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ANALES DE LA CasA DE Sanup VALDECILLA Tomo VIIT, Nom. 1.—1945

Casa de Salud Valdecilla.—Servicio de Aparato digestivo
Jefe: Dr. A, Garcia Bardn

;ES POSIBLE EL DIAGNOSTICO CLINICO,
VERDADERAMENTE PRECOZ, DEL CANCER GASTRICO? (*)

(Estudio sobre 400 casos personales)
poz

A. Gareia Barén

Es natural, que al plantear esta cuestién, no hemos de referirnos a lo que la
clinica es capaz de lograr ante un caso aislado, en el que quizd puedan reunirse
circunstancias favorables que simplifijuen mucho la decision, sino en la gran
mavoria de los enfermos; en los que en proporcidn media se mezclan facilidades,
dificultades e mmposibilidades.

Pero antes de entrar en ella, convendria aclarar, en lo posible, lo que debe-
mos entender por diagndstico precoz. En apariencia parece superflua toda
explicacion; sin embargo, a mi juicio, la frase «tenemos que legar al diagnosti-
‘©0 precogs no es més que una meta situada en una direccidn presumible; pero
# una distancia no bien precisada. No olvidemos que los diagndsticos precoces
ocupan un terreno muy inseguro de la Patologia, en el que es ficil entrar con
muchas ilusiones para caer pronto bajo el peso de los desengafios. Por esto es
muy conveniente pensar hasta dénde queremos llegar, v valorar con exaetitud
los medios con que para cllo contamos,

;Con qué criterio hemos de aplicar al diagnéstico el calificativo de precoz,
dado el estado actual de nuestros conoeimientos?

Si acudimos al sintomitico, diremos que el disgnéstico de un cincer gistri-
eo es precoz euando las manifestaciones que le exteriorizan lleven poco tiempo
de existencia, Ahora bien, para que esta afirmacion fuese exacta deberian serlo
las dos premisas siguientes: comienze neto de la sintomatologia. v su iniciacidn
sinerdnica con el nacimiento de la neoplasia,

(*) Véase Rav. Clin, Espafi., 1. XITT, 194 (1944),
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Pero sabemos, de una parte, que muchas veces el cincer aparece en un
individuo no virgen de todo trastorno digestivo, sino ya portador de otra afec-
cién gastrica, de la cual el proceso neoplisico parece, durante cierto tiempo,
una simple continuacion; y de otra parte, que el cancer debe poseer, en muchos
casos, una fase inicial, en algunos casos muy larga, en que es asintomatico.

Si aplicamos el criterio anatdémico, calificaremos de precoz el diagnostico
que podamos sentar en el comienzo visible y evidenciable de la lesion maligna.
Creemos que la clinica es incapaz de lograrle, de no caer en la tendencia extrema
de sospechar el cancer en todo momento, con razén o sin ella. El finico medio
que puede posibilitar el reconocimiento anatémico precoz es el constituido por
los rayos X. Pero la gran dificultad estd en emplearle, pues para que este medio
tan eficaz pueda entrar en accidn es preciso que el enfermo se someta tan pron-
to como comienzan sus sintomas—que con frecuencia, como hemos dicho,
aun al iniciarse pueden corresponder a un cancer ya tardio—a una exploracion
de tal perfeccion, que no siempre tendra a su alcance al técmico adecua-
do para realizarla, Ademas—si queremos que el problema colectivo tenga algu-
na solucién o mejora—no se trata de la coincidencia fortuita de un enfermo
y de un determinado radiélogo, sino de la movilizacién de la gran mayoria de
los cancerosos iniciales hacia un gran nimero de técnicos capacitados. Pero
aiin no es esto todo, porque si el investigador puede determinar con los rayos X
la existencia, localizacién y tamafio de la neoplasia, no le es posible dar dato
alguno sobre su edad y malignidad, ni afirmar o negar la existencia de metas-
tasis. Un cdncer, por su tamaiio, podra parecer inicial, pero biolégica y pricti-
camente el diagndstico puede ser tardio, no en relacién al tiempo, sino a la posi-
bilidad de su tratamiento quiriirgico radical.

Y nos queda otro criterio, el practico, que dice en su formula: (El diagnos-
tico es precoz cuando permite la reseccién géstrica en el periodo en que existen
las mayores probabilidades de curacién definitiva.» Como deseo es bien concre-
to, pero al enumerar los medios de realizarle tiene que pedir ayuda a los dos
anteriores,

Habiendo publicado recientemente (Revista Clinica Espaiiola, 1944, pagi-
nas 139-155) un trabajo general con el titulo «;Tiene alguna atenuacién la actual
tragedia del canceroso gastrico?), vamos a ocuparnos ahora, de una manera
exclusiva, del criterio sintomatico, limitindonos a hacer consideraciones sobre
el material de nuestro Servicio de Valdecilla, que consta de 400 casos (y en los
que no incluimos los cardiales y yuxtacardiales, cuyo sintoma inicial fué la
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
realidad depende el que llegue a ser posible el diagnéstico precoz y, en fin de
cuentas, el porvenir del enfermo. Y entonces también serd el momento de juzgar
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qué criterio de precocidad se puede defender y si el diagnéstico auténticamente
precoz es una aspiracién razonable y factible, o bien una utopia.

Dividimos este trabajo en dos partes. En la primera (A) analizamos los casos
clasificados en varios grupos, segiin el tiempo transcurrido desde el comienzo
del estado morboso hasta el momento en que la enfermedad fué comprobada
radiolégicamente (primer mes, 2.0 y 3.2, del 4.0 al 12.°, segundo afio, tercer
afio y mis de tres afios), y estudiamos en cadauno de ellos, sistemitica y orde-
nadamente, todos los sintomas; es decir, esta parte esta destinada a la exposi-
cién del material y a la obtencién de conclusiones en armonia con la clasifica-
cién adoptada. En la segunda (B), por el contrario, planteamos una serie de
preguntas fundamentales que contestamos, en visién de conjunto, con los datos
antes obtenidos.

Tratamos este tema sin el menor prejuicio y con la mis absoluta objetividad;
conocemos perfectamente las grandes dificultades que en Medicina se oponen
a la exactitud, con frecuencia mis deseada y artificiosamente descrita que
buscada; y reconocemos, bien convencidos, que el valor de las cifras no esta en
su precisién matemdtica, que hasta los mas pequefios factores pueden hacer
variar, sino en lo que tiene de base conereta, aunque de exactitud aproximada,
para la formacién de juicios.

A) ANALISIS DE LOS DIFERENTES GRUPOS Y CONCLUSIONES PARCIALES

1.9 CANCEROSOS GASTRICOS DIACNOSTICADOS DURANTE EL PRIMER MES DE
LA ENFERMEDAD.—Por tratarse de un niimero muy limitado de casos (26; 13 hom-
bres y 13 mujeres; edad media 58 afios) y que ofrecen caracteristicas de especial
interés y de agrupacién dificil, es conveniente, antes de comenzar su estudio,
dar una sintesis de cada historia clinica.

Caso niim. 1.—Hombre de sesenta y tres afios. Hace 20 afios ardor de estémago durante seis
meses. Hace un mes, vémitos, retortijones y diarrea, Desde hace dos semanas, ardor y dolor.
Cancer de antro, No operado.

Caso niim. 2.—Hombre de sesenta y seis afios. Hipo y algiin vémito, Estrefimiento, Ano-
rexia, con pérdida de 30 kilogramos de peso. Cancer de la porcién vertical. No operado.

Caso num. 3.—Hombre de sesenta vy siete afios, Hace dos semanas—coincidiendo con una
desgracia familiar—comenz6 con cansancio de piernas y anorexia absoluta. Estrefimiento
desde hace un mes, Cancer de antro, No operado,

Cuso nim, £,—Mujer de cincuenta y cinco afios. Pesadez gistrica con inflazén. Algo de dia-
rrea. Buen apetito, pero en los siete dltimos meses ha perdido 30 kilogramos. 3.500.000 hema-
ties con 36 por 100 de hemoglobina, Tumor palpable. Cancer de tercio medio. No operado,

Caso niim. 5,—Hombre de cincuenta y cinco anos. Pesadez gistrica, Buen apetito, pero con
pérdida de ocho kilogramos. Muy demacrado, CIH libre, 1,5; A. T,, 1,7. Tumoracidin palpable.
Cancer de porcién vertical. No operado.

Caso ndm. 6.—Mujer de cincuenta y seis afios. Hace 10 afios dolor bajo ambos rebordes cos-
tales, que se calmaba ingiriendo liquidos. Hace afio y medio, célico, que requirié morfina. Hace
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un mes comienza con dolores continuos., Anorexia, con pérdida de 20 kilogramos. Gran tu-
moracién palpable. Ocupa toda la mitad distal. No operado.

Caso ntim, 7.—Hombre de treinta v dos afios. Acidismo, No ha movido el vientre desde que
hace un mes comenzd a sentirse enfermo. Buen apetito, pero ha perdido 10 kilogramos, An-
tro. Rescccion radical,

Caso niim. §.—Hombre de sesenta y seis afios. Dolor fuerte y continno con ardores y eructos.
No consta la localizacién., No operado.

Caso nim. 9.—Hombre de sesenta y cinco afios, Acidismo, Anorexia con 11 kilogramos de
pérdida. CIH, 0,7; A. T., 1,2. Antro. No operado.

Caso nim. 10.—Mujer de setenta y nueve afios. Noté un bulto. Estrefiimiento. Anorexia.
Tinte pajizo. Tumoracion palpable y muy grande. Porcién vertical. No operado.

Caso niim, 1I,—Hombre de cincuenta y ocho afios, Inflazén y eructos postprandiales. Estre-
fitmiento. CIH, 0,2. Tumoracién palpeble. Tercio medio. No operado,

Caso ntim. 12,—Hombre de cincuenta y tres afios. Acidismo. Buen apetito, Estrefiimiento,
CIH, cero; A. T., 2,1, Tumoracién palpable. Tercio medio. No operado.

Caso niim. 13.—Mujer de sesenta afios, Dolor en region lumbar izquierda. Nauseas, Hstre-
fifmiento. Anorexia con pérdida de peso. CIH, ceroj A. T., 0,1. Tumoracién palpable. No consta
la localizacion. No operado.

Caso mim, 14,—Mujer de sesenta y nueve aiios, Hace 20 dias desgracia familiar. Desde en-
tonces pesadez y ardor, irregulares. Yémitos de posos de café, Anorexia con pérdida de peso,
Tumoracién palpable. Antro. No operado,

Caso niim, 15,—Mujer de sesenta y ocho afios. Dolor ligero. Anorexia, Estrefimiento con
pérdida de peso. CIH, 0,3; A. T,, 1,2, Antro. No operado,

Caso niim, 16.—Mujer de sesenta afios., Hace 16 afios tuvo durante un mes ¢asco gistricos,
que alguna vez se ha repetido. Hace tres semanas vuelve, pero con pesadez. Anorexia, Muy
buen aspecto, Tumoracion palpable. Antro, No acepta operacism. ’

Caso niim, I7.—Mujer de sesenta y tres afios, Dolores de escasisima duracidn en vientre, estd-
mago y pecho. Pérdida de 10 kilogramos, Estrefiimiento, 3,810.000 hematies con 53 por 100 de
hemoglobina, Tercio medio. No operado,

Caso niini. 1§.—Mujer de setenta y un anos, Dolor bajo reborde costal derecho e inflazén,
Desde hace ocho dfas vomita todo lo que toma, a veces poso de café, Anorexia, 10 kilogramos,
Resistencia en la mitad derecha de epigastrio. Antro con invasién de pancreas, Gastroenteros-
tomia.

Caso niim. 19,—Mujer de cincuenta afios. Vémitos oscuros y estrefiimiento, Desde hace
cuatro dias, dolor intenso. Algo de pérdida de peso. Tumoracién palpable, Antro con invasién
de pancreas. Gastroenterostomia,

Caso ntim, 20.—Mujer de cincuenta y cuatro afios, Aguas de boca. Desde hace cinco dias,
dolor continuo. Gran palidez. 3.840.000 hematies con 69 por 100 de hemoglobina, Hemorragias
ocultas positivas, Tumoracién pulpable. Escirro, Gastrectomia total.

Caso ntim, 21.—Mujer de cincuenta y nneve afios. Molestias irrcgulares de estémago, Buen
apetito, pero ha perdido siete kilogramos, CIH, 0,4; A. T., 1. Hemorragias ocultas en heces dos
veces positivas. Ingresa con un cuadro de ileo agudo. Cancer de tercio medio con metastasis
en vilvula ileocecal. Laparotomia exploradora con fistula intestinal,

Caso niim. 22.—Hombre de cuarenta afios. Hace 20 afios acidismo durante dos meses, Vuelve
de nuevo, Mucho apetito, pero ha perdido bastante peso. Mal estado general, CIH, 2,4; A, T,, 2,8,
Antro, Reseccion.

Caso niim, 23.—Mujer de sesenta y dos afios. Sensacién de vientre hinchado y anorexia, Pér-
dida de 20 kilogramos, 2,710,000 hematfes con 50 por 100 de hemoglobina, Tumoracién palpa-
ble, Antro. Reseccién,

Caso nim. 24.—Hombre de treinta afios, Hace un mes dolor muy ligero—durante dos dfas—,

que se calmaba con alcalinos. Hace 24 horas vuelve. Hace hora y media, cuadra de perforacion
aguda. Cancer de cara anterior de estdmago muy extenso y con una gran perforacion. Reseccion.
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Caso nim. 25.—Hombre de cincuenta y cinco afios. Hace mes y medio, dntrax. Desde hace
dos semanas, pesadez, Buen apetito, pero ha perdido ocho kilogramos. Gran desnutricién. CIH, 1,5;
A, T., 1,7, Tumoracién palpable, Ascitis, Tercio superior. No operado.

Caso niim, 26,—Hombre de cincuenta afios, Hace un afio fué aplastado entre dos topes de
vagén, Queds bien, sin haber sido intervenido. Hace 24 horas, dolor fuerte en cuadrante dere-
cho e inferior, seguido una hora mas tarde de un vomito alimenticio con sangre. Hace 10 horas,
melena, 3.290.000 hematies con 56 por 100 de hemoglobina, Fornix, No operado,

De estas historias clinicas se derivan las siguientes particularidades de los
diversos sintomas:

Antecedentes gdstricos o abdominales.—La gran mayorta carecen de todo ante-
cedente, ya que tinicamente cinco enfermos (19 por 100) le ofrecian breve y leja-
no. Si prescindimos de un traumatismo cerrado y no complicado, ocurrido un
afio antes, en los cuatro restantes (I, 6, 16 y 22) se trata de episodios—en tres
de acidismo—por lo menos de 10 afios de fecha y de corta duracién. Es légico
admitir que en ninguno de los cinco el cuadro actual tenga relacién alguna con
el pasado.

Molestias subjetivas.—Dividiéndolas en tres tipos: ardor o dolor, pesadez
e inclasificables, encontramos en ellas respectivamente incluidos 14, 6 y 6 en-
fermos. Por consiguiente, ofrece doble frecuencia el ardor o dolor—en sus variadas
formas (aunque de los 14 siguen el tipo acidismo 8)—que la pesadez. Cudn diver-
sas pueden ser las primeras manifestaciones iniciales se demuestra en esos seis
enfermos de dificil clasificacién (nams. 2, 3, 10, 13, 19 y 23).

Alteraciones en el apetito y peso.—Hay historias clinicas en que falta todo
dato sobre uno o ambos sintomas, acaso por no existir; pero si tenemos en
cuenta Gnicamente los casos en que se mencionan, vemos que de los 26 enfer-
mos hay 18 con pérdida de peso (69 por 100) y de fuerza, de los que 11 precisan
el nimero de kilogramos perdidos: dos de 7, dos de 8, tres de 10, uno de 11,
dos de 20 y uno de 30. Por lo tanto, la pérdida de peso y fuerzas es un sintoma,
en el periodo mas precoz, bastante constante y con frecuencia muy acentuado.
En cambio, el estado del apetito—por 1o menos en los casos en que estd anotado—
en igual proporcién estd inalterado o ha disminuido, es decir, que su disminucién
o abolicién, aunque también precoz, es menos constante que la pérdida de peso y
fuerzas.

Pudiera creerse que la pérdida de peso es ya simplemente, en esta época,
una consecuencia de la hipoalimentacién por anorexia, pero si tenemos en cuen-
ta la relacion entre ambos sintomas, vemos que el apetito es ain bueno de los
dos enfermos con pérdida de 7 kilogramos en uno, de los dos con 8 en los dos,
de los tres de 10 en dos 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 disminucién del peso es un sintoma mds
precoz que la del apetito.
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En este primer mes de enfermedad es habitual el que haya que acudir al
juicio de los que acompariian al enfermo para saber si su aspecto general ha varia-
do. Sin embargo, en cuatro de estos enfermos la alteracién desfavorable era evi-
dente.

Vémitos.—Unicamente se sefiala su existencia en siete enfermos, y de ellos
tres afirman que algunos eran oscuros. Una vez se observé una hematemesis
seguida de melena. Podemos decir que sélo hay vomitos, por lo menos, en la cuar-
ta parte de los casos.

Funciones intestinales.—En aquellos enfermos (12) en que no constan datos
es de suponer, o que no habfa modificacién en el ritmo habitual de las deposi-
ciones o que, de existir, mas facil es que se tratase de estrefiimiento que de dia-
rTea, por ser ésta signo mis llamativo. En los restantes el estreiiimiento aparecié
con mucha mayor frecuencia que la diarrea (12 : 2), siendo de notar que la exis-
tencia del primero era independiente del estado del apetito (ya que de 12 estreiii-
dos habia 4 con buen apetito, 4 con anorexia y sin datos en los 4 restantes).

Es curioso un caso (nim. 7) con historia de un mes y con ritmo anterior
normal de heces, que durante ese tiempo atin no habia evacuado ni una sola
vez. De igual modo otro (niim. 3), con historia de dos semanas, habia visto
instaurarse el estrefiimicnto desde un mes antes.

Existencia de tumoracién palpable.—De los veintiséis casos presentaban una
tumoracién palpable con toda evidencia doce, es decir, la elevadisima propor-
cién del 46 por 100. Ahora no hacemos mas que mencionar este hecho; un poco
més adelante obtendremos de &l alguna conclusién de la mayor importancia.

Pruebas de laboratorio.—La falta de datos en bastantes de nuestras histo-
rias sobre este particular es debida a que habitualmente la primera explora-
cién a que son sometidos los enfermos de estémago en nuestro Servicio, es la
radiolégica, y al hacerse asi evidente en muchos casos el diagndstico de can-
cer, si éste no es operable, se prescinde de las pruebas de laboratorio y, sobre
todo, de la investigacién de las hemorragias ocultas, para no hacer esperar a
los enfermos los tres dias de la dieta previa. En los pocos casos (ocho) en que
se ha hecho el anilisis del contenido gastrico, existia hipoacidez por debajo de 1 de
ClH o aquilia en cinco, acidez normal en dos, e hiperclorhidria en uno (2,4 con 2,8).

Respecto a la riqueza de hematies y hemoglobina, en ninguno de los pocos
casos explorados era normal; siempre existia una anemia secundaria, oscilando
entre dos millones y medio y tres y medio, con una cifra media de 56 por 100 de
hemoglobina.

Localizacion de la neoplasia.—Corresponden—segiin la exploracién radio-
l6gica—al tercio superior cinco, al medio seis y al inferior doce; la invasién
era total en uno y de dos no constan los datos. La menor frecuencia de los cén-
ceres altos no solamente es debida a ser menos frecuentes que los de los dos



Nt 1 D1AGNOSTICO DEL CANCER GASTRICO 9

tercios distales, sino también a que hemos eliminado de este trabajo los de la
region cardial y yuxtacardial, que tienen como primer sintoma la disfagia. Esta
particularidad, que permite el diagnéstico precoz, y su exclusién habitual del
tratamiento quiriirgico, creemos que justifican la eliminacién.

Constderaciones sobre el concepto de precocidad del diagnéstice en estos enfer-
mos, en los que el cdncer ha sido evideneiado durante el primer mes de manifesta-
ciones clinicas de la enfermedad.—Hemos reunido en este lote los enfermos en
que mis precoz ha sido nuestro diagnéstico. No hay duda alguna que en ellos
la precocidad, en relacién con el comienzo sintomitico, ha existido. Pero, jqué
indica ese 46 por 100 de tumoraciones palpables? ;Qué demuestra que un pacien-
te, al mes de comienzo, se presentase con un ileo por metastasis en vilvula
ileocecal (caso nitm. 21); que en tres de tres semanas existiese ya un tumor
palpable (nims. 14, 16 y 25) y en uno de ellos, ademads, ascitis; que en otro,
de dos semanas; hubiese ya a rayos X un cincer extenso de antro (nim. 3);
que a las veinticuatro horas del primer sintoma llegasen otros dos, uno con per-
foracién aguda y otro con una hematemesis? (niims. 24 y 26). Sencillamente,
que estos cinceres diagnosticados tan facil y precoxmente no eran incipientes, sino
que estaban muy avanzados en sw evolucion; es decir, que en cierto niimero de tumo-
res malignos del estomago hay una fase silenciosa, sin exteriorizacion clinica digna
de ese nombre, que tal vez llegue a durar meses, y que no sélo se presenta en lps tu-
mores del fornix, 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 orgdnica
le haya advertido el peligro; y cuando acude al médico, el tratamiento quirir-
gico es pricticamente indtil. De los veintiséis casos, dieciocho no han sido ni
laparotomizados, en parte por no aceptar la operacién propuesta, pero en mucha
mayor proporcién porque ya no habia utilidad ‘en realizarla; en uno se hizo
un ano iliaco, por su estado de ileo agudo; en dos con invasion de pancreas,
una gastroenterostomfa paliativa; en cuatro fué factible la reseccién parcial
y en uno—de escirro—hubo que recurrir a la gastrectomia total. De estos cinco
resecados por céncer, tres fallecieron después de la operacién. Fueron dados
de alta hospitalaria dos gastroenterostomizados y dos resecados. Es de suponer
que ninguno de los no laparotomizados, el de la fistula de intestino delgado
y los dos gastroenterostomizados viviesen un afio mis tarde. De los veintiséis
inicamente dos—los mas jévenes de todos—quedaron colocados, por haber
sido resecados, con posibilidades de mas larga supervivencia; pero el primero,
de treinta y dos afios de edad, fallecié seis meses més tarde y el segundo, de
treinta afios, resecado con perforacién aguda, apenas si tuvo una supervivencia
un poco mas larga.

El balance definitivo no puede ser mas desfavorable, a pesar de que, en
apariencia, el diagnéstico tampoco pudo ser mas precoz. Pero es preciso no
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generalizar ni dejarnos invadir por el pesimismo de la inutilidad del pronto
diagnéstico. No olvidemos que aqui no se trata de un grupo de enfermos re-
conocidos durante el primer mes como cancerosos merced a esmerada sagaci-
dad clinica o absoluta perfeccion de los métodos exploratorios, sino, por el
contrario, en ellos el diagnéstico era de extraordinaria facilidad; en la mitad
bastaba palpar el epigastrio...; en realidad eran casos con sintomatologia 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 mujeres. Edad media en ambos casos,
cincuenta y ocho afios).

Antecedentes gdstricos o abdominales.—Son mas raros aiin que en el grupo
precedente, ya que sélo existian en seis enfermos (6 por 100), siendo interesan-
te que con la excepcién de un caso, que un mes antes del comienzo habia sufrido
un traumatismo cerrado y no complicado de parte alta de vientre, tres de los
restantes seis meses, siete y ocho aiies antes habian tenido, durante un par de
meses, sintomas de acidismo gastrico, mientras que los otros dos habian sufride,
dos y cuarenta afios antes, una hematemesis, sin otro sintoma anterior ni poste-
rior. Por ahora no comentaremos este hecho.

Molestias subjetivas.—Predomina el dolor o ardor gastrico—sobre todo aquél—
(exx 40 casos) sobre el malestar o pesadez (28 casos), pero es tan frecuente como éste
la existencia de sintomas inclasificables (27 casos) en esos dos grupos. Es impor-
tante advertir que las manifestaciones dolorosas géstricas, aproximadamente
en la mitad de los casos, corresponden al tipo habitual del acidismo, pero en
los restantes se manifiestan como dolores progresivos, irregulares, continuos,
ligeros, no influenciables por la ingestién 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 fitil transcribir un resumen de estos
casos: :

Caso niim. 27/.—Hombre de sesenta y cinco afios, Hace dos meses dolores continuos en cade-
ra y mitad derecha de vientre, que duraron dos semanas, quedando después bien, Hace ocho
dias volvieron de nuevo., Anorexia con pérdida de tres kilogramos. 3.950.000 hematies con 82
por 100 de hemoglobina. Gran tumoracion palpable, Porcién vertical, Metistasis en higado,
No operado.

Caso mim. 28,—Hombre de sesenta v cuatro afos, Hace dos meses debilidad, y desde hace
uno, diarrea. Buen apetito, aunque vme lleno en seguidad, pero con gran pérdida de peso, Tumao-

racién palpable, Porcién horizontal, No operado.

Caso nim. 20.—Mujer de sesenta y dos afios., Desde hace dos meses, dolor generalizado en
vientre, Estrefiimiento, Anorexia, Pérdida de cinco kilogramos, Desde hace 15 dias, vémitos,
4,910.000 hematies con 77 por 100 de hemoglobina, Antro, No operada, Fallece a los tres meses
del comienzo, con metdstasis en epiplén y matriz,

Caso nim. 30.—Hombre de sesenta y seis anos, Desde hace dos meses, dolor de vientre,
estrefiimiento, anorexia y pérdida de peso. CIH, cero; A. T,, 0,7. Tumoracién palpable, Poreion
horizontal. No operado.
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Caso nim. 31.—Hombre de setenta y un afos, Desde hace mes y medio, v6mitos como de
posos de café, Buen apetito. Gran pérdida de peso, Estrefiimiento, Porcion horizontal. No operado.

Casb niim. 32.—Mujer de setenta y tres afios, Desde hace mes y medio, abultamiento del
vientre, Diarrea desde hace tres meses. Algin vémito desde hace una semana. Tumoracién pal-
pable, No consta la localizacién. No operado.

Caso ntim. 33.—Hombre de sesenta y tres afios, Desde hace dos meses, anorexia progresiva.
Estrenimiento, Desde hace un mes, vomitos de retencion, Tumoracién palpable. Antro, No operado.

Caso ntim. 34.—Mujer de cuarenta y seis afios. Desde hace mes y medio, vomita todo lo que
toma, Mucho apetito. Tumoracién palpable, Antro con invasién de mesocolon transverso. Gas-
troenterostomia.

Caso niim. 35.—Mujer de cincuenta y siete afios, Desde hace dos meses, malestar, aguas de
boca, anorexia y bastante pérdida de peso. CIH, 0,9; A. T., 1,9, Laparotomia exploradora.

Caso niim, 36,—Hombre de sesenta y un aiios, Desde hace mes y medio, inapetencia sin mo-
lestia alguna de estémago. Pérdida de cuatra kilos, CIH, 0; A, T., 0. Hematies, 4.930.000, con
95 por 100 de hemoglobina, Porcién vertical. Metastasis en higado. Laparotomia exploradora.

Caso nim. 37.—Hombre de cineuenta y cinco afios. Hace dos meses, sin molestia alguna,
notd un bulto bajo reborde costal izquierdo que desde hace diez dias duele espontineamente.
Gran pérdida de peso, Tumoracion palpable correspondiente a estémago e higado. Metastasis
en éste, Laparotomia exploradora,

Caso nim, 38,—Hombre de cuarenta y nueve afios, Desde hace mes y medio, después de un
catarro, dolor hacia regién renal izquierda, inflazén de vientre, eructos, diarrea y anorexia, Pér-
dida de seis kilos de peso. CIH, 0; A. T., 0,4. Hemorragias ocultas en heces negativas. Tumora-
cién palpable. Antro con invasién de péancreas. Laparotomia exploradora,

Caso ndm. 39.—Hombre de cuarenta y cinco afios, Desde hace dos meses, molestias de vien-
tre, algin vémito, inapetencia y pérdida de peso Tumoracion palpable, Reseccion.

Caso niim. 40.—Mujer de sesenta y ocha afios. Desde hace mes y medio, dolor de rifiones,
que a veces asciende al estémago. Algo de ardor y pesadez. Anorexia con pérdida de 10 kilos.
CIH, 0. Hemorragias ocultas en heces positivas, 3.100.000 hematies con 40 por 100 de hemo-
globina. Tumoracion palpable. Curvadura menor de porcién horizontal, con invasién de pan-
creas, Laparotom{a exploradora,

Caso niim, 41.—Hombre de sesenta y cuatro afios. Desde hace dos meses, dolores continuos
en mitad inferior de vientre. Estrefiimiento. Inapetencia, con pérdida de peso, Antro. No aperado.

Caso niim, 42.—Hace tres meses proceso febril y desde entonces horborigmos, eructos, inape-
‘tencia y pérdida de 12 kiles. Antro. No laparotomizado.

Caso ntim. 45.—Hombre de cuarenta y seis afios. Hace tres meses y durante uno, inflazén
de estémago con algiin vémito. A continuacién, molestias imprecisas y vémitos mas frecuen-
tes. Pérdida de 20 kilos, CIH, 0,6; A, T., 1. Tumoracién palpable. Porcién horizontal, No operado.

Caso ntim. 44,—Hombre de cuarenta y seis afos. Desde hace tres meses, vomitos, sin otra
molestia, Buen apetito; pérdida de peso. Hemorragias ocultas en heces positivas. Demacracién.
Tumoracién palpable. Metistasis en ovario. Antro. No operado.

Caso niim. 45.—Mujer de sesenta y cuatro aiios, Desde hace tres meses vomita las comidas.
Estreniimiento. Mucho apetito, con pérdida de 11 kilos. Tumoraciin palpable. No hay datos de
localizacién. No operada.

C:mm niim. 46.—Hace mezes, cuadro febril que se repite hace dos semanas, seguido entonces
de disfagia, estrenimiento, pérdida de peso. CIH, 2.4; A. T., 2,5. Porcién vertical con bilocula-
cién, No operado,

Caso num. 47.—Mujer de setenta y tres afios. Hace tres meses, golpe en epigastrio; bace
dos meses, otro ignal. Después, molestias gastricas poco precisas, Desde hace dos semanas, vémi-
tos, CIH, 2; A. T., 3.9. Antro. No acepta operacién.

(:'aso niim. 48,—Desde hace tres meses, molestias ligeras e imprecisables de vientre. Inape-
tencia con poca pérdida de peso. Hemorragias ocultas en heces positivas. Tumoracion palpable.
Antro. No operado,
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C_{a_so ndm, 49.—Mujer de cincuenta afios, Desde hace tres meses, dolores ¢de rifioness, nfuseas,
estrefimiento, anorexia y pérdida de peso. CIH, 0,3; A. T., 1,4. Hematies, 4.120,000: hemoglo-
bina, 60 por 100. Tumoracion palpable. Antro. Reseccién.

Caso ndm. 50.—Mujer de sesenta y nueve afios. Hace tres meses, habiendo estado sentada
sobre terreno hiimedo, tuvo escalofrios y fiebre elevada, Estos episodios se han repetido ocho
veees, aunque con menos temperatura, Nota peso o movimientos en el vientre. Inapetencia con
perdida de peso. 2.050.000 hematies con 38 por 100 de hemoglobina. Tumoracion palpable. Por-
cién vertical. No operada.

Caso niim. 41.—Hombre de cuarenta y siete afios. Flace tres meses, escalofrios y abultamien-
to del epigastrio, Anorexia con muchisima pérdida de peso, Gran demacracién. Tumoracién
palpable, Antro, Metéstasis hepiticas. Laparotomia exploradora.

. Caso niim. 52.—Hombre de cuarenta afios. Desde hace tres meses, malestar y dolores de
vientre con anorexia, Puncién evacuadora de ascitis con desaparicion de las molestias, que pos- °
teriormente han vuelto. Fiebre elevada. Pérdida de 14 kilos, Ascitis, Cancer total de estémago
con carcinomatosis generalizada. Laparotomia exploradora.

Caso nvim. 53.—Hombre de sesenta y dos afios, Desde hace tres meses, dolor en regiones
renales, de vez en cuando. Desde hace dos semanas, eructos, anorexia y pérdida de seis kilogra-
mos, CIH, 0; A. T., 0,1. Hematies, 3.410.000 con 65 por 100'de hemoglobina, Tumoracién palpa-
ble. Invasién de todo el estémago. Laparotomia exploradora.

Caso nim, 54,—Desde hace dos meses y medio, melenas muy repetidas sin otras molestias.
3.760.000 hematfes con 50 por 100 de hemoglobina, Fornix. Laparotomfa exploradora.

Caso ndim, §5.—Hombre de cincuenta y cinco afios, Hace ocho afios, acidismo géstrico duran-
te un mes. Desde hace dos meses y medio, dolores en la region de mamila izquierda. Anorexia.
Tumoracion palpable. Ascitis, Porcion horizontal y metastasis en higado. Laparotomia explo-
radora,

Vémitos.—Consta este dato positivo dinicamente 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, sélo existian
en la cuarta parte de los diagnosticados en el primer mes. En seis fué el primer
sintoma, y en dos de ellos casi el iinico. Una sola vez fueron como posos de café;
también en otro, {inicamente, hubo hematemesis,

Alteraciones 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 100), proporcidn igual a la que existia en el lote de los diagnosticades
durante el primer mes (69 por 100). Por consiguiente, se acentia mas la cons-
tancia y precocidad del sintoma. Respecto a la anorexia, consta este dato en
setenta y cuatro historias, pero mientras que en los diagnosticados durante el
primer mes el apetito estaba conservado en la mitad de los casos, en los que
ahora nos ocupan hay 61 con anorexia (82 por 100) y trece con buen apetito;
por lo tanto, la anorexia ha aumentado su frecuencia al transcurrir mis tiem-
Po, constituyendo un sintoma en este periodo mis constante que en el ante-
rior. Es de notar que en la cuarta parte de los enfermos (en veintitrés) la pér-
dida de apetito inicié el cuadro clinico, e incluso que en otro més era el iinico
sintoma subjetivo. También en este periodo del segundo y tercer mes puede
haber pérdida de peso no explicable por la anorexia, ya que en catorce pacien-
tes existia—y en siete de 10 kilos—a pesar de ser normal el apetito,
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Funciones intestinales.—No constan mas que en veintiséis historias. Domi-
na, como en el periodo anterior, el estrefiimiento sobre la diarrea (19 : 5). En dos
casos hubo diarrea en el primer mes y estrefiimiento después.

Existencia de tumoracién palpable.—De los noventa y cuatro casos existia
tumoracién palpable en cuarenta y cuatro, es decir, en la muy elevada propor-
cion del 47 por 100, y tanto en el segundo mes como en el tercero. Recordemos
que en los diagnosticados durante el primer mes la proporcién era la misma
(46 por 100).

Pruebas de laboratorio.—Se ha practicado el analisis del contenido gastrico
en treinta y cinco casos, encontréndose hipoacidez 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 répido avance de los valores bajos, que en el primer lote no se producia
mas que en la mitad de los casos,

Se ha hecho contaje de hematies y determinacion de la hemoglobina en trein-
ta y cuatro enfermos. El grupo mds 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 mas de cinco (un caso) y el de
uno a dos (un caso). Respecto a la hemoglobina, encontramos el grupo més 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 mis que en veinte enfermos,
encontrindose 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).

Localizacién de la neoplasia.—Dada la dificultad de clasificacién puede de-
cirse que de los ochenta y dos casos en que hay datos radiolégicos domina con
mucho la localizacién en el tercio distal (cincuenta y un casos), a la que sigue el
tercio medio (quince casos) y el superior (once casos). Ademais, hay cuatro
enfermos en que es muy extenso para que se pueda clasificar, y uno con invasién
total. Recordemos que en los diagnosticados en el primer mes las cifras respec-
tivas eran: tercio inferior doce casos (52 por 100), medio seis y superior cinco,
¥y que existia también uno con invasién total. Vemos, por consiguiente, que en
los diagnosticados en el segundo y tercer mes domina mucho mds acentuadamente
la localizacion en el tercio inferior (62 por 100).

3.0 CANCEROSOS DIAGNOSTICADOS EN LOS TRES ULTIMOS TRIMESTRES DEL
PRIMER ANO,—Son 158 casos distribufdos por trimestres en la siguiente forma:
segundo trimestre, 77; tercer trimestre, 33, y cuarto trimestre, 48 casos. El
aumento de este iiltimo sobre el anterior, con seguridad es debido finicamente
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a que muchos de los enfermos contestan al interrogatorio sobre la fecha del
comienzo de su enfermedad, diciendo que ¢hace un afioy, aunque en realidad
sean once o trece meses.

Antecedentes gastricos o abdominales.—Tienen igual escasa frecuencia que
en los diagnosticados durante el segundo o tercer mes, pues sélo se encuentran
en diez enfermos (6 por 100). También aqui dominan (ocho casos) los sintomas
de acidismo ocurrides hace mucho tiempo (uno, ocho, nueve, veinte, veintidés
y veintisiete afios) y que duraron meses o afios. Unicamente dos se apartaban
de este tipo; en uno hubo ocho afios antes, y durante un mes, pesadez gistrica;
y el otro habia sido siempre delicado del estémago.

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 mas frecuente
(cuarenta y un casos) que el del dolor o ardor con otra de las numerosas carac-
teristicas 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 incluibles en los dos grupos principales, damos un resumen de algu-
nas de sus historias clinicas:

Caso ndm. 56.—Hombre de cuarenta afios. Desde hace cuatro meses, dolor hacia la mamila
izquierda no influfde por la ingestion de alimentos. Anorexia; en los dos dltimos meses ha per-
dido 16 kilos, Hemorragias ocultas en heces positivas, Tumoracién palpable. Porcién horizontal
de estomago. No operado.

Caso ndm. §7.—Hombre de cuarenta y ocho afios. Hace cuatro meses sufrié indigestién,
después de una abundantisima comida, quedindole sensacién de estémago ocupado, con algin
dolor. Pérdida de cinco kilos. Hematies, 4.280.000. Cancer de porcién horizontal con invasion
de pancreas y metistasis en higado. Laparotomfa exploradora,

Caso ntim. 58.—Hombre de sesenta y ocho afios. Hace cuatro meses comenzdé con retortijo-
nes de vientre, que desaparecian al ventosear, y vémitos. Ha perdido ocho kilos. Hematfes,
3.580.000, y 65 por 100 de hemoglobina. Tumoracién palpable. Antro, Metastasis en higado.
Laparotomia exploradora.

Caso niém. 59.—Hombre de sesenta y seis afios. Hace cuatro meses notd 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 hematies y 86 por 100 de hemoglo-
bina. Tumoracion palpable. Antro. Reseccion.

Caso nim. (i),—Hombre de treinta y nueve afios. Hace cuatro meses comenzd con anorexia,
palidez y pérdida de fuerzas. Desde hace un mes ya no se levanta de la cama y tiene algin va-
mito de retencién. Ha perdido 10 kilos. 1.340.000 hematies y 11 por 100 de hemoglobina. Antro,
No operado.

Caso mim. 61.—Mujer de sesenta y cuatro afios, Hace cinco meses, y a continnaci?n de un
catarro, quedé inapetente, con malestar impreciso en la espalda y vientre. Buen apetito, pero
ha perdido mucho peso. Tumoracién palpable. No consta la localizacién, No operada.

Caso niim, 62.—Hombre de sesenta y cinco afios. Hace seis meses comenzé con diarrea, que
duré un mes, pasando a estrefiimiento con molestias en ¢l flanco izquierdo. Desde el principio
anorexia, Tumoracién palpable. Porcién horizontal. No operado.

Caso nim. 6.3,—Mujer de sesenta anos, Hace ocho meses tuvo, durante una noche, retorti-

jones de vientre y diarrea, A continuacién comenz6 a perder peso. Desde hace dos meses, pesa-
dez géstrica, estrenimiento y formacién de bultos transitorios por el vientre,"Pérdida de 55 kilos,
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Hemorragias ocultas en heces positivas, Tumoracién palpable a nivel de espina ilfaca antero-
superior derecha. Cincer de antro con estenosis neoplisica de la valvula ileocecal, Obduecién,

Caso niim., 64.—Mujer de sesenta y cinco afios. Hace ocho meses empez con dolor de cabeza,
pecho y espalda, que signe, El médico tocé en seguida una tumoracién. Desde hace dos meses
malestar gistrico y vomitos. Estrenimiento. Mucha pérdida de peso. Tumoracién palpable. Neo-
plasia total de estomago. Yeyonostomia.

Caso niim. 65,—Mujer de cincuenta y tres afios, Hace nueve meses dolor en la espalda, por
enfriamiento. Dos dfas mas tarde, malestar genéral ¢ inapetencia. Una semana después, dolores
fuertes en el lado izquierdo del vientre. Asi estuvo cuatro meses, quedando completamente
bien. Ultimamente ha vuelto muy fuerte el dolor en la mitad izquierda. Mucha pérdida de peso.
Tumoracion palpable. No consta la localizacion. No operada.

Caso niim, 668.—Hombre de cuarenta y siete afios. I{ace un afio comenzé con dolor en las
piernas, que le impedia andar, y anorexia. Ninguna molestia gastrica. Desde hace cinco meses,
dolor en el flanco izquierdo e insomnio. Pérdida de peso. CIH, 0; A. T., 0,2. Hematies, 1.500.000,
con 60 por 100 de hemoglobina. Hemorragias ocultas en heces positivas. Tumoracion palpable,
Metéstasis en higade. No operado.

Caso niim. 67,—Hombre de cuarenta y un afios, Desde hace un afio, episodios repetidos de
dolores eélicos con diarrea, Desde hace mes y medio, dolor de estémago no influenciable por los
alimentos. Hemorragias ocultas en heces positivas, Cancer de antro invadiendo pincreas y me-
senterio. Gastroenterostomia,

Caso niim. 68.—Hombre de cuarenta afios, Hace un ano, colico, tipo hepético, quedindole
tristeza y dolor géastrico. A los cinco meses, nuevo célico, que le dejé ya inapetente. Algin vé-
mito. Hemorragias ocultas en heces positivas, Tumoracién palpable. Porcién vertical, No operado.

Caso niim. 69,—Hombre de cnarenta y tres afios, Hace un afio, gripe, a partir de la cual
tienc aguas de boca, Desde hace cuatro meses, inapetencia, C1H, 0; A, T., 0,1. Hemorragias ocul-
tas en heces (en dos investigaciones) negativas, Porcién horizontal. No operado,

Caso niim. 70.—Hombre de setenta y tres afos. Hace nn afio, caida sobre el lado derecho
del tronco, Desde entonces anorexia y dolor en mitad derecha de vientre. Desde hace cuatro me-
ses ha aumentado la inapetencia y tiene molestias gistricas; algiin vémito. Bastante pérdida
de peso. Malisimo aspecto general, Tumoracién palpable, No consta localizacién. No operado.

Caso ntim. //.—Hombre de cincuenta y cinco afios. Hace un afio comenz6 con vémitos peque-
fios de agunas claras; ninguna otra molestia, Desde dos meses mis tarde ha tenido de vez en cuan-
do, penar en el estémago. Muy buen apetito, pero ha perdido 10 kilogramos. Estrefiimiento,
Se toca una resistencia profunda. Porcion horizontal. No operado.

Caso ntim. 72,—Hombre de cuarenta y un afios, Hace un afio empezé con malestar general,
astenia e inapetencia. Desde hace dos meses, pesadez gastrica. Gran desnutricién. CIH, 0; A. T.,
0,1. Tumoracién palpable. Invade los dos tercios distales de estomago y los vasos esplénicos.
Gastrectomia total con esplenectomia.

Caso niim. 73.—Hombre de cuarenta y tres afios. Hace un afio comenz6 a notar «algo raros
en el estobmago, y estrefiimiento, Desde hace nn mes, dolor tipo acidismo, Hace una semana,
pequefia hematemosis, Inapetencia. Palidez. Hemorragias ocultas en heces positivas, Hema-
ties, 3.880.000 con 74 por 100 de hemoglobina. Porcién vertical. Metistasis ganglionares. La-
parotomia exploradora. ‘

Caso niim. 74.—Hombre de treinta y nueve afios. Hace un afio, pesadez gastrica que durd
tres meses y que hace seis meses ha vuelto, siendo cada vez mds intensa. Anorexia con pérdida
de siete kilogramos. Estrefiimiento. Hematies, 5.300.000 con 90 por 100 de hemoglobina. Eseci-
rro total, Laparotomia exploradora,

Viémitos.—No consta este dato mas que en cincuenta casos, es decir, en la
tercera parte de los enfermos; por consiguiente, en proporcion igual que en los
diagnosticados en los meses segundo y tercero. En cambio, en seis pacientes
hubo hematemesis (en el segundo y tercer mes Gnicamente en uno), lo que es
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facilmente explicable. En uno, la hematemesis fué el primer sintoma de la
enfermedad.

Alteraciones del apetito y peso.—De los 158 enfermos de este periodo hay 135
en los que existen datos sobre su peso y de ellos hay 128 con disminucién muy
variable. Por lo tanto, comparando con el total kay 82 por 100 con pérdida evi-
dente, proporcién mas 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 disminuido o desaparecido (72 por 100) y en 32 conservado. Vemos, por lo
tanto, que la anorexia se mantiene, poco mds o menos. con la misma frecuencia
que en el grupo de los diagnosticados en el segundo y tercer mes (82 por 100).
De igual modo, hay veintidds casos en los que, a pesar de ser bastante intensa
la pérdida de peso, persiste el apetito, que en alguno es magnifico. También
en estos enfermos es de notar que en nueve, por lo menos, la anorexia fué el
primer sintoma de la enfermedad.

Funciones intestinales.—Unicamente consta su estado en cuarenta y cuatro
enfermos. Sigue dominando el estrefiimiento sobre la diarrea (31 :13). En un
caso comenzd la enfermedad con diarrea que, més tarde, se transformé en estre-
fimiento.

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

Pruebas de laboratorio.—El anilisis del contenido gastrico se ha realizado
en 77 casos, encontrandose hipoacidez o aquilia en todos, menos en dos con
hiperacidez (1.8-2-1 y 2-2,7). Los valores bajos han aumentado, atin mds, en rela-
cion con lo que se observd en los diagnosticados en el segundo ¥ tercer mes.

Se ha determinado el niimero de hematies en 63 enfermos. El grupo que mayor
ntimero 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 més de cinco (cinco casos). Estos resultados sor-
prenden mucho si les comparamos con los obtenidos en los diagnosticados du-
rante los meses segundo y tercero, en los que el grupo méis numeroso era el de
los tres-cuatro millones. Se ha investigado la hemoglobina en sesenta enfermos.
encontrdéndose como cifra més frecuente el valor 60-69 por 100 (catorce 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 sélo por su
variabilidad, sino también porque la cifra mis frecuente en los diagnosticados
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en el segundo y tercer mes era la de 40-49 por 100. No nos explicamos cé6mo
en enfermos diagnosticados mucho mds tardiamente la anemia secundaria es
menos acentuada. jAcaso una prucba mas de que la gravedad de la enfermedad
no es Gnicamente influenciada por el tiempo transcurrido desde el comienzo
gintomético de la enfermedad?

Se han buscado—una sola vez—Ilas hemorragias ocultas en heces en cincuen-
ta y un casos, siendo positivas én 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 cénce-
res sin sangre en heces. Llama la atencién que estos resultados negativos no hayan
disminuido, como parecia légico, al producirse o aumentar la extensién de la
ulceracién cancerosa.

Localizacion de la neoplasie.—Hay datos sobre 139 enfermos. También en
este grupo domina mucho la localizacién en el tercio inferior (86 casos), a la
que sigue el tercio superior (diecinueve casos) y el medio (dieciséis casos), No
olvidemos las dificultades de clasificacién. En otros doce enfermos el céncer
era muy extenso y en seis mis, era total.

4.2 CANCEROSOS DIAGNOSTICADOS PASADO EL PRIMER ANO A PARTIR DEL
COMIENZO DE LOS SINTOMAS GASTRICOS, NEOPLASICOS O NO NEOPLASICOS O
ABDOMINALES (116 casos).—Lo primero que llama la atencion en este grupo es
la gran variacién en el niimero de aiios transcurridos con sintomatologia de una
afeccion del aparato digestivo. Asi encontramos en el segundo aiio de esta afec-
cién nueve casos: en el tercero, 18; en el cuarto. 6: en el quinto, 11; en el sexto, 4;
en el séptimo, 7: en el octavo, 4; en el noveno, 6; en el décimo, 5; del once al
quince, 17; del dieciséis al veinte, 13, y de mis de veinte afios, 7.

El segundo hecho importante es que a los casos—comunes a los grupos ante-
riores—de cincerllegados al segundo o hasta el tercer afio de su evolucién, habien-
do comenzado ésta sin trastornos gastricos o abdominales previos, o con ante-
cedentes lejanos sin conexién aparente ni légica con la neolormacién, hay que
agregar dos grupos: uno, méas numeroso, que tiene una historia gistrica mas
o menos antigua, de muchos afios con frecuencia, que no era debida al cdncer,
pero en la que éste ha aparecido sin interrupcién—aunque acaso con variantes
sintométicas—en ¢l estado de enfermedad crémica del individuo; y otro, en el
que los pacientes han sufrido una intervencién quirirgica, paliativa o radical,
por un supuesto simple ulcus, seguido, después de un periodo de aparente cura-
cién, de la aparicién de un céncer gistrico. Es necesario precisar con qué fre-
cuencia han tenido lugar estas posibilidades en nuestro material de enfermos
diagnosticados pasado el primer afio de su enfermedad.

Fieles al eriterio de clasificar y estudiar los casos segiin la fecha del comienzo
de la enfermedad en que los enfermos llegaron a nosotros—porque asi podre-
mos ver més claramente por qué caminos hemos de llegar al intento de diagnés-
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tico precoz—y partiendo de la base de que con un cuadro sintomético atribuible
en toda su duracién a un cancer puede vivir el enfermo con frecuencia dos afios,
pero rara vez alcanzar los tres, vamos a considerar lo que muestran nuestros
enfermos del segundo y tercer afio de enfermedad y los restantes mas tardios.

a) Cancerosos en el segundo aiio de enfermedad (18: 11 hombres y 7 mujeres.
Edad media, cincuenta y un afios).—En ninguno de estos enfermos ha habido
antecedentes digestivos lejanos. Entre las molestias domina, con mucho, el dolor
o ardor (once casos, 61 por 100), mas frecuentemente del tipo acidismo (de los
once casos en siete), sobre la pesadez o malestar (tres casos, 17 por 100), exis-
tiendo ademas los cuatro siguientes inclasificables (22 por 100) a este respecto.

Caso nim. 75,—Hombre de setenta y ocho afios. Hace 15 meses comenz6 con estrefiimiento
sin otra molestia, hasta que hace diez dias empezé a vomitar, CIH, 0; A. T., 1,1. No consta la
localizacién, No operado.

Caso niim. 76.—Hombre de cuarenta y sicte afios, Hace 16 meses comenzaron periodos de
diarrea de dos semanas de duracién, que hace seis meses se hicieron més intensos, apareciendo
pesadez gistrica. Vomitos. CIH, 0; A. T., 0. Tumoracién palpable. Metastasis en higado y pul-
mon. No operado.

Caso ntim. 77.—Hombre de cuarenta y nueve afios, Hace afio y medio, calambres, anorexia
progresiva y pérdida de peso. Desde hace un afio, diarrea. Mal estado general. CIH. 0; A. T., 0,8,
Hematies, 2.210.000, 19 por 100 de hemoglobina. Hemorragias ocultas en heces negativas, No
operado.

Caso ntim. 78.—Hace afio y medio caida sobre la espalda con dolor de «rifiones» durante tres
meses. Al quitarse éste empezé con pesadez y vémitos, Ha perdido 20 kilogramos. Hematies,
5.030.000. Tumoracién palpable de mitad superior. No operado.

Los vémitos existen en mis de la mitad de los casos (de dieciocho en diez)
5 en tres ha habido hematemesis.

Sobre el estado del apetito hay datos en doce, de los que en diez hay ano-
rexia.y en dos apetito normal. Pérdida de peso se cita en ocho.

De ocho casos con datos sobre las funciones intestinales evacuadoras hay
seis con estrefiimiento y dos con diarrea.

No existe tumoracién palpable més que en seis (33 por 100).

De once casos con anilisis del contenido gastrico en diez hay hipoacidez
(bajo 1) o aquilia; Ia excepecidn tiene 1,8-2,5. De diez hemogramas hay con 3-4 mi-
llones de hematies tres casos, con 4-5 otros tres casos, con 2-3 dos, con 1-2 uno
y con mas de 5 otro. De siete investigaciones de hemorragias ocultas (una tinica
exploracién) hay cinco que son negativas.

De diecisicte, en que consta la localizacién, hay ocho neoplasias del tercio
inferior, tres del medio y tres del superior; en tres la invasion es total.

Dado el pequeiio niimero de casos de este grupo, no es posible obtener con-
clusiones, sino finicamente impresiones. Comparando los resultados con los del
primer grupo dignosticado en los tres Gltimos trimestres del primer afio, pode-
mos resumir: que en los del segundo afio es menor atin el ndimero de casos con ante-
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cedentes lejanos; mayor el predominio, entre las molestias subjetivas, del dolor
o ardor (61 por 100 contra 47 por 100)—sobre todo del tipo acidismo—y que sor-
prende que la tumoracién palpable se observe con frecuencia menor (33 por 100
contra 52 por 100) vy que la investigacién de las hemorragias ocultas en heces haya
dado un resultado negativo mucho mds frecuentemente (de 7 en 5, contra 42 en 9).
La cifra de cnceres totales demostrados por la operacion es mucho mayor (de 18 casos
en tres, contra de 157 también en tres). Los restantes datos apenas se diferencian
en ambos grupos.

b) Cancerosos en el tercer aito de enfermedad (18 casos: 12 hombres y i mu-
jeres. Edad media, cincuenta y un afios). Han faltado en todos antecedentes
lejanos. Como molestias subjetivas predominan las manifestaciones dolorosas
(doce casos, y de ellos diez del tipo acidismo) sobre las de pesadez y malestar
(tres casos), existiendo algunos casos (tres) no clasificables, cuya historia es la
siguiente:

Caso nim. 79).—Hombre de cincuenta y seis afios. Desde hace dos afios, dolor muy ligero
de estémago y sumamente irregular, Disfagia intermitente. Anorexia desde hace ocho meses.
Cagmexia, Hematies, 3.000.000. Hemorragias ocultas en heces repetidamente negativas, Yuxta-
cardial. No operado.

Caso niim, 80.—Hombre de cincuenta y siete afios. Desde hace dos afios, historia sumamente
irregular v pobre, Algiin vémito, Pérdida de 20 kilogramos. No consta localizacién, No operado.

Caso ntim, 81.—Desde hace dos afios, dolores de vientre e inflazén, por temporadas, Desde
hace dos semanas, empeoramiento con diarrea. CIH, 0; A, T., 0,2, Tumoracién palpabls, Céncer
muy extenso, Metastasis en higado. Laparotomia exploradora.

Hay datos sobre el estado del apetito en once enfermos; en siete existe ano-
rexia y en cuatro persisten las ganas de comer, lo que no obsta para que en ellos
la pérdida de peso (que en total se cita en catorce casos) sea intensa, llegando
en un paciente a los 40 kilos,

Sobre las funciones intestinales no se habla mds que en tres casos, en los
que existia diarrea.

Habia tumoracién palpable en diez (56 por 100).

De diez enfermos con anilisis del contenido géastrico no hay més que tres
con acido clorhidrico de 1 6 sobre 1 (1,2-1,8; 1,0-2-5; 1,9-3). De seis hemogramas
hay de dos a tres millones de hematies, dos; de mis de cinco, otros dos; con tres-
cuatro uno, y con cuatro-cinco, otro. De seis investigados de hemorragias ocul-
tas hay cinco con resultado negativo.

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

Tenemos que repetir que en este lote es imposible obtener conclusiones por
ser exiguo. Pero si comparamos los resultados de este tercer ao de enfermedad con
el grupo anterior del segundo afio, encontramos que persiste en la misma propor-
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cién el predominio de las molestias dolorosas, y entre éstas las del tipo acidismo;
que la presencia de la tumoracién palpable alcanza la cifra méxima (56 por 100)
para todos los periodos (lo que indica también que la baja anormal en el grupo
de los enfermos del segundo aiio fué simplemente un hecho casual); y que se
afianza la frecuencia de la falta de hemorragias ocultas en heces (de 6 casos en 5).

Los restantes datos son pricticamente iguales en ambos grupos,

¢) Cancerosos diagnosticados pasado el tercer afto (79 casos; 57 hombres
y 22 mujeres. Edad media, cincuenta y dos afios),—En este grupo importanti-
simo de enfermos, de historia géstrica, o, por lo menos, digestiva, superior a
tres afios. que en la inmensa mayoria es ain mas antigua—y que incluso en
algunos alcanza toda la vida—es evidente que la aparicion del cdncer ha sido
precedida, durante mucho tiempo antes, de otra alteracién no cancerosa. Por
esto es 1itil precisar las molestias subjetivas del largo periodo precanceroso y
las del periodo terminal o neoplasico, buscando a la vez si existe y ofrece alguna
caracteristica el periodo intermediario de transicién.

Molestias subjetivas del periodo precanceroso.~—Aqui 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 iltimos, es el primero el que incluye la mayoria y bajo la forma
tipica del acidismo géstrico. De los 78 pacientes no hay menos de 51 (65 por 100)
en los que—con sélo dos excepciones—no tengamos derecho a pensar que el largo
periodo precanceroso estaba constituide por una tlcera gastroduodenal. En cambio,
no hay mis que 13 enfermos con historia—también larga—de gastritis hipodci-
da. Los no incluibles en los dos grupos precedentes son 14, siendo sus historias
las siguientes:

Caso niim, 8§2,—Hombre de sesenta y dos afios. Desde hace tres aiios, dolores en epigastrio
e hipocondrio izquierdo, que duran unos minutos, pero que se repiten con frecuencia, Desde
hace un afio, estrefiimiento, Pérdida de peso de 15 kilogramos, CIH, 0; A. T., 0,3. Antro. No
operado.

Caso niim. 83.—Hombre de cuarenta y tres afios. Desde hace tres afios, cansancio general
progresivo. Desde hace seis meses disminucion del apetito. Desde hace tres meses, ¢agrioresr y
vomitos, Ha perdide 20 kilogramos. Porcién vertical, No operado.

Caso nm. 84,—Hombre de cincuenta y siete afios. Desde hace tres afios, «angustiass, por
temporadas. Desde hace 15 meses, dolor y pesadez gastrica, que no calma con alimentos ni alca-
linos, Anorexia con pérdida de 10 kilogramos. CIH, 0,3: A. T., 0,7. Hematies, 4.119.000, con 81
por 100 de hemoglobina, Hemorragias ocultas en heces positivas, Porcién vertical. No operado.

Caso nim, 85.—Ilombre de sesenta y seis afios, Desde hace cuatro afios, pérdida de apetito
y peso, sin otro sintoma. Desde hace un mes, sagriores) continuos, Hematfes, 3,000,000, con 65
por 100 de hemoglobina. Hemorragias ocultas en heces negativas, Porcién horizontal, No operado,

Caso nim, 86,—Hombre de treinta y ocho afios, Desde hace cuatro afios, molestias gistricas
y abdominales imprecisas por temporadas, Ultimamente dolor intenso, Pérdida de peso. Tumo-
racién palpable, No operado.

Caso mim, §7.—Hombre de cuarenta y nueve anos, Desde hace seis afios, cinco célicos hepi-
ticos con ictericia. Desde el tercero-—hace tres meses—anorexia. Desde hace dos meses, pesadez
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de estémago y eructos, Pérdida de siete kilogramos CIH, 0,3; A, T., 0,7. Hemorragias ocultas en
heces positivas. Antro. Reseccibmn.

Caso ntim, $8.—Hombre de cuarenta y un afios. Hace seis afios empezé con sensacién de can-
sancio periumbilical, Hace tres afios se hizo mis intenso, y hace dos meses se acentud ailin mais,
Anorexia con pérdida de 10 kilogramos. Hematies. 4.940.000 con 65 por 100 de hemoglobina,
Invasion total. Laparotomia exploradora.

Caso niim, 89.—Hombre de cuarenta y dos afios, Hace acho afios fué operado-—al parecer
con gastropexia—sin quedar bien. Hace cuatro meses tuvo un cuadro de fleo durante tres dias
v desde entonces tiene dolor gistrico con vémitos muy frecuentes, Cuadro de ileo crénico. Gran
pérdida de peso. Tumoracion palpable, Cancer de porcién horizontal con invasion de colon trans-
verso. Obduccion,

Caso ntim. 90.—Hombre de cincuenta y siete afios. Desde hace ocho afios tiene, cada cuatro
o cinco dias, vomitos de agnas, Desde hace dos meses esya a diario, con ardor gistrico. Vémitos
desde hace dos semanas. Anorexia con pérdida de cinco kilogramos, CIH, 1,0; A, T, 1,4, Antro,
Reseccion,

Caso nim, 91.,—Mujer de cincuenta y cuatro afios, Desde hace diez afios, molestias impre-
cisas de vientre. Desde hace veinte dias ha empeorado y tiene dolores tipo acidisimo. Buen ape-
tito con algo de pérdida de peso. CIH, 0; A, T., 0,5. Hematies, 3.120,000, con 61 por 100 de hemo-
globina, Hemorragias ocultas tres veces negativas, Cancer de antro no ulcerado, Reseccidn.

Caso niim, 92,—Hombre de cincuenta ¥ cinco afios, Desde hace 15 anos, colitis intensa, Des-
de hace cuatro meses, pesadez gastrica, Ultimamente vémitos, Anorexia con pérdida de 20 ki-
logramos. No consta la localizacién, No operado.

Caso niim. 93.—Mujer de sesentn y cinco afios. Desde hace 20 afios, retortijones de vientre.
con diarrea, que desde hace meg y medio son mis intensos. Anorexia con pérdida de peso, Hemo-
rragias ocultas en heces positivas, Tumoracién palpable. Poreion horizontal. No operada.

Caso niim, 94.—Hombre de cincuenta y tres afios, Desde hace 20 afios historia imprecisa de
molestias abdominales. Desde hace dos semanas eructos, diarrea y anorexia, Hematies, 3.500,000,
con 58 por 100 de hemoglobina, Hemorragias ocultas en heces positivas, Antro. No operado,

Casa nim, 93,—Hombre de sesenta y enatro anos, Desde hace 20 afios, taguas de bocay con
gran frecuencia. Desde hace dos afios, dolor y ardor, tipo acidismo. Buen apetito, sin pérdida de
peso, CIH, 1; A. T., 1,4. Hematf{es, 4,360,000, con 90 por 100 de hemoglobina. Antre, Reseccién.

Molestias subjetivas del periodo ecanceroso.—Estudiando nuestro material
desde este punto de vista, podemos decir:

En los enfermos con molestias de tipo acidismo, en el periodo precanceroso,
al llegar a los meses precedentes al diagnistico del cincer no se observa mds que
rara vez un cambio de las molestias subjetivas; lo que ocurre con igual frecuencia
es una de estas dos posibilidades: o esas manifestaciones de dolor o ardor gdstrico
—rcon muchisima mayor frecuencia el dolor—conservan la misma forma e inten-
sidad, o bien sufren simplemente una intensificacion. De los 51 casos ocurre lo
primero en 22 y lo segundo también en el mismo nimero; en los 7 restantes,
los sintomas han variado, pero en direccion muy diversa (ictericia, fleo crénico,
retortijones de vientre, episodio perforativo agudo, estenosis pilérica, variacio-
nes imprecisas, sintomas generales).

En los que padecian sintomas de gastritis hipodcida (14 casos) las dos varian-
tes mds numerosas son: la persistencia del mismo tipo de molestias (5 casos) y
su cambio al tipo acidismo (5 casos). De los cuatro casos restantes habia en dos
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acentuacion de las manifestaciones hipoédcidas y en otros does el paso al simple
dolor.

En cuanto a los casos de molestias inclasificables (14), ofrecen una extensa
gama de variantes, de las cuales reinen mas de la mitad de los casos la persis-
tencia de las que existian, su acentuacion o el trinsito a las del tipo acidismo.

¢Existe un periodo intermediario de transicion? En la mayoria de los casos,
desgraciadamente, no. Cuando las molestias subjetivas persisten con todas
sus caracteristicas anteriores, no hay posibilidad de sospechar—por ellas solas—
la transformacién neopldsica; y cuando se produce una intensificacién, tampoco
es ficil que la interpretemos correctamente. En realidad, son los sintomas gene-
rales, especialmente la pérdida de peso y fuerzas, y con menos frecuencia la
anorexia, los que nos pueden orientar, tanto mis cuanto mas acentuadas sean,
es decir, cuanto mas dentro del periodo canceroso se encuentre el enfermo.

Alreraciones del apetito v peso.—Las pérdidas de peso constan en 45 histo-
rias y en uno de los casos llegaba a 45 kilogramos. No esta citado el apetito
mas que en 41 enfermos, existiendo anorexia en 28 y estando conservado en 13;
de éstos, 7 ofrecian también pérdida de peso, mientras que 6 le conservaban
inalterable.

Vémitos.—S6lo consta su existencia en 18 casos. o sea, en un minimum de
la cuarta parte de los enfermos; en uno habia habido hematemesis.

Funciones intestinales.—So6lo se manifiestan en 10 enfermos, de los que la
mitad estaban estrefiidos y la otra mitad tenia diarrea.

