporciona un número muy elevado de positividades inespecifi- 
cas, lo que la hace, a nuestro modo de ver, poco práctica para su ejecución 
habitual en los laboratorios, cuando su resultado debe servirnos en clínica 
para fijar la conducta a seguir en el tratamiento del enfermo. 

Los datos señalados por Kline referentes a la sensibilidad y especificidad 
de su reacción fueron muy pronto confirmados, en Norteamérica, por sus com- 
patriotas Petermann 73, Johnson as, Burdon y Bromberg lo, Rusell Kilduffe a', 
Jeter y Norris,3) Enzer 23, Proske y Meriwether 74, Kolmer 5s, Smith loO, Eagle 20 

y Tallon lo7, entre otros; en Australia, por Hamilton 3l, Durie l9 y Ashworth 
e Irving a, y en La Argentina, por Tobar Garcia 110. Posteriormente son muchos 
los autores que comprueban que esta reacción es más sencilla, más segura, más , 
sensible y más específica que la mayoría de las reacciones que habitualmente 
se practican para el ~erodia~nóstico de la sífilis. 

También en Europa someten a pnieba esta reacción, 'deduciendo de sus 
exámenes estimables consecuencias: Osmond y Hugues y Mac Farlane y 
Gorman 64, en Inglaterra; Campana 12, Beltramini 6, Tarantelli 1°8aifManinched- 
da 63, Soscia lol, D'Angelo l6 y Spicca loa, en Italia; Ullmo 11.5 y 116 y.d3émanche l8 

en Francia; Schmitz 94 y en Alemania; Schnitler s6, y en Noruega; Málek 
y Karel 65 y Blaskovic 7, ep,-Checoeslovaquia, y en España, Vallejo Vallejo y 
Garcia Rosado 117, quienes presentaron, en junio de 1936, alecongreso de Der- 
matología y Sifiliografía celebrado en Granada, una comunicación sobre la 

quien opina que cuando se practica con un buen antígeno parece ser el más 
sensible de los micrométodos, aunque su especificidad no es absoluta y que 
debe ser gjecutada por un técnico adiestrado en la práctica serológica. 

\ 
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El antígeno para la ejecucián de la reacción de Kline se 'prepara según 
la técnica descrita por el autor que a cpntinuación transcribimos. En un frasco 
de Erlenmeyer de dos litros de capacidad, se ponen 200 gramos de p o b  de 
corazón de buey, a ser posible de los laboratorios Difco, a los que se añaden 

+e- de alcohol etílico absoluto. Se cierra el frasco con un tapón de cm- 
bierto de un papel de o y se agita vigorosamente durante dos 

horas. Este extracto se filtra en ior de un cilindro de un litro, utilizando 
para ello un buen papel de filtro de. textura media (Schleicher y Schüll, núme- 
ro 597). Durante la filtración se +gita, la mezch mediante una varilla de vidrio 
o de madera y hacia el final, aon ligeras presiones, se va prensando hasta que 
esté casi seco el polvo que queda encima del filtro. El líquido filtrado obtenido 
unos 7,75 c..c. aproximadamente, se lleva a la nevera, a unos 8-lo0 C., donde per- 
manecerá 24 horas. Durante este tiempo se produce un precipitado blanco, 
que se hace desaparecer por nueva filtración y el líquido filtrado resultapte, 
puesto en una cápsula grande de evaporación, es concentrado por calentamie~to 
al baño maría, a una temperatura de,45-50° C. Mientras tiene lugar esta eva- 
poración aparece un festón irregular'en la periferia, pero cuando e 
ha alcanzado la conveniente concentración, el festón desaparece y el 
líquido queda bien delineado. Se vierte entonces rápidamente el extracto en 
500 c. c. de acetona purísima, calentadasreviamente a 50% C. en una cápspla 
grande. La cápsula es después 1le-;ada a la estufa a 3.7O, dmde permanecerá 
15 minutos, a continuación de los cuales se decanta la acetona. Aparece enton- 

lando, de color amarillo oscuro, adherente al fondo y a l á ~  
psula. Este sedimento se pone en un baño maría o en la estufa 
fin de evaporar .los iiltimos restos $de acetona, lo que se consi- 

gue alrededor de los 30 minutos. El residuo céreo se.lleua a un frasco con tapón. 
que cierre herméficamente y se agregan 80 c. c. de alcohol etílico absoluto 
que ha sido previamente calentado en la estufa a 50-56O C., durante algo má 
de media hora. Después de pocos minutos de agitación se lleva el frasco, a la- 
estufa a 50°, donde permanece 30 minutos, siendo suavemente ,a Los 
15"y a los 30 minutos. Entonces se saca el frasco d estufa y se lleva a l a  
newera, a 8-10 O, durante 45 minutos. La solución e p é s  filtrada y q1x3fiI- 
trad ce evaporar a una temperatura de 45-50° C;, obteniéñdose asf' un 
extr ndoi oscuro, de aspecto céreo. Este extracto, después ~d<&~asado, 
es puesto en un frasco con tapón de vidrio y por cada gramo del mismo se le 
añaden 10 c. c. de alcohol etílico absoluto, calentado a 50-56O C. Se agita el 
frasco unos minutos y se lleva a la estufa, a 50°, durante media hora, haciendo 
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A a conti~u~ción aUn una bceve agitaoión a l g h  minuto más. Esta solución tur- 

bia es.puesta media hora ea la nevera a 8-lo0 y después filtrada.. El: f ihado " resultante, que debe ser claro, constituye el antígeno, que puesto en pequeños 
frascos bien cerrados can tapojp: esmerilado se conserva a la temperatura am- 
biente (20-25O C.), gig,e.xperimen:t;ar carpbios en su sensibilidad,por un;,espa~io 
de tiempo no, menor., de seis meses,, U R & ~  (Lobo. 61, y #de. LQt a 14 meses, seg.íin 
L ~ o f f  a;c, o,'con pxeferericia, en la estufa, a 37." 

Por 200 gramos de polvo de corazón de buey o de ternera se com 
35-40 c. R. de antígeno, 4w contieni~~cercs, 18,75 por 100 de, lipa P solubles e i~asolubles en acetoaa, Este ainweno sirve de b a k  pasa la p re ' p ara- 
ción de las diferentes emulsio~e~. , . 

Nosotros, por no disponer 'del antígeno orrgmal presentada por la casa ((La 
Motte, Chemical Prsdwts Companp, de Baltimore (vMaryland)j que no se 
encuentra en el. comeir&~,nacional, tuvimos que prepararlo, utilizando, para ,ello, 
los % gramos de p ~ l v s ,  d-, corazón conseguidos, separando, primero, 1 d paquete 
vascular, pericardio yigrasas de un coraaón de buey fresco, picando el m6scdo 
y t&urBndolo, .para proceder a continuación, colocando la pulpa, lo más exten- 

Y,: dida posible, sobre un cristalizador, a su desecación mediante un secador eléc- 

k - trico, y, una vez bien seco, pulverizándolo en un mortero. Siguiendo las ins- 
es anteriormente 'descritas y agregando, naturalmente, cantidades de 
tílico absoluta y acetona proporcionales a los 96 gramos con que comen- . 

zamos las manipulaciones, obtuvimos 18 c. c. de antígeno, que, mantenido en 
la estufa a 37O C., se lha,eonse~ada,  has%a su terminación a los ocho meses, 
sin menoscabo de su sensibilidad y especificidad, habiendo tenido d&pués 
precisión de prepararlo~iuuevamente con ctbjeto de poder seguir ejercitando 

! la reacción. , L 
NO queremos findizar este capítulo. sin manifestar nuestro 

a la cdndustrial F'armac&tica Cantabria)) por su generosidad e 
~JEW imprescindibles para la elaboracieái del antigeno. 
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owil~eíb u. E~EMENTOS Y MATERIAL NECESARIOS -i. -+dwx. ,a 

64x83 .A .&M 
s~nao.-El suero se obtiene de lacforma usual en sero- 
Gones se ps,ocurará'que esté desprovisto de glóbdos 
par t idas  eo. sqepensión., Su inactivación la hewos 

&Q minutos en baño maría a 560 Gq4 aun Y 
,wesültadas, aumentando la tempetatura P- 

yendo h pe~maknciardel?~ue~:oifin el,baño, con h consiguiente ventaja &e eco- 
' 

nonaizar ,tiempo. 1 4  V . ! .  .., , , . l  , ,  . ' , , j a 

Para la prueba &e ,sangre dedibrinada, se. punciona el. dedo o el ;IÓ%ulo 
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de la oreja del paciente con una lanceta de Francke o con aguja corriente des- - - 
pues de una limpieza previa de la piel con alcohol. La sangre se recoge en peque- 
ños viales o dedales de p,orcelana de 3,5 por 1,7 centímetros aproximadamente, 
donde se procede a su desfibrinización por agitación con una varilla pequeña 
o un palillo de madera durante unos siete minutos. A coAinuación se tapa el 
recipiente con un tapón apropiado y bien limpio y se conserva en la nevera, 
con preferencia a una temperatura de lo0  C., pudiendo utilizarse lo más tarde 7 ,  $ 
a las 24 horas. . . 

F= Rein y Feldman 80 y extrgen también la sangre por punción digital; ' 
o del lóbulo auricular, pero practican las reacciones sobre el suero. Para ello' ,' 

recogen, en pequeñas pipetas de vidrio ligeramente afiladas en un extremo,) - 
que cierran después dc la recogida con un tapón de caucho, una pequeña aun- ,-A - - 
que suficiente cantidad de sangre. Una vez la muestra en el laboratorio, quitan 
el tapón de caucho y después de cerrar a la llama el extremo afilado del tul 
e introdu&.-en su interior un fino alambre con objeto de romper el coágulc - 

centrifugan las pipetas a alta velocidad durante media hora para separar el 
suero, que es inactivado, por otra media hora en baño maría a 56O C. Despues p !  
de la inactivación liman la pipeta exactamente por encima del nivel del coágulo 4#k ; 
sanguíneo, y una vez rota aquélla recogen el suero en el interior de una pipetat .' * 
graduada de 1 c. c. 

La Metropolitan Ltfe Insurance utiliza esta prueba para el descubrimiento 
de la sífilis. Las muestras sirven hasta 10 días después de su recogida, tiewnfi 
suficiente para que puedan llegar hasta el laboratorio de los distri 
más alejados. 

Los líquidos céfalorraquídeos se usarán muy limpios y solamente aquellos 
que posean un cociente relativamente alto de glucosa, pues, según Kline; éste 
es un índice de la buena conservación del líquido, y, pozllo tanto, la ausencia 
de glucosa indica que no es apto para efectuar la reacción. La determinación 
de glucosa se hace, con arreglo a la técnica de Benedict, de la siguienre mane- 
ra: A 5 c. c. de solución de Benedict hervida (cuya fórmula se compone de 17. 
gramos de sulfato de cobre cristalizado, 173 gramos de citrato sódico, 100. gra- 
mos de carbonato de sodio anhidro y agua c. s. p. 1.000 c. c.), se añaden/O,5 
centímetros cúbicos de líquido ~éfalorra~uídeo. A continuación se agregan 5;c. c. 

9 
de agua y se hierve nuevamente. S n  este momento debe sobrevenir la reducción. 

2. MATERIAL DE VIDRIO: A) Pipetas.-Para preparar las emulsione~$~ti- 
san pipetas de 1 c. c., divididas en centésimas de centímetro cúbieo, 
sitar el antígeno sobre el suero las de Wrigth o de luz capilar, como 

las utilizadas por nosotros, que se hacen fácilmente coa tubo de vidrio de 
6-10 milímetros de diámetro. Estos tubos capilares deben tener 0,5 mm. 
de diámetro exterior en la punta y dar 62 gotas por 0,5 c. c., o sea 
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0,008 c: c. de antígeno, por gota. También pueden servir las pipetas de Kahn 
'de 0,s c. c., divididas en 20 unidades, depositando el tercio de una de estas 

%unidades, Y que viene a ser 0,008 c.  c. aproximadamente, ya que cada unidad 
+de 0,025 c. c. Tarantelli emplea agujas de inyección intradérkica unidas i d  a jeringas graduadas. 

, B) Porta-objetos-Generalmente se utilizan grandes porta-objetos de 7,s 
,por 5 cm., sobre los que se construyen 12 anillos de parafina de 14 mm. de diá- 'Ic. ;,o interior, para poder ejecutar en ca$ uno de ellos doce pruebir diag 
jnósticas o seis pruebas diagnósticas y otrai'seis de exclusión con suero inacti- 
,vado. Muy prácticas son también las policubetas de Kline, que son 
' .placas de vidrio esmerilado de unos 6 por 8 cm. Los mismos porta-objetos corrien- 

6t; 
,tes de 3 por 7 cm. pueden servir, si.bien con ellos el número de anillos que se 

uedan hacer será, naturalmente, menor. En lugar de los grandes porta-obje- 
os y para evitarse la molestia de la preparación de los anillos de parofina pue- . 

, e .  

o 
w;.l 

1 - a  0 ,  b 

Fig. l.-Porta-objetos con sus anillos de parafina 
a, para examen en suero inactivado; b, pata exa; 

men de líquido céfalorraquideo 

$ded aprbvecharse los porta-objetos excavados, de los que nos hemos valido 
nosqtros sin inconveniente alguno. 

'Los anillos tienen p+-objeto evitar que las muestras se extiendan o mez- 
& ' 

clen durante la agitación de los porta-objetos. Para el examen de los sueros 
iiia~t.&ados, los anillos de parafina serán de 14 mm. de diámetro interior (Figu- 
ra 1, a); de 22 mm. para la investigación de sueros activos; de 25 m 
líquidos c6falorraquídeos (Fig. 1, b) y para la reacción con sangre 
se prepararán: un anillo externo de cera de 33 mm. de diámetro interior y 3 milí- 
metros de altura, 9 concéntrico a él, otro de parafina de 14 mm. para laprueba 
diagnostica y un rectángulo externo pe 60 por 37 mm., de 3 mm. de' altura Y -  

, . l .  , 

. . .< 1 . - 
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lavándolos decpuérco 

5.  SOLUCIÓN DE, ÁCWO A C ~ ~ T C O . - S ~  necesita, también una s@ciÓs de 
ácido acético al L por 100 en egua deqtilada, para la ejecutióa de la,re;aación 
en pqitido .céfalorrai9uideo, que se piieparará pprtiendo d 

X'. . í J '  



ciai de absoluta pureaa. Esta solución se bará inmediatamente antes de su uso, 
no debiendo utilizarse para ello cantidad de ácido menor de 1 c. c. 

IÓN 

ha indio icas, según que las reacciones 
e ejecutarse sobre suero "iactivado, suero actiyo, sangre desfibrinada 

da por punción digital o liquido céfalomruquídeo. Según la técnieá ori- 
den prepararse diversas diluciones del antígeno, obteniendo asi emul- 

aiones de,diferente concentración, cuyo empleo hfluye, respectivamente, sobre 
sensibilidad de la reacción. 

a técnica sobre suero inactiv la que requiere melvos precauciones, 
para su ejecución no es meces erminar el pH del agiaa y 'del la solu- 
salina a empleat, y además sus emulsionesi antigiénicas se consef-m dmran- 
ás tiempo que las de las demás modalidades de la reacción. 

BEACCIÓN DIAGN~SWICA Y DE EXCLUSI~N DE KLINE CON SUERO INACTI- 
$ 8  'b, 

VA-.-?lemica de l a  preparmiól t  de la dilución del antigeno: . 
, , . . >  , , 

~6imuia:  
. , ,  , , ;  L , ' ,  :, . . Agua; aestilada. .................. : ......................... 
.! , .. Sól~&~n de, colestehna al , l  pm 100 en sl%ohbl' abs0luto. t. ... i 1. .  ' ' v .  ' .  

. . .  L: ,Antígen~.?C:~~ ,.. ........... ,. ....."......,.... ..‘ .. .,. ,?,. , .. , .... 0,2Q » 
So?ución de q % a  a1 0,85 por. I&&:. ...................... 1,15 i 

. . . .  
, . 

e colesterina se obtiene disolviendo, en el interior de un frasco 
la estufa, a 5@56 O, ehesterina oamente pura (Merck'o Pfans- 
eantidad necesaria de alcohol (absoluto. Esta s~lución per- 

18 estufa\ 45 minutos, durante los cuales se agitará el frasco de 
o y una vez preparada se conseiíva útil para el uso durante dos 
i&6n de mantenerlo en la estufa a 37". 

caz de la diluoión del antígeno es la siguiente: En un fiasco de 30 
cúbicos de capacidad, aproximadamente, se ponen mediante una 
5 e. c. de agua destilada. Teniendo el frasco inclinado se añade 

etro c6bico de la solución de cslest e forma que ésta corra a lo 
ed. Se agita el frasco con su durante 20 segundos. Des- 

on una pipeta muy exactci, la decima de c. c. de antí 
do, para que se deslice por su pared. Se cierra el frasc 

tapón y se agita vigorosamente de arriba abajo en el transcurso de 60 
A continuación se añaden 2,45 c. c. de la solución de ClNa, químicamente pura, 
al 0,85 100. Se i.uelve a ocluir el recipiente y se agita de nuevo durante 

o menos vigorosamente que la vez anterior. Hasta aquí 

' r l l  



se procede lo mismo para la dilución del antígeno, tanto en la reacción diag- 
nóstica como en la de exclusión. 

e 
Esta emulsión, según Kline, se conserva perfectamente durante 48 horas 

a la temperatura del laboratorio. Breaqale y, Greene 1 
ra, conservando enteramente su efi8kia hasFa los cu 
tenemos dentro de la nevera hasta su terminación; es decir, durante ocho y ha 
diez días, teniendo I'a precaución de agitarlo bien en el momento de su e,qgple&. 

Para terminar la preparación del antigeno para la prueba diagnóstica se 80 
con una pipeta 1 c. c. del antígeno diluído y se pone en un estrecho tubo que 
mide aproximadamente 12 mm. de diámetro interior, llevándolo a a estufa .$ 
o al baño maría a 350 durante 15 minutos. Al cabo de este tiempo el antigene 
está dispuesto para el uso. 

.O 
Y para la reacción de exclusión se toman 2 c. c. de antígeno diluído y se colo- 

can en un tubo similar de 12 mm. de diámetro interior, transportándolo a .la 
estufa owal baño maría a 55O durante 15 minutos. A continuación se t ras iea  ., - 
a un tubo apropiado de 3 cm. de diámetro aproximadamente para p r tcder  
a su centrifugación, a unas 2.200 revoluciones, durante 15 minutos. En el.;fondo, 
del tubo se forma un precipitado de limites bien netos. Se decanta seguiaa- - 
mente el l í q a  sobrenadante y teniendo el tubo invertido se seca cuidadosa- - 
mente su pared interior con un lienzo fino o un trozo de gasa, evitando toe& 
el ~ rec i~ i tado .  Al sedimento se le añaden entonces 1,5 c. c. solución salina 
al 0,85 por 100. Se agita bien para favo 
a un tubo estrecho de hemolisis y y 
usarlo. 

Las diluciones del antígenae: servadas al microscopio a 100 aun&.tos ao*  
ir 

deben presentar conglomerado alguno y sí solamente finas partículas. 
TÉCNICA DE LA REACCIÓN PROPIAMENTE DICHA: Técnica de la reacción &!&- - 

nóstica.-Para la reacc@n diagnostica con suero inactivado, que es, la pruebd 
más sencilla de todas, se ponen, mediante una pipeta dividida en 
de c. c., 0,05 centímetros cúbicos del suero a investigar recienteme 
vado, en el interior del anillo de parafina o de la excavación del p 
que se añade una gota de 0,008 c. c., medida con pipeta capilar, de la edhIq&@ 
antigénica para la prueba diagnóstica. Después se imprime al porta- 
un movimiento rotatorio sobre el plano horizontal de la mesa, para su a 
y mezcla, durante cuatro minutos, al cabo de los cuales se verifica la 

Sidel cuero ha sido inactivado horas antes, basta con calentarlo de nuevo 
a 5bd' C. 

Técnica de la reacción de exclusión.-Para la reacción de exclusión la téc- 
nica es la misma, solamente se diferencia en que en este caso se wtilizará una - q  

,< 
gota de la emulsión de exclusión. 3 J%,- 

' 8  



dispuesto para su uso. 

Siega a un tubo apropiado para su centrifugación durante un cuarto de hora 
a mil rotaciones por minuto. Una vez centrifugado se decanta el liquido y con 
eT tubo invertido se seca su pared interior con un lienzo fino. Al sedimento 
que queda en el tubo se le agrega 1,5 c. c. de solución salina al 0,85"por 100, 

Las emulsiones para las reacciones diagnóstica y de exclusión con suero 
activo se conservan a la tempe;atura ambiente y pueden servir &Sta seis horas 
&spués de su preparación. 

TÉCNICA DE +A REACCIÓN PROPIAMENTE DICHA: Técnica de la reacción diag- 
n&$ica.-Para P~~ej,rpuci6n de la regcc'4n diagnostica se colocan en el interior 

, de %S anillos 0,05 C. c. del activo a investigar BL que se le 
A añade 0,3 c. c. de solución salina al 5 por 100. Se mezclan ambos 

phr rot%ión suave durante un minuto y a co&@uación se deja caer una gota 
de &O08 c. c. de la emulsión antigénica diagnóstica. Se agitan los porta-objetos 

5. mediante movimientos rotatorios sobre el plano de la mesa durante cuatro 
'minutos,   roce di en do después a la lectura de los resultados. 

< -  4 pcnicic de la reacción de exclusión.-Para la ejecución de la reacción de exclu- 
yll s16nlge colocan 0,3 c. c. de solución salina al 5 por 100 dentro de los anillos. 

E??& les &iade O , 1  C. C. del suero a examinar y se mezclan rotando un minuto 
- 1  4 . 1% pIna-objetos de una manera suave. Se les ~ í i ade  entonces una gota de 0,008 

ce ?me_tros cúbicos de la emulación antigénica de exclusión y se procede a la 
rot ?! CiPn horizontal de los porta-objetos durante cuatro minutos. Después se 
hace %#lectura. 

. 'li 



REACCFÓN DIAGNOSTICA Y ,  D&XCLUSIÓN DE KLI CON SANGRE DESFI- 

BKINADA, OBTENIDA POR PUNCIÓN D I G ~ A L . - T ~ c ~ ~ c ~  de la preparación de la 
dilución del antigeno: 

Fórmula: 
Agua destilada.. ......................... i.. ........ . y . .  ... 0,85 c. c. 

(pH de 6 aproximadamente) 
Solución de colesterina al 1 por 100 en alcohol absoluto ...... 1,25 a 
Antígeno .................................................. 0,10 >> 
Solución salina al 0,85 por 100. ............................. 2,20 >> 

(PH de 6 )  

Para terminar la preparación del antigeno para la prueba de exclusión se pone 
la emdsión en un estrecho tubo de 12 mm. de diámetro y se lleva al b&o maría 
a 3C0 durante 15 minutos. A continuación se transvasa a un tubo apropiad6 
más ancho y se centrifuga durante un cuarto de hora, a 1.000 rotaciones por 
minuto. Después de decantar el liquido y secar con cuidado la pared interna 
del tubo se añade al sedimento 1 c. c. de solución salitta al 0,85 por 100 (de 
pH de 6). 

Para la reacción diagnóstica se diluye la emulsión para la reacción de exclu- 
sión, añadiéndole por cada 0,3 c. c. de ella, 0,3 c. c. de solución cloruradosódi- 
ca al 0,85 por 100 (de pH de 6 aproximadamente). 

Estas dos emulsiones pueden conservarse durante 30 horas si se mantienen 
a la temperatura ambiente. 

TÉCNICA DE LA R E A C C I ~ N  PROPIAMENTE DICHA: Técnica de la reacción diag- 
nóstica.-Para la ejecución de la reacción diagnóstica se colocan, dentro del 
círculo interno de parafina, 0,04 c. c. de sangre desfibrinada, a la que se añade 
0,Ol c. c. de solución salina al 3 por 200 (de un pH de 6). Se agita suavemente 
por rotación durante un minuto para su mezcla. Se añaden 0,008 c. c. de la 
emulsión antigénica diagnóstica y se agita por rotación sobre plano horizontal 
durante cuatro minutos. Después se agregan 2 c. c. de agua destilada y se agita 
un minuto muy ligeramente; al hacer esto el líquido desborda los limites del 
anillo interior y se derrama en el círculo exterior, presentando a los diez minutos 
un color rojo lacre, en cuyo momento puede efectuarse la lectura al micror 
pio a 120 aumentos. 

Técnica de la reacción de exclusión.-Se ejecuta poniendo 0,05 c. c. de wlu- 

ción salina al 3 por 100 dentro del anillo interior, a los que se añade 0,l C. C. de 
sangre desfibrinada. Después de rotación moderada durante un minuto, se agre- 
gan 0,008 c. c. de la emulsión antigénica correspondiente y se efectúa la agi- 
tación por rotación sobre plano horizontal durante cuatro minutos. A conti- 
nuación se añaden 5 c. c. de agua destilada y luego de agitar muy ligeramente 
por un minuto, se procede, como anteriormente, a la lectura. 

REACCIÓN DIAGN~STICA Y DE EXCLUSI~N DE KLINE CON LÍQUIDO CÉFALO- 



RRAQUÍDEO: Técnicadie la preparación de '?.a dilución del untígeno.-La emul- 
sión de antígeno tiene lasmisma fórmula y se prepara de análoga manera a 
como lo hemos indicado para las reacciones con sangre desfibrinada, con la 
única diferencia de que se emplea el doble de las cantidades allí citadas, obte- 
niendo así un total de 8,s c. c. suficiente para ejecutar ambas reacciones. 

Para terminar la preparaci6n del antigeno para la prueba diagnóstica se ponen 
4 c. c. de la emulsión en un tubo de 12 mm. de diámetro y se lleva por 15 
e n u t o s  al baño maría a 35O. Después se transvasa a un tubo más ancho para 
centrifugar durante 15 minutos, a unas 1.000 rotaciones por minuto. A con- 
tinuación se decanta el líquido sobrenadante y con el tubo invertido se seca 
cuidadosamente con un lienzo fino la pared interior del mismo, evitando tocar 
el precipitado. Al sedimento del fondo del tubo se le agrega 0,l c. c. de solu- 
ción cloruradosódica al 0,85 por 100. El antígeno está entonces listo para su uso. 

Para la reacción de exclusión se colocan 4 c. c. de la emulsión en un tubo 
de 12 mm. de diámetm y se lleva al baño maría a 50° durante 15 minutos. Des- 
pués se procede, como acabamos de indicar, para la reacción diagnostica. 

Técnica de la reacción propiamente dicha.-Para la ejecución de la reacción - 
se mezclan por agitación dentro de los anillos 0,05 c. c. de solución de ácido 
acético al 1 por 100 (que sirve para reforzar la reacción) y 0,25 c. c. de líquido 
céfalorraquídeo. Después se añaden 0,008 c. c. de dilución de antígeno diag- 
nóstico o de exclusión según la reacción que se desee practicar. Se agita por 
rotación sobre plano horizontal durante cinco minutos y a continuación se veri- 
fica la lectura. 

La lectura de los resultados puede hacerse con una lente o con auxilio de 
un  microscopio. Para que las pequeñas partículas se hagan más evidentes se 
recomienda una iluminación escasa. Nosotros la verificamos siempre al micros- 
copio a 120 aumentos, teniendo la precaución de bajar el condensador. Los 
resultados se aprecian según la intensidad de la precipitación y el tamaño de 
los flóculos. La lectura es muy clara y su práctica se adquiere prontamente. 

En  un suero negativo, que se representa, como en las demás serorreaccio- 
nes, por el signo (-), se ven gránulos muy pequeños, muy numerosos, separa- 
dos, que nadan en un líquido turbio (véase Fig. 3). El resultado dudoso, expre- 
sado por él, es el más difícil de interpretar (Fig. 4); en un líquido turbio se 
ven los mismos gránulos anteriores, pero no tan separados sino con cierta ten- 
dencia a reunirse en grupos de pequeño tamaño, muy numerosos y uniforme- 
mente repartidos por todo el campo. Los resultados positivos de una, dos o tres 
cruces, son sencillísimos de leer: en un líquido completamente claro se ven 



'S v,:; . 
- .  ,,f &, 
i sobrenadar flócuIos negrós que í&st sokbre el fondo, de regular tama- " 
,A ño y numerosos en el caso de'positividad débil (Fig. 5) y de gran tamaño y 
d' 

4 .  

F'ig. 3.-Resultado negativo de la mi- 
' 3  crorreacción de Kline 

Fig. 4.-Resultado dudoso ( f )  de la 
microrreacción de Kline 

muy escasos en el de positividad intensa (Fig. 6), tan escasos, que a veces sólo 
se ven dos o tres de estos conglomerados, pero muy voluminosos por campo de 
microscopio. Estos resultados, fuertemente positivoe, se ven también con d a -  
ridad a simple vista. Si se han practicado las dos reacciones diagnostica y de 

Fig. 5.-Resultado positivo débil (+) de 
1 

Fig. 6.-Resultado positivo fuerte 
la microrreacción de Kline (4- f +) de la microrreacción de Klioe 

exclusión, la anotación de los resultados se hará poniendo primero el de la 
prueba diagnóstica y a continuación el de la de exclusión. 