Existencia de tumoracion palpable.—Sélo se percibia en 20 casos. Esta fre-
cuencia es la minima encontrada en todos los grupos, que en la mayoria de ellos
alcanzaba, por términe medio, el 50 por 100.

Pruebas de laboratorio.—Se han realizado cuarenta y cinco anilisis del con-
tenido gastrico, habiéndose encontrado 4cido clorhidrico libre sobre 1, en 7 casos
(1,1-1,4; 1,4-2,1; 1,4-2,5; 1,6-1,7; 2,7; 2,1-2,5 y 3,5); este dltimo es el valor mas
alto que hemos observado en un canceroso.

Se han practicado 39 contajes de hematies, siendo el grupo, con mucho, mas
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).

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

Localizacién.—En el tercio inferior 40. en el medio 10 y en el superior 9. En
otro mas era muy extenso y en otros dos la invasion era total. En siete, asenta-
ban en un estémago gastroenterostomizado o resecado con anterioridad por
supuesto ulcus.
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B) PROBLEMAS FUNDAMENTALES PARA EL DIAGNGSTICO PRECOZ

Hemos analizado detalladamente los seis grupos en que han sido divididos
nuestros enfermos, segiin el tiempo transcurrido entre el comienzo de los sin-
tomas y ¢l -momento del diagnéstico radiol6gico. Hagamos ahora una recopi-
lacién mas concreta.

Es factible el diagnéstico precoz de una enfermedad cuando en un indivi-
duo sano aparecen, bien evidentes, determinados sintomas, caracteristicos de
su iniciacién. Veamos si ocurre esto en el edncer de estémago.

¢Se trata siempre de un individuo sin sintomatologia gdstrica anterior?—En
muchos casos. &i, pero en la cuarta parte, no (cuadro mim. 1, sector medio),
hecho que ya de por si proporciona dificultades diagndsticas. ;Qué relaciones
cronoligicas tienen esos antecedentes de una afeccién géstrica o abdominal

Cuadre ntim. 1,—CANCER GASTRICO. FRECUENCIA ¥ NATURALEZA DE LOS ANTECEDENTES GAS-
TRICOS, PRECANCEROS0S

- : ] Pesadez .

Fecha del diagnéstico | Casos | Dolor o ardor o Satehay Impreciso Total
Primer mes .......... 26 3} 0 1 4 (1(6 %;
20 y 3.9 mes...unnann 94 5 -“ml 1] 0 5 (5%
Del 4.9 al 122 mes....| 158 9 2 0 11 (7 %)
Segundo afio ....i0es 18 0 0 0 0
Tercer Afib o . oovaansns 18 0 0 0 0
Mias tarde .. ....conun. 80 51 15 14 80 (100 %)

Total ........ 394 68 1T (4 %) | 15 (4 %) | 100
Proporcian reciproca de los tipos.. . 17 % 15 9

con ¢l cancer? Hay dos variedades de muy desigual frecuencia: en una se trata
de sintomas antiguos, que ocurrieron hace afios, seguidos de un largo intervalo
libre de curacién definitiva; son individuos que fueron enfermos del estémago
y que han vuelto recientemente a serlo, sin que parezca que haya relacién entre
ambos episodios. En la segunda variedad, muchisimo méis numerosa, existia,
también desde hace afios, upa afeceién gastrica, intermitente casi siempre y
que ha sido seguida, sin un intervalo libre mayor que los habituales y, de ordi-
nario, sin caracteristicas sintomdticas de transicién, del euadro clinico de una
neoplasia; aqui se trata no de enfermos del estémago 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 cuil era la primera
afeccién; lo que nos basta saber es que en modo alguno era un céncer, dada la
fecha lejana del comienzo de los sintomas.
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¢Qué clase de molestias precancerosas padecian esa cuarta parte de enfermos?
¢ Ofrecian alguna caracteristica que hubiera podido hacer sospechar que se trataba
de candidatos al cdncer?—Esa cuarta parte de cancerosos padecieron (cuadro nii-
m. 1, sector inferior) con una frecuencia casi igual, pesadez o malestar géstrico
(17 por 100 de los casos) o sintomas imprecisos (15 por 100), pero la mayoria
(68 por 100) dolor o ardor de estimago—mucho mds frecuentemente dolor—que en
gran namero habia adoptado el tipo de acidismo.

Pero ailin hay mads: si analizamos con més detalle el cuadro nim. 1 (sector
superior), vemos que de 20 enfermos con antecedentes, diagnosticados de can-
cer dentro del primer afio de enfermedad, hay 17—casi todos, por consiguien-
te—que habian tenido mucho antes, y durante un tiempo variable entre meses
y algunos afios, episodios de dolor o ardor géstrico, en la mayoria con caracte-
res de acidismo, Con esta anamnesis, jen qué va a pensar en el primer momento
el médico, ante el que realmente es ya un canceroso, mas que en un ulcus reci-
divado? Y si consideramos el gran grupo de los 80 diagnosticados pasado el
tercer aflo de enfermedad, que todos tienen antecedentes—pues precisamente
por eso estin incluidos en él, pero no con intervalo libre, jen qué direccién va a
orientar su diagnéstico al encontrarse con un cuadro que lleva ya, por lo menos,
tres afios de existencia. pero que en muchos alcanza 5, 10, 15 o més, o casi toda
la vida? Lo mas probable es que no piense en un cincer, sino que en 14, con ante-
cedentes imprecisos, siga en la duda diagnéstica; que en 15, que padecian de
pesadez o malestar, acepte una gastritis hipodcida crénica, y que en 51 (o sea,
en el 64 por 100 de este subgrupo), con dolor o ardor, en muchos con el tipo de
acidismo, crea que un ulens 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 cincer,

Pero en estos enfermos con sintomatologia ‘anterior, jno se produce algiin cam-
bio caracteristico al sobrevenir la neoplasia maligna?—Cuando, como ocurre
en los enfermos diagnosticados el primer aiio, los antecedentes son lejanos y el
comienzo del cincer tiene lugar finalizando un gran intervalo libre, de afios,
no hay duda que el cincer se inicia con una sintomatologia propia, que ya estu-
diaremos mas tarde; pero esto se refiere a un minimum de cancerosos que no
pasa del 8 por 100 de los diagnosticados en el primer aiio. En un gran niimero,
que alcanza el 69 por 100 de todos los diagnosticados més tarde, el nacimiento
de la neoplasia tiene lugar sin intervalo libre, o con uno de los habituales de la
enfermedad previa; y serfa muy importante saber qué cambios han ocurrido
en ésta y si son susceptibles de pespertar la sospecha de la aparicién de la neo-
formacién maligna. Ya hemos estudiado antes este asunto en los 80 enfermos
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diagnosticados pasados los tres primeros afos, pero conviene mucho repetirle
en resumen. En los enfermos con molestias en el perfodo precanceroso, detipo
actdismo, al llegar los meses precedentes al diagnéstico del cincer no se ebserva
mds que rara vez un cambio de molestias subjetivas; lo que ocurre—y con igual
frecuencia—es una de estas dos posibilidades: o esas manifestaciones de dolor
o ardor gdstrico—con muchisima mayor frecuencia el dolor—conservan la mis-
ma forma e intensidad, o bien sufren simplemente una intensificacion. En los
que padecian sintomas de gastritis hipodcida las dos variantes mds numerosas
son: la persistencia del mismo tipo de molestias o su cambio al tipo acidismo. En
cuanto a los casos de molestias inclasificables, ofrece una extensa gama de pro-
babilidades, de las cuales reiinen mds de la mitad de los casos la persistencia de
las que existian, su acentuacion o el transito a las del tipo acidismo. Y también
deciamos que en realidad son los sintomas generales, especialmente la pérdida
de peso y fuerzas—y con menos frecuencia la anorexia—los que nos pueden orien-
tar, tanto mds cuanto mds acentuados sean, es decir, cuanto mds dentro ya del
periodo canceroso se encuenire el enfermo,

Hasta ahora hemos visto que hay un 25 por 100 de cancerosos en los que la sin-
tomatologia de la neoplasia no se manifiesta en individuos exentos de toda afec-
cion digestiva previa—lo que tanto facilitaria su reconocimiento precoz—, sino en
otros que la padecieron o la padecen, y que en muchos casos, juzgando por la anam-
nesis, puede calificarse como ulcerosa. El resultado es que muy probablemente,
en esta cuarta parte de cancerosos, la sospecha y la confirmacién del cancer serdn
stempre tardias. Se trata, por consiguiente, de casos inadecuados para el diggnés-
tico precoz, Podriamos soportar esta sensible pérdida de nuestras posibilidades
si en el 75 por 100 restante—e incluso en ese 25 por 100 dificil—las molestias
de la época ya cancerosa ofreciesen una sintomatologia caracteristica evidente.
Veamos si esto ocurre.

JSen tipicas las molestias subjetivas del periodo cancereso?—En una hoja de
propaganda oficial. divulgada por el Estado de una nacién situada a la cabeza
de la cultura médica, al dar a conocer al piiblico profano los sintomas del cancer
de los 6rganos mas frecuentemente atacados, se dice escuetamente al referirse
al del estomago: «Inapetencia. Sensacion de plenitud. Vomitos, Adelgazamien-
to.» Es decir, que la molestia subjetiva que se tiene como tipica es la sensacién
de plenitud. Veamos si esta afirmacién clisica es exacta en nuestro material
aun agregando también las sensaciones de malestar y pesadez.

Examinemos el cuadro niim. 2, que a primera vista es complicado, pero
que—aparte de que los argunmentes deben basarse en hechos claramente expues-
tos—puede ser interpretado con facilidad. Vemos en su sector inferior que esa
clasica sensacién de pesadez, malestar o plenitud no se observa, en realidad,
més que en el 30 por 100 de los casos; que hay un 18 por 100 con molestias sub-
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jetivas no caracteristicas; pero que en la mitad de los casos lo que existe es ardor
o dolor con sus diversas variantes de ritmo, horario ¢ 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.

Esta conclusién nos lleva a otra de mayor importacia, No debemos seguir
diciendo al médico prdctico: hay que sospechar el cincer cuando un individuo de
cierta edad comience a sufrir del estimago con molestias imprecisas o con pesadez
o malestar, porque limitando asi la advertencia hay una mitad de los cancerosos
en los que por presentar su sintomatologia un aspecto idéntico o parecido al de la
iilcera no se despertard, en los periodos iniciales, la idea de la posibilidad de una

Cuadro nim, 2,—CANCER GASTRICO, CLASE Y FRECUENCIA DE LAS MOLESTIAS DEL PERIiODO,
LOGICAMENTE, YA CANCEROSO

Fecha del diagndstico |Casos Ardor o dolor iy de ellos tipo acidismo! Pesadez o malestar Imprecisable

PHMOE. MO8 wiimivafiion 26 14 (54 %) 8 (81.%) ¢ b(23 %) 6 (23 %)
e B T T 94 40 (43 %)) 46 %% 20 (220 %)p25-% 1 28.(30 %))s5 % 26 (27 %1310 %
Del 4.° 8l 12.° mes...... 158 75 (47 %) I S A ] {82 (30 %) 21 (14 %)
Segundo A0 ... revsrees 18 11 (61 %) I8 (44 %) P30T % 4 (22 %)
TEroer BA0- v v s +vvrrns 18 12 (68 %)) 064 % ' 10 (68 %))58 % 3 (18 %)) 28 % 8 (18 %)y18 %
Méis tarde:-« i oo vswaitis 80 51 (64 %) 40 (98 %) t 15 (18 %) 14 (18 %)

Tl o a m e 304 | 203|662 %] i[138 35 %] I 117 (80 %) 74 (18 %)

neoplasia maligna. ;Que esto complica mucho el diagnéstico precoz? Natural-
mente, pero hay que pensar que por algo no se ha llegado todavia a él y que
atin hay muchos més obstédculos que se oponen a nuestro deseo.

Sigamos con el andlisis del cuadro nim. 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 afio existia en una proporcién del 46 por 100,
asciende en los diagnosticados més tarde hasta el 64. Y paralelamente a esto,
mientras que en el primer gran grupo el dolor y ardor, ya del tipo acidismo,
constituian el 25 por 100 de todo el lote, ascendia en el segundo hasta el 58.
Y esta doble elevacién simultinea no se ha hecho a costa de la frecuencia de las
molestias inclasificables, que apenas varian en ambos grandes grupos (19 por 100
en el primero y 18 en el segundo), sino en la disminucién de la pesadez o males-
tar que del 35 descendié al 26 por 100, Por consiguiente, vemos que cuanto mis
antigua sea la historia gistrica del canceroso—refiriéndonos al periodo inicial
o de estado, no al terminal—, mdas evidente es el predominio del dolor o ardor sobre
la pesadez o malestar. Podra decirse que en este segundo grupo de enfermos can-
cerosos de antigua historia gastrica se trata de un ulcus-cincer, ;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 aqui nos interesa ahora no son los temas de anatomia pato-
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légica, sino los que se refieren a la practica del diagndstico. Sin entrar en la deba-
tida frecuencia de la transformacién maligna de la tlcera gastrica, no hay duda
que en ese lote de larga historia hay ulcus degenerados, pero en modo alguno
en la elevada proporeién que serfa necesaria para justificar asi las cifras que
hemos obtenido. Mas convincente es admitir que lo que domina en todos los
grupos no es el ulcus-cdncer sino el céncer con historia de uleus. Lo que hace
falta es diagnosticar pronto que un ulcus se ha transformado en cancer, o que
un cdncer tipo uleus no es un uleus, sino un cancer. Que esto va complicando
progresivamente el diagnéstico precoz no es enteramente exacto; lo que ocurre
es que nos vamos dando cada vez mis cuenta de las dificultades.

Sigamos ahora examinando los restantes sintomas.

¢Existe siempre inapetencia en el comienzo vy en el curse del cdncer géstrico?—
Si se pudiese contestar afirmativamente, la sospecha de la aparicién de una

Cuadro ntim. 3.—CARCER GASTRICO. ANOREXIA Y PERSISTENCIA
DEL APETITO

N e Dismin. < .
Fecha del diagnéstico | Casos delspetito Persistencia
Primer mes ... ..... 18 11 71 (39 %)
2.9y 3.0 mes......... 74 61 13| (18 %
Del 4.9 al 12.° mes.. .. 115 83 32| (28 %
Scgundo afio ......... 12 10 2| (17 %
Tercer afio......... ... 11 7 4| (36 %
Mas tarde ......o.ou 41 28 13 | (46 %) |
U e 271 200 71 | (26

neoplasia se veria muy facilitada—aunque la anorexia existe también en otras
enfermedades digestivas—y sobre todo al hacer la diferenciacién con el ulcus,
en el que el apetito, en la mayoria de los casos, estd conservado. Pero veamos
lo que se deriva del estudio de nuestras historias clinicas, advirtiendo en tanto
en lo que se refiere a este sintoma como a los restantes, que no en todas, ni mucho
menos, se hace alusién a la existencia o ausencia de cada signo determinado,
lo que priva a nuestras proporciones de un valor absoluto, reduciéndole al de
un minumum de frecuencia, pero que no deja de ser util. Aunque muchas veces
se cometiese la falta de omitir el anotar la inexistencia de un sintoma, justa-
mente por su caricter negativo induciria a error aceptar como un hecho cierto
lo que no es més que una suposicién razonable; por eso toda historia incompleta
sobre un sintoma es eliminada al hacer consideraciones sobre éste.

Observamos en el enadro niim, 3 que hay una cuarta parte de cancerosos con
apetito conservado y ne solamente al comienzo de la enfermedad, sino cuando se
ha hecho el diagnéstico radiolagico, que bien poco tenia de precoz. Si queremos pre-
cisar mejor lo que ocurre en el periodo inicial, podemos acadir a los enfermos
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diagnosticados en los tres primeros meses, y entonces veremos que en los diagnos-
ticados durante el primer mes se 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
ascender incomprensiblemente al 28 en los diagnosticados en la plena evolucién
del cancer de los meses cuarto al duodécimo. Que en el segundo haya descendi-
do al 17 por 100 puede ser debido a estar en muchos de los casos ya muy avanza-
da la evolucién de la neoplasia. El nuevo ascenso de los del tercer aiio y sobre
todo de los diagnosticados atin mas tarde al 36 y 46 por 100, igual y superior
a los del primer mes, tiene necesariamente que ser explicado porque los cAnceres
de ambos grupos extremos influyen de diferente manera sobre el organismo
en general o sobre el estémago en particular.

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

Cuadre nim. 4.—CANCER GASTRICO. PERDIDA DE PESO EN RELACION CON

EL APETITO
Fisladal diamntatton Cixts Minimum con De éstos conser-
agn pérdida de peso van el apetito
L]
Primer mes: . 02000k 26 18 (69 9%) 9 | (50 %)
20w 30 mer il ool 94 62 (66 9, 14 | (23 %)
Del 4.2 al 129 mes..... .. 158 128 (82 % 22 | (17 %)
Segundo afo . ........... 18 * 8 (44 %) 1 (12 %)
d IE T 3T A S SR 18 14 (78 %) 4 (29 %)
Mhiis tardon < ik 80 45 (56 %) 6 (13 %)
Fotal i sl i o 394 ' 275 (70 %) 56

aiio); es cierto igualmente que la anorexia es muy frecuente, pero en muchos
ni es constante ni es precoz. Una prueba mis reside en la observacion de que
de 7 enfermos del primer mes, con persistencia del apetito, habja 5 con tumora-
cién palpable y en 8 de los del segundo y tercero. Incluso en un enfermo diag-
nosticado en el tercer afio, también con buen apetito, me vi obligado a una gas-
trectomia total por la extensién de su neoplasia. Y hay que tener en cuenta
que los datos de nuestras historias se refieren mas al estado del apetito en el
momento del interrogatorio que a lo que ocurria en el periodo inicial, durante
el cual el niimero de enfermos con conservacién del apetito seguramente era
mucho més elevado.

¢Es de mis valor, como sintoma precoz, la pérdida de peso vy fuerzas que la
anorexia?—A nuestro juicio la pérdida de peso es un sintoma més precoz y cons-
tante, porque hay bastantes enfermos en los que. aunque la pérdida de peso
es apreciable—y con frecuencia muy intensa—el apetito persiste. En el cuadro
nimero 4 vemos que esto ocurre en el 20 por 100 de todos los cancerosos en el
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momento del interrogatorio, Pero, sobre todo, demuesira su valor ecomo sinto-
ma precoz, el que en los diagnosticados en el primer mes y que presentaban
pérdida de peso, estaba conservado el apetito en la mitad, frecuencia que va
disminuyendo gradualmente a medida que se va haciendo mas tardia la fecha
del diagnéstico. Por otra parte, es natural admitir que en todos los casos de
anorexia ésta sea ripidamente seguida de las manifestaciones mas evidentes de
decadencia orgénica.

¢Son mwy frecuentes los vémitos?—No los encontramos citados méas que en
ciento veintidos casos (cuadro niim. 5), lo que proporciona un minimum de 31
por 100. Respecto a su precocidad, podemos tomar el dato correspondiente

Cuadro niim. 5.—CANCER GASTRICO. MINIMUM DE FRECUENCIA
DE L0S VOMITOS

Fecha del diagnéstico Casos Con vimitos
Primer mes ... ..., ........ 26 T 12T %)
20 v 30 mes............. 04 31 (33 %)
Del 4.2 al 129 mes........ 158 50 (32 %)
Segundo afio ..., i8 10 (56 %)
L L T e 18 6 (33 %)
10 Vg Y o, SRR 80 18 (25 %)

Mogalic o viveerrsy &8 ook 394 122 31 %)

al grupo de los enfermos diagnosticados el primer mes—en el que es mas difi-
cil que el enfermo omitiese manifestar este sintoma y que quien hizo su historia
clinica olvidase el anotarlo, si era positivo—de que habia vémitos dnicamente
en la cuarta parte de los casos. Por lo tanto, constituyen un sintoma muy incons-
tante y no precoz. En los restantes grupos la frecuencia se mantiene aproxima-
damente igual. Es de notar que tinicamente en 13 casos se cita que hubiese
habido hematemesis; alguna vez ella inicié el cuadro.

Funciones intestinales.—Su estudio ha sido muy descuidado en nuestras his-
torias, pues apenas consta en ellas cudndo probablemente eran normales. Hay
datos de alteracion {nicamente en 103 casos (lo que nos da un minimum del
26 por 100), encontrindose que es mucho mds frecuente el estrefiimiento que la
diarrea (73 : 30), Respecto a su precocidad, sélo podemos decir que de 14 casos
de los diagnosticados en el primer mes habia 12 con estrefiimiento y 2 con dia-
rrea, y que en los del segundo y tercer mes la proporcion era 19 : 5. No es posi-
ble obtener mas conclusiones.

Valor de las pruebas habituales de laboratorio.—El cuado nim. 6 nos indica
los resultados obtenidos con el analisis del contenido géstrico. Realmente es
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convincente que no existiera una cantidad de acido clorhidrico libre normal
‘mfs que en 4 por 100 de los casos—aunque existia acidez elevada en otro 6 por
100—, mientras que los restantes (90 por 100) oscilaba entre cero y uno. Pero
este hecho pierde mucha significacién si recordamos que en otras afecciones

Cuadro niim. 6,—CANCER DE EsTO0MAGO, CIFRA DEL ACIDO CLORMIDRICO LIBRE EN EL CONTENIDO

GASTRICO
Fecha del diagndstico | Casos De0al Hacia 1,4 Sobre 1,6
Primer mes ......0... . 8 5 1(62 % 2 1
20y 3°9mes......... 35 31 1 3
Del 4.9 al 12.° mes,... i B (97 % 2
Segundo afio ......... 11 10 (91 %) 1
Tercer afio . ......... : 10 8 (80 % 1 1
Mis tarde...... — 45 39 (87 %) 4 2
Total ,.ovovvyns 186 168 [(90 %) 8 10

gastricas y extragéstricas los valores son también, con gran frecuencia, bajos.
Respecto a lo que ocurre en los perfodos iniciales del cancer podemos ver que
ya en el primer mes la hipoacidez es frecuente (de 8 en 5) y que en el segundo
y tercer mes atin més (de 34 en 31).
Aunque en los casos dudosos o negativos a rayos X acudimos habitualmente
al examen periédico de las heces, después de los dfas de dieta adecuada, en
Cuadre nim. 7,—CANCER GASTRICO, FRECUENCIA DEL RESULTA-

DO NEGATIVO DE LA INVESTIGACION DE HEMORRAGIAS OCULTAS
EN HECES (una sola vez)

H F
Fecha del diagndstico | Casos Smstrags-oculfas
Positivas Negativas

Privger Mes ccouneeino 2 2 0

20y 3.0 mes......... 20 16 4
Del 4.2 al 12.° mes.. .. 51 42 9 (I8 %
Segunde afio ......... 7 2 5 [{TL Y%)
Tercer afio ........... 6 1 5 | (83 %)
Mis tarde . o...ovvnnn 23 14 9 | (39 %)

8T S e g 109 77 32

aquellos en que el diagnéstico radiologico es positivo prescindimos de esa repe-
ticién, e incluso de la exploracion quimica misma. En los casos investigados
una sola vez las hemorragias ocultas eran negativas en el 29 por 100 (cuadro ni-
mero 7), Respecto a la precocidad de las hemorragias ocultas positivas, vemos
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—al eliminar, por su escaso niumero, los enfermos del primer mes—que en los
diagnosticados en el segundo y tercer mes hay un 20 por 100 en que no existe. La
elevacion de su ausencia en los grupos mas tardiamente diagnosticados, y que

Cuadro niim. 8.—CANCER GAsTRICO. CIFRA DE HEMATIES

Fecha del diagnéstico Casos | Millones: 1-2 | Millones; 2-3 Millones: 8-4 Millones: 4-5 Millones: &
6 1 4 1
84 1 [ 17 9 1
62 | B 6 20 5
12 1 2 3 3 8
o 2 1 1 2
80 5 =] 10 1
L7 150 |74 %) 22 (4 %) | [8sasw | | [ s1s2%) | 1L (7 %)

parece paradéjica, acaso sea debida a variaciones en la estructura de la neo-
plasia.”

El hemograma nos ha dado muy frecuentemente el habitual cuadro de la
anemia secundaria, pero hay (cuadros ntims. 8 y 9) un 37 por 100 de casos con
més de 4 millones de hematies y un 34 por 100 con mas de 80 por 100 de hemoglo-
bina; e incluso un 7 y 6 por 100 con mas de 5 millones y 90 por 100. En los tres
primeros meses dominan las cifras de 3-4 millones de hematies y 40 a 60 por 100

Cuadro ntim. 9—CANCER GAstrRICO. CIFRAS DE HEMOGLOBINA

Fecha del disgndstico Cagos | 10-19% { 20-20 % | 30-30 % | 40-40 % | 50-59 % | 00-60 % | 70-79 % | 80-80 %\90-100%

2. ¥ B MBSyt iaerins 31 m 5 ¢ 4 5 1

Del 4.% al 12.°mes-....o0cv. 60 2 4 1 B b I 14 l 11 9 [
Bogando Af0 ..« iivs prvere [ | 1 1 1 2 2 E
Tercer Bfi0.: cosicusansiis B 1 1 1 1 1
MAR bBrde. s iviasiiines 35 2 1 ¢ ([Co2] 5 4 4 1
2 R PR A e 148 8 7 2 22 20 2p 23 23 9

2 %) | 5 %) | (2 %) [|158%) (20%) (20 %) (16 %) 16 %)} @ %)

de hemoglobina, pero realmente en todos los grupos hay representacién de valo-
res muy variados, asi, por ejemplo, las cifras 40-49, 50-59, 60-69, 70-79 y 80-89
por 100 de hemoglobina se ofrecen, priicticamente, con la misma frecuencia.

¢Es frecuente, en los periodos iniciales, la percepcion de una tumoracion pal-
pable?—Estamos, por tltimo, ante un sintoma del que parece que ni debiera
hacerse mencidén al hablar del diagnéstico precoz del cancer. Y, sin embargo
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(cuadro nim. 10), la verdad sorprendente es que de los enfermos diagnosticados
(1 bien ficilmente por cierto muchos de ellos!) en el tercer mes habia una tumo-
racién palpable en el 49 por 100 de los casos; los del segundo mes en el 45 y en los

Cuadro nim. 10.—CANCER GASTRICO. EXISTENCIA DE 7TU-
MORACION PALPABLE, Y 5U FRECUENCIA SEGUN LA FECHA
DEL DIAGNOSTICO

Fecha del diagnéstico Casos Tumoracién palpahle
PRIMEEICE v rrierais st 26 12 | (46 %)
Segundo mes., ,..........., 49 22 1 (45 %)
TOrcer Ies viuv-<oses nann, 45 22 | (49 %)
Del 49 al 12.° mes........ 158 82 (52 %)
Segundo afio .........i... 18 6 (33 %)
TEFEEE AT o o) oo ye e b imioe s 18 10 (56 %)
Mis tarde...,............. 80 200 (26 %)
Imprecisable . ..... . .... .. 6 3 (50 %)
Fatal: i s sang 400 177 .

del primer mes en el 46 por 100. Es decir, que de los 120 enfermos con comproba-
cion radiologica en los tres primeros meses de la enfermedad habia 56, més de la
mitad, en los que el cincer era ya mds o menos perceptible por palpacién manual

Cuadro mim, 11.—CAnceER ¢Astrico, EDAD ¥ SEX0

Edad Casos % 9%, hombres | 9, mujeres
0- 9 0
10-19 0
20-29 4 1 0,7 1
30-39 28 8 6
40-49 88 22 24 18
50-59 134 33 33 34
60-69 108 27 26 30
70-79 37 9 8 11
80-89 1 0,2 0.4 i}
90-99 0
Total casvs...... 400 Hombres 249  Mujeres 151 (38 %)

cuidadosa. Hay que recordar que no estin incluidos en este trabajo los canceres
de cardias o de la regién cardial,

¢ Con qué frecuencia hemos de pensar en el cancer en los individuos jévenes?—
En el cuadro nimero 11 estd expuesta la edad y sexo de nuestros enfermos;
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en ¢l vemos que entre los veinte y veintinueve aiios sélo se encuentra en 1 por 100,
mientras que enire los treinta y ireinta y nueve ascienden a 7; es decir, hay un
8 por 100 por debajo de los treinta iy nueve afios. Los dos sexos mantienen en todos
los decenios practicamente las mismas proporciones; el femenino representa el
38 por 100 de todo el material.

¢Hay alguna relacién entre tiempo de enfermedad, posibilidad de reseccion y
mortalidad operatoria?—Guiade por la curiosidad he comparado estos datos
en el cuadro niim. 12, llegando a resultados en parte inesperados: de los diagnos-
ticados en los tres primeros meses no han sido resecados més que ¢l 15 por 100
(con el 50 por 100 de mortalidad), de los diagnosticados en los meses cuarto al
duodécimo la proporcién ha aumentado ligeramente (22 por 100) sin variar la
mortalidad (50 por 100), mientras que de los diagnosticados pasade el primer afio

°

Cuadro niim. 12.—CANCER GASTRICO. PROPORCION DE RESECCIONES Y MORTALIDAD OPERATORIA
EN L0S DIVERS0S PERfoD0S. (No se han incluido 5 casos de gastrectomia total.)

. ! : Nim. de |Proporeion de| Mortalidad | Resccabi- [Mortalidad
Eodhadel diagnastica’]  Casos reseceiones resgcahih'dad operatoria lidad |operatoria
Brimerimed .. po e 26 4 15 9, 2 (50 %)
20 v 30 mes. .c.rnenn 94 16 1784 8 (50 %) = e
Del 4.0 al 12.9 mes,...| 158 3¢ 22 % | 1750 %) f
Segundo afio ......... 18 6 3395 0
Tetcer a0 viscv=sisnnn 18 2 Il % 0 34 % 183 %
Mis tarde............ 80 31 35 9 5 (17 %

he podido resecar muchos mds, el 34 por 100, con una mortalidad muchisimo mds
baja, el 13 por 100.

Es sabido que con frecuencia no es posible la reseccién en casos de sintoma-
tologia de corta duracién, pero ninguna consideracién mis se hace habitual-
mente sobre este asunto. Por esto es mayor mi sorpresa al ver lo que en nues-
tro material ha ocurrido. Ya no se trataria solamente de confirmar el hecho
citado, sino de precisarle con la claridad de una regla: @ medida que la historia
gastrica—fijese bien que no dectmos historia cancerosa—es mds antigua, las posi-
bilidades de reseccion 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 reseccion tenia cuando el afio 1929 comen-
¢é mi actuacion en el Servicio, que ahora; no se pueden achacar las diferentes
mortalidades a variaciones en la perfeccion de la técnica o de los tratamientos
pre y operatorio, porque los casos de reseccion estdn distribuidos a lo largo
de 14 afios; y por otra parte, los tres lotes constan de un nimero muy semejante
de casos (20, 34 y 39).
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Si estos resultados no son fortuitos, las ideas que de ellos brotan son de la
mayor importancia prictica. Repasemos lo que hemos escrito sobre los sin-
tomas de los enfermos cuyos antecedentes digestivos se remontaban sobre el
primer afio, y sobre las razones y frecuencia de las dificultades diagnésticas
que ofrecian. Y, sin embargo, de ser ciertas mis conclusiones, donde podemos
obtener mejores resultados inmediatos es precisamente en ese 30 por 100 de
cancerosos aparentemente tardios, siendo bien sensible—una dificultad mas—
que sea en ellos donde la sospecha de cédncer brota con menos frecuencia.

Hemos estudiado con todo detalle la sintomatologia del cancer desde el
punto de vista que nos parecia mas practico, procurando obtener una ense-
fanza bien fundada sobre los signos de los periodos iniciales; y hemos hecho
también un resumen de todas las particularidades estimables. Pero aun pode-
mos agrupar mejor los obstdculos que, por parte de la enfermedad. se oponen
muchas veces al diagnéstico auténticamente precoz:

1.0 La existencia, en una cuarta parte de los casos, de antecedentes gés-
tricos lejanos, o préximos, pero lo suficientemente antiguos para poder supo-
ner con cierta légica que nos hallamos en presencia de una recidiva o prolon-
gacién de una afeccion no cancerosa.

2.9 La duracion desconocida, aunque variable, del periodo asintomatico
del cancer inicial.

3.2 La ligereza frecuente de los sintomas subjetivos del comienzo insidioso
de la enfermedad, que no incitan al enfermo a buscar con rapidez la asistencia
médica.

4.9 La ausencia frecuente de los sintomas subjetivos tenidos como carac-
teristicos, en minorfa evidente ante el grupo de los imprecisos y, sobre todo,
de los del tipo tleera.

5.0 La persistencia de alguno o varios de estos signos de normalidad: ape-
tito y peso conservado, falta de vémitos, no alteracién de hemograma, ausen-
cia de hemorragias ocultas en heces.

6. La imprecisién frecuente en el diagnéstico hasta que los sintomas gene-
rales, ya de decadencia organica (pérdida de apetito, peso y fuerzas), confieren
el sello de malignidad a los locales, hasta entonces demasiado banales.

7.2 La aparicién del cincer en individuos por debajo de los cuarenta aiios.

8.0 Los infinitos matices de evolucién independientes de la naturaleza,
grado de malignidad y localizacién de la neoplasia maligna.

Y, a pesar de estas dificultades, hay un hecho bien demostrado: que cuando
el cuadro sintomatico es completo ¢l enfermo estd ya perdido para el tratamien-
to quiriirgico eficaz. Y asi nos encontramos en un callején sin salida del que
queremos librarnos al simple grito de guerra de thay que hacer un diagnéstico
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precoz! Para salir de €] airosamente tenemos antes que reconocer que con los
signos clinicos no es posible conseguirle y que lo mas que pueden hacer es des-
pertar la sospecha del cancer y encauzar el enfermo hacia la exploracién radio-
logica, que es el método que en la actualidad dispone de las mayores posibili-
dades, pero que en modo alguno puede ser la tabla de salvacién de todos los
Cancerosos.

Si tomamos en consideracién lo expuesto en este trabajo, jno resulta pre-
tenciosa y condenada a una pronta—y poco conveniente—desilusién nuestra
frase <hay que llegar al diagnéstico precoz? ;No serfa mejor que todos—Esta-
do, individuo y médico—uniésemos nuestros esfuerzos para alcanzar una fina-
lidad mucho mas modesta, pero factible: la de diagnosticar el cancer gastrico
mis pronto de lo que hoy se logra, para después, poco a poco, pero con paso
seguro, ir elevando gradualmente nuestra aspiracién a un diagndstico ideal,
al cual—si no surge otro método de exploracién, de la mixima eficacia—tal
Vez mo seamos nosotros, sino nuestros hijos o nietos los que lleguen?

Hoy por hoy, creemos que el diagnéstico verdaderamente precoz en la mayo-
ria de los casos—entiéndase bien—no en una minorfa exigua, es un noble sueiio
irrealizable. Soy pesimista sobre las posibilidades del momento. Pero si nues-
tro pesimismo se refiere al verdadero diagnéstico precoz, somos, en cambio,
optimistas respecto a la posibilidad de un reconocimiento mis temprano de la
enfermedad. Trabajemos sin descanso en esa direccién porque, aunque no po-
damos llegar a realizar nuestro ideal, el nimero cada vez mayor de resecados
con larga supervivencia, o hasta con curacién definitiva, compensard con creces
nuestros esfuerzos.
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AwaLes DE pA Casa pE Savup VAUDECILLA Tomo VIII, Ntim. 1.—1945

Casa de Salud Valdecilla.—Servicio de Dermato-Sifiliografia
Jefe: Dr. A, Navarro Martin

SOBRE LA ETIO-PATOGENIA DEL ERITEMA NUDOSO
por

A. Navarro Martin

La etio-patogenia del eritema nudoso o dermatitis contusiforme no estd
atin completamente esclarecida y esto justifica la existencia de criterios diver-
gentes respecto a la exacta significacién de la enfermedad. La discusién no tiene
en este caso s6lo un valor tedrico, sino también un gran interés prictico, ya que
de admitir la constante etiologia tuberculosa del eritema nudoso, como hacen
casi todos los pediatras, o de considerar a esta afeccién como un sfntoma espe-
cial de diversas infecciones, segiin opinan la mayoria de los dermatdlogos, se
derivan consecuencias clinicas de alta importancia.

Fué Trousseau quien, en 1861, describié el cuadro clinico del eritema nudeso,
indicando que esta afeccién constituia una entidad morbosa dentro del grupo
de las denominadas fiebres eruptivas y en lugar muy préximo del reumatismo
articular agudo por su aparicién estacional. su prédromo febril coincidiendo a
veces con una angina inicial, su cortejo de algias generalizadas, principalmente
a nivel de las articulaciones, y por el efecto notable de la ‘medicacién salicila-
da. Algunos afios més tarde Uffelmann dié a conocer varias observaciones refe-
rentes a niflos que a continuacion de un eritema nudoso enfermaron de una
tuberculosis progresiva de localizacién pleuro-pulmonar o meningea. Posterior-
mente. numerosas publicaciones, especialmente de pediatras, insistieron en que
apoyéndose en los hechos clinicos, el eritema nudoso de los nifios debia conside-
rarse como una manifestacién de la primo-infeceion tuberculosa.

Por lo que respecta al eritema nudoso del adulto, predomina atin en la mayo-
ria de los dermatélogos la opinién de que dicha erupeidn es motivada por diver-
sas causas, aunque justo es reconocer que en estos fltimos afios aumenta el
nimero de los que conceden en su etiologia un papel preponderante a la tuber-
culosis,
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Las hipétesis actuales sobre la esencia del eritema nudoso pueden ser agru-
padas esquemiticamente en la siguiente forma:

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

2.0 El eritema nudoso es un sindrome eruptive toxi-infeccioso, de variada
etiologia. (Eritema nudoso sintomdtico, eritema nudoso secundario, reaccién
cuténea.)

3.0 El eritema nudoso es siempre una manifestacién de la infeccién tuber-
culosa.

El eritema nudoso es una enfermedad infecciosa producida por un germen
desconocido, en ocasiones contagiosa y epidémica. Segiin Tachau hablan a faver
de esta hipotesis, en primer lugar, €l curso morboso de la afeccién (prédromes,
ficbre, artralgias, trastornos del estado general) asi como las observaciones de
brotes endémicos (Para, Symes), de las que puede deducirse que el eritema
nudoso seria ocasionalmente contagioso, Pero, como sefialaremos mas tarde,
los partidarios de la hipétesis tuberculosa del eritema nudoso refieren también
pequeiias epidemias de eritema nudoso en individuos, jovenes en su mayoria,
puestos en contacto con una persona bacilifera.

Stiihmer, recientemente, mantiene la opinién de que el eritema nudoso
verdadero en una enfermedad infecciosa especial, por germen desconocido,
en estrecha relacion con el eritema exudativo multiforme, con el que coexisti-
ria a veces. Schreider también considera al verdadero eritema nudoso idiopa-
tico como una reaccion cutdnea debida a una infeccién de causa desconocida;
pero tanto este autor como Stiiimer, reconocen la existencia de eritemas nudo-
sos sintomdticos, secundarios a diversos procesos infecciosos.

El hecho de que no se haya encontrado hasta ahora el supuesto germen
productor del eritema nudoso en los nédulos no seria argumento decisivo, pues
pudiera tratarse de un virus.

Finalmente, algunos autores ( Feer, Fornara) consideran al eritema nudo-
so como una infeccion especifica, de naturaleza desconocida, que se presentaria
en individuos tuberculosos bajo ¢l cuadro de erupcién nudosa.

EI eritema nudoso es un sindrome eruptivo, toxi-infeccioso, de variada etiolo-
gia. Esta opinién, sostenida principalmente por los dermatélogos, esta fundada
en el hecho de que en el adulto el eritema nudoso presenta més raramente que
en el nifio su cardcter idiopatico, constituyendo, por el contrario, muy frecuen-
temente, una manifestacién episédica en el curso de una infeccién de causa
bien definida. Asi, se ha sefialado la aparicién de eritema nudoso en el curso de
la sifilis (Fischl, Chauffard y Leconte, Pollet y Bernard, Nicolds y Rousset,
FEissenbach, Flandin, Gaté, Pautrier); de la lepra (M. M. Ferndndez); de la
linfogranulomatosis inguinal (Chevalier y Kitchevatz, Kleeberg, Koppel, Hellers-
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trim, Nicolds, Grupper, May); en ciertas tricoficias (Bloch. Pulvermacher,
Sutter); de la dlcera vulvar aguda (Samek y Fischer, Scherberg, Popoff;) de
infecciones enterococicas (Desaux); después de inyecciones de diversas vacu-
nas (Diss); acompaiando a gran niimero de intoxicaciones (yodo, ete.).

Para Durier, el eritema nudoso no es una entidad morbosa auténoma, sino
un sindrome de variada etiologia que puede ser considerado como una de las
formas del eritema polimorfo. Es decir, una reaccién cutinea en el sentido de
Brocg, una alérgide, segiin los conceptos modernos (Zweifel). Este punto de
vista es sostenido por gran nimero de autores (Comby, Faerber y Boddin,
Kreen, Nobecourt, Volk, etc.).

El eritema nudoso es una manifestacién de la in ‘eccién tuberculosa. La etiolo-
gia tuberculosa del eritema nudoso de los nifios es sostenida calurosamente
por la inmensa mayoria de los pediatras mientras que en los adultos es muy
discutida.

Las relaciones del eritema nudoso con la tuberculosis de la edad infantil
fueron ya puestas de manifiesto, en 1872, por Uffelmann, que observé varios
casos de nifios en los que en la convalecencia de un eritema nudoso se desarroll6
una tuberculosis progresiva pulmonar, pleuro-pulmonar o meningea. Observa-
ciones anilogas posteriores reforzaron este punto de vista (‘Bernard y Paraf,
entre otros) y actualmente, la escuela francesa de Debré (Rokmer, Lesné, ete.), y
especialmente los autores escandinavos, se manifiestan terminantemente consi-
derando al eritema nudoso en la infancia como uno de los sintomas seguros de
la primo-infeccién tuberculosa (Scheel, Heimbeck, Rotner, Wallgren, Ernberg,
etcétera).

Algunos autores, aun no admitiendo para tedos los casos de eritema nudeso
una etiologia tuberculosa, reconocen que, tanto en el nifio como en el adulto,
la*tuberculosis es el méas frecuente de todos los factores etioldgicos (Gaté, Thiers
y Cuilleret). Sibarini, como conclusién de un importante trabajo en que revisa
la literatura existente en este aspecto, considera que el eritema nudoso es de
oriegen tuberculoso, o més precisamente, que forma parte de los sintomas ini-
ciales de la infeccién tuberculosa.

Para Ramel, ¢l llamado eritema nudoso idiopético es siempre la manifesta-
cién cutdnea de una bacilemia, tanto en el nifio como en el adulto, equiparable
a una tuberciilide, es decir, a una erupeién cutinea alérgica, de estructura no
folicular, dependiente de la propagacién hematdgena a la piel de bacilos tuber-
culosos modificados en su virulencia. Este autor considera también al eritema
nudoso denominado secundario, desencadenado por un mecanismo biotrépico,
como de etiologia tuberculosa, excluyendo aquellos casos en que el eritema
nudoso se origina, como reaccién alérgica, por la propagacién a la piel de micro-
bios o toxinas a partir de un foco primitive (tricoficia profunda, etc.).
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Los hechos aducidos a faver de la etiologia tuberculosa del eritema nudoso.
son de categorfa diversa.

a) Comprobacion del bacilo tuberculoso en los nédulos. Los resultados posi-
tivos de esta investigacién son escasos y discutibles muchos de ellos. Fué Lan-
douzy el primero que en cortes de un nédulo de eritema nudoso seiialé el hallazgo
de un bacilo tuberculoso en la luz de un vaso, consiguiendo, por la inoculacién
al cobaya del tejido del mismo nédulo, la produccién de una tuberculosis gene-
ralizada. Brunsgard, entre otros, fundado en la descripcién hecha por Landouzy
de la estructura del nédulo estudiado, discute la exactitud del diagnéstico.
Igualmente Tachau y Wallgren dudan del diagnéstico en un caso de Gutmann,
en que este autor encontré ambién bacilos tuberculosos en un vaso de otro
nddulo. Koike, en 1928, v Aguirre y colaboradores, en 1931, encuentran bacilos
de Koch en cortes de nédulos de eritema nudoso. En un caso, Sdenz, Chevalier,
Levy- Bruhl y Costil (1933), consiguen inoculacién y reinoculacién positivas al
cobaya con tejido de nédulo de eritema nudoso. Ramel, mis recientemente,
en doce pacientes (un nifio y once adultos), ya con orina, con sangre o con teji-
do, obtiene inoculaciones positivas en el cobaya, con tuberculosis generalizada
en ocho casos, También Debré, Sdenz, Broca y Bernard, en un niiio, consiguen
inoculacién positiva con tejido y sangre, Mas tarde Hubert inocula cobayas
con tejido de los nédulos, obteniendo un solo resultado positive y treinta nega-
tivos, atn en serie de inoculaciones. Wallgren'y Gnospelius encuentran sélo una
vez bacilos tuberculosos virulentos en el interior de los nédulos entre veintiocho
casos,

Séenz y Broca, como resultado de sus sintematicas investigaciones bacterio-
l6gicas en el eritema nudoso, llegan a la conclusién de que es posible compro-
bar la presencia del bacilo tuberculoso en los nédulos del eritema nudosoe, pero
que para demostrar de manera absoluta la naturaleza tuberculosa de aquella
afeccién, hubiera sido preciso encontrar constantemente, o por lo menos con
mayor frecuencia, el bacilo en los nédulos. También hacen constar la diferencia
considerable entre los resultados conseguidos en el niiio y en el adulto, ya se
trate de las mucosidades géstricas, de la sangre, o de los mismos nédulos, pro-
porcionando los nifios un porcentaje de positividades més elevado que los
adultos. '

b) Reaccién a la tuberculina.—La positividad a la tuberculina fué sefiala-
da por Pollak en 48 nifios con eritema nudoso en el 100 por 100 de los casos,
lo que fué comprobado mis tarde por Ernberg, Wallgren, Gamstedt y otros,
en una proporeion que oscila entre el 98 y el 100 por 100, mientras que los nifios
de las grandes ciudades sdlo reaccionan positivamente a la tuberculina en un
25 por 100. También se ha hecho la observacién de que la reaccién tuberculi-
nica, antes negativa, se hace positiva con la aparicién del eritema (Wallgren,
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Gamstedt, Lewinsen, Bindschedler, ete.). Lesné, en 96 casos de eritema nudoso
en nifios, halla 95 cutirreacciones positivas, con respuesta violenta, flictenular,
en el tercio de los casos. Por otro lado, en los adultos se ha ohservado que la
reaccién a la tuberculina en los pacientes de eritema nudoso es proporcional-
mente més elevada que en el resto de la poblacién. Este importante dato ha
sido comunicado por autores escandinavos ejerciendo en regiones en las que todos
sus habitantes han sido investigados frente a la prueba tuberculinica. Asi,
Rotnes encuentra reaccién de Mantoux positiva en el 94,5 por 100 de 182 casos
estudiados de eritema nudoso, mientras que el porcentaje de tuberculino-posi-
tivos de la poblacién de Oslo es de 60 por 100, y seiiala, ademis, que en aquellos
enfermos la reaccién era generalmente mas fuerte.

Zweifel encuentra también 26 reacciones positivas a la tuberculina en 33 casos
de eritema nudoso (79 por 100), porcentaje mas elevado respecto a la media,
pero en seis de los siete casos tuberculino-negativos, la radiografia demuestra
lesiones tuberculosas en el pulmén.

Nobécourt y Briskas reiinen las estadisticas de 1.064 casos de eritema nu-
doso en nifios, encontrando sesenta y cinco veces la reaccién a la tuberculina
negativa (6 por 100). Pero la positividad puede retrasarse, apareciendo mais
tarde, pasando asi de 89 a 100 por 100 en la estadistica de Debré y de 91,2 a 98,2
en la de Nobécourt, aunque hay casos en que persiste la negatividad aun después
de dos a seis aiios de observacién,

Finalmente, consignaremos que en algunos casos un brote de eritema nudo-
so tipico se ha desarrollado a continuacién de una prueba tuberculinica, como
ocurrié en wuno nuestro a que nos referiremos después.

¢) Focos de contagio tuberculoso y epidemias de eritema nudoso.—Epide-
mias mayores o menores de eritema nudoso en escuelas, cuarteles, familias y
pensionados; han sido sefialadas por diversos autores. Pero en las endemias
de eritema nudoso de los tiltimos afios se ha comprobado que siempre aparecian
en un ambiente de enfermos de tuberculosis pulmonar abierta (Wallgren, Lof-
fler, Landau, Gébel, Gotiche. Parisot y Salem, etc.). También, segin Lesné, en
el 50 por 100 de los casos se encuentra el agente contaminador en el ambiente
del niiio, y algunas veces puede precisarse que el contagio ha tenido lugar tres
o cuatro meses antes de la aparicion del eritema nudoso. Rotnes, igualmente,
ha podido encontrar ¢l foco de contagio en 17 de 182 casos.

Chabaud y Toupance refieren que en curso de un mes aparecieron en dos
hermanos y una prima, eritema nudoso y en el tercer hermano una tuberculo-
sis de ganglios bronquiales. La cuti-reaccién a la tuberculina, que era negativa
antes del comienzo de la enfermedad, se hizo positiva al aparecer las manifes-
taciones de eritema nudoso y uno de los enfermos padecié a los dos meses y medio
una pleuritis sero-fibrinosa,
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d) Coincidencia de eritema nudoso y lesiones tuberculosas en diferentes érga-
nos.—Ademas de las considerables aportaciones clinicas de los pediatras, que
sefialan la coincidencia del eritema nudoso y la primo-infeccion tuberculosa,
se han referido por diversos autores los datos de exploracién, especialmente de
las alteraciones pulmonares demostrables radiograficamente, en los enfermos de
eritema nudoso. Asi se ha comprobado frecuentemente el acompafiamiento
de una sombra hiliar o perihiliar contempordnea del brote de eritema nudoso,
considerdndole como zona de congestion o de edema peri-ganglionar que rodea
un nédulo tuberculoso. En otras ocasiones se observan focos de cértico-pleu-
ritis,

Ernberg encuentra alteraciones hiliares o pulmonares en 35 casos sobre 39 de
eritema nudose; Faerber y Boddin, ocho sobre 23; Samaya, 12 entre 14; Pine-
les, seis sobre seis. Rotnes comprueba por radiografia lesiones pulmonares en
el 60,8 por 100 sobre sus 182 casos de eritema nudoso. En 71 de éstos, las alte-
raciones pareeian recientes y los enfermos de esta categoria mostraban una
cuti-reaccién a la tuberculina mas fuerte que los otros (reaccién vesiculosa).
Zweifel, en 43 adultos con eritema nudoso, encuentra ventidés veces (51 por 100)
procesos pulmonares tuberculosos, casi siempre en forma de la llamada infil-
tracién secundaria. En 10 casos (23 por 100), las alteraciones eran escasas o
dudosas. El niimero de casos coexistiendo con la tuberculosis pulmonar florida.
comprobable radiogréaficamente, seria el de 56 por 100. En 10 casos encontréd
Zuweifel participacion de las articulaciones en forma de reumatismo de Poncet.

La coincidencia de eritema nudoso con formas diversas de tuberculosis cuta-
nea ha sido hallada repetidas veces, Se han visto brotes de eritema nudoso en
pacientes afectos de lupus vulgar e diferentes clases de tubercilides (papulo-
necrética, liquenocide, etc.). Especialmente interesante es la coincidencia de eri-
tema nudoso con eritema indurado de Bazin, como nosotros hemos tenido oca-
sién de observar en tres enfermas, porque ademas se han sefialado cases en gue
el brote nodular tenia caracteres intermediarios, haciendo dificil el diagnéstico
diferencial entre ambas afecciones,

e) Anatomis patolégica.—La estructura anatémica del nddulo eritematoso
no proporciona argumentos ni en pro ni en contra de una etiologfa tuberculosa
de esta afeccién, Histologicamente se trata de una inflamacién exudativa en
relacién con los vasos de la dermis y del tejido subcutaneo de tipo inespecifico,
sin participacién directa del epitelio y cuerpo papilar. Se observan alrededor
de los vasos grandes infiltrados constituides principalmente por células redon:
das y algunos polinucleares, asi como células conjuntivas proliferadas, Pautrier
y Woringer encuentran con bastante frecuencia mastocitos y muy rara vez
células gigantes, Las lesiones vasculares son muy importantes, desde la trom-
bosis, rara vez, hasta la simple infiltracion de las paredes vasculares con proli-
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feracion de la intima o de las ¢ lulas endoteliales. En ocasiones las lesiones vascu-
lares son de tipo hemorragi o con extravasacién de glébulos rojos.

Algunos autores (Ernbe g, Moritz) encuentran superpounibles el aspecto de
las lesiones del eritema m {oso y la inflamacién reactiva producida por la tu-
berculina. Segiin Zweifel, as lesiones del eritema nudoso representan una infla-
macién alérgica, una alé gide por antigenos diferentes y en los casos de génesis
tuberculosa una tubere lide sin histologia caracteristica.

CASUISTICA PERSONAL

Nuestra estadist :a comprende 30 casos de eritema nudoso, de los que 24 co-
rresponden al sexc femenino (80 por 100) y seis al masculino (20 por 100). El
enfermo més jove . tenia cinco afios y cincuenta y cuatro el de edad mas avan-
zada. Como pue & verse en el grifico niim. 1, el eritema nudoso recae princi-
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Grafico 1.—Reparticion de los casos de eritema nudoso por edades

palmente entre los cinco y los veinticinco afios (19 casos = 063.33 por 100),
contra 11 casos entre los ventiséis y los cincuenta y einco (36,66 por 100). Entre
los cuarenta y seis y los cincuenta afios se observa un aumento de la afeccion,
correspondiente tal vez a la edad critica de la mujer. (La edad maxima de los
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enfermos varones que hemos visto con eritema nudoso, es la de treinta y dos
afios,)

De los 30 enfermos, 20 habitaban en la capital y el resto pertenecian a pue-
blos o aldeas de la provincia.

En el grafico nim. 2 puede verse la época de aparicién del brote de eritema
nudoso en nuestros enfermos. Se comprueba ficilmente, como ya ha sido sefia-

N.° DE CASOS
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Grifico 2.—Frecuencia de los brotes de eritema nudoso segiin los meses del afio

lado, que aunque esta afeccion aparece en cualquier estacién hay un evidente
predominio de los casos presentados en los meses de mayo y junio, con una lige-
ra elevacién al comienzo del otofio.

La afeccién era recidivante (en algiin enfermo desde hacia ocho afios), en
cuatro de los 30 casos observados. Hemos visto un solo caso de eritema nudoso
post-partum.

En 13 de los 30 casos, por diversas causas, no pudieron hacerse investigacio-
nes en sentido de tuberculosis. En los restantes se encontraron los datos
consignados en el adjunto cnadro,

Como puede observarse en este cuadro, es evidente el lastre de tuberculo-
sis pulmonar, en plena evolucién o en fase residual, en los enfermos de eritema
nudoso en que se practicé la exploracion. También resalta la fuerte positividad
a la tuberculina (seis veces positiva sobre siete investigados), con diluciones
al 1/10.000. Un solo caso fué negativo, pero en él no se realizaron pruebas con
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0
Investigacion realizada Resultado detzl.lsos
Exploracién pulmonar (Dr. Gar-
‘cia Alonso)... ., ........,.,| Infiltrado pulmenar ... .. ... ooioiiilii 4
The. pulmonar ulcerada.. . ., ............ 1
Hilios engrosados,. ... .« c.ioenns e one 4
Pleuritis interlobar . . b i b Eea s 1
Calcificacion .. . - . . L2 2l 2 = T M S s g 1
Thbe, residual .., ..... ....... 2
INOHIEERL, ooy iw sierw-a o st 1o et S w90 ) e RS W =i 2
Mantoux. Dilucién 10-4..., .. .|| Positivos,..... N T A R 6
INEFasaay, WY S R ST TR 1
Exploracién ocular (Dr, Diaz-Ca-
e o e ey Uveitis tuberculosa. ... ..o ciiaiiainn 1
Exploracién Cuténea........... The. indurativa (E. i. de Bazin)....... ... o 3
Esprofalay s e St el e i w g s 1

diluciones mas concentradas. En un enfermo del Dr. DiazCaneja coincidian
una uveitis tuberculosa con un eritema nudoso de forma recidivante.

En tres casos habia coexistencia o brotes alternativos de eritema indurado
de Bazin y eritema nudoso. He aqui resumidas las historias de estas observa-
clones:

Caso 1.0 Historia niim. 11.682,—Vicenta V. A., cnarenta y tres afios, casada, Santander,
7 de mayo de 193], Brote tipico de eritema nudoso con elementos en brazos y muslos, Primer
brote hace sicte afios y recidiva desde entonces todos los inviernos, Tratamiento: cloruro eal-
cico intravenoso (20 inyec,), curando répidamente. En 30 de marzo de 1933, nuevo brote de eri-
tema nudoso en muslos y piernas, precedido de intensos dolores y acompaiiado de fiebre y moles-
tias generales, Tratamiento: salicilato al 10 por 100 en inyeccién intravenosa. Mejord ripida-
mente y curd,

El 29 de enero de 1934, acude de nuevo a la consulta, presentando un brote tipico de elemen-
tos de eritema indurado de Bazin en ambas piernas, Informe del Servicio de Respiratorio (Dr. Gar-
cia Alonso): caleificacion, pleuritis interlobar. Es tratada con diatermia y después con limpara
de cuarzo. Mejord y estaba curada en 4 de junio de 1934,

El 23 de enero de 1935, se presents en la consulta con un nuevo brote de eritema indurado
ge Bazin, en ambas piernas, Tratamiento: inyecciones de cloruro calcico y lampara de cuarzo.

urd.

Acude de nueve a la consulta el 9 de febrero de 1937, con otro brote de eritema indurado
de Bazin, asentado en ambas piernas, aparecido hacia treinta y cinco dias. Tratamiento: cloruro
cileico intravenoso (20 inyecciones), En 3 de mayo de 1937 atin persistia algiin nédulo. 24 de abril
de 1939, recidiva del eritema indurado de Bazin hace un mes, acompanado de albuminaria y
edemas generalizados.

Resalta en la historia de esta enferma que después de nueve brotes de eri-
tema nudoso tipico, éstos son sustituidos por brotes de eritema indurado de
Bazin, bien caracterizados y recidivantes, presentando a la exploracién pul-
monar calcifieaciones y pleuritis interlobar. Desde la presentacién del eritema
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indurado de Bazin, desaparecieron definitivamente los brotes de eritema nudoso.

Caso 2.9 Historia ném. 15.531.—FEster R. C., de treinta y tres afios, casada. Santander,
3 de noviembre de 1931. Hace ocho afios, primer brote de eritema nudoso en piernas y brazos,
acompaiiado de cefalalgias, artralgias, escalofrios, ficbre y malestar general. Desde entonces
estos brotes han venido repitiéndose, con intervalos muy breves de curacién. En la fecha; pre-
senta en ambas piernas lesiones miiltiples de eritema indurado de Bazin, que comenzaron a apa-
recer hace seis meses, Algunos elementos estin fistulizados en su centro. Serologia de lies, nega-
tiva. Mantoux 10+, fuertemente positivo, con reaccion focal y general, Resto exploracion, nega-
tiva, Tratamiento: dieta de Gerson, caleio intramusenlar, sanocrisina,

El 2 de febrero de 1932, en pleno tratamiento, aparece un brote tipico de elementos de eri-
tema nudoso en brazos -y piernas.

En esta enferma, como en la anterior, los brotes de eritema nudoso que venia
padeciendo desde hacia ocho afios, van seguidos de la aparicion de lesiones de
eritema indurado de Bazin, tipicas, y, a continuacién, de otra erupcién de ele-
mentos de eritema nudoso,

Caso 3.9 Historia miim. 60.932,—Amparo E. R., de cuarenta y seis afios, viuda. Santander,
31 de enero de 1940. Eritema indurado de Bazin en ambas piernas. Primer brote hace 15 afios
Desde entonces, brotes sub-intrantes. E.dema dure de tobillo. Eritema pernio de ambas manos.
Serologia de lies, negativa, Informe de aparato respiratorio (Dr. Garcia Alonso): Tuberculosis
pulmonar residual. Adenitis fimica. Tratamiento: cloruro cilcico intravenoso y limpara de cuar-
zo sobre las lesiones. Curd lentamente.

El 29 de julio de 1942, se presenta nuevamente en la consulta. Hace cinco dias, brote de ele-
mentos de eritema nudoso tipico en extremidades superiores ¢ inferiores, acompanado de dolo-
res articulares y sensacion de fiebre. En la cara y parte superior de torax, lesiones papulosas,
de tipo sifiloide. Adenopatias bi-inguinales, Placas bucales y vulvares. Serologia de lies, fuer-
temente positiva. Mantoux 10-4, positivo. Orina, nada anormal. Velocidad de sedimentacién,
8-27-135, Informe del Servicio de Aparata Respiraterio (Dr. Garefa Alonso): Tuberculosis resi-
dual inactiva. Tratamiento: calcio, Neoarsenobenzol, Bismuto, El 6 de agosto de 1944, después
de recibir ocho inyecciones de cloruro cilcico y dos de bismuto, los elementos nudosos habian
desaparecido totalmente, quedando sélo maculas violaceas; persistiendo ain mis destacadas
las lesiones de sifilide papulosa de cara, tronco y las placas amigdalinas y vulvares.

Continué tratamiento con Neo-Faes y Bilipéxido. Después de dos tandas de inyecciones
de 6,30 gr. y 16 inyecciones, respectivamente, cada una, la serologia se habia negativizado,

El 8 de mayo de 1943, la serologia sigue negativa., Comienza tratamiento bismitico y coin-
cidiendo con la primera inyeccién aparece un brote tipico de eritema nudoso, localizado en extre-
midades inferiores. (La continuacién de la historia carece de interés para este estudio.)

Esta -observacién es interesante porque se trata de una enferma que venia
padeciendo brotes reiterados de tuberculosis indurativa de Bazin. La paciente
es contagiada de sifilis y coincidiendo con la aparicién de lesiones de tipo secun-
dario, se presenta una erupcién de elementos de eritema nudoso, que hace su
evolucion normal e independientemente de la sifilis, curando en quince dias.
Brotes de eritema nudoso acompanado a la sifilis florida secundaria han sido
seiialados por diversos autores (Pautrier, Ullmoy Baumeister), y por algunos
hasta se ha hablado de eritema nudoso sifilitico. Sin embargo, no es admisible
que los elementos de eritema nudoso sean una manifestacion sifilitica, pues
no existe ningiin hecho a favor de esta hipdtesis, pero si cabe aceptar que la
infeccion sifilitica ha podido desencadenar, como lo hacen otras infecciones,
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el brote de eritema nudoso. En este caso nuestro existia un historia previa de
tuberculosis cutdnea indurativa, antecedente que debemos hacer resaltar. Tam-
bién queremos destacar en este caso la repeticion del eritema nudoso meses
mis tarde y la desaparicién, hasta la fecha, de los brotes de eritema indurado
de Bazin, .

La existencia de tres casos, entre los 30 de eritema nudoso estudiados, en
que los brotes reiterados de eritema nudoso son sustituidos por brotes de tuber-
culosis cutdnea indurativa de Bazin, y al contrario, no puede considerarse una
mera coincidencia. Ambas afecciones no son muy frecuentes, por lo que su pre-
sencia alternativa en el 10 por 100 de nuestros casos debe ser interpretada como
un indicio de posible igualdad etiolégica, Por otra parte, es sabido que se han
sefialado formas morbosas intermediarias entre ambas afecciones,

Otra historia digna de comentario por tratarse de un brote de eritema nudo-
so aparecido a continuacién de una intradermo-reaccién con tuberculina, es la
siguiente:

Caso 4.9 Historia mim. 112.044,—Manuela R. V., einco afios, Santander. Nos es enviada
el 18 de junio de 1943 por el Servicio de Aparato Respiratorio con el diagnéstico de adenopatia
para-traqueal derecha. Nos dice la madre de la nifia que ésta tiene febricula desde hace dos meses,
Hace doce diaslefué practicado Mantoux a la dilucidn 10+, que produjo fuerte reaccién, con neero-
sis central, atin visible. Hace seis dias, brote intenso en extremidades superiores e inferiores de
elementos de eritema nudoso, En la fecha, en los alrededores de la exulceracion tuberculinica,
se aprecia la existencia de un gran nimero de pequefas pfipulas brillantes que recuerdan al
lichen escrophulosorum, Examen de sangre: 16.500 leucocitos. 13 formas en cayado, 52 polinu-
cleares, 34 linfocitos, un monovito. Tratamiento: inyecciones intramusculares de Hipoealcio.

El 26 de junio de 1943, aparecen borrados los elementos liquenoides y de los nudosos restan pig-
mentaciones violiceas,

La provocacién de un brote de eritema nudoso por la intradermo-reaccion
tuberculinica, ha sido referida por diversos autores (Ernberg, Chauffard y Gi-
rard), que aducen este hecho como una prueba mis de la naturaleza tubercu-
losa de aquella afeccién, aunque Tachau se muestra escéptico sobre la existen-
cia de estos eritemas nudosos post-tuberculinicos.

También se han publicado observaciones que sefialan la aparicién de ele-
mentos de tipo liquen escrofulosorum en la periferia de la reaccién tubercalini-
ca (Strassberg, Kreibich), La coincidencia de estas dos erupciones reaccionales,
eritema nudoso y liquen escrofulosorum, a continuacién de un Mantoux hiper-
positivo, constituye una observacién del mayor interés.

En un solo caso hemos visto en el mismo enfermo alternar brotes de erite-
ma nudoso y eritema exadativo multiforme.

Caso 5.9—Flora B., de cuarenta y ocho afos, casada, Torrelavega, Vista el 26 de febrero
de 1933, Ningin antecedente de interés, Desde hace un afio, patarros [recuentes. Hace cinco
dias, coincidiendo con molestias generales, artralgias, brote de ¢lementos lenticulares, papulo-

sos, ligeramente pruriginosos, que crecen lentamente hasta el tamafio de una moneda de un cén-
timo, con vesiculacién central efimera. La erupeién asienta en antebrazos, dorso de manos, con
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algtin elemento en cuello. Brotes andlogos. de igual localizacién, vienen presentindose desde
hace rcinco meses, a veces acompafiados de lesiones bucales, Serologia de lies, negativa. Trata-
miento: inyecciones intramusculares de un preparado calcico. El 14 de agosto de 1934 acude
de nuevo a la consnlta. Nos dice que mejor6. Hace cinco meses tuyvo un brote de eritema nudoso
en extremidades inferiores, que ha recidivado, apreciandose adn algunos nédulos. Hace un mes
se presents otro brote de eritema polimorfo, asentando en dorso de manos, antebrazos y cuello,
acompaiiado de trastornos generales, fiebre, ete., con elementos pustulosos,

En la enferma anteriormente historiada se observa un brote de eritema nu-
doso tipico 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 polimorfo, Es decir,
que el brote de eritema nudoso fué tipico y puro y los de eritema polimorfo
siempre a base de elementos papulosos, papulo-vesiculosos o papulo-pustulosos.
Por otra parte, nunca hemos visto en nuestros enfermos de eritema polimorfo,
al contrario de otros autores (Gougerot, Stiihmer), mezcla de elementos nudo-
s0s con papulas o medallones caracterfsticos de aquella afeccién,

COMENTARIOS

¢Qué consecuencias podemos deducir de la literatura existente y de nues-
tras propias observaciones sobre eritema nudoso?

Por lo que se refiere a los nifios es evidente, y la opinién de los pediatras
es terminante en este sentido, que el eritema nudoso de la infancia es un sin-
toma contemporineo, casi en el 100 por 100 de los casos, de la primo-infeccion
tuberculosa.

En el adulto, como hemos dicho, la etiologia tuberculosa del eritema nudoso
o una posible relacién de la erupcion con la tuberculosis es muy discutida. Ta-
chau, en su magnifico capitulo sobre eritema nudoso en el (Handbuch de Jadas-
sohny, se muestra tajantemente en contra. No obstante, hay una serie de hechos
comprobados y de argumentos importantes que, por analogia, hablan a favor
de la etiologia tuberculosa del eritema nudoso también en el adulto. Intentare-
mos sintetizarlos en la siguiente exposicion:

1.0 Parece razonable suponer que una afeccién tan bien caracterizada
como es el eritema nudoso tenga idéntica etio-patogenia en el adulto que en
el nifio,

2. En algin caso se ha podido tuberculizar al cobaya con tejido de nédu-
lo de eritema nudoso.

3. La reaccién a la tuberculina en los enfermos de eritema nudoso acusa
un porcentaje de positividades més alto que en el resto de los individuos.

4.° Es muy frecuente la coexistencia de eritema nudeso con alteracio-
nes ganglionares, pulmonares y cuténeas de tipo tuberculoso. En varios de
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nuestros enfermos alternaban los brotes de eritema nudoso con los de tubercu-
losis indurativa de Bazin.

5.0 Como la tuberculosis cutinea, el eritema nudoso es mucho més frecuen-
te en la mujer que en el hombre,

6.0 El eritema nudoso se presenta predominantemente alrededor de los
veinte aiios, edad favorita de las tuberculosis cutineas de tipo hematdgeno.

Es cierto que ninguno de estos hechos, examinado aisladamente, tiene
un valor absoluto, pero estimados en su coincidencia permiten afiadir un im-
portante argumento en pro de una probable relacién entre eritema nudoso e
infeccion tuberculosa. Desde luego, algunas de las llamadas tuberculosis atipi-
cas o tuberciilides no pueden presentar en apoyo de su etiologfa tuberculosa
datos de superior categorfa que los que ofrece el eritema nudoso. Asi, la demos-
tracién del bacilo de Koch en las lesiones (por tincién, por siembra o por inocu-
lacién al cobaya), s6lo muy rara vez se ha conseguido enlas denominadas tuber-
ciilides, En éstas también falta casi siempre la estructura anatémica que pueda
denominarse tipicamente tuberculosa y no obstante se acepta su etiologia tuber-
culosa baséndose principalmente en consideraciones de tipo clinico, en coinei-
dencias patolégicas, que igualmente se dan en el eritema nudoso.

Ahora bien, admitiendo como muy fundadas las relaciones entre eritema
nudoso y tuberculosis, es preciso intentar discriminar la significacion de las
lesiones nodulares que caracterizan la afeccion. Desde luego, salta a la vista
que €l mecanismo patogénico se desenvuelve por via sanguinea. La rapida pre-
sentacion, la simetria de las lesiones, lo muestran con claridad; la anatomia mi-
croscépica de los elementos nodulares con sus predominantes alteraciones vascu-
lares lo confirman plenamente, Lo que se discute es la naturaleza de las lesiones
del eritema nudoso.

Para Debré el eritema nudoso serfa una auténtica manifestacién tuberculo-
sa dependiente de la presencia del bacilo de Koch en las lesiones sin interven-
cién algnna de fenémenos alérgicos. También Grzybowski, basado en el examen
histolégico de los nédulos del eritema nudoso, niega que éste signifique una
reaccién alérgica, pues las alteraciomes alérgicas tipicas, dice, comienzan por
una exoserosis con eosinofilia masiva, sin reaceién proliferativa del sistema reticu-
lo-endotelial, lo que no acontece en el eritema nudoso. Sin embargo, la mayo-
ria de los autores consideran al eritema nudoso como una genuina manifesta-
cién alérgica en relacién con la tuberculosis o con otra infeccién (Rotnes, Pau-
trier y Woringer, Wallgreny Gnosspelius, Sibirani, Zweifel). Mientras que Wall-
gren considera al eritema nudoso como una afeccién (paratuberculosay de la
misma significacién que la conjuntivitis flictenular y la pleuritis, Hamburger
y Dietl ven en él una manifestacién de la alergia tuberculosa, También para
Ernberg el eritema nudoso representa una (reacciéon de tuberculina autégenay,
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opinién a la que se suma Lehndorff. Los casos de recidiva en el adulto muestran,
dice Zweifel, que no esta ligado el eritema nudoso a la primera manifestacién
de la alergia y que se observa frecuentemente después de anginas, escarlatina,
sarampion, vacunacién antivariélica, etc., es deecir, euando desciende la relati-
va inmunidad tuberculosa.

En fin, aunque no existan a favor de esta opinién pruebas decisivas, cada
vez son mis los que piensan que el eritema nudoso, tanto en el nifio como en el
adulto, puede ser considerado como una auténtica tuberciilide, esto es, como
una afeccién cutdnea originada directamente por la llegada por via hematoge-
na de bacilos de Koch, gérmenes que serian destruidos rapidamente in situ,
como se admite para algunas tuberculosis cutdneas atipicas, a causa de la ele-
vada capacidad reaccional de los tejidos, justificindose asi la rareza de su hallaz-
go en las lesiones, Con arreglo a este concepto, el eritema nudoso seria la més
efimera de las tubercilides.

Como conclusion prictica de lo expuesto debemos hacer resaltar que aunque
no esté demostrada definitivamente la naturaleza tuberculosa del eritema nu-
doso, las pruebas, cada vez méis considerables, de la existencia de relaciones
entre ambas afecciones obligan a investigar cuidadosamente a todos los pacien-
tes de eritema nudoso como presuntos tuberculosos para adoptar una actitud
terapéutica conveniente.
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sedimento revela Ia 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 antiestafilocécica, tampoco nos dan resultado.

Decidimos entonces la intervencién quirdrgica, realizando una amplia perioneotomfa que
nos muestra una préstata practicamente normal; por diseccién roma seguimos por los lados y
parte superior, encontrando dos pequefios focos que dan salida a una cantidad minima de pus
y terminamos la operacién dejando amplio desagiie, con dos tubos de goma y una mecha de gasa.
Una preparacién hecha con ese pus, demuestra la presencia de numerosos estafilococos, La tar-
de de la operacion, la fiebre baja a 36.8 y creemos tener resuelto el problema; pero al dia 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 desagiies y
al practicar las curas, aumenta en los dias siguientes. A los veinte dias de operado, se le presen-
ta una tromboflebitis de la pierna izquierda, que es tratada por el Dr. Sierra, con infiltracién
lumbar, y al cabo de una semana, aparece otra flegmasia en la extremidad inferior derecha, em-
pleandose ¢l mismo tratamiento.

Y como ya el relato de las complicaciones serfa interminable, diremos telegraficamente, que
tuvo un absceso en regién 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 izguierdo,
otro en la pierna derecha, y en el trascurso de los dias, se formaron escaras en todos los lugares
de compresién, tales como regién sacra, espinas ilfacas posteriores, ambos trocanteres, regifn
vertebral dorso-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 dia, cambiindole de postura.

La abertura de esos multiples abscesos referidos, no produce modificacién en la forma de la
fiebre en agujas, comenzindose entonces, a practicarle transfusiones de sangre repetidas, que si
bien tampoco influyen en la temperatura, actiian claramente de un modo favorable, en el aspec-
to clinico del enfermo. Como fracasan ignalmente la autohemoterapia y las inyecciones de anato-
xina estafilocéeica, se comienzan las gestiones para obtener la concesion de Penicilina.

Esta es, en resumen, la situacién del enfermo los dias antes de empezar este
tratamiento, y los datos de los diversos analisis practicados, que nos servirin
de término de comparacién, son los signiente: Hemocultivo en placa y caldo
glucosado: presencia de numerosas colonias de estafilococos; examen de «rotis»
procedentes de absceso periprostético, en proceso de curas: numerosos gérmenes
de diversos tipos: estafilococos, estreptococos, sarcinas 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.

El anilisis quimico de orina da cifras normales y 0,20 gramos de albimina.
La urea en sangre es de 0,23; la creatina total, 5, y la glucemia, 107. El hemo-
grama es el siguiente: Hematies = 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 ¢l mas apropiado para el tratamien-
to con Penicilina, ya que en &l se dan las condiciones requeridas para el empleo
del medicamento, pues como marean las indicaciones de su laboratorio produc-
tor, «el uso de la Penicilina ha sido limitado principalmente a aquellos estados
para los cuales ningiin otro tratamiento especifico es efectivoy y refiriéndose
a las infecciones estafilocéeicas, las coloca en primer lugar, diciendo: «Keefer
v otros seleccionaron los siguientes estados como propicios para el uso de la
Penicilina: Bacteriemia debida al Staphylococus aureus, infecciones locales
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debidas al Stapylococus aureus que no hayan respondido a las sulfamidasy,
etcétera.

Igualmente Florey, al tratar del valor de la Penicilina en diferentes afeccio-
nes, incluye en el apartado III las nfecciones (debidas a oragnismos sensibles)
bien sean crénicas o de tal gravedad, que hagan probable la posibilidad de fa-
llecimiento y que no han respondido a otra forma de tratamiento».

Del mismo modo, Garrod dice: que la septicemia estafilocécica es siempre
relativamente resistente a las sulfamidas y la Penicilina estd decididamente
més indicada para esta afeccion, que para cualquier otray.

Gracias a la eficaz intervencién del Dr. Ortiz de Landdzuri, la Comisién para
el reparto de la Penicilina en Espafia, acordé que se nos concediese, después
de estudiar la historia clinica detallada que la remitimos con los datos corres-
pondientes de la marcha de la infeccién, germen causal y analisis practicados,
siendo entonces transportade el medicamento a Santander en las condiciones
requeridas de baja temperatura.

Como es sabido, para su administracién pueden usarse dos vias distintas
(aparte la local): la intravenosa y la intramuscular. Nosotros, siguiendo el con-
sejo de la Comision de Madrid, hemos empleado en nuestro caso las inyecciones
intramusculares, sin interrupeion,

La técnica seguida en nuestro caso, ha sido la siguiente: los tres primeros
dias, se administraron, cada tres horas exactamente, una inyeceién intramus-
cular de 4 c. c., es decir, un total de 160.000 unidades diarias. El cuarto dia se
pusieron ocho inyecciones de 3 c¢. c., o sea, 120.000 unidades. El quinto dia,
ocho inyecciones de 4 c. e, = 160.000 unidades, y el sexto, dos inyecciones de
4 c. c. = 40.000 unidades, o sea, en cinco dias y cuarto, se pusieron las 800.000
unidades que nos remitié la Comisién de Madrid, como dosis para un tratamien-
to completo.

El resumen de los anilisis practicados durante y después del tratamiento,
€s COmo sigue:

Anilisis quimico de orina: la cantidad no sufrié variacién, oscilando de 880 a
1.000 e. c.; la reaccion fué siempre alcalina; la densidad se mantuvo entre 1.016
y 1.023; la cifra méxima de cloruros fué de 5,9 gramos y la minima de 3,7 gramos;
la cantidad mayor de urea eliminada ha sido de 13,9 gramos y la menor de 10,3
gramos; los fosfatos disminuyeron desde 0.80 el primer dia a 0,15 el quinto y
la cantidad de albimina sufrié oscilaciones minimas, yendo de 0,50 gramos a
indicios imponderables. En ninguno de los dias aparecié glucosa ni acetona.

Las cifras del andlisis 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 4,5,

Mis interesantes son las modificaciones experimentadas por el sedimento
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urinario, pues el primer dia existia pus en bastante cantidad y alguna menor
cantidad de estafilococos, que al empezar el tratamiento; el segundo dia, el pus
disminuye y de estafilococos, sélo se ven algunos grupos: el tercero, hay leuco-
citos aislades y en grupos y la misma proporcién de estafilococos; el cuarto,
escasos leucocitos y ya no se ven gérmenes, y el quinto, tinicamente existen
algunos leucocitos aislados, sin encontrar gérmenes.

El hemoenltivo hecho el pentltimo dia de administracién de la Penicilina,
en la misma forma que ¢l anterior, es ahora negativo en las placas y tubos de
caldo.

Contrariamente a lo observado por Florey, de que «en ninguno de los casos
tratados hubo descenso en el recuento eritrociticoy, vemos que el nimero de
hematies, que antes de las inyecciones era de 2.940.000, baja el primer dia
a 2.910.000; el segundo dia sigue el descenso hasta 2,320.000; el tercero, hay
un ligero aumento: 2.370.000; el cuarto, vuelve a bajar, dando 2.250.000; el
quinto, tiene 2.300.000, y al terminar el tratamiento, el niimero es de 2.560.000,
o sea, 380.000 menos que al empezar,

Las oscilaciones de la hemoglobina han sido muy pequeiias, 46 a 43 por 100.
El valor globular mis alto, fué de 1 el segundo dia, y el mas bajo. 0,79 el primer
dia.

Las variaciones del niimero de leucocitos fueron: de 20.700 el primer dia,
bajan a 15.100 el segundo y a 13.500 el tercero; sube el cuarto, dando 14.500
y 14.200 el quinto dia, y bajan nuevamente al terminar a 13.900.

Las sucesivas formulas leucocitarias son:

Dia 1.° | Dis 2.%| Dia 3.° | Dia 4.° | Dfa 5.° | Dia 8.°

F., en cavado,.........., B 2 4 3 3 3
Segmentados . . .......... 79 84 61 62 76 70
Lanfocitos v s m - aamiiaina oo 13 14 35 35 21 26
Monocitos < .ocoivsiiian 0 ] 0 0 0 1

Las temperaturas experimentan escasa modificacion, pues sélo el dltimo
dia de tratamiento queda la méxima por debajo de 389, estando apirético fini-
camente las veinticuatro horas que siguen a la dltima inyeceién, para volver
a subir por encima de 38 en los dias sucesivos.

Clinicamente el estado del enfermo mientras se administra la Penicilina,
es ¢l mismo y con iguales caracteres de gravedad; la cantidad de pus que sale
por los desagiies de los miiltiples abscesos parece haber disminuido algo, notan-
dose una manifiesta atenuacién del olor de los focos supurados. El tercer dia
del empleo del medicamento, tuvo un aumento de meteorismo intestinal, con
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ligeros dolores en abdomen. Las escaras sacra, trocanterianas, vertebrales y
calcéneas, no experimentan cambio apreciable. Un nuevo hemocultive hecho
a los quince dias de finalizar el tratamiento, sigue siendo negativo en caldo
comiin, 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 drotis»
obtenidos de los abscesos en proceso de curas, revelan pus abundante con gér-
menes Gram-positivos y Gram-negativos, de diversos tipos. Los posteriores
anilisis de orina global y de sedimento, no acusan diferencias con los anteriores.

Como después del tratamiento con la Penicilina el enfermo continfia en es-
tado de suma gravedad, se reanuda la prictica de las transfusiones de sangre,
que por lo menos proporcionan, como hemos dicho, una sensacién evidente de
bienestar al enfermo. En total se han hecho 17 transfusiones, variando la can-
tidad de 150 a 300 c. ¢. Ante la alteracién facilmente comprensible de las venas
después de tantas tomas de sangre, inyecciones de diversos medicamentos y de
las primeras transfusiones, la ultima serie de éstas se hace por via esternal,
siendo perfectamente toleradas. Se le signen administrando ténicos cardio-vascu-
lares y preparados de higado y hierro, en gran cantidad, logrando que el niimero
de hematies suba a 3.050.000.

En este largo trascurso de la enfermedad, se forman nuevos abscesos en
las extremidades 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 infeccién de un modo verdaderamente
asombroso.

En los primeros dias de diciembre, o sea, a los cuatro meses y medio de
la abertura quirirgica del absceso periprostitico y al mes y medio de la apli-
cacién de la Penicilina, se inicia una mejoria esperanzadora: la fiebre desapa-
rece, el estado subjetive del enfermo es mucho mejor, las escaras van rellenan-
dose y cicatrizando, pero a pesar de todo esto, un nuevo absceso en el musle
izquierdo evoluciona silenciosamente en este periodo de apirexia, abriéndose
en la cavidad del que todavia tiene con desagiie, y al fin, en la tarde del 5 de
enero de este afio, tiene una siibita elevacién de temperatura a 39,2, desfallece
rapidamente el corazén y a pesar de todos los remedios de urgencia puestos en
practica, muere el enfermo en pleno colapso, sin que desgraciadamente haya
tenido confirmacién el aserto de Garrod de que el tratamiento sostenido, arduo
para quienes han de administrarle y desagradable para el enfermo, es el precio
del éxitoy.

Como hemos podido ver, el caso es muy interesante por varios conceptos.
En primer Iugar, hay un contraste evidente entre la virulencia de la infeccién
y la resistencia del individuo; admitiendo que la puerta de entrada de los gér-
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menes fuera la pequeiia herida producida por la mordedura del gato en un dedo,
la formacién de un absceso en el antebrazo ya parece indicar o un gran poder
patégeno de los gérmenes o una disminucién de las defensas orgénicas, que no
concuerda con la fortaleza del sujeto, hombre joven, sin tara alguna, atlético
y deportista.

Choca también que el foco periprostitico no se manifieste hasta pasados
dos meses y medio de la abertura del absceso del antebrazo, llevando un des-
arrollo ansidioso y dando, cuando se opera por periné, una cantidad muy escasa
de pus y con una evolucién contraria a la que estamos acostumbrados a ver,
es decir, que los enfermos curan bien y en poco tiempo, no sélo cuando se des-
aguan quirdrgicamente por via perineal, sino cuando se abren espontidneamente
en recto o vejiga.

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

Por otra parte, admira que el enfermo pase seis meses entre la vida y la
muerte con esta septicemia estafilocdcica, sufra la formacién de miiltiples abs-
cesos y grandes escaras y soporte tal mimero de intervenciones quiriirgicas,
con sus correspondientes anestesias, sin experimentar modificaciones aparentes
en el cuadro clinico.

La accion de la Penicilina ge ha manifestado evidente en la desaparicién
progresiva de los estafilococos y el pus de la orina durante el tratamiento, en la
disminucién de la fetidez de los focos supurados y en el hemocultivo, que se hace
negativo, para volver ambos, el sedimento v el hemocultivo, a ser positivos
dias después de terminadas las inyecciones. .

¢Por qué la Penicilina no ha actuado mas eficazmente, logrando la curacién
del enfermo? Nuestra falta de experiencia no nos permite contestar a esta pre-
gunta, pero que el hecho es raro, la confirma la opinién de Ortiz de Landdzuri,
quien, después de mostrar al presidente de la Comisién Nacional, Dr, Jiménez
Diaz, el informe que remiti a dicha Comisién, nos dice: «sentimos la escasa efi-
cacia del empleo de la Penicilina, lo que es excepcional en nuestra experiencia
sobre septicemias estafilocéeicas) y piensa que la causa pueda radicar (en la
existencia de los focos abscesificados que tenia el enfermo y a los cuales la Peni-
cilina no logra esterilizars.

(La publicacién de este caso ésta autorizado por la Comisién Nacional de la
Penicilina en Espaiia.)



SESIONES CLINICAS DE LA
CASA DE SALUD VALDECILLA

Sesion del 26 de enero de 1935

A Navarro Marrin.—Toxicodermias per laxantes fenolftaleinicos

Se comunican las historias clinicas de dos casos de erupciones cutineas
originadas por el uso como laxantes de preparados a base de fenolftaleina, ha-
ciendo con este motivo una revision de la literatura, toda ella extranjera. (Se
publicard en extenso.)

J. Ortiz pE UrBiva.—Contribucion al estudio del tratamiento de
las epididimitis tuberculosas.

Los tinicos recursos terapéuticos con que se contaba antiguamente para
el tratamiento de la tuberculosis testicular eran, o de orden médico o el radical
de la castracién en el campo de la cirugia.

En 1918 puede decirse que comienza la época de la cirugia conservadora
del testiculo con la practica de la epididimectomia por Bardenheuer en Alema-
nia y Marion en Francia, Los excelentes resultados obtenidos con esta opera-
ci6n, la cual muchas veces hacia hasta regresar las lesiones de préstata, vesicu-
la seminal y las del mismo didimo, fué rapidamente ensayada y adoptada por
la mayor parte de los urédlogoes, siendo Molld y Picatoste los primeros que en
Espafia presentaron un trabajo al Congreso Espaiiol de Urologia de 1923 obte-
niendo de su experiencia los mismos resultados que los autores anteriormente
citados.

Como intermedio entre el tratamiento médico y el quirirgico conservador,
tenemos el que Durante preconizé en 1894, método que queds un poco en olvido
y que posteriormente Cassuto, en 1933, y Pacreau, en 1935, resucitaron, sefia-
lando ya las indicaciones precisas para determinados casos de lesiones tubercu-
losas del testiculo; y como los resultados que ellos obtenian eran muy alentado-
res, decidimos nosotros ensayar este procedimiento.

Esta comunicacién no es méas que ur avance del trabajo que estamos reali-
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zando en la actualidad, por lo cual no daremos aqui mas que los fundamentos
del método y los resultados obtenidos hasta ahora, sin que nuestro juicio sea
definitivo por haber transcurrido poco tiempo desde el empleo del procedi-
miento.

El método de Duranie consiste en tratar de conseguir una regresion de las
lesiones por la esclerosis fibrosa que produce la inyeccién local de una solucién
iodo-iodurada al 1 por 100, a la cual agregamos una pequeiia cantidad de guaya-
col que produce también efectos anestésicos. La técnica que seguimos es prac-
ticar bisemanalmente una infiltracién alrededor de las lesiones; sin poder entrar
en mayores detalles de técnica que nos llevarian mucho tiempo. Hasta ahora
lo hemos empleado en varios casos con diferentes caracteristicas, tales como
aquellos en que la lesién se encontraba en periodo inicial, los que por lesiones
pulmonares existentes en actividad no debfan operarse, aquellos en que el pro-
ceso era bilateral y. sobre todo, los casos en que las lesiones del didimo nos
obligaban a practicar una castracién. Otro grupo de enfermos es el constituido
por aquellos que después de la intervencién quiriirgica conservan una fistula
supurante que no se agota,

En general, y sin que ésta sirva como conclusién definitiva, hemos obtenido
resultados que nos hacen seguir empleando el método, que ha contribuido evi-
dentemente a resolver los problemas que presentaban algunos casos, y en otros
hemos logrado la desaparicion de la fistula supurada,

Dr. RiBaco.—Trauma y ecancer,

Presenta un caso de un nifio de tres afios que sufrié un fuerte tranmatisme
en ceja derecha con formacién de hematoma. El hematoma siguié un curso
normal, pero antes de regresar por completo, empez6 a desarrollarse una tume-
racion, presentindose en la consulta a los cuarenta dias del traumatismo con
el cuadro de un sarcoma orbitario que desplaza globo ocular hacia abajo y hacia
fuera, Enucleacién y tratamiento Rontgen intenso, quedando aparentemente
en buen estado de curacién.

Al cabo de cuatro afios, sufre un nuevo traumatismo en el mismo sitio, con
formacién de un nuevo tumor, que ya no fué posible hacer retroceder con trata-
miento Rontgen. En ambos casos, el diagndstico histolégico fué de «sarcoma de
partes blandas».

Discute la posible accién del trauma sobre la formacién o desencadenamien-
to del tumor, emitiendo la opinién de que en la recidiva puede pensarse que un
grupo de células tumorales quedase aprisionado en una fuerte trama conjuntiva
poco vascularizada, y con el traumatismo y formacién de hematoma se crease
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un riego sanguineo nueyvo que excita el ulterior desarrollo de las posibles célu-
las tumorales.

Sesién del dia 2 de febrero de 1945

Arpama Trucnueno.—Epilepsia jacksoniana por proyeetil en 16bulo
temporal. Extracciéon.

Un soldado de veinticuatro afios recibe, el 12 de abril de 1938, un tiro de
fusil en region frontoparietal izquierda. A continuacién presenta crisis de tipo
focal. Estas se repiten hasta el afio 1940, en que al ser observado en nuestro
Servicio, se comprueba radiograficamente la existencia de un proyectil de fusil
en I6bulo temporal derecho. Para la exacta localizacién se empleé el método
de Schiiller y Urban, que dié perfecta exactitud. Se extrajo en dos tiempos,
empleando en el segundo el electroimin gigante con la colaboracién del Servi-
cio de Oftalmologia. El enfermo no ha tenido mas crisis convulsivas, habiéndose
visto la iltima vez en noviembre de 1944,

C. AiBa.—Corioepitelioma ectdpico de la vagina después de parto
normal.

Se expone el caso de una mujer de cuarenta y un afios, sin antecedentes fa-
miliares ni personales dignos de mencién; tuvo ocho embarazos, de los cuales
el primero y el sexto terminaron por aborto y por la expulsién de una mola ve-
sicular, y los demas por parto normal; el filtimo hace tres afios. Viene a la con-
sulta con hemorragias que padece desde hace treinta y ocho dias y por una tu-
moracién negruzea que tiene en vagina, tercio posterior de la cara posterior,
tamaiio algo mayor que una nuez. La exploracion de titero y anejos es normal.
Establecido el diagnéstico provisional de corioepitelioma, se hace reaccion de
Ascheim- Zondeck, que resulta positiva, dando 55.550 unidades ratona de hor-
mona gonadotropa por litro de orina. Se interviene haciendo una amplia exére-
sis del corioepitelioma y a continuacion histerectomia total con extirpacién
de anejos, por via abdominal. Macroseépicamente el iitero y anejos no presen-
tan nada patoldgico, como igual sucede con las numerosas preparaciones his-
tolégicas que de ello se verifican; el nédulo vaginal es un auténtico corioepi-
telioma ectopico, de los que solo hay publicados doce casos en la literatura.
Dada de alta, viene al cabo de varios meses con signos de haber metastasis
en pulmén, practicindose una radiografia en la que se observa una imagen
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circular que puede considerarse, dada la historia de la enferma, de corioepi-
telioma metastizado. Ultimamente se tiene noticias de padecer un cuadro de
hemiplegia cerebral. ,

Se proyecta una fotografia de corioepitelioma antes de la intervencion,
varias microfotografias del examen histolégico y una radiografia pulmonar.

Se expone el conocimiento de corioepitelioma ectépico, diferenciindole del
metastisico y se hace un estudio etiopatogénico y anatomopatoldgico. Final-
mente sienta las siguientes conclusiones: 1.° Es perfectamente admisible que a
expensas de elementos coriales benignos deportados a la vagina se pueda des-
arrollar un corioepitelioma ectépico. 2.2 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 implantacién placentaria. 3.° Para excluir la existencia de un tumor pri-
mitivo en el punto de implantacién placentaria, no basta ni el logrado ni el
examen macroscépico del iitero y anejos; sélo el analisis histolégico lo exclui-
rd. 4.0 Las tumoraciones situadas lejos de la implantacién placentaria, que cli-
nicamente manifiestan sefiales de actividad y crecimiento destructivo y que
en el examen histolégico presenten elementos cariales y focos de hemorragia,
las consideramos, y atemperamos a ello nuestra conducta, como si fueran corio-
epiteliomas.

E. Cavayé.—El pH en los inyectables,

Se presenta un caso de crisis analogas a las nitritoides producidas en tres
enfermas del Servicio de Respiratorio por aplicacién intravenosa de unas am-
pollas de gluconato céleico, en las cuales, hecho su correspondiente analisis,
finicamente se observé un pH 4cido excesivo.

Después de indicar las alteraciones fisicas y quimicas a que puede dar lugar
¢l pH en los inyectables, se describen los métodos colorimétricos seguidos en el
Servicio de Quimica para la ripida determinacion del pH en todoes los inyecta-
bles, comenzando por una ojeada de conjunto a la teorfa de los indicadores,
y exponiendo a continuacién las técnicas siguientes: 1.5 Empleo del Indicador
Universal Merk para tanteo del pH. 2.2 Empleo de la escala de Clark y Lubs
en el comparador de Hellige, 3.3 Método de Michaelis. 4.2 Método de Michaelis
simplificade por Hamalainen, Leikola y Airila.
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Sesion del dia 9 de febrero de 1945

Leno.—Consideraciones acerca de Ia tromboflebitis.

Se presentan varios casos de tromboflebitis de distinta etiologia (post-infec-
ciosas, post-operatorias, de los encamados, varicoflebitis, por discrasias sangui-
neas) y se exponen los factores fundamentales que juegan ensuproduccién.
A partir de ellos se sacan medidas profilicticas para evitar su aparicién, resal-
tando la importancia de las inhalaciones de la mezcla de oxigeno con anhidrido
carbénico en aquellos sujetos que no pueden practicar movimientos precoces.

Se insiste en los principales sintomas de su cuadro clinico, asi como en los
de mas valor para su diagnéstico 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 sintomas de las tromboflebitis pelvianas que no ori-
gina edema vy si sintomas que pueden confundir al médico (disuria, polaquiuria,
retencién de orina, priapismo, edema de escroto o vulya, estreflimiento, meteo-
rismos, cuadros de ileo post-operatorio tardio).

Respecto al tratamiento, y dejando aparte aquellas tromboflebitis en que
el todo lo desempeiia el factor «foco sépticon, tales como las ginecoldgicas, se
insiste en la movilizacién precoz, pasados los cuatro o cinco primeros dias.
Siguiendo a Martorell se considera absurdo combatir el edema propiamente
inflamatorio de los primeros momentos, con tratamiento postural. La movili-
zacién 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 infiltracién del simpi-
tico lumbar, abreviando el curso y evitando la presentacion de secuelas, asi
como la justificacién fisiopatolégica de su uso en estos casos.

E. Oniva.—Granuloma colesterinico pseudo-tumeoral.

Segiin se desprende de la recopilacién de Brandt, publicada en los «Virchows
Archiy», en el afio 1942, los granulomas colesterinicos son muy raros, siéndolos
af@in més aquellos que alcancen tan gran tamaiio, que macroscépicamente 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 afios de duracion se presenté en la Consulta de Urologia
de esta Casa de Salud con una tumoracion ulcerada en cubiertas testiculares,
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lado izquierdo, de cinco centimetros de didmetro, de fondo grisiceo, dura, in-
dolora, y con los ganglios linfiticos correspondientes infartados. Fué extirpada
la masa tumoral, resultando del anilisis histopatolgico que se trataba de un
granuloma colesterinico. Se proyectd una foto de la lesién, asi como varias pre-
paraciones microsedpicas. (EI caso sera publicado en extenso.)

C. Diaz Lorrz.—Fisiulas salivales del conducto de Stenon.

Después de exponer someramente el concepto, variedades y tratamiento,
de estas fistulas salivales del conducto de Stenon relata dos casos observados
en el Servicio de Estomatologia de la Casa de Salud Valdecilla, En ambos se
descubre una tuberculosis pulmonar grave, que en el primero es causa de de-
funcién al cabo de un mes de varios intentos de tratamientos quirirgices de la
fistula existente, originada por una incorrecta intervencién operatoria. Al se-
gundo, después de ser adecuadamente tratado de una osteomielitis concomitante,
le ponen bajo los cuidados del Servicio de Aparato Respiratorio en espera de
poder hacer un tratamiento eficiente de la fistula.

Se hacen a continuacién consideraciones gobre su etiologia y patogenia, asi
como de su curso y las causas de los repetidos fracasos del tratamiento quirir-
gico en el primer caso, fundamentindolos en 1ma probable etiologia especifica
y examinando la evidente influencia desfavorable de los terrenos tuberculosos.

Dr. Coros.—(steomielilis invasora de los hueses del erineo, des-
pués de una trepanaecién del seno frontal

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

Se mencionan los casos de Tilley, Luc, Guirez, Gerber, Dam Mec. Kenzie,
etcétera. Schilling refiere tres casos de osteomielitis craneal de origen otégeno.
Habla luego de la transmisién de Ia infeccidn por via venosa, partiendo desde
las venillas de la mucosa que tapiza la cavidad del seno, alcanzando los espacios
venogos de Breschet, que comprenden la irrigacién yenosa de los huesos dal era-
neo, comunicando unas veces con las del cuero cabelludo y otras con las del
endocréneo, lo que explica el curso tanto extra como endocraneal del proceso.
Desde el punto de vista anatomo-patologico, se caracteriza por una osteitis
purulenta rarefaciente con mayor o menor destruccion de los elementos cons-
titutivos del hueso.

Septimeningitis, absceso cerebral y tromboflebitis de senos venosos del
craneo son las complicaciones con que termina el calvario de estos enfermos.
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2Qué factor quirdrgico determina la extensién de la osteomielitis? Segiin
Tilley es probable 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 «minus valia» mesenquimatose del paciente.

La duracién del proceso es muy variable (tres semanas a dos afios).

Tratamiento—Se han ensayado todos los medicamentos antimicrobianos
(transfusiones, sueros vacunas, etc.). En nuestro caso hemos empleado sulfa-
midas sin resultado. Desconocemos el empleo en esta afeccion de la penicilina.

En el momento actual, el criterio expuesto por todos los cirujanos es una-
nime y consiste en resecar ampliamente las partes Gseas infectadas. (Describe
yarias técnicas.) El pronéstico sigue siendo fatal. Se lee la historia clinica de un
caso observado en el Seryicio, motivo de la comunicacion,

REVISTA DE LIBROS

PROF, KURT SCHNEIDER. CONFERENCIAS PSIQUIATRICAS PARA MEDICOS,—

(Traduccion de la segunda edicion alemana por el DR, Morina NCNEz).—Editorial PACE.
Coleceién Orfila, I, Madrid, 1944.

En los quince capitulos de que consta la obra, trata el prof. Schneider los puntos esencia-
les de la prictica psiguiitrica con una exposicion agradable y concreta y una ¢laridad de con-
ceptos que serd exactamente valorada por el médico prictico, a quien se destina el trabajo.
En realidad, eomo dice el autor. en conjunto constituye uwn pequeiio manual de psiquiatria.
Los capitules sobre «sintomatologia y diagndstico psiquidtricosy: diagnéstice de la esquizofre-
nia y dingnistico de la ciclotimia serdn al practico de manifiesta utilidad. La edicién espafiola
lleva un prélogo de Sacristin v un epilogo de Alberca,

La traduccian del Dr, Molina, muy bien hecha. La eleccién del libro de Schneider para
iniciar la labor editorial es otro acierto del traductor. PACE ha puesto a disposicion del médico
espaiiol un volumen que le ha de ser muoy il —Arvpama TrucnUELO,

TERAPEUTICA CON SUS FUNDAMENTOS DE TERAPEUTICA EXPERIMENTAL.
B. Lorenzo VELAZQUEZ. 4.% edicion. Tomo 1. Ed, Senén Martin Dfaz. Avila, 1945.

Sefialamos con satisfaccion la aparicién de una nueva edicién del magnifico libro del Profe-
sor B. Lorenzo Velizquez. La ripida sucesion de las ediciones es un buen fudice del gran favor
de que disfruta entre médicos v estudiantes.

Todos los médicos, aun los que estamos limitados a una especialidad, continuamente nece-
sitamoa acudir a un tratade de Terapéutica en busea de consejo y ayuda y tenemos que subrayar
que la excelente obra del Prof. Lorenio Velizquez nunca nos ha defraudado, mostrandose insu-
perable. A ello contribuye, no silo su gran valor intrinseco, sino también el ser una edicion muy
reciente, los libros de terapéutica envejecen muy ripidamente, y, ademais, el estar eserita en
espaiiol, ya que las editadas en idiomas extranjeros son de mas dificil nso; no todo el mundo
conoce lo suficiente las nomenclaturas quimicas, botinicas, ete,, lo cual hace que se cometan
errores de interpretacion, de los que no estin libres buenos traductores, Las razones expucstas
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hacen que el libro del eminente Prof. Lorenzo Velazquez, promotor y encauzador de una exce-
lente labor farmacoldgica en Kspana, sea recomendable con el mayor entusiasmo.

M. Usandizaga,

HISTORIA DE LA OBSTETRICIA Y DE LA GINECOLOGIA EN ESPANA, por el Prof.
M. Usanpizaca. 361 paginas, 130 laminas. Editorial 4ldus. Santander, 1944.

El nombre del autor, tan vinculado a los estudios clinicos y a los éxitos operatorios, tan ro-
tundamente consagrado, en la madurez fecunda de su labor docente, ya en la Catedra de Gine-
cologia y Obstetricia de Zaragoza, ya en la direccién de los Servicios de su especialidad en el
Hospital Valdecilla, y que tantas veces ha rubricado libros, articulos, ensayos y folletos sobre
temas cientificos y cuestiones de prictica clinica, parecia pugnar con el titulo de esta obra, anun-
cio de una labor erudita, de un trahajo de cultura bibliografica, de un estudio documentadisimo
y profuso, pero de esa erudicion fria y agria, de compulsar fechas, enumerar titulos, reunir nom-
bres y copiar textos arcaicos, que €5 lo que suelen ofrecernos libros de la indole del que el profe-
sor [Usandizega publica ahora, escritos en los rincones de un ar¢hivo, en la estancia recoleta de
una biblioteca, alli donde no llegan el palpitar de la vida, las voces de la calle o los latidos cali-
dos de las angustias cotidianas, Por ello esas obras sabias, eruditas, documentadas y enjundiosas
nos cansan pronto y apagan o enfrian el afén fervoroso con que comenzamos su lectura. Por
feliz paradoja, y en fecunda sintesis, la «Historia de la Obstetricia y Ginecologia en Espaiias,
del profesor Usendizaga, actiimulo de cnantos conocimientos se precisan, de cuantos datos se
requieren para que su titulo, tan amplio, logre feliz realidad, la alcanza, impregnéndose del espi-
ritu clinico 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 pliteos), y por suerte para el
lector, es, 8i, un admirable tratado histérico en el que se proyecta toda la trayectoria del desen-
volvimiento de la doctrina y de la realizacidn, en la practica clinica, de la especialidad toco-gine-
colégica en Espafia; pero con un aliento vivificador que permite que sean sus 300 paginas no las
de un libro disecado y muerto, sino las de una obra erudita, si, pero con una savia vigorizadora
que les presta la gran personalidad clinica del profesor Usandizaga, que ha visto felizmente
logrados sus afanes, con una profusa y magnifica iconografia, de mas de 130 ilustraciones, la
mayoria de ellas no reproducidas hasta ahora en ningtin libro, y que logran su aleccionadora
ensenanza, admirablemente servidas, en alarde grifico, que honra a la casa editorial «Aldusy.

Si el verdadero objeto de un viaje, como quiere el escritor inglés, no es poner el pie en tierra
extraia, sino ponerlo en nuestro propio pais, después de haber pisado tierra extrana, asi el pro-
fesor Usandizaga volvera a sus diarios afanes clinicos, a sus habituales publicaciones cientifi-
cas, 4 su propia tierra, con la confortadora experiencia de haber caminado, con paso firme y huella
honda, por las lejanas tierras de la Historia, recuperando su puesto con la magnifica arrogancia
de quien, si rompid la rigida formacién en que se alined siempre, lo hizo para coger un fruto
o traer una flor.

(De Revista Espaiiola de Cirugia, nfim. 2, enero, de 1945.)
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Jefe: Dr. A, Garcia Barén

LA REALIDAD SOBRE EL CANCER BEL RECTO (*)
por

A. Garcia Baréon

El IV Congreso de Patologia Digestiva, celebrado recientemente en Sevilla,
s¢ ocupd, como uno de los temas preferentes, del tratamiento quiriirgico del
cancer del recto. Tanto en la Ponencia (doctor Garcia Mordn) como en las
comunicaciones que la siguicron quedo bien aclarado el estado actual del asunto
v el meritorio interés de los cirujanos espafioles que aportaron su experiencia.
Gracias a ellos es de esperar que podamos todos, en lo sucesivo, tratar a esta
clase de cancerosos eon métodos mejor determinados v técnicas mis perfectas,
prudentemente elegidas entre las innumerables publicaciones que sobre la mate-
ria han aparecido en la literatura mundial de nuestra época.

Alli se cumplié la misién de estudiar un punto concreto, todavia en estado
de evolucidn, sin que la natural restriccién del tiempo permitiese considerar
von la misma atencidn los restantes aspectos de la enfermedad. a pesar de reco-
nocer su importancia, lo que por otra parte parecia menos necesario ya que en
ellos existe uniformidad de juicio. Sin embargo, debemos aprovechar la ocasién
para exponer con la mavor brevedad a los médicos los verdaderos términos
en que hoy estd planteado en la prictica, no el problema del cancer rectal, sino
el de los cancerosos de recto, ¥ con tante mayor motive cuanto que, aun en la
actualidad, constituyen una exigua minoria los easos perfectamente adecuados
para el tratamiento quirirgico radical, a pesar de tratarse de un cincer de diag-
nistico facil durante el periodo de su evolucién en que la cirugia puede obtener
sus més brillantes resultados. Y como no podemos admitir que sea principal-
mente el enfermo el causante de su desdicha, nada debe cohibirnos el tener que
repetir coneeptos elementales y conocidos cuando. a juzgar por los hechos, es

(*) Vease Rev. Clin, Espai., t. I3, pig. 227 (1944).
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su olvido quien preside las frecuentisimas y deplorables omisiones e indecisio-
nes, fatales para el canceroso.

¢ Con qué frecuencia llega el canceroso de recto al cirujano en condiciones aptas
para serle aplicada la terapéutica quiriirgica radical?—En el cuadro mim. 1 deta-
llamos lo ocurrido en nuestros 93 enfermos: un 37 por 100 eran inoperables
radicales. sin que existiera indicacién de operacién paliativa; un 14 por 100
eran operables radicales, pero no aceptaron la intervencién propuesta, y un
2 por 100 tampoco aceptaron una operacion paliativa. finica practicable. Por
consiguiente, la mitad dg los enfermos (53 por 100). ya desde el primer momento
tuvieron que ser eliminados, o se eliminaron ellos mismos, de todo tratamiento
quirtirgico, equiparando su suerte a la de los cancerosos prehistéricos.

Pero esto. con ser mucho. ha sufrido aiin un acentuadisimo empeoramien-
to: hay otro 19 por 100 mds de inaptos para el tratamiento radical, en los que hubi-
mos de limitarnos. como operacién paliativa, al ano contranatura. Por lo tanto,
ya nos encontramos con que el 58 por 100 de todos nuestros cancerosos han llegado
en condiciones, locales o generales, tan desfavorables que ha sido preciso renunciar
a toda (erapéutica con probabilidades de eficacia, y que @nicamente en la cuarta
parte de todos los casos se ha podido emplear la moderna cirugia en su mdxima
amplitud y radicalidad. :

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

Hagamos ahora algunas amargas y necesarias reflexiones sobre la mortali-
dad operatoria. El tratamiento paliativo, el simple ano contranatura, ha traido
consigo—cuando en el mejor de los casos sblo podiamos esperar de él una dis-
minucién de las molestias o el remedio a un estado de ileo cronico—una mor-
talidad inmediata del 20 por 100, que cuando. por estar el enferma en ileo agu-
do, fué realizado de urgencia, alcanzé el 37 por 100 (si consideramos no sélo
los casos de ileo 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 desfavorables fué del 25 por 100).

Sobre la mortalidad de los operados radicalmente lo que ahora nos interesa
es que se ha elevado al 26 por 100—casi igual que la del ano contranatura palia-
tivo—y que si agregamos, como es justo, los dos casos que fallecieron después
del ano iliaco, que se habia realizado como primer tiempo, asciende al 32 por 100.

Conociendo ya los dos datos esenciales, operabilidad y mortalidad inmedia-
ta, podemos hacer la consideracion mas importante: de 93 cancerosos rectales
han podido abandonar la ayuda médica en las condiciones més favorables que
puede alcanzar la cirugia. dnicamente 17 (o sea el 18 por 100). Si por un momen-
to suponemos que una perfeccién mayor de las téenicas seguidas me permi-
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tiese disminuir la mortalidad a la mitad, el nimero de afortunados de 17 pasaria
a 20 (o sea el 21 por 100), y si por una razén inexplicable e inesperada la reduc-
cién alcanzase a la tercera parte—dos muertos por 23 operados—los afortuna-
dos no serian més que 21 (o sea el 23 por 100), Asi vemos con la mayor evidencia
lo poco que podemos esperar. exclusivamente, del perfeccionamiento de las
técnicas en la mejora global del porvenir de los eancerosos rectales. Por esto es
tan necesario acentuar que por tenaces ¥ fructuosos que sean los esfuerzos de los
cirujanos apenas pueden modificar, de una manera apreciable, los graves términos
en que actualmente se encuentra planteado en la practica el problema que nos ocupa,
porque la tnica solucion eficaz se basa en el diagnéstico mucho mds precoz de la
enfermedad. De poco sirve, en realidad, que la cirugia se envanezca de lograr
largas supervivencias y hasta curaciones definitivas si el nimero de casos en
que puede actuar es sumamente limitado; y sobre esta triste verdad deben
meditar quienes se encuentran en circunstancias de poderla modificar favo-
rablemente.

¢En qué plazo, a partir del comienzo de los sintomas, acuden los cancerosos
rectales al cirujano? En-el enadro nimero 2 puede verse este dato esencial.
Sélo un poco mas de la cuarta parte 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 eniran en contacto con el cirujano cuando ya ha trans-
currido, por lo menos, medio afio con manifestaciones clinicas del cancer, e in-
cluso hay un 26 por 100 en que ha pasado un afio entero. Esto explica perfec-
tamente las consideraciones hechas en el examen de nuestro material.

¢Tiene explicacién, y sobre todo justificacion, ese trascendental retraso en el
diagnéstico?—No hay més remedio que soportar el diagnéstico tardio de una
afeccién cnando sus sintomas son confusos y si carecemos de medios de explora-
cion de sencillo empleo y capaces de suministrarnos resultados de valor. ;Con-
curren estas circunstancias en el cancer rectal?

a) Sintomas iniciales.—Hemos buscado en nuestros enfermos cuél fué el
primer sintoma que exteriorizé la enfermedad, llegando al cuadre nim. 3, que,
sin duda, contiene errores inevitables—ya que a veces son varios los signos que
aparecen simultineamente—, pero que es iitil para lo que aqui nos interesa. El
sintoma mas frecuente (51 por 100 de los casos), es la aparicién 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 niimero de deposiciones no alterado (15 por 100);
estrefiimiento, puro o con sangre y moco (13 por 100): sensacion mas o menos
dolorosa hacia recto y ano (7 por 100); tenesmo (5 por 100); dolores en el hipo-
gastrio (4 por 100), y, finalmente, cuadro de ileo agudo sin sintomas previos
(4 por 100). Vemos, por lo tanto, que estos sintomas iniciales no son mas que
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los que, agrupados a medida que avanza la evolucién, forman el cuadro clinico
completo del canceroso rectal, basado en Ia diversa combinacion de los tres
factores causales: rectitis concomitante, uleeracién del tumor y efectos este-
nosantes.

Estos sintomas nada tienen de confusos. Basta con precisar en el interroga-
torio la exactitud de los términos diarrea, estrenimiento y hemorragia, porque
puede ocurrir que el enfermo no hable de diarrea si en vez de deposiciones abun-
dantes y liquidas se trata sélo de la evacuacion repetida, con tenesmo. de peque-
fias cantidades de gas-moco-sangre-heces; ni que mencione el estrefimiento, si
con un laxante logra una deposicién diaria; y que ni siquiera recuerde la hemo-
rragia, por no haberse dade cuenta de ella o por atribuirla a hemorroides. Pero
una vez aclarada la existencia de los sintomas mencionados, bien ficil es que
en el dnimo del médico brote la idea de la posibilidad de un cancer; si asi 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. =

Se repite siempre, con motivo sobrado, que el canceréso rectal puede per-
fectamente conservar su apetito y peso habituales durante los primeros meses
de la enfermedad, pero no se dan cifras que hagan mas 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 periodo precoz, acudieron los enfermos a la consulta. Y para
ser mas demostrativos elegimos s6lo los casos que eran ya inoperables radica-
les en el momento del diagnéstico. En el cuadro niim. 4 se puede ver que, aun
en estos enfermos perdidos, si bien hay mds de la mitad (54 por 100) con dismi-
nucion, mds o menos acentuada de apetito y peso, encontramos una cuarte parte
(26 por 100) con apetito inalterado. aunque con pérdida de peso. y cast otra cuaria
parte (20 por 100) en los que ni el apetito ni el peso han sufrido variacion. Y si
esto ocurre tardfamente, es logico que al iniciarse la evolucién de la neoplasia
predomine con mucho la {ltima de las tres posibilidades citadas, y. sobre todo,
la conservacién del apetito, ya que en el eancer rectal, como en el gastrico, es
mas precoz la pérdida de peso que la del apetito.

Respecto a la edad y sexo conviene echar una ojeada al cuadro nim. 5.
A partir de los diez afios el cdncer de recto va aumentando progresivamente de
frecuencia hasta llegar a los 69: pasada esta edad sufre una disminucién, pero
aun es tan frecuente como entre los 40 v 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 aiios hay un 5 por 100. Es curioso que en nuestra estadistica—en con-
tra de la gran mayoria 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
que se haya hecho esta observacion—es que, si prescindimos del caso extraordi-
riamente raro de un muchacho de 14 afos. la proporcion a favor del sexo femenino
(que en todo €l 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 minimo (38 por 100) pasados los 70 aftes. Sin querer obtener
conclusién alguna de este hecho nos limitaremos a aceptarle como cierto, dada
la regularidad de la escala de frecuencia.

b) Exploracion complementaria decisiva.—Una de las exploraciones que
requieren un instrumental menos complicado, y mas ficil de tener a nuestro
alecance, y que suministran, sin la menor preparacién técnica, datos de mds
valor es el tacto rectal por sospecha de neoplasia. Lo (nico que se necesita es
deseo de realizarle. Sobre las elementales particularidades de ejecucién e inter-
pretacion ya deciamos lo mds pertinente en antiguas publicaciones y aun en
alguna moderna (*), pero la repeticién es, ahora como entonces, necesaria en
lo que se refiere a la aspiracién al simple diagnéstico.

El tacto rectal no consiste en la simple introduccién del dedo en el recto,
sino en la exploracién ordenada y sistematizada con el pulpejo del indice de la
mucosa rectal en toda su extensién. desde el ano hasta donde el dedo alcance
(8 6 10 centimetros); y debe practicarse sin violencia alguna, utilizando un guan-
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 deciibito supine, no sélo porque la mayoria de las veces el cincer se localiza
en la cara anterior del recto, sino también porque en esa posicion podemos
hacer palpaciéon combinada. Si nada anormal percibimos, no debemos dar por
terminada la’exploracion, 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 mds altas del recto. e incluso es
posible que la presién intra-abdominal haga descender materias fecales situadas
por encima de una neoplasia, con lo cual ésta resulta palpable. Si aun asi el
resultado es negativo. debemos repetir el tacto con el enfermo de pie, obligiu-
dole igualmente a aumentar la tensién intra-abdominal. Sea el resultado positi-
Vo o negativo, no hay que omitir el tactar con el enfermo arrodillado e inclinado
hacia adelante, pues esta posicién es la mas favorable para explorar la cara
posterior que puede, excepcionalmente, ser el sitio de localizacion del cdncer,

(*) Para el médica practico. El cancer rectosigmoideo, ANALES DE 1A CAsA DE SALuD Var-
DEcILLA, 1934, pags 126-128; El cdncer, rectal. Conferencia dada en el Imstituto Madinavei-
tia. ANALES DE LA C. S, V., 1935, pags. 327-349. Cancer de recto. Manual de Patologia Qui-
rirgica del profesor Argiielles, Tercera ed., 1943, t. III. pags. 480-495. Editorial Cientifico
Médica,
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o bien. con mas frecuencia, el campo de expansion de una neoplasia de la cara
anterior.

Con esta técnica se podra palpar alguna vez un cincer inicial desarrollado
sobre un pélipo blando en coliflor, que hace prominencia en Ia Iuz rectal; pero,
de ordinario, lo caracteristico es percibir una ulceracion redondeada con el tipico
reborde neto, duro, irregular y elevado. Caando el cancer de insular se ha con-
vertido en circular. resulta estrechado el calibre del recto, v, o bien no se puede
introducir el dedo mas alla del borde inferior—por no caber, o porque el cancer
es demasiado alto—o si se logra atravesarle nos damos cuenta de que por encima
del borde superior la mucosa estd integra. Estas son las caracteristicas del
adenocarcinoma, Con muchisima menos frecuencia la impresién tactil no es tan
clara, lo que es debido a particularidades de tipos neoplasicos menos habituales.

¢En qué proporcién de casos basta el tacto rectal para confirmar la existencia
de una tumoracion?—(Grafico ntim. 5). En el 81 por 100 de nuestros casos el tumor
era perteptible en toda su extensién, en parte de ella, o, por lo menos, al nivel de su
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 canceres fracasn
la exploracién digital, pero que el resultado negativo del tacto debe inducir al médi-
co, ante la sospecha de neoformacién maligna, a aconsejar terminantemente otra
exploracion, la rectosigmoidoscopia, que también es, casi siempre, sencilla, aunque
requiere instrumental vy prdctica adecuados.

Podemos, por consiguiente, contestar a la pregunta que encabeza este capi-
tulo diciendo «ue el trascendental retraso en el diagnistico del cdncer del recto
tiene su explicacién: el no pensar en él—lo que es una omisién de gravisimas con-
secuencias para el enfermo—y el no realizar el tacto rectal si se ha pensado, que
equivale a una negligencia imperdonable; pero justificacién no tiene absoluta-
mente ninguna, porque en la mayoria de los casos basta para cumplir el deber
con la perspicacia clinica y la exploracion manual mds elementales. Aqui reside
la diferencia fundamental entre los dos cénceres digestivos més frecuentes, el
de estémago y el de recto, tan favorable para este filtimo.

RESUMEN

De 93 cancerosos rectales vistos por el autor (cuadro niim, 1) eran inaptos
para la terapéutica quirdirgica radical el 58 por 100 (no sufricron intervencién
alguna el 37 por 100, no aceptaron una operacién paliativa el 2 por 100, y hubo
que limitarse al ano contranatura en el 19 por 100) y aptos el 42 por 100 res-
tante (no aceptaron intervencién el 14 por 100, quedé interrumpido el trata-
miento proyectado en dos tiempos en el 3 por 100 y fueron sometidos a la ope-
racion radical el 25 por 100). Estas cifras son desconsoladoras, pero bien com-
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Cuadro niim. 1.—ExP0SICION DEL MATFRIAL DE CANCEROS0S DE RECTO DESDE _EL PUNTO DE
VISTA DE LA PRESUMIBLE RESECABILIDAD RADICAL ¥ DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO SEGUI-
Do (93 casos):

GRUPOS (asos Mortalidad

No opesados:
Por inoperables radicales, sin indicacién de operacion paliativa . | 34

Por no aceptar la operacion:
Que hubiera podido ser radical ... .ovoeriuniiiinninerainn, 13 (14 9%
Que hubiera tenido que ser paliativa. ......vviveueneivansan 2(2 %)

e oy T R o I o M e e T 49 T(33 7.}

Operados paliativamente con contraindicacion de operacisn radical:

Sin fleo agudo ...l s S N— 10 2 (20 :/{,g
Oy e o o T T L o N T et e ooy e 8 3(37 %

T A W o AT veen | 18|00 | 5 (28 %

Operables radicales con tratamiento interrumpido (ano iliaco defini-

tivo ‘COmMO0 PHMET LIEIPO), <o« asnrm mss s das v s s shsalang | 3.(3:%) 2
Operados radicalmente:
Resecados por via abdominal, ......., R o) s e 2 1
Amputados por via perineal, sin ano previo .................. 9 1
Amputados por via perineal, con ano ilfaco previo definitivo. .. | 5 3

Amputados por via abdéminoperineal, con ano iliaco previo defi-
muve ...... S A AT A = AT e i e T, e = [ i 1

SRR o St st GRS R 2[5 ] | 626 %)

Resumen: De 93 casos, 54 (58 por 100) eran inoperables radicales, 13 (14 por 100) no acep-
taron la operacién radical, tres no pasaron al segundo tiempo y 23 (25 por 100) fueron inter-
venidos radicalmente, .

prensibles si se tiene en cuenta (cuadro nim, 2), que la mitad de los enfermos
no llegé al cirujano hasta transcurrides los seis primeros meses de manifesta-
ciongs clinicas de la enfermedad, y que incluso una cuarta parte no acudié
hasta pasado un afio.

Cuadro mim, 2,—P1.Azo, A PARTIR DEL COMIENZO DE LOS SINTOMAS, EN QUE HAN ACUDIDO LOS
CANCEROS0S RECTALES A LA CONSULTA (91 casos):

PLAZOS Casos Proporcitn

En ileo agudo, como primer sintoma, .................. 2 2%

R I T A IR e ™ = 2/ & w2 & b vs % 0k wn o/ te 2 S 26 29 7] BEY]

DO NAD ) CTIOA T, 0 a1 5 otk i L300 A T 2 B S L ar s 21 23 % T4 9%
Tercer trimestre, ;:........... Ve e s A 10 11 %

Cuarto trimestre. ......,........ SR AL R SRR AR e 8 9:%,

Segundo afo, .......... e ., T B 15 17 %

TOTCEr AR, wu .\ o v vee sieeieie siesieinin o osiars oivim e ioreiein e e e s 5 594 260
Min tardin ol o R Vo e e N e e e N L 4 4 9%
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Sin embargo, la sospecha del cancer es facil, aun en su periodo precoz. El
sintoma que inicié la enfermedad fué (cuadro nim. 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 o0 durante las deposiciones, normales en consistencia y niimero.
en el 15; estrefiimiento puro o con moco y sangre. en el 13; sensacién persis-
tente. méds o menos dolorosa, en el recto o ano, en el 7; dolores en el hipogas-
trio, en el 4, y cuadro de ileo agudo, sin sintomas previos, en el 4 por 100. Es
necesario precisar bien con el enfermo, durante el interrogatorio, los conceptos
de diarrea, estrefiimiento, hemorragia y tenesmo,

Cuadro ndm, 3, —TiP0 Y FRECUENCIA DEL SINTOMA INICIAL EN LOS CANCERQS0S RECTALES

(91 casos):
TIPO | Variantes Frecuencia
Diarrea conmoco y sangre . .| 30 |(33°%
Alteraciones del ritmo y consistencia \ Diarrea sin moco ni sangre. .. 16 [(18 %) 0‘
- - . 4 n
habitnales de Jas deposiciones . .. .. Estrefiimiento. sin y con moco
VBABETE v yoqin, wonrs o 5 ool A2 {13 %
Hemorragia, sin diarrea ni estrefi- ( Fuera de Ja deposicién . ..... 6 o) 16 %,
WOROTED, (110 < el inesiniiard 3 hims s e En la deposicién. .. .,....... 8 (9 Y
Sensaciones dolorosas hacia recto y ano, 6 (7'%)
Tenesmo. .. ..ovveenear e, - 5 (5 %6)
Dolores en hipogastrio, . ... .......... 4 (4 %)
fleo agudo, como primer sintoma signi-
FHCATIVOL 0 h s taha il o et B e e 4 (4 %)

La pérdida de peso es mis frecuente que la del apetito, pero ambos son
sintomas inseguros y tardios. Eligiendo casos no precoces, sino los ya inopera-
bles radicales, encontramos (cuadro niim. 4) apetito conservado, con pérdida
de peso, en el 26 por 100, y persistencia del apetito, sin pérdida de peso en el
20 por 100,

Cuadro niim, 4.—ESTADO DEL APETITO ¥ PESO EN LOS CANCEROS0S RECTALES, NO EN EL PER{0-
DO PRECOZ, SINO CUANDO YA ERAN INOPERABLES RADICALES (35 casos):

Casos 1 Proporcion

Apetito conservado, sin pérdida de peso. ... . ool e =t [| l'.!(l A
Apetito conservado, con pérdida de peso . .. .o i 9 26 Y

Inapetencia, con pérdida de peso ..............ccovi iiieiiiiies 19 54, %,
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El que el individuo sea joven no es, en un caso dado, razén en contra de
la posible existencia de un céncer rectal porque (cuadro niim. 5) hay un 16 por
100 de pacientes por debajo de los 39 afios y un 5 por 100 de edad inferior
a los 29. .

Cuadro nim. §5.—CANCER RECTAL: Edad y sexo:

Afos Casos Proporcién | Mujeres | Proporeion
10 - 19 1 0

20 - 29 4 4 100 9%
30 - 39 10 B B0 %
40 - 49 13 ] 69 9%
50 - 59 22 12 55 %
o0 - 69 28 15 54 9%
70 - 79 13 5 38 %
Total .. ... 91 53 58 9%

El predominio en nuestro material, del sexo femenino (58 por 100) acaso
sea casual, pero lo que en él parece evidente es que la frecuencia en la mujer
(cuadro niim. 5) es tanto mayor cuanto més joven sea el enfermo: en el segundo
decenio de la vida eran mujeres el 100 por 100, en el tercero el 80 por 100,
en el cuarto el 69, y descendiendo con la misma regularidad en los restantes
se llega al iiltimo, en el que la proporcién tiene su minimo del 38 por 100.

El tacto rectal comprobd la presencia de la neoplasia maligna en el 81
por 100 de los casos y la rectosigmoidoscopia en los demas.

Grdfico niim. 6.—VALOR DE LOS METODOS DE EXPLORACION EN EL DIAGNOSTICO DEL CANCER
DEL RECTO (93 casos):

Rectoscopia, 19 %. Basta el tacto Tectal en -ely o

El no sospechar el céncer es una falta grave, pero ain es peor el omitir el
tacto rectal cuando la sospecha ha surgido. La persistencia en este doble error
hace casi initiles los grandes progresos realizados por la cirugia radical en favor
del enfermo, con tanta frecuencia irremisiblemente perdido por la ausencia
de un diagnéstico precoz.
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ANALES DE LA CAsA DE Sarnup VALDECILLA Tomo VIII, Niim. 2.—1945

Casa de Salud Valdecilla.—Servicio de Cardiologia. Endocrinologia y Nutricién
Jefe: Dr. José A, Lamelas Gonzalez

CALCIFICACION DE LA VALVULA AORTICA

por

José A. Lamelas Gonzalez

La calcificacién de la valvula aértica es una afeccién que apenas aparece
citada en los libres de texto dedicados al estudio de la cardiologia. y. si bien fué
descrita por Ménckeberg en 1904, su hallazgo se ha venido considerando como
una mera curiosidad anatomopatoligica hasta fecha relativamente rgciente.
Las alteraciones de la vélvula aértica pueden ser de tal magnitud que contras-
tan con la falta de signos relativos a una afeccién cardiaca. Desde el punto de
vista elinico, hallamos, igualmente, en muchos casos, cierta discordancia, pues
no es infrecuente encontrar grados intensos de estenosis e insuficiencia aértica
de larga duracién, y, al mismo tiempo, ausencia total de sintomas cardiacos.
Muchos de los casos referidos en la literatura son simplemente hallazgos de
autopsia, Esto podria tener su explicacién, por lo menos en parte, en la escasa
atencion que se le ha prestado hasta estos altimos aiios.