Hemos estudiado, el valor de la reacción diagnostica de Kline sobre suero ,-y . S!-- 
inactivado, por sereesta prueba, aparte de la más sencilla y práctica, la que .='t 
da mejores resultados, confrontándola con la reacción de hemolisis al suero ,$#l 

, , /' 

activo de Navarro Martín-Hombría, con las reacciones de floculación de Kahn, 1 3, 
Sachs-Witebsky (Citocol), apelotonamiento de Müller (M. B. R. 11) y aclarzi- +. 4 
ramiento de Meinicke (M. .K. R. 11) y con las microrreacciones de Leiboff y i 14 
Chediak. a ..& 

I atv! . .* 
Antes de exponer los resultados obtenidos queremos advertir que para la :,;:P. 

extracción de los porcentajes de sensibilidad se han sumado los resultados , '  

.&dosos a los positivos, ya que tratándose de sueros sifilíticos aquél debe con- - 
Y 

siderarse como indicio de sensibilidad, y para la inespecificidad hemos anotado ll 
dos porcentajes: uno, el primero, sacado teniendo en cuenta solamente los resul- .- 

A b,f tados positivos, de la intensidad que sean, y un segundo, a continuación, suman- - 
, a?. 

do también los dudosos. De los dos porcentajes de inespecificidad el que tiene i !,: 
*P.', 

más valor, máxime si, como nosotros lo hacemos, se ejecutan varias reacciones - 

en cada suero, es el primero, el obtenido considerando exclusivamente los falsos 
@ resultados positivos, por lo tanto, ~ e r á  a él al que nos referiremos en nuestras 

conclusiones. 
También deseamos hacer constar, respecto a los sueros pertenecientes a enfer- 

mos considerados indemnes de lúes, que este diagnóstico de no sífilis es sólo 
-, 

de probabilidad, dada la imposibilidad de excluir en un individuo, clínicamente, 
la existencia de la afección treponémica. 

A) ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS REACCIONES KLINE DIAGNÓSTICA Y 

NAVARRO M.-HoMBRÍA.-Es~~s dos reacciones han sido comparadas en 2.191 
sueros, de los cuales 578 procedían de individuos afectos de sífilis en diversos z:c2a2 
períodos, y los restantes, 1.613 de pacientes no luéticos, diagnosticados de las - j ,  4 

más variadas enfermedades. $ 
En el cuadro 1, y distribuidos por períodos, figuran todos los resultados +.. 

de ambas reacciones en los 578 sueros sifilíticos y su porcentaje de sensibili- 
dad, y al final del mismo, el número y la intensidad de los falsos resultados 
positivos y dudosos, con sus porcentajes de inespecificidad en los 1.613 sueros . 
no luéticos. 

La reacción de Kline ha sido más sensible que 1 ón de hemolisis al 
suero activo de Navarro Martín-Hombría en todos los períodos de la lúes. En 
los casos de sífilis secundaria en que.ambas reacciones alcanzan el 100 por 100 
de sensibilidad específica, la reacción de Kline ha dado positividades más 
intensas. 



B.' 

, 1 Cuadro I 
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES KLINE Y NAVARRO MARTIN-HOMBR~A 

KLINE NAVARRO MART~ N-HoMBEÍA 
PERIODO DE LA SfFILIS 

............. Sífilis primaria. 1 92/35 
* secundaria ........... 100 

. . . . .  a terciaria cuthnea 
o visceral . . . . .  

3> cuaternaria .......... 
congénita ............ 

... en latencia clínica. 

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

Sueros ro sifiliticos. 

lnespecificidad . . . . . . . . . .  1.613 

De.los 578 sueros sifilíticos, la prueba diagnóstica de Kline ha sido positi 
va en 277, dudosa en 87 y negativa en 214 sueros, mientras la reacción de Nava 
rro Martín-Hombría era positiva en 181, dudosa en 27 y negativa en 370. El 
porcentaje total de sensibilidad específica es, pues, de 62,97 por 100 para aquél 
método y de 35,98 por 100 para éste. 

Respecto de la inespecificidad, el porcentaje de la prueba de Kline es de. 
0,68 por 100, inferior al de la reacción de Navarro Martín-Hombría, que es de 
1,67 por 100. En resumen: La reacción diagnóstica de Kline sobre suero inacti- 
vado es de superior sensibilidad y de inferior inespecificidad a la reacción de 
hemolisis al suero activo de Navarro Martín-Hombría. 

B) ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS REACCIONES KLINE DIAGNOSTICA Y 

KAHN.--~~ han ejecutado simultáneamente las reacciones diagnóstica de Kline 
y Kahn en 2.289 sueros, de los que 614 pertenecían a enfermos de sífilis y 1.665 
a individuos afectos de otras múltiples enfermedades, mas no de liíes. 

En el cuadro 11 aparece el conjunto de los resultados proporcionados por 
ambas reacciones en los mismos 614 sueron sifilíticos, y de la cantidad y grado 

Cuadro 11 
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES DE KLINE Y KAHN 

- M- 

............. &lis mimaria. ;. 5 a secundaria ........... 1 ..... » terci&ria cut8nea 21 5 6 
....... L r visceral 137 27 30 

.......... u cuaternaria 22 3 9 
............ 3 congbnita 50 13 9 8 ... 8 en latencia clínica. 35 26 47 ---- 

.............. Total. 1 113 76 100 

Sueros ??o sifiliticos: 

Ines~ecificidad ............ 1.665 1 ( 1 1 11 



de los falsos resultados positivos y dudosos enjfos restantes 1.665 sueros no 
específicos. 

Las reacciones diagnósticas de Kline y Kahn han resultado siempre positi- 
vas en los casos de lúes primaria y secundaria; sin embargo, ha correspondido 
a aquélla el mayor grado de positividad. En .dos los demís períodos de la 
sífilis también la prueba de Kline ha superado en sensibilidad a la de Kahn. 

De los 614 sueros específicos examinados comparativamente con ambas 
reaccionesJ la prueba de Kline ha dado 289 resultados positivos, 93 dudosos y 
232 negativos, y la de Kahn, 290 positivos, 58 dudosos y 266 negativos. La sen- 
sabilidad específica global de la reacción de Kline es de 62,21 por 100, superior 
a la de 56,67 de la de Kahn. 

En cuanto a los resultados inespecíficos, aquel método ha dado, entre loa 
1.665 sueros no sifilíticos, 12 falsas positividades frente a 37 de este último, lo* 
que arroja un porcentaje de 0,72 para la Kline, inferior al de la Kahn, que 
es de 2,22. 

En resumen: La reacción diagnostica de Kline ha resultado más sensible 
y específica que la prueba de Kahn. 

C) ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS REACCIONES KLINE DIAGNÓSTICA Y 

SACIIS-WITERBSKY (CITOCOL).-Se examinan comparativamente la prueba 
diagnóstica de Kline y la reacción de Sachs-Witebsky (Citocol) en 2.428 sueros, 
638 de los cuales corresponden a específicos y 1.790 a enfermos no luéticos. 

Los resultados y los porcentajes de sensibilidad y de inespecificidad de estas 
dos reacciones aparecen agrupados en el cuadro 111. 

Resalta la mayor sensibilidad de la reacción diagnóstica de Kline en todos 

Cuadro I I I  
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES KLINE Y CITOCOL 

CITOCOL 

Sifilis primaria. . . . . . . . . . . . . . 6 7 1  100 
100 17 2 2 100 

B terciaria cuthea . . . . 21 5 5 6 3 2 90.47 
viaceral . . . . . . 142 32 29 30 26 2: 332 12 6: %8 

cnaternaria .. . . . . . . . . 23 6 . 3 9 1 2: 5 6 .S 65.21 

ii 
7j D congénita ............ 52 14 9 9 11 9 82.69 11 10 6 20 61.53 

r en latencia clinica. . . . 365 37 29 61 53 195 28 37 25 256 29.80 

Total. .............. 838 123 81 105 94 235 

Sueros no sifilitieos: 

Inespecificidad . . . . . . . . . . . . . . 1.790 1 12 28 0.72/ 2.29 % 1 18 0.05 / 1.05 % 

los períodos de la lúes.. En los períodos primario y secundario, en que las dos 
reacciones han dado resultados positivos, los de la prueba de Kline han sido 
de mayor grado de intensidad. 



De! examen de 1.790 su S no sifilíticos, hemos obtenido 13 resultados 
positivos falsos con el método de Kline y solamente uno con el de Sachs-Witebs- 
ky; por lo tanto, el porcentaje de ineSpecificidad de aquél, de 0,72, es superior 
al de éste, de 0,05. 

En resumen: La reacción diagnóstica de Kline en suero inactivado ha sido 
más sensible y más inespecífica que la reacción de Sachs-Witebsky (Citocol). 

D) ESTUDIO COMPARATIV? DE LAS REACCIONES DIAGN~STICAS DE KLINE 
Y MULLER (M. B. R. II).-Para este estudio se efectúan las reaccion eSdiagn6s- 

* tica de Kline y Müller (M. B. R. 11) sobre 592 sueros provenientes de sujetos 
luéticos en diversos períodos de la afección, y sobre 1.641 sueros de enfermos 
no sifilíticos, o sea, en un total de 2.233 muestras. 

En el cuadro IV reunimos las respuestas de las dos pruebas, con sus res- 
pectivos porcentajes de sensibilidad y especificidad. 

Cuadro I V  
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES KLINE Y M ~ L L E R  (M. B. R. 11) 

Num. de KUNE ~VIULEER 11 
PERIODO DE LA S~FILIS sueros 

............. Sífilis primaria. 
8 secundaria . . . . . . . . .  

..... r terciaria cutánea 
rr D visceral ..... 
* cuatemaria .......... 
B congénita ............ 
8 en latencia clínica. ... 

Total. .............. 
Sueros &o sifil6tieos: 

lnespeoificidad ............... 1.641 

La reacción diagnóstica de Kline ha resultado ser más sensible que la 
M. B. R. 11 en los casos de sífilis terciaria, congénita y latente; igual, con posi- 
tividad algo más intensa, en los períodos secundarios y cuaternario, y también 
igual, pero con positividades de menor grado de intensidad, en el primario. j . ' 

De la ejecución de cada una de estas dos pruebas en los 592 sueros sifi~íticks"; ' - 

tenemos que la Kline ha reaccionado positivamente en 280, de manera dudosa 
en 90 y negativa 222 veces, y la M. B. R. I1,con 328 resultados positivos, 14 
dudosos y 250 negativos. La prueba de Kline ha acusado su sensibilidad en el 
62,50 por 100 de los casos específicos, y la iM. B. R. 11 en el 57,77 por 100 de 
los mismos. 



Se observará que, debido al elevado nú 4 de resultados dudosos de la 
reacción de Kline, el porcentaje total de senqibilidad de la reacción de Mü1Per 11 
es inferior al de aquélla, no obstante ser mayor el nUmero de sus positividades. 

Con respecto a la inespecificidad, la prueba diagnóstica de Kline ha dado 
11 resultados positivos falsos entre los 1.641 .s@eros no específicos examinados, 
y 14 la prueba de Müller, siendo, pues, de 0,67 y 0,85 los respectivos porcentajes 
de ine~~ecificidad. 

Resumiendo: La prueba diagnostica de Kline sobre suero inactivado es 
ligeramente más sensible y específica que la reacción de Müller (M. B. R. 11). 
, E) ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS REACCIONES DIAGN~STICAS DE KLINE 
Y MEINICKE (M. K. R. U).-Las reacciones diagnóstica de Kline y la segunda 
de aclaramiento de Meinicke (M. K. R. 11) se han comparado en 2.401 sueros. 
Proceden de sujetos específicos, 633, y de pacientes no sifilíticos, 1.768 sueros. 

En el cuadro sinóptico V compendiamos todos los resultados obtenidos con 
ambas pruebas en las muestras sifilíticas y los porcentajes de sensibilidad e 
inespecificidad. 

Cuadro V 

RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES KLINE Y MEINICKE (M. K. R. 11) 

Núm. de 
PEBiODO D E  LA SfBILIS 

sifilitico! 

Bilifis nrirnaria. ............ . 1  14 
r secundaria . . . . . . . . . . .  21 

. . . . .  terciaria cutánea 20  
visceral . . . . . .  140 

a cuaternaria . . . . . . . . . .  23 
u congénita . . . . . . . . . . . .  

.... en latencia chica  364 

............... Total 633 

Sueros no sifilitieos: 1 

. ,Jal 

Im . "m La reacción diagnóstica de Kline 

100 
3 

4 8'2.60 
10 9 82.35 23 5 5 1 17 66.66 
52 197 1 45.87 93 29 30 1 205 43.68 --------- 
91 237 62.55 237 63 57 16 260 59.92 

28 0.73 / 2.31 4: 44 15 8 4.41 / 4.88 7. 

ha sido superior en sensibilidad a la 
,' . M. K. R. 11 en la sífilis terciaria, congénita y latente; igual, si bien sus positivi- 
L < '  - 

8. .> dades son ligeramente más intensas, en los casos de lúes secundaria, y también 
3 igual, pero con menor grado de intensidad en sus resultados positivos, en los 
períodos primario y cuaternario. 

Examinando los resultados obtenidos en los sueros sifilíticos, deducimos 
que la prueba de Kline ha sido positiva en 305, dudosa en 91 y negativa en 
237 casos; en tanto la de Meinicke daba 351, positivos, 16 dudosos y 260 nega- 

, , 
tivos, con una sensibilidad especifica de 62,55 y 58,92 por 100, respectivamente, t: '.! 
sucediendo también en este caso lo mismo que en la comparación de la ~ r u e b a  



-3. 
de Kline con la de Müller, es de que, a pesar del mayor número de resultados 
positivos de la M. K. R. II, su porcentaje de sensibilidad es inferior. 

De 10s resultados de estas dos pruebas en los 1.768 sueros de sujetos libres 
de la infección treponémica inferimos que mientras la reacción de Kline respon- 
día con positividad en 13 de ello- la de Meinicke lo hacía así en 78 sueros, alcan- - 
zando un porcentaje de inespecificidad de 4,41, muy superior al de aquélla, 
de 0,73 por 100. t 

En resumen: La prueba diagnóstica de Kline es ligeramente superipr en sen- 
. sibilidad a la de aclaramiento de Meinicke (M. K. R. II), y el número desus 

resultados positivos inespecíficos es mucho menor! 
8') ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS REACCIONES DIAGNÓSTICA DE, KLINE 

Y LEIBOFF.-~~ han compaGdo ambas microrreacciones .examinando 1.092 
sueros, de los que 302 pertenecen a pacientes de sífilis y los 790 restantes a 
enfermos no específicos. Los resultados obtenidos y sus porcentajes correspon- 
dientes aparecen incluídos en el cuadro VI. 

Cuadro VI 
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS MICRORREACCIONES DE KLINE Y LEIBOFF 

l N.O de 
PERIODO DE LA SfFILIS sueros 

sif!litico 

............. Sifilis drnaria. 5 
8 secundaria ........... 6 

terciaria cutánea ..... 10 
+ s visceral ..... 65 
n cuaternaria .......... 8 

............ congénita 27 
... en latencia elinica. 182 

Toid.  .............. 

Inespecificidad ............. . 1  790 

La reacción diagnostica de Kline ha demostrado poseer una sensibilidad 
específica superior a la reacción de ~eiboff en la sífilis terciaria, cuaternaria, 
congénita y latente. Las dos pruebas han dado siempre resultado positivo en 
los períodos primario y secundario con positividades más intensas en este 
último por parte del método de Kline. 

De los 302 sueros sifilíticos sometidos a prueba obtenemos con la reacción 
de Kline 132 resultados positivos, 53 dudosos y 118 negativos.%n los mismos 
sueros la prueba de Leiboff da 109 positivos, 40 dudosos y 154 negativos. Los 
porcentajes totales de sensibilidad son de 61,25 y 49,33, respectivamente. 

Los resultados positivos inespecíficos obtenidos al ejecutar las dos reaccio- 
nes en las 790 muestras de sangre procedentes de individuos no específicos, 
suman un total de 3 para la de Kline y de 4 para la de Leiboff, siendo los por- 



centajes respectivos de 0,37 para la primera d&as citadas y de 0,50 para la . 
segunda. 

Resumiendo: La prueba diagnóstica de Kline es más sensible y menos ines- 
pecífica que la de Leiboff. 

G) ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS R E A C C ~ N E S  DIAGNÓSTICA DE KLINE 
Y CHEDIAK.-Se han ejecutado simultáneamente estas dos micro~reacciones 
en 447 sueros, 214 sifilíticos y 233 de enfermos no luéticos. 

El cuadro V1I contiene los resultados obtenidos con ellas en los sueros espe- 
cíficos y los porcentajes de sensibilidad y de inespecificidad de las mismas. 

Cuadro VII 
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS MICRORREACCIONES DE KLINE Y CEEDIAK 

Sifilis primaria. . . . . . . . . . .  3 
3 secundaria ........... 3 

terciaria cut8nea ..... 7 
* visceral ...... 53 

.; cuaternaria .......... 8 
* congénita ............ 17 
r en htencia clínica. . . .  123 

Total ............... 214 i- 
Sueros no sifil6tieos: 1 

La sensibilidad de la reacción diagnostica de Kline es superior a la de la 
reacción de Chediak en to&s los períodos de la sifilis. Los resultados positi- 
vos de aquélla son dé may6r grado de intensidad que los de ésta en los perío- 
dos primario y sec+dario, donde ambas han reaccionado siempre positiva- 
mente. 

Los resultados obtenidos ejecutando la prueba diagnóstica de Kline sobre 
los 214 sueros específicos, son: 90 positivos, 35 dudosos y 89 negativos, lo que 
supone una sensibilidad específica de 58,41 por 100. En los mismos sueros la 
prueba de Chediak da: 58 positivos, 22 dudosos y 134 negativos, con una sen- 
sibilidad, por tanto, de 37,38 por 100. 

Respecto a la inespecificidad, la prueba de Kline responde positivamente 
en un solo suero de los 233 investigados procedentes de individuos no sifilíti- 
cos, y la de Chediak en ninguno de ellos, correspondiéndoles un porcentaje de 
inespecificidad de 0,42 y 0,00, respectivamente. 

qesumiendo: La reacción diagnóstica de Kline es más sensible y ligera- 
ment'e más inespecífica que la reacción de Chediak. 

La recapitulacióii 'de los compendios de los párrafos anteriores nos permi- 
te  manifestar, EN RESUMEN, que la reacción diagnóstica de Kline ejecutada - ,. , .. - . a .  .. 5..  L ' r ,  . . ,  *. . , 
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sobre suero inactivado posee.wna sensibilidad específica superior a 
reacción de heniolisis al suero activado de Navarro Martín-Hombría, a la de 
las reacciones de floculación de Kahn, Sachs-Witebsky (Citocol), Müller 
(M. B. R. 11) y aclaramiento de Meinicke (M. K. R. 11) y a la de las micro- 
rreaFciones de Leiboff y Chediak. Por otra parte, el nfimero de sus resultados 
positivos inespecíficos es menor que el de las demás serorreacciones, excep- 
tuando las de Chediak y Citocol. 

En  la figura 7 expresamos gráficamente los porcentajes de sensibilidad e 
inespecificidad obtenidos al 'estudiar la microrreacción de Kline en compara- 
ción con las demás pruebas cotejadas. 

Seguidamente haremos, basándonos en la opinión de otros autores y en 

Sensibilidad 

T!EF 1 c dudo~0~  

Fig. 7.-Representación gráfica comparativa de los porcentajes de sensibilidad e ines- 
pecificidad de la microrreacción de Kline con las demás pruebas ejecutadas 

simultáneamente 

nuestra propia experiencia, algunas breves consideraciones sobre distintos 1 
extremos de la microrreacción de Kline, en cuyo juicio hemos puesto particu- 
lar interés. 

H )  SENSIBILIDAD DE LA REACCIÓN DE KLINE: 1) En suero sanguíneo, - 
inactivado o activo, obtenido por punción venosa o digital. -Reina absoluto acuer- 
do entre los autores que estudian comgiarativamente esta reacción en lo que se 
refiere a su gran sensibilidad en suero sanguíneo, siipttrior a la de la mayoría 
de las reacciones serológicas que para el diagnóstico de h sífilis se practican 
habitualmente. >m N& . ~ t ~ t m ~ c f ~  9" 

. . 



in, Rosenthal y Koopmann 14, Tucker , ; Schmitz y 95, Beltramini 
S inactivados y activos), Stillman "O5, chnitler Miller y Blas- . . 

kovic comprueban que la reacción de Kline es de una sensibilidad superior 
a la de diferentes modificaciones de la reacción de Wassermann. A las mismas - 7  

conclusiones llegan Taylor, Knapp y Oglesby 'O9, en 43.935 pruebas, c a ~ , r e s -  e 
.1: 

pecto a la reacción de Kahn, y ~ i l l e r  68, Stewart lo4, Heatl~mann e Higginbo- 
tham 32, Ritchie, Herrick y van der Erve. 9O, Rein y- Feldman y Rein y Le Moi- 
ne a4 y (en suero inactivado separado de sangre obtenida por punción digi- 
tal), Schujman Etcheverry, Battaglia y Tropeano 24.y 25, De Gregorio y Murúa, . 

Rice y Smith SS, Malek y Karel, Vallejo Vallejo y Garcia Rasado, y otros, res- 
, pecto de ambas pruebas de Wassermann y Kahn. También Sabatini y Sche- 

re 93 deducen, de los resultados obtenidos estudiando la sensibilidad de las reac- 
ciones de Wassermann, Kahn standard, Kahn presuntiva y Kline, una supe- 
rioridad de esta última sobre las demás; sin embargo, Tropeano halla más 
sensible la prueba de Kahn presuntiva, ocupando la de Kline un segundo lugar. 
Solamente existe un autor, Gilbert 27, quien en 1930, y siguiendo la técnica 
descrita en 1927 por Kline y Young 40 en Bu segunda comunicación, obtiene 
resultados menos sensibles con ella que con las pruebas de desviación de com- 
plemento tantígeno colesterinado W 17) y de Kahn. También para 
Schnitler g6 y la sensibilidad de la reacción de Kline es inferior a la de la 
de Kahn. Ullmo obtiene resultados superiores a los de las reacciones de Hecht- 
Bauer, Wassermann (modificación de Calmette-Massol), Kahn 9 Vernes. Rhee 
y Yun 88, a los de las pruebas de Wassermann, Murata y Kahn. Osmond 
y Hugues, a los de las logradas con los métodos de Wassermann, Kahn y Sig- 
ma. Littman 60 concluye, de la revisión de 147.250 pruebas d d  Kline ejecutadas 
en 16 Clínicas, que es más sensible que las reacciones de Wassermann, Hinton 
y Kahn, en los estadios más diversos de la sífilis. También Wiener ll9 comprue- 
ba una mayor sensibilidad de la prueba de Kline con respecto a la de Hinton. 
Para Burdon y Duggan l1 es más sensible que las reacciones de Kahn, Hinton 
y Sachs-Georgi (Lentocol), lo que confirma también, para esta última, Schmitz. 
Rein y Hazay la encuentran superior a la reacción de Ide. Greene, Harding, 
Hudspeth y Pistor 30, y Breazeale,.Greene y Harding superior a las pruebas 
de Kahn, Ide y Eagle, aunque para Malek y Karel, la Gltima de las citadas es 
superior a la de Kline. Blaskovic, Malek y Karel y nosotros, comprobamos la pre- 
eminencia de la reacción de Kline sobre la de Sachs-Witebsky (Citocol), y Schni- 
tler y Vallejo Vallejo y García Rosado, y nosotros, también sobre la Müller 
(M. B. R. 11). Son autores europeos los p e  se ocupan de examinar la reacción 
de Kline comparativamente con las diferentes pruebas de Meinicke. Schmitz y 
De Gregorio y Murúa afirman la superioridad de aquélla sobre la reacción de 
enturbiamiento de Meinicke (M. T. R.), y Beltramini, ejecutándola en sueros 
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inactivados y activos, sobre la de aclaramiento de Meinicke (M. K. R:). Res- 
pecto a la M. K. R. 11, las opiniones disienten. Frente a los resultados de 'la 
M. K. R. 11 obtenidos por Schmitz, Schnitler y y Malek y Karel, que supe- 
ran a los conseguidos con la prueba de Kline, tenemos los de Blaskovic, De 
Gregorio y Murúa, Vallejo Vallejo y Garcia Rosado, y nosotros, en que sucede 
10 contrario. Por último, nuestros resultados demuestran claramente la supe- 
rioridad de la reacción de Kline sobre las microrreacciones de Leiboff y Chediak. 

De todo ello podemos deducir que la reacción de Kline es de sensibilidad 
superior a las reacciones de Wassermann (en SUS diferentes modificaciones), 
Kahn, Sachs-Georgi (Lentocol), Sachs-Witebsky (Citocol), Sigma, Hinton, 
Vernes, Ide, Murata, enturbamiento de Meinicke (M. T. R.), aclaramiento de 
Meinicke (M. K. R.), Müller (M. B. R. II), Leiboff y Chediak, e igual, ya que 
para algunos autores es superior y para otros inferior, a las pruebas de aclara- 
miento de Meinicke (M. K. R. 11) y Eagle. Merece, pues, que sea ejecutada 
jmto a otras pruebas ya clásicas, a las que debe pertenecer, por los notables 
resultados logrados durante los 18 años que tiene ya de existencia. 

2 En serosidad de chancro.-Chargin, Eller y Rein l3 practican la prueba 
de Kline en serosidad de chancro con arreglo a la técnica descrita por Kline, 
~ill;nann y van Cleve 50, obteniendo resultados más sensibles que los de las 
reacciones de Wassermann, Hinton y Kahn, si bien inferiores a los de la prue- 
ba de Kline en suero sanguíneo. 

do céfa1orrapuideo.-Eller y Rein 21 concluyen del estudio de 
500 líquidos céfalorraquídeos con las pruebas de Kline, Wassermann, Kahn, 
relaciGn albúmina-globulina y oro coloidal, que la reacción de Kline es más 
sensible que todaslas demás y que sus resultados concuerdan más con los datos 
clínicos de los pacientes. Spiegel, Eller y Rein lo3 examinan 522 líquidos céfalo- 
rraquídeos, deduciendo que la prueba descrita por Kline y Rein en 1931, 
es mucho más sensible que la Wassermann; que sus resultados positivos son 
más pergstentes en enfermos tratados y que para el diagnóstico serológico del 
líquido céfalorraquídeo deben ser utilizadas las dos reacciones. Heathmann 
e Higginbotahm 34 ejecutan las pruebas de Kolmer, Kahn y Kline en 1.632 
líquidos céfalorraquídeos, con resultados satisfactorios de esta última y con- 
cordante~ en casi todos los casos con los de las otras dos. 

Schmitz manifiesta que la prueba de Kline ha sido más sensible que las 
de Wassermann, Kahn, Sachs-Georgi y Meinicke en 430 líquidos céfalorraqui- 
deos, no dándose un sólo caso en que un líquido céfalorraquídeo procedente do 
individuo sifilítico diera resultado posilivo con alguna de las otras reacciones 
y negativo con Kline. Además, ha resultado ser la más precoz en hacerse posi- 
tiva y estas positividades son más persistentes en sifilíticos tratados y en enfer- 
mos con sífilis antigua. Por todo ello, la considera utilísima para la investigación 



Y 
de la lúes en el L. C. R. Lin 59 la encuentra de mayor sensibilidad que la Wasser- 
mann en 522 L. C. R. Para Lobo 62, además de su gran sensibilidad y facilidad 
de lectura, tiene la ventaja de poderse ejecutar gran número de reacciones 
en poco iiempo, lo que la hace muy apropiada para estudios en serie. Cam- 
pana, Beltramini, Gould y Maninchedda hacen también elogios de esta prueba. 

4 )  En sangre desfibrinada obtenida por puncidn digita1.-A Eller y Rein 22 

la prueba de Kline en sangre desfibrinada obtenida por picadula digital les 
resulta más sensible que las de Wassermann y Kahn y tanto como la prue- 
ha de suero inactivado. Ch'in y Wong l5 describen una modificación del méto- 
do de Kline con sangre desfibrinada en la que solamente son necesarias 0,02 
centímetros cúbicos de sangre total, que puede ser obtenida por sencilla pun- 
ción, y cuya técnica requiere tan sólo cuatro minutos para su ejecución, con 
la que los autores han tenido una buena concordancia con las reacciones de 
Wassermann y Kahn en 1.000 pruebas comparaiivas. Beltramini obtiene en 
125 casos un resultado más sensible con esta prueba que con las de Wesser- 
mana Kahn, M. K. R. y Kline en suero activo e inactivado. 

5 )  En los diversos períodos de la lúes.-Los dictámenes de numerosos auto- - 
res coinciden en que la reacción de Kline se hace positiva más precozmente 
que otras en los casos de sífilis primaria prehumoral o preserológica. Alcanzan 
este aserto, entre otros, Chargin, Rosenthal y Koopman y Schujman de su con- 
frontación con la reacción de Wassermann; Chargin, Eller y. Rein, Tropeano 
y Ullmo 116 comparándola con las de Wassermann y Kahn y,&demás, también 
con la de Yernes, esta última, y con la de Hinton los anteriores; Schmitz B%es- 
pecto de las de Wassermann, Sachs-Georgi (Lentocol) y M. T. R.; Beltramini 
con relación a las de Wassermann y M. K. R., y, finalmente, De Gregario y 
Murúa acerca de las de Wassermann, Kahn, M. T. R. y M. K. R. 11. 

Personalmente no lo hemos podido comprobar por ser ya positivas las reac- 
ciones cuando las hemos practicado sobre los sueros de los enfermos afectos 
de esclerosis inicial. Sin embargo, el resultado de uno de los sueros de este 
período examinados: Kline = + 4; Müller 11 = + +; Kahn = +; Citocol, 
= +; M. K. R. 11 = +, y Navarro M.-Hombría = -, parece coincidir con 
las opiniones citadas aun cuando su tan escaso número no nos permite hacer 
ninguna afirmación concreta. Creemos, pues, que la reacción de Kline es de 
las primeras en virar hacia la poshividad, aunque poco después correspondan 
a las pruebas de Müller 11 y M. K. R. II los resultados más fuertemente posi- 
tivos. Con referencia a los demás ~eríodos de la sífilis, se afirma también que 
la prueba de Kline es más sencilla que los otros 'métodos, y con preferencia, 
para algunos (Chargin, Rosenthal y Koopman y Beltramini), en el ~eriodo 
primario, para otros (Ullmo, Schujman y Vallejo Vallejo y García Rosado), 
en el terciario, en el cuaternario (Wlmo y Vallejo Vallejo y Garcta Rosado), 



o en la lúes congénita (Ullmo y Schujman) y para Osmond y Hugues, Mar: 
Farlane y Gorman, UlEmo, Beltramini, Schmitz, Schnitler, De Gregario y Murúa . 
y Vallejo Vallejo y Garcia Rosado, en los casos de sífilis tratadas y de latencias 
clínicas. Los excelentes resultados logrados por nosotros en todos los periodos 
de la lúes lo confirman asimismo, mereciendo una mención espee 1 los corres- $ 
pondientes a las sífilis terciaria cutánea, cuaternaria, congénita y latente. 