Ya Cabot llamé la atencién sobre ciertas particularidades que ofrecian los
28 casos estudiados por ¢él de (enfermedad aértica puray, y que este autor atri-
buia al reumatismo, conclusién ésta que se hallaba, sin embargo, en contradic-
cién con ciertos hechos observados, entre los que destacan el gran predominio
del sexo masculino (25 hombres y 3 mujeres), la edad de su aparicién también
era chocante, toda vez que tan sélo en seis de sus enfermos era inferior a 40
afios, y mas de la mitad de los mismos sobrepasaban la cincuentena, hechos
ambos que contrastan con la edad en que se manifiestan las lesiones reumaticas.
Esta diferencia de comportamiento en cuanto a la edad y sexo se refiere, con
lo que sabemos sucede en ¢l reumatismo, no pudo menos de impresionar a Cabot,
v por lo mismo pensé que tal vez podrian pertenecer a otro grupo etiolégico
diferente. Sin embargo, este autor halld con tanta frecuencia antecedentes de
reumatismo, coréa, anginas, etc., como en aquellas lesiones valvulares de indu-
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dable abolengo reumitico, En ninguno de sus casos encontré evidencia de sifi-
lis ni de arterioesclerosis que podrian ser la causa ctiolégica de los mismos. En
12 de estos pacientés no encontré alteracién arterioeselerosa en ninguno de los
vasos del organismo.

En el estudio emprendido por Clawson, Bell y Hartzell acerca de la etio-
logia de las diferentes afecciones valvulares. encontraron 15 veces un notahle
espesamiento y endurecimiento de las vilyulas aérticas, debidos a grandes
nédulos calcdreos situados en las mismas. La posicion de dichos nédulos no
correspondia en modo alguno con el sitio en que habitualmente hallamos las
vegetaciones de la endocarditis, a pesar de haber encontrado grados variables
de caleificacién en algunas valvulas que mostraban evidencia de una endocar-
ditis bacteriana subaguda. Estos investigadores tampoco pudieron encontrar
una confirmacién satisfactoria acerca del origen inflamatorio de tales depési-
tos calcireos, en esos quince casos, que mostraban una predominante afeccion
valvular aértica de naturaleza calcirea. En vista de esto, emiten la opinién de
que el tipo nodular calcareo de los defectos valvulares antiguos pueden origi-
narse completamente independientes de todo proceso inflamatorio, y conclu-
yven que la etiologia de este grupo es desconocida.

Del' mismo modo opinaba Minckeberg, cuando decia que la calcificacion de
la vélyula adrtica no es el resultado de un proceso inflamatorio, sino més bien
la consecuencia de una alteracion degenerativa seguida de una precipitacién
secundaria de calcio. Ocupandose del asunto referente al mecanismo posible
por el que se desarrollan las afecciones valyvulares crénicas, de naturaleza no
bacteriana. dice Talhimer: «Algin proceso toxico o infeccioso lejano puede
originar una alteracidn primitiva de una vilyula cardfaca... A esto sigue un
espesamiento de la valvula, pero en estas valvas, asi modificadas, siempre se
han encontrado exentas de bacterias, De este modo. ¢l proceso de engrosamien-
to valvular puede ser considerado como de origen abacteriano... Esto puede
producir, en algunos casos, una intensa estenosis, con una formacion a manera
de cascara. en la linea de cierre de las valvulas.» Mas tarde afiade todavia: (Las
valvulas estenosadas, fibrosas y espesas, que se hallan en la arterioesclerosis
generalizada, pueden ser explicadas de un modo anilogo. La presencia de estos
depésitos calcareos excepcionales forma en tales casos parte indudablemente
integrante del proceso de la arteriosclerosis, que verosimilmente inician la
lesién valvular y que contribuyen intensamente a su progresion).

Desde ¢l punto de vista clinico fué Christian (1931) uno de los primeros en
llamar la tencién sobre esta afeccion, e impresionado por el grado acentuado
de la calcificacidén valvular predijo ya entonces la posibilidad de su identifica-
ci6n radiolégica. Casi al mismo tiempo que el trabajo de Christian, publicaron el
suyo Margolis, Ziellessen y Barnés, acerca de esta misma enfermedad. y que
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estaba basado en el estudio de 42 casos, la mayoria de ellos autopeiados en el
periodo que media entre 1922 y 1930. Estos tltimos autores hallaron también
un gran predominio entre los varones (8 mujeres y 34 hombres). Aportaciones
ulteriores las encontramos en las publicaciones de Me Ginn, Sylvester y White
(1934), Boas (1935), Contrate y Levine (1937)., Parade y Kuhlmann (1933).
Sosmann y Wosika (1933), Willius y Camp (1935), y en especial el trabajo de
Clawson, Noble y Lufkin (1938), que comprende ¢l estudio anatomopatolégico
de 200 casos de calcificacién de la valvula adrtica, en el que han confirmado,
también, el gran predominio de los varones sobre las hembras, Finalmente, en
¢l aspecto clinico merece destacarse el anilisis hecho por Thomas Drey y Fre-
derick Willius (1939), que comprende el andlisis de 228 casos, de ellos 106 com-
probados en la autopsia; 90 que habian sido estudiados clinicamente y que
reunian todos los rasgos que se consideran indudables para poder establecer ¢l
diagndstico clinico, y el tercer grupo. que se halla integrado por 32 casos de
calcificacion de la valvula adrtica demostrados radiolégicamente, pero en los
cuales, de acuerdo con los conceptos previamente establecidos, no habia datos
clinicos suficientes para poder hacer el diagndstico en vida. Desde el punto
de vista radiolégico existen también algunos trabajos anteriores, tales como
los de Cutler y Sosmann (1924) y el de Fleischner (1925).

Con el fin de precisar los caracteres clinicos que permiten la identificacion
de estos enfermos, vamos a exponer brevemente los sintomas y signos mds salien-
tes de esta afeccion: En la base del corazon se percibe un soplo sistélico intenso,
rudo, con propagacién a los vasos del cuello, y que en muchos casos se extiende
a toda la regién precordial y aiin al resto del térax. El segundo tono se suele
hallar ausente o estd muy disminuido, si bien ya veremos que en algunos enfer-
mos persiste todavia; en los enfermos en que se halla asociada una insuficiencia
adrtica, el segunde tono esta reemplazado por un soplo diastélico suave, Suele
ser corriente la palpacién de un thrill en la parte alta de la regién esternal a
nivel del foco adrtico, Casi siempre se puede demostrar la existencia de una
hipertrofia cardiaca, preferentemente de tipo izquierdo, y al examen radios-
edpico o radiogrifico se revela la presencia de un depésito calcireo a nivel de
las valvulas adrticas o de su anillo de implantacién.

Es notable que una afeccion que se halla caracterizada por una sintomato-
logia tan ostensible y con sintomas a veces de cardcter dramético, haya escapado
a la atencién de los clinicos més sagaces, especialmente del periodo en que
tan agudamente se ha estudiado los soplos cardiacos, Es de suponer que la cal-
cificacién de la vilvula aértica ha permanecido ignorada, y se le ha englobado
dentro del grupo de las estrecheces adrticas: tan sélo cuando la técnica fluoros-
copica ha permitido visualizar los depésitos calcéreos a nivel del origen de la
aorta, es cuando los clinicos comenzaron a fijar los rasges que nos permiten
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identificar en vida estos cuadres clinicos. Es indudable que. como sucede en
otras muchas enfermedades, tan pronto como se ha estaklecido el criterio diag-
néstico la enfermedad deja de ser una rareza clinica para convertirse en una
afeccién cada vez mas frecuente. Fsto se deduce examinando la casuistica de
Drev y Willius. de la Clinica Mayo, quienes en el afio 1933 diagnosticaron tan
solo 4 casos; en 1934, 14 casos: en 1935, 17 casos; en 1936, 33 casos, v en 1937
(parte), 22 casos. Es evidente que la proporcion ha aumentado de una manera
desproporcionada en relacién con el niimero de enfermos totales vistos en aque-
lla clinica en cada uno de estos afios,

Respecto a la etiologia de esta afeccién. se han incriminado multitud de
factores, entre los que sobresalen, de un modo especial, las inflamaciones reu-
mdticas previas, y también se ha sostenido por algunos autores la suposicion,
un tanto infrigante, pero que no ha obtenido una base sélida de confirmacién,
que la afeecion calcdrea de la valyula adrtica representaria el estado cicatricial
de la endocarditis bacteriana subaguda. Clawson. Noble y Lufkin han hecho
resaltar los caracteres patoldgicos y los factores etiolégicos posibles, y de su
estudio deducen que una chistoria de reumatismo» y estigmas de infeccién
reumatica previa (a saber. deformidades de las valvulas mitrales o de otros
arificios, pericarditis adhesiva. presencia de nédulos de Aschoff en el miocardio,
evidencia mieroscépica de inflamacién proliferativa y presencia de vasos san-
guineos en las valvas y en el anillo de implantacion de las mismas), se presenté
casi con igual frecuencia en la calcificacién de la vilvula adrtica como en las
restantes deformidades reumaticas cicatriciales de dicha valyula.

El grado de calcificacion de la valvula adrtica es muy variable de unos casos
a otros. y por lo mismo, los autores Drey y Willius distinguen cuatro grados
diferentes. En 18 de sus enfermos el grado de estenosis era extremo (grado 4.9),
En muchos de estos casos ¢l grado de fusién y caleificacion de las valvas deja
reducida la abertura adrtica a una mera rendija de 6 a 7 mm. de longitud
por 2 6 3 mm. de anchura, y en uno de esos enfermos existia soldadura com-
pleta de todas las valvas, con una fenestracién a través de una de ellas, que
representaba la iinica comunicacién existente entre el ventriculo izquierdo
y la aorta. En 40 casos la estenosis era bastante acentuada (grado 3.°). En otros
45 enfermos la estenosis fué considerada como moderada (grado 2.9). El grado
de fusién de las valvas fué considerado como menos marcado que en los grupos
anteriores, y, no obstante, el orificio de la valvula adrtica se hallaba definiti-
vamente disminuido de tamafio. Finalmente, existian 3 casos en los cuales el
grado de estenosis fué considerado minimo (grado 1.9), pero existia evidencia
indudable de calcificacién, aunque mis marcada en la regién del anillo

adrtico.
El grado de calcificacién corre paralelo, en la mayoria de los casos, con el
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grado de estenosis. En algunas ocasiones existe una extension de la calcificacién
ala pared ventricular, afectando secundariamente a la valva adrtica de la mitral.
En otros casos la calcificacion se extiende a la pared de la aorta y obstruve el
orificio de las arterias coronarias, Esto nos explica la frecuencia con que estos
enfermos manifiestan sintomas anginosos, v también el hecho de que muy
frecuentemente mueren siibitamente. En ciertas ocasiones la calcificacion esta
aispuesta en forma de masas irregulares semejantes a una coliflor, sugiriendo
que el proceso de caleificacion habia afectado una metamorfosis pétrea sobre
vegetaciones inflamatorias previas.

En ciertos casos se encuentran grados diversos de esclerosis v espesamiento
de las valvas de la mitral. con o sin placas ateromatosas. Todavia menos frecuen-
tes son estas alteraciones en las restantes valvulas, En algunas ocasiones se
hallan estigmas de afecciones reumdticas anteriores, que se manifiestan por
pericarditis adhesiva. miocarditis. ete.

El peso del corazén. en los casos autopsiados, se ha observado casi siempre
estar aumentado; en un 85,5 por 100 de los casos de Drey y Willius, éste pesaba
mas de 400 gr.

Daros crinicos —Casi todos los antores refieren un marcado predominio del
sexo masculino sobre el femenino, La edad media suele ser alrededor de los 60
afios, si bien se han comprobado algunos casos con 22 afios y otros hasta de 87.

Uno de los rasgos mis llamativos de esta afeccién suele ser la forma insidio-
sa'con que se establece la hipertrofia cardiaca, que puede llegar a alcanzar
grandes proporciones, coincidiendo con muy escasas manifestaciones clinicas.
Esto seria debido a que el proceso de estenosis de la valvula adrtica se desarro-
lla muy gradualmente, y que la nutricién miocirdica se mantiene adecuada
por medio de una circulacién coronaria suficiente.

Drey y Willius han resumido los hallazgos clinicos de sus enfermos del modo
siguiente (Tabla 1.4):

FRECUENCIA DE LOS SINTOMAS

Grupo 1. | Grupo 2.9 | Grupo 3.9

por 100 por 100 por 100
NN SIOEEIR -2 : <wu st 2o i < G snvahies o 29,1 21,4 50,0
15T A o e e AT\ e & S el 0.4 83,3 40,1
ANEOL PHOEOTIS .. - = +yrve0/ 110 e imir s prmin w eremaimini e 15.2 24.4 18,7
OB 0 EVEIEIIOL oo iomss o o oy e A7 M o SO TR = 7.6 10,0 9.4
Congestién visceral.. ... T DO S PR R e 32.4 31,1 12,5
EPTADROR. s coix ko s d o vl s e R e 0 e TaR L L 0.6 2,2 9.4

El grupo 1.9 estd compuesto de casos de diferentes grados de estenosis; el
grupo 2.9 lo integran aquellos en los que existia evidencia clinica de los grados
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mas marcados de estenosis, mientras que el grupo 3.2 lo forman aquellos otros
en los cuales existen todas las razones para creer que nos hallamos en presencia
de grados menos marcados de estenosis, y. por consiguiente, en ellos observamos
una sintomatologia méas moderada. asi como hallazgos fisicos menos tipices.
Se observa en esta tabla que la disnea fué el sintoma mds notable e indicativo
del fallo del miocardio. La angina de pecho, cuando se presentd, era del tipo
de esfuerzo, y en ninglin caso encontraron estos autores la forma prolongada
de ataque anginoso que ocurre durante el reposo en ciertos individuos afectos
de insuficiencia aértica.

El vértigo y el sincope (a veces de carécter epileptiforme) se hallaron pocas
veces, y en algunos estas manifestaciones fueron provocadas por el ejercicio en
ausencia de bloqueo cardiaco. El estremecimiento catareo o thrill suele ir aso-
ciado con los casos bien desarrollados de estenosis calcarea de la valvula aértica,
y no necesita ninguna deseripcion especial. Ya hemos indicado que suele estar
ausente €l segundo tono aértico y que muchas veces éste esta reemplazado por
un soplo de insuficiencia valvalar adrtica. Los signos clinicos pueden wvariar
en intensidad entre una y otra exploracién, especialmente como consecuencia
de un desfallecimiento cardiaco; también suelen aparecer enmascarados los
signos fisicos en los enfermos con enfisema. Habitualmente, tanto los soplos
como el thrill, se reconocen con mis facilidad durante la maxima espiracién y
con el paciente inclinado hacia delante, o euando la actividad cardiaca se ha
acelerado a consecuencia de un ejercicio moderado.

Hasta el trabajo de Willius y Drey se aceptaba casi unanimemente que el
segundo tono abrtico debfa estar ausente, para poder afirmar el diagnéstico de
estenosis adrtica de naturaleza calcdrea. Estos autores han demestrade que
puede existir una evidente estenosis aértica de tal naturaleza, coindente con un
segundo tono aértico normal, y que cuando dicho segundo tono se halla ausegte
o muy considerablemente disminuido, entonces se puede concluir, con bastan-
te seguridad, que el grado de estenosis es muy considerable,

La tensién sanguinea se halla rara vez elevada en esta enfermedad, y la
presién del pulso es baja. reflejando asi el defecto de la estenosis del orificio
aortico. No obstante ser verdadero este juicio, no es menos cierto que una inves-
tigacién que comprenda un gran ntmero de enfermos puede mostrar cifras de
tensién bastante elevadas; la existencia de hipertension y de insuficiencia aérti-
ca constituyen las principales razones para esta variabilidad. La tension, por
otra parte, aparece influenciada en cierta medida por el grado de estenosis de
la valvula aértica.

Los hallazgos electrocardiograficos publicados por Drey y Willius y que com-
prenden 174 enfermos, se resumen del modo siguienté: ritmo regular, 149 (85
por 100); fibrilacién auricular, 25 (15 por 100); desviacién del eje eléctrico hacia
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la izquierda, 102 (58,6 por 100); desviacién del eje eléctrico hacia la derecha,
27 (15,5 por 100); sin preponderancia, 59 (34 por 100); ningin cambio signifi-
cativo en la onda T, 70 (40,2 por 100); inversion de la onda T en I deriva-
cién o en I y II, 59 (34 por 100); inversién de la onda T en las tres deriva-
ciones, 27 (15,5 por 100); inversién de la onda T en la IT y III derivacién,
18 (10.3 por 100); alteraciones de la conduccién, en 27 (15,5 por 100).

Nosotros hemos hecho el diagndstico de calcificacién de la vilvula adrtica
en cinco enfermos, entre mis de 13.000 pacientes examinados. Nuestro primer
caso se remonta al afio 1933, y pertencce a la enferma J, F., de 65 aiios, casa-
da, y que habia tenido 11 partos normales. Nunca habia estado enferma, y al
ser interrogada sobre la forma en que habia soportado sus embarazos, nos mani-
festé que jamas le habia impedido dedicarse a sus labores en casa ni en el cam-
po hasta pocos dias antes del alumbramiento, Dos afios antes de acudir a nuestra
consulta comienza a sentir opresién precordial coincidente con el esfuerzo,
palpitaciones intensas, pero el sintoma gque mas la molesta es la existencia de
unos vahidos muy frecuentes que la obligan a agarrarse a cualquier objeto
para no caerse,

A la exploracién encontramos un thrill muy marcado a nivel del foco adrti-
co y de los vasos del cuello, hipertrofia cardiaca de configuracién aértica, soplo
sistlico muy rudo e intenso, que se percibe con maxima intensidad a nivel
del foco adrtico, pero que se propaga intensamente a ambos lados del cuello,
a lo largo de las subclavias hasta ambas axilas. y a toda la regién precordial,
e incluso al resto del térax; no se percibe el segundo tono aértico; el pulso es
lento y tardo: la tension es 128 y 86.

Mientras explordbamos a esta enferma no pediamos sustraernos a la idea
de considerar lo maravillosamente que habia tolerado su lesion de estenosis
aértica durante sus embarazos; fué con sorpresa, que descubrimos a rayos X
la existencia de una marcada calcificacién a nivel del origen de la aorta, y que
dibujaba perfectamente las valvas aérticas. Entonces comprendimos que aque-
lla afeccién no la habia llevado, seguramente, la enferma, durantelos afios de
su fecundidad, sino que probablemente era de aparicién posterior, lo que nos
explicaba la aparente discordancia clinica.

I A partir de esta primer observaeién hemos fijado nuestra atencién en todos

0s casos andlogos, pero hasta ahora tan sélo en cinco nos hasido dado hacer
el diagndstico elinico, uno de los cuales se pudo comprobar en la autopsia. Las
historias clinieas, brevemente resumidas de los restantes cuatro casos, las expo-
nemos a continuacion.

Caso 2.9—Enferma B, C. (8-IV-1939), de 60 afics, casada,—Antecedentes familiares, sin
interés, Ha tenido seis hijos, de Jos que viven cinco. Hace dos afios que sufrié una pioder-
mitis de carfcter generalizado (fpoca de la guerra). Desde hace 2 a 3 meses siente disnea
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-

de esfuerzo, opresion precordial intensa coincidente con la marcha o el trabajo, y que cesa
tan pronto descansa. Sufre crisis de hemicrania izquierda desde hace un afo, que se acom-
pana de una pulsacién muy marcada de la arteria temporal de ese lado, con inyeccién rojiza
de la sién y de los parpados, a la vez que se puede comprobar un aumento de la temperatura
en la mitad izquierda de la cabeza. Este cuadro le dura tan sélo unos 10 6 15 minutos,

A la exploracién encontramos un latido impulsivo a nivel de la 6.% costilla, a 13 em. de
la linea medio esternal; estremecimiento catireo en foco adrtico con propagacion a ambos
lados del cuello; la pereusion pone de manifiesto una acentuada hipertrofia cardiaca de con-
figuracién aértica; por auscultacion hallamos un soplo rudo, como de sierra, y muy intenso,
con foco de méaxima intensidad a nivel del IT espacio intercostal derecho, que se extiende al
cuello, a toda la regién precordial, parte alta de la regién dorsal, ete.; no se percibe segundo
tono aértico, que se halla reemplazado por un soplito diastélico.

A rayos X comprobamos la existencia de una hipertrofia cardiaca, la aorta estd elongada
y algo ensanchada. Sobre la sombra cardiaca y en el sitio que se ve el origen de la aorta.

Il

Figura 1.2

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

Caso 3.°—H. C. Enferma de 50 afios; antecedentes familiares sin interés; ha tenido tres
hijos, que viven. . ]

Hace 12 afos que sufre cefaleas v el médico de cabecera le comprobé la existencia de
una hipertension, Desde hace 15 dias aqueja dolor de espalda y dltimamente se le ha presen-
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tado opresion en la region esternal alta en especial en la parte izquierda y que asciende
hasta el cuello, cuya causa desencadenante suele ser el ejercicio.

Por exploracion encontramos el latido de la punta en 6.0 espacio intercostal, a 13 em, de
la linea medio esternal; thrill en foco adrtico; soplo sistélico de cardcter rudo en este foco, pero
que se ausculta en la casi totalidad de la superficie toracica, en especial hacia el cuello y a

1l b

Figura 2,2

lo largo de las arterias subclavias, La tensién es de 174/90, En este caso se conserva el 2.0
tono adrtico, aunque bastante disminuido. La tensién es igual en ambos brazos y un poce
mas alta en la pierna. En el ECG (Fig. 2.8) hallamos un predominio izquierdo y el espacio
ST desnivelado en I y IT derivacidn.

Por ‘radioscopia’ encontramos en la zona correspondiente a la valvula aértica una calcifi-
cacion muy marcada, y la silueta del corazén es de tipo aértico v marcadamente grande.

Caso 4.9—B, B., de 71 afios, soltera, de nacionalidad francesa. El padre ha muerto de ictus
cerebral; dos hermanos murieron de pequeiios, Nunca habia estado enferma hasta hace dos
meses que empezé a presentar disnea, inseguridad en la marcha por la presencia de vértigos
frecuentes, disnea nocturna de tipo paroxistico y oliguria, La enferma sabe que hace muchos
afios padece hipertension,
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Por exploracién hallamos muy mal estado general, edemas bastante intensos de las extre-
midades, clanosis, arterias duras del tipo IV; ingurgitacién venosa en el cuello. El corazon
late en 6.% costilla a 11 em, de la linea media esternal; aumento de la matidez a ambos lados;
por auscultacién se percibe un soplo sistélico rude, muy intenso, y que se propaga desde el
foco adrtico hasta zonas muy distantes, especialmente al cuello, espalda, regién precordial y aun
al resto del térax; ausencia del segundo tono aértico.

La tensién es de 180/100. El ECG (Fig. 3.%) muestra voltaje alto, complejos en M en III
derivacién, espesamientos de la rama descendente de R, y T plana en I y II,

Tanto en radioscopia como en la radiografia comprobamos la existencia de una calcifieacion
a nivel de la védlvula adrtica, si bien la radiograffa es muy poco demostrativa, como conse-

et

I

Il

Figura 3.*

>

cnencia de existir una gran caleificacidn de todos los cartilagos costales que se superponen
a la sombra cardfaca, y, ademas, por presentar un velo muy intenso en todo el campo infe-
rior izquierdo, restos de una paguipleuritis antigua. Esta enferma murié un afio mas tarde
a consecuencia de uwn volvalo intestinal, y en la antopsia se pudo comprobar la existencia de
una calcificacién muy marcada de las valvas adrticas, mientras que en la pared adrtica mis-
ma existia tan s6lo un moderado ateroma,

El informe de autopsia (Dr. Oliva), dice lo siguiente: +Corazén pesa 480 gr. Muy aumentado
de tamafio, Este aumento se verifica a expensas de ambos ventriculos, en cuyas cavidades,
que ademis estian dilatadas, sobresalen fuertemente las columnas carnosas y los misculos
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papilares. En la vilvula pulmonar existe una fenestracion de la sigmoidea derecha. La mitral
tiene los velos engrosados, con algunas placas calcdreas, Las sigmoideas aérticas estan total-
mente calcificadas y muy engrosadas, dejando tan sélo una hendidura dé unos 4 mm, de anchu-
ra y unos 12 mm. de longitud. El ventriculo izquierdo muesira una pared de 2 em, de espe-
sor y el derecho de 0,8 cm. La hoja parictal del pericardio presenta algunas placas blangue-
cinas de diversos tamanos, En la aorta existen algunas placas de color amarillento, localizadas,
principalmerite, alrededor de las embocaduras de las colaterales, Estas son mas acentuadas
en la porcién abdominal que en la tordcica.» (No copiamos el resto del informe por no refe-
rirse ya a nuestro asunto.)

Caso 5,9—FEl caso quinto es semejante a los anteriores, y corresponde a un hombre de 58
afios, sin antecedentes infecciosos de ninguna clase. Ha estado perfectamente bien hasta hace

I 'hlJ f T

Cd

eI AN

Figura 4.2

un afo que comenz( a sufrir disnea de esfuerzo y palpitaciones: dorante este periodo ha teni-
do varios vahidos intensos, y algunos sincopes: en varias ocasiones se ha caide al suelo, pero
ignora si tuvo convulsiones; con frecuencia padece zumbidos de ofdos y mareos,

A la exploracién hallamos un sujeto con buen estado general, coloracién normal de piel
v mucosas y ausencia de edemas, La punta del corazdn late a 13 cm. de la linea media ester-
nal, y el borde derecho se percute a 6 cm. a la derecha de dicha linea. EI latido de la punta
es impulsive, ¥ en el foco adrtico se percibe un thrill sistdlico, intenso, que se trasmite hasta
los vasos del cuello; por auscultacién hallamos un soplo sistilico, muy intenso y rudo, cuyo
foco de maxima intensidad se halla a nivel del segundo espacio intercostal derecho, pero que
se propaga a gran distancia del mismo, Tensién, 140/70; el pulsp es tarde 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, 4.4). A rayos X hallamos nna acen-
tuada calcificacion en el origen de la aorta, que dibuja muy netamente las vilvas semilunares,
v un corazim mmy hipertrofiado con silueta de tipo adrtico.
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No obstante ser una afeccion relativamente rara la calcificacién de las valvu-
la aértica, creemos que debe ser sospechada mas a menudo de lo que se hace
hasta ahora, en especial si se trata de personas de edad, particularmentesi son
hombres. en los cuales se presente un grado acentuado de estenosis adrtica, sin
que en la historia exista antecedentes de reumatismo. La afeccién suele evolu-
cionar mucho tiempo de un modo solapado, sin duda, por tratarse de un cora-
zén que no ha sufrido proceso inflamatorio previo y en el cual la alteracién fun-
damental es de naturaleza mecanica, condiciones muy favorables para que el
corazén despliegue una marcada capacidad de compensacién.

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

Nuestro propésito al comunicar esta breve nota clinica no es otro que el
de despertar el interés de todos los compaiieros para hacer que estos casos no
pasen sin ser diagnosticados, o que lo sean bajo la etiqueta errénea de este-
nosis adrtica de naturaleza reumaitica.

RESUMEN

Se pasa revista a la literatura existente acerca de la calcificacion de la val-
vula aértica y se comunican cinco casos de observacion personal, diagnostica-
dos clinicamente, y uno de ellos confirmado en la autopsia. Estos cinco casos
fueron los tinicos encontrados entre mas de 13.000 enfermos examinados.
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Casa de Salud Valdecilla—Servicio do Obatetricia v Ginecologia
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ATRESIA VAGINAL DE CAUSA SIFTILITICA.
HEMATOCOLPOS

por

(. Alba
Miédieo interna

Con mucha mis frecuencia que con las atresias vaginales congénitas, nos
encontramos con las de origen adquirido. En el caadro que exponemos a con-
tinuacidén citamos las causas mis frecuentes de produccidn de la= atresias vagi-
nales adquiridas, formando grupos en que dichas causas obran de un mode
semejante.

a) Partos laboriosus, espontineos o instrumen-
. —Tranmatismos tales (BO por 100, segin Esmann).
mecinicos. b} Desgarros por coito, por empalamiento, por
cualquier clase de aceidente, ete.

2.—Ciusticos en forma de liquide o en pastillas. Tales son los jcidos
oxilice, clorhidrico, fénico, erdmico, sulfiirico, perclorure de hierro.
cloruro de gine, permanganato potasico, sublimado, ete,

Viruela, escarlatina, difteria, gripe, tifus exantemi-
tico, tifoidea, sarampidn, cilers, disenteria y, sobre
todo, la infeccién puerperal, Uleeras tubereulo-
sas, chancros blandos. vaginitis gonocdcica de
las nifias, linfogranulomatosis. sifilis. ete.

4. —Inflamatoriis
¢ infecciosns,

4. —Trapmatismos

{isicos, Radium y radioterapia.
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Todas estas causas pueden originar una atresia, pero, como es facil de

comprender, la estenosis es el fenémeno mas frecuente.

Nuestro caso es de origen sifilitico y comencemos por decir que es poco fre-
cuente, Aunque es ficil de sospechar que existan bastantes casos como el que
motiva la exposicion, lo cierto es que hemos encontrado pocos deseritos; sélo
los de Matzenauer (dos casos), Baisch, Fournier y la observacién de Winternitz
en que no existia embarazo coincidente. y los de Saias y Oui, en que se dieron
las circunstancias que en el nuestro,

Por lo general, la lesion sifilitica primaria radica en el hocico de tenca en
una proporcién del 15 por 100 de todas las observadas en la mujer, segin Neuman
y también en la estadistica de Matzenauer, y puede originar una conglutinacién
o una obliteracién del orificio externo. El asiento del chancro en las paredes
vaginales también sucede, pero en mucha menor proporcién; de 1.937 chancros
sifiliticos en los genitales procedentes de varias estadisticas citadas por Niirn-
berger, s6lo 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 sin-
tomas; si se descubre, se observa su gran dureza formando una prominencia
en cuyo punto central existe una tlcera plana, de bordes afilados, con una cu-
bierta lardacea; suele ser tinico, raras veces es miltiple, y su tamaiio 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 produciendo
adenitis inguinal.

Las formas secundarias en vagina son adn mds raras que las primarias;
se presentan en forma de placas o de papulas planas erosionadas, llamadas
condilomas planos; son manifestaciones recidivantes muy contagiosas y que
tienen como caracteristica el ser varias y el producir lesiones anilogas y simi-
lares en la pared opuesta.

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

Merced a la amabilidad del Dr. Del Rio Berges, que fué quien nos proporcio-
n6 los antecedentes de nuestra enferma y quien le practicé una cesirea (nosotros
vimos a la enferma maés tarde, cuando tenia un hematocolpos), podemos con-
siderar Ia atresia en nuestro caso como consecutiva a lesiones sifiliticas,

Ambos cényuges padecieron sifilis en la misma &poca, tres meses antes del
parto. La causa de esta atresia también pudiera ser unos chancros blandos que
coexisten con la sifilis, ya que éstos son maltiples y la vagina un frecuente
lugar de aparicion; pero si tenemos en cuenta el diagnéstico del centro anti-
venéreo en qﬂe fueron lratados Y nuestras posteriorﬁs observacioneﬁ‘ no tene-
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mos recelo alguno al considerar dicha cicatriz como consecutiva a lesiones
sifiliticas, tal vez, tardiamente, al chancro mismo.

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

Historia mim. 2,914, —A. A, A, Abril, 1944, Zaragoza. Ingresa por dolor en hipogastrio y
tumoracién en fosa iliaca derecha, Veintiséis afios, Casada hace ocho. Antecedentes familiares:
su marido, sifilis. Enfermedades anteriores: anginas, catarros y sifilis, Operada de cesirea hace
seis meses. Menarquia, 12 afios, Tipo menstrual regular 4-5 cantidad moderada; color rojo

28-30
y sin dolores. Tuvo-dos embarazos con parto y puerperio normales en los afios 1936 y 1941, vi-
viendo los hijos sanos, Un iltimo embarazo en que fué tratada de Iiies cuando estaba de seis
meses, Parto por cesirea hace seis meses por tener unas tilceras en vagina que Iuego produjeron
el rierre completa 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 iliaca
derecha desde hace mes y medio, a temporadas, continuando con exacerbaciones mis intensas
cada vez, apareciendo espontaneamente vy iiltimamente también a la presion. En intestino, nor-
malidad, ¥ en aparato urinario, polaquinria.

Exploracién: cicatriz laparotémica 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 centimetro y medio. Ocupando hipogastrio, una tumoracién tamano de una
cabeza fetal, redonda, de cuyo polo superior parte otra del tamafio de una mandarina grande,
desviada a la derecha y muy movible. La primera tumoracién de consistencia guistica y la segun-
dla algo mis dura, Por tacto rectal sélo se aprecia el polo inferior de una tumoracion lisa y duro-
elastica,

Diagndstico provisional: hematocolpos, hematometra y hematosalpinx.

Se practica examen general preoperatorio sin acusar anormalidad en la exploracion fisica
v en las pruebas de laboratorio, dando negativas, previa reactivacidn, la reaccion de Wassermann
¥y complementarias,

Se procede a la intervencién (Prof. Usandizaga), consistente en la perforacion y reseccidén
del tabigue 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 amplia el orificio Fistuloso en un centimetro a cada
lado e introduciendo el dedo se explora: se perfora el resto del tabique y se llega a la cavidad
donde se ahnacena la sangre que fluye en gran cantidad y lentamente, Se sutura con catgut los
bordes de vagina de la parte superior y la situada por debajo del tabique, quedando la vagina
a ese nivel un poeo estenosada. Se limpia la eavidad con gasa v se deja un tubo de drenaje. Curso
post-operatorio normal, quedando la enferma para posterior fratamiento de su ligera estenosis.
Noticias posteriores nos informan que la enferma no volvié al cabo del tiempo sefalado, sino
mucho mis tarde, con una nueva atresia de tabique muy fino en el sitio de la cicatriz, que fué
perforade y sometida a tratamiento con dilatadores.

Como hallazgos operatorios tenemos los siguientes; el tabique era de una longitud aproxima-
da de tres centimetros v por la parte central de uno; después del tabique se encuentra el hocico
de tenca muy desviade hacia arriba y adelante, cerrado, v en la parte inferior la eipula vaginal
posterior enormemente distendida, mayor que una naranja grande, llena de una sangre espesa
achocolatada. 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 segin la épo-
ca en que se presenta; si es antes de la menarquia suele pasar desapercibida
hasta que llega ésta o incluso algo mas tarde, Si aparece dentro de la edad sexual
impide la periédica eliminacién de la sangre menstrual, originindose un almace-
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namiento de ella en la vagina llamado hematocolpos 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 ¢l hema-
tocolpos originado por las primeras reglas dé lugar a un cuadro confuso que
simule una apendicitis aguda.

Si la atresia es originada durante el embarazo, como en nuestro caso, signi-
fica un obsticulo generalmente invencible para la salida por el canal genital
del objeto del parto. Tan silo en aquellos casos de atresias cuyo tabique es del-
gado y que radiquen en la entrada de la vagina, se podra incindir éste y ayudar-
se por una amplia episiotomia. incluso bilateral. y terminar el parto con un
férceps bajo. por lo general. En los casos de tabique grueso y mas hacia la parte
alta de la vagina, la operacién puede ser muy dificil y entonces el método de
eleccién es la cesirea abdominal. seguida de la amputacién del iitero si no es
posible labrar previamente a través de la atresia y por via vaginal un conducto
lo suficientemente amplio para ¢l paso de los loquios, aunque pasado cierto
tiempo se vuelva a cerrar, y al volver la menstruacién se impida la salida al
exterior de la sangre, originindose, como sucedié en nuestro case, un hemato-
colpos,

Fl peligro de rotura uterina es evidente al no intervenir. Aun en aquellos
casos en que el feto ya estd muerto al principio de la intervencién, se debe prac-
ticar la cesarea, y en los casos infectados, se hara la amputacion del ditero sin
abrirlo.

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

En el diagndstico provisional de nuestra enferma hemos creido en la coexis-
tencia de hematocolpos, hematometra y hematosalpinx, al tomar por este
iiltimo al ditero muy desplazado. Esta coexistencia es rara. ya que un hemato-
salpinx se ve poeas veces junto a un hematometra producido por obliteracién
o conglutinacién del orificio externo, y es excepcional cuando hay hematocol-
pos. sobre todo en los originados por atresias bajas. Una de las razones mas
sencillas para explicar la poca frecuencia de encontrar esta coexistencia, es que
los trastornos hacen consultar a la paciente cuando lo formado no es mas 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 v hematometra,
el cuello uterino, al dilatarse, nunca pierde los caracteres delimitables del resto
del érgano, por lo que el caso citado por Rosthorn, en que el cuerpo, cuello y va-
gina formaban una dnica tumoracién ovoidea con una sola cavidad. es excep-
cional.

El contenido de los hematocolpos, es de sangre incoagulable. con gran can-
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tidad de células epiteliales y detritus, abacteriano, sin olor generalmente y de
peso especifico, segin Dorhrn, de 1.028. La cantidad de liquido almacenado
no guarda relacién, como suponia Filippini, con las menstrunaciones 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 afios y mas y no supera en mucho la cifra anterior de las
tres faltas.

Los sintomas mas caracteristicos de esta tumoracién sanguinea son la ameno-
rrea acompaiiada de dolor periddico, con pequefias contracturas abdominales
y que cada vez se hace mas intenso y menos ciclico, los signos del molimen
menstrual y los fenémenos de comprensién originados por la creciente tumora-
cién sobre el aparato urinario, originando dificultades a la miccién, y sobre el
digestivo produciendo dolor y dificultades a la evacuacién.

Cuando existe también hematometra, se eree, segiin Ludwing, que en parte
los dolores son eriginados por el peritoneo del Douglas. que recibe a través de
las trompas, mientras permanecen abiertas. sangre procedente del titero.

Sin embargo. hay casos en que los trastornos no son grandes. y asi en un
caso de Simén se trataba de una enferma que fué a consultar por la amenorrea
que padecia, encontrindose con una tumoracion de sangre retenida que llegaba
a la altura del ombligo: parecido es un caso de nuestra elinica, en qué una joven
de veintifin afos venia a consultar por no haber reglado mas queé una vez a
los trece afios. Tenia un gran hematocolpos por cierre del himen.,

El hematocolpos puede, espontdneamente, romper la atresia vaginal, si
éshp no es muy resistente, y vaciarse, siendo frecuente que si no se ayuda esta
curacién espontinea, por nuevo cierre vuelva a formarse otro. También se han
citado casos de perforacién espontinea, aunque son muy raros, hacia el tejido
conjuntive pelviano, recto (cuatro casos de Saner), v hay un caso confuso, el
de Rosner, con perforacién por vejiga. Existe, citado también, un caso de Henrich
de fenémenos de ileo por compresién del hematocolpos.

En los casos de perforacién espontinea del hematacolpos, si fué a través
de la atresia, se ampliara el orificio: si fué por otro sitio, se perforara la atresia.

El tratamiento de la atresia vaginal coincide con el del hematocolpos o
coleccion sanguinea que exista por encima de ella, ya que antes de la menar-
quia pasan desapercibidas. Si se produce durante el embarazo, ya hemos dicho
antes lo que se haria ya préximo o iniciado el parto. Fuera del embarazo, co-
mencemos por sefialar que durante mucho tiempo se discutié si antes de ope-
rar de un hematocolpos que coexistiese con hematometra y hematosalpinx.
e incluso sin existir este iltimo, se debia laparotomizar primeramente y extraer
las trompas. debido al peligro de infeccién ascendente o que se rompiese el he-
matosalpinx al vaciar el dtero por tirar de las trompas distendidas, o sin rom-
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perse, que fluyese sangre. ya infectada. a la cavidad abdominal, originando
una peritonitis mortal.

Los primeros en temer la produccién de una peritonitis, hasta el punto de
rechazar la apertura operatoria de las atresias, fueron Boyer y Dupuitren. Tam-
bién temen la infeccién peritonitica y laparotomizan previamente, Haussmann,
Solowjew, Hegar, Rossa, Singer, Veit y Menge. Escéptico se muestra Kroenig.
Por el contrario, Kochenburger y Slek no temen la infeccion peritonitica; Pro-
nai, en 19 casos en total, de ellos varios con hematosalpinx, sélo en dos dudé
si laparotomizar, y Adler. de 24 casos. siete con hematosalpinx, tratados con
perforacion de la atresia, curaron sin tropiezos. Kermauner, de gquien tomamos
estos datos, dice existir siempre el peligro a la infeccién por muchas medidas
asépticas que se tomen al hacer la incisién por via vaginal; recomienda vaciar
por completo la coleccién sanguinea de vagina y cuello por medio de torundas
y no dejar, como antes se hacia. un tubo de drenaje para la evacuacién lenta.
Por iiltimo y queriendo demostrar, al parecer, que la peritonitis también se
desarrolla sin que exista hematosalpinx, cita el caso de Lohstein en que se infec-
té el peritoneo, y la observacion de Amann publicada por Sander en que, des-
pués de un mes de vaciar un gran hematocolpos, aparece una tumoracion del
tamaiio de una manzana ¢n el lado izquierdo del hipogastrio que al laparoto-
mizar resulta un piovario, existiendo seiiales de haber llegado sangre a la cavi-
dad abdominal y que, a pesar de todo, se achacé la culpa al apéndice.

Stoeckel considera un error el temer la rotura de las trompas por el vacia-
miento del ditero y, por el contrario, hay, dice, gran propensién a la infeccion
ascendente. Recomienda vaciar el hematocolpos durante el acto operatozio.
ayndandose para la extraccién sanguinea de porta-algodones y mno dejando
rezumar por un tubo de drenaje. Acto seguida se introducira el dedo y se bus-
cara el orificio externo del cuello uterino, que si estd cerrado es seiial de que no
hay coleccién sanguinea por encima de él. Si esta dilatado, se dejard fluir espon-
tineamente y después se explorardn los anejos, que si estin engrosados junto
al titero habrd que laparotomizar en seguida y extirpar las trompas.

En nuestra clinica no se ha hecho nunca una laparotomia inmediata por
hematosalpinx; preferimos esperar y observar la evolucién 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 exploracion realizada de un modo brus-
co puede romperse el saco tubarico, e igualmente se teme los esfuerzos por las
nauseas 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 localizacién del tabique. Puede ser una ope-
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racién sencilla y en extremo complicada. Hay casos en que el peligro de herir
la uretra, vejiga o recto es grande.

Si la atresia es membranosa, basta a menudo la incisién: en los casos como
el nuestro, en que el tabique ya tenia cierto espesor y era duro, habri que rese-
car la pared, reuniendo luego los extremos proximal y distal de la vagina. Si el
trozo vaginal estenosado o atrésico es muy grande. se resecara toda esa parte
y después podemos seguir uno de los numerosos procederes propuestos: méto-
do de Violet, consistente en atraer el cuello lo mas cerca posible del introito
v coserle circularmente a la vagina; el recubrir la superficie cruenta con colga-
jos de mucosa del introito o labios mayores, o injertos de piel, todo lo cual,
segiin Hofmeier. da unos resultados muy variables, etec.

No es facil 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 intervencion, ya que, como dice Labhardt, la cicatriz vuel-
ve a retraerse, Igual sucede con lo propuesto por Bochensky de colocar un cuer-
po extrafio para evitar la estenosis: tan pronto deja de emylearse, vuelve a apa-

recer,
RESUMEN

Se describe un caso de atresia vaginal producida durante el embarazo, de
origen sifilitico, periodo primario, sefialando que son pocos los casos citados de
esta clase de atresia durante la gestacién. Se expone la historia clinica de la en-
ferma, tratindose de las particularidades del parto en cuanto a los peligros
que origina y a su tratamiento. Se describe, finalmente, la formacién de un
hematocolpos, tratando del error exploratorio que puede originar, curso, sin-
tomas, diagndstico y diversas particularidades y procedimientos operatorios
del tratamiento.
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AxaLEs DE LA Casa DE Sanvp VALDEGLLA Tomo VIIT, Niéa, 2.—195

Caza de Salud Valdecilla.—Servicio de Neurologia v Peiguiatria
Jefe: Dr. J. Aldama-Truchuelo

LA ENFERMEDAD DE GOYA EN SU PINTURA

por

J0 Aldamn-Truehuelo

Las gentales caracteristicas de la pintora de Govae han hecho que ¢ haya
estudiado universalmente y que los comentaristas, al encontrarse frente a nna
produccion tan desconcertante en sus diversas épocas, hayvan fijado la atencién
en el artista para aclarar, con ¢l conocimiento de su vida, los motivos de una
labor tan extraordinaria, Como en la época en que vivia ol genial aragonés las
conmociones politicas v los cambios determinados por la guerra le alcanzaron
directamente; no es raro que cada autor le 2signe un modo de pensar v una
actitud determinada ante aguellos acontecimientos pars encontrar asi una
significacion o la originalidad de su labor.

La proximidad del segundo centenario del nacimiento del artista (1746-
1946), ha Hamado la atencitn con mayor proferencia sobre #a vida, como lo
demuestra la serie de biogralins que recientomente han aparecido. Geya mismo
lia proporcionade el nicleo prineipal de dates para sus bidgrafos en su corres-
pondencia con su amigo Zopater, de tal modo, que en muchas veéasiones los
datos, que no son cronolbgicamente catalogables por estas cartas o por las fir-
mas fechadas de sus cuadros, son lagunaz que han servido para lenarlas de
anécdotas o epizodios mis o menos verosimiles, En los tres glasicos valiimenes
de Beruete: ova, grabador, «Gova, pintor de retratozss v wGova, composicio
nes v figurass, <c estudia la obra del artista bajo esos diversos aspeetin v se
halla el fundamento de muchos trabajos pesteriores. La buenu biografia de
Esteve Botey proporciona también un acopio de datos con una exacta vaolora-
cion documental. Lis de Gomez-de la Serna, Castdn Palomuar, Llampayas y
Beryes, entre otras, son también dtiles contribuciones a tan interesante tema.
Sdnchez de Rivern, en sGoya, La leyenda, la enfermedad y las pinturas relis
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giosasy, estudia, con una documentacion sobre el pintor verdaderamente envi-
diable. su enfermedad desde €] punto de vista médico. La les seria la respon-
sable de la enorme mortalidad de sus hijos. de los que de veinte, sobrevivid
uno, de los bruscos accidentes cerebrales, que impidieron su trabajo en ciertas
épocas y de una alteracién psiquica que justificaria las estridencias geniales
de su produccién, como en «los caprichos» y en las denominadas (pinturas ne-
gras) de la (Quinta del Sordoy.

No estamos nosotros capacitados para juzgar pictéricamente su obra por
muy admiradores que de ella seamos. En esta nota intentamos probar una
observacién que hemos hecho sobre la misma en la que se expresaria con clari-
dad, a nuestro juicio, que, por lo menos, habia una enfermedad que atormen-
taba a Goya, v que, como es universalmente conocido, fué su sordera, y lo cierto
es que no se ha hecho mencién insistente sobre la expresién de ella en su pin-
tura. Sobre la sordera de Goya no hay que hacer ninguna conjetura, lo declara
el mismo pintor, y llegé a ser de tal intensidad, que en algiin momento expresa
no le es posible entenderse con las gentes mis que por el lengnaje de las manos.
Lo que esto supondria para las vieisitudes sociales y personales de Goya. y
¢émo grabaria en su espiritu una honda pesadumbre que le ha de acompaiiar
hasta su muerte, se comprende ficilmente. En ella, quizi, residiria la cansa
de su resentimiento con los médicos, que no consiguieron atajar su mal, y a los
que, sin embargo, tendria que ¢escuchar» muchos discursos sobre el mismo; de
¢llo parece vengarse en sus «Caprichosy. En «De qué mal morirdy, la mds grande
ironia, llamémosla asi, que ningiin artista ha podido lanzar contra el ejercicio
de la Medicina, la composicién, bien conocida, consiste, como describe Beruete,
en que «Un asno, con casaca, corbatin y zapatos toma el pulso con gesto grave
a un moribundo tendido en su lecho. Dos figuras al fondo, en espera de la opi-
nién del Doctor completan la composiciény. Para aclararla. si es que hiciera
falta, manuscribe Goya: «El médico es excelente, meditabundo, reflexivo, pau-
sado, serio. ;Qué mas hay que pedir? Y en el otro, que llama «(Qué pico de
oroy, 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 extiti-
cosy, y la mano de Goya escribe el comentario: «Esto tiene trazas de Junta Aca-
démica. ;Quién sabe si el papagayo estard 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 estudiade la obra de Goya ven una reiteracién mani-
fiesta de la figura de la duquesa de Alba en bastantes de sus trabajos. Sanchez
de Rivera dice: «La obsesién sentimental amorosas también hizo presa en Goya.
frovocando alucinaciones; es decir, materializando la obsesién, produciendo
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una (idea imageny, Nosotros no creemos que haga falta una alucinacién en el
sentido médico hablando para esta repeticion de figura. Pensamos que si aquella
maravillosa duquesa Cayetana llegé a guiar en tantas ocasiones la mano del
pintor por el sitio que ocupaba en su mente. ;por qué no habria de resonar
también mucho en su espiritu la amargura de su sordera? Para algiin autor
podria tener relacion con ella, Cuando la duguesa fué desterrada, parece que
Goya quiso compartir su destierro—dice Esteve Botey—citando a Pijoan: «Por
el camino, habiéndose atascado el coche, Goya quiso ayudar a su modo, y sin
reparar en esfuerzos, como buen aragonés, para sacarle de aquel mal paso, de
cuyas resultas se resfrié del oido, acabando su vida completamente sordo.»

Los eruditos valorarin la exactitud del dato; pero lo que no parece imposi-
ble, repetimos, es que si se admite que un estado de 4nimo intensamente senti-
do puede Ilevar al pintor a reiterar una figura, gpor qué no podria ocurrir algo
semejante con aquella sordera, que constantemente le atormentaba. origindndole
continuas dificultades?

Es bien conocido, por otra parte, que las condiciones personales del artista
no escapan, ni mucho menos, a expresarse en su labor. Ya Leonardo de Vinei,
en su Tratatto delle Pitura, decia:

C. 105. Del defecto maximo de los pintores.

«Muy grande es el defecto de los pintores al repetir los mismos gestos y los
mismos rostros y clases de panos de una misma composicion y hacer que la
mayor parte de los rostros se parezcan al maestro; muchas veces me ha cau-
sado admiracién 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 ripido de palabra y de gesto, sus figuras son igualmente rapidas:
si el maestro es devoto, asi parecen sus figuras con sus cuellos inclinados; si el
maestro vale poco, sus figuras parecen el abandono retratade del natural; si
es desproporcionado, sus figuras aparecen también asi: si esta loco. en sus com-
posiciones se demuestra ampliamente, pues son enemigas de conclusiones, no
estan atentas a su obra. y asi, uno mira acé, otro alld, como si estuvieran en
suefios; 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 (ue sea por juzgar que el alma que rige y gobierna cada cuerpo sea la que
hace nuestro juicio antes alin que nuestro entendimiento... y es tan fuerte este
juicio. que mueve los brazos al pintor y le hace copiarse a si mismo.»

En estas frases se expresa bien que hay algo que no depende enteramente
del pintor, sino «del alma que rige'y gobierna cada euerpoy. y eso aiin ¢antes que
el propio entendimientoy.
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En el C, 104 dice el mismo Leonardo:

«Del defecto de los maestros de repetir los mismos rostros.y

«Gran defecto de los maestros que acostumbran repetir los mismos gestos
en las mismas composiciones al lado uno de otro, e igualmente hacen que la
belleza de los rostros sea siempre una misma.,.»

Y en el C. 106. (Precepto de que el pintor no se engafie en la eleccién de la
figura en rue se ejercitap

t..y sabido esto habria de poner cuidado, durante su trabajo, en no incurrir
en los mismos defectos que en su persona se encuentran, en las figuras por él
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...»

Es curioso que este mismo
autor, cuyas palabras acabamos
de citar, no pudo evitar caer él
mismo en una infraceién de los
preceptos que aconseja. Precisa-
mente en su cuadro «La Virgen
y Santa Ana», existente en el
Louvre, proporciona un ejemplo
de repeticion de rasgos en sus
figuras y de expresar algo que
haya escapado a su entendi-
miento. En un trabajo de Freud
(Eine Kindheitserinnerung des
Leonardo da Vinci) se sedala
cémo este pintor, en uno de sus
escritos cientificos, al estudiar
el vuelo del cuervo, se inte-

Fie. 1. —La Virgen y Santa Ana rrumpe para seguir un recuerdo

Leonardo de Vinel: (Touvre) de infancia que acude entonces a

su memoria, Decia Leonardo: (Me

parece haber sido destinado a ocuparme muy particularmente del cuervo, por-
que uno de los primeros recuerdos de infancia es que, estando en la cuna, vino
a mi un cuervo, me abrié la boca y me golped varias veces con ella entre los
labios.» Sobre la exacta precocidad de este recuerdo se ocuparon Freud y Hawe-
Hock Ellis, pero no nos interesa detenernos en ello. Freud cita la observacion
de Konstantinowa de que los rasgos del rostro de la Virgen se parecen en algo
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a los de la Toconda, demostracién de cémo de Vinei no pudo evitar. a pesar
de conocerla, la infraccién de la regla que daba.

Mis curioso es el descubrimiento de Oscar Pfister sobre ¢l mismo cuadro.
Este autor observé que la especial disposicién del manto ha sido resuelta por el
artista de una manera involuntaria, de modo que no es dificil reconocer la figura
de un cuervo con su cabeza y cuello pelado, cuya postura tendria exacta corres-
pondencia con el recuerdo deserito por Leonardo. pues se observa cémo parte
del animal toca la boca del nifio. Esto se observa bien en la Fig. 1.2, colocin-
dola de modo que, ¢l lado derecho del cuadro, quede como borde inferior.

Estas consideraciones de Leonardo y los datos relativos a su cuadro permi-
ten también fundamentar la posibilidad de una alusion a la sordera en la obra
de Goya. Esto hemos de ver si es cierto, estudidndolo en su produccién de dos
épocas bien distintas: una primera. la de los modelos para tapices. y la mas
tardia, de sus extraordinarias pinturas negras de la «Quinta del sordo».

Los rapices. — Constituyen, como es sabido, una parte importante de
la labor de nuestro
pintor. En ellos puede
advertirse una reitera-
cion en relacién econ
su enfermedad, queno
debe considerarse como
fortuita, sino mas bien
enlazada con las pala-
bras de Leonardo, que
copidbamos antes: ¢del
alma que rige y gobier-
na cada cuerpoy y con
el «no incurrir en los
mismos defectos que en
su persona se encuen-
tran, en las figuras e Frec. 2. — Las lavanderas
¢l creadasn, v en la do- Do Siniohias 8 Wivees
lorosa valoracién afec- '
tiva que pesaba continua sobre el artista con su enfermedad, En estas obras
el pintor ha trabajado con libertad e incluso eligiendo los temas.

En algunos de estos tapices se crean unas cuantas escenas que tienen una
chocante concordancia: la de que uno de los personajes va a ser sorprendido por
una excitacién sobre su oido izquierdo. Asi podemos ver c6mo en el llamado
«Las Lavanderas», una figura dormida va a despertarse sobresaltada por el
azuzamiento de un cordero sobre el oido de ese lado.
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Una agrupacién de figuras del mismo significado, y a nadie escapa su para-
lelismo con la citada anteriormente, se repite en «La floreras, en la que uno de

Fic. 3. — La floxera
De R. Vernaci

Fig. 4.— La boda

De R. Vernacj

los personajes va a ser sorprendido lo mismo por el achuchén de un gazapo
sobre el oido izquierdo. En el tapiz llamado «La boda» podemos ver, en su parte
izquierda, reproducida en la Fig. 4, c6mo hay un ciego, tranquilamente senta-
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do, sin sospechar que el misico que alegra el cortejo le amenaza con una broma.
con su instrumento, sobre el mismo oido. Resalta la elara similitud de estos
tres temas elegidos
por gu creador; en
dos de ellos el suje-
to. dormido o ciego,
no puede ver lo que
ha de sucederle, v en
el otro, se asegura
la misma naturaleza
del episodio. pues el
hombre pide la com-
plicidad con el silen-
cio a la figura que
estd pintada en pri-
mer término,

Ain se encuen-
br olca e eaE Tig. 5.— Escenas infantiles
alusién al oido, al De Beryes '
«ir», en una de sus
llamadas «Escenas infantiless, en donde vemos (Fig. 5) en su parte derecha,
¢omo uno de los nifios habla al oido izquierdo de su compaiiero.

Esto sélo, aunque claro, no seria un argumento definitivo en favor de nues-

tra opinién: ahora bien, de modo no tan
manifiesto (pues hubiera existido enton-
¢es un amaneramiento por parte del
artista incompatible con su genialidad),
encontramos alusiones més discretas a
su defecto con la reiteracion del cuchi-
cheo en la disposicion de sus [iguras,
Reproducimes ‘de algunas mas cono-
cidas el detalle que nos interesa en la
Fig. 6, «Las mozas del cantaron, «La
feria de Madrid», «El bebedor, Los ju-
gadores de cartasy, «El cacharrero, ete,,
sin que esto sea agotar dicho matiz,
LAs «PINTURAS NEGRAS). — Tienen
unas caracteristicas tan peculiares y
una originalidad tan genial que las ha

Fic. 6.—Las mozas del cintaro o WS . .
DR Vabsast permitido recibir toda serie de interpre-
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taciones. Se ha llegado a hablar de (alucinaciony. seguramente en el sentido
literario y no médico de la palabra. No podemos aqui pretender hallar la de-
finitiva y dltima significacion de estas
pinturas pese a lo atrayente del tema,
y si s6lo demosirar c6mo también en

F16. 7.— La feria de Madrid Fic. 8, —El bebedor

De R, Vernaci De B. Vernacl

ellas se impone aquella idea que atormentaba a su creador. Se conoce, cierta-
mente, o es facil presumir, la particular disposicién de dnimo en que éste se
encontraba por aquel entonces: artista genial que triunfaba socialmente una

Fic. 9.— Los jugadores de cartas Fic. 10.—El cacharrero
De R, Vernaci De R. Vernsci
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En el mismo sen-
tido podria interpre-
tarse el detalle de la
«Procesiény, pintura
también de ignal es-
tilo.

Hasta cuando no
pinta seres vivos,
como en las calaveras
de «La cocina de las
brujasy, las coloca en
esa postura reiterada.
de modo que tam-
bién los erineos se ha-
blan al oide. (Fig. 16).

Como hemos di-
cho, es natural que en esta nota no pretendemos hallar la iltima significa-
cién de la produccion del genial artista, tratamos sélo de seiialar un hecho que

Fic. 14.— Aquelarre

De Beryes

Frc, 15.— Una procesion F1e. 16. —La cocina de Ias brujas
De Beryes De Beryes

parece exacto y determinado por un rasgo personal del pintor, dejando para
otra ocasién y lugar una més amplia visién del asunto.
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cién con el tiltimo embarazo que llegé a término o con la mola vesicular ante-
rior a éste,

Para poder afirmar la existencia de un coricepitelioma ectdpico es necesa-
rio demostrar que no existe ni ha existido un tumor primitivo en el lugar de la
implantacion placentaria v esto solamente sera posible por el examen anatomo-
patolégico del dtero y las trompas,

Pueden admitirse las signientes maneras de produccién de un corioepitelio-
ma ectépico de la vagina:

1.0 Células coriales en aglomerados més o menos grandes, incluso vellosi-
dades enteras; se desprenden del punto de implantacién placentaria y por via
sanguinea llegan a la vagina, donde después de un tiempo mis o menos largo
proliferan y sufren la transformacién corioepiteliomatosa.

2. Un cierto niimero de células coriales, en el mismo lugar de implanta-
cién placentaria, sufren la transformacion corioepiteliomatosa y en su totalidad
son deportadas hasta la vagina, sin que quede ninguna de ellas en la zona de
implantacién placentaria.

3.9 Un pequefio coricepitelioma uterino, después de producir la metéis-
tasis vaginal, desaparece de manera espontanea, no persistiendo méis que la
neoplasia metastisica.

En realidad, sdlo en la primera posibilidad seria un auténtico corioepite-
lioma eetdpico. Los casos 2.0 y 3.9 lo serfan metastasicos, pero imposibles de
comprobar clinica ni anatémicamente y, por tanto, siempre se interpretarin
€omo ectipicos.

Viene a complicar este problema de la génesis de los corioepiteliomas ecté-
picos vaginales las grandes dificultades que ofrece el diagnéstico microscépico
de la malignidad de las proliferaciones coriales. En casos de mola vesicular,
sin ningln cardcter de malignidad, podemos encontrar cuadros de tan enorme
actividad y atipia del epitelio corial, que hacen pensar en un auténtico corio-
epitelioma. ;Como se podrid negar que estas células no tienen ya un caricter
de malignidad y al ser deportadas a vagina lo que producen no es un corioepi-
telioma ect6pico, sino simplemente una metéstasis?

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 dltima gravidez
y la falta absoluta de manifestaciones de localizacién vaginal en todo ese tiem-
po, no podemos admitir més que el transporte de células coriales benignas que
giguen viviendo con este caracter algin tiempo en su nueva implantacién,
hasta que un dia sufren una transformacién maligna,

Como puede verse, el problema es muy complejo v hay muchos puntos que
pueden ser sometidos a discusion. Podemos concretar nuestro criterio en unas
premisas: es posible que, siguiéndolas, incluyamos algin caso, tal vez indebi-
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damente, entre los corioepiteliomas ectédpicos, pero cumplirdn sus fines de uti-
lidad clinica.

1.2 Es admisible que a expensas de elementos coriales benignos deportados
pueda desarrollarse un corioepitelioma,

2.0 Se puede considerar como corioepitelioma ectépico siempre que en el
momento de su hallazgo no exista o no haya habido un corioepitelioma demos-
trable en el punto de implantacién placentaria.

3.9 Para excluir la existencia de un tumeor primitivo en dtero no bastara
el examen clinico, ni siquiera el legrado explorador. Sile podra afirmarse cuando,
examinando macroseépicamente el titero y la mola, expulsada o contenida en
el mismo, no haya ningiin tumor comprobable y, ademis, por el examen his-
tolégico no encontremos imagenes atipicas no explicables por una mola.

4.0 Las tumoraciones situadas lejos de la implantacion placentaria que
clinicamente manifiestan sefiales de actividad y crecimiento destructivo y que
en el examen histolégico presentan elementos coriales y focos de hemorragia,
las consideramos, y atemperamos a ello nuestra conducta, como si fuesen corio-
epiteliomas,

Volviendo a nuestro caso, con arreglo a lo expuesto, no vacilamos en incluir.
lo entre los corioepiteliomas ectépicos vaginales.

Dudamos mucho més en si debemos relacionarlo con el iltimo 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 conereto, jse podria suponer que los elementos coriales transporta
dos a la vagina han permanecido latentes varios afios, incluso durante dos nue-
vos embarazos, para después sufrir la transformacién maligna? Confesamos
que no nos atrevemos a dar una contestacién.

Dos palabras respecto a la conducta terapéutica seguida. En esta enferma
extirpamos no solamente el nddulo vaginal, sino también el ttero. Sin embargo,
en el examen anatomopatoligico no encontramos en éste ningin rastro de
corioepitelioma, A pesar de ello, nos parece lo mis correcto el proceder asi. Si
nos hubiésemos limitado a la extirpacién del nédulo vaginal, siempre nos hubie-
se quedado la inquietud de que pudiera existir algin nédulo tumoral en las
paredes uterinas, no demostrable clinicamente ni por el legrado. Vista la evo-
lucién ulterior de este caso, no hubiésemos dudado en su existencia y nos hubie-
ra quedado el remordimiento de no haber operade radicalmente a la paciente.
Dada la gran rareza de los corioepiteliomas vaginales ectépicos, en relacién con
los metastasicos, nos parece el criterio més acertado el seguido por nosotros,
aun a riesgo de extirpar un ltero sano.
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Casa de Szlud Valdecilla.—Servicio de Huesos y Articulaciones
Jefe agregado: Dr. L. Sierra Cano

ESTUDIO Y REVISION DEL ESPACIO LIBRE EN EL
TRATAMIENTO DE LAS HERIDAS

por

L. Sierra Cano

Entendemos por ¢espacio libre» en Traumatologia en lo que al tratamiento
de las heridas se refiere, a aquel que media entre la produccién de ésta y el de
seis a ocho horas posterior en que sabemos por las experiencias de Freidich, se
ha verificado la impregnacion linfitica y propagacién a la profundidad de los
gérmenes con que la herida se inoculé en el momento del traumatismo. Este
tiempo es el que necesitan gérmenes que, hasta entonces con escasa virulencia,
eran huéspedes habituales de la piel del traumatizado y que al encontrarse en
mejores condiciones por la atricién tisular, tienen un medio de cultive apto para
desarrollar su virulencia; no digamos nada de los que ya en plena virulencia
pueden llegar a la herida procedentes del exterior. Es de interés recordar estas
experiencias de Freidich, que nos han de seryir de pauta para el trabajo de
experimentacién que nos hemos propuesto realizar con los modernos prepa-
rados quimioterépicos de que hoy disponemos.

El cirajano primero de Leipzig y posteriormente de Romiberg, siguiendo
el camino trazado por Schimmelbusch, que demostré que cuando se inyectaban
bacilos de carbunco en la cola de un ratén. éste fatalmente moria si no se ampu-
taba ésta antes de los diez primeros minutos, a contar de la inoculacién, desarro-
116 una serie de experiencias.

Freidich, para ello, planteé las siguientes preguntas:

1.2 ;Cuinto tiempo requiere el material sospechoso de infeceién que ha
llegado a la herida para el desarrollo de los gérmenes en el mismo contenidos,
¥» por lo tanto, para la verdadera explosion de la infeccién bacteriana?

23 ;Cuanto tiempo esta herida, eon su infeccién en potencia, conserva el
caricter de un proceso local?, o, dicho en otras palabras, jeuinto tiempo nece-
sitan las bacterias que llegan a una herida reciente para cambiar su estado
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de gérmenes del mundo exterior por el de gérmenes infectantes? ;Cuanto tiem-
po transcurre para su adaptacién y germinacién?

3% ;Cémo se conduce la infeccién cuando los gérmenes ya con anteriori-
dad se encuentran en condiciones favorables para la germinacién?

Para contestar a estas preguntas que se planteé Freidich, verificé sus expe-
riencias descubriendo el triceps del cobayo mediante incisién e inoculacién en
su espesor de una o dos asas de tierra de jardin o polvo de escaleras, material
corriente de contaminacién en los traumatismos habituales; inmediatamente
suturaba el miisculo y piel y observé que todos los animales, sin excepeidn,
murieron en un plazo de 48 a 73 horas.

En otra serie de animales inoculados de la misma manera y en los cuales
procedié dentro de las seis primeras horas a la extirpacion en blogue de las
heridas mismas como si de un tumor se tratara, vié qae todos, también sin
excepcion, se salvaban. Cuando esta extirpacion la realizé en otra clase de ani-
males transcurridas ocho horas, los animales asi tratados morian de las 30 a
las 81 horas. Demostrando que, transcurridas seis horas, se encontraban bacte-
rias en el misculo més alla del punto infectado y que si este material (trozos
de misculo infectado) se inyectaba a otros animales, éstos morian, aunque la
extirpacién de su herida se realizara dentro de las seis primeras horas.

Fundéndose en estos resultados, Freidich llegé a las siguientes conclusiones:

Cuando se puede extirpar totalmente una herida dentro de las primeras
seis a ocho horas, la segunda herida resultante se puede considerar y tratar como
una herida aséptica. v, por tanto, llegar a la cicatrizacién por primera inten-
cién previa sutura, exactamente igual que si hubiera sido una herida operato-
ria. Cuando, por el contrario. no nos ha sido posible tratar al herido dentro de
este plazo de tiempo o «espacio librey, o se trata de una herida en que por su
situacién topogrifica no es posible llegar a una extirpacion total de la misma,
o bien los gérmenes que sospechamos la han inoculado son de gran virulen-
cia, entonces se debe proceder a su desbridamiento o toilette, pero dejandola
sin suturar para favorecer el drenaje completo de ella. Esas doctrinas clasicas
son las que hasta ahora nos han servido de gufa a los traumatélogos en el tra-
miento de las heridas, pero hoy las circunstancias han cambiade, y creemos de
gran interés proceder a una revisién de las mismas. Para ello vamos a proceder
en nuestro servicio a una serie de trabajos que nos permitan llegar a establecer
hasta donde o hasta qué limite este «espacio libre» puede ser ampliado por el
tratamiento quimioterdpico de Jas heridas. Y ya en la practica divulgar en los
medios habituales de produccién de accidentes, industrias, medio rural y per-
sonal sanitario, que podriamos llamar de «primera lineas, con quien primero
se pone en contacto el traumatizado, la practica de la impregnacidn en las heri-
das al realizar la primera cura, de preparados sulfamidicos, sobre todo si no pue-
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den ser trasladados pronto a un centro hospitalario; preferentemente la Sul-
fanilamida y el Salfotiazol, o mejor aiin la mezcla de una parte de Sulfotiazol
con dos o tres de Sulfanilamida, fundéandose para ello en la distinta solubilidad
de estos preparados, la Sulfanilamida. 2.000 mlgms. en 100 c. c., y ¢l Sulfo-
tiazol, 190 mlgms. por la misma cantidad, siendo, por tanto. la capacidad de
difusién e impregnacién de la primera, dos o tres veces mayor que el segundo.

Procediendo de esta manera, no sabemos en cuanto (a ello vamos), pero
¢s indudable que el «espacio libre» para el ulterior tratamiento quirdrgico del
traumatizado, se encuentra extraordinariamente elevado,

Presentamos a continnacién dos casos muy demostrativos de fractura de
rétula 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 traumatologia.

M. P. R, edad 8 afios.—Ingresa en nuestro Servicio el 31 de octubre de 1944, El dia
anterior un hermano suyo le dié un golpe con una hacha en la rodilla derecha, Hemorragia
intensa.

Fug vista por nosotros a las 30 horas del traumatismo: presentaba una herida trasversal
contusa en la cara anterior de la rodilla derecha, A través de la misma pueden percibirse
los extremos de la rétala fracturada, Tumefaccion local y fiehre de 389,

Bajo anestesia local se le practica la execisién de los bordes de la herida y limpieza de la
misma. Se extirpa el fragmento inferior de la rétula cartilagineso y de pequefio tamaio.
Sutura del tendén rotuliano, Se espolvorea la herida con 5 gramos de Pental-Tiazol. Inmo-
vilizacién con vendaje de escayola fenestrado,

En los dias siguientes se le administra Pental-Tiazol por via oral con una dosis total de
30 gramos en nueve dfas,

El dia 8 de noviembre de 1944 se retiran los puntos. La herida ha cicatrizado por pri-
mera intencion. A los 40 dfas se le retira la escayola, La movilidad de rodilla es casi com-
pleta,

D. N. A.—Ingresa en nuestro Servicio el 2 de diciembre de 1944, 12 afios de edad. Ll
dia anterior, cortando lefia, se di6 un golpe con un hacha en la rodilla izquierda. Sin trata-
miento anterior. Fué vista por nosotros a las 20 horas de producirse el tranmatismo. La
herida venia envuelta en unas pieles de oveja.

Presentaba una herida inciso-contusa sagital en cara anterior de rodilla con fractura de
rétula y del condilo externo de fémur. La herida estaba muy sucia y los bordes de la misma
ligeramente infiltrados, Se le practica una excisiémn de los bordes de la herida y limpieza de
la misma. Cerclaje de la rétula con cagut. Después de espolvorear la articulacién con 6 gra-
mos de Pental-Tiazol. Vendaje fenestrado de escayola y drenaje con tubo de goma,

En los dos dias signientes se le administra por via oral 12-gramos de Pental-Tiazol. Al
tercer dia se le presenta una ictericia bastante intensa, Se suspenden las sulfamidas y se le
aplica extracto hepiitico, suero glucosado e insulina. Dieta protectora de higado. A los cuatro
dias cede el sindrome ictérico y se le vuelve a administrar 5 gramos de Pental-Tiazol en los
dias siguientes,

A los 9 dias se retiran los puntos, Los planos profundes han cicatrizado por primera
intencidn. Queda una ligera separacién de los bordes de la piel,

El dia 14 de febrero de 1945 la herida habfa cicatrizado por completo. Se le quita la esca-
yola y empieza a movilizar la rodilla,

El dia 26 de febrero de 1945 alta hospitalaria. Movilidad de rodilla de 180 a 90°,
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VALOR DE LA AUDIOMETRIA

por

J. Ro 'E\IDZﬂla

Audiometria significa etimolégicamente medida de la audicién. Desde muy
antiguo la audicién, funcién primordial del oido, medio esencial de comuni-
cacion entre los hombres, ha sido objeto de estudio y preocupacién humana,
pasando la medida de esta audicion por los distintos métodos y adelantos por-
que atraviesa el progreso cientifico.

Primeramente, la vibracién sonora es explorada y recogida por los procedi-
mientos mas sencillos: la repeticion de la palabra, la declamacion, la prueba
del tic-tac de reloj, las cajas simples musicales, los diapasones (permitiendo
apreciar los signos de Werber, Gellé. Schvabach, Bing. Rinne Bonnier, Galatz,
ete.), el silbato de Galton, 1a barra metilica de Struycken, mis tarde aparece el
monocordio, y, finalmente, los audiémetros, y dentro de éstos el audiémetro
radioeléctrico de origen americano. cuyo fundamento es la valoracién de la
intensidad del sonido, por la medida de la energia eléctrica que empleamos
para producirla.

Combatida y duramente criticada ha sido la audiometria en todas las épocas:
pero modernamente, al resolver problemas interesantisimos, con el empleo de
estos aparatos eléctricos. imprescindibles en toda Clinica otologica, la audio-
metria ha vuelto a ocupar el lugar que le corresponde. siendo admitida como
base fundamental en todo lo que a audicién se refiere.

La medida cierta de las alteraciones funcionales en las otopatias, pudiendo
buscar para cada enfermo su tratamiento adecuado, preciso, siguiendo el curso
de la enfermedad, notando sus mejorias de forma clara, decidiendo los casos
claros favorables en los que pueda recuperarse audicion, de los que se necesita
una conservacién de la funcién presente, y de aquellos otros en los que sélo
una operacién quirirgica, una timpano-laberintopexia, pueda volver a la per-
cepcién del oido.
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La aplicaciin profesional de las facultades auditivas, con el empleo de los
modernos métodos pedagdgicos. las ensefianzas de idiomas, el valor que en las
guerras tienen los sirvientes de fonolocalizadores,

La valoracién cierta de mutilados, la comprobacion de utilidad y aptitud,
el concepto de accidente de trabajo de las sorderas profesionales,

La determinacién de las lagunas de audicién de los sordomudos, aprove-
chando los restos de la misma, que siempre existen y que por ningin otro méto-
do pueden determinarse. El diagnéstico de enfermedades mentales de deter-
minados tipos,

La orientaciin de las intervenciones guirirgicas de oido.

Por altimo, sefialaremos también la defensa del sordo por medio de la audio-
metria, 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 audicién, mediante un audiograma, se dara cuenta del
aparato protésico y graduacion que necesita.

En E.E. U.U. existen sociedades que exigen que los aparatos aciisticos
hayan sido visados por un especialista, al mismo tiempo que el paciente. En
Espaia es insuficiente la censura sanitaria, encontrindonos 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 explotacién industrial
manifiesta,

Todos estos problemas, anteriormente expuestos, los resuelve la audio-
metria,

:Qué aparatos emplea la audiometria? De tres clases de audiémetros:

Los audiémetros gramofénices, 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 seleccién profesional, y en las escuelas, como medida preventiva para la
separacion de los defectuosos de oido, que han de ser estudiados posteriormente
con los audiémetros de frecuencia por el especialista.

Los audiémetros microfénicos, que recogen la voz emitida por el especia-
lista, la adaptan a la unidad de audicién, y después de pasar por la eimara
sonora, donde es depurada la palabra, la hacen llegar a la habitacion de audi-
cién, donde el paciente recoge los sonidos 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 miisico, cantor, ete. .

Los audiémetros de frecuencia pueden ser, a su vez, de varios tipos:

1.9 Los que emiten en serie ciclos por segundo, desde 1 a 18.000 6 20.000;
2.9, los que emiten ondas musicales, del do al do de la octava préoxima; 3.9, los
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mas modernos emiten también los cuartos de octava. Estos dltimos, que pode-
mos Hamar musicales, son los mis comiinmente usados.

Con el audismetro de frecuencia o radioeléctrico, medimos, como dijimos, la
intensidad del sonido, por la energia eléctrica que se necesita para producirla;
midiendo el minimum de energia necesaria para producir un sonido que se
puede oir; la representacién grafica mediante una curva, de los umbrales de
cada frecuencia, constituye el audiograma.

En ¢l Congreso de Coéme en 1927 se admitié el Bell como unidad internacio-
nal de sonido, como recuerde del inventor del teléfono, Alejandro Graham Bell.
En los audiogramas, por ser el Bell o belio una unidad demasiado grande, se
usa el decibelio (db), décima parte de aquél. El 0 de la escala sonora se ha esco-
gido sobre la frecuencia de 1.000 vibraciones dobles, en Ia que el decibelio equi-
vale a la minima variacion de potencia perceptible al oido.

El decibelio, unidad sonora arbitraria, mide las relaciones entre dos poten-
cias acusto-eléctricas en funcién logaritmica decimal:

Db =10 Log,{,—gl—-
P,

Se parte para el concepto de la unidad sorora, de la idea de que toda vibra-
cién sonora equivale a una energia de cierta intensidad, que estd representada
por la presion ejercida por la onda sonora sobre la superficic que encuentra.

Antes del Congreso de 1927 se tenfa como unidad para medir la presion de
la intensidad del sonido, la baria, que es una dina por cm,, aproximadamente
la millonésima parte de una atmésfera,

El 0 de la escala del audiograma hace referencia a la unidad fisica de pre-
sién, que es, 27 x 10 barias, equivalentes, segiin Moure, a 0 Decibelios.

El fon se tiene como equivalente al decibelio, aungue su curva en los audio-
gramas, presenta ligeras diferencias; pero se usa indistintamente la palabra
decibelio y fon.

La medida psico-sensorial de las sensaciones depende de la ley de Weber-
Fechoer, por la que sabemos que las sensaciones crecen, segiin una progresién
aritmética, cuando las excitaciones que la producen aumentan segiin una pro-
gresion geométrica; es decir, la sensacion crece como el logaritmo de la exci-
tacién. Por esto, si la audieion erece; segiin 1, 2, 3, 4, belios, la energia sonora
que la produce crecié segin la progresién 10, 100, 1.000, ete.

No todas las frecuencias sonoras son igualmente audibles. Asi la frecuencia
de 128 exige una intensidad sonora de 41 db., la de 2562/ 24 db.; la de
512, 13 db.; la de 1.024, 8 db.; la de 2.048, 6 dbh.; la de 4.096, 9 db.; la de
8.192, 21 db.; tode esto en el oido normal. Uniendo los umbrales de todas
estas frecuencias en una representacién grifica, se obtiene la curva auditiva.
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Este audiograma, tipo normal, es una media concerniente finicamente a jévenes
que. no habiendo presentado ninguna afeccién de oido, fueron explorados en
cimara insonora,

El audiograma moderno, en vez de medir en el eje de ordenadas los decibe-
lios necesarios para ¢l umbral minimo de audicién, se sefialan la pérdida audi-
tiva en decibelios, para cada frecuencia, a partir de una linea horizontal, con
una pérdida auditiva 0, linea de audicion normal. Por encima de esta linea
se sefialan hasta 20 decibelios para los casos de hiperacusia.

En el eje de abeisas se seniala la frecuencia en ciclos por segundo.

El estudio de la curva de Wegel, o «curva del limény, seriala, ademdés de los
umbrales inferiores de audibilidad. los umbrales superiores, es decir, el momento
¢n que la intensidad de la energia sonora es tan alta, que en vez de producir
sensacién auditiva, se produce sensacién dolorosa; por encima de este limite
no se percibe sonido.

En la practica corriente seria interesante introducir la medida del umbral
superior, sobre todo en ciertos casos de sordera coclear.

Por mediacién del audidmetro podemos calcular la pérdida de audicién en
decibelios. fijandov ripidamente la pérdida auditiva por la suma algebraica de
las pérdidas anteriores. '

Se nota la diferencia entre el umbral de percepcion para un sonido en el
sujeto examinado y lo que corresponde al andiograma normal; se divide por la
diferencia entre el umbral doloroso y el umbral minimo para esa frecuencia,
todo ello medido en db.: se multiplica el cociente por 100 y ohtenemos la pér-
dida porcentual de audicion,

Para calcular el porcentaje total de pérdida de audicién, se suman las pér-
didas para cada frecuencia, se dividen por el niimero de frecuencias exploradas,
obteniéndose el por 9, total de pérdida de audicién. (Se expone un caso prie-
tico.)

Ademas de las miltiples ventajas del audiograma, sefialaremos que el audio-
metro radioeléctrico, gracias al empleo del vibrador especial de Hugo Lieber,
permite el estudio de la conduccién 6sea para las frecuencias medias y aun
agudas. estudio que no puede ser hecho por los diapasones mis que para los
tonos graves, pues en los otros tonos exterioriza ¢l sonido, por ser vibraciones
demasiado poderosas, haciéndole méas perceptible por via aérea que por via ésea.

El examen de la conduccién 6sea relativa y de la conduccién dsea absoluta
para las diversas frecuencias hace posible el estudio completo del valor de la fun-
cién coclear.

Por tdltimo, nos permite, dentro de los diversos grupos de aparatos de pri-
tesis auditiva (aparte de los aparatos puramente acisticos y de los de ampli-
ficacin eléctrica de via aéreo-timpénica), es decir, los aparatos de amplificacion
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electrica de via 6sea, en que se puede regular la limina del vibrador modifi-
cando el tono del mismo, haciendo la correccién precisa para las frecuencias
menos audibles, y en los aparatos de amplificador piezo eléctrico en que se varia
la resistencia con la presién ejercida solire el cristal de Seignette, acomodarlos
a las pérdidas de intensidad en las diversas [recuencias.

Vemos, pues, la necesidad imperiosa de que en toda Clinica otolégica exista
un audiémetro radioeléctrico. Asi lo ha interpretado el Estado, cuando en sus
centros, como en el Hospital Militar de Caralianchel, la Clinica de Otorrinola-
ringologia. donde hice mis cursos de diplomado, posee una cimara insonora
con su audiometro, modelo Sonotone.
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Usanpizaca.—PATOLOGIA GRAVIDICA DE LAS ARTICULA-
CIONES PELVIANAS. 150 pdginas. 52 figuras. Ediciones Morata.
Madrid. 1942. '

. RincON NOREzZ.—TRATAMIENTO OPERATORIO DEL PRO-

LAPSO GENITAL. 102 paginas. 16 figuras. Editora Internacio-
nal. San Sebastian, 1934,
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paginas en couché, 281 figuras. Editora Internacional. San Sebas-
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. Gir. TurNer,—DEHISCENCIA DE LA HERIDA LAPAROTO-

MICA. 120 péginas, 10 figuras. Ediciones Morata. Madrid, 1934.
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. Usanpizaga.—CERVICITIS, 2.3 edicién, Salvat, Editores, S. A.

(En preparacion.)




SESIONES CLINICAS DE LA
CASA DE SALUD VALDECILLA

Susion del dia 16 da febrera du 1945

A. Navamio Maeriv.—Sobre In efiopatogenin del eritema nudoso,

Después de exponer las diversas opiniones existentes sobre la naturaleza
del eritema nudoso, presenta una estadistica personal, que comprende 30 cazos,
y discute principalmente las relaciones del eritema nudoso v la infeccion tubercu-
losa, concluyendo que es legitimo considerar®s aquella afeceitn como una mani-
festacidn de la tuberculosis, tanto en el nifio como en ¢l adulto, incluible entre
las demominadas tuberciilides. (Se ha publicado en extenso.)

A Mazon.—Factores heveditarios y constilueionales en la tuber-
culosis pulmonar.

Hacee una revisién del estado actual de este tema v presenta casos clinicos
en que aparecen muy marcadas lus caracteristicas hereditarias,

Sesion del dia 23 de febrero de 1945

(. Awvanez Lusa.—Semeiologin de la mécula ltea,

La mécula litea. que veupa la zona central de la retina, a unns enatro mili-
metros de la papila en la regién temporul, tiene una configuracion evalada
transversalmente v su didmetro horizontal mide 1.8 milimetros, Existe, ¢nesta
mizma zona, una depresion en forma de foseta lamada ddvea centraliss, que
es una parte de la retina incluida dentro de reflejo en valla con forma de embudo.
La favea solamente estd dotada de cones, que son los que dan precision de las
cosas y pereepcin del color v de la forma; estin reunides formando ramilletes,
de mayor longitud y mis finos que los de otras regiones; miden alrededor de
2 & 2,5 micras. En los recién nacidos; la fivea es todavia imperfecta en relaciin
a la estructura de la fGvea del adulto, pues esta region en esta época es menos
diferenciada que las otras partes de retina, lo que explicaria la ambliopatia
central de los recién aacidos.
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La funcién de la macula es la de la fijacion central y juega gran papel la
agudeza visual. porque la vision del resto de retina es visién de orientacién y
cuando queremos ver una imagen clara tenemos que dirigir la mécula al sitio
del objeto.

Concuerdan la fina estructura de la retina en la zona macular con las expe-
riencias clinicas, ya que en ninguna zona del ojo es tan lesionable como ésta.
Comprenderemos mejor la fragilidad de esta regién si pensamos que segin la
teoria del agotamiento (Exausthyom» de Edinger, son tanto mas atacados los
elementos del sistema nervioso central cuanto mis utilizados son.

La carencia de vasos de la zona macular es quiza la causa principal de que la
impresién visual no sea turbia ni velada, pero siendo tan selecta la ‘funcién de
esta regién su nutricién estd asegurada por la corio-capilar que retne en este
sitio numerosos vasos.

Consideramos més importante para la exploracién macular: La Oftalmos-
copia con imagen recta para poder apreciar alteracion de reflejos, color y nivel.
La luz aneritra, que reflejandose en las capas més internas de la retina, es un
excelente medio de observacion cuando se trata de ver finos detalles. Y, por
dltimo, la fotograffa del fondo ocular para relacionar la evolucién de las afeccio-
nes maculares,

J. M. Capikanos,—Eritrodermia suliamidiea.

Después de hacer un repaso de la frecuencia, clase y patogenia de las mani-
festaciones cutdneas debidas a todo el grupo de las sulfamidas, describe un caso
de eritrodermia por el cibazol.

Es un enfermo que por una dermitis consecutiva a la aplicacién de pomada
Pental, tomé nueve gramos de cibazol, apareciéndole al tercer dia una eritro-
dermia muy intensa, acompaiiada de fiebre (38%) y anuria. El enfermo curd
totalmente en diez dias. La prueba por el método de Prausnitz-Kiistner, fué
negativa.

Este caso tiene interés por no haber encontrado descrito ninguno en la lite-
ratura espaiiola y solamente uno en la extranjera, citado por Janet.

C. ALBa.—Alresia vaginal de eausa sifilitica durante el embara-
zo. Cesarea v posteriormente hematoeolpos.

Describe un caso de atresia vaginal durante el embarazo, de origen sifiliti-
co, sefialando que son pocos los casos citados de esta clase de atresia durante la
gestacion. Expone la historia clinica de la enferma, tratandose de las particula-
ridades del parto en cuanto a los peligros que origina y a su tratamiento. Se
describe, finalmente, la formacién de un hematocolpos, tratando del error
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exploratorio que puede originar, curso, sintomas, diagnéstico y diversas parti-
cularidades y procedimientos operatorios del tratamiento. (Se publica en
extenso.)

V. M.# pern ArevArn.—Jontoforesis histaminica.

Se explica la importancia del factor iontoforesis y del factor electroforesis
en el proceso que, en Medicina, se suele conocer con el nombre de iontoforesis.
Fotografias de reacciones cutdneas histaminicas muestran la importancia tanto
del titulo de las soluciones empleadas como de la existencia de iones parasitos.
Las experiencias fueron hechas con clorhidrato de histamina en soluciones
desde 1/1.000 al 1/2.000.000, siendo en todas ellas positiva la reaccién de Lewis.
Ha tratado en el Servicio de Fisioterapia 170 casos, destacando las periartritis
escapulo-humorales por los buenos resultados que en ellas se obtiene con esta
terapéutica.

Sesién del dia 2 de marzo de 1945

J. M. Aipama TroucrueLo. — La enfermedad de Goya en su pintura.

(Se publica en extenso.)

J. A. Lameras.—Caleifieacion de Ia valvula adérliea.

(Se publica en extenso.)

M. Usanpizaca.—Fibromioma del ligamento redondo.

Comunicacion de un caso de fibromioma del ligamento redondo del tamafio
de una cabeza de adulto, situado intra-abdominal. subperitoneal, extirpado
quiriirgicamente. Con este motivo se hace una revisién de conjunto de los tumo-
res del ligamento redondo. (Aparecerd en extenso.)

E. Cavayi Hazen.—Accion bioquimica de las fosialasas,

Encontrindonos en la actualidad ocupados en Ia determinacién de fosfata-
sas en diversos tejidos orgdnicos, creemos oportuno hacer un estudio del meca-
nismo de las diversas clases de fosfatasae,

Comenzamos por definir esta clase de fermentos. agrupdndolos entre las
hidrolasas y dentro de éstas entre Jas esterasas, siguiendo para su estudio la
clasificacion de Kant y Weischer, adoptada por Santes Ruiz.
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En primer lugar estudiamos las fosfomonoesterasas, describiendo los cuatro
grupos en que pueden subdividirse, segin su procedencia, y estudiando su
obtencién a partir del rifién de cerdo (Albers), de la patata y remolacha ( Pfan-
kuch) y de la orina por electrodialisis (Kutschert y Worner).

A continuacién se describen las fosfodiesterasas, poniendo de manifiesto la
accién de la colinofosfatasa y de la glicerinfosfatasa al actuar sobre la lecitina.
Fosfatasas encontradas por Uzawa en el veneno de vipéridos.

Después estudiamos las pirofosfatasas descuhigrtas por Kurata y Taka-
hashi. Las adenilpirofosfatasas, estudiando su accién sobre la adenina; la accion
de las nucleofosfatasas sobre los nucleétidos, citando la accién sobre el 4dcido
citidinico, v la accién de las metafosfatasas, transformando los metafosfatos
en ortofosfatos,

A continuacién se estudian las llamadas polifosfatasas; las fitasas, haciendo
ver su accion sobre la fitima o esterexafosférico de la inosita, pasando, por ulti-
mo, a estudiar la lecitinasa; la fosfocreatinasa, al actuar sobre la fosfocreatina,
o sea, sobre el fosfageno de los vertebrados, y la accién de la argininfosfatasas
al actuar sobre el dcido alfa argininfosférico o fosfageno de los invertebrados;
haciendo al final breves consideraciones sobre todas ellas,

La comunicacién ha sido acompaiiada de la proyeccion de 12 férmulas, en
las que se han puesto de manifiesto la accién de estas ergonas.

Sesion del dia 9 de marzo de 1945

C. Diaz Lérez.—Inclusiones dentarias.

A continuacién de hacer consideraciones generales sobre las inclusiones
dentarias, se exponen dos casos clinicos observados en el Servicio de Estomato-
logia de la Casa de Salud Valdecilla.

En el primero de ellos se estudia una anestesia de dentario derecho pro-
ducida por una inclusién del primer bictispide inferior derecho, curada después
de la intervencién extraccional,

En el segundo se trata de una inclusién ectépica del canino inferior derecho,
que por su gran desplazamiento ha dado lugar a errores diagnésticos radio-
graficos, Se estudiaron las causas de estos errores, dindose normas para evi-
tarlos mediante el empleo de radiografia extrabucal. Se proyectan varias radio-
grafias de ambos.



REVISTA DE LIBROS

PATOLOGIA ABDOMINAL CLINICA, por el Profesor GaianT Mongs y coiaborado.res, 1943.
Savvar, Editores,

No es ya el momento, por demasiado retrasado. de emitir, con la precipitacion que da el
vivo desco, un calido elogio de esta obra, plena de vigorosas y admirables realidades. Incitado
por una coincidencia, para mi feliz, de puntos de vista fandamentales, prefliers comentar. aun-
que sea muy brevemente. el espirita de la «Patologia abdominal clinicay del profesor Gallart.

En mi concepto, un libro sobre estas materias es digno tanto de ser escrito coma leido, cuan-
do el autor conoce bien &l tema. v, basindose preponderantemente en su experiencia personal,
le expone con claridad, La férmula parece demasiado elemental; sin embargo,..

Conocer bien el tema es disponier de un rico sedimento formado poco a peco, durante muchos
anos, por la prictica continua, la ohservacidin cuidadosa y la meditacién serena, y esto es nada
menos que el tesoro reunido en una vida bien aprovechada de rrabajos. Basarse de preferen-
¢ia en lo aprendido alrededor d¢l enfermo. supone haber comenzado la actividad en un pequefio
taller, que ¢l diario esfuerzo logré ampliar y perfeccionar, sin gue al convertirse en fabrica,
la figura del creador hava dejado de erecer y de dominar con su decisiva inflnencia el ambien-
te propicio para las buenas obras. Eseribir con claridad no puede limitarse a la del concepto
y forma de la exposicién, sino ser ampliada a la lealtad, cualidad que distingue lo incierto de
lo segura, que califica con exactitud lo accesorio v lo importante, ¥ que enumera y relata con
ignal extension y perspectiva los errores v los aciertos.

Escribir un libro que redna esas tres condiciones. es-muy dificil, por escasas que sean sus
piginas; pero colina las legitimas exigencias del lector reflexivo que sabe buscary desea encon-
trar ese nicleo de verdad—Ila substancia de los hechos—que los dius no evaporan y que Jos
anos enriquecen,

;5S¢ encuentran estas virtudes en el fiuto del profesor Gallart? A mi juicio. ninguna falta,
¥y todas brillan por igual, Pero aiin nos regala con otra, de valor inapreciable: la de exaltar
el espiritu de colabioravidn, van esporidicamente desarrollado entre nosotros, que en cuanto
creemos—muchas vpoes por motivos que salo Dios conoceri—estar situados un simple palmo
sobre el nivel cientifico medio, menospreciamos, olvidamos o aparentamos no recordar los aje-
nos meritos, y nos erguimos para intentar que resulte mis destacada la diferencia que esti-
mamos nos separa de los demis, sin pensar que tales maniobras implican un simple deseo
con mas frecuencia basado en infantil orgullo que en la realidad, tal vez demasiado triste. En
este aspecto el profesor Gallart nos dice en su prologo: «no busquéis en estas piginas un com-
pendio completo de la Patologia Digestiva, pues no hallaréis mas que un nimero limitado de
temas, los que nos son mejor conocidos por haberles dedicado la preferencia durante muchos
afiosn, Y con la mis modesta sencillez agrega: ¢y todo esto no es obra exclusiva mia, sino que
representa una suma de esfuerzos ininterrumpidos en la que han participado mis colaboradores
con tan asidua intensidad romo yoy,

iBuen ejemplo nos brinda Gu?la‘rt con su Escuela del Hospital de la Santa Cruz y San Pa-
blo! No se ha ergunido, sino que se ha inclinads para buscar hombres a quienes ensenar, alen-
tar, elevar vy dirigiv, Tl nos diria que todo ha surgide por la fortaleza de los lazos que ‘esta-
Llece el trabajo en comin, animado por la misma ilusibn: pero. para nosotros, tiene una signifi-
cacion mucho mas mmplia: Gallart v sn escuela hacen patria. Y el motivo de estas lineas nos
dice bien claro con qué tesén, Director y colaboradores, contribuven al engrandecimiento de
la Patologia digestiva espaiiola,

Ocupando un sitio destacado en la biblioteca de la Mayo Clinica encontré, con emocion, hace
afios, un magnifico libro espanol, escrito por un cirujane del miximo prestigio, el finado doctor
Corachin. Seguramente hoy estart ya a su lado la mejor compania, que por tantos conceptos
podia desear, la vPatologia abdominal ¢clinicas, del profesor Gallart y sus colaboradores.—A, Gag-
cia BArGN,

G. GIL TURNER.—Técnica de la Maternidad de Vizcaya. Bilbao, 1945.

Con verdadera alegria recibimos este pequeno libro del Dirvector de la Maternidad de Viz-
caya, en ¢l que, en muy pocas paginas, se condensan normas generales y las técnicas de mas
frecuente uso en la clinica, en forma que pueda Ilegarse a pna nuificacion del trabajo clinico
del personal auxiliar,
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Nos causa gran satisfaccién, en primer lugar, por sus excelencias intrinsecas, En ningiin
momento se pierde de vista la finalidad para la eual estd eserito y a quien se dirige, Todas
sus paginas deben leerse con atencién y en todas ellas se encontrarin normas claras y preci-
gas para el buen funcionamiento de una Clinica obstétrico-ginecolégica, Pero no sélo por su
gran valor, sino también por lo que significa. nos interesa este libro. Es una demostracion
de que la Maternidad de Vizcaya, excelente institucién que puede presentarse como modelo
para la mayoria de las de su clase de Espafia, no renuncia, a pesar de ello, a perfeccionarse,

Para los que hemos consagrado muchos esfuerzos a mejorar la asistencia hospitalaria, cons-
tituye una gran satisfaccion el ver edmo lentamente va aumentando el pequeno grupo de las
Clinicas, que retinen esas condiciones minimas necesarias para cumplir su misidn con eficiencia,

Hace muchos afios que venimos propugnando la necesidad de que en Espafia se haga algo
anilogo a lo que ¢l American College of Surgeons realiza en los Estados Unidos para lograr
fque los Hospitales alcancen nnas condiciones minimas, Sus normas de estandardizacion son exce:
lentes y llegar a cumplirlas no significa tener un delirio de grandezas, y en los Estados Uni-
dos son varios miles los Hospitales que las reiinen, Seria necesario trazar también, para nos-
otros, un programa minimo, ¢ ir inexorablemente a que se cumpliese por todas las Corporacio-
nes que tienen a su cargo las instituciones hospitalarias,

También por razones de orden estrictamente personal, pedimos perdén por mencionarlas
aqui; nos agrada este librito. No en vano estd hecho por uno de nuestros mejores discipulos,
y 8i ed satisfactorio ver ponerse a nuestro lado a los que hemos conocido dando los pri-
mieros pasos en la especialidad, también lo es ¢l comprobar que hemos sabido inspirarles el espi-
ritn de que, por el bien general. no debe dudarse en sacrificar muchas horas en lograr una
buena organizacion hospitalaria, aun a costa del tiempo que se podria consagrar a labores
de mayor interés individual,—DM., USANDIZAGA,

E. GIL V;ﬂRNET Y L. ROCA ROCA.—Tuberculosis anexial. J. M. Massé, Editor, Barce-
lona, 1944,

La tuberculosis genital constituye un tema al que justamente puede calificarse de actua-
lidad, Ofrece gran interés no silo por la frecuencia eon que se presentan estas enfermas en
la Clinica y la gran cantidad de trabajos de importancia recientes sobre el mismo, sino tam-
bién por plantear muchos problemas cuya solucion todavia esta sometida a discusion. Es més,
en muchos de ellos todavia parece muy lejano el dia en que pueda llegarse a conclusiones
categbricas,

La obra de los doctores Gil Vernet y Roca ofrece una excelente exposicion de conjunto
de la enestién, aportando gran mimero de observaciones personales y una iconografia anatomo-
patolégica particalarmente interesante, Todo ello hace que sea nun verdadero placer el enfren-
tarse con este nuevo estudio de la tuberculosis genital. Los autores han sabido salir muy airo-
so0s de su empeno v su libro aleanzard un gran éxito, no s6lo entre los especialistas, sino tam-
bién entre los médicos generales, que en ocasiones son los que se encargan de la asistencia de
-estas enfermas, La edicion, verdaderamente exceleate.—M., UsANDIZAGA,
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Casa de Salud Valdecilla.—Servicio de Cardiologia, Endocrinologia y Nutricidn
Jefe: Dr. J. A. Lamelas Gongilex

COMA DIABETICO (1)
por

J. A, Lamelns Gonzdalez

INTRODUCCION

La conquista del coma diabético esté a la vista, decia Joslin en su 12° ar-
ticulo acerca de este tema, publicado en febrero de 1937, Este autor referia que
en la ciudad alemana de Stetin, con una poblacién de 270,000 habitantes, no
habia seurrido ningiin caso de muerte durante los afios 1929 y 1930, originada
por esta complicacién de la diabetes. El profesor Helmut Denning, por otra
parte, escribe en 1942, que cuando un diabético muere actualmente en coma,
casi siempre existe una falta por parte del médico que lé asiste, a excepeidn
de los casos mis graves o complicados. Algunos enfermos mueren a consecuencia
de sus trastornos mentales, pero en su gran mayoria fallecen a causa de que &l
médico mo les ha instruido suficientemente. a cllos mismos o a sus familiares.
responsables de su enidado. Por otra parte, refiere tumbién el mismo Joslin,
que entre 300 diahéticos asistidos por €, ¥ euya profesién era la de médieo,
ninguno de ellos se¢ habia visto afectado de coma, lo cual significaria que el
médico era miis capaz de conservar su propia salud que la de los enfermos que
#e le confinban a su euidado.

Ante estas manifestaciones, es indudable que tode médico encargado del
tratamiento de enfermos diabéticos contrae una grave responsabilidad moral
#i éstos fallecen como consecuencin de un coma aciddsico, en especial, =i
esto sucede por ignorancia de las medidas profilicticas que deben ser toma-
das para evitar su desarrollo. Otra cosa seria si el enfermo, consciente de su
peligro, abandona, no ohstante, el tratamiento que el médico le ha prescrito,

(1) Confereacia dada por el autor en la Academin de Cienciae Médicas de San Sebastidn
el dia 10 de marzo de 1945,
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BREVE RESUMEN HISTORICO

Desde el descubrimiento de la diabetes mellitus fué un hecho de observacion
corriente el ver morir a estos enfermos en estado de coma, y es indudable que
este suceso no podia pasar desapercibido a los médicos de entonces, pero la des-
cripeién clinica de esta complicacion tan sélo fué llevada a cabo por Stosch
en 1812, En el afio 1854 se vuelven a ocupar de este asunto Marsh y von Dusch,
pero estos autores se preguntan todavia, a la vista de tales cuadros, si no se
trataria de coma urémico, si bien el dltimo responde en sentido negativo; poco
méas tarde hallé 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 reaccién del percloruro de hierro para la demostracién del 4cido diacético
en la orina de los enfermos en los cuales se habia encontrado acetona. A prin-
cipios del Gltimo tercio del siglo pasado (1874) describié Kussmaul la respira-
eién caracteristica del coma diabético, que desde entonces se conoce con el
nombre de este autor, y en la cual contrasta muy notablemente la debilidad
general del enfermo con la profundidad y frecuencia de la respiracion, El relato
del descubrimiento de la naturaleza de la acidosis diabética llevado a cabo
por Naunyn y sus discipulos, especialmente por Halerworden, es particular-
mente interesante, Halerworden demostrd la gran eliminacién de amoniaco en
los enfermos en coma diabético, lo que este autor denominé como «kolossale
Ammoniakscheidung», vy que en el caso por él estudiado alcanzé la enorme
cifra de 10 gr. por dia. Otro de los discipulos de Naunyn, Stadelmann, encontré,
al calentar la masa siruposa eliminada por la orina de los diabéticos y a la que
se anadia 4cido sulfiirico, que se obtenfa un dcido cristalizado, el llamado alfa-
crotémico. En todas las muestras de orina en las cuales se hallaba el tan deba-
tido jarabe dcido, también se encontraba la acetona y el acido aceto-acético.
Finalmente, cuando Minkowski sustituyé como ayudante de Naunyn a Sta-
delmann, encontrd, bajo la inspiracién de su maestro, que el cuerpo que podia
dar origen a los otros tres era necesariamente el dcido beta-oxibutirico. De
este modo quedé establecida la teoria de la acidosis diabética.

Los hechos posteriores concernientes al estudio de la reserva alcalina o del
pH de la sangre, la importancia extraordinaria que en el desarrollo de este
cuadro ticnen las alteraciones electroliticas y las modificaciones del metabolis-
mo nitrogenado, etc., son de fecha mucho mas reciente, y, por lo tanto, se hallan
presentes en la memoria de tados, por lo que nos parece superfluo insistir acerca
de este punto.
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ETIOPATOGENIA

Desde el comienzo del estudio del coma diabético se ha comprendido inme-
diatamente que la acidosis juega un importante papel en la produccién de este
sindrome. A continuacién se demostré que este trastorno era principalmente
debido a la acumulacién en el organismo de grandes cantidades de dcidos orga-
nicos, especialmente de los dcidos aceto-acético y del beta-oxibutirico, al lado
de otras cantidades menores de distintos 4cidos, todo lo cual origina el empo-
brecimiento de las bases sanguineas. La pérdida de dichas bases conduce a la
deshidratacién, con lo cual se intensifica atin més el cuadro acidésico, forman-
dose un verdadero circulo vicioso. Durante bastante tiempo se ha discutido
con gran apasionamiento cnéil de estos hechos era el mds importante: si la aci-
dosis misma o el efecto téxico de los cuerpos ceténicos. En la actualidad sabemos
que ambos factores son importantes para la produccion del cuadro elinico.

Teniendo en cuenta la importancia de los cuerpos ceténicos en el desarro-
llo de la acidosis diabética, se comprende inmediatamente el gran interés que
siempre se ha demostrado en desentrafiar el mecanismo posible de la formacién
y de la utilizacién de los mismos. La comprobacién de que también en el ayuno
y en otras multiples circunstancias, ademés de la diabetes, en las que las reser-
vas de hidratos de carbono se hallan agotadas, se acompafian de acetonuria,
fué el motivo que condujo a la hipétesis de que los cuerpos ceténicos son pro-
ductos finales anormales del metabolismo alterado (Hirschfeld, 1895). Esto lo
sintetizé6 Rosenfeld en la tan repetida frase de que das grasas se queman en la
llama de los hidratos de carbono». Los estudios posteriores de Knoop acerca de
la beta-oxidacién de los dcidos grasos, las observaciones de Graham Lusk sobre
la correlacion existente entre la oxidacién de los hidratos de carbono y la pre-
sencia de cuerpos ceténicos, y la demostracién hecha por Schaffe de que la
oxidacién del dcido aceto-acético es catalizada (n vitroy por la presencia de la
dextrosa, dié crédito a la hipétesis de que los cuerpos ceténicos son productos
de la combustién incompleta de las grasas. A la vista de estos y otros estudios
analogos, se supuso que para la oxidacién completa de las grasas era necesaria
la oxidacién simulténea de hidratos de earbono, v que cuando ésta no tiene
lugar, bien como consecuencia de que los tejidos no puedan utilizar los hidra-
tos de carbono, o porque éstos no existan en cantidad disponible, los dcidos
grasos se oxidarian tan solo parcialmente en los tejidos. Fué asi como se esta-
blecié el concepto de la relacién cuantitativa entre la oxidacién de los hidratos
de carbono y de las grasas, hecho que condujo a establecer la llamada «elacién
cetégena-anticetégenan, desarrollada especialmente por Woodyat y su escuela.
Estos estudios suministraban la base de presuncién de que los cuerpos ceténicos
se formaban en todos los tejidos del cuerpo, y que el organismo diabético no los



134 J. A. Lamrras GonzALEz Tomo VIII

pueda oxidar. El efecto de los hidratos de carbono y de la insulina, haciendo
descender la acetona, es debido a la facultad que tendrian estos cuerpos de res-
tituir la oxidacién de los cuerpos ceténicos por ciertos productos que se forman
en el catabolismo de los hidratos de carbono. Este es el punto de vista que ha
prevalecido ¥ que todavia se acepta por gran nimero de autores.

La primera sospecha de que esta hipétesis es incorrecta se remonta a los
estudios realizados por Embden (1910), quien demostré que el higado aislade
era el {inico érgano capaz de producir cuerpos ceténicos al ser perfundido con
acidos grasos. Otra gran contribucién a este mismo problema fué aportada en
1928 por Chaikoff y Soskin, quienes demostraron que la extirpacién del higado
en un animal pancreoprive daba lugar a un descenso de los cuerpos cetdnicos
de la sangre, estableciendo asi que era este érgano el lugar en que se formaban
los cuerpos ceténicos en el animal intacto. También los estudios de Quastel y
Wheatley, Jowet, Quastel y Edson, con la técnica de la limina de tejidos, vino
en apoyo de que es el higado el sitio en que se forman los cuerpos ceténicos.
Finalmente, Mirsky (1942) demostré que la cetosis consecutiva a la adminis-
tracién de extractos del lobulo anterior de la hipéfisis era debida tan sélo a la
formacién de estos cuerpos en el higado, toda vez que siempre que hacen su
aparicién los cuerpos cetdnicos en la sangre de un animal tratado con dicho
extracto, éstos no se presentan si previamente se extirpa el higado. Por consi-
guiente, se admite actualmente que es el 6rgano hepatico el finico sitio en que
se forma acetona en el organismo intacto.

También se han realizado gran nimero de trabajos con el fin de demostrar
la forma en que es utilizada la acetona por los tejidos, En 1928 demostraron
Snapper v Gruenbaum que los misculos estriados perfundidos eran capaces de
utilizar los cuerpos ceténicos. Una demostracion similar fué realizada por Chai-
koff vy Soskin casi al mismo tiempo, estudiando los misculos perfundidos de
animales normales y de los pancreoprivos. Barnes y Drury, Dye y Chidsey y
la escuela de Mirski aportaron una demostracién andloga.

Por otra parte, trabajando con conejos eviscerados, no ha podido demos-
trar Mirski ninguna influencia de la dextrosa sobre la velocidad de utilizacién
de los cuerpos ceténicos por los misculos de los animales alimentados o en
ayunas, o de aquellos otros que habian side previamente tratados con l6bulo
anterior de hipéfisis. Determinando un aumento en la utilizacién de los cuer-
pos ceténicos mediante la induccion de un hipermetabolismo, en animales
igualmente preparados, tampoco se pudo demostrar influencia alguna del azi-
car sobre la utilizacién de los cuerpos cetémicos. A pesar de esta evidencia,
persisten todavia muchos investigadores en la creencia de que la dextrosa es
cetolitica, v de que existe cierta correlacion entre la oxidacién de la glucosa y
la combustién de los cuerpos ceténicos, Por este motivo emprendié Mirski,
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con la colaboracién de Waters y Fletcher (1938), ciertos experimentos cruciales,
llevados a cabo por medio de la preparacién corazén-pulmones, en los cuales
la cantidad de dextrosa y de cuerpos ceténicos en la sangre que perfunde al
corazén podia ser perfectamente regulada. Dichos experimentos han revelado
que no existe correlacién alguna entre la utilizacién de la glucosa y la oxidacién
de los cuerpos ceténicos, toda vez que la relacién cetégena-anticetégena pudo
variarse en estos experimentos desde 0 hasta el infinito. Todavia, més reciente-
mente, empleando una técnica que permite el anilisis de animales enteros, han
demostrado estos investigadores que el aziicar no tiene influencia alguna sobre
la oxidacién de los cuerpos ceténicos.

La conclusién que de dichos trabajos se puede derivar, consiste, natural-
mente, en que la utilizacién de los cuerpos ceténicos por los tejides periféricos
(misculos) no se halla afectada en modo alguno por la cantidad de hidratos
de carbono existentes, ni tampoco por la insulina. Y. sin embargo, la insulina
aliviard la cetosis que se produce en los sujetos diabéticos, y un efecto semejan-
te lo desempefiarin los hidratos de carbono sobre la acidosis de ayuno. Es evi-
dente, por consiguiente, que el efecto de los mismos se ejercera por el lado de
la produccién de los cuerpos ceténicos, es decir, inhibiendo su formacién en el
higado. Asi podriamos concluir que la dextrosa y la insulina no son agentes
cetoliticos, sino anticetégenos,

También han demostrado log estudios de Mirski que la velocidad de uti-
lizacién de los cuerpos cetdnicos es idéntica en los animales, tanto si el higado
se halla presente, como si dicha glindula ha sido eliminada, lo que sugiere que
este drgano no oxida los cuerpos ceténicos en cantidades apreciables. De esto
se deduce que dichos cuerpos, no obstante originarse en ¢l higado, no son utili-
zados por el mismo, sino que inmediatamente son excretados al torrente circula-
torio. Esta conclusion se halla igualmente de acuerdo con los resultados obte-
nidos por Quastel, Wheatley, Snapper v Gruembaum, Edson y otros autores, que
han trabajado con liminas aisladas de higado, lo que indica que los cuerpos
ceténicos no son productos finales anormales del metabolismo de las grasas,
sino etapas perfectamente normales en el metabolismo graso realizado por el
higado. Muy recientemente Stadie y sus colaboradores han confirmado estas
conclusiones, basindolas en observaciones hechas, también, en liminas aisla-
das de tejidos.

Se ha emitido como hipétesis de trabajo, que seria un requisito previo el
que existiese una disminucién de glucégeno hepatico para que tenga lugar un
aumento en la oxidacién de los 4cidos grasos, y, por consiguiente, un incremento
en la formacién de cuerpos ceténicos en el higado, con produccion de acetonemia.
Como la insulina estimula el almacenamiento del glucégeno hepatico, y como
a su vez la glucosa incrementa la sintesis del glucégeno, la explicacién mas
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satisfactoria consiste en que ambos poseen de esta forma una accién anticeté-
gena. Si estos dos elementos conducen a un aumento del glucégeno hepitico.
la combustion de las grasas es inmediatamente detenida, y por lo mismo dis-
minuye ¢l envio de cuerpos ceténicos a la sangre. El mecanismo por el cual
la deplecién de glucégeno hepatico determina la oxidacion de las grasas, se
puede referir al concepto de que ambos cuerpos forman parte del mismo sis-
tema enzimético. Este sistema enzimiético puede mostrar una mayor afinidad
por el glucégeno, lo que nos explicaria el por qué no se halla a disposicién de la
oxidacién de las grasas cuando se encuentra en presencia de una cantidad sufi-
ciente de glucégeno. Por el contrario, cuando el glucigeno se agota, el sistema
enzimdtico se pone a disposicién de las grasas.

Se admite, generalmente, que el higado del sujeto diabético es pobre en glu-
cogeno. debido a que la velocidad de su desintegracion es excesiva, v que se
presenta cetosis siempre que el glucdgeno desciende por debajo de un deter-
minado nivel critico. Segiin esto, si fuese posible producir un anumento de glu-
edgeno hepatico. incluso sin insulina, la cetosis cesaria. Los experimentos lleva-
dos a cabo por Mann, Bodo y colaboradores, revelan que el higado y los miscu-
los del perro pancreoprivo no tratado pueden aumentar su contenido en glu-
cogeno cuando se le administran cantidades adecuadas de glucosa. Mirsky ha
demostrado, igualmente, cémo la administracién de grandes cantidades de
glucosa inyectada intravenosamente al perro pancreoprivo y al que no se admi-
nistra cantidad alguna de insulina. conduce a una rédpida caida en la concen-
tracién de los cuerpos ceténicos de la sangre y de la orina. Cuando cesa la admi-
nistracién de los hidratos de carbono, inmediatamente se acumulan de nueve
los cuerpos ceténicos en la sangre. En otras palabras: la glucosa puede inhi-
bir la formacién de los cuerpos ceténicos, incluso en ausencia de la insulina,
siempre que se administre en cantidades adecuadas para su depdsito en el
higado.

Inversamente, se puede anticipar que siempre que exista un empobreci-
miento del higado, por lo que respecta al glucgeno, la susceptibilidad para la
cetosis, y, por consiguiente, para el coma diabético, estari aumentada. Por
ejemplo, se sabe que el nifio retiene mas dificilmente el glucdgeno que el adul-
to; de aqui que no nos sorprenda el hecho de que tanto el nifio normal como
el diabético muestren una mayor susceptibilidad a la cetosis inducida mediante
estimulos glucogenoliticos. De igual modo, en el diabético adulto, en el que se
sabe que la concentracion de glucégeno hepatico es relativamente baja, un esti-
mulo que pueda acarrear una disminucién ulterior de dicho glucégeno conduce
a la produccion de la cetosis, mientras que el mismo estimulo en un sujeto
normal queda sin efecto. Todos estos hechos nos indican que la glucosa, en
lugar de facilitar la oxidacion de las grasas, Jo que realmente produce es una
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inhibicién de dicha oxidacién, o, dicho en otras palabras, la glucosa es un ele-
mento economizador de las grasas.

Se ha preguntado insistentemente jpor qué si los cuerpos ceténicos son
productos normales de la oxidacién de las grasas y son utilizados libremente
por el misculo normal y del diabético? ;Qué es lo que determina que en ciertas
circunstancias se produzca una acumulacién de estas substancias? La contesta-
cién, probablemente mas correcta, consiste en suponer que existe una velocidad
maxima a la cual pueden ser oxidados estos cuerpos en los misculos, del mis-
mo modo que existe también un miximum para la utilizacién del azicar. Los
estudios llevados a cabo por Mirsky, Drury y Wick revelan la existencia de una
correlacién positiva entre la concentracién de cuerpos ceténicos en los tejidos
y su utilizacién hasta un cierto limite maximo (aproximadamente unos 7 milimol
por kilo de peso del cuerpo y hora), pasado el cual la velocidad de utilizacién
va no puede ser aumentada. Por consiguiente, si la velocidad de la oxidacién
de los 4cidos grasos y la formacion de los cuerpos ceténicos en el higado excede
el promedio al cual el miisculo es capaz de utilizar estos euerpos, la cetosis v
consecuentemente la acidosis, tiene lugar.

MODIFICACIONES ELECTROLITICAS DEL PLASMA SANGUINEO EN
EL CURSO DEL COMA DIABETICO

La estructura idnica del plasma puede alterarse por tres mecanismos dife-
rentes: por retencién, por pérdida, y, finalmente, por la introduccién de nuevos
materiales (Gamble). En las lesiones renales aumentan los radicales #dcidos
(retencidn); en los vémitos de la estenosis pildrica y en las diarreas del célera
se pierden grandes cantidades de cloro y de sodio; en la acidosis diabética entran
a formar parte de la estructura quimica del plasma nuevas substancias: los
cuerpos cetonicos. Mientras el rifion funcione normalmente, éste evita la pér-
dida de sodio mediante su funcién amoniégena. Jiménez Diaz y sus colabora-
dores han demostrado que al suprimir la insulina a un sujeto diabético éste
comienza a perder sodio y a deshidratarse, quizis como consecuencia de una
insuficiencia relativa del rifién, de la denominada nefrastenia, en cuyva situacién
es ya incapaz de economizar bases. En los casos en que a la diabetes se afiade
una insuficiencia renal, tanto si ésta es orginica como si es {funcional, a la intro-
duceién de valencias 4cidas extrafias, se viene a afiadir la pérdida de #lealis,
de la cual nos ocuparemos a continuacién, por constituir uno de los rasgos
que mas importa combatir en el curso del coma diabético.

La pérdida de alcalis en la acidosis diabética ha sido comprobada poer mul-
titud de investigadores, especialmente por Atchley, Loeb, Richards, Benedict
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y Driscol, quienes estudiaron el balance electrolitico en dos diabéticos después
de suprimirles la insulina. Como consecuencia de la interrupcién de esta droga,
el primero de los enfermos desarrollé una cetosis muy marcada, y en el segundo
se produjo glucosuria con cetonuria insignificante. En ambos enfermos se mani-
festé una pérdida de sodio y de potasio que a la larga di6é lugar a una dismi-
nucién de la cantidad de bases del cuerpo. con deshidratacién y disminucién del
volumen de sangre circulante. Por otra parte. es bien sabido que la glucosa a
altas concentraciones, posee una marcada accién diurética. Peters. Kidd y Eisen-
mann, en estudios similares, concluyen que en el coma diabético hay un espe-
samiento sanguineo, consecuencia de la emigracién del agua hacia los tejidos.
La mejoria clinica se expresa, segiin estos autores, mejor por la concentracién
de las albliminas plasmaticas que por el grado de cetonuria o de reserva alcalina.
El estado de hipotension y el colapso periférico estarian, por otra parte, estre-
chamente relacionados con este proceso de deshidratacién. Waterhaus y Rein-
hart estiman que la gran deshidratacién de los enfermos en coma diabético da
lugar a dos serias complicaciones: la anhidremia y la anuria. La propia anhidre-
mia originaria una disminucién de la secrecién urinaria y la presién coloidos-
mética en las arteriolas renales se aproxima entonces a la de la presién arterial,
origindndose albuminuria y cilindruria.

Los sintomas graves de la deshidratacién no se ponen de manifiesto hasta
que el organismo ha perdido alrededor de un 6 por 100 del peso corporal, y
dichos sintomas se traducen clinicamente por oliguria, lengua seca, piel seca,
ojos hundidos, etc. Se puede considerar que cuando un enfermo de 60 kg. de
peso manifiesta signos de deshidratacion, se precisan, por lo menos, unos tres
litros y medio de liquido para reponer su déficit hidrico, a lo que es preciso
anadir otros tres y medio litros, que corresponden a la cantidad perdida durante
las iltimas 24 horas por la orina, vémitos, sudoracién, etc. Por consiguiente,
en un enfermo de peso medio son necesarios entre 4 y 6 litros de liquido para re-
poner el déficit acuoso existente. De esto se deduce la norma practica de admi-
nistrar grandes cantidades de suero a los enfermos durante el curso del trata-
miento del coma diabético.

FRECUENCIA

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 estadisticas més modernas (1,6 por 100
entre 1.800 diabéticos de la Clinica Mayo; un 1,7 por 100, segin Solomén y
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Aringe, en el Hospital Municipal de Boston, ete.). Al comentar estas cifras
Rof Carballo y Rodriguez Mifén indicaban que no siempre cabe contar con
estadisticas tan favorables, y. en efecto, Beardwood y Rousse, entre 1.865 enfer-
mos ingresados en su Servicio de Enfermedades del Metabolismo en el (Gra-
duated Hospital of the University of Pensylvania), encontraron 220 casos
de acidosis diabética; Rof Carballo y Rodriguez Miiién aiadian a continuacién
que, ¢aun cuando no disponemos entre nosotros, de estadisticas equiparables—
lo que seria imposible, dado el distinto régimen hospitalario—, hay que tener
en cuenta que autores de diversos paises se han pronunciado contra la rareza
del coma diabéticoy. Con el fin de contribuir en la medida de nuestras fuerzas
a dar una impresién de c6mo suceden las cosas entre nosotros, vamos a dar a
continuacién las cifras de nuestra casufstica personal, sin pretender por ello
aportar otra cosa que el resultado de nuestra propia experiencia en el manejo
de un mdmero relativamente grande de enfermos y que han sido sometidos
a un régimen de hospitalizacién bastante similar al que se Ileva a cabo en los
Estados Unidos, ya que en nuestra provincia hemos ingresado en la Casa de
Salud Valdecilla, practicamente a todos los enfermos diabéticos, para ser instrui-
dos en el manejo de la dieta v de los conocimientos clementales de anilisis de
orina. empleo de la insulina. etc., lo mismo ¢i se trataba de enfermos de Bene-
ficencia que los de la clientela privada, y los casos de coma diabético han sido
atendidos del mismo modo y por las mismas personas.

Nuestro material comprende. hasta la fecha, 1.030 diabéticos (se excluyen
de esta cifra todos los casos de prediabetes y de glucosurias inocentes); entre
esta cifra de enfermos hemos tenido 27 casos de coma en 25 enfermos, lo que
quiere decir, que dos de ellos han padecido esta complicacién en dos ocasiones
distintas, Esto representa 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-
americanas, Esto lo atribuimos a la labor educativa realizada durante los 14
afios que llevamos trabajando en nuestro Hospital, y por qué no decirlo tam-
bién, a la excelente disposicién de disciplina que hemos encontrado en nuestros
enfermos, hasta el extremo, que de no ser por las condiciones anormales porque
hemos atravesado durante el afio 1936-37, y el consiguiente desequilibrio eco-
némico y la mala calidad de la insulina en algunas épocas posteriores, nuestras
cifras serfan aiin bastante mas reducidas. Se puede decir que en nuestros casos
de coma, més de la mitad ignoraban que eran diabéticos hasta ¢l momento de
caer en dicho estado, y, per lo tanto, no habian podido recibir instrucciones
previas de cémo evitar esta complicacién; los restantes enfermos habian sido
instruidos con anterioridad, pero debemos decir que tan sélo en tres ocasiones
¢l coma fué desencadenado como consecuencia de abandono voluntario por
parte del enfermo o por quebrantamiento de su dieta; la gran mayoria desarro-
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116 esta complicacién al no disponer de los medios econdmicos necesarios para
llevar a cabo dicho tratamiento. Es por este motivo, que durante el iltimo
afio (1944), la Excelentisima Diputacién de Santander ha accedido a nuestra
solicitud de poner el auxilio econémico necesario a disposicién de los enfermos
diabéticos tratados ambulatoriamente, y de este modo hemos podido sumi-
nistrarles regularmente la insulina a todos los enfermos considerados econémi-
camente débiles, con lo cual, tan sélo hemos visto un caso de coma en el tras-
curso de dicho afio. Tampoco hemos tenido ningiin caso de coma que se haya
desarrollado mientras los enfermos eran asistidos en el hospital, a pesar de que
gran nimero de ellos fueron sometidos a intervenciones quirtirgicas de las mas
variadas, desde la simple abertura de un absceso hasta las operaciones mas
mutilantes, tales como la toracoplastia,’ prostatectomias, nefrectomias, ete,

Los hechos precedentes vienen a demostrar, una vez méas, que el coma dia-
bético puede ser priacticamente abolido, cuando los enfermos son instruidos
debidamente y se les somete a una vigilancia regular, si al mismo tiempo se les
coloca en las condiciones econémicas necesarias para poder llevar a cabo su
tratamiento.

FACTORES DESENCADENANTES DEL COMA

En la mitad aproximadamente de los casos no se descubre ninguna causa
aparente en la génesis del coma. Viene a continuacién el factor infeccioso como
agente desencadenante de la acidosis; a éste le sigue la supresion de insulina, el
abandono del régimen o ambos factores simultdneamente, Otra causa relativa-
mente frecuente consiste en las intervenciones quiriirgicas llevadas a cabo sin
tener en cuenta el estado diabético del enfermo. Finalmente, son causas de coma
las crisis de hipertiroidismo, los accidentes hemorrigicos cerebrales y el desfa.
llecimiento cardiaco.

SINTOMATOLOGIA

Por definicién se entiende por coma la pérdida de la conciencia, debida a
una alteracion funcional de ciertas partes del sistema nervioso central, y por
coma diabético se comprende un estado de confusion mental con pérdida total
de la capacidad de orientacién en el tiempo y en el espacio. En estos casos la
reserva alcalina suele hallarse por debajo de 20 volimenes por 100, cifra que
Joslin considera como limite para catalogar a los enfermos aciddsicos dentro
del cuadro del coma, si bien otros autores, tales como Baker, Bearwood, etcétera,
incluyen dentro de este cuadro a enfermos en acidosis grave, cuyos valores de
reserva alcalina estdn todavia por encima de 25 volimenes por 100, es decir,
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hasta 25 volimenes de anhidrido carbénico por 100 ¢. ¢. En la gran mayoria
se suele hallar acetonuria. En el pre-coma, que es el estado que precede al coma,
el enfermo tiene la conciencia poco despejada, pero es todavia capaz de orien-
tarse en el tiempo y en el espacio. Segiin Kusmaul, el coma diabético repre-
senta el extremo de la perturbacién del metabolismo, con la elevacion de la
acidosis hasta el inmediato peligro de muerte o la muerte misma, y que se carac-
teriza clinicamente por una grave intoxicacion.

El coma diabético es un estado que nunca se presenta repentinamente, tal
como sucede en otros casos de pérdida de la conciencia (coma hipoglucémico,
coma téxico, traumiético, ete.), ya que en la gran mayoria de los enfermos sue-
len aquejar, los dias anteriores, algunas de estas molestias: niuseas, vémitos,
inapetencia, estrefiimiento, poliuria, polidipsia, somnolencia, gran flojedad
general, etc. Algunos autores han visto casos que se han desarrollado en el
curso de un dia o muy poco mas, La sintomatologia clasica del coma no siempre
la hallaremos en todos los enfermos (respiracion de Kusmaul, con su caracte-
ristica profundidad. disnea acelerada, pérdida de la conciencia, desfallecimiento
progresivo de la circulacion periférica, etc.).

Al lado del coma acido, deserito por Kusmaul, se acostumbra a mencionar
otras dos formas de coma diabético y que se diferencian del anterior, es decir.
del coma disneico, y que son: el coma cardiovascular y el coma renal. En reali-
dad, no hay mis que un solo coma, en el cual pueden predominar unos u otros
sintomas. Esto se relaciona muy especialmente con la constitucién fisica del
enfermo y con el tiempo transcurrido desde su iniciacion.

Las manifestaciones gastrointestinales son muy frecuentes (inapetencia,
nAuseas, vomitos, diarrea o estreiiimiento y dolores abdominales), y suelen
presentarse en ¢l curso del estado precomatoso o comatoso; pero al lado de estos
sintomas existen algunos otros que pueden hacer pensar en una perforacidn
gastrica, en una peritonitis, pancreatitis, apendicitis, etc., lo que ha motivado
que se le designe a este cuadro con el nombre de seudoperitonitis de origen
acidésico. Esta sintomatologia se presenta muy especialmente entre los diabé-
ticos jovenes, si bien puede hacerlo en cualquier otra edad. Entre nuestros
enfermos hemos tenido dos casos que habian sido enviados a la Casa de Salud
Valdecilla, con el diagnéstico de «abdomen agudoy, en los cuales no se sabia
que sufriesen previamente de diabetes. Si a estos enfermos se les hace sistemi-
ticamente anélisis de orina antes de toda intervencidn quirdrgica, se evitard
el practicar en ellos una operacion innecesaria. 4llan encontré este cuadro de
un modo especial entre los enfermos previamente tratados con insulina; pero,
segln acabamos de indicar, nuestros dos casos no habian recibido previamente
insulina, y segiin se deduce de los enfermos estudiados por K. Heinkele y otros
autores, no se puede atribuir a la insulina esta particularidad, y la mayoria de
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los enfermos que se citan corresponden mas bien a la literatura antigua. El
diagnéstico diferencial, con el «abdomen agudo», es a veces dificil, cuando al
dolor abdominal y a la fiebre se une la existencia de una leucocitosis persistente,
que en algunos casos puede alcanzar la cifra de 20.000 leucocitos por milimétro
clibico, y hasta verdaderos cuadros lencemoides, con 70.000 por milimetro
ctibico. Wariwood v Heinkeler citan cada uno un enfermo con el cuadro de ileo
en ¢l curso del coma diabético, en los cuales la operacién practicada no demostré
la existencia de ninguna causa mecédnica o inflamatoria que motivara dicho ileo.