6) Reacción de Kline y tratami.ento antisifilítico.-La reacción de Kline, 
al igual que sucede con las demás pruebas serológicas, se negativiza con los 
tratamientos antisifilíticos; pero, según Wong y Ch'in Izo, Beltramini, Schmitz, 
De Gregorio y Murúa y Tropeano, más tardíamente, lo que es demostración 
evidente de que posee nna gran sensibilidad, ya que la negativización de la 
serología con el tratamiento específico es tanto más pronta cuanto menos sen- 
sible es la reacción, y, al revés, cuanto m3s sensible es una reacción presenta 
mayor tendencia a persistir en sus resultados positivos. Hemos observado, 
efectivamente, que la reacción de Kline se negativiza, en general, más paula- 
tinamente, y muchas veces, cuando las otras pruebas son ya negativas, ella 
sigue dando un resultado dudoso y hasta en algunas ocasiones positivo débil. 
Así como la reacción de Kline comienza el viraje hacia la positividad al mis- 
mo tiempo o algo antes que las igualmente muy sensibles reacciones de Müller 11 
y M. K. R. 11, alcanzando, a pesar de ello, algo despues de éstas, su grado máxi- 
mo, bajo los efectos del tratamiento antisifilítico empieza su descenso, pero 
llegando a negavizarse totalmente después de ellas, o sea, que sus virajes 
hacia la positividad y hacia la negatividad son más paulatinos, más escalona- 
dos, más lentos que los de las pruebas de Müller y M. Ki R. 11. Por eso, en 
nuestras indagaciones son muy escasos los resultados dudosos o positivos débi- 
les de estos dos métodos, en tanto que el de Kline, con su elevado número de 
resultados dudosos, contribuye a aumentar sus porcentajes de sensibilidad, 
superando a los de las restantes reacciones comparadas. 

(también, como con las reacciones de Wassermann y de floculación, 
reacciones de Kline resistentes a las distintas medicaciones antisifilíticas y reac- 
ciones irreductibles, que plantean'los mismos problemas patogénicos y tera- 
péuticos que aquéllos. 

1) ESPECIFICIDAD DE ~4 R E A C C I ~ N  DE K ~ E :  1) En suero sanguíneo.- 
Respecto de la especificidad de la reacción 'de Kline en suero sanguíneo, las 
opiniones no son nada concordantes, pues mientras Hamilton, Taylor, Knapp 
y Oglesby, Stewart, Ullmo, Schujman, Wiener 118, Stillman, Rein 76 y " y otros 
revalidan las declaraciones de Kline sobre la gran especificidad de su reacción, 
Miller 68, Gilbert, Osm~nd y Hugues y Mac Farlane y Gorman, le reprochan 
el dar un porcentaje de falsas reacciones positivas superior al de las pruebas de 
Wassermann y Kahn, Como ejemplo de esta disconformidad, citaremos algu- 



nos porce&ajes: Beltramini obtiene un porcentaje de inespecificidad de 0,13, 
igual a la de M. K. R. y superior a la de la prueba de Wassermann, que fué 
de 0,00; Heathmann e Higginbotham 33, de 0,33, superior a la de las reacciones 
de Wassermann y Kahn, reconociendo, sin embargo, que la superioridad en 
sensibilidad de la prueba de Kline pesa más que la desventaja de su tendencia 
hacia los fals$s resultados positivos; Ritchie, Herrick y Van de Erve obtienen 
también un número.de reacciones inespecíficas superior con la Kline que con 
la Kolmer y la Kahn; T'ung 114, de1 0,72; Vallejo,Vallejo y Garcia Rosado, de 
O,OO para la Wassermann en suero inactivado; 1,2 para hemolisis en suero acti- 
vo (técnica Navarro Martín-Hombría), y para Kline, diagnostica, 1,óWpara la 
M. K. R. 11, 2,4 con la Kline de exclusión y 3,2 con la Müller 11; Tropeano, 
de 1,91; Schnitler s8, de 4,7 y 7,3, con las pruebas diagnosticas y de exclusión, 
respectivamente, y de 2,9 con la de Wassermann, y, finalmente, Chargin, Rosen- 
thal y Koopman, de 17 por 100 en serosidad de lesiones genitales, en las que se 
excluyó la sífilis, y en todas las cuales la reacción de Wassermann era negativa. 
Nuestro porcentaje de inespecificidad, computando exclusivamente los falsos 
resultados positivos, ha sido para la reacción diagnóstica de Kline de 0,72 y ' ..-, 

a. 

poniendo en cuenta también los falsos resultados dudosos, de 2,29 por 100. 
En el primer caso ha sido superada solamente por las reacciones de Chediak y 
Citocol, y en el segundo, por ambas, y además por la M. B. R. 11. Por lo tanto, 
su especificidad para nosotros ha sido buena. 

2) En liquido céfa1orraquideo.-Beltramini no tuvo ningún resultado posi- 
tivo inespecífico con la reacción de Kline en líquido céfalorraqa~eo en 15 casos 

S q? . . 
examinados. Rein 76 también ninguno en 110 L. C. R. Sin embargo, Heathmann 
e Higginbotham 34 comprobaron un porcentaje de inespecificidad en L. C. R. 
mayor con la Kline (1,l) que con las pruebas de Kolmer (O,4) y de Kahn (0,6). 

3) En sangre obtenida por punción digita1.-Eller y Rein 2a y Beltramini 
no han tenido ningún caso de inespecificidad en los exámenes practicados con 
sangre extraída por ~icadura de dedo. 

J)  VALOR DE LA REACCIÓN. DE K L I N E . - ~ ~ ~ ~  Garcia Oher 26,3na reac- 
ción diagnóstica negativa con reacción de exclusion negativa tiene gran valor 
para negar sífilis. También Miller 67 sostiene que cuando ambas pruebas son 
negativas es muy difícil que alguna de las demás reacciones dé resultado posi- 
tivo y que cuando la reacción &Kline es repetidamente positiva, aun cuando 
la de Wassermann sea negativa, es preciso admitir la sífilis, aunque falten 
otros datos para establecer este diagnóstico. Etcheverry, Battaglia y Tropeano 
aoncluyen que una reacción diagnóstica de Kline negativa implica la certeza 
absoluta de que las ~ruebas  de Wassermann y Kahn son también negativas. 
Schmitz afirma que sueros sifilíticos o sospechosos de sífilis que dieron resultado 
positivo con alguna de las reacciones de Wassermann, Sachs-Georgi o M. T. R. 



nunca fueron negativos con Kline. Tu$ y Richter, con objeto de reducir los 
gastos, practican en todos los sueros solamente la reacción de Kline, y si ésta 

' 

es positiva, ejecutan entonces la prueba de Kolmer-Wassermann. 
Por otra parte, las pruebas de Kline ejecutadas sobre sangre extraída por - 

sencilla puntura de dedo, talón o lóbulo de oreja, por requerir pequeñas canti- 
dades de sangre fácilmente obtenibles son, como declaran ~ U e r ' y  Rein 22, Be& 
tramini, Hazen 32, Garcia Oliver, Battaglia 4, Tropeano y Navarro Martin, par- 
ticularmente útiles en el diagnóstico de la sífilis en lactantes, niños y pacientes - - 
obesos en los que está dificultada la punción venosa. 

Ellm y Rein 22, Beltramini, Rein 76 y 77, Rein y CuSerkaum Straus lo6, 
Rein, While y Cukerbaum 87, Battaglia y Tropeano 5, Etcheverry, Battaglia y 
Tropeano y Battaglia opinan que también deben practicarse estas pruebas 
en todos los hemodadores inmediatamente antes de la transfusión sanguuiea 
para prevenir la transmisión de la sífilis a los receptores, ya que es una reac- 
ción absolutamente segura y fácil de ejecutar en escaso tiempo y la obtención 
de las muestras de sangre se puede hacer aprovechando la misma punción 
del dedo practicada para determinar el grupo sanguíneo. 

Es asimismo muy apropiada en el seguro de vida, como manifiestan Rein 7s, 
Rein y Le Moine, Schmitz y Rein, Le Moine y Stephens a6. Y también para la 
investigación en serie. - 

De los datos que anteceden y de lo expuesto anteriormente por nosotros, 
podemos deducir que la reacción de Kline es de gran valor para el diagnós- 
tico de la sífilis, y que por su estimable sensibilidad, buena especificidad, sen- 
cillez y rapidez de ejecución es acreedora a que sea practicada en los labora- 
torios junto a las mejores reacciones hoy en uso. 

K) NECESIDAD DE COMBmARLA CON OTRAS PRUEBAS SEROLÓGICAS.-La 

existencia de casos específicos en que no todas las reacciones son positivas y 
de resultados inespecíficos con todas ellas obliga a que para cada muestra sean 
ejecutados simultáneamente varias pruebas, con objeto de que la seguridad 
del diagnóstico serol6g"ico sea mayor. Por ello no aconsejamos el uso aislado 
de la prueba de Kline, a pesar 'de sus bondadosas cualidades. Sobre e+ste par- 
ticular, el acuerdo es absoluto; pero existen algunas discrepancias entre los 
autores qne han practicado esta reacción sobre. qué clase de métodos deben - 
combinarse con dla, y así, mientras algum&ccxmo Taylos, Knapp y Oglesby 
y Burdon y Duggan, se muestran más partidarios de ejecutar dos pruebas de 
precipitación (Kline y Kahn) que de incluir una de desviación de complemento, 
la mayoría se inelina por la asociación con una de 'estas pruebas de hemolisis. 

I Para Heathmann e Higginbotham tiene más valor una combinación de las Teac- 

E, P ciones de Kolmer y Rline que da Kolmer y Kahn y de Kline y Kahn, piiesto 
que la más alta sensibilidad de la prueba de Kline queda controlada con la 



absoluta especificidad de la de Kolmer. Por estimarla también muy conve- 
niente, Ritchier Herrick y Van de Erve, Tucker, Schmitz, Acuña y Lobo 1 y Sche- 
re, recomiendan la combinación de la reacción de KGne con un método de des- 
viación de complemento. Y Malek y Karel la de las pruebas de Wassermann 
con antigeno @agle, M. K. R. 11, Eagle y Kline, por ser las más adecuadas, 
las más sensibles, las más específicas y las más económicas. Sabatini estima 
indispensable asociar a la Kline una reacción de hemolisis y otra de floculación, 
dando así cumplimiento a las atinadas advertencias dictadas por el Comité 
de Higiene de la Sociedad de las Naciones. ' 

Del estudio comparativo de la reacción diagnóstica de Kline con la reac- 
ción de hem8Jisis al suero activo de Navarro Martín-Hombría, con las reaccio- 
nes de floculación de Kahn, Sachs-Witebsky (Citocol), Müller (M. B. R. 11) y 
de aclaramiento de Meinicke (M. K. R. 11) y con las microrreacciones de Leiboff 
y Chediak, deducimos las siguientes conclusiones: 

1." La reacción diagnóstica de Kline ha acusado una sensibilidad superior 
a la de las demás reacciones comparadas. 

2." El número de los resultados positivos inespecíficos de la prueba diag- 
nóstica de Kline ha sido inferior al de los proporcionados por las reacciones 
de Navarro Martin-Hombría, Kahn, Müller 11, M. K. R. 11 y Leiboff y lige- 
ramente superior al de los de las reacciones de Chediak y Citocol. 

3.8 Ni una sola reacción de las comparad* ha superado en sensibilidad 
a la prueba diagnóstica de Kline en ninguno de los períodos de la lúes. 

4.8 La inespecificidad de la prueba de Kline no alcanza al 1 por 100 de 
los sueros examinados. 

5." La reacción de Kline es de las más precoces en virar hacia la poslgvidad. 
6." Se ha revelado muy sensible en todos los períodos, pero con particulari- 

dad en los casos de sífilis terciaria cutánea, cuaternaria, congénita y latente. 
7.a Se negativiza con el tratamiento antisifilítico más tardíamente que las 

demás reacciones cotejadas. 
8." La técnica de ejecución de la reacción diagnostica en suero inactivado 

es sencilla y rápida. 
9.a La interpretación de los resultados al microscopio es muy neta y su 

práctica se adquiere con facilidad. 
10. La pureza del antígeno, la estabilidad de sus emulsiones antigénicas 

y la escasa cantidad de suero requerida cuentan entre sus ventajas. 
11. No es aconsejable su uso aislado como único método de serodiagnós- 



tic0 de la lúes, debiendo simultanearlo con otros métodos de desviación de 
complemento y de floculación. 

12. En síntesis: Por haber demostrado poseer sencillez y seguridad la con- 
ceptuamos d e  excelente reacción para el serodiagnóstico de la sífilis y digna 
de figurar junto a las consideradas como mejores en la actualiaad. 
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dísimas causas y efectos que dentro de una aparente uniformidad dan lugar a 
cuadros clínicos de tan extraordinaria variedad que a primera vista, en muchos 
casos, no parecen ser debidos al mismo motivo ni tener idéntico fin. 

En este terreno, especialmente difícil, vamos a intentar aclarar, si ello es 
posible, un tema de especial interés práctico, en el cual toda cautela es poca, 
no sólo al describirle, sino también al interpretar los resultados que obtengamos, 
y, sobre todo, al aplicarles a la cabecera del enfermo. Nos referimos a la posi- 
ble diferenciación entre íleo por obturación e íleo por estrangulación. 

Bien conocido es, de una parte, que la confirmación precoz de la existencia 
de un estado de íleo ofrece, con frecuencia, dificultades-aun disponiendo de 
rayos X-y, de otra, que se procure, por medios conservadores, evitar una 
intervención operatoria, más aún en los casos dudosos, que da lugar a una mor- 
talidad elevada (véase más adelante). Estas dos razones traen como consecuen- 
cia obligada que, en muchos casos, la ayuda quirúrgica sea tardía, lo que a su 
vez repercute en un aumento trágico de la mortalidad. Este fatal círculo vicioso 
no puede ser roto más que por dos caminos: o aprendemos a diferenciar cuándo 
una oclusión intestinal, dentro de su malignidad, es más benigna, o bien todo 
enfermo, con la sola sospecha de íieo agudo, debe ser intervenido lo más pronto 
posible, aunque alguna vez nos equivoquemos. 

Si pdiéramos distinguir cuándo el íleo es por obturación y cuándo por estran- 
gulación, habríamos dado un gi-an paso. El íleo por obturación permite un breve 
y vigilado intento de tratamiento médico por los métodos~clásicos, o por el más 
moderno-y más útil-de la aspiración, por vías altas, del contenido líquido 
y gaseoso estancado por encima del obstáculo. Además, seguios de la existencia 
de una simple obturación, muchas veces sería incomparablemente mejor para 
el enfermo que evitásemos la amplia laparotomía necesaria para eliminar la 
causa de la impermeabilidad intestinal y refugiarnos en la simple fístula intes- 
tinal, que siendo mucho más innocua puede proporcionarnos grandes éxitos, 
si es realizada antes de que el intestino esté paralizado. En cambio, ante el 
íleo por estrangulación no hay tiempo que perder, porque nunca sabremos 
cuánto falta para que se produzca la necrosis de la p'ared, con su peritonitis 
consecutiva, y por esto lo que hay que hacer primeramente es apartar el agente 
estrangulante. 

¿Es ~~osible  esta diferenciación, en la mayoría de los casos, y con la sufi- 
ciente seguridad para fundár en ella un plazo de espera y una operación mínima, 
de los que depende en mucho la vida del enfermo? 

Para contestar a esa trascendental pregunta vamos a prescindir de las 
descripciones que se leen en la mayoría de los libros, por encontrar en ellas 
afirmaciones no coincidentes con la realidad, al igual que de concepciones teóri- 
cas seductoras por su sencillez e hijas legítimas de premisas, con frecuencia 



erróneas. Es preferible limitarnos a estudiar a fondo nuesero material para 
obtener conclusiones, afirmativas o negativas, que no podrán-sean las que fue- 
ren-carecer del valor de una experiencia basada en la obseryación cuidadosa. 

Ante todo- enfermo con un síndrome,de íleo agudo se nos plantean cinco 
i M-. 

problemas esenciales, que sucesivamente son los siguientes: 1.0, localización del ';c .. ..Y 
obstáculo; 2.0: si la oclusión de la luz intestinal es parcial o total; 3.0, afección 
causal; 4.0, si el mecanismo es obturante o estrangulante,. y 5.0, grado del peli- 
gro de neclosis de la pared, caso de tratarse de una estrangufación. No se puede 
negar que estos problemas son demasiado numerosos, y algunos excesivamente 
sútiles, para que w resolución aislada,y total pueda ser perfecta. Analicémoslos 
rápidamente para detenernos en el 3.0 y 4.0, que son los que ahora especialmente 
nos interesan. 

1.0 LOCALTZACI~N DEL OBSTACULO.-LO que nos permite asegurar con.la 
mayor certeza que el obstáculo reside no en el intestino grueso, sino en el del- 
gado, es la exploración a rayos X con enema opaco. Cuando la papilla penetra 
hasta el fondo de1 ciego, a la vez que persisten los niveles líquidos y las cámaras 
gaseosas, antes vistos en la radioscopia o en la radiografía en vacío de pie, pode- 
mos afirmar que se trata de un íleo del intestino delgado. Pero a veces ocurre 
que, aun siendo así, se detiene la papilla a un nivel cualquiera del colon y acaba 
por ser expulsada-o hay que suspender la exploración por empezar a tener 
molestias el enfermo-sin lograr sobrepasarla. Este hecho posible, que se nos 
presenta con cierta desagradable frecuencia (y debido a la presencia de heces, 
compresión o acodamiento del colon por las asas delgadas distendidas, o a - 

causas desconocidas), es muy de tener en cuenta. Por esto sólo damos como prue- 
ba absoluta de íleo de intestino delgado el que la papilla penetre evidentemente 
hasta el mismo fondo del ciego. 

2.0 ESTADO DE IMPERMEABILIDAD TOTAL O PARCIAL DE LA LUZ INTESTI- 

NAL.-El estado de oclusión total es más difícil de suponer que el de la par- 
cial, porque aun faltando los vómitos y existiendo cierta evacuación, segura 
o supuesta, de materias y gases, espontánea o provocada por enemas, la imper- 
meabilidad puede ser completa. P 

' 

3.0 y 4.0 CONOCIMIENTO DE LA A F E C C I ~ N  CAUSAL Y SU EFECTO OBTURANTE 

O ESTRANGULANTE.-Estas dos cuestiones han de ser tratadas juntamente y 
L 

acudiendo a todas las fuentes posibles de información, entre las cuales hemos . ,.d 

de considerar las siguientes: a )  clasificación de las afecciones causales; b) fre- 
cuencia con que se encuentran; c) variable posibilidad que cada una tiene de 
obrar obturando o estrangulando; d )  particularidades de sexo y edad; e) valo- 
ración de cada síntoma en relación con el mecanismo productor; f )  del cuadro 
clínico, en conjunto, y g) posibilidades de los rayos X. , + $4 

Antes de entrar en este estudio &viene hacer notar que nuestro materia1 



de íleos agudos del intestino delgado sobre el que va a fundarae (214 enfermos) 
- 

L 

Y - comprende: todos los casos operados (191), los no intervenidos y fallecidos en . . 
que se practicó la. obdulación (12) y los no intervenidos-con diagnóstico segu- 
ro de invaginación íleocecal-y curados (11). Por lo tanto, se han eliminado 
los casos de fallecidos sin comprobación operatoria y necrópsica, y los numero- 
sos no operados y curados, con episodios oclusivos ligeros, unas veces de causa 
desconocida y otras-muy frecuentemente en esta región-producidos por 
áscaris lumbricoides. Igualmente debo advertir que, aun habiendo analizada 
y agrupado todos los datos con la mayor atención, hay ocasiones en que la exac- 
titud es imposible, a menos de no hacer tantas aclaraciones que acabarían por 
hacer confusas las líneas generales, que, a pesar de imperfección, debemos. 
mantener bien claras. 

. 
El síndrome de oclusión aguda de intestino delgado se puede presentar en 

dos grandes grupos de casos (cuadro núm. 1). En uno (A) representa la compli- 
cación de una afección preexistente (tuberculosis peritopeal), apendicitis, asca- 
ridiosis, litiasis vesicular) diagnosticada o indiagnosticada. En otro (B) consti- 
tuye, en unos casos tsmbién una com~licación de disposiciones congénitas 
inalteradas (hendiduras mesenteriales, por ejemplo), o circunstancialmente alte- 
radas (inflamacio~s del divertículo de Meckel), mientras que en otros aparece 
como una enfermedad hasta cierto punto primaria, aunque sin duda favorecida, 

*t 

con frecuencia, por disposiciones anormales del mesenterio (torsiones del intes- 
tino, invaginación). Pero limitando el síndrome oclusivo a estos dos grupos, 
cpeda~ia sin clasificar un gran número de enfermos, de la mayor importancia, 
como el motivado por adherencias o bridas peritoneales consecutivas a inter- 
venciones quirúrgicas intraabdominales, de fecha más o menos lejana, o a resi- 
duos de procesos inflamatorios que en la mayoría de los casos son insospecha- 
b l e ~  por la anamnesis. Como toda operación es fácil de reconocer, por el interro- 
gatorio y por l%$resencia de la cicatriz, y, además, susceptible de dar origen, 
en cualquier momento de la vida, a un síndrome de íleo, creemos conveniente 
agregar estos casos al primer grupo e incluir en.el segundo a los de adherencias 
o bridas sin intervención quirúrgica alguna. Es cierto que esa división, por esta 
y otras razones, es algo esquemática, pero no creemos sencillo adoptar una 
que esté libre de objeciones. 

Hay todavía otro grupo de íleos (C) que también ofrece dificultades de cla- 
sificación: el'de las invaginaciones. Bien claro está que las imaginaciones puras 
del intestino delgado, o del colon, corresponden netamente a &tos sectores 
intestinales; pero justamente las más numerosas del segmento íleocecal no son 
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de fácil inclusión en uno u otro sector, porque conociéndose bien que lo primero 
que se invagina permanece siendo la cabeza de la invaginación por mucho que 
avance dentro del colon, no hay atxerdo aun en si el sector inicial corresponde 
con más frecuencia a la porción terminal del íleon o al fondo del ciego. Yo opto 
por incluirlas dentro de los íleos del intatino delgado, fundado en razones que 
creo de tanto peso como las que se pdieran invocar a favor del intestino grueso. 

Veamos, después de estas necesarias consideraciones, con qué frecuencia se 
olbservan en nuestro material cada uno de estos grupos con sus tipos de íleo 
del intestino delgado. 

El grupo A (cuadro núm. 1), que pudiéramos llamar el de los íleos clínica- 

Cuadro núm. 1.-ÍLEOS AGUDOS DE INTESTINO DELGADO. GRUPOS, TiPOS Y SU FRECUENCIA. 

PROPORCI~N DE LOS MECANISMOS OBTURANTE Y ESTRANGULANTE EN CADA TIPO. 

Grupos y tipos 

A). - ÍLEOS CL~NICAMENTE SE- 

CUNDARIOS 

...... Postoperatorio tardío., 

Por peritonitis tuberculosa en 
evolución.. ............... 

Por apendicitis. .........'.... 
Por áscaris (operados). ....... 
Por cálculos biliares. ........ 

i' 

................ "Total 

B). -   LE OS CL~NICASENTE PRI- 

MARIOS 

Por anomalías cmgé&as de 
mesenterio.. .............. 

Por divertículo de Meckel .... 
Por torsiones y nudos. ....... 
Por bridas y adherencias. .... 
Por invaginaciones puras del 

intestino delgado ......... * 
................ Total 

Por invaginaciones íleocecales. 

. .  %tal de los tres grupos. 

Casos Frecuencia 
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mente secundarios, es el más frecuente, pues representa casi la mitad de los 
casos (45 por 100), cifra que sería mucho más elevada si hubiésemos incluído 
los muy numerosos casos observables en esta zona de íleos por áscaris. Sigue 
en frecuencia el gmpo B, que pudiéramos califiiar-a juzgar por lo que ocurre 
en su mayor parte-como el delos íleos no clínica, pero si anatomopatológica- 
mente, o por lo menos cronológioamente, secundarios y que engloba el 38 por 
100; y, por último, el g r u p  C, el de lashnvaginaciones de la región íleocecal 
que al foimar un conjunto aislado hacen únicamente el 17 por 100. 

Está expuesta en el cuadro núm. 1. Manejando sus cifras se pueden obtener 
algunas conclusiones importantes: 
. Casi la cuarta parte de todos los enfermos con ileos agudos de intestino delgado 

presentan e n  su  p abdominal una cicatriz operatoria. 
S i  e n  un enfermo con íleo del intestino delgado no existe cicatriz operatoria y 

nos es posible eliminar, lo que muchas veces no es factible, una peritonitis tubercu- 
losa e n  evoluciu'n, una apendicitis, ascaridiasis y litiasis vesicular (es decir, todos 
los casos de ileos clínicamente secundarios, del grupo A), las camas más frecuentes 
serán la invaginaci6n (35 por 100 de los casos), y las bridas y adherencias (34 

Cuadro nÚm. 2.-FRECUENCIA DE LAS DIFERENTES CAUSAS DE ÍLEO AGUDO 

DEL INTESTINO DELGADO (214 casos). 

d C A U S A S  / ~ r r o s  / ~roporeidn 

fleo postoperatorio tardío . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Bridas y adherencias. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Invaginaciones íleocecales. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Torsiones y a u d o s  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Peritonitis tuberculosa en evolución . . . . . . . . . . .  
Apendicitis. ................................ 

. Ascaris.. ., ................................. 
Divertículo de Meckel. . . . . . . . . . . . . . . . . .  : . . . .  
lnvaginaciones puras de intestino delgado . . . . . . .  5 2 % f ~ t ~ a .  

Anomalías congénitas de mesenterio . . . . . . . . . . .  4 
q i l  ' 

Por cálculos biiiares. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 

por 100), continuadas por las torsiones$ nudos (19por  100), y, e n  f i n  por la acción 
del divertfculo de Mecksl y anomal& rnesenteriales (12 ,por 100). 

Dado que la invaginación del segmento íleooecal es un tipo fácil de diagnos- 
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ticar-sobre todo si se explora a rayos X con el enema opaco-podemos decir: 
ante un caso de ileo agudo del intestino delgado s in  cicatriz abdominal operatoria 
y e n  el que sea posible eliminar la  existencia de una peritonitis tuberculosa e n  
evolucGn, una apendicitis, ascuridiasis, litiasis vesicular e invaginación fbocecal 
(es decir, todos los tipos de los grupos A y C), laLcausu reside en la mitad de los 
casos ( 4 9  por 100) en  bridas o adherencias, e n  una cuarta parte (27 por 100) 
e n  una  torsión o nudo, en  el 17 por 'OO'en un divertículo de Meckel o e n  una ano- 
malía mesentérica, y en u n  6 por 100 en  una invaginación pura del yeyuno o ileon, 
la mayor parte de las veces debida a un pólipo. En el cuadro núm. 2 reproduci- 
mos en orden decreciente la frecuencia de cada tipo. 

Si examinamos las dos últimas columnas del cuadro akm. 1, vemos que 
e n  el grupo A, el de los íleos clínicamente secundarios, dominan los mecanismos 
obturantes (63  por 100) sobre los estrangulantes (37 por 100), mientras quz e n  
el grupo B ocurre lo contrario, pues las proporciones respectivas son 65 y 38 por 
100. En cuanto al grup,o C, el de las invaginaciones del segmento íleocecal, creo 
que. aunque en toda invaginación hay un peligro de necrosis intestinal, por 
comprensión del mesenterio invaginado, este peligro es menor de lo que se 
cree, ya que, a pesar de que la intervención no suele ser muy precoz, se consigue, 
en la gran mayoría de los casos; durante la operación-y e? bastantes con el 
enema opaco, ante los rayos X-el retroceso fácil del segmepto invaginado. 
Buena prueba es que Únicamente en un caso nos hemos visto obligados a prac- 
ticar una resección. Por esto nos parece más conforme con el sentido práctico 
el no equiparar una invaginación a la acción de una torsión o brida estrangulante, 
sino más bien considerarla como un íleo por obturación~. Las posibles excep- 
ciones no pueden hacer más que confirmar la regla. Pero aún podemos obtener 
más conclusiones útiles. Refiriéndonos a los íleos del grupo A: en los casos de 
ileo post-operatorio tardío la estrangulación es mucho más freruente (60 por 100) 
q u a a  obturación (40 por IOO), mientras que en los restantes tipos ocurre lo contra- 
rio; así, e n  los debidos a peritonitis tuberculosa no hay estrangulación más que en  
la décima parte ( 1 1  por IOO), en  los por apendicitis' sólo en  el 6 por 100, en  los 
causados por áscaris e n  el 27 por 100 (por favorecer los parásitos la producción k 
de torsiones) y en  los producidos por ciílcrilo biliar prácticamente en ningún caso 

(lo que no debe extrañarnos, porque en los cálculos, lo mismo que en los 
áscaris, tanto como el tamaño de la masa, con frecuencia incompletamente 
obturante, influye el espasmo de la pared intestinal que completa la acción 
odusiva. 
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Cuando en  un caso de ileo agudo de intestino delgado podamos excluir los tipos 
post-operatorios tardío, por peritonitis tubercu!osa, por apendicitis, por áscaris, por 
cálculo biliar y por imaginación ileocecal, hemos de tener bien presente que de + 

cada diez casos hay casi siete (65 por 100) en que existe u n a  estrangulacwn. 

Cuadro ncm. 3.-FRECUENCIA DE LOS MECANISMOS OB~URANTES Y ESTRANGULANTES EN CADA 

UNA DE LAS DIVERSAS CAUSAS DE í ~ @  AGUDO DE INTESTINO DELGADO. 

T I P O S  

Torsiones y nudos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Postoperatorio tardío 

Divertículo de Meckel . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Bridas y adherencias ............................ 
Anomalías congénitas de mesenterio. . . . . . . . . . . . . . . .  