En ¢l curso de la acidosis diabética se desarrolla con gran frecuencia el cua-
dro de la insuficiencia circulatoria periférica, semejante al estado de schock,
especialmente en los sujetos diabéticos juveniles y de constitucion longilinea.
En ellos solemos encontrar la forma del coma diabético, llamada «cardiovascu-
lar, y que mis bien que una forma especial del coma, constituye la fase final
de muchos comas diabéticos graves; pero algunas veces se manifiesta la sinto-
matologia de la insuficiencia vascular periférica aun antes de que el coma se
halle completamente desarrollado, si bien debemos hacer constar que, segin
nuestra experiencia, tal modalidad ocurre muy rara vez. Nosotros hemos encon-
trado este cuadro de colapso en la mayoria de los casos que han terminado
fatalmente, en muchos de los cuales se habia conseguido, mediante un trata-
miento enérgico, que desapareciese de la orina la glacosa y los cuerpos ceténicos,
y que la reserva alealina se elevase hasta cifras relativamente altas, haciéndose
concebir por ello marcadas esperanzas de curacién. Estos casos constituyen lo
que podriamos llamar «curaciones de laboratorioy, pero con muerte clinica,
mientras que hay algunos otros enfermos en los cuales, a pesar de las cifras
pesimistas que nos suministra el laboratorio, los pacientes se curan clinicamente,

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 dificil en estos momentos el poder extraer sangre para
su andlisis 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 tensién sanguinea es muy baja y hay gran hipo-
tonia de los globos oculares. En algunos casos llama la atencidn el color encen-
dido de la cara, que contrasta con el estado de colapso del resto del cuerpo.
Algunas veces puede faltar la eliminacién de acetona por la orina, asi como
de los restantes cuerpos ceténicos. La causa de este cuadro seria debida, segin
Jiménez Didz, a la acapnia o disminueién del carbénico de la sangre, aunque
es probable que intervenga, ademis, una intoxicacién acida de los mismos
centros vasomotores.

El peligro de esta situacién es muy grande, y lo es mucho més como conse-
cuencia de la forma refractaria con que se conducen estos enfermos ante el
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tratamiento cardiovascular mds enérgico. Muchas veces el propio enfermo
tiene la sensacién de que ha cesado todo peligro, y de este optimismo se puede
contagiar también el médico. Es entonces cuando se suele presentar la catis-
trofe repentina, muchas veces sin causa aparente que la desencadene, mientras
que en otras ocasiones se atribuye el motivo o un pequeiio esfuerzo, tal como
el efectuado al realizar la defecacién, levantarse para orinar, un lavado de esté-
mago, etc. En otras ocasiones ha coincidido la presentacién del colapso con el
desarrollo de una reaccién hipoglucémica. Beltrdn dice que en cinco de sus casos
se ha dado tal coincidencia. Nosotros, que hemos visto varios de nuestros enfer-
mos con el cuadro de colapso vascular periférico que acabamos de describir,
no hemos hallado méis que en un caso la hipoglucemia como factor de posible
desencadenamiento.

De todos los signos qae permiten enjuiciar esta situacién, ninguno tan impor-
tante como la medida de la tensién sanguinea, determinacién que en todo caso
de coma se llevarid a cabo, por lo menos, de hora en hora.

Ademis de la acapnia, ya citada, se han emitido otras muchas hipétesis
para explicar la cansa de la insuficiencia circulatoria periférica. Hermann
supone, como causa de la misma, la intoxicacién dcida del centro respiratorio;
Eppinger y Tanhauser creen que el factor méis importante consiste en la dismi-
nucién de la cantidad de sangre circulante. Neergard hace responsable de este
estado a la intoxicacidn dcida de los capilares. La teoria de Strauss, defendida
en la actualidad por Engel, cree hallar la cansa de este cuadro en un ago-
tamiento méiximo de las suprarrenales, semejante al que se observa en las enfer-
medades infecciosas, Peters, Kydd y Eisenmann piensan que hay una conexién
entre el colapso periférico y las alteraciones en la estructura proteinica del
plasma que, segiin han demostrado estos autores, sufre un aumento transito-
rio de concentracién 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 investigacién anatomopatolgica no ha hallado nada
en el corazén que justifique la produccion del colapso. Sin embargo, se supone
que pueden existir alteraciones funcionales como consecuencia del aporte defec-
tuoso, o, mejor ain, de la imperfecta utilizacién de la glucosa por el miocardio,
a la vez que de la acidosis y la deshidratacion del organismo. Es lo cierto, que
en muchos de estos enfermos podemos hallar trastornos del ritmo cardiaco
durante esta fase del coma, y nosotros mizmos hemos tenido ocasién de com-
probarlo varias veces, uno de cuyos ejemplos mostramos en la Fig. 1.3, en la
que se muestra la existencia de una gran taquicardia como consecuencia de
una tremulacién auricular, en la que se comprueba la existencia de un ritmo
con bloqueos que pasan de 1 : 1 a otro de 2 : 1, especialmente visible en la
derivacién III.
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Respecto a que la causa del colapso debemos buscarla en las alteraciones
del sistema nervioso central, nos inclinan en este sentido la coexistencia de otros
fenémenos: por ejemplo, la ausencia de una respiracion profunda, que Beltrdn
hace depender de una hipersensi-
bilidad del centro respiratorio; la
frecuente existencia de hipoter-
mia, la marcada leucaocitosis 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 pletéricos,
obesos, picnicos, hipertensos, et-
cétera, encontramos, en ocasiones,
simultineamente con el coma, una
insuficiencia cardiaca verdadera.
con alteraciones muy evidentes,
tanto clinicas como anatomopato-
légicas. Una de nuestras enfermas,
Fig. 1.%—H.® 2696. Coma diabética - Hipoglucemia precisamente el primer caso que

hemos asistido en Valdecilla, pre-
senté esta asociacion del coma con una insuficiencia cardiaca muy marcada,
caracterizada por taquiarritmia, edemas, hidrotérax, dismea, etc., y que, no
obstante, curi de dicho estado mediante el oportuno tratamiento combinado
del coma y de la insuficiencia cardiaca.

VARIEDAD DE COMA LLAMADO RENAL

Nosotros hemos encontrado tan sélo dos veces esta forma de coma, y hemos
visto, lo mismo que otros autores. que se presenta con més frecuencia en enfer-
mos hipertensos o, lo que es lo mismo, que habian demostrado previamente
alteraciones renales; sin embargo, ocasionalmente se manifiesta también en
sujetos con rifiones anteriormente sanos, Es sabido que en el curso del coma
es un suceso muy frecuente la presencia de albimina en la orina, pero en esta
variedad que estamos estudiando lo es mucho mas todavia, y la cifra de la mis-
ma oscila entre valores que van desde simples indicios hasta 4 gr. por mil; tam-
bién se suele encontrar hematuria microsedpica, asi como los llamados cilindros
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del coma, que casi nunca faltan. Todas estas alteraciones se atribuyen a la
accién de la acidosis, con la consiguiente elaboracion de substancias téxicas
que actGan sobre el rifion y que desaparecen en la mayoria de los casos tan
pronto como cesa aquélla, Casi siempre suele faltar el edema y la hipertensién,
si prescindimos, como ya hemos dicho, de los enfermos que previamente sufrian
hipertonia arterial.

Los valores de la urea sanguinea o del nitrégeno residual suelen ser elevados,
pero en nuestros casos no hemos hallado ninguno con uremia verdadera. Esta
variedad de coma renal rara vez complica al coma de los diabéticos de tipo
asténico, en los cuales predomina de un modo muy marcado la tendencia al
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 retencion de substancias uremigenas, pero en esta
etapa, sin los sintomas del coma diabético, sino més bien bajo la forma del
coma urémico, que se caracteriza por oliguria, que puede llegar hasta la anuria,
albominuria progresiva, aumento de la tensién sanguinea, exageracién de los
reflejos tendinosos, intranquilidad motora. prurito, ete.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En todo sajeto diabético puede presentarse, ademis del coma, otras com-
plicaciones que hacen necesario establecer el diagnéstico diferencial del mismo
con una serie de cuadros clinicos que pueden simularlo. En primer término, es
necesario diferenciar, sobre todo, el coma diabético del coma hipoglucémico, y
del coma urémico. Ademas, se presenta en ciertas ocasiones el cuadro de la pér-
dida de la conciencia como consecuencia de una hemorragia cerebral, de una
conmocién cerebral, de una intoxicacién por farmacos, y, finalmente, tal como
sucedié en uno de nuestros casos con un estado de mal epiléptico.

El comienzo del coma diabético es casi siempre gradual, es decir, tarda
varios dias 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-
sion de insulina, infeccién o hipertiroidismo, Sus signos v sintomas clinicos con-
sisten, como hemos manifestado anteriormente, en un estado de nauseas, v6mi-
tos, dolorimiento abdominal, visién borrosa, estrefiimiento, disnea, hambre de
aire o respiracién de Kusmaul. Los signos clinicos se traducen por piel seca,
taquicardia, coma incompleto al principio v que va progresando paulatinamente,
presién sanguinea baja o normal, globos oculares blandos, olor acetenémico,
reflejos normales o ausentes, aziicar en la orina, presencia de acetona y #cido
diacético y albiimina, cilindros en abundancia. con predominio de los de un
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sélo tipo: la glucemia suele hallarse por encima de 350 mg. por 100 ¢ c.: la reser-
va alealina por debajo de 20 volimenes, el nitrégeno 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 ingestién de alimentos
(o la existencia de vomitos y diarrea, que equivale a que el alimento no sea
aprovechado); exceso de insulina o un ejercicio exagerado. Los sintomas con
que se manifiesta el coma hipoglucémico consisten en sensacién de hambre,
debilidad general, parestesias, temblor, diplopia, respiracién superficial y, sobre
todo, sudoracién, sintoma éste que hemos aprendido a reconocer desde nuestra
época de asistente a la clinica de Maraiién, como uno de los mas frecuentes y
valiosos para el diagndstico diferencial, Los signos que hallamos en estos enfer-
mos consisten en la presencia de una piel hiimeda y fria. pulso normal, algunas
veces irregular, y coma profundo, que se acompaiia de convulsiones durante
los tltimos periodos; existe resistencia antagonista y el lenguaje suele ser far-
fullante; ausencia de aziicar en la orina, asi como de acetona y de dcido dia-
cético; la glucemia suele encontrarse por debajo de 60 mg. por 100; el volumen
de orina emitido durante aquel dia es normal; la reserva alcalina, normal o alta;
el nitrégeno no proteico o urea son normales. Respuesta inmediata a la glu-
cosa dada por la boca, por via intravenosa o por via rectal, dentro de los diez
minutos siguientes; la insulina, por el contrario, empeora el cuadro clinico.

El coma urémico tiene un desarrollo lento, durante el curso de dias 0 semanas.
La causa del mismo suele ser debida a una supresion en la eliminacién de orina
a consecuencia de: a) nefritis; b) efecto téxico con infeccién, drogas o acido-
sis; ¢) retencién de agua: d) obstruccién de las vias urinarias, Los sintomas del
mismo consisten en apatia, cefalea de localizacién occipital, nduseas, vémitos,
visi6n borrosa con manchas o nubes en la vista; la respiracién es del tipo ester-
toroso v a menudo adopta la forma de Cheyne-Stokes, y mucho mis rara vez de
la forma de Kusmaul; la piel suele estar seca; existe hipertrofia cardiaca, el pul-
so es lleno y tenso, la presién sanguinea habitualmente estd 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 albuminiirica. Suele existir aglucosuria y tampoco se demuestra
la presencia de acetona o de acido diacético en la orina. La albiimina suele estar
presente, asi como los cilindros, Iiero 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 disminuida, aunque rara vez por debajo de 25 volimenes por 100. La
urea o el nitrégeno no proteico se encuentran elevados, por encima de 120 mgr.

En cuanto al diagnéstico diferencial del coma diabético con la hemorragia
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cerebral, se ha de tener en cuenta el hecho de que a veces es posible encontrar
pequefias 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 presentacién brusca del coma y los signos focales,
asi como la falta de una hiperglucemia considerable y la existencia de una reser-
va alcalina casi normal facilitan el diagnéstico diferencial,

Nosotros hemos asistido a un enfermo diabético en estado de coma, pero en
¢l que no existia una verdadera respiracion de Kusmaul, y los globos oculares
no presentaban tampoco Ia hipotonia caracteristica de este estado, y en el cual
el anilisis de orina mostraba la presencia de grandes cantidades de glucosa y
reaccién positiva de acetona y de dcido diacético. Por lo atipico del cuadro
hicimos inmediatamente una determinacién de la reserva alcalina y hallamos
que ésta era de 48 volimenes por 100, con lo cual desechamos como causa del
coma a la acidosis diabética moderada que evidentemente existia en el enfer-
mo, y una investigacién ulterior acerca de los familiares nos permitié descu-
brir que el enfermo habia tomado una enorme cantidad de Veronal, probable-
mente con fines suicidas (se trataba de un mancebo de farmacia).

Otro caso nuestro, muy atipico, se presenté en un diabético que sufria acro-
megalia. En varias ocasiones ingresé este enfermo en la Clinica en estado coma-
toso, pero con rasgos clinicos poco convincentes de coma diabético, sobre todo,
porque su presentacién era casi repentina y se acompanaba 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 por 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 volimenes por 100. En uno de estos
estados permanecié el enfermo durante mis de 24 horas, sucediéndose a peque-
hos intervalos grandes crisis convulsivas. Nuestro diagnéstico fué, en este caso,
el de un estado de mal epiléptico como consecuencia del tumor hipofisario (tu-
mor que mas tarde se pudo comprobar en la autopsia de dicho enfermo).

PROFILAXIS DEL COMA

Ya 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 mayoria de los autores que
estudian este problema, creemos que la mejor profilaxis consiste en la instruc-
cién adecuada de los enfermos y en prestarles el auxilio econémico necesario a
aquellos que carecen de los recursos indispensables para la aplicacién de la insulina.
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En todas las Clinicas americanas que hemos visitado (Joslin, Woodyat,
Wilder, John, ete.), los enfermos son ingresados con el fin de ser instruidos
en el manejo de la dieta, de la aplicacién de la insulina y del anilisis cualitativo
de la orina. El momento de dar el alta a estos enfermos se condiciona tnica-
mente a que hayan aprendido estas nociones elementales, asi como del signi-
ficado que entrafia el suprimir la insulina o el abuso alimenticio, especialmente
cnando se ha manifestado una infeccion, incluso si ésta consiste en un simple
catarro. [gualmente se le hace ver el mal significado que tiene la presencia de
v6émitos o una gran inapetencia, la somnolencia excesiva y la extrema flojedad.
En nuestra Clinica hemos seguide lo mds fielmente posible estas reglas educa-
tivas y de su resultado estamos altamente satisfechos.

Nuestras normas se pueden condensar, aproximadamente. en las siguientes
instrucciones;

1.2 El enfermo diabético debe examinar la orina diariamente en lo que se
refiere a la glucosa, con el fin de adaptar la dosis de insulina a las necesidades
del momento,

22 No omitira la insulina en caso de ser incapaz de tomar alimento, a
menos que se halle aglucosiirico.

3.2 En caso de infeccién no suspendera la insulina, sino que casi siempre
necesitard aumentar la dosis de la misma.

4.2 Se le aconseja consultar con el médico de cabecera o con nosotros mis-
mos ante la presencia de cualquiera de estos grupos de sinfomas.

a) Debilidad inexplicable y somnolencia.

b) Pérdida de apetito y nduseas, con o sin vémitos.

¢) Dolor abdominal desacostumbrado, dolor de piernas o de espalda.

d) Piel y lengua muy secas, con gran aumento de sed.

¢) Aumento en intensidad de la respiracién con olor a frutas del aliento.

f) Glucosuria intensa y persistente y prueba positiva con el percloruro
de hierro,

PRONOSTICO

El pronéstico 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 jévenes que otros en edad avanzada, ya que el porcentaje de morta-
lidad es relativamente bajo hasta los 50 afios, mientras que aumenta muy rapi-
damente a partir de esta edad.

Otro factor extraordinariamente importante se refiere a la coexistencia de
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infecciones, especialmente las del tipo séptico, tales como 4ntrax, septicemia,
abscesos, ete.

Otro elemento decisivo, en lo que al resultado del tratamiento se refiere,
es el dependiente de las horas transcurridas desde ¢l momento de la iniciacién
del coma hasta aquel en que se instaura el oportuno tratamiento. Las probabi-
lidades de recuperaciom son muy grandes antes de las cuatro primeras horas,
mientras que van siendo cada vez menores a medida que esta cifra se va hacien-
do mayor. Sin embargo, no deberd desesperarse en ningiin caso ni dejar de
instituir el tratamiento adecuado, ya que todos los autores mencionan casos
de recuperacién después de haber pasado 10 6 12 horas en estado comatoso.
Nosotros mismos tenemos dos casos de curacién en enfermos que llevaban mas
de 10 horas en coma antes que se hubiese instituido ningiin tratamiento,

Otros factores que agravan tambien el pronédstico del coma diabético son
aquellos que se refieren al estado del corazén, del rifién y de las arterias. Asi-
mismo es de mal prondstico el colapso periférico muy pronunciado y la forma
de coma renal,

Por nuestra parte, debemos confesar que, si bien estamos sinceramente
satisfechos de nuestra labor profilictica, no lo estamos tanto del resultado ob-
tenido en el tratamiento del coma mismo, toda vez que de nuestros 27 casos han
fallecido 12 en el curso de dicha complicacion, lo que representa un 44,4 por 100.

¢Cémo explicar este alto porcentaje de mortalidad? Creemos que puede jus-
tificarse, en parte, si se examina el cuadro I, en el que se puede ver cémo de

CUADRO NUM. 1
RESUMEN DE LOS 12 CASOS FALLECIDOS ENTRE 27 CASOS TRATADOS

N(M. | EDAD GI;:";CE:,: A ::;f:‘r‘;i ]f;F% TENSION COMPLICACIONES
1 9 915 10 wol. 7, ? T/4 Tremulacion auricular y
colapso,
2 23 352 16 ? 8/5 Absceso pulmonar, etmoi-
ditis v meningitis,
3 22 332 14 56 11/8 Se lo llevd la familia en
estado de colapso.
4 51 499 9,9 07 8/4 | Antrax.
5 56 580 12 55 9/5 | Antrax.
6 56 800 17 118 9/6
1 59 560 18 180 18/ Gangrena de un pie.
8 67 478 16 86 8/4 Esquizofrenia,
9 67 643 17 87 10/6
10 77 564 10,9 ? 10/5 | Antrax,
11 67 487 13 98 945 Anuria y colapso,
12 16 883 10,9 140 8/ Coma de forma renal.
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los doce casos fallecidos, cuatro de ellos tenian 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 cardiaca. Tan sélo el ndmero 6 y el 9 de
dicho cuadro no presentaban complicaciones que justificasen el fracaso de
nuestro tratamiento, pero la edad de los mismos pertenecia a la que solemos
encontrar coincidente con los valores mas altos de mortalidad.

No creemos que pueda achacarsele un valor pronéstico muy malo a la cifra
elevada de glucemia, asi 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 voli-
menes.

TRATAMIENTO DEL COMA DIABETICO

Las medidas empleadas en el tratamiento del coma diabético pueden resu-
mirse del modo siguiente:

1.2 Conseguir para ¢l enfermo un reposo adecuado y una temperatura
igualmente apropiada.

2. Administracion de insulina,

3.2 Administracion abundante de agua y sal.

4.2 Lavado gastrico y enema rectal.

5. Estimulantes cardiacos y vasculares periféricos.

6.* Administracion de alealis en algunas ocasiones.

7.2 Anilisis de orina, que se obtendri por sondaje en caso preciso, y que
se debe repetir a intervalos regulares de 2 a 3 horas,

8. Determinacién de glucemia, reserva alcalina, cloremia, ete., al empe-
zar el tratamiento y que se repetird en el curso del mismo.

9.2 La aplicacién de este tratamiento debe ser llevada a cabo de un modo
continuado hasta que el enfermo se halle fuera de peligro o haya sucumbido.

El fundamento de estas normas terapéuticas es extremadamente compren-
sible. Al enfermo se le colocard en una habitacién aislada, en una cama calien-
te, o, al menos, entre mantas de lana. También se puede administrar calor me-
diante la aplicacion de calorificos caseros (botellas de agua caliente, saquitos
de serrin o arena caliente, etc.), o con arco de limparas, pero se tendri gran
cuidado de que la aplicacion del calor no produzea quemaduras al enfermo;
en particular se deberd evitar el colocar estos calorificos directamente en con-
tacto con la piel, de modo especial en las extremidades inferiores, ya que una
quemadura en estas condiciones agrava extraordinariamente el prondstico y
puede ser el punto de partida de una sepsis o de una gangrena.
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El ecalor asi aplicado economiza las combustiones internas, que en estas
condiciones se derivan en su mayoria de las grasas y las proteinas del enfer-
mo, lo que es igual a un aumento de la acidosis. .

La insulina se inyectard por via intravenosa en aquellos casos de coma de
larga duracién, pero a la vez se debe aplicar también por via subcutdnea; la dosis
empleada dependerd del grado del coma, asi como de la edad del enfermo; pero,
en general, suele ser corriente el inyectar de primera intencién de 30 a 40 uni-
dades por via intravenosa y otras tantas por via subcutinea, tratindose de
enfermos adultos. Nosotros, signiendo en esto a nuestro maestro Joslin, prefe-
rimos el empleo de dosis pequefias o moderadas y repetidas a pequefios inter-
valos, por ejemplo, 20 6 30 unidades cada media o cada hora, segiin los casos.
La dosis total aplicada varia mucho de unos casos a otros, pero se puede dar
como cifra media la de 300 unidades para los sujetos adultos, si bien nesotros
hemos sobrepasado esta dosis en miiltiples ocasiones, y en uno de nuestros
casos hemos empleado 1.000 unidades de insulina (se trataba de un coma dia-
bético en un sujeto acromegalico, que, como se sabe, son muy resistentes a
la insulina).

Tan pronto como hemos colocado al enfermo en las citadas condiciones
ge procede a la extraccién de sangre para la determinacién de glucemia, clo-
Turos, urea y reserva alcalina, para lo cual se precisan unos 20 c. c.. que se mez-
clarin con la cantidad adecuada de oxalato potéasico. El examen de la sangre
para la glucemia y la reserva alcalina se repetird a intervalos de tres horas, al
menos para la primera, hasta que el enfermo se halle fuera de peligro. Es también
1til examinar la sangre del enfermo respecto al grupo sanguineo a que pertene-
ce, para el caso en que sea preciso realizar una transfusién.

Si el enfermo no se halla muy colapsado, se le aplicara suero fisiolégico por
via subcutdnea, pero si el estado de la tensién sanguinea es muy bajo o han
transcurrido muchas horas desde la iniciacién del coma, entonces es preferible
la administracién de esta solucién por via intravenosa. La cantidad a inyectar
es de unos 30 c. c. por kg. de peso del enfermo durante las primeras seis horas;
15 e. c. por kg. en las seis horas siguientes, v otros 15 ¢. c. mas por kg. en las
préximas doce horas. Esto representa, para un sujeto de 60 kg. de peso que la
cantidad a inyectar serd de 1.800 c. c. durante las primeras seis horas; 900 cen-
timetros cibicos mas en las seis siguientes, y otros 900 c. c. en las doce horas
proximas. (Cuando el enfermo conserva la conciencia v no tiene vomitos, parte
de este suero podra ser sustituido por jugos de frutas administrados por via
oral, Se deberd disponer de suero bicarbonatado al 5 por 100, con el fin de
hacer un lavado géstrico, para lo cual se utilizardn unos 500 c. c. de esta solu-
cién, dejando dentro del estémago unos 100 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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voliimenes por 100, muchos autores aconsejan la inyeccién de 500 c. c. de este
suero bicarbonatado por via intravenosa (Wilder, etc.). Otros diabetélogos,
tales como Wearwood, sustituyen el bicarbonato por una solucién 6-molar de
lactato sédico, con lo cual dicen haber obtenido éxitos muy brillantes.

Todos sabemos que Joslin es opuesto a la administracién de alcalinos en
los enfermos de coma diabético, y el valor de sus argumentos es tan poderoso,
debido a que nadie ha igualado los resultados obtenidos en el tratamiento del
coma a los logrados por este eminente diabetdlogo. Nosotros podemos dar fe
de la veracidad de las cifras de Joslin, por haber tenido ocasion de asistir a varios
casos de coma en su Clinica. Claro es que el resultado logrado por este autor
no depende solamente del empleo 0 no de la medicacién alcalina, sino de la serie
de medidas que se emplean allf con extraordinaria prontitud y meticulosidad.

Al mismo tiempo que se administra la insulina y el suero fisiolégico se apli-
cardan también los estimulantes vasculares periféricos, especialmente la cafeina
a la dosis de 20 6 30 centgr. cada 2 6 3 horas, que se puede alternar con el
cardiazol o con el simpatol.

Se determina la tensién arterial cada media hora, y en caso de que ésta
descienda por debajo de 80 mm. se aplicard una solucién hiperténica de clo-
ruro sédico al 10 por 100. por via intravenosa, de unos 60 c. c.; lo mismo hare-
mos en caso de anuria. Si con estas medidas no logramos mejorar la tensién o
vencer la anuria, entonces se hace preciso el empleo de una transfusién san-
gainea. ‘

Se continuari la determinacién periédica cada 2 6 3 horas, de la glucosa,
acetona y #4cido diacético en la orina. Cuando se ha conseguido hacer desapare-
cer la glucosuria, v, no obstante, persiste el estado de coma, se empezara a admi-
nistrar pequefias eantidades de azicar. En caso de que el enfermo no tenga
nduseas o vomitos, la administracién de este aziicar se puede hacer por via
oral o mediante una sonda duodenal, en forma de jugo de naranjas o de una
solucién de glucosa al 10 por 100, en la proporcién de unos 150 c. c. cada dos
o tres horas; si existen nauseas o vémitos, inyéctense 150 ¢. c. de una solucién
estéril de glucosa al 10 por 100 por via intravenosa, cada 2 6 3 horas. La solu-
cién de glucosa no hay inconveniente alguno en afiadirla a la solucién salina
que se estaba inyectando por via intravenosa, pero no lo haremos a la solucién
bicarbonatada o a la solucién de Lugol.

Como se comprende facilmente, todas estas medidas son dificiles de llevar
a cabo en casa del enfermo, por lo que es de aconsejar su traslado inmediato
a una Clinica en la que se pueda seguir del mejor modo este tratamiento. Claro
es que antes de enviar al enfermo a la Clinica se debe administrar la primera
dosis de insulina, y si el viaje ha de durar mas de dos horas, se le debe aplicar
una nueva dosis antes de llegar al Hospital.
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Ya hemos explicado el beneficio que se obtiene con la aplicacién del calor
como economizador de energia, que en estos momentos se deriva de las substan-
cias cetogénicas del organismo. El descenso de la temperatura corporal que
acompafia a otros estados analogos al shock, lo encontramos también en la
acidosis diabética y deberi ser combatido por medio del calor, en especial con el
arco de limparas, que se aplicarin en periodos de 15 a 20 minutos cada vez.

For lo que a la insulina se refiere. cualquiera que tenga alguna experiencia
en el tratamiento de la acidosis diabética, estard de acuerdo en que ésta debe
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-
nutricién, y cuando se trata del primer ataque de coma, deberd tenerse cuidado
en no emplear dosis excesivas, Wilder cita el caso de un nifio de 9 afios, total-
mente inconsciente, con una reserva alcalina de 9 volimenes por 100, en el cual
se consigui6 recuperar la conciencia y mejorar extraordinariamente todos los
demés sintomas, mediante la administracién de una dosis total de 28 unidades:
en otro nifto de 11 afios y cuya reserva alcalina era tan sélo de 2 volimenes
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 transeurso
del primer dia de coma. Otros autores, como Rabinawich, emplean dosis mucho
més altas, debido a que desde el comienzo del tratamiento administran a la
vez grandes cantidades de glucosa.

Desde la introduccién de la insulina retardada, se emplea simultineamente
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, cuande la absor-
cién, a partir de la piel, puede estar muy retardada. Autores tan experimenta-
dos como Joslin, Wilder, ete., sostienen que no es deseable conseguir un des-
censo demasiado brusco de la glucemia, que podria acarrear cambios osméticos
muy intensos, y ciertos casos de muerte podrian ser atribuidos a esta causa.
Por otra parte, el daiio principal no lo produce la hiperglucemia, sino la des-
hidratacién y la acidosis, y una restauracién méis rapida de estos elementos se pue-
de lograr mediante al adminsitracién de agua, sal v, en ciertas ocasiones, alcalinos.

La deshidratacién producida a consecuencia de la acumulacion de dcidos
organicos en los humores va acompailada de una enorme pérdida de electro-
litos. En consecuencia, el volumen de sangre circulante se halla disminuido
y muy dificultada la. eficacia del corazén. Estas anormalidades exigen una
inmediata correccidn, que habitualmente se consigue mediante la administra-
cién, en las 6 primeras horas, de 30 a 40 c. c. de la solucién salina fisiolégica,
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por cada kilo de peso del cuerpo, seguidos de la aplicacién de otra cantidad
igual en las siguientes 18 horas. Estos liquidos se suelen administrar primera-
mente por via intravenosa y mas tarde por via oral, siempre que se haya recu-
perado la conciencia y no persista el estado nauseoso o los vémitos. Esta can-
tidad de liquidos puede no ser suficiente para compensar totalmente las perdidas
del organismo, pero la utilidad de una més rapida hidratacién es dudosa.

Nosotros hemos administrado alcalis tan silo en 5 de nuestros 27 enfermos,
pero tenemos la impresién de que su resultado es favorable en determinadas
circunstancias. Actualmente, ya no se emplean las grandes dosis de bicarbonato
que solian administrarse en la era preinsulinica. Casi siempre se aplican can-
tidades més moderadas, tales como 25 gr. de bicarbonato en una solucién al
5 por 100, con lo que se consigne corregir casi instantaneamente la hiperpnea
existente. La insulina invierte mds tiempo para lograr el mismo efecto, y el
factor tiempo es aqui un elemento precioso. Por otra parte, fué demostrado
por primera vez por Starr y Fitz, que una cantidad de 4cidos organicos no ceté-
nicos, que mds tarde fué identificada por Himwich, que se trataba de dcido
lictico, al menos en parte, era excretada en algunos casos en cantidades que
exceden a la de los acidos ceténicos. La administracién de insulina sola no puede
conseguir dicha eliminacién. Algunos de los casos comunicados pdr Baker no
presentaban acetonuria o ésta era minima, y en otros varios, aunque existia
acetonuria, sc conseguia que ésta desaparcciese mediante la insulina, pero la
reserva alcalina del plasma permanecia baja hasta que se lograba elevarla me-
diante la administracion de alcalis.

Estimulantes cardiacos.—La utilidad del empleo de medicamentos cardioté-
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 via subcutdnea 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 fisioldgico
es probablemente la medida més eficaz, a excepcién de la transfusién sangui-
nea, Esta se halla indicada siempre que la tensidn sanguinea se encuentre por
debajo de 80 mm. de mercurio, pero no siempre se puede practicar inmediata-
mente. La adicién de 1 mgr. de adrenalina a 1.500 c. c. de suero fisiolégico
ha sido recomendada por Labbé y Boulin, en inyeccién intravenosa. Nosotros
usamos preferentemente el benzoato sédico de cafeina, el cardiazol o el aceite
alcanforado, y tltimamente el simpatol. En caso de anuria recurrimos a la
inyeccién de unos 50 a 60 c. c. de la solucién de cloruro sédico al 10 por 100,
administrada por via intravenosa, tal como ha sido preconizada por Joslin.

Glucosa.—Respecto a si la administracién de glucosa ayuda a combatir la
acidosis, es este un asunto discutible. Himsworiz (1932), Bertrand (1932), Rabi-
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nowich y colaboradores (1937) le han atribuido 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 objecién que se
hace a la inyeccién de glucosa inyectada intravenosamente, es la que se refiere
a que entonces ya no nos sirve la dosificacién 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 aplicacién de insulina, las pequefias 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 expresién 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 continuado,
va 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 infeecion.

El lavado géstrico se llevard a eabo 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 easos en el cuadro nim, II.
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CUADRO NUM. 2

Tomo VIII

RESUMEN DE 27 CASOS DE COMA DIABE‘TICJ:& ENTRE UN MATE-
RIAL DE 1.030 DIABETICOS

o cnu- | BB | xce ACIDO - rEN- | FESUETAT| (o oMPLICACIONES QUE
N.7| EDAD | o pvra Sff:_“ TONA Bfl:gg' UREA | PULSO| S5 ;’;?E“ AGRAVAN EL PRONOSTICO
1 9 915 | 10 |4-k+|+4+ 2 180 7/4 | Muerte. | Miocarditis con arrit-
mia completa. Co-
lapso.
2] 17 518 | 13 e o e e e o [ 4 160 9/5 | Curacién.
3| 17 489 | 13,7 |++ |4+-++| 60 | 150 7/5 | Curacidn.
4| 17 588 | 16 |4 F|++F 7 134 9/6 | Curacién,| Flemén de muslo.
5| 22 499 | 11,8 [++|+++] ? 130 | 10/7 | Curacidn.
6] 22 | 450 2 gt 56 | 113 9/4 | Caracidn,
7| 23 782 92,2 |+4|+++| ? 99 | 10/8 | Curacién.| Pleuresia,
8| 23 352 | 16 |HH+H|4+++H] 7 145 8/5 | Muerte, | Absceso pulmonar, et-
moiditis y meningitis,
9| 23 | 332 | 14 j+++|+++ 7 | 156 | 11/8 | Muerte, | Se lo llevé la familia
estando en colapso,
10| 26 468 | 18 =+ 56 134 9/6 | Curacibn,
11| 28 498 | 13,5 [++4+|+++| 68 | 145 8/6 | Curacién.
12| 34 | 678 | 15 |+ ++|+++| 58 87 | 10/5 | Curacién.| Acromegalia.
13| 5l 499 99 4 ++H+++ 971 140 8/4 | Muerte, | Antrax,
14| 56 580 | 12 |[+++|+++ 55| 175 9/5 | Muerte, | Antrax.
15| 56 800 | 17 +44-4 7 118 9/6 | Muerte.
16| 59 560 | 18 4 4=k 180 125 | 18/9 | Muerte. | Gangrena de pie izq.
17| 64 535 | 12 |4 +4|+4++| 98 | 160 | 12/6 | Curacién.| Anasarca por hiperten-
sién con arrit. compl.
18 67 | 478 | 16 |+ 4|44+ 86 | 128 8/4 | Muerte. | Esquizofrenia.
19| 67 643 | 17 [+ +-+|+++| 87 | 130 | 10/6 | Muerte,
20| T4 458 | 16 |-+ 44 90 | 145 | 12/6 | Curacién.] Miocarditis y erisipela,
21| 77 | 564 | 10,9 |+ 4+|+4++] 2 | 120 | 10/5 | Muerte. | Antrax,
22| 67 487 | 13 |4 76 98 9/5 | Muerte. | Anuria y colapso,
23| 16 | 883 | 10,9 | + 0 130 | 140 8/3 | Muerte, | Coma de forma renal,
24| 32 | 654 | 156 [+ +4|+++| 105 [ 110 | 10/6 | Curacién.
25| 22 756 | 18,5 |4 ++|+ -+ 65 120 | 11/6 | Curacidn,
26| 24 | 650 | 164 |+ +-H-+++ 55 | 115 | 10/6 | Curacién.
271 58 650 | 15 |+++|+++ 68 | 110 | 10/6 | Curacién,
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Casa de Salud Valdecilla.—Servicio de Oftalmologia
Frof. E. Diaz-Caneja

EL TUBERCULO DE LA COROIDES EN LA MENINGITIS
TUBERCULOSA (*)

por

I Dinz-Cancia

La exploracidon oftalmosedpiea figura entre las técnicas mas depuradas
utilizadas en Lo elinica, v éonstitaye una realidad de tal ovidencia, que fusra
ogioso insistir sobre su significacion y eficacia: siendo muchas las afecciones en
la# que su aportacién ef incxcusable para mejor precisar una sintomatologia
dudosa y oricatar un diagndstico. El examen de la retina ¥ papila dptica, como
perciones directamente aceesibles del sistema nervioso central, esti va incor-
porade al diagnéstico neurolfigico, v diariamente se requicre nuestra eolubora-
cion, cstablecidndose de este modo una comumidad aearo-oftalmeldgica, que
tanto ha contribuido al progreso de la neuro-cirogia, No es menos intima la que
nos une con la Pediatria, impuesta por tantoa procesos que, siendo localmente
oftalmolégiens, tienen en la infancia una persopalidad tan peculiar y definida,
gue noe hace coincidir en un afin comim, con la avada de mutuos esclareci-
mientos,

tavitado—con gran honor por mi parte—para colaborar en vuestras tareas
levendo una comunicacién de mi especialidad, he juzgado no s halluba des-
provisto de interés un breve examen en que puntualizisemos la exactitud de
una afirmacién, que por haberse leido en autorizadas fuentes, ha dejads, a mi
juicio, una impresion deformada de la realidad clinica.

Hace va algunos afoz—y posiblemente quede ain el eco e este prejuicio—
s¢ nos sulicitaba frecuentemente para que, con nuestro examen oftalmoseipico,
confirmisemos lu existencia de tubéroulos en la corvides, que a su vez ratifica-
sen el supuesto dingndstico de una meningitis tuberenlosa; v en los tratados
podia frecuentemente leerse: sque para el disgndstico de lu enfermedad era del

{*) Conferoneia pronunciada en ¢l VI Congross Nocional de Padiateia, Santander, 1944,
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mayor interés comprobar la existencia de los tubérculos coroideosy. Ain hoy, el
joven pediatra puede llegar a una conclusién, si no falsa, al menos parcialmente
inexacta, cuando en autores de la mayor solvencia aprenda, o recuerde, que:

«Es evidentemente de gran valor diagnéstico el hallazgo de tubérculos en
la coroides, comprobados oftalmoscépicamente.s—( Striimpell.)

«Lo mas importante es la aparicién de tubérculos en la coroides.y—
{Jochmann.)

«El diagnéstico es completamente seguro cuando en la imagen del fondo del
ojo se observan los tubérculos miliares de la coroides.»—( Mattes.)

(Para el diagnéstico diferencial de la meningitis tuberculosa es patognoms-
nico el hallazgo de tubérculos coroideos, si bien no aparecen en todos los casos
o se presentan tardiamente.—(Jochmann-Hegler.)

«Los tubérculos de la coroides son sintoma de la meningitis tuberculosa.)—
(Martinet.)

«Casi regularmente se observan tubérculos en la coroides, pero con frecuen-
cia tardiamente.y.—( Simén- Redeker.)

Seguramente pudiérais—con mis autorizada documentacién—continuar las
referencias anteriores con otras no menos valiosas—mas por quienes las suscri-
ben que por ellas en si—, pero las anteriores serdn suficientes para justificar un
examen del problema, sin otra finalidad que el intento de precisar cuanto en
¢l haya de exacto, y rectificar lo que se afirma con menor certeza. Este anali-
sis tal vez no sea del todo initil para el joven pediatra, tunico al que, por la
sola razén de una mayor vida clinica, me creo autorizado a dirigirme.

La endoscopia ocular—oftalmoscopia—constituyé un auténtico amanecer
en mi especialidad. En época anterior a Helmholtz—1851 —sélo se lograba del
fondo ocular una nocién anatémica post-mortem. Afios 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-
moscdpico, diagnosticando, en vida, tubérculos en la coroides. Anos después,
Bouchut ((HG6p. des Enfants maladesy. Paris), practica también la exploracién
oftalmoscépica, y con su publicacién de 1865, (Du diagnostic des maladies du
systéme nerveux par l'ophtalmoscopey, marca, sin duda, una fecha interesante
por la resonancia que estaba llamada a temer, ya que, en forma categérica,
sentaba la casi invariable constancia de los tubérculos coroideos en la menin-
gitis tuberculosa. A esta publicacién siguen otras del mismo autor, y como mais
interesantes nos referimos a sus Lecciones de Clinica del «(HOp. des Enfants
malades, 1884», donde pueden seguirse detalladamente sus observaciones, his-
torias clinicas, ete., que aclaran la génesis del discutido hallazgo y su pretendido

valor clinico.
Estas publicaciones de Bouchut fueron, con gran indignacién de su autor,
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casi desconocidas en Alemania: ignorando €L por su parte, en «njustay corres-

pondencia, que en el Congreso Internacional de 1867 habia expuesto Jaeger -

un caso, observado con anterioridad, en el que habia comprobado la existencia
de los tubérculos coroides, y que en la misma reunidn presenté otro caso Graefe.
observado con Leber—y son todas personalidades de relieve histérico—, en el
que igualmente fueron diagnosticados oftalmoscépicamente tubérculos en la
coroides, que posteriormente se comprobaron en la autopsia, por tratarse de un
caso de «tuberculizacion generaly, segiin frase del autor. Esta circunstancia, de
ir unido el tubérculo a una grave diseminacién miliar, fué igualmente confir-
mada en el mismo Congreso por Arcoleo, de Palermo, sefialando asi una orien-
tacién més exacta, ratificada después por la clinica.

Las publicaciones de Bouchut fueron, sin duda, causantes de la exagerada
interpretacion dada a sus hallazgos oftalmoscépicos. Sobre éstos, nos impone
una prudente reserva la simple comparacién entre la dificultad de exploracién,
con nuestros medios técnicos actuales, en las primeras edades de la vida, y la
que debia ser casi insuperable en los primeros afios de la oftalmoscopia.

Lleva Bouchut su fe de neéfito al extremo de llamar «cerebroscopia» al exa-
men oftalmoscdpico y a pretender fijar el diagnéstico de todas las afecciones
del sistema nerviosoe con su préctica, entonces rudimentaria,

Concretandonos a la meningitis tuberculosa, sus afirmaciones son catego-
ricas. En la meningitis tuberculosa, los tubérculos de la coroides son la regla
general que confirma el diagnéstico.

Serd interesante comprobar cémo hacia el examen oftalmoscépico de los
enfermos, cuando se precisaba el diagnéstico, v cual era el curso de la enferme-
dad. Veamos un resumen de los diez casos mas demostrativos:

li==
“71. "Enfermo de 5 afios. «Alucinaciones terrorificass—citacion textual—. Oftalmoscopia:
tubérculos de coroides. Coma. Muere dos dias después de ingresar.

2. X, 11 anos. Postraci6n, delirio. Oftalmoscopis: the. coroides. Autopsia dos dias después.

3. Bernard, 3 afios, Hemiplejia, desviacién conjugada. Oftalmoscopia: the. coroides, El
enfermo abandona la Clinica.

4. Hilaire, 6 afios, Vémitos, gritos constantes, estrabismo. Oftalmoscopia: tbe. coroides,
Autopsia a los nueve dias.

5. Maria, 2 afios. Vémitos, cefalea y gritos. Oftalmoscopia: the. coroides. Autopsia a los
seis dias.

6. Luisa, 8 afios, Cefalea, vomitos, gritos. Oftalmoscopia con idéntico resultado a los ante-
riores, Autopsia, también idéntica, y a los mismos dfas.

7. Prevost, 5 afios, Vémitos, desviacién conjugada, disnea, Oftalmoscopia: the. coroides.
Autopsia a los cuatro dias,

8. Wolff, 3 afos, Disnea, cefalea, vomitos. Oftalmoscopia: the. coroides. Autopsia a los
ocho dias.

9. X, 12 afios. Lleva dos afios con un estado de inconsciencia; solo emite sonidos guturales,
Ingresa en una contraccién generalizada, apelotonado, deloroso, gritos constantes. Oftalmosco-
pia: siete tubéreulos coroides. No precisa la fecha de autopsia.

10. Blanche, 13 afios. Buen estado. Oftalmoscopia: the. coroides. Autopsia.
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De los casos anteriores se deducen las siguientes consideraciones:

1.2 Las condiciones en que se detallan los enfermos. harian hoy extremada-
mente dificil el examen oftalmoscépico, cuyos resultados, en la mayoria de los
casos, aun con nuestros actuales medios de exploracién, serian seguramente
negativos. Esto nos impone una obligada reserva sobre las exploraciones reali-
zadas, compardndolas con los resultados obtenidos actualmente en nuestras
Clinicas. Con los oftalmoscopios de que hoy disponemos, es en muchos casos
extremadamente dificil la oftalmoscopia, y en otros, no logramos la interior
satisfaccion de haberla realizado plenamente cuando sélo vemos la zona papi-
lar, sin poder conseguir una exploracién marginal, cuyo valor hemos aprendido
en la Clinica. Kyrieleis, muy recientemente, insiste (sobre la enorme paciencia v
dificultad con que hemos de hacer muchas veces el examen oftalmoscépico, y
nuestra debida reserva en observaciones incompletas. Nada de esto sucedia
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 caracteristicas sométicas han sido detalladas como excep-
cionalmente molestas para el examen. Esto, por lo menos, constituye un alarde
de maestria no superado, ni igualado hoy.

2.5 En la casi totalidad de los casos, la comprobacién precedia muy breves
dias a la autopsia, y ésta confirmaba la generalizacién miliar tuberculosa.

Si tan excéptica impresién dejan las ohservaciones de Bouchut, parece
obligado que los jovenes pediatras exijan de nosotros alguna reflexién que los
oriente sobre los datos que pueden esperar de una exploracion oftalmolégica
bien dirigida, asi como un breve informe sobre el criterio hoy dominante en
clinica oftalmolégica.

La sintomatologfa ocular en la meningitis fué fijada por la estadistica de
Uhthoff, a la que hacen referencia las publicaciones mas recientes (Kyrieleis),
y en ella las lesiones se distribuyen del modo siguiente:
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b) Sintomas oculomotores:
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En la estadistica precedente podemos comprobar que el tubérculo coroideo
«puede hallarse» en un 10 por 100 de los casos de meningitis tuberculosa: si
bien, englobados los casos, y maniliestas 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 comprobé la existencia de un tuber-
culoma cerebral (5 por 100), lo que reduciria su valor como sintoma de la propia
meningitis tuberculosa.

Fischer llega a cifras atin mas reducidas, ya que en 227 casos de meningi-
tis observados en la Clinica Universitaria de Leipzig, sélo pudo comprobar tres
veces los tubéreulos de la coroides. El mismo autor sefiala la posibilidad de lograr
més numerosos hallazgos. si se hiciera el examen sistemitico de los casos mas
graves, en los que—precisado por otros medios el diagnéstico y préximo el fin
del enfermo—, parece menos necesario el examen oftalmoscépico, que juzga
serd positivo en la fase de diseminacién miliar. Este era también el criterio de
Conheim. No puede sorprendernos que en los casos de tubereuloma cerebral, y
coexistiendo con una meningitis, puedan hallarse focos en coroides; pero segu-
ramente, tanto éstos como aquélla, son secundarios a la lesién inicial, sin que,
por lo tanto, los tubérculos coroideos deban ser estimados como sintomas exclu-
sivos del proceso meningeo. El diagnéstico de tuberculoma cerebral no es siem-
pre ficil. El tuberculoma quedé enmascarado en la sintomatologia de una
meningitis, sin antes haber dado ninguna reaccién 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 reaccién meningea se produjo en la fase final de la
enfermedad, en la que no puede extraiiarnos se hagan diseminaciones en los sitios
de fijacion electiva de la infeccion tuberculosa, y entre ellos, en primer lugar,
en el tractus uveal.

La misma estadistica de Uhthoff nos permite separar los casos de tubérculo
coroideo, sintomatico de la diseminacién final, de los demas sintomas, menos
graves, propios de la meningitis. Estos son tipicamente irritativos, ya que el
proceso actiia, las mas de las veces, produciendo una irritacién bacilo-téxica
ventricular. Esto explica el elevade porcentaje de trastornos oculomotores que,
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segiin Uhthoff. no serian centrales, sino que afectarian a los ramos salidos ya de
los centros e interesados en su trayecto. siendo esto causa de la irregularidad
parcelaria de su sintomatologia, sin que pueda precisarse exactamente el sitio
donde quede interesado el arco reflejo. En un caso de Reichmann se logré hacer
desaparecer la midriasis con una puncién ventricular, de lo que el autor deduce
que la hipertensién del cuarto ventriculo era causa de ella. La hipertension es,
evidentemente, la mas frecuente causa de irritacion patologica; pero, segin
Reinhold, actuaria de modo diverso segiin el sitio donde el estimulo actiia.
Asi, las hipertensiones de la convexidad darian miosis, mientras las meningitis
basilares producirian midriasis o irregularidad y desigualdad pupilar., Esta
interpretacién de irritacién ventricular ha sido contradicha por Behr, quien
defendié que el proceso tuberculoso se propagaba por la via directamente al
parénquima cerebral, interesando asf las vias.

Otro grupo de sintomas meningeos. es el de aquellos que se manifiestan en
la papila 6ptica, en la progresiva graduacién: congestién-edema-inflamacién.
De los casos de Uhthoff s6lo un 5 por 100 dieron estasis papilar bilateral, y éste
coincidente con tubercnloma .cerebral.

El estasis es una lesién tipicamente hipertensiva, interpretada por Schieck
como resultado del desequilibrio entre las presiones que actian de uno y de
otro lado de la papila éptica: vitreo v nervio. La meningitis puede dar lugar.
secundariamente, al estasis, por inmediata propagacién a las meninges neura-
les que rodean a la comisura 6ptica; pero el mecanismo habitual esta producido
por la hipertensién endocraneal. propagada a las vainas del éptico y por ellas,
cordén axial y cdmaras gliales, al parénquima del nervio (Behr y Schieck).
Es interesante recordar que en los casos de Uhthoff, en los que se demostré el
estasis, coincidiendo, segiin confirmé la autopsia, con tuberculoma cerebral,
éste evolucioné en la forma insidiosa a que antes hemos hecho referencia, simu-
lando una meningitis tuberculosa, sin sintoma focal de tumor. La misma difi-
cultad diagnéstica ha sido confirmada por Zappert, quien en su estudio sobre
el tuberculoma cerebral infantil consigna que de 62 casos observades no se
pudo hacer el diagnéstico «ntra vitamy en 41 de ellos, lo que supone un 66
por 100 de casos en los cuales se diagnosticé una meningitis, existiendo un
tuberculoma cerebral.

La papilitis éptica moderada, la simple hiperemia papilar y el estasis veno-
so, son sintomas meningeos frecuentes de observar. y tienen un proceso andlogo
en la papilitis de la ciclitis tuberculosa. Esta reaccién seria, segiin Heine, bacilo-
téxica, y no obedeceria a una propagacién directa de toxinas por el interior
del ojo—cuerpo vitreo—, sino a un mecanismo hematégeno, que provocase un
meningismo bacilotoxico. El proceso seria semejante a la «Liquor-toxicose
de Payr.
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No terminaremos sin recordar que los tubérculos de coroides y los de corio-
retina—ya que es dificil separar las lesiones cuando interesan a la coriocapilar
coroidea—son frecuentisimos en clinica y de observacién casi diaria en regiones
muy infectadas. En estos casos, el tubérculo dista de ser sintomitico de una
siembra miliar generalizada, y en la mayoria de ellos no se acompaiia de lesién
activa ninguna pulmonar, obligindonos esto a insistir para lograr una explora-
cién radiografica de térax, en cuyas zonas hiliares hallamos, casi constantemen-
te, la huella de la lesion. Para la patogenia del proceso ocular—Kriickmann—
debemos considerar a la lesién ganglionar toricica como primaria, o inmedia-
tamente causante de la lesién ocular, aunque ella, a su vez, sea efecto de una
diseminacién linfohematégena, partida de un complejo primario anterior.

El tubérculo coroideo solitario, o las formaciones miliares tuberculosas, cons-
tituyen hallazgos ordinarios en nuestra observacién clinica. Esta frecuencia
con que diagnosticamos la presencia y cardcter de un foco metastitico tuber-
culoso, en sus miiltiples y variadisimas 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 sélo hallamos en oca-
siones excepcionales, es el tubéreulo de la coroides como sintoma habitual de
la meningitis tuberculosa. La culpa de esta falta corresponde, sin duda, inte-
gramente a los pediatras. Y quede este cargo en vuestro honor, ya que vuestro
diagnéstico etiolégico precede, con mucho, a las fechas sombrias que hemos
detallado en los trabajos de Bouchut, en las que la comprobacién oftalmoseépica
era, tal vez, un sintoma, inicamente precoz para asegurar con €l la inminente
proximidad de la autopsia, Antes de ese momento estd hecho vuestro juicio,
sin que precise venir el tubércule coroideo a confirmar vuestro diagndstico de
la diseminacion miliar generalizada.

No pudiéramos dar més autorizada conclusién 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 niimero de casos, el fondo es normal; en otros hay un
estado congestivo de la retina; a veces hay una hiperemia venosa o un estasis
de papila.n

«Excepcionalmente, el examen oftalmoscépico permite descubrir tubércu-
los en la coroides.»

Asi se expresa en su tratado de Enfermedades de la Infancia mi maestro en
Pediatria, en la Escuela vallisoletana, el profesor Sufier. Permitidme que, como
discipulo suyo, y modestisimo 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 ensefianzas, y, mas tarde, el honor de su amistad.
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¢ESTUDIN CLINICO DE LA TUBERCULOSIS ANEXIAL
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INTRODUCCION

Las anexitis tuberculosas constituyen wn importansisime capitule dentro
de los procesos ginecolégicos, v pur esto nos ha parecide inleresante revisar
v hueer un estndio clinico de conjunto sobre un material de enfennas homo-
genen, analizande cuidadesamente todos los datos, compn‘n’mdulus con los
reqigltuidos obtenidos por otros autores, subrayando, ademds, gue oy pocos
die ellos alrecen un nimero tan considerable de enfermas v tan minuciosamente
vstudiados.

Al abordar este tema nos limitamos exclusivamente al estudio objetivo de
la sintomatologia sobre 100 enfermas, la mavoria de cllas confirmada anati-
micamente su naturaleza tuberculosa, o admitiendo verosimilmente ésta, segin
las manifestaciones clinicas, ne se han utilizade en nuestro estudio mis que
aquellas enfermas en que. con mis o menos Mndamento, pudimos pensar en
la existencia de una anexitiz tuberenlosa.

Presentmmnss un resumen de Jos sintomas mis importantes que hemos recos
gido, comenzando por los que nos da el interrogatorio; hacemos uy Lireve comen-
tario sobre las prucbas de laboratorio, asi como ¢l valor diagnistico ipue nos
pucie prestar el logrado explorador, la puncion del Donglas, el tratamiento con-
servador v la laparotomia.

FRECUENCUIA
Hace 30 afins e crein que la tuberenlosis genital cra poco frecuente 3 varos

autores citan casos aiglados en las enfermas vistas guecoldgicamente. Estas
cifras bajas a¢ debian a la inseguridad que tenian en aquella época para el diag-
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néstico clinico; hoy dia, gracias al progreso de la cirugia, a los adelantos de la
anatomia patoldgica con los eximenes sex. dos de las preparaciones, al estudio
en conjunto de los sintomas clinicos, que he =n sospechar una infeccién baci-
lar, etc., se ha demostrado que esta afeccién n. ~s tan rara como de ordinario
se ha creido. Actualmente, en las enfermas ginecoivg.. -=n de tuber-
culosis genitales asciende a un 3 por 100. Es mucho mas frecuente 1a cu...

sis en los anejos que en los demds Grganos genitales, hasta tal punto, que cuando
hablamos de tuberculosis genital nos referimos casi siempre a la tuberculosis
anexial.

Phillipp, Salhard, Merleiti, Daniel, Simmonds, etc., hallan la tuberculosis
de los anejos en relacién con la tuberculosis genital en un 90 a 95 por 100 de
los casos. Se ha atribuido esta predileccién por la trompa a una mayor riqueza
de vasos de este conducto, que daria lugar a un mayor aflujo de sangre, por
el que circularian bacilos de Koch. dmman cree que la disposicién anatémica
de la circulacién de la trompa (anastomosis entre la arteria ovérica y la uteri-
na) determinaria una mayor lentitud de la corriente sanguinea que favorece-
ria la fijacién 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 sangui-
neo, De todos modos, no existe una razén convincente que explique esta mayor
frecuencia de la tuberculosis tubarica.

Elttero, segiin Krénig, se afecta en un 50 por 100 de Ios casos con tuberculosis
anexial. A. Martin halla la tuberculosis de cuello en un 5 por 100. En cambio,
la tuberculosis ovirica es muy rara (Aschoff, Kauffman, Schlimpert, etcétera.

INTERROGATORIO

Edad.—La localizacién genital del bacilo de Koch se observa en todas
las edades, desde la de unos meses hasta la de 90 afios. Se puede admitir, aun-
que no exista verdaderamente una edad predilecta, que la anexitis tubercu-
losa se hace manifiesta cuando los genitales estin en plena actividad (entre
los 20 y 40 afios), o sea, cuando estos 6rganos gozan de su més rica circulacién.

Algunos autores encuentran el mayor niimero de casos entre los 15 y los 25
afios: otros hacen més extensa esta época, comprendiéndola entre los 20 y los 35,

Bertolini observa la tuberculosis anexial en edades mas tardias: cita tres
casos de 70 afios. Schlimpert hallé6 alguno de 90 afios. C. Daniel, Leuczonski,
Charles, Farr, Panckow, Bousier, etc., encuentran la tuberculosis anexial entre
los 20 y 35 afios.

En las enfermas que acudieron a nuestro Servicio, lo edad en que con mayor
frecusncia se halld la anexitis tuberculosa ha sido entre los 21 ¥ 30 afios.

Antecedentes,—Los antecedentes familiares, los personales y el medio
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ambiente en que han vivido las enfermas, son factores esencialmente impor-
tantes en la anamnesis de una historia clinica por prestarnos una gran ayuda
para el diagnéstico de la tuberculosis anexial.

Con un buen interrogatorio descubrimos, la mayor parte de las veces, una
afeccién tuberculosa desarrollada en los afios anteriores o en su infancia, y que
en el momento de la consulta se halla en estado de latencia o inactiva.

No debemos aventurarnos a diagnosticar una tuberculosis anexial sélo por
la comprobacién de antecedentes fimicos en otros drganos, pues existen pacien-
tes con antecedentes fimicos extragenitales que padecen tumoraciones salpin-
gianas de etiologia no especifica: por esto tomaremos los antecedentes como
un signo mas de probabilidad que podemos afiadir a los hallados en la explo-
racién completa de las enfermas.

Algunos autores, como Charles. Norris Daay, Brocq. Heynemann, Reca-
sens, etc., encuentran con frecuencia. en los antecedentes de las enfermas, la
ascitis padecida durante su infancia. Held la hall6 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 exploracién general, se observa una tuberculosis
residual en pulmon, pleura, huesos, etc., que ha motivado en su dia una metas-
tasis en genitales,

Winckler y Wegegner hallan en sus antecedentes, con bastante frecuencia,
las afecciones de la pleara (41 por 100).

Los antecedentes personales tuberculosos alcanzan en nuestros casos la cifra
de un 55 por 100.

En el cuadro niim. 1 comparamos los antecedentes personales que nos citan
algunos autores con los hallades en nuestros 100 casos.

CUADRO NUM. 1

PLEURESIA |TBC.PULMONAR| TBC, OSEA | oB(TRIE
T OLEL TERANG. [\« oiamapenn s e nins et 0" % 23 % 3,3 % —
Freltl caciantioy e A asnua i — -- — 10 %
LT T S ") e 36 % = — T
CTARETe .y = hei i Lk i 11,1 9% 3,L Y5 —
T L D - 21 % 5,2'% 2,2 %
INOEOEOS & o w s L b e R e R 4 9 935 % 10 %

Menarquia mds tarde de los 15 afios.—La menarquia en la tuberculosis
genital puede presentarse con un retraso de uno o mas afios sobre la fecha mas
frecuente, en el término medio de las mujeres.

Heynemann, Gal, etc., la consideran como sintoma importante para el diag-
néstico diferencial,
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Especialmente se observa una menarquia tardia en las mujeres con ante-
cedentes de ascitis tuberculosa, y es muy frecuente gque también se asocie al
infantilismo genital.

En nuestras enfermas se presenté la menarquia a partir de los 15 ajios, en
un 50 por 100 de los casos.

Esterilidad.— La esterilidad acompafia a la tuberculosis genital con bas-
tante frecuencia,

Melnikow, Morosowa, Benthin, Nubiola, Usandizaga, etc., son de la opinién
de que la esterilidad es uno de los sintomas que nos orientan en el diagnéstico
de la tuberculosis anexial.

Esta esterilidad tiene su origen en las alteraciones anatémicas que presen-
tan los 6rganos en los que se localiz6 la tuberculosis.

Las inflamaciones peritoneales perturban la ovulacién y progresién del
huevo hacia el iitero. A nivel de los ovarios se originan cuadros de perio-ofori-
tis, adherencias y engrosamientos, esclerosis de la albuginea, ete., que impiden
la maduracién y estallido del foliculo. Las alteraciones de la trompa cierran
el ostium tubérico abdominal con acodaduras, adherencias e inflamaciones de
la mucosa que alteran loz movimientos ciliares y pendulares tan itiles para la
progresion del huevo hacia la nidacién en la cavidad uterina. La destruccion
de la mucosa uterina reduce las posibilidades de unién del évulo con el esper-
matozoide, asi como también la anidacién del huevo por haberse destruido
gran parte del terreno tan necesario para verificarse este fendmeno, reduciendo
al minimo toda probabilidad de embarazo.

Algunos autores hablan de una alteracién de origen funcional a consecuen-
cia de la tuberculosis de otros érganos, que marcha, a su vez, junto a la tuber-
culosis genital.

Brack cree que las hipoplasias, coincidentes con la tuberculosis genital, son
las que modificarfan la funcién de los ovarios, conduciendo a la amenorrea y
esterilidad.

En el cuadro niim 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 sexnales en nuestros 100 casos.

CUADRO NUM. 2

ESTERILIDAD
Chevatietln. . Bru o e B L AR e 159,
Bl wiicova srsvmiaz s sk e aS 5009,
Smith, it 60 9
BAL: ey n il d e T s Rl S 69 9%
Keller. . ooviiteseseeeensennanan T5=8
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Comienzo.—La tuberculosis anexial sigue generalmente un desarrollo len-
to, solapado, durante meses o aflos, y la enferma no consulta per 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 érganos genitales sufren
variaciones. Por esto se interpreta como caracteristico de las tuberculosis anexia-
les la existencia de lesiones muy manifiestas a la exploracion, que se mantuvie-
ron invariables durante largos afios sin ir acompafiadas de grandes molestias
subjetivas.

En muy pocas enfermas el comienzo es brusco, con sintomas alarmantes
(vémitos, mareos, dolores, fiebre alta), como si se tratase de un proceso agudo.
Esto se debe a la participacién en la infeccién de los érganos préximos, sobre
todo del peritoneo, mas aiin si los procesos de inflamacién son causa de acu-
mulaciones liquidas (formas exudativas) o por la formacién de adherencias
con asas intestinales.

Otras veces son focos tuberculosos en otros érganos los que enmascaran, de
una manera completa, el cuadro clinico e impiden precisar el comienzo de la
infeccion genital.

Algunas enfermas acusan los primeros sintomas desde una menstruacion;
otras en ¢l momento de la menarquia, después del matrimonio o a continuacién
de abortos y partos.

En nuestros casos, el comienzo de la tuberculosis anexial ha sido insidioso en
un 72 por 100,

Unas veinte enfermas nos describen sus primeros sintomas 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, Ia exis-
tencia de focos tuberculosos en otros érganos, de los cuales pueden depender
las alteraciones del organismo. Por otra parte, existen enfermas que no acusan
la delgadez caracteristica de todo proceso fimico en actividad, debido a que
viven en buenas eondiciones sociales de alimentacién, higiene, ete,

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, {iebre, etc.

En un caso nuestro, la enferma consulta por hallarse con un vientre muy abul-
tado, sin que ¢l ¢stado general haya sufride modificacién, En la intervencion se
encontraron dos piosalpinx del tamaiio de cabeza de feto. de etiologia tuberculosa.

Nuestros casos han sido muy variados: al lado de alteraciones con gran decai-
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miento, anorexia, sudores. cte.. se hallaron otras con buen estado general que les
ha permitido dedicarse a sus trabajos durante largos aios.

Hemos observado casos con temperaturas altas y buen estado general, siendo
las lesiones anexiales minimas, mientras que en otras. con lesiones anexiales muy
voluminosas, el estado general era satisfactorio,

Dismenorrea.—La dismenorrea es un sintoma relativamente frecuente
en la tuberculosis genital. Ademas de las causas anatémicas que la pueden
producir (adherencias periuterinas, bridas peritoneales, inflamaciones de la
trompa, abscesos frios pelvianos, piosalpinx, etc.). habrd 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 miisculo uterino.

Held cree que es digna de tenerse en cuenta, porque las lesiones especificas
mantienen al orzanismo en una elevada hipersensibilidad del sistema nervioso,
siendo en muchas de ellas consecuencia del infantilismo, que con gran frecuen-
cia suele acompanar 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 niim. 3 comparamos las cifras halladas por diversos autores

CUADRO NUM, 3

DISMENORREA
Keller y Daniel.. ................ 75 WL
Creembergy &5ty s i e e 62 %
Smith. ..... T S A 53 %
INOSOIFOS, o=y vivadinsaaaiiosadsilanic 51,5 %

Alteraciones de las hemorragias ciclicas.—Los trastornos de la menstrua-
cién 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, ete., colocan en primer lugar a las meno v
metrorragias; en cambio, Hopner, Morossowa, Brocq, Molonguet, Gal, Melnickoff.
etc.. hallan en sus casos oligo, hipo y, sobre todo. amenorreas. Entre los autores
que observan en la mayoria de las tuberculosis anexiales reglas normales, tene-
mos a Smith, Schroeder, Keller, Gragert, ete,

Debemos advertir que en la aparicién de las alteraciones menstruales influye
también cualquier localizacién tuberculosa del organismo, no indicindonos
estas perturbaciones ovaricas ninguna especificidad de tuberculosis genital.

La falta de reglas se atribuye a una alteracién de la mucosa uterina (atro-
fia) consccutiva a la intoxicacién tuberculosa y a la hipofuncién ovarica, por
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haber destruido este proceso gran parte o la totalidad del parénquima ovarico.