........................................ Ascaris. 
Peritonitis tuberculosas en evolución . . . . . . . . . . . . . . .  

.................................... Apendicitis. 
Invaginaciones íleocecales . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Invaginaciones puras de intestino delgado. .......... 
Cálculos biliares. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

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

.............................. Frecuencia media de las estrangulaciones. [%) 

Total Obtura- 
de casos ciones Estrangulaciones 

En el cuadro núm. 3 damos una escala de frecuencia de la estrangdación 
en todos los tipos; su claridad evita más amplias explicaciones. Lo importante 
es recordarla, y tener bien presente que el 42 por 100 de los íleos del intestino del- 
gado lo son por estrangulación. 

E l  ileo agudo del indestino delgado es más frecuente en  el hombre que e n  la  mujer 
e n  la proporción del 63 a 37 por 100. Si examinamos el cuadro núm; 4, en que 
consta el sexo en cada uno de los tipos, vemos que hay causas en que esa pro- 
porción global del 37 por 100 correspondiente al sexo femenino se mantiene; 
que hay algunas-aparte de las obstrucciones por cálculos biliares-en que es 
más elevada (en el íleo por áscaris asciende al 55 por 100, en los debidos al diver- 
tículo de Meckel al 50 y en los producidos por bridas o adherencias al 52 por 
lOO), mientras que en otras, las menos, es más baja (en las invaginaciones purae 
del intestino delgado sólo alcanza el 20, y ofrece el mínimo (18 por 100) en los 
debidos a torsiones y nudos). El aumento de frecuencia en la mujer de los íleos 
por bridas y adherencias no debe sorprender si se piensa en las afecciones infla- 



matorias de sus anexoa; pero, en cambio, no creo que deba ser exclusivamente . 'r 

tomado como un hecho causal de nuestra estadística la bajisima contribución 
de la mujer a los íleos por t o r s i h  o nudo. De todos modos, ante un caso deter- 
minado, no creemos-hechas las salvedades citadas-que el sexo pueda ayudarnos 
a dqerenciar una obstrucción de pna estrangulación. 

,4 Cuadro núm. 4.-SEXO E N  LAS DIFERENTES CAUSAS DEJ ÍLEOS AGUDOS DE INTESTINO DELGADO, 
- -- 

T I P O S  

Postoperatorio tardío . . . . . . . .  . . . . . . . . . . . . . . . .  
Peritonitis tuberculosa . . . . . . . . .  : . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Apendicitis. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Ascaridiosis. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Cálculos biliares. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Anomalías de mesenterio. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Divertícnlos de Meckel. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Torsiones. y nudos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Bridas y adherencias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Invaginaciones puras. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . Invaginaciones íleocecales . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . . . . . . . . . . . .  . Total : .  

Casos 1 Hombres 

Respecto a la edad, podemos dBcir que tiene más valor como elemento de 
juicio (cuadro núm. 5):  las dos terceras partes de los ileos por peritonitis tuber- 

Cuadro nzírn. 5.-EDAD E N  LAS DIFERENTES CAUSAS DE   LE OS AGUDOS DE INTESTINO DELGADO. 

T I P O S  

Postoperatorios tardíos . . . . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . . .  . . .  Peritonitis tuberculosa. ,. 

Apendicitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Ascaridiosis. . . . . . . . . . . .  : .. . . . . . . . . .  
Cálculos biliares . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Anomalías del mesenterio. . . . . . . . . . . .  
Divertículo de Meckel. . . . . . . . . . . . . . .  
Torsiones y nudos . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Bsidas y adherencias. . . . . . . . . . . . . . . .  
Invaginaciones puras. . . . . . . . . . . . . . . .  
Invaginaciones íleocecales. ........... 

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

De0-15 De'6-25 ali<. amo. 
Total 

50 

18 

16 

11 

2 

4 .  

10 

22 

40 

5 

36 
. 
214 



culosas en  evolución tienen lugar antes de los 25 años; casi todos los casos debidos 
a áscaris están por debajo de los 15; más de la  mitad de los producidos por torsiones 
y nudos se presentan pasados los 50 años, edad en  que, e n  cambio, son raras las 
invaginaciones de todo tipo ( u n a  de cada diez). 

1 ,O ANTECEDENTES DOLOROSOS.-A pesar de las dificultades inherentes 
al descubrimiento, y, sobre todo, a la interpretación de fenómenos, ya pasados, 
atribuíbles a cuadros más o menos ligeros de íleo, lo hemos intentado en nuestro 
material, admitiendo como antecedentes positivos aquellos episodios, de muy 
variable duración, cuyo síntoma más acusado era el dolor, en retortijón. En el 
cuadro núm. 6 exponemos nuestras observaciones, siendo lo más importante 
de él que los antecedentes dolorosos existen en  casi la mitad del lote de ileos de 

Cuadro núm. &-EXISTENCIA Y AUSEIVCIA DE ANTECEDENTES DOLOROSOS EN LOS DIFERENTES 

T I P O S  

A) 
..................... Postoperatorio tardío. 

Por peritonitis tuberculosa en evolución. ..... 
Por apendicitis. .......................... 
Por áscaris. .............................. 
Por cálculos biliares.. ..................... 

B)  
Por anomalías congénitas de mesenterio. ..... 
Por divertículo de Meckel. . . . . . . . . . . . . . . . . .  

.................... Por torsiones y nudos 
. . . . . . . . . . . . . . . . . .  Por bribas y adherencias. 

Por invaginaciones puras de intestino delgado. 

C) 
Por invaginaciones íleocecales. .............. 

-- 
~ ~ m e r o  
de casos 

Total . . . . . . . . . . . . . . .  :. ........... 1 214 

Existen Faltan 

intestino delgado (48 por 100). En cuanto a su existencia o ausencia en los dife- 
rentes tipos etiológicos, las conclusiones son escasas; apenas podemos decir 
más que donde existen en  proporción. más elevada es e n  los ileos por áscaris (82 
por 100) y en  1 ~ s  secundarios a peritonitis tuberculosas (72 por 100); mientras 
que la  frecuencia minima se encuentra en  las invaginaciones íleocecales (11 por 
100). Entre estos resultados lógicos destaca el obtenido en los íleos por torsión, 
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que hace forzoso admitir que este mecanismo es incompleto o, por lo menos, 
transitorio, más frecuentemente de lo que se cree. 

La frecuencia o ausencia de antecedentes positivos, ¿,puede suministrarnos 
algún dato de valor para juzgar, en un caso determinado, si se trata de una 
obstrucción o estrangulación? Para resolver este asunto hemos reunido 10s - 

tipos de íleo con mayor número de casos-y en los que la diferenciación clínica 
es tan importante como difícil-para clasificarles después, según que existiese 
obturación o estrangulación (eliminando las invaginaciones, de diagnóstico 
clínico más fácil). 

En el cuadro núm. 7 exponemos el ~ a t e r i a l  siguiendo estas normas, y en él 
vemos que tanto en los íleos por obturación como en los par estrangulación la  fre- 
cuencia de antecedentes es prácticamente la misma (51 y 58 por 100). Por consi- 

Cuadro d m .  7.-EXISTENCIA Y AUSEIVCIA DE ANTECEDENTES DOLOROSOS EN LOS TIPOS DE 

 LEO DF. INTESTLNO DELGADO CON MAYOR NÚMERO DE CASOS, SEGÚN SE TRATA DE OBTURA- 

CIONES O DE ESTRANGULACIONES (exclnídas las invaginacionés). 

T I P O S  1 Casos 1 Existen Faltan 

O bturaciones: 
. fleos postoperatorios tardíos por obturación.. 21 10 11 

. . . . . . . . . . . . . . . . .  Por adherencias obturantes. 16 9 7 

Total.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  37 l g  1 ( 5 1 1  18 (49 %) 

Estrangulaciones: 
fleos postoperatorios tardíos,por estrangulación. 29 13 
Torsiones y nudos. ......................... 23 19 
Bridas estrangulantes. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  242 12 

Total . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  / 7 6  1 44 m 
guiente, si la existencia o ausencia de éstos tiene-como hemos visto antesc ier to  
valor para la determinación de algun~s de los tipos de íleo, carece en absoluto de él 
pasa la diferenciación entre obturación y estrangulación. 

2.O S í ~ ~ ~ ~ ~ ~ . - ~ e a r n o s  qué conclusiones se pueden obtener de las par- 
ticularidades de cada uno de ellos: 

Dolor espontáneo.-No nos es posible estudiarle en nuestro material con 
fines comparativos, porque al intentar la necesaria clasificación sobre las carac- 
terísticas en cada caso de intensidad, ritmo y localización, ha resultado tan 
excesivo el número de variantes y tan difícil su agrupación, que hemos temido 
que los inevitables errores nos llevasen a afirmaciones en unos casos de poco 
valor y en otros falsas. Ahora bien, por lo menos un hecho se puede dar por cier- 



violencia, es excepcional. En ellos se observan todas las posibilidades, no sólo 
de intensidad inicial (fuerte o ligero), sino también de evolución (progresivo 
ascendiente o persistente) y de ritmo (continuo, intermitente o mixto). 

Retención de, materias y de gases (cuadro núm. 8).-La retención completa 
desde el comienzo, es más frecuente en los ileos por estrangulación (75 por 100) 

CUU~TO nfim. 8.-LA RETENCIÓN DE MATERIAS Y DE GASES EN LOS ÍLEOS AGUDOS DEL INTES- 

TINO DELGADO Y EN SUS VARIEDADES POR OBTURACI~N Y POR ESTRANGULACI~N. 

V A R I E D A D E S  
Obturaciones Estrangulaciones 

Total de casos Casos, y Casos 
y proPorciones proporciones y proporci6n 

Retenci6n completa desde el comienzo . . 117 (60 7;) 
Retención completa, pero sólo después de 

. . .  horas o días de iniciarse el cuadro 36 (19 0/ó) 
Retención con evsicuaciooca provocadas . 1  15 ( 8 x) 
Sin retención ........................ ! 24 (13 %) 

T o t a l . .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  / 192 

55 (SO %) 1 62 (75 %) 

que en los por obstrucción (50 por 100). A veces poco antes de iniciarse el dolor 
o en el momento mismo tiene lugar una deposición, siendo este hecho más fre- 
cuente también en los íleos por estrangulación (6 por 100) que en los por obtura- 
ción (2 por 100). 

Hay casos, bastante numerosos, en los que horas o días después de haberse 
iniciado el cuadro de íleo puede producirse una deposición-espontánea o pro- 
vocada por enemas-y que es seguida de retención completa. Si esta deposición 
corresponde a heces situadas ya por debajo del obstáculo oclusivo en el momento. 
de obrar éste eficazmente-lo que parece lógico en los cuadros recientes-o for- 
madas con material que ha atravesado un obstáculo de acción incompleta-po- 
sible en los cuadros de varios días de existencia-puede ser muy difícil fijar con 
exactitud un caso dado. Naturalmente que hemos eliminado aquellos en que 
la cantidad del material evacuado, espontáneamente o con enemas, fué escasa. 
Hechas estas advertencias, podemos va decir que la evacuación espontánea 
post-inicial es ligeramente más elevada en los ileos por obturación (21 por 100) que 
en los por estrangulación (15 por 100), siendo análogo lo que ocurre con la pro- 
vocada por enema (10 y 5 por 100, respectivamente). 

En otro grupo de casos hay evacuación de heces (sin que esto quiera decir 
p e  no haya obstáculo al libre paso del contenido intestinal del que han de 
lerivarse), muchas veces con irregularidad, pero otras con cierto ritmo y en 
xasiones con diarrea. Este hecho es bien comprensible en los íleos por obtura- 



ción (en el 18 por 106) y muy conocido especialmente en las invaginaciones 
(de los 20 casos, 11 corresponden a esta etiología, y en ella están incluidos todos 
los pacientes en que hemos obse&do diarrea no sanguinolenta). Pero lo más 
importante es que también ocurre en los íleos por estrangulación, aunque con mucha 
menos frecuencia (5 por 100). 

Ha habido expulsión de sangre en el 30 por 100 de los casos de invagina- 
ción (de los 12 casos en 9 había retención completa de materias y en tres no). 

Vómitos (cuadro núm. 9).-La ausencia de vómitos es más frecuente en las 
obturaciones (23 por 100) que en las estrangulaciones (6  por 100), mientras ldr;, 

&;5, 

Cuadro núm. 9.-FRECUENCIA DE LOS VÓMITOS EN LOS   LE OS AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO 

Y EN SUS VARIEDADES POR OBTURACI~N Y POR ESTEANGULACI~N. 

1 

Total de cUsos Obluraciones j Estrangulaciones 
y proporción Casos y Casos y 

proporción proporción 
-- 

1 
Sin vúmitos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . 2 8  2 3 1 :  5 m 
N o  numeroso. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ' 88 (50 %) 48 (49 %) / 40 (51 %) 

l 

Numerosos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Total . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  177 1 j 98 

que los vómitos numerosos lo son más en estas últimas (43 por 100 contra 28 
por 100). No hay que olvidar en 10s casos de ausencia de vómitos (15 por 100 
del lote total), o de existencia muy limitada en número y cantidad, la proba- 
bilidad de ver a rayos X un gran nivel líquido alto en el estómago, o la extrac- 
ción de gran cantidad de contenido gástrico en ayunas, en el vaciamiento pre- 
operatorio. 

Abombamiento de la pared abdominal anterior (cuadro núm. lo).-Este 
fenómeno, debido al meteorismo de las asas intestinales situadas por encima 

Cuadro niim. 10.-EL METEORISMO GENERALIZADO EN LOS ÍLEOS AGUDOS DEL INTESTINO DEL- 

GADO Y E N  SUS VARIEDADES POR OBTURACIÓN Y ESTRANGULACI~N. 

Meteorismo generalizado 
'Total de casos 1 y proporcion 

-- 
1 

No existe . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ' 111 (54 :,) 
Moderado . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  81 (480 7,) 
Muy acentuado. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12 ( 6 7 6 )  

T o t a l  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . i  204 

Casos y Casos y 
proporción i proporci6n 



del obstáculo, y tan influenciado por las condiciones individuales de la muscu- 
latura de la pared anterior, no es un síntoma precoz; de aquí la frecuencia con 
que falta, que es mayor en los íleos por obturación (61 por 100) que en los por 
estrangulación (46 por 100). Cuando es moderado es más frecuente en éstos (44 
por 100) que en aquéllos (36 por IOO), diferencia que se hace más marcada cuan- 
do es muy acentuado (10 por 100 contra 3 por 100). 

Mzteorismo localizado.-Es bien conocido que cuando un asa delgada-o 
gruesa-se encuentra estrangulada, pierde la movilidad y el peristaltismo, a la 
vez que aumenta su tensión. Por esto, si por palpación abdominal, en un caso 
ae íleo, percibimos una resistencia o tumoración elástica, dolorosa, y cuya for- 
ma, situación y tensión son constantes-sin variar ni aun en los momentos de 
peristáltica visible y dolorosa-casi podemos asegurar terminantemente que se 
trata de un asa estrangulada. No hay duda, por consiguiente, de que el valSr 
de este síntoma de VON WAHL es grande, pero no tenemos datos sobre la frecuen- 
cia don que es perceptible, aunque clásicamente se admite que es elevada, aun 
conociendo que para su percepción se requieren determinadas circunstancias 
(ausencia de meteorismo generalizado, estrangulación en los dos extremos del 
asa, tamaño de ésta ni muy pequeño ni muy grande, localización a un nivel 
asequible). Por ello nos ha parecido importante precisar este dato en nuestro 
material. 

De 89 casos de íleo por estrangulación, con toda clase de causas, el síntoma 
existía de una manera indudable en el 16 por 100 (14 casos), pero aún hay que 
advertir que de estos casos hay 10 en que sólo se percibía por palpación abdomi- 
nal, 3 en que únicamente se pudo comprobar por tacto rectal y 2 en que era 
evidenciable por ambos métodos exploratorios. Por lo tanto, si no practicamos, . 

sistemáticamente-además de la pdpación abdominal-el tacto rectal, la frecuen- 
cia de la comprobacián del síntoma de von Wahl es todavh menor, pues queda 
reducido al 13 por 100 de los casos de íleo por estrangulación. Pero no basta poner 
de manifiesto la, poca frecuencia del síntoma, sino que hay que tener en cuenta 
que también en los íleos pdr obturación puede la palpación abdominal y el 
tacto iectal suministrarnos hallazgos que, careciendo de la causa y significación 
del signo de von Wahl, logran, sin embargo, simularle, y que si con frecuencia 
son perfectamente diferenciables, pueden también inducir a error. Pensemos 
en los íleos obstructivos por invaginación, por áscaris, por apendicitis, por 
geritonitis tuberculosas, y en los post-operatorios tardíos, así como en los debi- 
dos a un divertículo de Meckel. 

Peristáltica visible y dolorosa (cuadro núm. ll).-Nos hemos de referir exclu- 
sivamente a la frecuencia con que este síntoma se ha ~od ido  comprobar en 
el transcurso de la primera exploración. Evidentemente, que aun existiendo, 
pudo no evidenciarse en ese momento, pero esta ha tenido que ocu- 



rrir por igual en los dos grupos de íleo mecánico. También hay que advertir 
que no incluímos más que los casos en que, siendo la peristáltica dolorosa, era 
a la vez visible, por lo cual eliminamos aquellos otros en que también durante 
la primera exploración hubo, espontánea o provocadamente, un paroxismo --$Q-, . , 
doloroso, con ruidos metálicos, pero sin asas perceptibles a la inspección. Redu- 4P " -5 

Cuadro núm. 11.-COMPROBACI~N DE LA PERISTALTICA VISIBLE Y DOLOROSA, EN LA PRIMERA 

EXPLORACI~N, EN LOS ÍLEOS AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO Y EN SUS DOS VARIANTES 

POR OBTURACI~N Y POR ESTRANGULACI~N. 

1 
1 .  Total 1 Obturaciones 1 

l - -- -. . -- - -- - ---- - - 
1 

Número de casos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  j 204 l 114 j 90 
Con peristáltica visible y dolorosa, e n  la primera I 

exploración . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  / 56 21 29 

proporcian.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - 1  121-1 1 - 
cid0 así el terreno, podemos decir que la peristáltica visible y dolorosa se com- 
prueba, durante la primera exploración, con una ligera mayor frecuertcia en los 
c&os de .estrangulación (32 100) que en los de obturación (24 por 100). 

Contractura de defensa (cuadro núm. 12).-Se afirma que este síntoma es 
frecuente en los íleos por estrangulación, pero nuestra experiencia nos pone en 
desacuerdo con este concepto, En primer lugar, hay que diferenciar bien lo que 
es auténtica contractura de la pared, de lo que no es más que aumento de la 

Cuadro núm. 12.-FRECUENCIA DE LA CONTRACTURA MUSCULAR DE DEFENSA EN LOS   LE OS 
DEL INTESTINO DELGADO Y EN SUS VARIEDADES POR OBTURACI~N Y POR ESTRANGULACI~N. 

Total de casos 1 Obsirurciones ' Eslranpulacionrs 

proporción 1 Casos y propor- Casos y propor- 
ción ción 

Ausencia. ....... 
Existencia . . . . . . .  

tensión intraabdominal; en segundo lugar, la contractura verdadera sólo se 
produce, de ordinario, cuando en un foco por obturación sobreviene la rotura 
de una úlcera por distensión, o cuando en otro, por estrangulación, el asa estran- 
gulada se hace permeablea las bacterias, o ulteriormente si ocurre una perfo- 
ración a nivel de un surco de constricción o en un punto cualquiera de la super- 



ficie, no directamente comprimida, del asa. De estas dos apreciaciones se des. 
prende que s i  el aumento de tension intraabdominal es frecuentisimo e n  los tleos, 
la  presencia de contractura es rara (4 por 100 de nuestros casos) y que dentro de - - 

esta exigua frecuencia se observa más en  los tleos por estrangulación (6 por 100) 

7 . .  

que en  los debidos a obstrucción (3 por 100). 
.o' : .C, Dolor provocado (cuadro núm. 13).-Aunque su estudio no carece de algu- 

as de las dificultades que se presentan en el del dolor espontáneo, es factible 

DEL DOLOR PROVOCADO, E N  LA PARED ABDOMI- 

INTESTINO DELGADO Y EN SUS VARIANTES POR 

OBTURACI~N Y POR ESTRANGULACI~N. 

~ ~ t ~ l  de Obturaciones Estrangulaetones 
Existencia y extensión Casos y ,propor- Casos Y propor- 

proporción 

22 Km - 16 6 =%)1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  En un  cuadrante 33 (33 %) 13 (18 %) 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  27 (27 %) 21 (28 %) 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  . .  - 

... . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  100 74 - 

Y 46 (26 %) 
n una mitad. 48 (27 %) 
n la totalidad.. ;. 58 (33 %) 24 124%)( 34 1(46%] 

T o t d . .  174 

ener algunas conclusiones, sobr; todo si, omitiendo las particularidades de 
limitamos a la existencia y a la extensión, 

sin tener en cuenta la exacta localización. Con estas limitaciones podemos decir 
que ia ausencia del dolor provocado por la  pdpación es más frecuente en  las obtu- 
raciones (16 por 100) que en las estrangulaciones (8  por '100;), mientras que, por 
el contrario, el dolor generalizado lo es más e n  éstas (46 por 100) que en  aqué- 

Frecuencia del pulso.-En el cuadro núm. 14 podemos observar que en  el 

EN LOS ÍLEOS AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO 

Y EN SUS VARIANTES POR OBTURACI~N Y ESTRANGULACI~N. 

~ ~ t ~ l  de casos Obstrucciones Estrangulaciones 
P U L S O  Y Casos y,propor- Casos Y propor- 

proporción . cion cton 

Bajo 8 0 . .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 3 1 1 9 j l  1 8 ( 1 8 % )  i 15 (21 %) 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  80- 99. 61 (35 %) 38 (38 %) 23 (31 %) 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  100-119.: 49 (28 %) 1 26 (27 0,;) 23 (31 %) 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  120-150. 30 (17 %) 17 (17 7;) 13 (17 0,ó) 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Total. 173 99 . 74 



momento de la primera exploración el número de pulsaciones era inferior a 80 
nn el 19 por 100 de los casos, oscilaba de 80 a 99 en el 35, entre 100 y 119 en 
PI 28 y pasaba de 120 en e1 18 por 100; pero si comparamos las cifras de cada 
p p o  en los ileos por obturación y por estrangulación, vemos que las diferencias 
son prácticamente nulas. 

Temperatura.-De igual modo, si examinamos el cuadro núm. 15, podemos , 

decir que en los íleos del intestino delgado la temperatura es de 370 ó más baja 
en el 62 por 100 de los casos; de 37,l a 37,90 en el 30; de 38 a 38,90 en el 6 

Cuadro nfim. 15.-TEMPERATURA EN LOS ÍLEOS AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO Y EN SUS 

VARIEDADES POR OBSTRUCCI~N Y POR ESTRANGULACI~N. 

T E M P E R A T U R A  Total de gastos 
y proporción 

370, o menos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  99 IWl 
37,1°-37,9O . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . s . . . . .  48 (30 %) 

38' -38,90 . . . . . . .  ............ 10 ( 6 yo) 
390 -400 . . . . . . . .  ........ 2 ( 1 % )  

Obturaciones Estrangulaciones 
Casos y propor- Casos Y propor- 

ción ción , -- 
55 (59 %) 44 (66 y / , )  
33 (36 %) 15 (22 %) 

y superior a 39 en el 1 por 100; pero si comparamos esas proporciones en las 
dos clases de íleo, encontramos que la dverencia más esencial reside en que es 
más frecuente que la temperatura pase de los 380 en las estrangulaciones (12 por 
100) que en las obturaciones (4 por 100). 

Para hacer consideraciones sobre este último aspecto del problema, nos ha 
parecido más conveniente limitarnos a concretar en qué día de la enfermedad 
han llegado a nosotros los enfermos portadores de un íleo por obstrucción o por 
estrangulación, por creer que este simple dato, a su facilidad de precisión y reco- 
pilación, une el englobar muchas apreciaciones de difícil estudio comparativo, 
y, por lo tanto, expuestas a todo error. 

Se admite habitualmente que el íleo por estrangulación es de evolución, 
más rápida que el debido a obturación. Teóricamente es lógico pensar así, sobre 
todo si al hablar de estrangulación no tenemos presentes más que aquellos ' 

casos en que: el efecto estrangulante es instantáneo, intenso y progresivo; pero 
la verdad es que en la práctica las causas del íleo por estrangulación-y por 
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obturación-son múltiples, y en cada una de ellas muy numerosas las variantes 
del efecto. Por eso si logramos obtener una visión de conjunto, nada debe sor- 
prendernos los resultados desarrollados en el cuadro núm. 16, en el que podemos 
precisar que, en realidad, no sólo e n  los enfermos vistos en  los tres primeros días 

Cuadro niim. 16.-TIEMPO DE EXISTENCLA DEL EPISODIO AGUDO EN LOS   LE OS DEL INTESTINO 

DELGADO Y EN SUS VARIEDADES POR OBTURACI~N Y POR ESTRANGULACI~N. 

Días de enfermedad 

. . . . . . .  Primer día.. 

...... Segundo día.. 

Tercer día . .  ....... 
Cuarto d í a . .  ....... 
Quinto día ........ 
Sexto d í a . .  ........ 
Séptimo día.  . . . . . . .  

. . . . . . . . . .  Después.. 

........ Total. 

Total de casos y pro- 
porción 

Obturaciones Estrangulaciones 
Cosos y proporción Casos y proporción 
-- 

de la enfermedad, sino incluso durante toda la primera semana, con igual frecuen- 
cia se trata de estrangulaciones que de obstruccio;nes: únicamente pasados los siete 
días es cuando las estrangulaciones son mucho menos frecuentes ( 2  por 100 contra 
1 2  por 100). 

Hablando en términos generales, el valor de los rayos X (exploración en 
vacío, seguida de enema opaco, sin papilla per os) para el diagnóstico de la 
existencia del ílco agudo en un período precoz, es extraordinario, y para preci- 
sar si el obstáculo está o no en el intestino grueso, magnífico. Respecto a su 
utilidad para conocer la altura a que está situado el yeyuno o íleon ya es muchí- 
simo menor, aunque no deja de darnos algunos datos; pero en lo que no puede 
ayudarnos absolutamente nada (prescindiendo de las invaginaciones íleocecales, 
en  las que resuelve el diagnóstico, y en algún caro más raso), es a conocer la causa 
del ileo, y si ésta obra obturando o estrangulando. Despues de muchos años de 
exploración sistemática con los rayos X de todo caso de ileo, o de sospecha de 
íleo, hemos aprendido a no pedirles datos seguros más que sobre la existencia 
o comprobación del síndrome y la distinción entre íleos del intestino delgado 



o del grueso; pero una vez llegada la papilla del enema opaco al fondo del ciego, 
el sospechar la localización, causa y mecanismo, ya  es obra de la anamnesis, de la 
exploración manual y, en la mayoría de los casos, del bien poco seguro cálculo de 
probabilidad y frecuencia; pero no de la exploración radiológica. 

H).-PELIGRO DE NECROSIS DE LA PARED EN LAS ESTRANGULACIONES 

La vitalidad de un asa estrangulada, sea a nivel del surco o surcos de estran- 
gulación, sea al del segmento situado entre ellos, depende de una serie de fac- . , 

tores (calibre del agente estrangulante, fuerza de constricción que realiza, dis- 
-posi&ones vasculares más o menos desfavorables, recorrido de un eje de tor- 
sión, energía de la peristáltica reaccional, etc.), que de ordinario no podemos 
conocer y menos valorar antes de la operación, siendo sólo en ésta cuando pode- 
mos precisar la causa y el efecto. Clínicamente, aunque el peligro existe, no se 
exterioriza de una manera especial; lo que podemos diagnosticar es su realiza- 
ción al iniciarse el cuadro de una peritonitis. Y nada debe extrañarnos esta 
limitación de nuestras posibilidades pronósticas. Recordemos lo que ocurre 
en las hernias crurales estranguladas, sin contenido epiploico: en ellas conocemos 
perfectamente que lo que ha tenido lugar es la estrangulación de un asa intes- 
tinal por el anillo crural; incluso podemos, hasta cierto punto, darnos cuenta 
de la longitud del asa y del calibre del anillo, pero si queremos suponer el peli- 
gro de necrosis a que está sometido el intestino, apenas tenemos otro dato que 
el del tiempo transcurrido, y, sin embargo, es Gecuente que en el acto operato- 
rio comprobemos en estrangulaciones relativamente recientes lesiones más 
avanzadas que en otros casos más tardíos. Y si esto ocurre cuando aparente- 
mente no carecemos de ningún elemento de juicio, ¿qué no ha de pasar cuando 
localizado el proceso en cualquier sitio del vientre, no tenemos más que una 
sospecha, a lo sumo, de que la causa del íleo sea un mecanismo estrangulante? 

Decíamos al comenzar este artículo que la frecuente dificultad del diag- 
nóstico precoz del íleo, unido al deseo de intentar la resolución del cuadro por 
medios médicos, daba lugar a la operación tardía con muy elevada mortalidad, 
y que así se formaba un círculo vicioso, mortalidad alta-miedo a la interven- , 
ción quiriírgica-que no podía ser roto más que aprendiendo a diferenciar den- 6 i 
tro del cuadro, siempre grave, del íleo, los casos menos graves, que podían per- 
mitir un breve intento de tratamiento conservador, o bien aconsejando termi- 
nantemente la inmediata operación en todos los casos de íleo o de sospecha de 
íleo. Ha llegado el momento de decidir cuál de los dos caminos es el más pru- 
dente y el que mejor ~ u e d e  servir los intereses del enfermo. 

Hemos visto en nuestra detallada exposición que la distinción entre obtura- 
ción-£leo desfavorable-y estrangulación-mucho más desfai;orable aún-es en 



la generalidad de los casos (excepción hecha de las imaginaciones íleocecales, 
que por su calidad deben ser incluidas entre las obturaciones), muy difícil, si 
no imposible. De diferentes orígenes (antecedentes, características del episodio, 
exploración) recibimos matices de di$erenciación, pero su suma no proporciona 
casi nunca la seguridad que sería necesaria para poder afirmar. terminantemente 
la existencia de una obturación y la ausencia de una estrangulación. Por lo tanto, 
ni podemos retrasar la operación ni limitarnos en ésta a la simple fístula intes- 
tinal sin laparotomía exploradora previa. 

Y para llegar a otras conclusiones de la máxima importancia conviene que 
nos enfrentemos con algo que, ocultado, parece que no preocupa, pero que 
puesto en evidencia, aunque resulte pavoroso, tiene la gran ventaja de la reac- 
ción ante el hecho y del estímulo para evitarle. Nos referimos a la mortalidad 
en las dos variedades del íleo, y del íleo en total. 

En  el cuadro núm. 17 exponemos de la manera más clara lo ocurrido a los 
enfermos de íleo asistidos en nuestro Servicio, según su causa y según que ésta 

Cuadro núm. 17.-MORTALIDAD EN EL ÍLEO AGUDO DEL INTESTINO DELGADO, SEGÚN LAS CAC- 

SAS Y EL MECANISMO OBTURANTE O ESTRANGULANTE DE CADA UNA DE ELLAS. 

T I P O S  

4 
Postoperatorio tardío. .. 
Por peritonitis tubercu. 

losa en evolución.. . . .  
Por apendicitis.. . . . . . . .  
Por áscaris (operados) . . 
Por cálculos biliares . . . .  

B) 
Por anomalías congénita! 

...... de mesenterio. 
Por divertículo de Mecke 
Por torsiones y nudos . . 
Por bridas y adherencias 
Por invaginaciones pura: 

de intestino delgado . 

C) 
Por invaginaciones íleo 

cecales ............ 
. . . . . . . . . . . . .  Total 

Mortalidad operatoria . . 

Lote total 
-- 

Obturaciones 

Mortalidad 
-- 

28 (56 %) 

9 (50 %) 
2 (13 %) 
2 (12 %) 
o 

1 (25 %) 
7 (69 %) 

13 (56 %) 
20 (50 %) 

1 (20 %) 

5 (14 %) -- 
88 m 
7s m 

Casos 
- 

20 

16 
15 
8 
2 

2 
4 
- 
17 

5 

35 

Mortalidad 
-- 

10 (SO %) 

7 (44  %) 
2 (13 %) 
1 (12 7 6 )  
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haya actuado obstruyendo o estrangulando el intestino delgado. De esta expo- 
sición pueden obtenerse muchas enseñanzas, pero la que de momento nos inte- 
resa más es la siguiente: 124 obturaciones nos han dado un 28 por 100 de mor- 
talidad, que en 90 estrangulaciones se ha elevado al 59 por 100. Y no decimos 
mortalidad operatoria, porque hay doce enfermos no operados, fallecidos y autop- 
siados, de los que no fimron intervenidos siete, por ingresar moribundos (en 
todos existía estrangulación) y los cinco restantes (cuatro estrangulaciones y 
una óbturación), por haber sufrido yo un error-en unos sensible y en alguno 
lamentable-de diagnóstico o de indicación quirúrgica. Para precisar la mor- ' 

talidad operatoria diremos que la cqra en las obturaciones fué el 28 y en las estran- 
gulaciones el 53 por 100. La mortalidad de todo $4 lote, operados o no, ha sido del 
41 por 100; y la de los operados el 58 por 100. (Es útil el orden decreciente de 
mortalidad del gráfico núm. 18 en las diferentes causas del síndrome oclusivo, 
pero no podemos entrar en su análisis.) 

Cuadro núm. 18.-MORTALIDAD EN LAS DIFERENTES CAUSAS DE   LEO 
AGUDO DEL INTESTINO DELGADO (214 casos). 

Por divertículo de Meckel. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  69 % 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Postoperatorio tardío. 56 % 

. . . . .  Por torsiones y nudos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  :. 56 % 
Por bridas y adherencias. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  50 
Por peritonitis tuberculosa en evolución.. . . . . . . . . . . . . . . . . .  50 % 
Por anomalías congénitas de mesenterio.. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  25 % 
Por invaginaciones puras del intestino delgado. . . . . . . . . . . . .  20 % 
Por invaginaciones íleocecales. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  14 % 
Por apendicitis. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  13 
Por áscaris . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12 % 
Por cálculos biliares . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  0 % 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Mortalidad media. . pm-1 
Mortalidad operatoria . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 3 8 1  

Nos encontramos, por lo tanto, con que si eliminamos las peritonitis difu- 
sas, de origen no apendicular, no hay otra enfermedad de las frecuentes del 
llamado {(abdomen agudo)) que sea más grave que el ileo. De diez enfermos de 
cada una de ellas mueren en nuestro Servicio, menos de uno de apendicitis 
aguda, menos de uno tambiin de hernia estrangulada (íleo por estrangulación 
de características diagnósticas y operatorias sumamente favorables), algo más 
de dos de perforaciones ulcerosas gastroduodenales y cuatro de ileos intraab- 
dominales. 

Este hecho nos muestra claramente el camino que debemos seguir, , e l  único 
posible cuando en la actualidad todo enfermo de ileo agudo tiene un 41 por 100 



de de morir: el diagnóstico y la intervención precoces. E&ay Que 

evitar a toda costa esas intervenciones habituales, tardías; e n  lás queolas nianipw 
laciones mejor intencionadas y con más cuidado realizadas acaso sean salvadoras, 
pero con seguridad sumamente traumáticas, sin faltar ocasiones en  que la desdicha 
-a veces inevitable-de la  rotura del intestino anula toda esperanza de curación. 
Cuanto m á s  pronto operemos al enfermo, menos intoxicado estará, mejores 
serán sus condiciones de  circulación, m á s  fácil y menos traumatizante-y menos 
sujeto a incidentes-el acto operatorio, mayores sus posibilidades d e  recupera- 
ción, y ,  p o ~  lo  tanto ,  más ba ja  la  mortalidad. 





. *  b 
Hecha 1; punción con arreglo a 1; siguiente técnica: 1.0 El m%terial empleado 

,' 
* r  ' contenido de antro, de 4 cm. de larga y 0,8 mm. de diámetro; dos jeringas 

k ,  d e  2 cm.; láminas de Petri, y, por último, hilos con suero coagulado. Este mate- 
L .  r- rial ha de ser doble, por ser doble la punción de antro. 

tente; el ayudante, colocado a la izquierda, mantiene la cabeza y rebaja el 
pabellón auricular hacia delante, para despejar la región mastoidea. El médico 
se situará al lado derecho del niño. 

El señalar el punto de punción en el lactante es de gran interés, teniendo 
en  cuenta que no existe apófisis mastoidea; la cubierta de antro está consti- 
tuida por la escama. Al tacto del dedo se siente tras el pabellón dos fositas sepa- 
radas por una cresta roma horizontal. Esta cresta separa el piso cerebral del 
mastoideo. La fosita inferior corresponde a antro mastoideo. Se encuentra en 
una línea que une tuberosidad del occipital al conducto auditivo externo. 

La manera de introducir la aguja ha de ser, según ~'Hirondelle,  perpendicular- 
mente al hueso, con presión sostenida. La resistencia es menor, cuanto menor 
es la edad; en el recién nacido es insignificante, haciéndose difícil después que 
el niño cuenta un año. Tras una penetración de algunos milímetros la aguja 
está en antro. 

Hecha la punción, se verifica la aspiración del contenido de antro, aspira- 
ción que puede ser positiva o negativa; en el primer caso nos encontramos: 1.0 
Con un exudado francamente purulento, de diagnóstico claro de antritis, aun- 
que la existencia de la antritis no indique que ha de ser necesaria la operación, 
2.0 Puede extraerse un exudado rnucoso-purulento, y 3.0 Un líquido simplemente 
hemorrágico, que puede ser, bien debido al traumatismo de la punción o a una 
inflamación de la mucosa. 

La permeabilidad del antro con relación a la caja es otro de los fines esencia- 
les de la punción, pues su exploración %os permite buscar el origen de la enfer- 
medad, y debe hacerse puncwn, según el citado autor, en los cuatro casos siguien- 
tes: 1.0 En las otitis con abundante otorrea, en que las paracentesis no han 
~roducido efecto. 2.0 En las alteraciones digestivas graves (con otorrea abundan- 
t e  o con peligro de la vida del niño). 3.0 Como examen complementario en los 
casos infecciosos indeterminados; y 4.0 En los procesos meningo-encefálicos 

, como medio de diagnóstico. 
Expuesta la técnica de L'Hirond'elle y las ventajas que el mismo autor men- 

ciona, vamos a'tratar de los peligros e inconvenientes que presenta la punción 
del antro. 



La primera ventaja, la asl;iración del contenido de antro para ser anali- 
zado posteriormente, si bien la técnica es sencilla para la punción; nos encon- 
tramos con el peligro de que las lesiones en la pared externa del antro al ser 
herido por el trocar (por las variaciones anatómicas en la situación del antro, 
que hace a veces necesarias varias punciones), son lesiones que en muchos casos 
adquieren el carácter de gravedad, y no hay que olvidar en la punción el peli- 
gro de la perforación de seno, peligro demostrado en los trabajos de Frank 
y Turptn. 

Recordemos las variables relaciones del seno lateral, que en el niño está algu- 
nas veces a flor de hueso, combinándose frekuentemente con procidencia de 
duramadre. 

Dando una ojeada a la pared de antro, y sus relaciones, tenemos que la pared 
superior, continuación del tegmen timpani, en el adulto, es una delgada lámina 
ósea de 2 a 5 mm. que presenta una cresta petro-escamosa superior, corres- 
pondiente a la cisura del mismo nombre. La pared interna corresponde a la cara 
postero-superior del peñasco, a la parte situada por delante de porción des- 
cendente del seno lateral. La pared posterior del antro por detrás no rebasa 
en condiciones normales, el nivel de un plano transversal tangente al borde 
anterior de dicho seno lateral. 

Pero cuando el seno es procidente, cosa frecuente en los niños, o el antro 
es demasiado grande, entra en relación con una zona más extensa del seno 
lateral, colocándose éste entre el antro y la cara externa de la porción mastoi- 
dea del temporal. 

El temporal, antes del nacimiento, consta de tres partes distintas: la esca- 
ma, el hueso timpánico y el peñasco. Estas piezas óseas crecen, varían de posi- 
ción y se sueldan en el curso del desarrollo, persistiendo su unión en forma 
de cisuras. 

a .  

1 U 

En el recién nacido el peñasco está situado e? la parte inferior del temporal, 
.* tiene la forma de una pirámide de vértice anterior, cuyo eje mayor oblicuo 
; mira hacia dentro y hacia delante. La escama, verdadera lámina ósea, situada 

por encima y fuera del peñasco, se une a éste por medio de la cisura petro- 
escamosa. 

El hueso timpánico, unido por sus dos extremos a la escama, está aplicado 
a la cara infero-externa del peñasco. La escama, que, como el peñasco, con el 
desarro!o crece en todos los. sentidos, se extiende hacia abajo, uniéndose en 
la base del peñasco, resultando la porción mastoidea del temporal; del creci- 
miento de la escama resultan dos porciones: una vertical y otra horizontal; de la 
unión de ésta al peñasco, al borde anterior del mismo, se forma la cisura petro- 
escamosa superior, que luego será la cresta petro-escamosa superior, que cons- 
tituirá el techo de antro. Que en los niños menores de un año dan con frecuen- 



ii cia paso a prociaencias de duramadre a través CE dicha dehiscencia; todo lo cual 
explica perfectamente las lesiones y peligros de perforación existentes, según 
Frank y Turpin, en la punción de antro. 

El  primer fin descrito por L'Hirondelle, queda totalmente descartado, ade- 
más, en el caso de una otitis purulenta, pues no nos es necesaria la punción para 
el análisis del exudado. 

La segunda ventaja del reconooirniento táctil no da datos claros para hacer 
el diagnóstico sobre el estado de la mucosa antral; en cambio, la antrotomía, 
nos dice Keller, presenta una clara visión, con mínimos.riesgos en la práctica 
de la operación. 

El objeto último expuesto por L'HirondeEle, la permeabilidad del antro con 
relación a la caja, lo encontramos mejor en la antrotornia, y en los casos que 
han sido tratados a su debido tiempo; en las oto-antritis primitivas, puede curar 
el proceso, y así lo han demostrado las estadísticas de Canino, Haarmmann, 
etcétera. 

Después de los modernos estudios de Wittmaack sobre neumatización nor- 
mal y patológica del temporal, se ha demostrado la influencia decisiva perju- 
dicial de la punción de antro en el lactante como medio de diagnóstico, por la 
transformación que experimenta la mucosa del oído medio en el lactante, en 
condiciones patológicas y que es decisiva para el desarrollo posterior del siste- 
ma neumático, que el autor citado reúne en conjunto con la denominación 
neurnatización patológica. 

Por la cooperación armónica de los tejidos (hueso y mucosa) que intervienen 
en la formación de las células neumáticas, se tiene el desarrollo normal. Tanto 
valor asigna Wittrnaack a Ea neurnatización patológica del temporal, que, según 
él, la casi totalidad de las otitis medias supuradas graves se desarrollan en tem- 
porales en estas condiciones. 

No es la supuración crónica, sigue diciendo Wittrnnack, la que produce la 
' stitución hiperplásica de la mucosa y la esclerosis de la mastoides, sino . 

que es a la inversa, puesto que las apófisis esclerosas favorecen la  cronicidad 
de los procesos supuratorios. Estando también en relación directa la hipoacu- 
sien por residuos de supuración, aguda o crónica, o por alteración adhesiva. 
Los procesos adhesivos, de tanta importancia para el otólogo, se desarrollan 
como las supuraciones crónicas en mastoides con mucosa muy hiperplásica y 
con perturbaciones en la neumatización, mediante la retracción fibrosa y la 
osificación de las capas mucosas. , 

Uno de los .factores esenciales para el desarrollo del tipo neumático de la apó- 
fosis mastoidea, es la integridad y normal crecimiento de la mucosa. Este creci- 
miento se verifica en tres etapas: 1.0 En los primeros tiempos de la vida fetal, 
con la invasión de la mucosa rino-faríngea, hacia los espacios del oído medio, 



desalojando al tejido conjuntiv~'óseo que hasta entonces lo ocupaba. 2.0 Desde 
el primer año hasta los cuatro años, transformándose los espacios medulares que - 
rodean al antro en células óseas; y 3.0 El desarrollo de las cavidades neumáticas. 
La mucosa es el elemento activo, porque el tejido óseo se deja modelar por ella, 
y de aquí la influencia decisim perjudicial de la punción de antro en el lactante, 
que impide el desarrollo normal del oído del niño. 

Pasamos ahora a otros signos sin peligro posterior, y con todas las ventajas 
para el diagnóstico clínico: en primer lugar, una exploración completa urinaria, 
respiratoria y meningo-encefálica negativa, ayudan siempre al especialista otó- 
logo hacer sobre seguro el examen auricular. 2.0 Un estudio acabado del hemo- 

. grama, proporciona datos interesantísimos, a veces por sí sólo releladores del 
proceso. 3.0 E l  examen radiológico. siguiendo la técnica de Launois Aucelin o 
proyección occipito-cigomática, o bien la  proyección de Hirtz, Schuller, Law, 
Gaillard o temporo-cigomática, o las incidencias de  Mayer, o proyecciones 
fronto-timpánicas, que nos permiten un  estudio completo de caja, aditus 
antro. 4.0 El examen timpánico, por el especialista otólogo, habituado a niños 
que valorará e1 colorido para el diagnóstico, siguiendo los estudios de Le Mée, 
que nos dice que la coloración del tímpano es uno de los signos propios de la  
otitis del lactante. Primeramente, en la fase precoz, se nos presenta de un color 
enrojecido o rosáceo y más a menudo grisáceo-amarillento; desaparece el llama 
do triángulo luminoso, y al mismo tiempo puede aparecer un  tímpano abom 
hado o bien el llamado tímpano escarchado, con un  aspecto estampado, salpicado 
o erizado de puntitos brillantes. 

Todos estos signos hacen innecesaria la punción de antro en la mayor parte 
de los casos, como medio de diagnóstico de la oto-mastoiditis en e1 lactante, y 
en  aquellos otros urgentes, de peligro inminente de la vida del niño, la mejor 
limpieza del foco será la  antrotomía, clara, precisa y sirviendo de tratamiento 
adecuado para que el proceso se resuelva favorablemente. 





S E S I O N E S  C L ~ . N I C A S  D E  L A  
C A S A  D E  S A L U D  V A L D E C I L L A  

Sesión del día 23 de marzo de 1945 

JosÉ M. AZCOAGA.-Embolia de  la arteria central de la retina. 

La obliteración de la arteria central de la retina puede tener un origen fun- 
cional u orgánico, aislados o lo m& frecuente asociados. El  espasmo, intro- 
ducido en clínica con Pul y Vázquez, tiene tres orígenes principales: alteraciones 
de la pared arterial, desequilibrio\endócrino y a$eraciones de la presión arterial. 
El origen orgánico, más frecuente que el funcional, tiene un doble mecanismo; 
desde Graefe se tuvo tendencia a colocar bajo el origen embólico todos los casos 
de obliteración brusca y total del vaso. Posteriormente, se la hace responsable 
a la trombosis. Ambos mecanismos son igualmente ciertos, como lo demuestra 
los estudios anatomopatológicos. 

El caso que ha dado origen a esta comunicación se refiere a un enfermo 
que en el curso de una endocarditis lenta y habiendo padecido una serie de 
procesos embólicos en diversos órganos de su economía, bruscamente aqueja 
ceguera de un ojo. El diagnóstico era concluyente, pero tenia de característico 
el cuadro oftalmoscópico, la existencia de un sector papilo-macular de retina 
sana, alimentada por un vaso o cilio-retina1 o rama de la central de origen anFe- 
~ i o r  al asiento del émbolo. Y como segunda paeicularidad, la de observarse en 
todos los vasos retinianos una circulación muy lenta, segmentada, alternando 
los grupos formados por elementos formes con espacios vacíos ópticamente, 
ocupados seguramente por suero; esta circulación era en unos vasos regular y 
en otros se hacía por sacudidas. 

Se trató con nitrito de amilo en inhalación, bajo control oftalmoscópico, 
viéndose una aceleración de la corriente sin poder apreciar modificación del 
calibre vascular, siendo su efecto fugaz; se le puso acetilcolina retrobulbar 
e intrarnuscular, sin apenas modificarse el cuadro. Visto a los diez días, el enfer- 
mo conservaba un pequeño sector de campo visual correspondiente a la zona 
de retina mejor conservada. 



Sesión del dia 6 de abril de 1945 

B. BLANCO.-Hemograma y velocidad de  sedimentación en la anexitis tu- 
berculosa. 

Sehan seguido diferentes normas para interpretar el hemograma en el diag- 
nóstico de la anexitis tuberculosa. Decaulx, Bastien, Kronig, Brocq, Molonguet, 
Faure, Siredey, Jascke, etc., utilizan la falta de leucocitosis en procesos anexia- 
les con fiebre alta. Gragert compara el cuadro sanguíneo normal con la velocidad 
de sedimentación acelerada. Caffier, Livschina, Held nos hablan de leucoci- 
tosis relativa con linfocitosis y Weterdall halla un contenido de hemoglobina 
por debajo del 50 por 100. 

Nosotros hemos estudiado el hemograma de Schilling en 66 enfermas de 
tuberculosis anexial, y hallamos en un 40 por 100 un recuento de leucocitos 
completamente normal; el 60 por 100 restante presentaba una~leucocitosis 
relativa, habiendo alcanzado en muy pocos casos la cifra de 12 y 14.000 leuco- 
citos. Estas enfermas con leucocitosis alta presentaban fiebre de 380 y 390, con 
exploración pulmonar normal; según se ha donfirmado más tarde se trataba 
de infecciones secundarias de tipo séptico. No hemos observado casos con tem- 
peraturas altas y recuento de leucocitos normal. La linfocitosis ha sido ob- 
servada en un 12 por 100 de los Gasos. Cifras de hemoglobina por debajo del 
50 por 100 (según nos dice Weterdall), las encontramos en un 36 por 100; las 
restantes presentaban anemias moderadas. 

Concluímos en que no se puede obtener del hemograma grandes considera- 
ciones para el diagnóstico de la anexitis tuberculosa. 1.0 Porque el número de 
leucocitos normal se conserva también en las anexitis crónicas sin infección 
secundaria. 2.0 El número de leucocitos y fórmula se modifica cuando se sobre- 
añade una infección secundaria de tipo séptico, o cuando coexisten afecciones 
tuberculosas evolutivas en p u l m ó ~  o en otros órganos. 3.0 La falta de linfocitos 
no nos dice nada en contra de la existencia de una tuberculosis anexial. Una 
linfocitosis se puede hallar en los casos que coexisten con procesos tuberculosos 
extragenitales en fase de regresión. Nuestros ocho casos se hallaban en estas con- 
diciones. 4.0 Las cifras de hemoglobina por debajo del 50 por 100 no son signos 
coi'stantes. Nuestros casos presentaban disfunsiones ováricas con trastornos de 
la menstruación en unos casos y con erosiones sangrantes mantenían estas 
anemias en otros. 

Velocidad de sedimentación.-La velocidad de sedimentación se puede valo- 
rar en casos en los que la evolución tuberculosa se mantiene apirética desde 
cierto tiempo. 

Hemos de tener en cuenta que en las inflamaciones de anejos de otra etio- 



Poco después comenzaron los accesos hemoglobinúricos, previendo la enferma 
su inminencia por la aparición de tinte subictérico de la piel, dolorimiento 
circunscrito a la zona lumbar, fiebre y malestar general, acompañado de gran 
quebrantamiento. La emisión de orinas coloreadas suele durar un par de días, 
al cabo de los cuales la remisión del cuadro general se verifica rápidamente. 

Los análisis practicados arrojaron positividad intensa a las reacciones de 
hemoglobina en orina, con intensa anemia acompañante, existiendo también 
pigmentos biliares en la orina en gran abundancia. Las pruebas de integridad 
de los mecanismos hemostáticos resultaron normales por completo (tiempo de 
sangría, íd. de coagulación, íd. de retraccidn del coágulo. Rumper-Leede, etc.). La 
prpeba de Donath-Landsteiner fué positiva débil a la hora y a las dos horas, 
y positiva intensa a las cuatro horas. 

Las reacciones de sensibilización fueron positivas al Streptococo viridans, 
a los Aspergillus y Penicillium, a los feculentos, a los pescados azules y a las 
frutas. La enferma ya se había hecho la auto-observación de que las manifesta- 
ciones purpúricas se hacían más intensas al ingerir estas viandas. 

En el caso de esta muchacha existe una relación no bien dilucidada entre 
el primer acceso tipo purpúrico y los accesos de hemoglobinuria, ya que la 
integridad de los mecánicos hemostáticos no habla en contra de la existencia 
de una hemopatía predominante angiopática (tipo Scholein-Henoch), en la que 
el hallazgo de un fondo de polisensililización (reacción positiva a los alimen- 
tos, a los gérmenes, fenómenos angioneuróticos, articulares, etc), es la regla. 



En nuestra enferma, salvo la positividad de las cutirreacciones, no pudo 
demostrarse la personalidad del agente desencadenante. La posibilidad de una 
heredopatia sifilítica quedó descartada por la re'iterada negatividad de las 
reacciones de Wassermann y complementarias ello, y con arreglo - '  

. datos clínicos y de laboratorio, podemos cons que cada uno de lo- --- 
procesos (púrpura angiopática y hemoglobinu hallan conectado por un 
enlace poco claro, pero en el que interviene de manera preponderante el fondo . 
de polisensibflizació~i. 

Fué tratada a base de hierro, calcio y vitamina C, con buenos resultados 
hasta ahora. IR. 

Sesión del día 27 de abril de 1945 ; k 
d i 

I , -  
7 I 

C A D I Ñ A N O S . - A C ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ C O ~ ~ ~  cutánea. 

Hace un resumen de los nueve casos de actinomicosis cutánea registrados 
8 '  en el Servicio de Dematología en los 15 años de funcionamiento, destacando 

nada más las particularidades que han podido ofrecer. 
' De los 9 casos, 8 eran gente de campo, menos uno, que era tranviario y pro- 

cedía de la Prisión. Respecto a la forma clínica, uno de ellos coincidía con acti- 
nomicosis pulmonar, muriendo a las 72 horas de su ingreso. Seis eran de loca- 
lización cérvico-facial, dos exclusivamente cervkales y uno tóraco-braquial, 
no mostrando lesiones óseas ninguno, por lo que la cifra dada por Fraser de 
un 95 por 100 de coincidencia parece exagerada. La fórmula leucocitaria no 
tenía ninguna característica especial, solamente una leucocitosis discreta (14.000) 
que pierde valor por la infección sobreañadida. - - 

En diagnóstico insiste en que en los frotis del pus se ha encontrado cons- 
tantemente filamentos micelianos entrecuzados en forma de estrella o aislados 

* que toman el gram con mucha mayor intensidad que cualquiera de las bac- 
terias. 

Cuatro de los casos fueron tratados exclusivamente con yoduro sódico en 
inyectable y yoduro potásico por ingesta. Tres mejoraron rápidamente, no 
llegando a curar más que uno. Los otros dos no volvieron por la consulta. Con 
la asociación de ~oduros  y radioterapia se han tratado treg, casos, los cuales 
curaron en menos de tres meses, recidivando uno a los. 
das y yoduros se han empleado en dos casos, curándose 

La vacunoterapia propuesta por Nuber y Negroni no 
mente tenemos un caso rebelde en estado de curación 

' tratamiento propuesto por Holmar, Dobson y Luting, de yoduros, sulfamidas y - 
radioterapia. S t 

C .  . . I  
i 





sin embargo, en algunas hay puntos imprecisos, unos por su caracter subjetivo, 
otros por no aparecer anotados, y otros por ser imposibles de comprobar. Tal 
sucede principalmente can el momento del comienzo de la dilatación, que en 
muchos casos depende de lo manifestado por la mujer, con la intensidad y fre- 
cuencia de las contracciones, con la de lactancia, con lo sucedido en el puerperio 
después de dada de alta, etc. l 

Pese a los numerosos trabajos estadísticos que sobre primíparas añosa? 
hemos encontrado en la bibliografía extranjera, en la nacional sólo encontramoc 
uno recientísimo, bastante completo, de Bedoya; en sus resultados hay dife- 
rencias ligeras y alguna vez de consideración con los nuestros, pero en conjuntc 
abundan más las aproximaciones y semejanzas. 

EDAD DE PRIM~PARA AÑOSA 

Ésta depende de muchos factores y circunstancias. No puede ser la misma 
para todos los países, razas o géneros de vida; incluso dentro de un país puede ,,:F 
haber diferencias regionales. Bondy, con arreglo a las últimas investigaciones, -T.. ., 4 
considera como edad óptima para el primer parto la comprendida entre los die-- <'.':% 
ciocho y veinte años, y como una ampliación fisiológica admite hasta los vein--:.,A, ;"' Q , 

( 1 ' "  L&I titrés, suponiendo que también adelanta la edad de primípara añosa, que la 
mayoría de los autores alemanes cifran en los treinta años. Baisch considera los 
veintiséis .años como edad limite, momento en que culminan las transforma- 
ciones histológicas de los tejidos, caracterizadas por la pérdida de fibras elásti- 
cas y atrofia muscular con aumento del conjuntiva, lo que clínicamente origina 
una diferencia en el curso del parto con relación a las primíparas más jóvenes. 
Estas diferencias aún se hacen más patentes' en la mitad del cuarto decenio de 
la vida, por lo q.ue propugna por formar dos grupos de primíparas, de los vein- 
tis6is a treinta y cinco años y de aquí en adelante. Kashdan fija el límite en I o ~ ~ , , , , , ~ , ~  
veintiocho años y eseablece tres grupos, según la edad. :;&2d4 

Nosotros hemos escogido como limite de edad la de veintisiete años y hemoí 
formado arbitrariamente tres grupos según la edad: añosas, viejas y muy viejas. 
y también establecemos la diferencia entre las que se han casado javenes o posK;.;:'~ fg:,.y., ,a 
t eriormente. 

FRECUENCIA 

Varios autores citan el hecho de aumentar el número de primíparas añosas, 
explicándolo por razones de índole social y moral; así Mickulicz- Radecki, en su 
trabajo del año 1934, encuentra 6,4 por 100 de primíparas mayores de treinta 
y cinco años, una por cada quince partos; en el año 1913 sólo encontraba un 



. 3,8 por 100. Da gr& importancia al hecho de la voluntad de concebir, ya que 
antes de la guerra del 14-18, en la Clínica de Konisgberg se encontraba sólo 
un 50 por 100 de casadas, y en 1934 sube a un 76,8 por 100. Quigley encuentra 
con muchísima mayor frecuencia la primípara añosa en la consulta privada que 
en la hospitalaria, 10,5 por 100 contra 1,7 por 1 0 0 ~ j ~ ~ ~ . ~ ~ ' ~ < ~  

E &i;?Y 
Para reunir 410 casos de primíparas añosas hemoi re~isado 5.270 historias 

de partos. El tanto por ciento de primíparas mayores de veintisiete años dedu- 
cido de las otras primíparas y multíparas, es el de 7,7 por 100. La primípara 
más vieja fué de cuarenta y cinco años. y-':, 

,,,.1, Los tres grupos que formamos están constituidos de la forma siguiente: ' Grupo 1.0 (Primíparas añosas).-Mujeres cuya edad está comprendida entre p.-. * 
h? ..i' ' 

los veintisiete y los treinta y uno años, ambos inclusive, 280 casos (68,03 por 100), 
5,3 por 100 del total. 

Grupo 2.0 (Primíparas viejas).-Las comprendidas entre los treinta y dos y 
treinta y seis años, ambos inclusíve. '78 casos (19 por 100), 1,4 por 100 del total. 

Grupo 3.0 (Primíparas muy viejas).-De los treinta y siete años en adelan 
te. 52 casos (12,07 por 100), 0,9 por 100 del total. 