Kherer cree que durante la infancia sufre el organismo una impregnacion
tuberculosa que motiva un desarrollo deficiente y, por lo tanto, un itero infantil.
Esta hipoplasia, segtin Brack, daria lugar a una disfuncién ovérica que conduce
a la oligo 0 amenorrea v a la esterilidad. tan frecuente en la tuberculosis genital.

Debemos manifestar, sin embargo. que grandes lesiones oviricas o uteri-
nas no son suficientes para alterar las funciones menstruales, ya que el ovario,
conservando una pequeiia 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 alteracién general del organismo, como suele ocurrir en las tubercu-
losis extragenitales.

Aprile, Heynemann, Morossowa, ete., explican estas amenorreas por la
influencia de las toxinas tuberculosas sobre el organismo, especialmente sobre
los foliculos en maduracién, trastornando. por lo tanto. el ciclo menstrual.

Las meno y metrorragias son mis raras en la tuberculosis genitales, a pesar
de esto no faltan autores que las hallan con frecuencia ( Barthelemy, Held, Hart-
mann, ete.).

Hartmann y Keppel estudiaron las metrorragias en la tuberculosis mediante
legrado explorador. demostrando la auscncia de tuberculosis en el endometrio,
concluyendo que la hemorragia no depende exclusivamente de la lesién uterina
v que posiblemente se debe a alteraciones generales de tipo hormonal relacio-
nados con los procesos anexiales tuberculosos.

En nuestros cten casos predominan las reglas normales (46 por 100); siguen
en orden de frecuencia las amenorreas (22 por 100), las oligomenorreas (11 por
100), menorragias (12 por 100) y, en menor ntimero, las metrorragias (6 por 100).

En el cuadro niim. 4 comparamos las alteraciones menstruales que nos
citan varios autores v ias observadas en nuestros casos.

CUADRO NUM. 4

REGLAS

OLGOME AMENO- IMENORRA-] METR e
. GOME- xa- ! 0- |AMEND

NORMALES| NoRREAS | REEAS | GIAS | RRAGIAS | METRO.

RRAGIAS
HFNGT Al Y DL el g — — 6 % 1’30 9% - —
Greemberg ... uiiiviii i —_ — 6,5 % = 4] % —
L] A o e ———————— — -— 16 % — 10 7% =
SIETE R o e e e s et i e 2% % =— — == = ==
Schroeder ............ o T T 61,3 %, — 36,6 % 22 %, — —
B T | R N PR, o 63,6 %, 9 9% | 204 % .| I5 9% — -
Nosotros , «ovueeewnnnnn waee] 260 Y | I % | 220 o1 12 9% 6 % 3: 9%
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Dolor.—El dolor es uno de los sintomas que con frecuencia hacen acudir
al médico a las enfermas de tuberculosis anexial. Estos dolores son inconstantes:
unas veces los manifiestan como una sensacién desagradable de peso o tirantez
en el hipogastrio, o bajo las distintas formas de barrena, punzada o arranca-
miento; otras veces se localizan en fosas ilfacas, irradiindose a regién lumbo-
sacra o a las piernas. Sin embargo, esto no quiere decir que no surjan ocasio-
nalmente mucho mis violentos, de manera espontdnea o de tipo cdlico, hasta
el punto de que requieren el empleo de medicamentos sedantes. En estos casos
nos veriamos obligados a hacer un diagnéstico 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 aqui que la tuberculosis genital en la mujer puede existir durante meses
y afios 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 iliaca,
no tactando a la exploracién ginecolégica de esta fosa la existencia de lesién
alguna. El hecho es «paradéjicoy, segiin afirma Nubiola, va que ésta no siente
dolor en el lugar que nosotros encontramos lesionado, y, en cambio, le halla-
mos donde no existe lesion. Nubiola explica esto por la retraccién del ligamento
ancho del lado enfermo que tira y pone tenso el ligamento del lado opuesto.
siendo tal distensidn la que origina el dolor en los anejos sanos.

Existen a veces molestias a la miceion en forma de dolores punzantes, origi.
nados por las adherencias de los anejos afectados o por compresién y movili-
zacién de éstos en las alternativas de replecion 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-
rados o con sensacién de peso en otras, no guardando relacién alguna con el tama-
fto de la tumoracién ni con el estado general de la enferma.

De tipo célico citamos un caso, que diagnosticamos de embarazo extrauterino,
hallando en la intervencién la torsién de un pequeiio piosalpinz tuberculoso.

En 12 casos se observé dolor a la miccién, no aprecidndose'en ninguno de ellos
(explorados por el Servicio de Urologia) ninguna afeccion de vejiga.

Flujo.—La secrecién de los genitales puede alterarse en la tuberculosis
anexial de manera muy diversa. A excepcion de algunos casos, habitualmente
no ofrece ninguna particularidad.

Los estados linfoasténicos y los hipoplésicos, que coinciden con la tubercu-
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losis genital. son suficientes para la produccién de un flujo blanco-amarillento
de aspecto gelatinoso y muy rebelde al tratamiento.

La existencia de tubérculos en anejos y vitero va acompaiiada de una reac-
cién flogistica que da lugar a un aumento de la secrecién.

El 50 por 100 de nuestras enfermas presentaban flujo al consultar sus moles-
tias, observando una flora vaginal patolégica de segundo o tercer grado.

EXPLORACION GINECOLOGICA

En la exploracién ginecoldgica de las enfermas de tuberculosis anexial no
hallanios gran diferencia con la que presentan otros procesos no tuberculosos;
sin embargo, existen algunas formas que nos orientan hacia un diagnéstico de
probabilidad.

Al tacto himanual se perciben, unas veces, masas anexiales que no pasan
del tamanio de un huevo, con buen estado general, pero con temperaturas altas
de 399; otras, son colecciones tubéricas del tamhafio de una cabeza de feto que
no ocasionan apenas molestias durante varios afios ni sufren variacién aprecia-
ble en su morfologia, ni trastornan mayormente la funcién de los 6rganos
sexuales.

En las enfermas de salpingitis tuberculosa es frecuente hallar ambas trompas
afectadas y esta bilateralidad es lo que mis caracteriza a la lesién. Sin embar-
go. no es raro ¢l hallazgo de la invasion aislada de una de las trompas.

Leucozonski halla un 19 por 100 de salpingitis unilateral. Smith observa un
53 por 100 de localizacién tuberculosa en una de las trompas.

las alteraciones morfolégicas de las trompas que pueden observarse al
tacto son muy variadas; unas veces aparecen ligeramente engrosadas, rigidas
al tacto, sin gran dolor a la palpacién, y otras alcanzan tamafios voluminosoes,
como de cabeza de feto, adheridas al peritoneo intestinal o con gran movilidad
v de facil confusién con quistes de ovario,

Se ha concedido importancia a la presencia de hinchazones nudosos en el
segmento del istmo de la trompa, a lo que se denomina salpingitis istmica nudo-
&a, pero se ha observado que la mayoria de las veces su procedencia no es bacilar.
Segiin Chiari, Phillipp y Hubber. muchas de estas salpingitis se deben a la endo-
metriosis de esta regidn.

Otras trompas que presentan tortuosidades y acodaduras con aspecto arro-
sariado son bastante tipicas en la tuberculosis anexial. Lo mismo las caleifica-
ciones duras, de aspecto de piedra, tienen gran valor en el diagndstico.

Los nédulos de tamaiio de guisantes o algo mayores que se observan al
tacto en fondo de Douglas, en la limina posterior del ligamento ancho, en los



174 B, Branco Tomo VIII

fitero-sacros y hasta en la cara posterior del titero, a los que se denomina nédu-
los de Hegar, es imprescindible no valorarlos como especificos de la tuberculo-
sis genital sino después de detenidas reflexiones diagnéstico-diferenciales con los
hallados en las generalizaciones carcinomatosas, en las implantaciones de los
quistes de ovario papilares o en los de endometriosis, ete.

Nosotros hallamos notables diferencias en el tamanio de las trompas. desde
la forma de dedo pulgar hasta las voluminosas de cabeza de feto; trompas arro-
sariadas las hemos observado en muy pocos casos y nédulos de Hegar en un
13 por 100.

Sintoma de Braude.—Braude sefiala la existencia de un sintoma que
presentan las paredes abdominales a la palpacion y que se caracteriza por cierto
grado de tensién de esta pared, que denomina subdofensa. Esta subdefensa no
se limita a un sector abdominal, sino que es mds difuso, no acompaiiandose de
dolor a la palpacién profunda. Su intensidad es variable y tiene como carac-
teristico que, a pesar de la mejoria de la enferma, prosigue durante varios meses
sin variacién. Se diferencia ésta de la que presentan las enfermas por miedo o
temor a la exploracién ginecologica, en que esta tltima desaparece tan pronto
como se tranquilice la muier.

Tampoco corresponde esta subdefensa a la originada por procesos agudos
de infecciones sépticas o gonocdcicas ni a la de peritonitis, principalmente
porque el estado general en aquéllas no estd tan alterado. Ademds, la sensibi-
lidad dolorosa superficial o profunda de la perotinitis aguda falta en estas
enfermas,

Nesotros hemos anotado en las historias una subdefensa en cinco casos,
pero creemos debe ser mis frecuente, sélo que no siempre se anota en la histo-
ria clinica.

Hipoplasia uterina.—La hipoplasia uterina coincide con bastante fre-
cuencia en las enfermas de tuberculosis genital. Vélez, Bertolini, Hoesch, Kalle-
dy, Cafier, Nubiola y Usandizaga, han reconocido la frecuente asociacion de
tuberculosis anexial e hipoplasia nterina,

No es excepcional, en los momentos actuales, observar un gran niimero
de hipoplasias originadas por las deficiencias alimenticias a consecuencia de la
guerra, sin que en estas pacientes hallemos signos sospechosos de etiologia
especifica.

En nuestras estadisticas hallamos hipoplasia uterina en un 14 por 100 de
los casos,

Cambio de tono a la percusién.—Hensius nos habla también, en el caso
de que el peritoneo se halle invadido, de un cambio de tono a la percusién del
abdomen, segiin se haga ésta profunda o superficialmente. En caso de que la
percusién se haga superficial, se percibe un sonido submate, y si se hace enér-
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gicamente y en profundidad, un tono timpénico. Se explica este cambio de
tono a la percusién al estar invadida la serosa peritoneal y acumularse el liquido
entre los espacios formadoes por las adherencias y al englobarse entre los mis-
mos las asas intestinales.

En nuestros casos sélo dos enfermas presentaron este cambio a la percusion.

Himen integro.—En aquellas enfermas en que podemos descartar una
infeccion séptica de origen ascendente, gonocdcica o puerperal. y que presentan
a la exploraciéon un himen integro con anejos engrosados, las diagnosticamos
de tuberculosis anexial.

Incluimos en nuestros 100 casos unas 24 enfermas que presentaban estas carac-
teristicas,

Ascitis,—Es frecuente que la tuberculosis peritoneal acompaiie a las tu-
moraciones de anejos de etiologia bacilar. A la palpacién se percibe la oleada
de ascitis en la regién subumbilical y en fosas ilfacas con asas intestinales adhe-
ridas y aglutinadas, lo mismo que en la exploracién bimanual percibimos la sen-
sacién de oleada en fondo de saco de Douglas.

En el caso de que estas ascitis se encuentren divididas o enquistadas en
Deuglas, dificiles de distinguir de otras afecciones ginecoldgicas (quistes de
ovario) o abdominales (ascitis libre, carcinomatosis peritoneal), recurriremos
para el diagnéstico diferencial a la puncion de Douglas e mvestigacién en el
laboratorio.

En 6 casos hemos podido diagnosticar, por medio de la puncion en Douglas,
su naturaleza tuberculosa.

Fistulas.—A la exploracién ginecolégica podemos hallar, en algunos casos,
fistulas vaginales producidas por haber practicado anteriormente una colpoto-
mia para drenar un absceso en fondo de saco de Douglas. Su cicatrizacion lenta
o su evolucién permanente nos hace sospechar una etiologia tuberculosa.

Estas fistulas pueden tener también su origen en aperturas esponténeas en
vagina de colecciones purulentas procedentes de anejos tuberculosos, dando
lugar, mis tarde, a infecciones secundarias. En alguno de estos casos se puede
practicar la investigacién histolsgica del tejido de granulacién formado en el
trayecto fistuloso, confirmando a su vez el diagnéstico,

TUBERCULOSIS ANEXTAL COINCIDENTE CON LOCALIZACIONES EN
OTROS ORGANOS

Pulmonar.—Varios autores conceden gran valor, para el diagnéstico de
la anexitis tuberculosa, a la existencia de un tumor salpingiano coexistente
con focos tuberculosos en otros drganos, especialmente en el pulmén.
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A pesar de esto, hemos de proceder con cautela, pues no son raros los casos
de tuberculosis en otros drganos que coinciden en la misma enferma con lesio-
nes anexiales de naturaleza no especifica.

Douay, Heynemann y Panckow ponen de relieve que no se encuentra con
tanta frecuencia la asociacién de anexitis tuberculosa con lesiones pulmonares
en actividad, y de existir seria en proporciones infimas.

Un 54 por 100 de nuestras enfermas exploradas a radioscopia y radiografia
de torax no presentaban lesiones pulmonares. Es de suponer que todas las enfermas
hayan pasado su correspondiente foco primario en pulmdén o algiin otro érgano,
y que desde éste se hava diseminado a genitales en alguna fase de su evolucién;
pero queremos subrayar que en la mayoria de nuestros casos no padecian tubercu-
losis en actividad.

Peritoneal.—Es mas frecuente que la tuberculosis anexial se encuentre
asociada a la tuberculosis peritoneal.

Keller, Smith, Wegegner, Winckler, Krénig, Greemberg, Usandizaga, etcéte-
ra, hallan cifras que varian entre un 25 y un 635 por 100 de anexitis tuberculosa
en la que existe participacién peritoneal.

En nnas enfermas el peritoneo aparece invadido con siembras de tubérculos
extendidos por regién peritubérica, periligamentaria, epiplon, asas intestina-
les, etc. En otros se origina una peritonitis ascitica (libre o enquistada, siendo
ésta la forma maés frecuente, segiin Daniel. Brocq, Molonguet, ete.). 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 dificiles
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 algin
caso, que eitan en la literatura.

Nosotros no hallamos ningin caso en nuestras enfermas.

VALOR DIAGNOSTICO DE LA EVOLUCION CLINICA

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, ete.), que dan lugar a una agudizacién. Estos estados agudos sobreaiiadidos
a la marcha lenta se deben generalmente a infecciones secundarias o a nuevas
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complicaciones, tales como la participacién peritoneal, intestinal, 6rganos de
la orina, ete.

Los hidrosalpinx y piosalpinx suelen evolucionar con un crecimiento muy
lento. En algunos casos llegan a agudizarse por torsién, rotura o infeccién se-
cundaria.

En la mayoria de nuestros casos la evolucién ha sido lenta vy sélo observamos
en alguno de ellos evoluciones agudas por presentar alteraciones en otros érganos.
Como ejemplo de curso lento podemos citar a una enferma que presentaba dos pio-
salpinx enormes, sin haber manifestado ninguna molestia subjetiva, acudiendo a
nuestra consulta tnicamente alarmada por el gran tamafiy de su vientre.

Temperatura.—La curva de temperatura presenta en la tuberculosis ane-
xial irregularidades extraordinarias y varia de un caso a otro, segiin el caric-
ter de las lesiones. No es raro hallar una apirexia completa. Frecuentemente
falta la elevacién de temperatura en las enfermedades anexiales tuberculosas
de curso lento,

En otros casos cursan las enfermedades anexiales con elevaciones de tem-
peratura de s6lo unas décimas, observadas con mas frecuencia durante el perio-
do menstrual. Este problema de la febricula fué bien estudiado por Maraiidn
y debe tenerse en cuenta por el gran niimero de enfermas que aparecen a los
ojos del clinico con diagnésticos imprecisos, y que la mayoria de las veces se
deben a la etiologia bacilar de los genitales femeninos.

La fiebre intermitente alta es rara, y, si existe, habrd que pensar primero
en las enfermedades de otros érganos, especialmente de los pulmones, o en
infecciones sobreafiadidas,

En nuestros casos figuran unas enfermas con temperaturas normales, otras
con febricula y algunas con temperaturas altas. No podemos precisar cudndo estas
temperaturas altas correspondieron a infecciones mixtas sobreaiiadidas, pero
hemos observado su gran coincidencia con tuberculosis pulmonares en actividad.

En el 59 por 100 de nuestros casos se observaba febricula.

Pulso.—En general, el pulso 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 120 pulsaciones, se debe
linicamente a la participacién del peritoneo en la enfermedad.

LABORATORIO

Examen de sangre. Hemograma.—E]l estudio de las alteraciones del cua-
dro sanguineo en la tuberculosis anexial ha sido interpretado por diversos
autores con fines diagnésticos. Para ello se han seguido diferentes normas, y
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mientras unos hacen resaltar el descenso del contenido de hemoglobina en
sangre, valorando las anemias como signo de diagnéstico, otros consideran el
nimere de globulos blancos completamente normal aun existiendo fiebre,
hablindonos también de una linfocitosis, no faltando quien hace la advertencia,
en determinadas circunstancias, de que al observar el cunadro sanguineo se
aprecia un recuento de glébulos blancos normal, con velocidad de sedimenta-
cién acelerada.

Como vemos, existen diferentes formas de interpretacién del hemograma
en la tuberculosis anexial, y llegamos a la conclusién de que no podemos encon-
trar un cuadro sanguineo especifico que nos oriente en el diagnéstico de la
anexitis tuberculosa.

1.0 Hemos de tener en cuenta que en los tumores de anejos no tuberculo-
30s se encuentra también un niimero normal de glébulos blancos.

2.0 La velocidad de sedimentacién, con un recuento de leucocitos casi
normal, lo presenta cualquier otra anexitis no especifica y en las mismas con-
diciones de cronicidad.

3.2 El cuadro sanguineo variari segin los distintos aspectos clinicos que
presentan las anexitis tuberculosas en evolucion, o la tuberculosis asociada de
cualquier otro érgano. Asi tenemos la leucocitosis por tuberculosis pulmonar
exudativa., Las leucocitosis en tuberculosis anexiales crénicas, a las que se ha
sobreafiadido una infeccién secundaria séptica, ete.

4.2 La falta de una linfocitosis no puede decirnos nada en contra de la
existencia de una tuberculosis. Ademas, sabemos que los linfocitos aumentan
a consecuencia de la tuberculosis pulmonar o de otros érganos; otras veces es
motivada a la hiperleucocitosis de un proceso agudo que deja a la enferma, al
desaparecer aquél, con un ntimero elevado de linfocitos, que denominamos
linfocitosis post-infecciosa.

En nuestros casos hemos wecogido 66 hemogramas. En las formulas hemos
observado casos con leucocitosis de 12.000-14.000 leucocitos y temperaturas de
380 y 390, a pesar de que la exploracién pulmonar era normal. No podemos inter-
pretar si estos casos padecian infeccién mixta, pero si hemos de tener en cuenta
que a la intervencién presentaban firmes y miltiples adherencias; con asas
intestinales, gue facilitan en muchos casos el paso de gérmenes Coli, ete.

No hemos observado las linfocitosis de que tanto nes hablan algunos autores,
sélo en un 12 por 100 de los casos hemos hallado 35 y 40 linfocites. Hemos de subia-
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 cases, en unas 25 observaciones, o sea un 36 por 100, Las restan-
tes presentaban anemias moderadas o se encontraban normales.
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Velocidad de sedimentacién.—Held, Gragert y otros consideran de gran
valor para el diagndstico a la velocidad de sedimentacién, sobre todo, en aque-
llos casos en que las enfermas se mantienen apiréticas desde cierto tiempo,
o en aquellas otras que con férmula leucocitaria normal presentan velocidades
de sedimentacion fuertemente aceleradas.

Sobre esto critica Heynemann la opinién de Gragert, porque en tumores de
anejos de otra etiologia se hallan aceleraciones de la velocidad de sedimenta-
taci6n, sin que aparezca en el hemograma una leucocitosis, v hemos de repetir
que las velocidades de sedimentacién aceleradas se hallan en las tuberculosis
extragenitales, que suelen coincidir con anexitis de nataraleza no especifica.

No dejamos de reconocer que la velocidad de sedimentacién en las anexitis
tuberculosas ha de presentarse mas acelerada que la de las anexitis banales
en el mismo estado de cronicidad.

Hemos practicado en muy pocos casos la velocidad de sedimentacidn para poder
sentar conclustones.

EXAMEN BACTERIOLOGICO

Del exudado.—Hasta hace poco tiempo no se ha prestado gran atencién
a la investigacién del bacilo tuberculoso en la secrecién genital. Algunos auto-
res, como Stratz, Pape, Merletii, Daniel, Norris, etc., han seguide este proce-
dimiento. En cambio, Benthin y Douay no llegan a éxitos tan mareados y no
le conceden ninguna importancia.

El no conseguir muchas veces el éxito apetecido, se debe, en la mayoria de
los casos, a que se mezclan los bacilos con el liquido de secrecién en propor-
clones tan pequeiias, que su observacién al microscopio seria seguramente
inttil. Es dificil, ademés, la distincién con el bacilo del smegma y con el mis-
mo de Doederlein.

Lehmann y Neumann emplean el alcohol al 70 por 100 para decolorar los
bacilos del Smegmae; otros utilizan la antiformina.

Wood, Bunster y Acheco, consiguieron diagnésticos positives en el 35 por
100 de los casos examinados.

Con el fin de evitar las causas que conducen al fracaso para la observacién
del exudado se ideé la manera de obtenerlo més puro, colocando un pesario
oclusivo en el cuello del titero. Si la exudacién es suficiente, basta mantener el
pesario oclusivo 5 a 8 horas, pudiendo, en casos de exudacién deficiente, man-
tenerlo hasta tres dias. Esta misma secrecién obtenida puede utilizarse para
hacer siembras en cultives o inoculando cobayas.

Otro método de observacién es la exploracién al microscopio del exudado
ayudada por la fluorescencia. Se trata de utilizar una luz, con su correspon-
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diente filtro y en posicién adecuada, para que los rayos que penetren en el con-
densador sean los ultravioletas. Estos 1ayos, que penétran la substancia aura-
min, con que previamente hemos tratado la preparacién, 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 investigacién sobre animales se llevé a cabo por varios autores, Para
evitar la muerte de los cobayas—que ocurre con frecuencia—a consecuencia
de la ntilizacién del exudado vaginal contaminado con otros bacilos sépticos,
empleé Dietel el exudado obtenido mediante el pesario oclusive. También se
suelen utilizar trozos de tejido o masas caseosas expulsadas por cuello uterino
y colocadas subcuténeamente en la superficie interna del muslo del conejillo
de Indias. Si el producto es liquido, podemos inyectar unos 5-8 c¢. c. intraperi-
tonealmente, La observacién de los ganglios linfaticos se realiza al cabo de 100
a 14 dias, durante los cuales comprobamos los bacilos tuberculosos. A las 4-6
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 linfaticos de la porta, higado y
bazo.

Wood, Bunster y Acheco, obtienen 55 por 100 de reacciones positivas en los
conejillos de Indias.

La observacién de frotis vaginales, con gran cantidad de bacilos de Déder-
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 diagnéstico clinico
de la tuberculosis genital. Efectivamente, esta reaccion nos indica que existe
un foco tuberculoso o un estado de reaccién del organismo a causa de una infec-
cién bacilar, pero la reaccion local es un hecho muy poco demostrative ya que
se presenta en la mayoria de los adultos, y, por otra parte, en los casos graves
de tuberculosis del organismo, la reaccién puede resultar negativa a causa de la
falta de defensa.

Se ha utilizado la reaccién de von Pirquet y la subcuténea; las demés no
han obtenido gran aceptacién.

Teniendo en cuenta que la infeccién en genitales es secundaria, no podemos
tomar en consideracion ninguna reaccién positiva, ya sea ésta local o general,
pues, aunque, efectivamente, nos indica la existencia de un foco tuberculoso,
no nos demuestra sobre qué drgano tiene su asiento.
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Otra de las dificultades de estas reacciones es que para que haya positividad
se precisa la existencia, ademis del foco tuberculoso, del estado de reaccion
del organismo, pues en caso de existir una anergia la reaccién serd negativa.

La reaccién focal que origina la prueba tuberculinica la manifiesta el indi-
viduo subjetivamente en el lugar de la lesién, y es una dificultad més que pode-
mos afiadir a estas reacciones de inmunidad, ya que tenemos que supeditarnos
a las manifestaciones de la enferma sobre el aumento o no de sus molestias,
v parece un poco aventurado asegurar un diagndstico de tuberculosis anexial
en estos casos.

Hemos de tener en cuenta que estas reacciones focales del lugar de la lesién
pueden ser reactivadas, lo mismo que por la tuberculina, por otros productos
albuminoideos, grasientos o bacterianos (proteinoterapia, vacunas).

Krinig, Franque, Borrell, Schlimpert, Stoeckel, Veit, Heynemann v Held, en
recientes trabajos, se muestran contrarios a la utilizacién de este medio diag-
nastico.

Panckow ha observado un 55 por 100 de reacciones negativas en las anexitis
tuberculosas,

Roepks considera a la prueba de la tuberculina mis dtil en la tuberculosis
visible de cuello, vagina o vulva, por el cambio de coloracién, aumento de secre-
¢ién, ete., observados.

En resumen, consideramos abandonada esta técnica en lo que se refiere al diag-
néstico etiolégico de las inflamaciones anexiales.

VALOR DIAGNOSTICO 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 hallazge exploratorio, a pesar de todos
los esfuerzos terapénticos (reposo, irrigaciones calientes, aire caliente, diater-
mia, onda corta, ete.), no se modifica 0 empeoran sus molestias objetiva y sub-
jetivamente, es sospechoso de una invasién anexial bacilar.

Hemeos tratado 26 casos con calor, diatermia, onda corta, yatren, etc., y hemos
fracasado en 24, agudizindose los dolores en unas y no observando ninguna mejo-
ria ni modificacién en la exploracién ginecologica en otras, a pesar de haber segui-
do un tratamiento continuo y prolongado.
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Legrado.—Por medio del legrado se ha llegado, en wvarias ocasiones, al
diagndstico de la tuberculosis genital. Se explica esto por la invasion del bacilo
de Koch a partir de los anejos de toda la mucosa uterina. Hemos de tener en
cuenta que no existe en todos los casos de tuberculosis anexial una endometri-
tis bacilar. Aunque se seiiala un 50 por 100 de los casos con endometritis tuber-
culosa (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 existiria en menor pro-
porcion.

En la literatura se citan casos que han dado lugar a un empeoramiento
de la enfermedad después de un legrado. Krénig. Panckow, Ahumada, Wessmer,
Prochownick y Pestalozza. observaron que sus enfermas se agravaron con motivo
del raspado uterino, reactivandose las lesiones que hasta entonces permanecian
en estado de latencia.

No sélo el legrado de la cavidad uterina es peligroso, sino la misma dilata-
cién del cuello se considera suficiente para reactivar las lesiones y producir una
diseminacion bacilar (Greefemberg, Ferraires, etc.).

Otros autores que practicaron el legrado en enfermas sospechosas de tuber-
culosis, no han llegado a conseguir con este método grandes ventajas, pues los
examenes histolégicos tendrin que efectuarse en serie y detalladamente, ya que
en la mayoria de los casos los tubérculos son muy-escasos, y si se hace un legra-
do simple de una pared uterina con el sélo objeto de obtener una muestra de
la mucosa, puede resultar negativo, aun existiendo tuberculosis, por hallarse
ésta en focos aislados en algiin otro lugar de la cavidad.

Nosotros hemos diagnosticado, con legrade casualmente, dos enfermas con
endometritis tuberculosa, y decimos casualmente, porque no solemos utilizar el
legrado como medio diagnéstico en enfermas sospechosas de tuberculosis anexial.
Una de las enfermas habia asistido a nuestra consulta por esterilidad, la otra
creimos se trataba de una metropatia hemorrdgica juvenil.

Puncién en Douglas.—En la clinica ginecolégica se viene empleando
la puncidn exploradora en fondo de saco de Douglas para confirmar un diagnés-
tico etioldgico en casos de tumoraciones o colecciones liquidas. Se emplea una
canula de 20 cm. de longitud y 1 6 2 em. de grueso, colocada en una jeringai-
lla bien ajustada. Se punciona en fondo de saco de Douglas en la linea media
y paralelamente al cuello. Si el tumor no se halla en el fondo y estd situado en
uno de los lados del fondo de saco, se puede dirigir la cinula hacia el mismo
tumor. El objeto de la puncién es obtener una cantidad de exudado suficiente
para pasar a un cultivo o inocular al cobaya., En caso de que el liquido sea insu-
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ficiente, nos cercioramos si en la aguja queda algin trozo o resto de tejido que
nos facilitard el andlisis histolégico. Con este método se evitard muchas veces
una colpotomia, que traeria como consecuencia una fistulizacién.

Laparotomia.—La laparotomia exploradora es apoyada por la mayoria
de los autores, que creen sea la {inica manera de poder hacer un diagnéstico
seguro de la tuberculosis anexial.

Por medio de la laparotomia se observan los tubérculos amarillo-grisiceos
sembrados en el peritoneo y Grganos genitalés o focos caseosos, que permiten
establecer el diagnéstico. -

Existen casos de duda con los nédulos de una carcinomatosis miliar, Para
evitar errores, se aconseja hacer la biopsia de los mismos.

En otros casos faltan estas siembras nodulares y deberia hacerse biopsia
del lugar de la lesién para investigar histoldgicamente. A veces se precisa hacer
varios cortes seriados de la pieza a examinar para poder demostrar su origen
bacilar.

Realmente hay casos en que mereceria la pena llevarla a practica. Tal es,
por ejemplo, el de una paciente joven muchas veces en vispera de contraer matri-
monio, a quien una febricula, unida a otros sintomas poco netos, puede mante-
nerle durante meses y afios bajo la impresion de padecer una probable anexitis
tuberculosa. Usandizaga es partidario en estos casos de hacer laparotomia
exploradora para resolver situaciones tan embarazosas.
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REFLUJO VESICO-URETERAL
por

José Luis Insausti Cordin
Médico Imerno

Con este nombre se designa el paso de la orina cantenida en la vejiga al uré-
ter, a través del meato ureteral, Debe el reflujo vésico-ureteral su conocimiento
a dos medios modernos de investigacion: el examen cistoseépico, con cateterismo
ureteral, ¥ la radiografia.

Anatomia.—Las alternciones de la porcidn inferior del uréter (intramural
¢ intravesical) son las que originan este fendmeno.

Al penetrar el uréter en la pared vesical llova una direccién oblicus en una
longitud de 10 mm. (porcidn intramural) v desemboca en el interior de la veji-
ga por el meato ureteral (porcidn intravesical), siendo esta Gltima de longitud
variable, En esta porcidn del uréter se encuentran dos estrechamientos, uno a
nivel de su entrada, en la pared vesical, y otro mis acentuado, a nivel del meato;
entre ambas se limita una zona de uréter dilatada (ampolla).

Con relacidn a la estructura nreteral, existen diversidad de opiniones entre
los diferentes autores, pues unos mantiencn que la musculatura de éste estd
en intima relacién con lo del trigonovesical. Dissen y Dragenas, entre otros
autores, sustentan la opinién de que las fibras musculares del uréter v la vejiga
no guardan ninguna relacitn, terminando las fibras musculares longitudinales
a nivel de la desembocadura ureteral, apareciendo, 8 partir de este punto, otras
fibras que nacen en ¢l tejido conjuntive que rodea los haces circulares v que van
a formar la musculatora del trigono. Henle v la mayoria de los autores creen
que la expansiin de la capa interna longitudinal se hace en dos direcciones.
debajo de la mucosa vesieal (sin confundirse con sus fibras); las fibras internas,
las cuales, uniéndose a las del otro lado, forman el misculo inter-ureteral, que
por su levantamiento limita el trigono vesical por detrds, v las fibras externas,
que limitan el trigono por fuera. Dragonas opina, como Waldever, que las fibras
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de la pared vesical son las que forman las vaina ureteral, constituyendo una
cubierta completa que reviste la porcidn terminal del uréter, confundiéndose
con €l a unos dos centimetros, aproximadamente, de la pared vesical, formando
esta cubierta un suplemento entre el uréter y la vejiga que le sostiene en el mo-
mento de contraerse.

De sus investigaciones deduce Dragonas las siguientes conclusiones:

1.2 Que la capa circular des.
aparece a pivel de la porcién in-
traparietal, quedando entonces la
tinica muscular formada por una
sola capa longitudinal bastante es-
pesa, constituida por finas fibras,
las cuales estidn unidas, entre si,
por tejido conjuntivo escaso.

2.2 De los haces propios del
uréter. ninguno va a perderse en la
pared vesical, dirigiéndose, de una
manera independiente, todos ellos
hacia el orificio ureteral.

3.2 Entre los haces del trigono
v la musculatura ureteral no exis-
te ninguna conexién. A nivel del
orificio ureteral se hacen mas raras
las fibras del uréter, siendo susti-
tuidas por tejido conjuntiveo, que
es el que da a esta zona el aspecto
escleroso que posee.

. 42 Que estas fibras aparecen
miés abundantes y gruesas a mnivel
del orificio ureteral, viniendo a
constituir los haces que forman la
musculatura transversal del tri-

Fig, 1. —Historia Clinica mim, 1.425,

Pielonefritis bilateral gonocdcica, hace tres afios. gono.
Reflujo bilateral Seria, por tanto, la mucosa,

con su epitelio, la tinica capa que

se contintia con la pared vesical. El tubo mucoso esta tallado en bisel a expensas

de su pared superior, continuindose la pared inferior directamente con la mu-

cosa vesical, La pared superior forma un pliegue, cuyo borde constituye la vil-
vula ureteral, tan discutida por todos los autores.

Sappey y Testut, entre otros, la niegan. Sin embargo, todos ellos estin de
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acuerdo en reconocer su existencia y su importancia en la produccién del reflu-
jo vésico-ureteral.

Los nervios del uréter proceden de las ramas renales espermiticas y vesi-
cales del gran simpdtico; segiin algunos autores, los troncos nerviosos se encuen-
tran en toda la extensién del uréter. Ultimamente se ha demostrado, tanto en
el terreno de la experimentacién, como en el curso de operaciones quirdrgicas,
que el uréter goza de ecierta auto-
nomia funecional, actuando, de ma-
nera activa, sobre sus movimien-
tos. gracias a las células ganglio-
nares que posee (Vulpran, Loewen,
Nenwirth). Hryntschack ha conse-
guido producir, en sus experien-
cias en el cerdo, movimientos pe-
ristalticos en el uréter aislado del
tejido periureteral. Estaria regida
esta funcién auténoma del uréter
por el sistema nervioso vegetativo.

Fisiologia.—La orina corre
desde la pelvis renal hasta la ve-
jiga, a través del uréter, merced
a una serie de contracciones rit-
micas (movimientos peristalticos)
de éste y a la presién intraurete-
ral que permite el vaciamiento de
la orina en la vejiga, aun cuando
ésta se encuentre llena de liquido.
Los movimientos antiperistalticos
gon negados por bastantes autores,
Filipa 'y Vitale, entre otros, basin-
dose en sus experiencias en los ani-
males, opinan que existen los mo- o —wl
vimientos antiperistalticos, por’lo Fig. 2R Clinica him. €2.0720°

1 Cisto-pielitis gonoedcica, hace seis afos. Reflujo
menos, en los ecasos patoldgicos, bilateral
La funcién del meato ureteral es
la de permitir, en caso de repleccién del conducto, el paso de la orina eya-
culada por él, impidiéndose, al mismo tiempo, el retroceso de ella, o sea el reflujo.

Segiin: Boemighans. la abertura del meato ureteral es un movimiento activo
de la musculatura del uréter, esto es, una continuacién de su peristalsis. Siendo,
por una parte, la direccién oblicua de la porcién intramural del uréter y de otra
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la contraccién activa de la musculatura vesical que rodea la desembocadura
de aquél, las causas que impiden la formacién del reflujo, Shigematra, en un
reciente estudio sobre retencién de orina, hace constar que, aparte de los facto-
res ya mencionados, es la accion del miisculo ureteral otra de las causas que
impiden la produccién de este fendmeno.

Casi todos los anatémicos, Testut, Poirier, Rouviere, Roux, Richet, etc., ete.,
v con ellos los cirujanos Simin,
Fowler, Coffey, Mayo y Estilles,
son defensores de la doctrina val-
vular. Nosotros, por nuestra parte,
admitimos: no la existencia de una
vélvula, sino que la reunién de
estos factores, movimientos anti-
peristalticos, penetracién oblicua
del uréter en la vejiga, muscula-
tura ureteral, ete., etc., actuarian
unidos desempefiando la misma
funcién que una véilvula.

Etiologia y Patogenia.—Algu-
nos autores, Zemblinof entre ellos,
admiten la posibilidad del reflujo
en estado normal de la vejiga y
del uréter, sosteniendo la opinién
de que este fenémeno seria moti-
vado por las violentas contraccio-
nes vesicales, La configuracién
aplanada del meato y su disposi-
cién terminal (de la que ya hemos
hablado), hace que sus paredes se
adapten bajo la accién de la pre-
sion vesical.

e . S :
gy e SRS SEERSIREOTORT Para Graves y Davidoff este

Ptosis y cistitis colibacilar, desde hace tres afios, = .
Reflujo bilateral fenémeno seria también depen-

diente de la presidn intravesical.
Se basan estos autores en sus experiencias en conejos y en perros. Experien-
cias posteriores han confirmado que esto mo era cierto, sino, al contrario, han
dado resultados opuestos.
En contra de esta teorfa etiolégica, tenemos también el hecho de que el
reflujo vésico-urcteral se presenta en casos en que la presién intravesical es
minima.
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Otros consideran las causas del reflujo, no como un resultado de la presidn
intravesical, sino motivadas por alteraciones de la vilvula ureteral.

Para las consecuencias clinicas debemos de tener en cuenta por su impor-
tancia: 1.2 El grado de alteracién de la porcién del uréter, que desempeiia una
funcién valvular (porcién terminal), y 2.° la energia de la capacidad impulsora
de la vejiga. Atendiendo al primer factor vemos que, a semejanza de lo que

ocarre en el corazén, pueden ocu-
rrir trastornos funcionales de estas
wvilvulas, los cuales pueden consis-
tir, bien en que en el momento en
que se abren, no dejen pasar sin
obsticulo la orina del uréter a la
vejiga; es decir, que la abertura
sea estrecha (estenosis), o bien, que
cuando cesa el aflujo de orina ala
vejiga, por replecci6n de ésta, no
se cierren herméticamente o per-
manezcan abiertas por completo,
con lo que no cumplen su misidn
de impedir el reflujo del liquido
en direccién opuesta a la normal o
no Iﬂ U'IImP‘.iEn dﬂ' una manera ]'.IET-
fecta (insuficiencia).

Se comprende que todo defecto
valvular deha de tener por conse-
cuencia una alteracin de la co-
rriente de la orina,

Considerando la insuficiencia
como la eausa més corriente del

reflujo, veremos que, por causa del’

cierre imperfecto del orificio ure-
teral, una parte de orina existente
en la vejiga refluye al uréter, pa-
sando de nuevo aquélla cuando se
ha vaciado. Consecuencia de esto

Fig. 4.2 —MHistoria elinica ndm. 16.727
Cisto-piclonelritis doble, estrechez uretral, desde
hace tres afios. Reflujo bilateral

gerd la dilatacién ureteral que se observa en la inmensa mayoria de los reflujos.
Resultado de ello es que la intensidad del reflujo esti en relacién directa
del grado de alteracién de la porcidn terminal del uréter en su funcién de vilvula.
El reflujo vésico-ureteral se ha de considerar, por lo tanto, como una insu-
[iciencia valvular, la cual puede ser congénita o adquirida.
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Reflujo vésico-ureteral congénito.—En este grupo incluimos, con cardcter
de tal, aquellos reflujos cuya causa sea la implantacion del uréter en dngulo
recto en la pared vesical (Blum), o bien otras anomalias de implantacién
ureteral.

Muchos reflujos juzgados como congénitos por aparecer en nifios de pocos
meses, no se pueden considerar como tales, sino que son adquiridos durante
la vida fetal (infeccién de la ma-
dre), ete., etc. En una tesis ins-
pirada por Legueu, Girard ha de-
mostrado que en la vida intrau-
terina el uréter estd uniforme-
mente dilatado hasta el 4.9 6 5.°
mes, disminuyendo después de
calibre. Seria, pues, en este pe-
riodo cuando cualquier infeccién
encontraria condiciones muy favo-
rables para su desarrollo, lo que
abocaria en una alteracién de la
valvula ureteral. Por lo tanto, este
reflujo, que muchos autores defi-
nen como congénito, hemos de in-
cluirle entre los adquiridos,

Reflujo vésico-ureteral adqui-
rido.—Dentro de este grupo hemos
de considerar dos subgrupos, se-
giin sean «funcionalesy, es decir,
sin lesiones anatémicas, y aquellos
otros en los cuales existen lesiones

anatéomicas,
Reflujo funcional.—Las altera-
Fig..5.%.—Hhatoria’ Olivica nm; 12.226 ciones de las ramas del simpitico,
Tuberculosis renal bilateral, hace dos meses (7) e .
Reflujo unilateral renales espermdticas y vesicales,

de las cuales proceden las ramas
ureterales, serian las que actuarian alterando la funcién del meato ureteral,
la cual, ya hemos dicho, seria un movimiento activo de la musculatura del
uréter, es decir, una continaacién de su peristalsis, Belluci ha logrado producir
artificialmente el reflujo en el hombre provocando una parilisis o paresia tem-
poral de la musculatura vesical y ureteral.
En los casos de reflujo con lesiones evidentes, éstas pueden tener un origen
muy variado: fimia, tumores de vejiga, cistitis gonocéeicas (Figs. 1 y 2), cisti-
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tis diversas (Figs. 3 y 4), adenomas periuretrales, en los cuales la vejiga presen-
ta alteraciones (celdas y columnas), ete., etc. Podemos estudiar el reflujo, segiin
sea, uni o bilateral,

Como dato curioso, en los reflujos unilaterales, podemos describir dos casos
de unilateralidad en enfermos afectos de cistitis conocéecica, Uno de ellos, des-
crito por Janet, en el afio 1930, y el otro fué visto y tratado por el Dr. Pica-
toste, habiéndose diagnosticado en ambos el reflujo por la presentacién de dolo-
res agudos en la regién lumbar durante los lavados vesicales, desapareciendo
el dolor con la evacuacién del liquido. Ante estos casos nos preguntamos: jpor
qué el reflujo se establece en un sélo lado estando invadida la totalidad de la
vejiga? Solamente la posibilidad de una anomalia de implantacién ureteral
podria explicirnoslo de un modo satisfactorio.

En nuestros enfermos hemos podido apreciar que la afeccion causante del
reflujo databa siempre de un perfodo superior a los dos afios y solamente un
enfermo, cuya historia clinica comenzaba hacia dos meses, presentaba rellujo
(Fig. 5). Posteriormente, este enfermo fué operado (nefrectomia), y se vié gue,
si bien él habia empezado a aquejar molestias hacia dos meses, la gran destruc-
cién del parénquima renal nos habla de lesiones cuyo comienzo era, con mucho,
superior a los dos meses.

Referente a la presentacion rapida del reflujo en afecciones de Ja vejiga,
Gayet cita dos casos de reflujo en cistitis muy intensas, producidas a continua-
cién de la introduccién en la vejiga de una solucién cduastica especial (jabén v
vinagre), con el fin de provocar el aborto, y Scheele (de Francfort), cita otro
caso del mismo origen. La causa de este reflnjo serfa una insuficiencia del orifi-
cio ureteral, acompafiado de una gran alteracién de toda la vejiga, y en el que
se formaria un sistema de vasos comunicantes entre lps rifiones, uréteres y vejiga.

En consecuencia, sacamos las siguientes conclusiones:

1.2 Que el reflujo vésico-ureteral es motivado por una insuficiencia de la
porcién terminal del uréter en su funcién de vilyvula.

2.* La presién vesical seria un factor importante en la presentacion del
reflujo, pero no la causa originaria.

2.8 Que la dilatacién ureteral estaria en relacién directa de la ¢orina osci-
lantey, es decir, de la cantidad de orina refluida.

43 Ni el sexo, edad, ni las distintas clases de afecciones influyen en la
presentacién ¢ intensidad del reflujo. ’

5.2 Que solamente podemos considerar como reflujos congénitos aquellos
que son motivados por anomalias de implantacion ureteral,

6.2 Para que el reflujo se establezca es necesario que transeurra un periodo
de tiempo desde la iniciacién de la enfermedad originaria, nunca inferior al afio;
dos aiiog, segiin nuestras estadisticas.
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Nuestras observaciones se refieren a las Historias Clinicas que vamos a
exponer:

H.* nim, 1,425.—Varén, de 19 afios, Pielonefritis bilateral gonocéeica desde hace 3 afios,
Reflujo bilateral.

H.* nim, 4.202.—Mujer, de 69 afos, Tumor vésico-renal desde hace 3 afos. Reflujo uni-
lateral,

H.* niim. 12.226,—Mujer, de 19 aiios, Tuberculosis renal bilateral desde hace 2 meses (?) Re-
flujo unilateral.

H.» mim, 12.294,—Varén, de 23 afios. Ptosis y cistitis colibacilar; el enfermo dice que sus
molestias de siempre, le van en aumento. Reflujo unilateral.

H.® nitm, 16.350,—Varén, de 65 afios, Adenoma pariuretral hace 3 aiios. Reflujo bilateral,

H.® niim, 30.796. Reflujo bilateral.

H.* niim, 16.727.—Varén, de 28 afios. Cisto-pielonefritis doble y estrechez nretral desde
hace 3 afos. Reflujo bilateral.

H.* niim. 42.070,—Varén, de 48 afios. Cisto-pielitis gonocécica desde hace 6 anos, Reflujo
bilateral,

H.* mim, 46.697,—Varén, de 65 afios. Papiloma maligno de vejiga desde hace dos afios,
Reflujo unilateral,

H.* miim. 87.627,—Vardn, Cistitis colibacilar desde hace 3 afios. Reflujo bilateral,
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REVISTA DE LIBROS

DIAGNOSTICO CLINICO Y PATOGENICO DEL ABDOMEN AGUDO, por el Profesor Diez
RooricuEz, 1945, Coleccién de monografias de investigaciones médicas, Massé, Editor,
Barcelona, 1945,

No es tarea sencilla la que se ha impuesto el autor al escribir una monografia, no extensa,
sobre tema tan sugestivo, en mi opinién uno de los méas complicados de la Patologia. Sélo con
su larga experiencia es posible abordar los grandes obsticulos, con frecuencia invencibles, que
se oponen al deseo de guiar bien al que inicia sus pasos en la senda del ¢abdomen agudoy, tan
llena de momentos de confusion y en los que; sin embargo, no se puede eludir la responsabili-
dad del consejo.

Tenemos que agradecer los esfuerzos que realizan ¢linicos como el profesor Diez Rodriguez,
que, conscientes de la magnitud de la empresa, se Janzan decididamente a ella con el noble afin
de ir dejando el camino mas libre para que otros intentos ulteriores vayan marcando un pro-
ceso de avance y mejora que, en mi modesto juicio, en ninguna literatura ha logrado cristalizar
con el grado de perfeccion deseable, y no por otra razén que por no parecer posible hallar las
pautas indispensables capaces de orientar con claridad en las infinitas situaciones que, con asom-
brosa variedad, prodiga la clinica, hasta tal punto, que a veces se tienc la impresién de ser dema-
siado corta la vida de un hombre para conocerlas en toda su amplitud y para saber encon-
trar en cada vma de ellas la lfinea de conducta mis conveniente para el enfermo.

Muy lejos nos llevarian las consideraciones sobre este tema, campo en el que la dura rea-
lidad nos obliga diariamente a meditar; pero cualquiera que sea la propia opinién sobre lo
que ha de ser unlibro sobre ¢abdomen agudoy, siempre resultars de obligada justicia reconocer
que la llevada ala practica por el profesor Diez Rodriguez es laudatoria en lo que se refiere
al médico joven y estimulante para el clinico viejo, dos méritos indudables del mayor valor.—
A, GArciA BAnrow,

ESTUDIO ETIOPATOGENICO-CLINICO DE LOS SINDROMES DE INSUFICIENCIA
MEDULAR HEMOCITOPOYETICA (Agranulocitosis, trombopenia maligna, panmielo-
tisis). P. FARRERAS VArent J. M. Masso, Editor, Barcelona, 1945.—Precio, 20 pesetas.

El Dr. Farreras Valenti justifica, a nuestro juicio con gran acierto, al escribir su libro, el
haber sido poco atendido en la patologia clinica el capitulo etiolégico y patogénico de los sin-
dromes de insuficiencia medular hemocitopoyética,

En el primer capitulo estudia el concepto y patogenia de los mismos. Se ocupa de las apla-
sias totales y parciales, energias de reserva formativas y funcionales y anatomia patolégica,
siendo de resaltar la fluidez con que hace su estudio, contribuyendo a poner en claro una ter-
minologia que siempre ha pecado de lo contrario,

El autor esti convencido «de que entre panmielotisis, aleucia hemorrigica o trombopenia
maligna, agranulocitosis, anemia y trombopenia aplisticas, sélo existen diferencias de gradop.
Ello le lleva a estudiar conjuntamente su etiologia y clinica en el capitulo segundo.

El estudio de los agentes productores del sindrome hipomielémico va acompanado de la
presentacion de diez observaciones clinicas vividas por el autor, adquiriendo con ello mayor
realee, por la firmeza con que €l mismo pisa este terreno.

El tercer capitulo, dedicado a la bibliografia, tiene ampliamente recogida la literatura ale-
mana, y en menor escala la norteamericana, francesa, italiana, ete, La literatura espafiola
peca de escasa.—E. Oriva.

LINFOGRANULOMATOSIS INGUINAL SUB-AGUDA.—Doctor Epuarno pE GREGORIO,
Libreria General, Zaragoza, 1945,
La literatura médica espaiiola se ha enriquecido recientemente con la publicacién de una
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obra que honra a su antor y a la Dermatologia de nuestra patria. Hay que sefialar el hecho con
alborozo, porque no es muy frecuente encontrar en la produccién nacional trabajos cuya edicion
estéd tan justificada de 1a rafz a la copa como esta obra de De Gregorio. De Gregorio, que trabajé
con Sahouraud, ha sabido seguir aquel consejo que ofmos del maestro cuando en el Congreso
de dermatélogos de lengua francesa, reunido en Paris en julio de 1929, nos decfa que era nece-
sario consagrarse a un solo tema, aiin abandonanda el estudio de los casos ajenos a él por muy
sensible que esto fuera, para que la paciencia y la perseverancia coajaran en monografias docu-
mentadas que tanto echaba de menos en muchos asuntos dermatolégicos. Y asi, aunque De
Gregorio no haya dejado de estudiar otros temas, no cabe duda de que una gran parte de los tra-
bajos de nuestro compaiiero han sido dedicados a la linfogranulomatosis inguinal sub-aguda.
Su gran experiencia clinica, sus investigaciones y sus aportaciones originales en esta materia,
se reflejan en la densidad de Ia obra que comentamos.

De Gregorio, en los diccinueve capitulos de su libro, estudia ordenadamente, con meticulosi-
dad y documentacién ejemplares, la linfogranulomatosis inguinal. El autor ha conseguido de este
modo realizar una obra perfecta desde el punto de vista monografico, hacer un auténtico Hand-
buch de la linfogranulomatosis, obra de consulta, indispensable para todo médico. dermatdlogo
0 no, que necesite comprobar un dato, valorar un sintoma, en definitiva, lograr un diagnéstico.
Ts sensible que el autor, deliberadamente. haya prescindido de anadir a las 374 piaginas de su:
obra un pliego més, dedicado a la insercién de las fichas bibliograficas, en nuestro criterio indis-
pensable en las publicaciones de cardcter monogrifico. Y esta ausencia nos parece poco justi-
ficada, ya que a lo largo de las piginas de la obra De Gregorio nos muestra su completa informa-
cion sobre la materia, Su cuidadoso interés en destacar la contribucién de los dermatslogos espa-
fioles al estudio de la linfogranulomatosis inguinal merece nuestro entusiasta elogio.

Entre otros muchos méritos que posee el libro de De Grogorio, queremos destacar la ponde-
racién con que enjuicia la intervencién de la infeccidn linfogranulomatosa en la etiologia de cier-
tos cuadros morhosos, como la induracién plistica del pene y la retraccién palmar de Dupuy-
tren, sin dejarse cegar por el entusiasmo del especializado ni por ideas preconcebidas, mante-
niendo un sano criterio de duda en cuestiones tan litigiosas,

La edicién, muy cuidada, con 106 magnificas fotografias, en su mayor parte originales, acre-
cienta el valor cientifico del texto.

Felicitamos sinceramente a De Gregorio por su didaetico y vivido trabajo y recomendamos
su lectiira no solo a los dermatélogos, sino muy particularmente a los médicos y cirujanos gene-
rales, a urélogos, ginecélogos y especialistas de aparato digestivo, porque la linfogranulomatosis
benigna, a pesar de sus miiltiples localizaciones, sigue atin sin haber llegado al conocimiento de
muchos pricticos,—A. NAvArRRo MARTIN,
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Casa de Salud Valdecilla.—Servicio de Oftalmologia
Jufe: Prof, E, Diaz-Cancja

LAS ESCLEROTICAS AZULES EN LA OSTEOGENESIS IM-
PERFECTA O ENFERMEDAD DE LOBSTEIN-VROLIK (*)

for

E. Daz-Caneja

La compleja organizacién del aparato visual, su variada ascendencia blas-
todérmica, relaciones anatémicas v unidades funcionales que se establecen
entre gus. porciones—algunas embriogenéticamente distintas: corioeapilar v
pigmentaria—, hacen que sea el ojo campo excepcional para la observaciin
de procesos generales del organismo, cuya etiopatogenia queda imprecisa, 1hde-
pendientémente de la sintomatologia ocular que puedan presentar las procesos
generales: tubereulosis, laes, diabetes, ete.. ¥ muy particularmente las afeccio-
nes del sistema nervioso, existen otras manifestacionss patolbgicas que, asenta-
das en el Grgano ocular, s« hallan en directa relacion causal con lesiones aparen-
temente tan dispares v alejadas, que silo la observacién clinics, no de un solo
investigador, sino de muches, puede ir estableciendo sus analogias, hasta iden-
tificar estos procesos como manifestaciones de una sola v Gnica entidad pato-
ligica. Un aspeeto de particular interée, que confirma lo que iniciamos, es el
de las Hamadas senfermedades de sistemass,

Un moderno concepto de la Oftalmologia nos ha permitido fijar sus relacio-
nes, no va con la patologia general, que esto, como porciin integrante de la eco-
nomia, resultaria inatil recordarlo, sino con procesos muy distintos v orgini-
camente soparados, El coneepto de sorgano aislados ha sido abandonado entre
nozolres; v, sin animo de hacer apologia de nuestra especialidad, podemos
decir qué ha partido muchas veces de ella ol estimulo para un mejor conoci-
miento del problema patogénico en general. El sprincipio de la sensibilidad
electivas, de Riehm, dejé ya bien definido que entre tejidos vecinos, unidos
por vinculos anatémices, troficos o sensitivos, puede estublecerse, v de hecho

(*) Comumicacion a la IV reunién de Jorundas Médicas Espafiolas, Sevilla, abril-mayo
1945, *
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se realiza, la delimitacion solidaria de wn todo cerrado». Esta «unidad funcio-
naly reacciona en forma que explicaria los fenémenos simpditicos como verda-
deras reacciones anafildcticas. Por otra parte, del estudio de las relaciones inmu-
nolégicas del ojo—concretamente, de la cérnea—sabemos que, en oposicién al
concepto anterior, existe la posibilidad de que en porciones determinadas del
ojo se establezcan territorios de (circulacién cerrada», que permanecen como
islotes independientes y autonémicos, sin afectarse por las reacciones del pro-
ceso general de la inmunidad. En el caso primero, el ojo se enlaza con érganos
diversos; en el segundo, porciones del ojo siguen sin participar en reacciones
generales de la economia. Esta segunda circunstancia se da en las porciones
avasculares, que representan una barrera para la participacién de las defensas
generales provocadas en el organismo. El primer concepto, que asocia funcio-
nalmente 6rganos diversos, reuniéndoles en una comin unidad biol6gica, fué
concretado primitivamente por Aschoff, denominindole (enfermedades de sis-
temay, Bauer entiende por «midad de sistemas la que, en oposicién al «érgano
cerradoy, se establece entre diversas formaciones, constituidas por la misma
clase de tejidos, relacionadas por vecindad, enlazadas por tegumentos afines, y
aun en aquellas que, separadas anatémicamente, forman parte de una misma
unidad funcional.

El concepto enfermedad de sistemay es adoptado en Oftalmologia en su
mis estricto sentido. En la patologia general, s¢ denominan enfermedades de
sistema, afecciones que sélo interesan al circulatorio, neryioso, etc. La verdadera
«enfermedad de sistemay, se caracteriza come una manifestacion electivamente
producida sobre un determinado tejido, 0 sobre una serie de sistemas tisulares afines,
en los que las lesiones pueden uroducirse independiontemente (Marchesant).

La enfermedad de sistemas que interesa un solo tejido era ya antiguamente
conocida en la clinica, como igualmente habia sido observada la predileccién y
electividad que determinados agentes patdgenos de caricter externo tienen
para lesionar, preferente o exclusivamente, ciertos tejidos, por ejemplo: neuro-
tropismo teténico, dermotropismo herpético, ete. La ayitaminosis A no puede
incluirse entre esas afecciomes, ya que mo se trata de una noxa exdégena, sino
de la carencia de un elemento nutritive necesario, cuya falta ocasiona lesiones
especificas, La misma escréfula, es también considerada como una enfermedad
de sistema en su sentido mas estricto,

Para no incurrir en la confusién de englobar procesos diversos, debemos
limitar las enfermedades de sistema (Bauer) tinicamente a aquellas afecciones
patolégicas frecuentemente acompaniadas de variadas anomalfas que se manifiestan
en drganos o tejidos que proceden de un comin nicleo germinativo, de la misma
hoja blastodérmica o de idéntica porcién de ésta. De este concepto, ya méis pre-
ciso, que sitiia la iniciacion de la enfermedad en la disposicion, deduce Bauer
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su primera ley de selectividad embrionaria. Supuesta esta disposicién 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 fundam>ntal.

Dentro de los tejidos de un comin origen, no todos tienen filogenéticamente
la misma edad; por ejemplo. en el mesenquimatoso son mas viejos el gelatinoso,
colageno y conjuntivo-fibrilar, y son mis jévenes los huesos y dientes, La
selectividad histolégica actia en estas circunstancias de modo muy diverso,
afectando a una determinada edad filogenética sin lesionar las otras. Del con-
junto de los estudios de Bauer se deducen tres leyes de selectividad: blastodér-
mica, morfogenética y filogenética. La primera de ellas debiera limitarse a las
tres hojas fundamentales; no obstante, resulta dificil incluir con un cardcter
exclusivo en una de ellas al mesénquima, que retine 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
participacién motiva que Bauer nos hable de la «omnipotencia del mesénquimay.

Las enfermedades de sistema, han precisado un largo periodo de ohservacio-
nes elinicas para lograr més tarde la conexién y sintesis de sus manifestaciones
aisladas. En un principio, se estimd mera coincidencia sintomdtica, lo que mas
tarde ya se ha definido como identidad causal. La manifestacion asociada de
unas lesiones, con un carécter reiterado de coincidencia, dié lugar a la defini-
cion de determinados sindromes, que se titulaban ya con el nombre clinico
que los precisaba, o bien con su lesién mas aparente o importante, Interesa no
confundir los sindromes con las afecciones de sistemas: en aquéllos pueden las
lesiones no tener afinidad sistemdtica ninguna y, no obstante, obedecer a una
misma etiologia,

En el campo oftalmolégico se han descrito distintas afecciones de sistemas.
Hemos de ocuparnos de algunas de ellas, limitdndonos en esta comunicacién a
la enfermedad llamada «de las escleras azules), que podemos enjuiciar sobre
casos personales.

La enfermedad de las esclexiticas azules, presenta una sintomatologia apa-
rentemente tan heterogénea, que se explica fuese conociéndose la enfermedad
por descripciones procedentes de variados campos y muy distintas épocas De
la rica bibliografia que sobre esta enfermedad existe, podemos hoy hacer una
sintesis—distinta de la que habitualmente se formula— que 1ecoja sus etapas
fundamentales.

Las primeras lesiones okbservadas y descritas, corresponden a las'manifesta-
ciones Oseas; lo que es légico, ya que. en todas las afecciones de sistema, es el
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sintoma que implica mayor gravedad el primitivamente observado. El primer
trabajo publicado sobre las alteraciones de los huesos, parece ser el de Amand,
quien en 1716 describié las lesiones tipicas de la enfermedad, halladas en un
feto (Dietrich). Es Lobstein quien, en 1825, describe y define las lesiones de la
osteogénesis imperfecta, que mas tarde separa y diferencia Rust de la osteomala-
cia. Vrolik (1849) describe la afeccién, concediéndola un caracter congénito,
denominandola osteogénesis imperfecta, vy separdndola de la enfermedad de
Lobstein, que, por observada en edades mis avanzadas de la vida, debiera, a
su juicio, llamarse osteogénesis imperfecta tarda. Ambas formas, congénita y
tardia, corresponden sin duda a un solo proceso, en el que se establece como
cardcter fundamental para su separacién, la sola circunstancia de la fecha de
produccion, o mejor, de observacion 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 afeccién
congénita tan intensa y grave como la observada por Lobstein no puede permi-
tir 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 dltimo autor, se denominé también a la enfermedad fragilitas
ossium. Virchow describié un estado de reabsorcién del hueso que él llamé osteo-
psathyrosis idiopathica, o, sencillamente, osteosatirosis, La aparente analogia
entre ambos procesos, aunque profundamente distintos, hizo que predominase
este nombre para designar a la enfermedad de Lobstein Vrolik.

Hasta estos trabajos. Ginicamente se describen en la sintomatologia de esta
afeccién alteraciones dseas. En el capitulo de Dietrich (Henke-Lubarsch), se cita
un trabajo que tiene un valor decisivo para la prioridad del conjunto funda-
mental sintomatico, En 1866 publica Bidder ( Mschr. Geburish., 28) una obser-
vacién, describiendo un caso de osteogénesis imperfecta en un muchacho de trece
anos, que desde los ocho es sordo y desde los diez presenia escleréticas azules. Esta
publicacién, que finicamente conocemos por el capitulo de Dietrich, es definiti-
va para una prioridad en la triada sintomatica fundamental, descrita cincuenta
y un afios después por Van der Hoeve, Establecer una triada sintomatica en una
enfermedad de sistema es un error manifiesto, va que en el trascurso del tiem-
po se van reuniendo los sintomas. sin que podamos excluir la posibilidad de
nuevas observaciones que afiadan otros a los ya conocidos, extendiendo el
conjunto sintomitico de la afeccién.

En la sintomatologia descrita como incorporada a los casos de osteogénesis
imperfecta, debemos separar del grupo de sintomas fundamentales, que se hallan
en relacién directa con la naturaleza coincidente de las lesiones, aquellos otros
«ue no tienen con la enfermedad otra relacion que la de una mera coincidencia.
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Los sintomas fundamentales en la osteogénesis imperfecta son, hasta hoy, los
mismos descritos por Bidder: alteraciones éseas. que se traducen en fracturas
v luxaciones: escleréticas azules y sordera. La variedad de estos sintomas explica
que las observaciones hayan sido en mucios casos inconexas y enfocadas desde
un punto de vista especializado unilateral,

La observacién del color azulado de la esclera suele atribuirse, en primer
lugar, a Amnton (1841), Esta afirmacién es en extremo general. pero no por
ello menos dudosa o inexacta. Von Ammon describié un caso de melanosis en
un feto de seis meses (Tilustr. Med. Zig., 1852-I1), y de las liminas que trans-
eribe K. Oberhoff se deduce claramente que no se trataba de escleras azules,
sino de melanosis del bulbo, ya que la fig. niim. 2 es tipica de melanosis bulbi,
en oposicion a la fig. niim. 4 (de Oberhoff), que lo es de escleras azules. Analogo
convencimiento se logra con la descripcién ue en la antigua Enciclopedia Fran-
cesa de Ofialmologia hace Van Duyse, que transcribe los casos de Von dmmon
v Liebreich como pigmentaciones esclerales. Mas cercano a la realidad del sin-
toma estuvo-—muchos afios después—Réhmer, cuando, analizando las pig-
mentaciones esclerales, las distingue del color azulado que puede presentarse
secundariamente, por trasparencia, en los adelgazamientos patologicos de la
esclerdtica, Posiblemente sea causa del error de atribuir a Von Amnion la pri-
mera observacién de esclerdtica azul, el hecho de que, segtin Duke- Elder, publi-
case Henzschel en 1831, en Von Ammon's Zeit.. un estudio en el que se describe
la esclera con coloracién azulada.

La fragilidad é&sea, 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 sintomas principales nos parece
indiscutible la prioridad de Bidder, Los trabajos de Eddowes establecen del
modo mas preciso la relacién entre ambos sintomas.