AROS DE CASADA O CON RELACIONES SEXUALES ANTES DEL PARTO 

Algunos autores, Meyer, Henyn, Temesvary, encuentran mayor número de 
anomalías en el parto de aquellas primíparas de edad cuyo matrimonio o r. s. co- 
menzaron en época normal. Est.a concepción tardía puede ser motivada por 
varias circunstancias: infantilismo, factores endocrinos y, posiblemente lo más 
importante, la restricción voluntaria de 'la concepción. 

Considerando a las primíparas cuyo matrimonio o r. s. se realizaron a los 
veintisiete años romo primíparas de edad-casadas viejas, y, por el contrario, 
como primíparas de edad-casadas jóvenes a las que llevaban varios años con 
relaciones sexuales y el parto es después de los veintisiete años, nuestro resiil- 
'tado es el siguiente: 

Primíparas viejas-casadas viejas . . . . 343 casos. 
Primíparas viejas-casadas jóvenes . . . . . . . . 67 )> 

De estas últimas, sólo diez han precisado intervención (no se tienen en cuenta 
las episiotomías), lo que representa un 14,9 por 100 en contra de un 25,3 por 100 . 
de intervenidas que dan las primeras. A u n ~ e  comprendemos que es peqdeño 
el número de casos que manejamos, parece que no tenga gran importancia en 

ntido desfavorable para ,el parto, excepto el natural de la edad, el llevar varios 
ños de matrimonio o relaciones sexuales. &$l;<'j...j!'i;:;'. 

a3. 2,: ' q r$ $!: L.. .-ti 
:+.A+<?& 
t::,:: P .  ; :. . :.* . , .  , .. 
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MENARQTJIA EN RELACI~N AL PARTO ' .  7, << :* A:, ;J 
1 - .  
, . f.J 

4 .:,! . . 
a la menarquia tardía como un exponente del infantilismo ," 

riqgenital e investigando en las primerizas de edad, encuentra Stork un 14,3 por 100 .':. 
%I 
:;aiide menarquias después de los diecisiete años, y Bedoyu un 25,9 por 100 después , 

?de los dieciséis años. El interés de esto radica en que podría atribuirse al infan- ' 
' If  
,,:tilismo algunas anomalías de contracción, así como también de la pelvis. 

gp: 'I*. Observados nuestros casos, la menarquia según la edad fué: 

.+-%': ' 
Ántes de los dieciséis años se encuentran 296 casos, 72,l por 100. 

' P -  3 .  . <h..- 

, Desde los dieciséis años se encuentran 114 casos. 27,8 por 100, lo que demues- . 
,, . - tra existir bastantes menarquias tardías. 

\ Relacionando ahora nuestras 67 primíparas de edad-casadas jóvenes con la '- 

S? menarquia, nos encontramos que en diez en que hubo necesidad de intervenir, : ' 1  

#&&m' sólo tres. dos que llevaban seis años de casadas y una trece. tuvieron menarquias 
4 tardía, a los diecisiete, dieciocho y diecisiete años, respectivamente. Por otro * tq 

lado, gran número de menarquias antes de los dieciséis años aparecen en los 
* (4 partos distócicos acaecidos antes de los dos años de casada en las primíparas . - 

i de edad-casadas viejas y en los otros siete de las primíparas de edad-casadas 
; jóvenes en que hubo intervención, así como también gran número de menarquias * * 

r~: 7 tardías aparecen en los partos normales de las que concibieron muy pronto. . . - 
v. c ' 
a,, <'. . I 

.̂..l. . l . .  

EL EMBARAZO DE LAS PRIM~PARAS Am0SAL l . ,  .J. .  
& . d .  - - : . , . , 4 - * , , r .  77 . L.. 1 

q; - "' 
9 j: ekbarazo en las primíparas de edad que en las jóvenes, Puppel, Mickulicz-Ra- ' - , . , 

decki, Linden, Jaschke, Limpach, Nathanson, Gallovay-Paul y la mayoría de los , : i 
r;, I ' 

autores las admiten, hasta el punto de que Nixon encuentra tres veces más toxi- , &# 
: cosis que en las primíparas de edad normal. Los datos que nosotros podemos e &il 4 

LL R . .  , U presentar, aparte de ser pocos casos, son de manifestaciones subjetivas en su , , . -; l :*+ mayoría. Expuestos sólo los interesantes en cada grupo de edad e incluyendo* . , 
!&-: { 1 . .  
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NÚM. $ E--- LZV, RTO Y P X P .  EN PRIMERIZAS DE MAS DE 27 ~7 '? 
i 1 

<. A ! 
junto a toxicosis las enfermedades coincide mharazo ras particu- 
laridades, tenemos: 

Grupo 1.0 En los 280 casos, 87 complicaciones patológicas del embarazo, , , #. 

. P* 
que equivalen al 31 por 100. Las principales son: , . ,  

' * l  
1 '3 

6 . < _ :  . < 

Lúes. ..................................... 36 casos. . . , .?,:.',I 
. . 

. . .  . 
Placenta previa ............................. 6 o : - -%,: 

....................... .. Eclampsia (en parto) 3 n 
- 
.:c, 

Pre-eclampsia .............................. 3 s . .. , . . - ..:! 
............................... Cardiopatías , 4 o ?.: : ,.. 1 

Mioma.. 2 H 
i , .t. .................................... , J . I 

Grupo 2.0 En los 78 casos, 26 complicaciones patológicas = 33,3 por 100. 
Las principales son: . - , ~  . - 

-,-, - - . ,+ ! .  ? ' : -  .*: - .  . , . . . . . . . .  . - *  . ,  ,. !?.Ti 
. . .  ..... .:i:;-,:.;;,;p?3 Lúes ...................... : ........... : 6 casos>> 2!rq 

Lúes e ictericia intensa . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 )> ..a =- -. 
.%C I I 

. . .  . . . . .  ..................... Placenta previa .. 3 n ';~TI 
Apendicitis.. .'. .............................. 1 )> . vi. . Hidramnios.. ............................... 1 )> ?' 
Cardiopatía.. ............................... 1 )> - .- 3alQq 

Eclampsia (en parto) ........................ 1 . ?riA2? 
,.:. ' - '  , 

1. *-+-y 
Grupo 3.0 En los 52 casos hay 20 complicaciones patológi~as = 38,4 por' 100. 

Las principales son: L. : -. . - ,, :.: - ,, . - , . . . ---, . . 
S . -  

:. -. 2 '  . . -  . .  
..I . , .  

. ! l1  .-.,-. >t --. .;. 3;$'p&q .< < . ..-"- ~ ú e s  .: ....... : .............................. 3 ea,&? 41@L$L 
Hiperemesis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 )> +'LtL 
Pre-eclampsia.. ............................ 2 i> J-? 
Mioma ...................................... 2 )> cl. 

a- . Hipertensión esencial.. ....................... 1 )> ~4 
................................ Albuminuria 3 r ' .'', ' . &= 

,5. 2 
En conjunto, podemos observar la elevada proporción de placentas previas, 

eclampsias y pre-eclampsias. El elevado porcentaje de las primeras (2,10 por 100) 
no puede tenerse en cuenta en esta estadística, ya que son muchas las que se 
ingresan en las clínicas y análogamente sucede con las eclampsias. Se dice. 
aunque no unánimemente, que el mioma es más frecuente en las primíparas de 
edad; sólo hemos encontrado cuatro en nuestros casos, o sea, una cifra habitual. 
No hemos obtenido datos sobre los abortos, detalle que seguramente sería fal- 
seado, como tampoco hemos anotado la existencia de extrauterinos; ambos, 
aborto y extrauterino, se dice, aunque no unánimemente, que son más frecuen- 
tes. Las cardiopatías también son más frecuentes y esto se comprende fácilmente. 
La lúes se nos presenta en un 10,99 por 100 de los casos. El número de emba- 
razos prolongados fué de dos. 

El embarazo gemelar es más frecuente; Baisch da como cifra media de emba- 
zazo gemelar en la primípara la de 1,124 por 100, y en la primípara de edad 



334 CARLOS ALBA TOMO VI11 

aumenta al 2 por 100. Vorlicock-Jelinec encuentra en sus primiparas añosas 
vun 2,8 por 100 contra 1,4 por 100 del conjunto de p s. Q ley dice no $V.;- 
encontrar más embarazos gemelares (1 por 100). 

Nosotros, en los 410 casos, hemos encontrado 11 gemelares, N t corres- 
ponde a un 2,6 por 100. De ellos, cinco eran del mismo sexo (dos u~ .~ t e l i nos?  
con tres partos prematuros. La edad de la madre, en tres casos, era,de veinti- 
siete años; en dos, de veintiocho y treinta, y en uno, de veintinueve, treinta J 

cuatro, treinta y siete y treinta y nueve años. En este ultimo caso existía tambiér 
un mioma. 

EST~TICA FETAL Y EVOLUCI~N DEL PARTO 

Un 75 por 100 aproximadamente de nuestros casos han ingresado al comien- 
zo de los dolones dilatantes o al romper la bolsa de las aguas. De este 75.por 100 
asistía a la consulta anteriormente una cuarta parte. 

El estudio de la estática fetal en el momento del ingreso nos da los siguientes 
casos: 

......... ...... Cefálica 387 (91,92 %) 
........ Longitudha1 419 (99,52 %) 1 

Situacih Podálica.. 
Transversal. ....... 2 (%47 %) 

..... 1 ......... Bregma 
Cefálica. 

3 (0,79 %). 
Frente.. .... 2 (OJ1 %). 

1 Cara. . . . . . . .  1 (0,25 %). 

cuya evolución en el parto ha sido ... 
. . . . . . . . . . . .  

...... . . . . . . . . . . . . . . .  
Anteriores. 

Occipucio.. Posteriores.. 

Transversa baja ....... ........ Cefálica.. 
Bregma ..... 3 (0,79 %). 

Frente ...... 1 ( 0 2 5  %). 

Cara. 2 (0,51 %). . . . . . . . .  
Presentación podálica.. ......... 36 (8 , s  %). 

>) tronco O ............ 

Casi todas las estadísticas señalan una mayor proporción de situaciones. 
transversales y presentaciones podálicas: Richter, 1,42 por 100 y 10,7 por 100. 
respectivamente; Bedoya, 1,45 por 100 y 5,8 por 100; Rossi, 6,24 por 100 de pel 
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vianas; Nathanson, 6,09 por 100 después de los treinta y cinco años; Limpach, 
4 3 5  por 100 en las de treinta a treinta y cinco años, y 4,93 por 100 en las de 
treinta y cinco a cuarenta y cinco años; Mras, 6 por 100 en las mayores de cua- 
renta años. Nosotros encontramos una proporción normal en las situaciones 
transversales y un 7,60 por 100 en las presentaciones pelvianas. Esta elevada 
cifra, casi el triple de lo establecido como normal, puede ser debida a estas tres 
causas: mayor número de embarazos gemelares, de partos prematuros y de 
coincidencia de miomas. 

En la manera de evolucionar el feto durante el parto encontramos elevado , 
número de presentaciones occipito-posteriores (Nathanson, 2,9 por 100; Bedo- 
ya, 3'por 100) y transversas bajas (Bedoya, 1,5 por 100), así como presentaciones 
de deflexión (las de frente y cara evolucionaron espontáneamente), datos seme- 
jantes a los citados en otras estadísticas. 

LA PELVIS DE LA PRIM~PARA AÑOSA 

Numerosos autores citan una mayor frecuencia de anormalidades en las 
primíparas de edad respecto a su p'elvis. (Nakadima, 4,414 por 100; Stork, 5 por 100 
Puppel, 15 por 100; Bedoya, 5,2 por 100.) Se culpa al infantilismo como causante 
de algunas de estas anomalías. 

La variedad de pelvis infundibuliformes es la encontrada como más frc:- 
cuente (Quigley, Kuder, etc.) y esto tiene gran importancia puesto que es la pelvis 
que originará más distocias óseas de la parte final del canal. 

Las viciaciones que nosotros encontramos en conjunto están integradas 
por 21 casos (5,l por 100), cifra que, tepiendo en cuenta el lugar de'donde pro- 
ceden las historias, no nos parece muy elevada. Importante a tener en cuenta 
es la pérdida con la edad de la elasticidad y movilidad de los ligamentos y articu- 
laciones, lo que tendría importancia en los casos de ligera' estrechez pélvica. 
Esto, unido a la falta durante el embarazo de las llamadas <<contracciones de 
encajamiento)) y a la mayor rigidez de las partes blandas superiores, nos puede 
explicar la mayor frecuencia de la movilidad de la presentación al comienzo del 
parto y que nosotros hemos encontrado en el 28,7 por 100 de los casos% :.{,,<~,;;ur8 

.A $,, J t'i . , l .,-..x$ .. . .* . 

EL PARTO (EN LA PRIM~PARA DE EDAD 

Casi todos los autores están de acuerdo en señalar que el parto de las primí- 
paras de edad tienen diferencias notables con el de las primíparas más jóvenes. 
Sin embargo, Quigley, Democh, Spain, Iiiey y otros, divergen de esta opinión. 
También Recasens dice no haber encontrado dificultades con relación a la edad 



en lo que afecta al cuello, aunque sí a las partes blandas finales del canal. Indu- 
dablemente las distocias originadas por la dilatación del cuello son muy poco 
frecuentes comparadas con las del final del canal, pero son las que ocasionan 
los problemas de solución más difícil. El cuello con su lenta dilatación, ya Tarnier 
lo comparaba al ((cuero hervido empapqdo en grasa)), unida a lentitud en la expul- 

- sión que-ocasionan las partes blandas del suelo pelviano, hace tanto peor el pro- 
nóstico, ya que agota, acrece los riesgos de infección, traumatiza los tejidos 

' blandos , y  pone en peligro la vida fetal. Hay que tener, además, en cuenta, el 

. ,  , .. :.:.-,+ 
;$:. 
i I I .  
,u 2, g; 

#p; 
.-mayor número de partos de nalgas que aún hacen el pronóstico más serio. 

3 2Q 

, Se dice que el parto de las primíparas de edad aparece antes de los 270 días k: 
"post-concepción, así como que es mayor la frecuencia de prematuros, a los que lI+% 

L.&&" 
." Limpach llega a dar el 11,65 por 100, y que, por el contrario, Vorliceck-..Tnlinnck W-T- 

observan esa predisposición a ellos. 
encontramos el siguiente número de casos: 

Partos prematuros .................... 30 ( 7,3 %). 
Partos a término.. .................... 388 (92,3 %). 
Partos después de término ............. 2 ( 0,47 %). 

ESTUDIO DE LAS CONTRACCIONES 

. .- 
m .-. .- Con mucha mayor frecuencia se encuentran en las primíparas de edad ano- -'. 

.' , malías en las contracciones, sobre todo las atonías. Nathanson las encuentra 
'. nueve veces con más frecuencia que en las primíparas de edad normal; Nakadima 
i.1 encuentra un 17,7 por 100 de casos de contracciones insuficientes en las muje- 
' < ' res de treinta a treinta y cinco años y un 28,6 por 100 en las de treinta y seis 

en adelante, en contra de un 3,67 por 100 en las primíparas de edad óptima. 
Esta atonía y debilidad primaria se consideran como consecuencia del infan- 

".S tilismo, creando una musculatura uterina dP.bi1, o por excitación insuficiente de 
6% . ?'; los ganglios que regulan las contracciones en los casos de rotura prematura de 

2 la bolsa de las aguas, sin que exista encajamiento fetal. 
.: -No hemos pecisado el número exacto de anomalías en la contracción, pero 

a. 
l . -  abundan las historias con la anotación de ((debilidad primaria de contracción» 
;+ y ((debilidad secGndarian. 

EL PERIODO DE DILATACI~N 
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iciales de cuello, nos quedan 266 caso:. que dan una media horaria 

cuatro cesáreas y una dilatació 
ial de cuello, nos quedan 73 c&os, cuya duración media es de 25 horas 40 mz-' 
lutos. '+ $3 

Grupo 3.0 (52 casos).-Exceptuando una dilatación artificial de cu-"$$ . .  A 

on 51 los casos, que dan una media de 27 horas 45 minutos. 

Al igual que en el anterior período, 
por existir exploraciones rectales, todos 

período de dilatación en los 390 

hacemos los tres grupos según la 
los datos son bastante precisos. 

-7 
Grupo 1.0 (280 casos).-Exceptuados 53 casos intervenidos, nos quedan $4 > 

doscientos veintisiete casos, que nos dan una media de duración .de 3..horas -c3 .. - 7, " 

cuarenta minutos. - .  *C. 

Si añadimos el tiempo transcurrido hasta que se intervino, son 265 los casos, 
y entonces el promedio sube a 5 horas 45 minutos. 

Grupo 2.0 (78 casos).-Excluyendo 16 casos intervenidos, nos quedan 62, que 
dan una media de duración de 4 horas. .a 

i- 8 

Añadiendo el tiempo transcurrido hasta la intervención, son 78 los casos, :i 
dando una media que sube a 4 horas 10 minutos. P <E(, 

i% 
Grupo 3.0 (52 casos).-Exceptuando 11 casos intervenidos, nos quedan cua- 

. - 4p 
renta y uno, cuya media de duración es de 5 horas 30 minutos. 2-b 

Añadiendo el tiempo transcurrido de los casos inteivenidos, esta media 
sube a 5 horas 45 minutos. i-4 

5 ; , ;:ir$ 
El promedio total en los tres grupos es el siguiente: . .. . $4  . - - < j,&j 

: +$Y@ 
No intervenidas.. .................................. 4 horas. -- . : . . -- - , A ? &  

. . ............ Añadiendo el tiempo de las intervenidas.. 5 horas 25 minutos. ', >:% 
S r 

4 ,  . .Y$ . -.s. ;:"& 
. . TIEMPO DE EXPULSI~N DEL POLO FETAL DESDE OUE SE VE *EN '%! 
. . UNA CONTRACCIÓ'P -. 

L 

T HASTA SU SALIDA 

P Para hacer este cálculo hemos despreciado, como es lógico suponer, todas ;:'G 
! i.*. 

'-:S, aquellas historias en que hubo intervención, así como las que se hizo episio- 
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Grupo Lo.. ...................... 1 hora 10 minutos. 
Grupo2.O ....................... 1 18 w 
Grupo 3.O.. ..................... 1 D 30 

-,>f " 
La media total fué de una hora 19 minutos~T~.r~&'":~:*.'~~!:~ 

:t >.,[ :!;t. T , y,z::;, ::? 

EL PARTO DE NALGAS 

Las dificultades para el parto aumentan de un modo extraordinario en la 
presentación de nalgas y la vida fetal se ve expuesta grandemente. Los 32 casos 
en que existía dicha presentación al iniciarse el parto, terminaron del modo 
siguiente: 

Con feto vivo.. ................ 17 casos. 
Espontáneos ........... Muertos (macerados).. .......... 4 n 

...... Mueren en la extr. cabeza 4 ))' 

os vivos, un muerto y uno que muere 
en la extracci6n) .................................... 4 a 

Cesárea (por estrechez pélvica).. ......................... 2 
Basiotripsia en cabeza última (por hidrocefalia y por tumor en 

'el Douglas) ......................................... 2 s 

Hay otros cuatro casos en los que se hizo versión (prolapso cordón en situa- 
ción transversal, Braxton-Hicks, segundo gemelo, y prolapsó cordón en estre- 
chez pélvica), en cuya extracción podálica sólo se salvó el segundo gemelo. 

La mortalidad ha sido en conjunto la de ocho fetos (22,2 por 100), siendo 
cinco los casos debidos a las maniobras de extracción (14,2 por 100). El fórceps 
en cabeza última se empleó en tres casos con éxito. 

ALUMBRAMIENTO 

Consecuencia del excesivo trabajo a que, por regla general, se ve sometido 
el útero, las contracciones del alumbramiento son deficientes, lo que origina una 
mayor duración que lo normal, así como también mayor número de interven- 
ciones, algunas de gran gravedad. 

Baisch da un 7 por 100 de.expresiones marniales de Credé y un 1 por 100 de 
desprendimientos manuales de placenta. Bedoya, 2,6 por 100, y Holtz, 3 por 100 
de extracciones manuales. ~ e m o r r a ~ i a s  atónicas encuentra Limpach en el 4,92 
por 100 y Nakadima en el 7,3 por 100. 

Nuestros casos han transcurrido de la siguienté forma: 
...... .. :> 

Alumbramiento en menos de 25 minutos ....... 279 casos (70,8 %). 
:,.i C .  ;??c )) entre 25 y 30 minutos . . . . . . . . . .  
J. <&, ,,: ....... , ; :;a;>% : entre 30 y 60 minutos.. 

............ -! ,::.y$ & entre 1 y 2 horas.. . . :., 
--L. t.- .. -. d*A * ........... 

- *  . después de 2 horas 
.: '3 C 
7 . --. 



La duración media fué de 20,5 minutos. . 
................................. Hemerragias a$Ónieas 36 casos (9,l %). 

............................. Cred6 (placenta adherida) 28 )) (7,l ?A). 
Alumbramiento incompleto (trozo placentario) .......... 2 )) (0,5 %). 

......... I Trozo placentario 2 )> (0,s x). 
Extracción manual (4,s %). . ....... . Placenta, 16 casos.. .... Por retención. 12 (3,04 76) .  1 . - 7  . S-- *-- Por hemorragia.. ..... 4 (1,01 Ojo). ., \ , m  ;; ,:, $!Q:&& 

1 ' ' - " r b  La extracción manual de placenta (3,9 por 100) en cada grupo, fué la siguiente: 

Grupo 1.0 Grupo 2.0 Grupo 3.O 
-- -- -- 

5 4 3 
- . 1  . Por hemorragia.. ........................... S O 1 

-- 
2 8  O/, m-- 5 , l  % 7 4  % 

La mortalidad en os casos de extracción manual por trozo placentario 
o placenta; fué de un 22,2 por 100, cifra muy elevada que no refleja la realidad, 
ya que gran número de enfermas ingresan con el parto comenzado después de 
maniobras peligrosas, y también en varias enfermas se practicaron además 
otras intervenciones. 

D U R A C I ~ N  TOTAL DEL PARTO 

fL''-yfX<'. T?;$;:$ Las cifras obtenidas por los autores son de lo más dispares, igual que sucede 
~ ~ : j ~ ' ~  con la edad para conceptuar la primípara como añosa y con otros datos apare- 1 . ,; @ 

;A cidos en los diversos puntos de la estadística. Así, por ejemplo, Tischer da 16 horas #' y 37 minutos de duración total. 
;.,A? 

,,. <. V. Foderl, 19 horas y 30 minutos. 
Kashdan, 21 horas en las de veintiocho a treinta años; 26,5 horas en las de 

treinta y uno a treinta y cinco años; 28,5 horas en las de treinta y seis a cuarenta 
y cinco años. 

Lonne, 23 horas. 
Bottiroli, 29 horas., 
Nakadima, 28,87 horas para las de treinta a treinta y cinco años; 35,60 horas 

para las de treinta y seis y más años. 
Las cifras que nosotros obtenemos, son las siguientes: 

........... Grupo 1'0 ..... No intervenidas.. 26 horas 45 minutos. 
Intervenidas.. .............. 28 50 H 

. . . . . . . . . . .  Grupo 2.0 No intervenidas.. .... 
!b,; J )) 

3sw 
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N.O de casos Prematura . Precoz -- --. Tempestiva Tardía -- -- 
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Para conocer la relación entre la rotura de bolsa, el tiempo de dilatación 
del cuello y la duración del parto, y aunque nos falta el detalle tan importante 
del estudio de las contracciones, hemos construído estos cuadros en que aparece 
el tipo de rotura de bolsa, y la duración de la dilatación y del parto, por grupos 
y en total. Algunos partos terminaron por intervención, lo que hace acortar 
la duración del mismo. 

En conjunto, podemos apreciar unas dilataciones rápidas o muy rápidas 
en los cuatro tipos de rotura de bolsa, sobre todo en la rotura prematura, en 
donde, por el contrario, hay pocas dilataciones lentas, éstas van aumentando 
proporcionalmente al número de casos, en las roturas precoz, tempestiva y, 
sobre todo en la tardía. Sin embargo, es muy posible que tengan más impor- 
tancia que la que tiene el tipo de rotura para la obtención de la dilatación com- 
pleta de un modo rápido, la mayor o menor rigidez del cuello y las contracciones. 

ROTURA DE BOLSA E INFECCI~N 

Se dice por algunos autores que los casos de rotura intempestiva no ejercen 
influencia sobre la morbjlidad puerperal, puesto que lo decisivo será el modo 
en que se trate a la mujer antes, durante y después del accidente, al igual que 
en la rotura tempestiva. Otros autores ven en la rotura prematura un modo de 
acrecer los riesgos de infección. En nuestros casos que terminaron por falleci- 
miento, de 13 había ocho con rotura prematura o precoz y tres con tempestiva, 
ignorándose los otros dos. Aunque esto dice poco en contra de los que no ven- 
aumentar los riesgos de la rotura prematura, ya que las enfermas fueron inter- 
venidas, sí tiene valor si añadimos a que en los 37 casos con infección puerperal 
en que pudimos anotar el tipo de rotura, había once prematuras, siete precoces, 
catorce tempestivas y cinco tardías. 

INTERVENCIONES, EPISIOTOM~AS Y DESGARROS 

Consecuencia de las diversas y más frecuentes circunstancias que pueden 
aparecer en el parto de las primerizas de edad, resulta un mayor número de 
intervenciones, según podemos reproducir de los diferentes datos revisados, 
siendo el fórceps y la episiotomía las intervenciones más empleadas. Así, Vor- 
liceck-Jelineck, comparando los fórceps habidos en las primerizas de veinte a 
veinticinco años y en las de treinta a t rehta  y cinco, obtiene un 4,3 por 100 y 
un 26 por 100, respectivamente: Kashdan, en las de veintiocho a treinta años 
un 8 por 100; en las de treinta y uno a treinta y cinco, un 15 por 100, y en las 
de treinta y seis a cuarenta y cinco, un 20 por 100. Bedoya encuentra un 19 por 
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ciento; Losell, un 33 por 100 en las de más de cuarenta años; Bottiroli, un 35,36 
por 100; Mickulicz-Radecki, un 29,l por 100 en la estadistica anterior a la guerra 
de 1914-1918 y un 2S701 por 100 en la estadística de después, etc. 

Respecto a la episiotomia, *Nakadima encuentra en sus casos un 42,7 por 100 
de episiotomías y desgarros, y Bedoya un 54,7 por 100. 

El  número de casos intervenidos es, según Limpach, un 13,88 por 100 en 
las primíparas añosas y un 19,73 por 100 en las primiparas viejas; Stork, un 
32 por 100; Mertens, un 30 por 100; Nakadima, un 16,7 por 100 en contra de 
un 4,6 por 100 en las primíparas de edad corriente; Puppel, un 42 por 100; Bedo- 
ya, un 30 por 100, etc. 

La cesárea en las primíparas de edad y según los trabajos revisados, sólo 
se acepta como indicación originada por la edad en muy pocos casos, y cuando 
además se añade alguna otra circunstancia. Así, Quigley dice practicarla rara 
vez, debido a causa de rigidez de las partes blandas. La edad sólo fué en 2,9 por 
ciendo, la única causa y después de ensayo de parto. Nathanson practicó la cesá- 
rea en el 10,75 de los casos, pero dice que la edad no fue la principal indicación. 
Lossell la rechaza como sistemática y sólo la emplea cuando la madre desee 
vivamente un hijo, exista alguna condición social, presentación anormal (inclu- 
yendo nalgas), o cuando el parto se prolongue (empieza el segundo día) y las 
circunstancias aún lo permitan. Bedoya también la limita a casos de excepción. 

datos recogidos de nuestros casos en grupos, como venimos haciendo, 
son los siguientes: 

1 .o (280 C ~ S O S )  . 

Fórceps.. ........ ...... . . . .  34 (12J '$6). 
Cesáreas. .............................. 12 ( 4,2 O/o). 
Operaciones reductoras del feto . .  ........ 10 ( 3,s $6). 
Versión y extracción ................... 2 (0,71 %). 
Extracción de nalgas ................... 3 (1,07 %). 
Dilatación de cuello .................... 2 (0,71 /ó). 
Extracción manual de placenta. ..... 8 ( 2 8  %). 
Extracción de resto placentario.. ........ 1 (0,35 04). 
Miomectomía en puerperio.. . . . . . . . . . . . . .  1 (0,35 %). 

L* :."--* 4% =ff;;t 
: iiy,+;$ 

-.  . . En total se realizaron 73 intervenciones (episiotomías aparte) en sesenta y - :-A:"!? 
1 ' I tres (22,s por 100) enfermas operadas. 

...... 67 (25 7:). 1 Por intervención 45 (16,7 %). 
Sin intervención.. ..... 22 ( 8,2 %). 

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

............ 
Grado 1.0 25 ( 9,3 %). 

20 ( 7,4 %). 
............ Grado 3.0 2 (030  %). 





El número de intervenciones (aparte episiotomía~) fui: ue 11 noventa 
y siete (23,6 por 100) enfermas operadas. Hay que advertir que en este 23,6 
por 100 de enfermas intervenidas figuran todas las causas patológicas que pue- 
den sobrevenir en cualquier edad; es muy difícil e incluso imposible el separar 
los casos en que la intervención se debe al exclusivo hecho de ser una primi- 
.para añosa. - 

Las episiotomías fueron 100 (25,3 por 100), de las que 62 fueron por inter- 
rención a continuación (15,7 por 100) y 38 (9,6 por 100) como única intervención. 

Los desgarros fueron 86 (21,8 por 100); de grado 1.0, 52 (33,l por 100); 
de 2.0, 32 (8,l por 100); de 3.0, dos (0,50 por 100). 

ntre episiotomías y desgarros, hubo 186 (47.,2 por 100). 
a cesárea no fué practicada nunca por el solo hecho de la edad; esto no quie- 

re decir que en determinadas circunstancias sea admitida. 

. Las practicadas fueron, ¡ 
Placenta previa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Eclampsia. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Estrechez pélvica.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Estrechez pélvica y nalgas.. . . . . . . . . . . . . .  
Pelvis plana raquítica. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Pelvis enana y obstrucción congénita orificio 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  cuello 
Mioma en cuello y procidencia cordón.. . .  
Incarceración quiste dermoide. . . . . . . . . . . .  

G* 1.::; *:- .?" Q& 
!J. *$p.' ):; 3. +&;& 

de las diversas dificultades y accidentes que pueaen so'ljre- - - 
venir en el parto de las primíparas de edad, el puerperio está notablemente 
influenciado en sus aspectos de mortalidad y morbilidad. En huestros casos 13s 
causas de la muerte fueron: 

Dos, por eclampsia (tratamiento Stroganoff). 
Uno, por edema agudo pulmón (extracción manual nalgas en cardíaca). 
Uno, por insuficiencia hepática (dilatación manual cuello, fórceps). 
Uno, por diseminación tuberculosa (fórceps). 
Dos,*por shock (dilatación cuello y fórceps; nada en corazón ni útero, y 

basiotripsia por estrechez pélvica seguida de extracción manual de placenta). 
Uno, por necrosis de mioma en el puerperio; miomectomía. 
Cinco, por infección puerperal. 

Las cinco infecciones puerperales fallecidas fueron: 
Extracción nalgas y manual de placenta. 
Extracción manual placenta por atonía. 
Embriotomía, fiebre; extracción hombros laboriosa. 



Decapitación en presentación hombro. 
Extracción manual placenta por retención. 
La mortalidad de nuestros casos fué la de un 3,10 por 100, cifra semejante 

a la de Bedoya (3,s por 100) y más elevada que la de Nathanson (1,61 por 100), 
Mickulicz-Radecki (1,4 por 100), Puppel (1 por 100), etc. Es de señalar que la 
causa de muerte al igual que sucede en la causa de las intervenciones, no siempre 
depende de la particularidad de ser primípara de edad; es muy difícil desglosar 
exactamente aquellos casos en que la edad fué la, culpable de intervención o de 
la muerte. Es posible que si de esta mortalidad global se separase la debida sólo 

;,:L. 1 
a la condición de primípara vieja se redujese esta cifra a la mitad. . -. 

De los 13 casos fallecidos, nueve pertenecen al grupo primero; dos, al segun- 
do, y dos, al tercero. La rotura de la bolsa de las aguas fué prematura en seis 
casos, precoz en dos y tempestiva en tres, ignorándose los otros dos. 

Las cinco infecciones puerperales'fallecidas, tres con extracción manual de 
placenta, ya eran casos impuros a su ingreso; en dos había fiebre alta, y en las 
tres restantes, repetidos tactos vaginales; en uno de ellos incluso sin guantes. 

La morbilidad (16,8 por 100) (no figuran las fallecidas) ha sido la siguiente: 

Infección puerperal grave . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 casos. 
......... Infección puerperal media y ligera.. 48 1) (fiebre sobre 380.) 

Fístula vésico-vagina].. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 1) 

Cistitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 H 

Mastitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  15 . u 

Respecto a las posibilidades de lactación, no aparecían datos consignados 
más que en algunas historias. Revisando lo 
ser que rarame- es suficiente. 

ESTUDIO DEL FETO 

De los 421 fetos correspondientes a los 410 partos, pertenecen al sexo mascu- 
lino 230 (54,6 por 100) y 191 al femenino (46,4 por 100). Este ligero predominio 
del sexo masculino también aparece en los datos obtenidos por varios autores 
(Fronticelli, en las primerizas de cuarenta y seis años; Vorlicek- Jelineck, Naka- 
dima, etc.), en contra de los obtenidos por otros (Mras, Segre, etc.). 

Distribuídos en los tres grupos que venimos haciendo, resulta así: 
Grupo 1.0, 288 casos: 159 masculinos y 129 femeninos. 
Grupo 2.0, 79 casos: 37 masculinos y 42 femeninos. 
Grupo 3.0, 54 casos: 34 masculinos y 20 femeninos. 
Ha habido 34 fetos con características de prematuridad, 380 de término y 

siete que podríamos considerar excesivamente grandes. 
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igley dice no encontrar niños más grandes que en las otras primíparas, 
' 

thanson no da importancia a la influencia de' la edad sobre el peso, sexo 
ongitud. Bedoya encuentra un peso superior al normal en el 80 por 100 de los 

casos. El  peso medio obtenido en los nuestros fué de 3,050 kilogramos. La lon- 
gitud y diámetros de la cabeza sólo aparecen anotados en contados p 
lo que no se ha tomado en consideración. &*?. i ,'. ."'" 

-..+? cflathanson encuentra tres veces más mortalidad fetal que en las primíparas 
72 - < ' S  ..)'- 

de edad óptima. La mortalidad fetal, según Schrohr, es de 5,9 por 100; la de 
Mertens es de 7,2; la de Limpach, de 8,l; la de Vorlicek- Jelineck, de 9,8 por 100 
en las de treinta a treinta y cinco años, en contra de un 2,7 por 100 en las de 
veinte a veinticinco años; Lossell, la de un 13 por 100 en las de cuarenta años 
para arriba; Bedoya, la de un 17,3 por 100. 

.'-$$?fNuestros datos son los siguientes: 
; +,:m: L >g& 

a .  Nacidos vivos.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  780 (90,2 0,;). 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Nacidos muertos (10 niacerados). 41 ( 9,7 70).  

Mueren en los siete primeros días . . . . . . . . . . . . . . . . .  20 ( 4,7 %). 
Mortalidad total . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  61 (14,4 %). 
Nacieron con asfixia azul pronunciada.. . . . . . . . . . . . .  36 ( 8,55 O/,). 

Nacieron con asfixia blanca . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  7 ( 1,66 x). 
Sufrieron ataques en los primeros días . . . . . . . . . . . .  4 

La mortalidad en los siete primeros días fué por las causas siguientes: 

Por hemorragias intracraneales.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 
Por anomalía cardíaca.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Por debilidad congénita.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 
Por hemorragia umbilical.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Por asfixia blanca.. ............ .. ................ 9 

No hemos encontrado ningún caso de monstruosidad. 

Se exponen los resultados, haciendo algunos comentarios y comparacio- 
nes con otras estadísticas, del embarazo, parto y puerperio de 410 primerizas 
mayores de veintisiete años procedentes de los Servicios del Prof. Usandizaga 
en la Facultad de Medicina de Zaragoza y Casa de Salud ,Valdecilla, formando 
por la edad estos tres grupos: 1.0, de veintisiete a treinta y uno años; 2.0, de trein- 

.. t a  y dos a treinta y seis años; 3.0, de treinta y siete a cuarenta y cinco ,@Q. -- . iT,y 
Los datos obtenidos, son los siguientes: .- ,: --:.:,t 

Zj2 1.0 El tanto por ciento de primíparas de edad y por grupo es de 5,3 por 100, :;rl 
1,4 por 100 y 0,9 por 100, respectivamente, correspondientes al 7,7 por 100 

i O.. de 5.270 historias de partos revisadas. 
\ 



z . ~  Se fija la edad de veintisiete años como la de primeriza añosa, basados 
:n las modificaciones histológicas que se producen a partir de los veinte años. 

3.0 No parecen existir grandes diferencias para el acto del parto entr? 
las primíparas de edad casadas viejas y las primíparas de edad casadas tem. 
pranamente. 

4.0 Existe un  elevado número de menarquias después de los dieciséis años 
(27,8 por 100), pero no parece tenga la significación desfavorable para el parto, 
como se pretende asignar a dicho dato, representando un  infantilismo culpable 
de una concepción tardía y de anomalías de la contracción. 

5.0 El  embarazo aparece más complicado que en las primíparas más jóve- 
nes. Hay más toxicosis, más gemelares (2,6 por 100) y más partos prematuros 
(7,3 por 100). La cifra de miomas es la habitual y los embarazos prolongados 
fueron dos. La lúes aparece en un 10,99 por 100. La placenta previa en un 2,10 
por 100, pero se considera como un dato falseado, al igual que la eclampsia J 

pre-eclampsia (2,lO por 100), por tratarse de pacientes que ingresan en la clínica 
6.0 Aparece un  elevado número de partos de nalgas (7,ó por 100), presen 

taciones occipito-posteriores (1,s por 100) y transversas bajas (1,2 por 100) 
así como de deflexión (1,4 por 100); no aparece aumentado el de situaciones 
transversales (0,47 por 100). 

7.0 Las anomalías pélvicas en total se presentan en un 5,l por 100. 
3.0 Abundan las anomalías de la contracción en la forma de debilidac 

primaria y secundaria. 
9.0 La duración del período de dilatación fué en conjunto de 24 horas. -- 

Por grupos, 22 horas y 45 minutos, 25 horas y 40 minutos y 27 horas y 45 minu- 
e 

tos, respe.ctivamente. 
10. La duración del período de expulsión fué, en conjunto, en las no inter- 

venidas, de 4 horas, y de 5 horas y 25 minutos, añadiendo los casos que termi- 
naron por intervención. Por grupos, fué de 3 horas y 40 minutos, 4 horas y 5 ho- 
ras y 30 minutos, respectivamente. Añadiendo los casos que terminaron por 
intervención. sube respectivamente a 5 horas y 45 minutos, 4 horas y 10 minu- 
tos y.5 horas y 45 minutos. 

11. E l  tiempo de expulsión del polo fetal desde que se ve en una contracción 
nasta su salida, fué en total de una hora y 19 minutos. Por grupos, una hora y 
10 minutos, una hora y 18 minutos y una hora y 30 minutos, respectivamente. 

12. La mortalidad en el parto de nalgas es en total la de un  22,2 por 100, 
pero ésta queda reducida a u n  14,2 por 100 si sólo consideramos los casos que 
mueren en las maniobras de extracción de la cabeza última. E l  fórceps, en este 
caso, ha sido empleado tres veces con éxito. 

13. El  periodo del alumbramiento tuvo una duración media de 20,5 minii- 
t n s .  Las hemorragias atónicas se wresentaron en el 9.1 wor 100 de l n ~  r s q n ~  v 



*. w 
se hizo Credé en el 7,l' por 100 de los casos. Hubo que hacer dieciséis extraccio-_ - . O‘, 9. .r 

nes manuales de placenta y dos de trozo placentario, en total un:4,5 por 100, 
que originaron una mortalidad de un  22,2 por 100. 

14. La duraciijn total del parto fué de 28 horas y 20 minutos en los casos 
en que no hubo intervención, y de 29 horas y 45 minutos si se-añaden los casos 
en que la hubo. Por grupos, fué para las no intervenidas de 26 horas y 45 minu- 
tos, 30 horas y $5 horas y 35 minutos, respectivamente, y añadiendo los casos 
intervenidos subió a 28 horas y 50 minutos, 30 horas y 10 minutos y 33 horas 
y 50 minutos, respectivapiente. 

15. La rotura de la bolsa de las aguas se realizó de un modo prematuro , 

- en el 22,02 por 100 de los casos; precoz, en el 22,81.por 100; tempestiva, en el 
37 , l l  por 100, y tardíamente; cn el 17,80 por 100. Con el aumento de la edad 
aumenta el número de roturas prematuras y precoces. E n  los casos de rotura 
prematura y precoz hay un elevado número de ellos con dilatación y parto de ; F. 
corta duración, existiendo también varios en que la dilatación completa aun no 
se alcanzó a las 40 horas. Del mismo modo sucede en los casos de rotura tempes- . 
tiva y tardía. Sin embargo, en los casos de rotura prematura y precoz, el mayor 
número de casos coiresponde a una dilatación y parto rápido; menor al de rotu- 
ra  tempestiva y tardía; por el contrario, los partos lentos son los menos en el . 
caso primero y los más en el segundo. La rotura prematura y-precoz tiene im- 
portancia respecto a la posibilidad de infección; en 13 casos fallecidos después . 
de intervención por varias causas, m ocho hubo rotura prematura o precoz 

' 

p en 37 con infección puerperal la rotura fué prematura once veces, precoz 
siete, tempestita catorce y tardía cinco. 

16. El  número de casos intervenidos por cualquier causa patológica (no - 
figuran los de episiotomía) fué, por grupos, de 22,s por 100, 24,3 por 100 y 28,8 
por 200, respectivamente. E l  total es de un  23,6 por 100. 

'%T$r< Entre los tres grupos, las episiotomías fueron 100 (25,3 por 100), de las que 
+ 1%. 3 

'Jr--c%enta y dos (15,7 por 100) fueron previas de intervención, y 38 (9,6 por 100) 
como única intervención. Los desgarros fueron 86 (21,8 por 100); de primer 
~ r a d o ,  52 (13,l por 100);-de segundo grado, 32 (8,l por 100), y del grado tercero, 
dos (0,50 por 100). Entre episiotomías y desgarros hubo 186 (47,2 por 100). La 
cesárea no fué practicada nunca por la sola indicación de la edad. ;'fl.,r<Fg 

17. La mortalidad global fud de un 3,10 por 100; la atribuible ~" io~o%eDho ' - ' 
de ser primípara vieja, es posible se redujera a la mitad; la morbilidad, fué 
de un  16,8 por 100. 

18. El sexo de los fetos fué masculino en el 54,6 por 100 y el peso medio 
, el dé 3,050. La mortalidad en el momento de nacer, fué de 9,7 por 100, y em 

los siete primeros días la de un 4,7 por 100. La mortalidad total fué de un 14,4 
por 100. 
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das, en parte en densos montones en el 
centro o en los polos de las células. So- 
metiendo las preparaciones a la acción 
de reactivos especiales, se comprueba que 
las lagunas están formadas por cristales 
de colesterina. 

Esta constitución histológica es ex- 
traordinariamente parecida a los llama- 
dos parafinomas, o sea, granulomas de 
aspecto tumoral producidos despaés de 

S inyecciones de parafina o de aceite con 
! 

fines cosméticos o terapéuticos, como ea  
los casos de Watson 11, Eisenstadt 12, Bi- 
vona l 3  y Bolam l4; También los parafi- 
nomas tienen importancia en medicina de 
guerra, como ha hecho resaltar Granat l5 
especialmente, al dar a conocer cuatro 
casos ~ropios. 

Fig. 1 . c  . t i  Nuestro caso es el siguiente: Enfer- 
. + mo de sesenta años, casado, que se pre -' ' 

senta el año 1940 en la Consulta de Urología. Niega el haber tenido blenorragi 
y afirma haber padecido sífilis hace veinte años. De otras enfermedades sufrid 

-*,. + .  
v q = 

*:,: , ; 3,- 
.. 

1 

Fig. 2 



hace referencia a dolores en región renal derecha, que no causaban ningún 
trastorno en la micción. EL 5-IX-1940, a las doce de. la noche, tuvo un fuerte 
dolor en región renal izquierda con irradiación hacia zona umbilical, 'que le dur6 

. ' *toda la noche, no orinando durante él, y haciéndolo después que cesó en bastante . 
cantidad. El escroto se le hinchó. 

^ h 
i - .  . . Tiene una frecuencia diurna cada dos horas y qocturna de tres. No tiene 
i . 'dolor ni escozor. El  aspecto de la orina es trasparente y no contiene sangre. - ., 

Tiene un  hidrocele del lado izquierdo. Rechaza la operación que se le propone. 
El  18-XI-44 vuelve con una gran ulceración en escroto de forma redondea- 

da, de cinco centímetros de diiimetro, de fondo grisáceo, dura, indolora Y con 
ganglios linfáticos infartados (Fig. 1). 

Se le envía al Servicio de Dermatología, el cual contesta que no hay nada 
' -' luético. 

'1 

. . + 
E n  vista de ello se le punciona el hidrocele del lado izquierdo, encontrando 

; -i ; el testículo doloroso y dando la sensación de estar aumentado de tamaño. En 
el lado derecho parece que hay un hidrocele pequeño. 

Se le propone la operación, que es Aceptada, siendo ésta realizada por el 
: q L ,  Dr. Picatoste. 

9 '  - .  



Fig. 4 

nos hiciera pensar en la existencia de un proceso tumoral, apreciándose en cam- 

. lagunas de forma predominantemente fusiforme (Fig. 2). Observando las prepa- 
- 

raciones a más aumentos vemos que dichas lagunas están enmarcadas en célu- 
. 

Nos parece interesante este caso por su extraordinaria rareza, según hemos 

-, 









11 AVARRG ~wxrrlu~ 

L; acción laxante de la fenolftaleína fué descubierta por el farmacéutico 
húngaro Vamossy, en 1902. La experiencia clínica posterior, comprendiendo 
muchos millares de personas medicinadas con aquel producto, demostró que 
podría ser utilizado con fines laxantes sin que se observaran trastornos tóxicos. 
.Sin embargo, de vez en cuando, comenzaron a aparecer en la literatura médica 
comunicaciones en que se  daba cuenta de casos de intoxicación provocados por 
la fenolftaleína ingerida a dosis normales o francamente excesivas, en ocasio- 
nes con resultado funesto. En algunos enfermos parecía tratarse de una acción 

, - 
'. d leína, se han descrito nefrosis lipoidea (Talley y Glemer), nefritis con hematuria i 5 

persistente (Rosenstein, Martinson), hemorragias viscerales y colitis ulcerati- 
' ''1 

vas (Cleeves), de curso mortal algunas de ellas. .< 

Las erupciones cutáneas producidas por la fenolftaleína presentan frecuen- , ,-; 
temente el tipo del eritema fijo, como acontecía en la observación princeps de 

. ,. 
Abramowitz (1918), pero no son raras otras formas. La lesión eritematosa aparece 

2 ;: 
pocas horas después de la ingestión del medicamento, acompañada de prurito 7 - 5  

edicamento, las lesiones 

- a perniones (Ccheer, Cole y Drirer). 11. Erupciones vesiculosas. 12. Herpes 

Bernstein). 16. Paro- m . 



qye los eritemas fijos debidos a la antipirina, salvarsán y barbitúricos. 
El cuadro histológico de las lesiones fué descrito por Wise y Abramowitz 

consistiendo esencialmente en un edema considerable del cuerpo papilar con dila- 
tación moderada de los vasos sanguíneos y espacios Enfáticos e infiltrados dis- 

' cretos de células redondas. En la epidermis se observa edema parenquimatoso 
e intersticial, desaparición del estrato lh ido  sin paraqueratosis, ligera aca 
tosis y aumento de los melanoblqstos. 

que a pesar de su dilatado uso son escasísimas las publicaciones en que se refie-, - 
ren toxicodermias de este origen. En la rebusca de literatura efectuada con 
motivo de esta comunicación, sólo hemos encontrado algunos casos, principal 

dermatosis muy molesta, por lo que consultó con un  ilustre dermatólogo madrileño quediagnas- 
ticó su enfermedad de urticaria pigmentaria. Como los brotes seguían a pesar de los más vana- 
dos tratamientos, había sido explorado también por un  afamado internista, que encontró ligera 
insuficiencia hepática, por lo que estaba sometido desde hacía cuatro meses a un  régimen espe- 
cial y a inyecciones de pequeñas dosis de insulina. 

cuando le vimos par primera vez no qíiedaba de su último brote, aparecido hace unos veinte 
días, más que una ligera dermitis eczematosa de cara, cuello y cuero cabelludo, que cedió fácil- 
mente a una pomada reductora. A nuestras preguntas niega la ingestión de ningún otro medi- 
camento aparte de las inyecciones de insulina. 

. Vuelve a consulta pasados 14 años. Dice que. de vez en cuando vienen presentándosele los 
brotes de la dermatosis urticariana. E l  último había aparecido hacía ocho días y aún persistía. 
A la exploración se apreciaba la existencia de un gran número de placas eritematosas, infiltradas, 
de unos cuatro a ocho centímetros de diámetro, en gran parte confluentes, generalizadas, en 
fase descamativa. Algunas de ellas eran francamente ampollosas. E n  escroto las lesiones eran 
exudativas. Edema a nivel de las articulaciones. E l  enfermo asegura que este brote es idéntico 
a los que viene sufriendo desde hace 20 años, de igual localización y sintomatología. Refiere que 
siempre comienza con molestias gastrointestinales y que a las veinticuatro o cuarenta y ocho - 
horas aparece la erupción, precedida de sensación intensa de prurito y acompañada de trastornos 



nueve meses nota la presencia frecuente de brotes urticarianos diseminados y fugaces. Hace tres 
meses comenz6 a sufrir de intenso prurito en región escrotal con eczematización y forunculosis 
consecutivas al rascamiento. Había hecho diversos tratamientos tópicos e internos sin encontrar 
alivio de su prurito. Le ordenamos la supresión de los laxantes fenolftaleínicos observando la des- 
aparición rápida de sus manifestaciones, que mucho t i e m ~ o  después no habían vuelto a presen- 
tarse. 

Caso I.0-Mujer de cincuenta años. Padece de estreñimiento crónico.que la obliga a tomar 
laxantes de diversa naturaleza. Presenta a temporadas una erupción localizada sobre todo en 
miembros, constituída por elementos lenticulares O numulares, eritematoso-pigmentarios, pru- 
riginosos. La propia enferma había hecho la  observación de que la  erupción coincidía siempre 
c m  la ingestión de determinados laxantes. Examinada la compouición de éstos, comprobamos 
que todos ellos están compuestos de fenolftaleína. La supresión de su uso ha  producido la des- 
aparición definitiva de nuevos bxotes. 

E n  resumen, de los cuatro casos observados por nosotros, solamente uno 
el tipo del eritema pigmentario, mientras que en dos las lesiones 

eran francamente eritemato-ampollosas. E n  otro de nuestros enfermos, erup- 
ciones urticarianas y rrurito escrotal intenso eran las únicas manifestaciones 
de la sensibilización a la fenolftaleína. Queremos hacer resaltar la  existencia 
en todos ellos de prurito, localizado en los hombres a nivel de escroto y de una 
intensidad insoportable. También debemos señalar que en el caso tercero sólo 
después de muchos años de ingestión de fenolftaleína s e    re sentó la sensibi- 
lización. 

El diagnóstico de las erupciones debidas a la fenolftaleína, como el de todas 
las toxicodermias, es fácil si se piensa en ellas. Pero es ~ rec i so  tener en, cuenta 
que este producto no sólo puede hallarse en ikiedicamentos laxantes, sino tam- 
bién, a lo menos en Norteamérica, según refiere Newman, en multitud de $re: 
parados, como goma de mascar, confituras, pasteles, helados, etc. Se utiliza para 
colorear en'rosa aquellos poductos. E n  un caso de Mogil descubrió Kelley que 
la  erupción era debida al uso por el paciente de una pasta de dientes contenien- 
do fenolealeina. Como en España éxisten polvos dentríficos con fenolftaleína, 
lo que s e  reconoce por la coloración rosada que adquieren al contacto alcalino 
de la saliva, es preciso pensar en esa posibilidad ante lesiones eritematosas o 
eczematosas de causa oscura. 

E l  diagnóstico dijerencial puede rresentarse con el eritema exudativo multi- 





ados como de tumores del ligamento redondo. Debe advertirse que entre ellos 
hay muchos que seguramente no son admisibles como tales, especialmente en 
las publicaciones antiguas. Es frecuente que las relaciones del tumor con el 

ligamento redondo no sean t an  claras y evidentes como para afirmar termi- 
nantemente que proceden del mismo, pudiendo ocurrir que se originen del 
tejido celular pelviano o del mismo útero; también ha sucedido que se inclu- 
yan entre los tumores lesiones inflamatorias y quistes del conducto de Nuck; 
finalmente, en u n  gran número de casos se trata de los llamados tumores con 
inclusiones epiteliales, que hoy día tenemos que comprender en las endome- 
triosis, cuya clasificación dentro de los tuniores es más problemática. b-2p ;, 

CLASIFICAC-"- 

su naturaieza hzstoiógz - 
histológica de los tumores, podemos incluirlos, modificando ligeramente clasi- 
ficaciones anteriores, en los siguientw grupos- 

. Tumores primitivos. 
A)  Tumores conjuntivos. 
1.0 Benignos. 
a)  Fibroma, fibromioma y mi 
b) M' ixoma. 
e )  Lipoma. 
d)  Osteoma. 
2.0 Malignos. 
a)  Mioma maligno. 
b) Sarcoma. ~&t35$$ 

+ ..;d. 9 9  

B) Tumores Con inclusiones epiteliaies. 
C) Quistes dermoides. 
I I .  Tumores secundarios. 

Clasificación según la localización.-Las características anatómicas del liga- 
mento redondo, dado el complicado camino que recorre, hacen que los tumores 
del mismo tengan diversas loca" nes, que podemos incluir en los siguien- 
tes grupos: 

1.0 Tumores intra-abdominales.-mtan situados dentro de la cavidad abdo- 
minal. Puede ocurrir que se alojen totalmente en el espacio subperitoneal-bien 
evolucjonando debajo del peritoneo parietal o bien desplegando las hojas del 
ligamento ancho-o que crezcan como tumoraciones libres en la cavidad abdo- 
minal, aunque, naturalmente, siempre recubiertas de peritoneo. 

2.0 Tumores intracanalicu1ares.-Alojados en el canal inguinal, allí crecen 

y se desarrollan, aunque es posible que secundariamente emigren al exterior, 



El tamaño de los fibromiomas del ligamento redondo puede ser muy varia- 
ble. Desde pequeños nodulillos como lentejas hasta tumores muy voluminosos 
que llegan a adquirir pesos tan  considerables, como en los casos siguientes: 
Szathmary, 2.170 gramos; Petit, 2.500 gramos; Steidl, 2.680 gramos; Zikpund, 
2,700 gramos; Fre.und, 2.880 gramos; Schneider, 4.000 gramos; Schlank, 4.820 
gramos; Delbet, 5 kilogramos, y, finalmente, Leopold, 12 kilogramos. Este Últi- 
mo tumor tenía una transformación linfangiectásica. La pieza correspondiente 
a nuestro caso no se pesó, pero se le puede calcular unos tres kilogramos, apro- 
ximadamente. 

Unas veces son únicos; otras, múltiples (Hirst, Davidson, Karnicki). Tam- 
bién puede suceder que se preswten bilateralmente (Aman, ~avidson, Winckel, 
Kauffmann, Cullen) . 

La localización predominante es la subcutánea, y la más rara, la intracana- 
licular. Puede suceder que simultáneamente ocupen dos localizaciones. Así, se 
han descrito prolongaciones intracanaliculares de un fibromioma intra-abdomi- 
nal. Un caso de fieund que pesaba 2.880 gramos, con transformaciones quísti- 
cas múltiples, en su mayor parte se alojaba en l a  cavidad abdominal, pero 
con una estrangulación intracanalicular se continuaba con una tumoración 
subcutánea. En el caso de Steidl, el tumor primitivamente era intracanalicular, 
pero secundariamente creció en la pared anterior del abdomen, entre la mus- 
culatura y el peritoneo, hasta el ombligo. 

Es curioso el caso de Rose, en que se presentó un fibromioma subcutáneo 
después de un acortamiento operatorio del ligamento redondo. 

Los fibromiomas del ligamento redondo pueden sufrir las mismas altera- 
ciones que los localizados en el útero: Edema, degeneración mucosa-que algunos 
(Walther) llaman impropiamente fibromixoma, pero que, en realidad, no per- 
tenece a esa clase de tumores-transformación grasa, degeneración hialina, 
necrosis-incluso con formación de cálculos de oxalato de cal (Valerio) y cal- 
cificación (Duncan) -e infección-hasta con supuración (Chatillon) -han sido 
descritas repetidas veces. 'Asimismo pueden presentarse telangiectasias y lin. 
fangiectasias. 

Bajo la influencia de una gravidez, como también ocurre en lofi uterinos, un 
mioma puede aumentar rápidamente de tamaño (Fatyol, Kleff). E n  un caso 
de Mugnai el tumor estaba alojado en el labio mayor, y esto permitía com- 
probar fácilmente cómo crecía en cada embarazo. 

Para completar el cuadro de complicaciones que pueden presentar los fibro- 
* miomas del ligamento redondo mencionemos que en un caso de Lehmann, 
con un peso de 880 gramos, se produjo una torsión, originando el típico cuadro 
abdominal agudo. 

Se han descrito auténticos rabdomiomas del ligamento redondo (Aichal 



1 .,.rrelli, Lubenetz-Liaschenko, Roessle). Ninguno de ellos era intra-abdominal, 
como era de esperar, teniendo en cuenta que sólo la parte del ligamento situada 
en el canal inguinal contiene fibras musculares estriadas que recibe de los múscu- 
los de la pared abdominal. 

Mixomas.-Anteriormente hemos mencionado algunos casos de degenera- 
ción mucosa de los miomas, a los que impropiamente se incluía entre los 
mixomas. 

Bona describe un enorme mixoma que tenía el aspecto de una tumoración 
quística multilocular adherente a epiplon e intestinos y que no dependía del 
útero ni de los anejos, procediendo, al parecer, del ligamento redondo' derecho. 
Estaba íntimamente adherida al apéndice, en cuyo meso existían una serie de 
quistecillos. Histológicamente era un mixoma sin caracteres de malignidad. 

Peltier de Queriroz tiene publicado otro caso de fibromixoma, sobre el que 
no hemos podido consultar ni siquiera una* referencia. 

Lipomas.-Son pocos los casos de lipomas publicados (Bernardbeig, ~ucuing~~::f;;;~: 
Kbb, Rouston, Witte), y aun en esos es posible hacer muchas reservas respecto"- - 
a que auténticamente procedan del ligamento redondo. En el de Witte casi?: i, . , 1 
seguramente se trataba de una infiltración grasosa de un fibromioma. En e) ' 

de Ducuing, el pedículo procedía del tejido grasoso preperitoneal que acom- 
paña al ligamento redondo. Los casos de Klob y Rouston no nos ha sido posible 
consultar. Standiger niega terminantemente la relación entre los lipomas de 
la pelvis y los ligamentos redondos. y.: *, 1 

0steomas.-Calzavara ha publicado un caso de formación de tejido óseo' " ' *  

en el ligamento redondo, sin análogo en la literatura. En realidad, el mismo , 

Calzavara así lo reconoce, no se le puede incluir entre los auténticos osteomas, 
muy especialmente teniendo en cuenta que la paciente tenía una tuberculosis 
genital con múltiples necrosis y calcificaciones. 

Sarcomas.-Flatau y Roedler-Zipkin han descrito un interesante caso de 
mioma del ligamento redondo, histológicamente benigno, pero que se compor- 
t a  clííicamente como maligno, es decir, que se trataba de un auténtico mio- 
ma maligno. 

2 :..y>+ 
En la literatura hemos encontrado citados los siguientes sarcomas: Amann,,:-,. ,, 

Bruhn, Constantinescu, Frigyesi, Fürst, Kreusen, Lovrich, Maly, Martin y 
Rüdder, Monch, Riedermatter, Sanger, Schmidt, Taussig y Weber. Su gran 
poder invasor hace muchas veces difícil el poder afirmar de dónde proceden. . ; 
Su tamaño puede llegar a ser considerable, como el tumor publicado por 
Schmidt, que pesaba ocho kilogramos. Microscópicamente se han encontrado tods 
clase de sarcomas, pero predominan los fusocelulares. 

Quistes dermoides.-Se han comunicado diversos casos de quistes dermoide 
a los que se hace depender del ligamento redondo (Amann, Colombino, Cushin 



De Vicentiis, Einaudi, Fischer, Fournier, Hornuag, Lahm, Pestalozza, Sivekung, 
Ulesco-Stroganova). En honor de la verdad, también aquí hay que hacer reser- 

La mayoría de ellos estaban situados subcutáneamente en la regióninguinal 
El caso publicado por Lahm, del tamaño de una cabeza de niño, estaba situado 
intracandicularmente: Lus de Ulesco-Stroganova y Fournier eran intra-abdo 
minales. 

Es difícil explicarse la producción de quistes dermoides en el ligamentc 
redondo. La teoría que les hace derivar de las células germinales ( Wilms, Pfan 
nenstiel) es difícil de compaginar con esta localización. La teoría blastoméric: 
(Marchand, Bonnet) tal vez fuese más aceptable, porque realmente es difícil 
creer que se desplacen gérmenes ovulares a lo largo del ligamento redondo. 

Tumores con inclusiones epitelia1es.-Hasta hace pocos años, en los casos 
publicados de fibromiomas era muy frecuente señalar la formación de inclu- 
siones epiteliales que recordaban la estructura de la mucosa uterina, con hemo- 
rragias tisulares muchas veces, Con el mejor conocimiento de la endometriosis 
se ha hécho necesario el incluir entre éstas aquellas formaciones. En otros casos 
las supuestas inclusiones epiteliales no eran más que quistes de conductc 
de Nuck. I; * a :ay, 

4 '  ' - .t;t Q ' y  
La aparición de tejido endometrioide fuera del abdomen en el ligamentc 

redondo es un firme argumento en contra de que todos los focos heterotópicos 
se produzcan por implantación directa de trozos de la mucosa uterina. Sola- 
mente podría admitirse así cuando existiese un saco herniario en el que previa- 
mente se hubiese originado una endometriosis y secundariamente se hubiera 
propagado al ligamento redondo. En esta localización tampoco podría argüirsc 
la metaplasia del endotelio peritoneal. Solamente sería aceptable que las forma 
ciones endometrioides creciesen a lo largo del ligamento a partir del útero, ( 

que se originase por la transformación de células embrionarias. Por el contrario, 
las endometriosis localizadas en la porción abdominal del ligamento redondo 
tenemos que considerarlas como un caso particular de las endometriosis abdo- 
minales, 

pg .' 
.L.' : - Aproximadamente el 2 por 100 de las endometriosis publicadas ofrecen una 

localización inguinal, pero estimamos que la proporción con que se presentar 
en la clínica debe ser mucho menor, ya que no.se publican muchos casos dc 
endometriosis de otras localizaciones por considerarlas sobradamente conoci- 
das, y,' por el contrario, sí se hace en la mayoría de las inguinales. Como'su 
estudio debe hacerse dentro del cuadro general de las endometriosis, renun- 
ciamos a ocuparnos de ellas en este trabajo. 



Sintomato1ogia.-Los tumores benignos del liganiento redondo no producen 
otros síntomas que los que originen mecánicamente como tal  tumoración. Pre- 
dominantemente, síntomas de compresión, en los tumores intra-abdominales, 
sobre los ,órganos vecinos que pueden estar 'fuertemente desplazados, vejiga, 
recto y genitales; sobre los vasos, edema en la extremidad inferior; y sobre los 
nervios, neuralgias. En los situados completamente subperitoneales suelen ser 
más manifiestos que en los tumores libres en el abdomen de igual tamaño. 
Alguna vez, la misma paciente ha observado la existencia de un tumor, lo cual ' 

ocurre especialmente en los intracanaliculares y en los subcutáneos. 
Cuando sobrevienen accidentes en la evolución de los fibromiomas-necro- . 

sis, infección, torsión, etc.-, tienen la natural repercusión en el cuadro clínico. 
EnJos sarcomas, junto con otros signos de malignidad, se ha señalado la fre- 

cuencia de fiebre producida por procesos de destrucción celular y de reabsorción. 
Diagnóstico.-En los tumores del ligamento redondo intra-abdominales el error 

más frecuente es con los tumores del ovario y con los del ligamento ancho. 
Si no se logra en la exploración clínica aislar el Útero, se tomarán por un mio- 
ma uterino. Mucho menos frecuente es la confusión con tumoraciones anexiales, 
quistes hidatídicos, embarazos extrauterinos y tumores pélvicos y parietales 
extragenitales. En realidad, el diagnóstico de los tumores del ligamento redondo 
cpn evolución intra-abdominal se hace siempre en la operación. 

En los tumores del ligamento redondo intracanaliculares, en primer lugar, 
se ofrecen al diagnóstico todas las variedades de hernias inguinales-lipoma 
preherniario, epiplón, intestino, vejiga y ovario-, así como los qui 
obliteración incompleta del conducto de Nuck (Hydrocele muliebris). 

E n  los tumores del ligamento redondo inguinales es posible la confus 
hernias inguinales y crurales, quistes por obliteración incompleta del conducto 
Nmuck, procesos patológicos de los ganglios linfáticos-adenitis en infecciones 
banales, sífilis, chancro blando, linfogranulomatosis inguinal y tuberculosis, 
así como metástasis tumorales ganglionares-y endometriosis. 

Finalmente, los tumores del ligamento redondo situados en el labio mayor 
~ u e d e n  tomarse por hernias irreponibles, varice:, elefantiasis, quistes de la glán- 
dula de Bartolina y toda clase de tumoraciones del mismo labio mayor. 

Tratamiento.--El tratamiento de los tumores del ligamento redondo es siem- 
pre quirúrgico, excepto en los sarcomas, en los que frecuentemente, cuando se 
reconocen en la clínica, ya han sobrepasado los límites de la operabilidad y es 
necesario acudir a las radiaciones. Por las razones antes mencionadas no estu- 
diaremos ahora el tratamiento de la endometriosis inguinal, que plantea otros 
problemas. 





J. R. MOZOTA 

Señalaremos la existencia del paraglanglio timpánico alrededor del nervio 

Pero es en las afecciones de oido interno donde mejores resultados podemos 
obtener con una terapéutica estimulante o frenadora neurovegetativa. 

La otoesclerosis, que, como sabemos, es una afección, que presentándose en 
forma de foco, se caracteriza por su localización típica, aparición simétrica, que 
provoca una hipoacusia progresiva, con un proceso anatomopatológico de tres 
fases: l.", congestiva; ¿!.a, esponjosa, y 3.", esclerótica. 

No pasaremos revista a las múltiples teorías y suposiciones de Mayer, Haber- 
mann, Kaltz, Voltolini, Leiri, Seijerth. Wilsnn v Willinrn Wittmaack; pero seña- 

de Jacobson, de indudable importancia vascula~. 
Es interesante el valor que en la regulación vascular endocraneal juega el 

seno cecrotídeo y el corpúsculo de Haller; las fibras simpáticas participan en la 
constitución del plexo nervioso periglomular, aunque cruzan el glomus caro- 
tídeo, sin penetrar en los islotes glandulares; la inervación de estos islotes está 
a cargo del ramo carotídeo del noveno par, o nervio sinusal de Hering, y las 
ramas arnielínicas que se encuentran serían ramas terminales de fibras mielíni- 
cas de esta rama del nervio glosofaríngeo. 

Ciertas fibras nreviosas vasosensibles del seno carotídeo van a los centros 
nerviosos siguiendo las vías del neumogástrico y el simpático, fibras con interés 
en la doble inervacih vegetativa del encéfalo y del oído interno. 

' Citaremos, en particular, unas fibras simpáticas, descritas por Lorente de 
No, que, procedentes del facial, se unen al acústico, pasando por debajo del 
ganglio de Scarpa vendrían al oido interno, procedentes del oido medio, del 
plexo timpánico, por anastomosis de Jacobson, nervio petroso profundo, aun- 
que no se ha conseguido seguir hasta el final dichas fibras. 

Poljak, en el fascículo de Oort, describe la existencia de fibras simpáticas 
por debajo de las máculas acústicas. 

Pocas son las alteraciones o los trastornos que en el oido externo merezcan 
ser tratados médicas o quirúrgicamente por mediación del sistema neuro-vege- 

- -$ativo. &;: =; 
_" , :, No obstante, haremos notar el papel que en los trastornos vasomotores y 

- -  - 

nutritivos del conducto auditivo-externo juegan las lesiones o irritaciones 
del V y del X par, alteraciones no sólo en las secreciones del conducto auditivo 
externo, sino en la composición porcentual de las mismas secreciones. 

Estas variaciones, en forma de aumento o disminución (hasta desaparición 
total, en la~otoesclerosis), con variaciones en la cantidad de colesterina (valorada 
por el método de Liebermann, con el colorímetro de Dubosq, con valoraciones - 
múltiples, con filtros monochromators de Schmidt y Haensch), que, como deter- 
miné en u n  trabajo premiado por la Real Academia de Medicina de Madrid, 
sólo a alteraciones neurovegetativas pueden atribuirse. 



ca (más que a una acción por mecanismos nerviosos). 
ES demostrativo a todas vistas la observación de las arterias retinianas- 

hecha por Meier y Schuelt del comportamiento de la circulación cerebral tras 1 
enervación sinu-carotidea. 

Nos explicamos perfectamente por qué esta operación, practicada en la pri-, ,; 
mera etapa de la otoesclerosis (nos referimos a Ea extirpación del nervio sinu- 
carotideo), puede detener y hacer regresar esta enfermedad de pronóstico fun- 
cional desfavorable. 

Es significativo que con el tratamiento de Suggit, con inyecciones intratim- 
pánicas de tiroxina se obtengan en determinados casos resultados terapéuticos 
favorables, mejorando la audición y aumentando la intensidad de percepcióq~,5$bBf] 

.,, 
de los diversos tonos, con resultados duraderos; Goldstein obtiene éxitos en deter- 
minados casos, atribuyéndolo, simplemente, a una absorción de la tiroxina, con 8 

los efec~os que esta sustancia tiene sobre la audición. 
Se ha señalado par otros que la acción de la tiroxina es debida a la vasodi- 

latación, no seguida de fenómenos inflamatorios, que producirá una mejor 
vascularización del laberinto. 3,:; , m  -;j!% 

En repetidos tratamientos que en enfermos particulares y algunos enfernioe 
de Beneficencia he aplicado, coincide la mejoría y aun la recuperación total de 
la audición, con la aparición de aparatosas crisis vertiginosas, que corresponde 
exactamente al angioespasmo, que Lermoyez llamó ((vértigo que hace oír)). Nos 
inclinamos nosotros a pensar que son crisis post-espásticas, las que hacen des- 
aparecer los zumbidos, si bien la audición mejora al suprimirse la fase conges: 
tiva de la otoesclerosis con la aparición del angioespasmo. 

Es decir, con las inyecciones de tiroxina obtenemos un estado que entra de 
lleno dentro de las ideas de anfotonia de Danielopolu? que, en cambio, no se 
~ o d í a  explicar con el esquema de Eppinger y Hess, que, como sabemos, con- 
ceptuaba a este sistema vegetativo, como los platillos de una balanza. 



.* 2 
Merece citarse entre las angiopatias laberinticas, las crisis angioneuróticas - , -'.*) 

de Hautant y Kobrack, con fenómenos angioespásticos sobre un fondo vascular ' z  I, 

J '  
que puede presentar o no alteraciones orgánicas. : . *.\! 

-L.3 ; 
Es en estos casos donde la medicación a base de estimulantes del parasim- 

a , * * .  -+ 
pático pilocarpina principalmente, junto con la supresión del nervio sinu-caro- .. ;II 

tideo y con la anestesia, alcoholización o extirpación del ganglio simpático . ,,+JI 1 , 
FrI cervical superior, se obtienen resultados maravillosos, con desaparición de las 3 

crisis vertiginosas; los mismos resultados obtenemos en el estado glaucomatoso . r.4 
. C  

del oído, tan magistralmente descrito por Mygind y Dederding, atribuídos a . % " 

alteraciones de tensión de los líquidos laberínticos. +S 
La misma medicación e idénticas intervenciones se emplean con éxitos S v.?/ ,*, 

r M positivos en los zumbidos de oídos de origen vascular, verdaderos ruidos objetivos - , 1- 
I r( 

Todo lo expuesto es un  esquema de la importancia terapéutica que tienc I 

, ; , i  
para el otólogo el sistema neuro-vegetativo, siendo operaciones que deber 

*> . 
entrar dentro de su campo de acción la ~impaticectomia pericarotidea, la ener. a .e, - 4  
vaciOn sinu-carotídea, la alcoholización del ganglio cemical superior j. la extiri%?F$, 

-b bq pación del mismo, cuyos resultados son magníficos cuando se trata de la p r i ~ . ~ , ~ , *  2, , , 
8.7, 9:- > 

mera fase de la oto-esclerosis y cuando son cuadros de angiospasmos que dePLL 
un síndrome clínico de Menihe. a 

- - . d, 
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yendo en él a su hermana la Ciencia Farmacéutica; es decir, que considero a la 
Ciencia como una, única, siendo todos los ramos de ella auxiliares los unos de 
los otros, sin poder decir de una manera concisa cuál es más interesante para 
el progreso de la Sociedad Humana, y una buena prueba de esta conclusión 

li 
mía, es que continuamente vemos ocupar los sillones vacantes en la Real Acade- 
mia de Medicina de Madrid, a farmacéuticos, físicos, etc., como en estos días l $ 
ha ocurrido con nuestros queridos maestros Doctores E. César González y seZor 2 

, ,placios, ocurriendo análogamente en otras altas Instituciones médicas del 2 
Sxtranj ero. 
@$n la figura de quieq me ocupo, pocas son las anécdotas de su vida privada 

$ 1 1  

ue han pasado a la Historia en el trascurso de los años, y yo, en la biblio- - 
~ a f í a  que he podido revisar acerca de este sabio, no he podido recoger ninguna t í  

vi3 
le verdadero interés; pero sin embargo, sus trabajos científicos son por demás p. p\ 4 - Y 

Alejandro Volta era natural de Como, nació en 1745, falleciendo a la avan- e: 
ada edad de 82 años (1827), habiendo vivido, por lo tanto, en los finales del "7 

%+- 
P g l o  XVIII, principios del XIX; es decir, en aquella época que fué la del progreso . - 4 

icientífico, pues bástenos saber que en ella vivió el gran Antonio Lorenzo ~ a v k  G'g 
ier, el cual nació dos años antes que Volta (París, 1743), figura de una impor- 

e considerar como el padre de la Química actual. 

ey, Cavendish, Schell y otros muchos hombres de ciencia, que harían intermi- 
hab le  su enumeración, y que nos demuestran cómo de este siglo son los d A u -  

q 
brimientos más asombrosos y que han servido de punto de partida para otros \ 

.a &tido universalmente el método de observación experimental en la ciencia, lo 
$cual da origen a un rápido desarrollo de las mismas; en aquella época predo- '1 

1 
tminaba en electricidad la teoría de Ritter, que más adelante citaré, creyéndose $ 

fue el agua era un cuerpo simple. Hasta entonces predominaba en Química la $ 
t,$eoría del flogisto de Stahl, y sólo eran conocidos los elementos yatroquímicos, 3 

&siendo de este mismo siglo XVIII los descubrimientos del oxígeno, del hidrógeno 
.!y de otros muchos elementos, viniendo a facilitarnos el descubrimiento de mu- 1 gohos  de ellos, con sus trabajos, Volta, el cual especialmente nos abre las puertas 



primeramente por Bussy en 1830, por la acción del sodio sobre el cloruro mag- 
nésico, fué posteriormente en 1852 preparado por Bunsen por electrólisis &el 
cloruro fundido. El  bario también fue aislado por electrólisis, gracias a la pila 
de Volta,, así como el aluminio, obtenido por vez primera por Wohler en 1827, 
a partir del sodio aislado electrolíticamente, según Davy, con auxilio de la pila; 
e incluso el silicio, descubierto por Berzelius en 1823 (la forma amorfa, pues la 
cristalización lo fué poi. Saint Claire-Deville en 1854). 

Volla trabaja también acerca de las ~ r o ~ i e d a d e s  de los electrómetros y de 
los condensadores, siendo sus experiencias de tal precisión que en el prólogo al 
tomo primero de Les Classiques de la Science, se reproducen los párrafos del 
elogio histórico de Volta, efectuado por Francisco Arago, el célebre físico 
francés y magnífico biógrafo de figuras científicas, de quien podemos citar como 
anécdota el haber estado detenido en España en el Castillo de Bellver, de Ma- 
llorca, en 1808, cuando había venido a España a medir el meridiano de París 
por encargo del {{Bureau des Longitudes#, por suponerle espía al revisar sus 
papeles tan llenos de enrevesadas líneas, que hicieron que se tomaran por comu- 
nicaciones escritas en clave; quien en 1835, siendo secretario perpetuo de l a  
Academia de Ciencia de París, lo leyó, diciendo a este propósito: ((La carta diri- 
gida a Lichtemberg y fechada en 1786, en la que Volta establece por una serie 
numerosa de experiencias las propiedades de los electrómetros ..., contiene ideas 
tan interesantes del modo de hacer comparables dichos instrumentos y sobre 
ciertas combinaciones del electrómetro y del condensador, que resulta asombro 
no hallar el menor indicio de las mismas en las obras más recientes. Esta carta 
nunca se recomendar5 bastante a los físicos jóvenes. Servirá para iniciarles en 
el arte tan difícil de las experiencias, les enseñará a desconfiar de los primeros 
resultados, a variar continuamente la forma de los aparatos, y si una imagina- 
ción impaciente abandona la senda lenta, pero segura, de la observación para 
entregarse a ensueños seductores, se detendrá, tal vez, sobre este terreno resba- 
ladizo al ver un hombre genial al que no detuvo detalle alguno...)) 

¿Son éstos los únicos trabajos de Volta? No, hay más; anteriormente a los 
trabajos de nuestra figura, Aloysio Galvani (Luis), eminente médico y anato- 
mista debBoIonia, en 1779 hace su descubrimiento acerca de la acción eléctrica 
sobre los músculos de la rana, trabajos que, continuados por Volta, llevaron al 
conocimiento de las corrientes gal$ánicas, demostrando Volta que un músculo 
puede ser llevado a contracciones continuas tetánicas por una aplicación eléc- 
trica continuada, y aun sin ser médico, quiso aplicar la electricidad a la cura- 
ción de las afecciones del oído; es djcir, la primera vez que se usaba la electri- 
cidad como medio curativo, y a partir de sus trabajos, Cristián Kratzenstein, 
profesor de Copenhague, se sirvió de la electricidad para curar paresias y pa- 
rálisis. 



Volta fué íntimo amigo del gran Lázaro Spallanzani, gran fisiólogo, a pesar, 
de no ser médico tampoco,. pues este eximio italiano estudió primero Derecho 
en el Ateneo de Bolonia, dedicándose después al estudio de las Ciencias Natura- 
les, siendo profesor de lógica, metafísica y griego en Reggio, luego en la Uni- 
versidad de M6dena hasta 1769, y después profesor de Historia Natural y direc- 
tor del Museo de Pavía y a quien la Medicina debe un progreso real, el cual 
influyó de una manera decisiva en los estudios médicos y biológicos que efectuó 
nuestro Alejandro Voltu, no siendo éste el único caso de un hombre de letras 
que abandonara éstas para dedicarse a estudios de Ciencias Naturales, pues 
asimismo José Priestley, citado anteriormente como descubridor del oxígeno, 
fué'fiJólogo y teólogo, siendo su vida una continua aventura, pues-por su carác- 
ter supo crearse multitud de enemigos, hasta el punto de tener que abandonqr 
su patria natal, para refugiarse en Pensilvania, después de que el pueblo le 
destmyó su casa y todos sus enseres en Birmingham, mientras que él celebraba 
la toma de la Bastilla, pues hemos de advertir que fué un acérrimo partidario 
de la Revolución Francesa. 

A Spallanzani se deben trabajos sobre la generación, demostrando que la 
fecundación no puede efectuarse sin el concurso material del espermatozoo al 
ponerse en contacto con el óvulo, el cual ha de preexistir en el órgano genital 
femenino; estudiando la fecundación en el sapo y en la rana; obtuvo la fecunda- 
ción artificial del perrc, demostrando asimismo que el impulso cardíacb man- 
tiene la circulación en todo el árbol arterial, observó que el corazón se vacía 
de sangre en la sístole; apoyándose en los trabajos de Lavoisier, hizo un ,estudio 
acabadísimo de la respiración animal y demostró con numerosos experimentos 
la respiración cutánea. 

No es el caso de Spallanzani, de Volta, de Louis Pasteur y de los esposos 
Curie, único en la Historia de la Medicina, de hombres que sin ser médicos 
hayan contribuído de una manera eficaz al progreso de la misma, y así nos encon- 
tramos, aparte de 16s ya citados y sin buscar más, a Lavoisier, el cual, por medio 
de sus trabajos, llegó a sentar conclusiones de una gran importancia para la 
fisiología, tdes como que: la vida es una función química, que el calor animal 
es producido por la combustión del carbono e hidrógeno en el seno del organis- 
mo vivo, qiie la combustión es renovada por los alimentos, que la cantidad de 
calor producida por el animal es aquella que se habría producido al quemarse 
el hidrógeno y el carbono que están contenidos en el aire exhalado. Asimismo 
publicó numerosos trabajos sobre la,respiración, etc., todos los cuales han ser- 
vido para el progreso de la Medicina. 

En resumen, Alejandro Volta inventó el eudiómetro, la pila eléctrica de su 
nombre y dió lugar con estos inventos al descubrimiento de la composición 
química del agua y al descubrimiento del litio, sodio, potasio, calcio, bario, 



.- . , 
, .. N este año, es d o  gran interés no sólo en la Historia de la Física, sino en la de la 

Química y en la de la Medicina, lo cual nos comprueba, de una manera rotun- 
da, que en el saber humano no existen fronteras, y como dije al principio, la 
Ciencia, en todas sus ramas, está íntimamente ligada, así como también que 
esta época de fines del siglo XVIII y principios del XIX, fué de un progreso cien- 
tífico admirables, bajo todos los puntos de vista, con figuras de esta altura. 

4 p.q*.{,$ 
8 . . 4.,,d 2 . " 

LAZARO SPALLANZANI 
@usto en terracota del Manicomio de San Lázaro 
en ReggioL-Tomado de la ,Historia de Medicina 

de Castiglione. 
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R E V I S T A  D E .  L L B R O S  

PATOLOGÍA CARDÍACA DEL AKCIANO. Doctores TR~AS DE BE; y G. SANCHEZ LUCAS 
(Biblioteca de Actualidades en Medicina Práctica. Bditorial Modesto Usón, Barcelona), 1945. 
Entre las afecciones del corazón existen muchas cuya causa etiológica se conoce perfecta- 

mente, pero el clínico práctico se ve enfrentado con bastante frecuencia con enfermos de la vísce- 
ra impukora de la sangre en los cuales la anamnesis más meticulosa no permite descubrir el 
agente etiológico capaz de producir aquella alteración, y en ciertos casos no tenemos más remedio 
que culpar a la labor demoledora del tiempo la responsabilidad de la perturbación que tenemos 
ante nosotros. Y si siempre ha existido curiosidad por saber hasta qué punto la simple acción 
de la vejez de ].os órganos era la responsable de ciertos cuadros clínicos con los cuales tropezamos 
a diario entre las personas de edad avanzada, este interés se va haciendo cada vez mayor a medi- 
da que la longevidad no es patrimonio de unas cuantas excepciones,'sino que v a  siendo un hecho 
muy frecuente, en razón al aumento en la duracion de la vida. 

Los autores tratan el tema con la maestría a que nos tienen acostumbrados en otras mucha% 
publicaciones, pero siempre dentro de los límites elementales que ellos mismos se han impuesto, 
por ser estos libros dedicados especialmente al médico práctico, y por lo mismo, no se entretienen 
apenas en d estudio de las modificaciones electrocardiográficas y radiológicas, pero, sin embargo, 
nos deleitan con una perfecta descripción clínica de las distintas formas con que se nos presenta 
la cardiopatía senil (formas miocárdico-valvulares, arrítmicas y estenocárdicas); también consi- 
deramos muy acertada la relación de la evolución, pronóstico y la terapéutica. Las piezas macros- 
cópicas que ilustran el trabajo, lo mismo que las microfotografías, contribuyen grandemente a 
realzar el interés de esta monografía, que no dudamos lo más mínimo en recomendar a todos los 
médicos, muy especialmente al clínico práctico.-J. A. LAMELAS GONZÁLEZ. 

TRATAMIENTO P R E  Y POST-OPERATORIO. Doctores F. DOMENECH-ALSINA y PI-FIGUE- 
RAS. 1945. Salvat, Editores. 
Lograda, ya hace mucho tiempo, una realización aceptable-y muchas veces perfecta-de 

las intervenciones quirúrgicas, pronto se hizo evidente que había que buscar nuevos caminos 
para disminuir aún mis  las molestias y riesgos de toda operación; y éstos no podían ser otros, 
una vez sentada con pxactitud la indicación operatoria, que un mayor cuidado y atención antes 
y después del acto operatorio. Pero a pesar de ser evidente esta verdad, apenas teníamos en Es- 
paña una.publicación qqe abrazase todas las contingencias y que suministrase a los cirujanos 
las oportunas enseñanzas, expuestas en forma clara y concisa, hasta que los doctores Domenech- 
Alsina y Pi-Figueras nos han sorprendido con el libro que hoy de tan  buena gana comentamos. 

Conviene advertir que celebradas ya hace tiempo nuestras bodas de plata con la actividad , 
quirúrqica, viviendo en el ambiente propicio a todas las colaboraciones de la Casa de Salud Val- 
decilla, habiéndonos preocupado siempre los problemas que tratan los doctores Dornenech y Pi, 
y conocidndo la mayoría de las publicaciones extranjeras sobre la misma materia, hemos encon- 
trado en la que ahora nos ocupa tantas cosas interesantes y útiles, y tan bien detalladas, que no 
dudamos en afirmar que ningún cirujano puede creerse dispensado de conocer, estudiar y mane- . 
jar este libro, el mejor de los que a nuestras manos han llegado y que tanto honra a la medicina 
española---ABII~O G. B A R ~ N .  

PARALISIS INFANTIL. Prof. L. BARRAQUER FERREY, Dr. E. CASTAÑER. Biblioteca de actua- 
lidades en Medicina Práctica. Editorial Modesto Usón. Barcelona, 1945. 
L6s autores han conseguido, venciendo la dificultad, en un tema tan amplio como el de la 

poliomielitis anterior aguda, resumir en pocas páginas lo esencial y de particular interés para el 
médico. A través de su texto se observa no sólo la exacta información, sino la  valoración de con- 
ceptos y el enjuiciamiento de datos con criterio personal, fruto del conocimiento del problema. 
Es  grato al lector encontrar las citas de autores españoles que han trabajado sobre el mismo 
tema. 

Están subrayados con acierto los capítulos clínico, epidemiológico y de tratamiento. La 
parte gráfica del material clínico que acompaña al trabajo, como la monografía entera, expresan 
rina acertada labor editorial.-ALDAMA TRUCHUELO. 



S~FILIS INNATA. Doctor L. TORRES MARTY. Biblioteca de Actualidades en Medicina Práctica.' 
Editorial Modesto Usón. Barcelona, 1945. 
E n  las 122 páginas de que consta esta monografía, el Dr. Torres Marty ha logrado conden- 

I 
sar todo aquello que el médico práctico debe saber en la hora actual acerca de la sífilis congénita 
o innata. La experiencia del autor sobre la materia queda bien reflejada en aquellos capítulos 
de la  obra que atañen a la clínica de la enfermedad, especialmente de sus períodos primeros, ''j 
en consonancia con la especialidad de pueric+or que cultiva el autor. Muy justificadamente ' 6  

el Dr. Torres Marty critica los errores y exageraciones que respecto a algunas manifestaciones 
de la sífilis innata ha venido manteniendo la escuela francesa y que, sin otro fundamento, vemos - repetidos en tratados de gran didgación.  

El capítulo de tratamiento es lo suficientemente amplio para que el médico práctico encuen- ' 
tre allí las pautas terapéuticas adecuadas, que, además, van esclarecidas por numerosos esquemas. 

Las ilustraciones que acompañan a J a  obra tienen el mérito de ser todas ellas muy demos- 
tratlvas, tanto las microfotografías del Prof. Sánchez-Lucas, como las radiografías de huesos 
y las fotografías de las lesiones cutáneas.-A. NAVARRO MARTÍN. 

El  Prof. Gallart Monés, Director de la Escuela de Patología Digestiva del Hospital de la 
Santa Cruz y San Pablo, de Barcelona, ha sido nombrado Presidente de la Sociedad Internacio- 
nal de Gastroenterología y del 111 Congreso Internacional de dicha especialidad, que debe cele- 
brarse en Londres. E l  Prof. Max Einhorn, de New-York, ha  sido designado Vice-presidente. 

Los Presidentes de los Congresos Internacionales anteriores (Brusela~, 1935, y París, 1937) 
fueron, respectivamente, el Dr. J. Schoemaker, de La Haya, y el Prof. P. Dzcval, de París. 

Felicitamos sfusivamente al Prof. Gallart Monés por la merecidísima y extraordinaria dis- 
tinción de que ha sido objeto, expresándole, además, nuestro agradecimiento por haber contri- 
buído en tan elevada medida a que el nombre de la  Gastroenterología española, tan pujante en 
sus Congresos nacionales, sea bien conoci 
BARÓN. 
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