La sordera—tercer sintoma fundamental—fué sefialada igualmente por
Bidder (1866). y por Adair Dightons en 1912. Rose transcribe en su articulo 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 cardcter fundamental dentro del sindrome, y
el segundo la incorpora definitivamente a la triada sintomdtica que lleva su
nombre. Como hemos visto, esta relacién entre los tres sintomas fué primitiva-
mente establecida por Bidder.
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ESCLERA AZUL

El color azul de la esclera es tan caracteristico que por su sola presencia
impone el diagnéstico, Los ojos presentan en su esclerStica una coloracién
azulada ordinariamente uniforme, y que acertadamente se ha descrito como
semejante al suave color de las porcelanas holandesas o las de Copenkague,
cuya tonalidad es mas desvanecida que el saturado azul de las porcelanas espa-
fiolas; Borel le describe como «azul de cielo brumosoy. La coloracién es de ordi-
nario uniforme, sin que veamos en las distintas zonas de la esclerética contrastes
andlogos a los que podemos observar en los casos de melanosis bulbi, en los que
se presentan las tipicas manchas. En los casos de melanosis, pudiéramos decir
que los ojos @ezuman pigmentoy, y éste se halla en manchas esclerales, en
las perforaciones de los vasos ciliares y en la misma hiperpigmentacién del iris,
en forma de iris verrugoso. Las manchas meldnicas pueden adoptar un contor-

Fre. 1

no amigdaloide y presentarse en una disposicién de orientacion radiada, expli-
cable por una disposicion genética que ha dejado pasar el pigmento en la direc-
cién de los vasos. Las imigenes que acompafiamos reproducen esta hiperpig-
mentacién melanica escleral, que puede mas ostensiblemente demostrarse por
la fotografia infra-roja (figs. I y II). Nada de estas pigmentaciones puede con-
fundirse con la tonalidad azulada, extensa y ordinariamente uniforme, de la
esclera azul; s6lo una cierta semejanza pudiera tener las escleras en la primera
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edad, cuya delgadez trasluce la normal pigmentacién endo-ocular, tonalidad
que desaparece con el crecimiento. Igualmente son ficiles de distinguir los estafilo-
mas limbicos y ecuatoriales.

Borel cuenta el divertido incidente de un director de clinica, que extraiiado
por el color azulado de las escleriticas de su enfermera, interpelaba frecuente-
mente a ésta, sefialindola los riesgos de seguir usando en su maquillaje un
producto que daba aquel tinte (azul absurdo» que terminaria siendo castigo
para su coqueteria. Examinada por Borel, la enfermera presentaba escleras
azules, y habia tenido seis fracturas.

La coloracién azul de la esclera es interpretada diversamente, si bien la
mayoria de los autores la consideran como debida a un adelgazamiento, que
motivaria la consiguiente trasparencia. Casanovas nos ha dado uno de los mads

Fic. 2

interesantes estudios sobre este aspecto, y su opinién es recogida en las publi-
caciones posteriores por ser una de las escasas basadas en un examen histol-
gico, La coloracién azul es debida, simplemente, a la visién directa—autdpti-
ca—del color uveal traslucido por la esclera, y el mecanismo de su produccién
es idéntico al de los iris azules, en los que la vision de la hoja posterior a través
de la anterior depigmentada nos da la coloracién resultante. Réhmer—como
ya hemos indicado—explica acertadamente el proceso analogo de coloracidn
escleral, secundaria a los estafilomas post-inflamatorios o simplemente dis-
troficos.

El adelgazamiento escleral es aceptado por Buchanam, Terrien y Casano-
vas, mientras Bronson y Vogt estiman que la esclera conserva su espesor normal.



204 E. Diaz-CANEJA Tomo VIII

Vogt interpreta la traslucidez de la esclera. sin adelgazamiento, como secun-
daria a una transformacién del tejido fibroso, que sufriria un proceso de hiali-
nizacién; v coincide con Casanovas en interpretar esta alteracion patolégica,
como debida a una variante en las condiciones fisico-quimicas que regulan el
normal desarrollo de la esclera. El criterio de Vogt, rechazando el adelgazamien-
to, se basa exclusivamente en el examen biomicroscépico, observando el espesor
escleral en su corte optico. El método, aun aplicado por la mixima autoridad
de la biomicroscopia, no parece muy preciso. El espesor de la cornea, medido
precisamente con el «prisma Sptico de Vogt, es. indudablemente, exactamente
valorado; pero no parece factible un examen total del espesor de la esclera
valiéndonos de la biomicroscopia, Para ello seria preciso, no la traslucidez, sinoe
la trasparencia de la esclera. Morax atribuyé la fotofobia de uno de sus enfer-
mos, que presentaba escleras azules, al adelgazamiento de la capa externa del
ojo. El espiritu de critica que aprendi de mi inolvidable maestro, me permite
dudar de que el adelgazamiento escleral pueda ser causa de fotofobia, si no se
acompaifia de depigmentacién interna.

Seefelder no admite, sin reserva, la realidad constante de este adelgaza-
miento, adoptando una posicion intermedia entre los puntos de vista de Casa-
novas y Vogt. Bauer acepta como factores de la coloracién: la disminucién del
tejido conjuntivo, adelgazamiento y trasparencia; esta iiltima debiera inter-
pretarse, no tanto como factor, sino como resultante de los dos anteriores, Borel
interpreté la traslucidez como secundaria a la isquemia, tanto de la conjuntiva
como de la esclera; y, segiin €I, en los casos de escleréticas azules existiria un
marcado cardcter exangiie conjuntivo-escleral: en uno de sus casos era tan
intenso que la enferma sufrié posteriormente una conjuntivitis, asistida por el
doctor Eperon, en la que no se producia ninguna inyeccién conjuntival, y en
otras ocasiones un cuerpo extrafio o una irritacién experimental de la conjuntiva
producia, como reaccion de defensa, un intenso lagrimeo, pero sin ir acompa-
fado de inyeccién vascular. De cuantas observaciones se han publicado, iinica-
mente la de Nilus, transcrita por Petit, describe el color azul de la esclera, con
variaciones paroxisticas, coincidentes con acrocianosis,

La coloracién es, evidentemente, debida a la traslucidez escleral, sea ésta
motivada por el adelgazamiento, o por su transformacién hialina. Casanovas
dice, muy exactamente, que las venas bajo la piel son azuladas (la vena central
de la retina oftalmoscépicamente ¢s rojo-oscara, pero numea azulada), y lo
mismo pudiéramos decir de los tatuajes, que, aun hechos con tinta china, son
casi exclusivamente azulados, El mismo color tienen las pigmentaciones meli-
nicas que se presentan en la regién sacra de Jos individuos de razas mongdlicas,
y se denominan mancha sacra mongélica. Estas manchas, que pueden extenderse
por el abdomen y otras porciones del cuerpo, perdiendo, por lo tanto, su cardc-
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ter circunscrito de manchas sacras, son detalladamente estudiadas por Mey-
rowski, quien transcribe unas imigenes autocromas perfectas, en las que pode-
mos ver, sobre todo ¢l abdomen de uno de los casos, el tipico color que obser-
vamos en la esclerdtica de los enfermos que padecen osteogénesis imperfecta.

La pretendida predileccién de la enfermedad que nos ocupa por individuos
de razas meridionales muy pigmentadas. parece desprovista de fundamento.
Las observaciones en zonas nordicas son frecuentes, y, por otra parte, buscar
en la hiperpigmentacién uveal la causa de la coloracién escleral significa tanto
como escluirla del grupo de los sintomas fundamentales.

No parece necesario insistir mucho en rectificar la opinién de Freytag—
aceptada, no obstante, por Seefelder—. segim la cual incurrimos en error de deno-
minacién al decir esclera azul, ya que ésta no tiene propiamente ese color; este
criterio seria Gnicamente vilido, si suprimiésemos esa misma cualidad croma-
tica al iris, mar, cielo o azul de la perspectiva aérea en la lejania, ya que en
ninguno de estos casos el azul existe como un deckfarbe afiadido a las cosas. La
eselera es azul porque la vemos con ese color.

La fragilidad ésea, (fragilitas ossiumy y osteo psatirosis, fué sefialada, como
ya hemos dicho, por Bidder, e identificada como integrante de un sindrome
en el que, con las escleras azules, constitufa un sintoma fundamental, por Spur-
way (1896) y Eddoves (1900); posteriormente, Freytag y Behr describieron otros
casos en los que esta fragilidad Gsea se acompafiaba de un proceso de relaja-
miento ligamentoso articular, con hipermotilidad, que era causa frecuente de
luxaciones, La fragilidad sea es causa de frecuentisimas fracturas, y el mismo
enfermo presenta en breve trascurso seis, diez o mas fracturas. Uno de nuestros
colaboradores en la Institucién Valdecilla, €l doctor Ramos. tiene la atencién
de facilitarnos el resumen de una observacion por él realizada en el Servicio
de Traumatologia del doctor Salaverri (Basurto, Bilbao), que se refiere a una
joven que en los cuatro primeros afios de su vida sufrié diez fracturas, y en
los diez aiios siguientes, en los que casi fué permanentemente asistida en Basur-
to, sufrid veinte fracturas migs. Los casos de cuatro o seis fracturas son muy
corrientes. Las fracturas, al consolidarse defectuosamente, ocasionan las més
variadas deformidades, tanto en los 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 crineo de estos
enfermos, definida expresamente por Apert como crdne a rebords. En el proceso
de osificacion, en la osteogénesis imperfecta. se establecen por Fuchs dos grupos
que pueden, en una u otra forma, predominar, determinando la variacién mor-
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fologica de las lesiones, En uno de ellos se produciria la osificacién condral de
los huesos largos sin variacién patolégica, con un crecimiento igualmente nor-
mal, siendo, en cambio, deficiente la osificacién periostal, con la consiguiente
fragilidad ésea. En otras formas, una y otra osificacién serian imperfectas, y
estos huesos serian, a un tiempo, deformes y fragiles (Dietrich). En uno y otro
caso dominaria el proceso, segiin Fuchs, la falta de osteoblastos, si Fien Bauer
rectifica este concepto de carencia, para sustituirle por el de disfuncién de los
mismos. El trastorno causal que se produce en la osificacién 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 6sea del craneo, del mismo
modo que se conciben las lesiones que determinan la sordera como un anélogo
aplastamiento del pefiasco. Esta minima resistencia del tejido éseo es la que
hace de estos enfermos los ¢hombres de vidrios de Apert,

Los tegumentos articulares tienen igualmente una facilidad para distenderse
que facilita, no sélo la hipermotilidad, sino las numerosas luxaciones. Aquélla
se traduce en la posibilidad de actitudes totalmente anormales, con movimien-
tos propios de los mufiecos; en alguno de los casos el enfermo podia 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-
¢is6 mas exactamente su significacién y alcance, que justifica que aun hoy se
dé su nombre a una triada sintomatica que, como hemos dicho, no fué primiti-
vamente definida por este autor. Es variado el criterio de los distintos autores
sobre ¢l momento de aparicion de los sintomas auditivos. Para la mayoria de
los autores la sordera seria tardia, mientras que la alteracién escleral y las frac-
turas serian mis precoces. No obstante, en el caso a que ya nos hemos referido
de Bidder, la sordera se manifestaba desde los ocho afios, y la esclera azul no
tenfa este color hasta pasados los diez.

Del estudio hecho por Nager, parece més bien deducirse que no esta clara-
mente demostrado que la sordera, segiin suele decirse en la mayoria de las publi-
caciones, sea debida a una otoesclerosis. En las lesiones del caso que Nager
estudié en su laboratorio de Zurich, se demuestra un aplastamiento del pefias-
co; el timpano era normal en todos los casos observados y el laberinto sufria
el mismo aplastamiento y deformacién, teniendo todas sus envolturas lesiona-
das, pero no esclerosas. No obstante, el tipo de sordera correspondia clinicamente
a la otoesclerosis. Nager observd histolégicamente un caso en el que las lesiones
parecian asociadas a un proceso escleroso, aunque no tinicamente producidas
por él. En este caso todo el oido medio se presentaba aplastado (zusammen-
geklappt), y el espacio laberintico—igualmente aplastado—, como comprimido
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en su conjunto (‘zusammengedriickt). Las tres cépsulas laberinticas estaban
lesionadas, el hueso tenia analogos defectos y su médula quedaba en muchos
sitios inmediatamente en contacto con la submucosa del oido medio.

Para Nager es evidente que las lesiones son las caracteristicas de la osteo-
génesis imperfecta; si bien en el oido, por el cardcter estitico del Grgano, sélo
se manifiestan por la t{inica condicién mecinica a que el hueso ha de acomo-
darse, esto es: la presion del encéfalo y boveda craneal, que son los causantes
del aplastamiento. Fischer ha descrito un caso de fractura, que para Nager
es dudoso.

Esta misma deformidad del oido interno tiene, indudablemente, idéntico
cardcter que la anormalidad observada en el crdne a rebords, En muy escasos
trabajos se hace referencia a una posible variacién en la ‘coloracién del tim-
pano. Algtin autor (Pelayo), al hacer la descripcion 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 timpanos no eran azules). En principio, parece evidente e
innecesaria esta afirmacién, ya que el color del timpano es debido a una com-
binacién entre el propio del tejido fibroso y la trasparencia de las porciones
subyacentes (Politzer). La coloracion normal del oido medio es amarillenta, y
esto hace que el timpano tenga en algunas zonas este color, si bien otras, por
ser su tejido fibroso mas espeso, aparecen blanquecinas, con un brillo caracte-
ristico; éste puede, por variaciones de luz, intensidad e incidencia, variar algo
en su tonalidad, En el timpano pueden presentarse zonas oscuras, debidas a un
adelgazamiento, con o sin perforacion anterior, adelgazamiento que nos per-
mite percibir la oscuridad de la caja timpénica, que se ilumina en nuestra explo-
racién, como se ilumina también el fondo del ojo. Este tiltimo ejemplo es para
nosotros de gran valor, y le transcribo literalmente del capitulo de Briihl. Puede
el timpano presentar patolégicamente coloraciones anormales, y entre ellas una
tonalidad azulada, cuando existe sangre retenida en la cavidad timpanica; una
serosidad puede, en iguales condiciones, dar a la membrana timpénica un caric-
ter mis amarillento.

No conocemos mas publicacién sobre timpanes azules que la hecha por
Cornil, Berthier y A. Sild, en la que se pretende afiadir a los sintomas funda-
mentales o constantes de la osteosatirosis, la coloracién timpéanica azul. De
cinco casos observados, todos tenian escleras azules, y cuatro de ellos presenta-
ban, igualmente, los timpanos con color azul. Los casos fueron observados oftal-
molégicamente por el profesor Aubaret, y la exploracion otolégica fué hecha
en todos ellos por el profesor Bremond, circunstancia que garantiza una escru-
pulosa observacién. La pigmentacién del timpano, era andloga con luz natural
solar, o con iluminacién artificial, y no era comparable con las variaciones gri-
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siceas que pueda presentar normalmente el timpano, ni con las tonalidades
debidas a la esclerosis. Los autores a que nos referimos, piensan que se trata
de un nuevo sintoma patognoménico de la enfermedad. Otro de los sintomas
ohservados por estos autores, ha sido la amiotrofia difusa o miodistrofia, conclu-
yendo que, «de todos modos, la anomalia de las masas musculares, o de la
coloracién del timpano en su parte més espesa, no deben sorprendernos, puesto
que se trata siempre de lesiones que interesan tejidos derivados del mesodermo,
como son también las esclerdticas y el hueson. A esta tinica observacién no cabe
oponer olro reparo que su misma singularidad, aunque esté apoyada en la auto-
ridad de los clinicos que realizaron la observacién; pero &i debe quedarnos la
duda de cuil sea el mecanismo que justifique la coloracién cerdlea del timpa-
no. No podemos suponer-—como no lo aceptamos para la esclera—que exista
una pigmentacién azulada, sino, como ya dicen estos autores, una coloracién;
esta coloracién no puede ser debida mas que a la trasparencia timpénica y a
la variacién de la coloracién amarillenta de la caja del timpano, que ha sido
reemplazada por una coloracién oscura (gsangre?).

* * %

Se han descrito numerosos sintomas como coincidentes o satélites de la
enfermedad; y entre todos ellos debemos distinguir aquellos que tienen una
légica relacion con las lesiones caracteristicas de la enfermedad, ylos que repre-
sentan una coincidencia fortuita en su manifestacién.

En la observacion de once individuos, pertenecientes a una misma familia,
hemos analizado los distintos sintomas, cuyo resumen damos méas adelante,
investigando la existencia de cuantos puedan presentar una relacién con la
enfermedad.

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 desorganizacion del vitreo, con falta completa de su habitual
textura, observable con el biomicroscopio. El vitreo presenta en el examen, mas
que el aspecto de la desintegracién microfibrilar (sinquisis), una verdadera falte
de formacion o estructura, presentando el aspecto de una masa gelatinoide que,
en los rapidos desplazamientos del globo, sigue el mismo movimiento que obser-
vamos en las fuertes miopias, en las iridociclitis, més especialmente en el des-
prendimiento de retina, y, en resumen, en cuantos casos el gel vitreo ha sufrido
una profunda alteracion que varia su estructura. (Kacnel’son Rose), ha descrito
también alteraciones del vitreo, interpretandolas como extrafias al sindrome y
secundarias a inflamaciones; estas alteraciones se hallarian en casos en los que
parece evidente ha coexistido un proceso inflamatorio: estasis papilar, cicli-
tis, ete.
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El problema del vitreo es sumamente complejo, y su anilisis detenido varia-
ria totalmente la orientacién que seguimos.

En nuestra opinién, no se trata en estos casos de una desorganizacion del
vitreo, analoga a la secundaria a procesos inflamatorios, sino que en la osteo-
génesis imperfecta, al 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 fluidificacién, licuacién o sinquisis secundaria a traumas, miopias
o inflamaciones, es debido «a la conversién del coloide vitreo, de gel en sol, v
a la agregacién o sedimentacién de las micelas, en formaciones filiformes visi-
bles oftalmoscépicamenten (Dulke-Elder). 1

Los autores que més detenidamente han estudiado el vitreo, Magitot, Mawas,
Redslob, en la escuela francesa; Pérez Ilorca, entre nosotros, y numerosos inves-
tigadores de la escuela alemana, cuyas referencias mas precisas pueden hallarse
en la bibliografia, no excluyen nunca, aun aquellos que sostienen el exclusive
origen ectodérmico, la participacién efectiva de elementos mesenquimatosos
que acompaiian a los vasos y participan, en forma aun no precisada, en la
constitucién definitiva del vitreo. Ida Mann y v. Szily atribuyen a estos elemen-
tos mesodérmicos la transformacién del vitreo primario y la formacién defi-
nitiva del gel (Duke-Elder).

No podemos detenernos en el analisis detallado de los estudios de Studnicka
sobre el mesoestroma, que, segiin este autor, constituiria una formacién reticu-
lar exoplasmica que posteriormente se reine para constituir un todo fmico
con el mesénquima.

Una disfuncién, o displasia mesenquimatosa, dejaria al vitreo sin su estruc-
tura trabecular, en una rarefaccién analoga a la que Retzius describié en su
importante trabajo sobre el vitreo, como una evolucién de la edad. La formacién
trabecular del vitreo, seria para Studnicke «una persistencia morfolégica del
mesostromay. La licuacién viene a ser un estado transitorio entre las dos formas
coloidales, en las que el medio soluble, o medio de dispersion. que es en todos
los casos el agua, envuelve o se halla incluso dentro de los cuerpos en suspension
coloidal que forman la serosidad, Es interesante el concepto de Leydig sobre el
¢hyaloplasmas y el «Spongioplasmay, que vienen a representar distintas etapas,
en las que constantemente se nos presentan con evidencia las analogias del
vitreo, como «tejido fibrilar imbibido de humor acuoso, que bajo el punto de
vista fisico-quimico hace de €l un gely (Magitot). Esta posible intervencién del
mesénquima, parece compatible con la misma teoria del origen ectodérmico del
vitreo, ya que, segin Wassermann, podemos hablar de mesénquima ectodérmico
¥ endodérmico. Lo positivo es que el vitreo, considerado como una gelatina
espesa (Magitot) imbibida de humor acuoso, con estructura fibrilar que le da
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una extraordinaria semejanza con la de ciertas jaleas (Bauermann), puede
presentar, en algunos casos] mds que una desorganizacién que implica la preexis-
tencia de un desarrollo normal, una condicion informe en la que no existen, o se
Ppresentan en. muy pequefio nimero, las fibras que constituyen normalmente la tra-
ma vitrea, suspendida en ¢l medio coloidal. Esta aplasia o displasia del vitreo,
ha sido constantemente observada en los enfermos que detallamos al final; y
podemos afiadir, que en otra enfermedad de sistema, también de extremado
interés: la luxacién complicada de la lente, acompafiada de ectropién uveal y
polidactilia—sobre la que presentamos una comunicacién en el Congreso de
la Sociedad de Oftalmologia, reunido en Santiago en septiembre de 1930—, que
pudimos observar en cuatro hermanos con gravisimas alteraciones, se diferen-
cia claramente la misma inorganizacién del vitreo, de las desintegraciones post-
inflamatorias, siendo, a nuestro juicio, un sintoma caracteristico de la disfun-
cién mesenquimatosa.

En muchas de las observaciones publicadas, y también en tres de nuestros
enfermos, se podia observar la existencia del arco corneal, con su caracteristico
intervalo licido. Nos parece preferible la denominacién de arco corneal, y ain
seria mas precisa la de Rintelen, Arcus lipoides corneae, ya que las denomina-
ciones: embriotoxon, o gerontoxon, implican un perfodo vital de manifestacion,
y el lamado arco juvenil es finicamente €l puente que salva las dos épocas. El
arco corneal, ha sido frecuentemente descrito en la osteogénesis imperfecta; y
sin presentar un caricter tan preciso de permanencia como los sintomas funda-
mentales anteriormente descritos, no es menos cierto que su etiologia, de posible
disfuncién mesodérmica, le concede mas valor que el de ser una mera coinciden-
<ia. Igualmente hemos observado en cuatro de nuestros enfermos, incluso una
wvez mas que el circulo corneal, la pinguécula. Algunos de nuestros enfermos
presentaban pseudo-pterigion, secundario a focos de queratitis marginal ecze-
matosa, con zonas limbicas vascularizadas, que estdn en pugna con la afirmacién
de Borel—o con los casos por ¢l descritos—. en los que parecia ser constante
el caricter isquémico de la conjuntiva, y ain més del limbo.

TENSION OCULAR

Hemos investigado sistemiticamente en todos nuestros casos, con el toné-
metro de Schidtz, el estado de la tensién ocular, hallando siempre cifras constan-
temente bajas. Unicamente 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 Dessoff dejan realmente
sin valor el signo de la hipotonia, pues se trata de casos que han tenido distintos
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procesos inflamatorios de cérneay cuerpo ciliar, De la opinién de Licsko, dice
literalmente Castresana: «La tensién arterial puede observarse muy disminuida,
como en el caso de Licsko, con ocho y tres, y ocho y ocho de maxima y mini-
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 mas la tensién ocular, y no la general arterial. la que
se investigaba e interesaba por su relacién con el sindrome. Heinrich Rose, en
su publicacién de 1939, incluye la hipotensién observada por Licskoy entre los
sintomas opuestos al glaucoma, sin que nada nos diga de una posible hipoten-
sion arterial general, Por cierto, que tampoco es aceptable la opinién de Castre-
sana, estimando como uno de los factores del color azul de la esclera la hiper-
pigmentacién uveal, que no s6lo no es constante, sino que en cuatro de nues-
tros casos la depigmentacién era evidente; y las ldminas de Rose bastan para
comprender que sus casos se daban en nifios de iris muy claro, como corres-
ponde al tipo de la Europa del Norte.

Terrien no parecia conceder gran importancia a que sus enfermos hubieran
padecido de procesos corneales, ni que esto, o una ciclitis, pudiera variar total-
mente el valor sintomiético de una hipotensién ocular, que, por lo demas, era
tinicamente tomada digitalmente; sin embargo, tiene interés la interpretacién que
daba a esta hipotonia, suponiendo que la condicién de la esclera facilitaba en
estos ojos la filtracion. Esta interpretacién de Terrien, coincide con el criterio
que para el proceso general de la tensién mantuvo Seidel, dividiendo los ojos
en dos categoiias: porosos, e impermeables, Los primeros permitirian una filtra-
cién de su contenido liquido a través de sus paredes, con la natural caida de
la tensién ocular. A esta interpretacién de Seidel, pudiéramos afiadir, como muy
verosimil, que la sedimentacién corpuscular del vitreo puede facilitar el col-
mataje de las vias de salida, aumentando con ello la tensién, como sucederia
en el preglaucoma pigmentario de Koeppe.

Las ametropias han sido frecuentemente observadas. Tedos nuestros obser-
vados tenfan pequeiios defectos de refraccién. miopias o hipermetropias, meno-
res de dos dioptrias, con astigmatismos igualmente débiles; v en todos ellos,
corregidos Gpticamente, se lograba una visién normal.

La existencia de pequefias ametropias, y mas afin siendo éstas de opuesto
signo, no puede estimarse como un sintoma preciso, sino mas como una mera
coincidencia. La anormal condicién de la esclerética, pudiera hacernos pensar
en que estos ojos se hallaban mis predispuestos a sufrir una distensién midpica;
‘pero es el caso, que nosotros sélo hemos visto en uno de nuestros enfermos signos
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evidentes de distensién, ddndose la circunstancia de ser un hipermétrope. La
distensién mi6pica se halla, sin duda, en relacién con un proceso miopigeno,
cuyo origen no estd en la esclerdtica.

La existencia de anomalias, es muy frecuente como sintoma satélite de la
osteogénesis imperfecta, Nosotros hemos observado, en uno sélo de nuestros
casos, la existencia de una invasién mielinica yuxtapapilar, ligada sin duda a
un retardo en la formacién definitiva de la lamina cribosa. En otro caso, existia
una dudosa pigmentacién névica del fondo, Este no se presenta, ni mucho me-
nos, con la intensa pigmentacién uveal, en la que suele insistirse; cuatro de
nuestros enfermos tenian una evidente depigmentacién del fondo, y nuestras
observaciones coinciden con las de Coldon, en las que existia una evidente atro-
fia de coroides.

HERENCIA

El caracter hereditario, es constante en las enfermedades de sistemas. En la
que estamos analizando, la herencia es dominante, sin que parezca tener pre-
dileccién por un sexo determinado, ya que los casos se dan y trasmiten indis-
tintamente en uno y otro. In la observacién de Dugan (Apert) todos los casos
se daban en mujeres. De cuantos nosotros hemos podido observar, en las dos
familias que conocemos, en sus miembros se daban, en mayor o menor grado,
alguno de los sintomas, hallandose tfinicamente totalmente exentos dos varones.
Del conjunto de publicaciones, no puede deducirse una predileccion sexual
determinada.

Se ha definido como penetracién, la mayor o menor manifestacién de sinto-
mas; v expresividad, el caricter que la acusada persistencia de uno de ellos,
puede dar a la enfermedad en una familia. Segim Bauer, del conjunto de casos
publicados pudiera aceptarse que la esclerética 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 mixima expresividad.

No existe coincidencia sobre la prioridad sintomitica. Posiblemerte las
primeras lesiones apreciadas sean las del sistema 6seo, 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 sintoma
mas lejano. Recordemos que la observacién «princepsy, de Bidder, sigue un
orden distinto. Ocurre también que en los individuos de una misma familia,
puede irse presentando un fenémeno bien conocido en la herencia patolégica,
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y es: la anticipacién de un sintoma, que, presentdndose en ascendientes cuando
éstos ya eran adultos, va manifestindose después en mas jévenes edades de la
descendencia, Esta anticipacién supone, al mismo tiempo, una agravacién pro-
gresiva en la intensidad del sintoma, que por esta razén ofrece en el estudio
general familiar una variabilidad evidente.

(ASOS CLINICOS

Hemos podido observar dos familias, en las que se daban las eselerdticas
azules acompaiiadas de los restantes sintomas, ya descritos, de la osteogénesis

%
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Arbol A

imperfecta, El simple examen del arbol geneal6gico nos permitird ripidamente
concretar la expresividad y penetracién de la enfermedad.

La primera familia—arbol A—fué observada en la Facultad de Medicina de
Valladolid, y sobre ella tiene ya hecha una publjcacién Pelayo. Se trata de una
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familia en la que no hay enlaces de consanguinidad, constituida por nueve
hermanos, de los cuales siete presentan sintomas y sélo dos, éstos varones, se
hallan totalmente exentos.

CASOS

1.9 Claudia, cincuenta y dos afios. Acude a la consulta por descenso de vision y por pade-
cer una afeccién de vias lagrimales, Fselersticas azules, Conjuntivitis (jel ojo tenfa inyeccion
conjuntivall). Pinguécula. Visién en ambos ojos, 2/3, que con 02 — 0,75, V : 1. Présbita,
Correccién para cerca: + (4 2).

Biomicroscopia: circulo corneal con intervalo hicido. Desorganizacién del vitreo en ambos
ojos. Fondo: algin punto aislado intensamente pigmentado, Naevus (?). Zona de vorticosas.
muy visible. Tension ocular: 13/7,5 : 8 mm. Heg. Fondo, en general, poco pigmentado.
Drusas,

Hace doce afios, fractura de la mufieca derecha. Sordera.

2.0 FEugenio. No ha sido examinado; sus familinres dicen no presenta ningiin sintoma.

3.9 Maria, cuarenta y ocho afios. Fracturas. Sordera. Escleras azules. Desorganizaciin
del vitreo. Las fracturas afectan a la pierna izquierda, teniendo también dislocacion del tobi-
llo derecho.

Biomicroscopia: vascularizacién corneal limbica en sector (jantigua queratitis?). Desorga-
nizacién del vitreo. Pinguécula incipiente. Iris y fondo, normales. Tensién ocular: 13/7,5 : 8
milimetros Hg. -

4.9 Lorenza, cuarenta y seis afios. Escleras azules. Sordera. Fractura de la pierna.

Biomicroscopia: cireulo corneal con intervalo licido, Desorganizacién del vitreo.

5.9 Faustina, cuarenta y cinco afios. Doble fractura de pierna y tres fracturas de fémur,
Escleras azules. Sordera. Desorganizacion del vitreo, Tension: 13 mm, Hg, V : 0, D., 105° —
1,25. V : 1 ojo izquierdo, 90° —2 V : 1,

6.2 Aureo. Escleras azules. Fractura de pierna (no ha sido examinado).

7.0 Alfonso, cuarenta y dos afios. Es uno de los varones normales. No tiene consanguini-
dad con su esposa, Tiene cuatro hijos, siendo una nifia el mayor de ellos. Esta tuvo las escle-
ras azules en su primera edad, normalizindose posteriormente su color. La nifia se parece
mucho a su madre, sin recordar rasgos paternos,

8.9 Juan, treinta y nueve afios, Escleras azules, Cifoescoliosis. Crianeo en reborde. Luxa-
cién del codo. Vitreo desorganizado.

A, 0. + 1,25 V : 1. Fondo: O. D., cono temporal (jhipermétrope!). Estriacién fibrilar
retiniana sobre el cono, y en éste se percibe la coloracion propia de coroides. En el 0. T., cono
temporal con las mismas caracteristicas, Fondo, pobre en pigmento.

Biomicroscopia: pinguécula y sendopterigién (queratitis). Arco corneal, con intervale
liicido. Desorganizacién del vitreo. Tensién ocular: 12 mm, Hg.

9,0 Julio, treinta y dos afios. No ¢s observado por no residir en la ciudad. De nifio, frac-
tura traumatica (?); de adulto, fractura de la ritula, Escleras azules.

El nimero 5 tiene dos hijas (mimeros 10 y 11),

10. Carmen, 0. D., V : 1/4. Correecién: 0° — 1 V : 1. Fractura de la tibia. Cardiopatia.
Aciifenos. Desorganizacion del vitreo. Tensién ocular: 14 mm. Heg,

¥l fondo marginal se halla muy depigmentado.

11. Dolores. No tiene esclergticas azules, 0. D., — 2,75V : 1: 0. L, 00 — 0,50 —2V: 1.
Tensién ocular: A. 0., 12 mm. Hg, En A, 0., desorganizacién del vitreo., Fondo: 0. 1., nor-
mal; O. I, mielina en papila en amhos lados de los vasos superiores., Fondo poco pigmentado.

Segiin el testimonio de los hermanos observados, la madre tenia anilogos sintomas, que,
al parecer, existfan también en dos hermanos de ésta (C, y B. del &rbol genealbgico); en éste,
D. corresponde a un aborto, La abuela materna (F.) también tenfa gintomas,



NimM. 4 ENFERMEDAD DE LoOBSTEIN-VROLIK 215

La distribucién de sintowas, segin su frecuencia, es en los casos observados la signiente:

CAS0S

shrsomdy 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
8 | Esclera azul....| + + |+ + AU S [ ) 1S
8 | Fracturas ...... R R i I S R S RN (I Z)
" ¢ | Sordera. . ......| -- Tl I + ?
E 7 | Desorg. vitrea ..| + I | i e i
E 3 | Circulo corneal. .| -+ -
% 4 | Pinguéenla ... .. 4 ~ IR :
’;‘. 7 | 'Tension mm, He.| 8 8 |8 13 12 14 | 12
e
S | 7 | Ametropia. .. .. + ] #+ i g e
=)
g 7 | Visién ......... 1 1 1 1 1 1
= 1 | Cono dist..... . 4
1 | Anomalias...... e (s L
4 | Depigmentacion.| + + + | +

En ninguno de nucstros casos hemos observado el queratocono descrito por Giinther Badtke,

* & 8

El segundo arbol genealdgico—arhol B—corresponde a una enferma observada posterior-
mente en la Casa de Salud Valdecilla,

Euntimia, diez afos. Desde los cinco ha sufrido seis fracturas, cuatro en la pierna y dos.
en rotula, Ultimamente 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 nunea una consulta. Gdérnea, normal, Iris, normal. Vitreo, sin organizaciin algana;
aspecto pulverulento, sin trabéculas ni condensaciones fibrilares, Tiene el aspecto de un vitreo
que no se ha desarrollado normalmente. No hay signo ninguno inflamatorio ni cicatricial.

Tensién ocular: 8/7,5 : 20 mm, Hg, No hay, por lo tanto, hipotonia,

Emétrape. A. O.. V : 1.

Fondo: supertraccion. El borde pigmentario queda fijo en papila temporal, mientras el
nasal avanza sobre la papila (supertraccién, sin cono).

0. T.: depigmentacion en torno del anillo pigmentario peripapilar,

Supertraceién en simétrica forma a la descrita en el otro ojo.

Ambos pjos tienen, por lo tanto, una supertraccién nasal; pero del hecho de que su poreién
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 tendria un difme~
tro mayor,
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Denticion muy retrasada,

En el padre de la enferma la esclera ¢no es blancas, v tiene un color zris azulado tenue,
YV ¢ 1. Unico sintoma: desorganizacién total del vitreo. En la madre las escleras tienen la
misma suave tonalidad, V : 1. No tiene sintomas, salvo una total desorganizacién del vitreo,
La tensién ocular es, como en su hija, normal.

El padre (1), en un anterior matrimonio (A), tuvo dos hijos sanos. Su segundo matrimo-

: B 19
5
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K

Arbol B

nio (B) le hizo con su sictual esposa (2), de la que es tio carnal, como hermano de a madre
de ésta (3).
La consanguinidad ha sido también sefialada en un easo de Giinther Badtke (irbol €).
Los padres no han tenido fractura ninguna, e incluso el padre ha realizado durante mu-
chos afios ejercicios v trabajos violentos,

De cuanto hemos expuesto sobre la sintomatologia generalmente observada
en esta enfermedad y la base anatémica que se le atribuye, asi como de los
mismos casos que personalmente hemos podido estudiar, nos parece mas acer-
tada la opinién mantenida por gran nimero de investigadores, que atribuyen
la enfermedad a una hipoplasia, o displasia mesenquimatosa. El desarrollo
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mesodérmico imperfecto traeria como consecuencia (Duke-Elder) la que Bauer
ha llamado disfuncién de los osteoblastos y perturbacién subsiguiente en todo
el proceso del metabolismo del calcio y aposicion del mismo (Casanovas, Terrien).

Un factor endocrino ha sido defendide por muchos autores, atribuyendo
alternativamente un papel predominante a una u otra glindula: tiroides, atro-
fiado en la autopsia del caso de Borel; hiperplasia de las paratiroides. en los de
Bauer y Dietrich; asociacién con catarata tetanica. en el de Haxthausen, etc. Se
excluye Ia influencia etioldgica de las infecciones, si bien éstas pueden, induda-
blemente, actuar, como lo hacen en la génesis de los colobomas. Los casos aisla-
dos, esporadicos, de escleras azules, se interpretan como mutaciones, ya que la
disfusién mesenquimatosa, mas generalmente aceptada, es, sin duda, debida a

TLr
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Arbol C

una causa genética. Bauer supone que esta causa actiia 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 esclerdtica, ya tan
afinmente relacionada filogenéticamente con ellos, segiin vemos por el estudio
comparado. Idéntica conclusion a la que llega Bauer, suponiendo una deficien-
cia de todos los elementos mesenquimatosos, es apoyada también por Blencke,
basandose precisamente en los anillos Gseos v en las formaciones cartilaginosas
de la esclera de algunos animales, cuyo estudio estéd magnificamente realizado
en la dltima publicacién, muy importante, de Rochon- Duvigneaud.

La alteracién del tejido fibroso, explicaria, independientemente de los sin-
tomas fundamentales, algunas alteraciomes vasculares descritas como meras
coincidencias: hemorragias espontineas en camara anterior.
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Duke-Elder, reconoce que una precision de la etiologia es imposible, pero se
inelina igualmente por un trastorno mesodérmico, que, por si o en forma asocia-
da, motiva una perturbacién en el metabolismo del calcio; sin que se pueda
excluir una discrasia de origen endocrino, posiblemente paratiroidea, A idén-
tica conclusién llega Marchesani, que acepta también una anomalia sistemati-
zada del mesodermo y en su tejido derivado fibroso, sin que se halle demos-
trada la intervencién endocrina,

Tanturry, Vogt y Casanovas, insintian la posibilidad de que exista una alte-
racion del bioquimismo que pueda tener caricter hereditario,

Apenas seré necesario afiadir que la enfermedad ocular no tiene importancia
alguna, ni justifica tratamiento, que, por otra parte, no tendria cardcter alguno
especifico.

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 clinica. En otras enfermedades de sistemas, como las estrias angioides,
son, por el contrario, las lesiones oculares las que significan una mayor grave-
dad, careciendo en absoluto de ella el seudoxantoma eldstico que las acompaiia.

De éstas nos ocuparemos en el siguiente articulo.
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En 1912, Schilder separé del grupo de las esclerosis cerchrales—cuya obser-
vacién infantil se retrotrae a Heubner en el altimo tercio del siglo pasado—una
forma con caracteristicas, sobre todo anatomopatolégicas. que consideraba
bastantes para ser independiente. Se trataba de una afeccién desmielinizante
en sustancia blanca de ambos hemisferios cerebfales que respetaba la corteza
y las fibras en U. Al afio siguiente comunicé otro caso, y en su revisién recono-
cié como semejantes al suyo los que habian publicade Ceni, en 1896, interpre-
tado como glioma; Ressolimo, en 1897, como forma de transicién entre glioma
y esclerosis en placas, y Haberfeld y Spieler, considerado como esclerosis difusa.

El mismo afio en que dicho autor publicé su segunda observacion, lo hicie-
ron Marie y Foix con el de un muchacho de dieciocko afios, denominando el
cuadro, de acuerdo también con los datos anatémicos, esclerosis intracerebral
centrolobar y simétrica. Jakob (1915), Krabre (1916 , Globus y Strauss (1922)
estudiaron enfermos semejantes. Desde entonces las obiservaciones se han hecho
mas frecuentes; Brock, Carrol y Stevenson, en 1928, reunieron hasta treinta y
dos casos; Gasul, en 1930, con ocasién de una comunicacién personal, setenta de
la literatura, y Bouman, en 1936, hasta cien. Mas recientemente la casuistica
ha aumentado con las publicaciones de Bogaert, Nyssen, Coenen, Mir y muchos
otros, Las diferencias de opinion entre autores de reconocida competencia, al
interpretar los hechos anatomoclinicos, expresaba la dificultad de los mismos.
Esta dificultad persiste hoy, no existiendo un acuerdo ni en la nosografia ni en
la etiopatogenia de estas afecciones, pues se observan relaciones sobre todo
anatomopatoldgicas, con otros muchos procesos. Asi, Marinesco, Sager y Gre-

(*) De Rev. Espafi. Oto. Neuro. Oftalmol. y Neurol., niim, 13, enero, 1945,
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goresco la encuentran con la 6pticoneuromielitis, afirmando que, aunque ambas
enfermedades, el Schilder y el Devic, constituyen afecciones diferentes, tienen,
no obstante, un cierto parentesco, FPor muchos autores se ha sefialado la difi-
cultad de separarla, en ocasiones, de la esclerosis en placas. Bodechtel y Wicke
han visto semejanzas con la enfermedad de Pelizaeus-Merzbacher, y Josephi
considera esta tltima igual a la esclerosis difusa. Otras veces el cuadro histo-
légico ha permitido hablar de formas blastomatosas (Pfleger), v, recientemente,
Guillain, Bertrand y Gurner resumen la cuestién, al describir un nuevo tipo de
encefalitis por nédulos morulados, diciendo que las afecciones de este grupo
no tienen aln su autonomia ni pueden clasificarse desde un punto de vista
clinico o anatémico. Peite, igualmente, expresa que son complejisimos los hechos
patogénicos de la esclerosis difusa y que es afeccién que se encuenira muy cerca
de la esclerosis en placas,

Las caracteristicas que permiten tan dispares interpretaciones han determi-
nado, naturalmente, una nomenclatura muy variada que, en algunos casos
expresa la concepcion patogénica o el rasge mis acusado de las lesiones; asi, se
ha descrito como encéfalomalacia crénica difusa (Hermel), encephalopathia
scleroticans ( Flatau), inflamacién esclerésica ‘de la sustancia blanca de los hemis-
ferios (Spielmeyer), leucodistrofia difusa (Austregesilo y colaboradores), leucoen-
céfalopatia mieloclasica 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), encéfalopatia infiltrante, aplaxia
axial extracortical, etc. La deneminacién de Ferraro, proceso desmielinizante
difuso primario, seria conyeniente, como dice Pereyra, pues no prejuzga y es
més amplia.

Parecia predominar primeramente la idea de que la afeccion se daba con
casi exclusividad en la infancia; pero casos como los de Marie y Foix en sujeto
de sesenta y dos afios; los de Bogaert, Defuss, Coenen 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 v Schoen, observé alteraciones superponibles a
las de la enfermedad de Schilder-Foix con presentacién espontdnea en el mono
en cautividad, y estos mismos autores, con Bazin, de proceso parecido en el
zorro plateado del Canadd importado a Europa. Posteriormente Schob, en el
estudio anatdmico de los orangutanes «Petery y «(Simsony, del parque de Dresde,
que murieron con sintomatologia neurolégica, encontré lesiones de desmielini-
zacién en sustancia blanca que respetaban cilindroejes y fibras en U. Balé
cita, a este respecto, una afeccién de las ovejas, conocida por los pastores ingle-
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ses como ¢sway-backs o swybacky, que comienza por una dificultad de coordi-
nacién motora, a la que sigue parilisis espéstica y, finalmente, ceguera, En el
cerebro de estos animales se observa una desmielinizacién 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.

La enfermedad no se presenta en casos aislados, como parecia desprenderse
de la publicacién en enfermos tinicos: los trabajos de Scholz. Krabbe, Ferraro,
Heuyer, Clayre y Roudinesco, entre otros, han dado a conocer la existencia de
formas familiares, lo cual obliga a tener en cuenta este nuevo orden de factores
en su patogenia.

El cuadro clinico presenta una variabilidad enorme de uno a otro caso,
haciéndose muchas veces imposible el diagnéstico en vida, razén por la que el
valor de las observaciones sin comprobacién anatémica es muy limitado para
muchos autores.

Cuando la enfermedad comienza en la infancia, los sintomas precoces pueden
ser las manifestacionvs convulsivas, adoptando formas muy diferentes, bien
como crisis focales o erisis ténicas fugaces o, a veces, ausencias y crisis genera-
lizadas dificilmente separables de los fenémenos epilépticos considerados como
esenciales. Con mucha frecuencia son las alteraciones psiquicas las que inician
la sintomatologia; se expresan por cambios de conducta, pérdida de interés
por el ambiente, faltas de atencién y memoria que, en el nifio, rebajan rapida-
mente la capacidad escolar, o simplemente por obtusién y embotamiento que se
acentiian poco a poco, llamando Ia atencion de los que rodean al enfermo. En
un caso de Lovenberg y Fylstov, el cuadro mental, muy tico en sintomas, hizo
en un principio sentar el diagnéstico de demencia precoz, Para algunes autores
los sintomas psiquicos serian los primeros en presentarse, También pertenecen
al grupo de sintomas precoces las alteraciones sensoriales, principalmente por
parte de vision, oido y, més raramente, olfato. Es corriente la pérdida de vista
acompaiiada de alteraciones de campo visual con las caracteristicas de lesién
en vias cerebrales. El que muchos casos hayan presentado estasis papilar, con
v6mitos, cefalea con mis o menos acompafiamiento de otros sintomas inter-
pretables como de hipertension endocraneal, ha permitido bablar de una forma
pseudotumoral (a la que pertenece nuestro caso). Se ha comprobade también
disminucién de la audicién o dificultad para comprender la palabra en deter-
minados tonos de voz, asi como la anosmia. Las manifestaciones paraliticas
suelen ser algo més tardias que las anteriormente citadas, y si al principio afec-
tan s6lo a un miembro, llegan a constituir paraplejiasy tetraplejias en los estados
finales, En ocasiones, el sindrome estd constituido por una acusada disfancién
cerebelosa. Bogaert y Duthoit han sefialado otros complejos sintomiticos, como
las crisis extrapiramidales, sindrome ataxoespazmdédico y pseudobulbar con
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altergeiones de deglucion y fonacién; estas uiltimas suelen presentarse en los
estados finales. IIn los casos que avanzan por brotes, el sindrome puede quedar
detenido en cualquier momento de su evolucidn. (En nuestro caso existia una
sonrisa estereotipada como reaccidn a toda maniobra exploratoria; Davison
seiiala también la risa en un caso suyo). El liquido cefalorraguideo v los datos
de laboratorio suelen ser normales; el curso, por lo general, afebril,

Las formas clinicas se han aislado signiendo eriterios de curso, tiempo o modo
de presentacién, mis que por el propio cuadro sintomatico, Asi, Duthoit y Bo-
gaert las clasifican en tres grupos: esporddicas. familiares v heredofamiliares,
admitiendo en los dos primeros grupos los tipos infantil, juyenil y adulto, pues
todos ellos se han descrito. En cuanto a la evolucién de las formas esporadicas
lo harian en lineas generales, en forma subaguda. oscilando entre seis y vein-
tidés meses; las formas crénicas en varios anos, como en los casos de Marie y
Foix y Simmonds. Considerada desde el punto de vista clinico, quiza sea la for-
ma pseudotumoral la que cuenta con mis elementos para independizarse,

El diagnéstico diferencial ha de hacerse, en primer lugar, con la esclerosis
en placas; cuando se observa un caso infantil esporddico ya es valorable la
rareza con que la esclerosis miltiple se presenta en la infancia. Los sintomas
de vias piramidales sin participacién del tallo cerebral y las crisis convulsivas
hablarian en favor de esclerosis difusa.

Brain apoya el diagnéstico en la signiente triada: pérdida de visién de
tipo cerebral, paralisis espéstica progresiva y decadencia mental. En las formas
pseudotuinorales con sintomas de hipertension endocraneal. el diagnéstico puede
apoyarse en el modo de progresién de los sintomas sin que permanezca en el
cuadro un centro focal constante que puede quedar excluido por la bilateralidad
y extensiém del proceso en la esclerosis difusa. La encéfalo y ventriculografia
pueden ser de valor cuidadosamente interpretadas. El liquido cefalorraquideo
«con sus caracteres normales, permite excluir los procesos de origen infeccioso.
Con la encefalitis concéntrica de Bal6—forma especial de lencoencefalitis des-
crita por este autor—se ha discutido el diagndstico, sobre todo por Barré y
Bogaert: la forma de Bal6 no tendiia trastornos cerebelosos ni de dreas anditi-
vas y visuales; el Balo tendria, por lo general, un principio brusco recordando
los procesos maldcicos, con ciclo evolutivo corto o rapidamente fatal, a veces
«con trastornos psiquicos. Para estos autores la presencia de crisis convulsivas
y paraplejia espistica en el curso de una enfermedad de evolucién subaguda
‘progresiva constituyen indicios valiosos de una esclerosis difusa.

Coenen y Mir sugieren el posible diagnéstico por la demostracién en la orina
de algiin cuerpo que indicara la gran alteracion lipoidea que constituye una
caracteristica lesional de la enfermedad. Respecto a esto, seria de interés consi-
derar que en el caso que describimos habia existido una temporada de hematu-
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ria antes de que la enferma fuese observada por nosotros; también habfa hema-
turia en un caso de Bogaert; Pfleger, en los antecedentes de uno suyo, sefiala
también un cambio en la coloraciéon de la orina. Davison Schich ha sefialado
albuminuria. Quizd estas coincidencias permitirian pensar en la existencia de
un momento renal en la evolucion del proceso.

Respecto a la etiologia de la esclerosis difusa, exisie la misma diversidad
de opiniones que en la nomenclatura se expresa; casos histolégicamente seme-
jantes se han observado en la sifilis, y, para Krabre, habria una forma en la que
dicha infeceién jugaria el papel principal; Haberfeld y Spieler la han visto en una
heredoluética de tres afios. y Gozano y Vizioli citan un caso con padre alcohélico
y luético en que el enfermo mejoré con tratamiento especifico; estos mismos
autores han observado la esclerosis difusa en el embarazo. Striimpel v Kalten-
bach la observaron en dos alcohélicos. Siemerling, Creutzfeld v Pfister, en la en-
fermedad de Addison. Después de traumatismos craneales, Heubner, Zapperts
y Spieler; asimismo, Jakob y Gonzdlez hicieron la observacién en un niiio cuyas
molestias comenzaron después de ser fulminado por un rayo y en el que pudie-
ron comprobar las lesiones macro y microscpicas. Lauritzen y Lundholm, casos
consecutivos a la influenza; Gagel, Scheldendoyle y Kernohan, en el sarampién
de Sanctis, tras la escarlatina.

En relacion con las observaciones de Krabbe y Scholz, hay que conceder
importancia como factor etioldgico a la constelacién hereditaria. El primero de
estos autores ha descrito las formas infantiles familiares de ese tipo, y Scholz
ha sefialado entre los ascendientes de sus casos familiares la presencia de para-
lisis espinal espéstica, datos que han sido comprobados por otros autores; entre
ellos Curtius. En la interpretacién de las lesiones las dificultades son més grandes
en parte, debido a que, como dicen Duthoit y Bogaert, la esclerosis difusa ofrece
el ejemplo de una afeccién primitivamente muy caracteristica que ha visto
aumentar su cuadro nosolégico a medida que se han observado més casos.

El concepto de infeccién esclerosante no parece tener muchos defensores;
ya Schilder oponia a ella la idea de la degeneracién téxica, admitiendo la aceién
de un factor predisponente que en algunos casos puede darse en forma familiar,
Desde el primer momento ha chocado la manifiesta predileccién del proceso
por la sustancia blanca de los hemisferios, concediéndose importancia a la sabi-
da diferencia de constitucién lipoidea entre ésta y la sustancia gris. Para Bals,
la esclerosis difusa del hombre representa un estado que corresponde a una
alteracién del quimismo del cerebro y piensa que el exacto conocimiento del
mismo sera el que aclare el problema etiopatogénico. Pette encuentra en 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 (vituela, tétanos, rabia, ete.), presentan el curso y caracteres
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anatémicos de una afeccién desmielinizante consecutiva a una accién antigeno-
anticuerpo en sistema nervioso central (neuroalergia), El proceso hiperérgico
nervioso se puede determimar no sélo por agentes especificos, sino también por
inespecificos (crisis hormonal, clima, ete.). Para este autor la misma esclero-
§is m. con su curso en brotes corresponderia a una inflamacién hiperérgica
recidivante; el por qué en unos casos determina una neuroaxitis diseminada y
en otros una esclerosis difusa, depende posiblemente de factores constituciona-
les v de la forma de reaccién. Esta concepeidn encierra un criterio unificador
de Jos distintos grupos y variantes de estos procesos, Ahora bien, en opinién
de Boggert y de Buscher habria interés en separar las leucodistrofias progresi-
vas (eafermedades degenerativas de la sustanecia blanca, a menude familiares)
de las esclerosis inflamatorias de la misma distribucién; de la esclerosis difusa
en el sentido de Schilder- Foix, que tiene relacién con la esclerosis en placas y
la esclerosis concéntrica, y de las formas llamadas blastomatosas préximas 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 mis variada
naturaleza (traumas, infecciones. intoxicaciones. ete.). podria pensarse que en
todas ellas actuaria un factor fundamental conin. En los casos de forma pseu-
dotumoral se han sefialado estasis papilar y sintomas de hipertension endocra-
neal, igualmenre en algunos casos hematuria. 1 a distribucién de lesiones, como
veremos después, y las alteraciones de glia, especialmente de la oligo, recuerdan
en algunes rasgos las lesiones del edema cerebral. Seria, pues, posihle, que en un
momento precoz existiera una fase de éste que pudiera estar determinada por
un factor renal o por alteracion metabdlica del propio encéfalo. Esta fase de
edema cerebral, con las conocidas posibilidades de variacidn evolutiva en inten-
sidad y curso, podria pasar desapercibida en muchas ocasiones o expresarse sélo
con sintomas imprecisos; finicamente cuando se acentuaran la ‘ntensidad o per-
sistencia se harian manifiestos los sintomas. El grado y curso de las lesiones
puestas en marcha por esta alteracién estaria condicionado por los factores
constitucionales o ambientales. Los datos de angioarquitectonia cerebral mues-
tran que en las zonas donde se encuentran masas de fibras muy préximas, como
en sustancia blanca subcortical, cuerpo calloso. cipsula externa, ete., es relati-
vamente menor ¢l nimero de vasos, y seria comprensible que una alteracién
como el edema, tan coordinada con el sistema vascular para su posible resolu-
ci6n, se exprese mis donde éste sea menos abundante. Los trabajos de Jaburek
y de Zulch sefialan que no todas las zonas cercbrales son igualmente propicias,
para ser atacadas por el edema. Entre las respetadas se encontraria la sustancia
gris, las comisuras, el cuerpo calloso, mientras que la sustancia blanca de los
hemisferios seria el terreno mas ficil para dicho proceso. Igualmente han obser-
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vado que las fibras en U son también muy poco atacadas por el edema. Asi,
es frecuente, v en nuestro caso se percibe bien, que las cipulas de las circunvo-
luciones conserven mejor su sustancia blaneca que los valles de las mismas, En
cuanto al poder desmielinizante del estado edematoso sostenido (bien conocido,
pues se admite un grupo de afecciones consecutivas a él), hemos podido observar
en un enfermo nuestro, en el Servicio de Oftalmologia (Prof. Diaz-Caneja, caso
comunicado por el Dr, Azcoaga en sesién clinica), en el que, ademis de un estasis
papilar manifiesto, la persistencia de un grupo de fibras mielinizadas (dato no
valorado como patolégico y que es relativamente frecuente en la exploracién
oculistica), Desaparecido el estasis, después de cierto tiempo se pudo compro-
bar la desaparicion de la mielina de las fibras en que antes persistia.
El resumen clinico del caso que motiva esta comunicacién es el siguiente:

Se trata de una nifia de once afios, la tercera de doce hermanos, de los que cuatro han
muerto muy pequenos. Ha padecido, a los seis afios, sarampién y varicela: a los ocho, una
temporada de hematuria que duré quince dias; desde entonces ha estado bien hasta 1930,
en que comenz6, en diciembre, a sufrir cefaleas localizadas en ambas regiones frontoparie-
tales con inapetencia y febricula,.Poco tiempo después vémitos y un algia de miembro supe-
rior derecho con parestesias en el inferior del mismo lado, A los pocos dias diplopia y algin
vértigo. En encro nota alguna dificultad de movimiento en el miembro doloroso; en los
iiltimos dias del mismo mes comienza la dificultad de marcha.

En febrero de 1931 ingresa en nuestro Servicio Neurolégico, presentando: midriasis acen-
tuada, mas la izquierda, con reacciones minimas a la luz y acomodacidn; oculogiria, bien;
paresia facial central derecha; hipoestesia tactil en esa hemicara, Disminucién de fuerza
muscular en ambos miembros superiores, mas en el derecho; hipotonia marcada; faltan
reflejos radial y cubital del mismo lado; dismetria y adindocoquinesia mis acentuadas en el
lado derecho; en esta mano existe nna zona en horde cubital de hipoestesia tictil. Esta abo=
lido el cutineo abdominal derecho inferior, Los miemhros inferiores tienen igualmente mar-
cada hipotonia; ataxia estitica; patelares, débiles; Babinski izquierdo, Oppenheim derecho.
Ninguna sintomatologia por parte de aparato respiratorio o vascular, Fondo de ojo (Pro-
fesor Diaz-Caneja), estasis papilar incipiens, Audicion, normal; ligera hiperexcitabilidad lale-
rintica derecha (Dr, de Juan). Radiografia de crineo, normal. Liquido de puncién lum-
bar, elaro; 0.20 mg, por 100; Pandy, positivo; Nonne, positivo débil; Weichbrodt, negati-
vo; Lange de cerns; mastic, 001111100000; celular, 1,33 por mm, Wassermann y similares
en sangre y liquido, negativas (Dr, Navarro Martin), El sindrome cercbeloso va cediendo
en los mienbros inferiores, instalandose una hipertonia en extensién de ambos con clonus de
rotula. A esto se anaden disartria y disfonia; la enferma llega a hablar cuchicheando v su
lenguaje es una musitacién ininteligible; aparecen después alteraciones de deglucién y crisis
de Ilanto; no obstante, en la mimica de la enfermita predomina una sonrisa amable, que se
acentiia como (inica contestacion durante las exploraciones, Se_presentan crisis convulsivas
con opistétonos y flexién de brazos y extensién de miembros inferiores. La enferma perma-
nece en la cama con la cabeza flexionada hacia la derecha, los miembros inferiores en exten-
sibn forzada y los brazos flexionados con los pufios igualmente en flexion apoyados en
ambas regiones subclaviculares. Hay relajacién de csfinteres. El estasis papilar se acentia;
ante la posibilidad de mejoria de algin sintoma, se practica una trepanacién occipital, La
enferma fallece. El curso ha sido afebril y la evolucién del cuadro se ha hecho en sesenta dias,

El examen macroscépico del cerebro no muestra ninguna alteracién de con-
figuracién externa, observiandose un aplastamiento de las circunvoluciones,
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especialmente en los Idbulus parietales. Al comprimir con el dedo la superficie
de dicha regidn se percibe una menor consistencia que en otras zonas del érga-
no. Al corte se observa en ambps hemisferios. v en una gran zona de sustancia
blanca, un reblandecimiento de la misma, que en algunos puntos llega a cons-
titnir un magma sosteni-
do por algunas trabéculas
de sustancia blanca miés
(irme. Esta alteracién res-
peta la corteza y una pe-
queiia faja de extensién
variable paralela a las
circunvoluciones. El sis-
tema ventricular muestra
una ligera dilatacién. No
se aprecia alteracién me-

ningea ni focos de hemo-
rragia o formacion tumo-
ral en ninguna zona del
cerebro (fig. 1),

En el examen micros-
copico unicamente se ex-
ponen algunos datos de
comprobacién diagnéstica
(técnicas, Rio - Hortega.
Achucarro-Schulize) ; a pe-
quefios aumentos puede
verse bien que no exis-
ten placas aisladas de des-
mielinizacién, sino que
ésta se extiende sobre
una amplia zona de am-
hos hemisferios. rebasan-
do desde luego los limites

Fig, 1
[ ]

de las alteraciones ma-
croscdpicas. En algunos lugares de la sustancia blanca correspondientes a la
convexidad de las circunvoluciones, donde, por lo comiin, el proceso desmielini-
zante se detiene, se observa un punteado vacuolar que no tiene relacién con
los vasos. La pérdida demielina sc presenta en muchos sitios de una manera
brusca (fig. 2); en otros es més graduzal, sobre todo en las partes lesionadas
que se aproximan al polo frontal, y alli pueden observarse ties zonas seiia-
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ladas por distintos autores, Marinesco y colaboradores, entre ellos: una pri-
mera, en la que se encuentra conservada; una segunda, transicional, en la que
se manifiestan los procesos de desintegracion y reaccion, y la tercera, que
corresponde a la formacién reticuloalveolar.

La neuroglia tiene, como es natural, un comportamiento en estrecha rela-
ci6n con las alteraciones sefialadas. En la primera zona se observa un aumento
del nimero de sus elementos que,
no obstante, conservan sus caracte-
risticas sin gran desviacién de lo
normal. En la zona media hay ele-
mentos hiperplasticos, algunos binu-
cleados; se empieza a difuminar el
contorno del cuerpo celular y se
ubserva clasmatodendrosis. El au-
mento de volumen, la difuminacién
del contorno celular y la multinu-
cleacién llegan al maximo en la ter-
cera de las zonas, citadas, Aqui el
aspecto corriente de dichos elemen-
tos es el de una gran masa proto-
plasmica con uno o varios nficleos
que, lo mismo que el centro de aqué-
lla, se tifien con gran intensidad,
mientras que la periferia del mismo
lo hace menos y toma un aspecto
desflecado ¢ irregular que se pierde
en el tejido ambiente, Este aspecto
multinucleado varia de unos casos
a otros. Austregesilo, en uno de los
suyos, encuentra maias acentuado el
cardcter polimérfico que el multinu-
clear. La neuroglia perivascular en
algunos puntos parece participar me-
uos en las alteraciones, si bien puede observarse el ensanchamiento marcado
de su pediculo y aumento del protoplasma; pero no es dificil sorprenderla con
aspectos casi normales aun en zonas en que la sustancia blanca estd muy
afectada.

El paralelismo entre oligodendrogliosis y astrogliosis, subrayado por Rio-
Hortega, puede observarse con claridad. Existe un aumento del nimero de oli-
gocitos, sobre todo en las zonas primera y segunda de la lesion, y en ciertos
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sitios el acimulo de elementos es tal que recuerda imagenes tumorales. Schal-
tebrand, Coenen y Mir, Levaditi y colaboradores, han observado alteraciones
de la oligodendroglia en los casos por ellos observados. A medida que se avanza
hacia la zona de completa desmielinizacion se observan células con el aspecto
de ¢hinchazén aguday, Més adelante constituyen células redondeadas con nicleo
excéntrico, bien tefiido por la plata y con una membrana celular, bien delimita-
da. En otras ocasiones, con preferencia en las zonas mas alejadas de las lesiones
intensas, el contorno celular no se percibe con claridad, y se ve s6lo el nicleo
excéntrico en una vacuola donde pueden demostrarse algunas trabéculas que
la abrazan. Las primeras imigenes de elementos celulares redondeados y bien
limitados recuerdan las descritas por Rio-Hortega en la zona subependimaria
ventricular de la hidrocefalia, y sus otros aspectos a los descritos por Green-
field en el edema cerebral que acompaia a los tumores; en cuanto a las forma-
ciones vacuolares, concuerdan con las descritas por Alajouanine v Hornet
también en el edema cerebral difuso.

Las fibras nerviosas, aunque muy respetadas, no estin totalmente exentas
de lesiones, pues se observan en ¢llas las formas abotonadas y en tirabuzén con
cierta frecuencia.

Los vasos en la corteza cerebral no presentan alteraciones. Es frecuente ver
la dilatacion del espacio vascular a medida que se profundiza en sustancia blan-
ca. Aqui existe en muchos sitios una infiltracién perivascular ({ig, 3), pero cuya
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 acentnado, 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 ¢émo la infiltracién co-
mienza al entrar ¢n la zona Gltimamente citada.

Dicho manguito perivascular estd constituido por pequeios elementos
redondeados de tipo linfocitario, encontrindose, a veces, algunos cuyas carac-
teristicas corresponden a las células plasmiticas, aunque en minima relacién
numérica con aquéllos,
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LOS PROBLEMAS MECANICOS Y BIOLOGICOS DEL ENCLA-
VIJAMIENTO MEDULAR DE KUNTSCHER: (*)

¥

Luis Sierra Cane v Floy Redriguez Valdes
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ROSQUEJSD HISTORICO

El snelavijumiento central de los Luesos largos podemus colvearlo entre
lus primeras tentativas de la osteosintesis, Es al final dol siglo pasado coando
Ch, Heine practica por primera vez el enclavijamiento de una fractura dv cibito
utilizando vna clavija de marfil. Mis tarde, Wolkmann efectia enclay ijamisn-
tos, en fracturas de hueson larpos, utilizando clavijas autoplisticas.

El enclavijamiento central es realizady en esta époea, con diversos materia-
les, por Bircher, I Aaracu, Schuller, Cluck, Munk. Fn 1901, después de los
ensayoe de ostcosintesis metilica, practicados con éxito por Jacoel v Dujorier,
ol emelavijamiento orginice plorde gradoalmente terreny, Por otra parte, los
estudios realizados en la médula ssea por Bier contriliuyen s eondenar ol métods,
aunjjue fste sigue siendo practieads por algunos cimsjanos, tales como Codi-
villa, en ltalia; Hoffmann y Frangenhein, en Alomania,

El Congreso francés de Ciragla do 1911 sefiala o] teiunfo de o osteosintesis
metilica. El enclayvijamionte intramedular orginico o5 apenas defendido por
algunus cirujanss ( Keck-Princeteaw). En 1912, Hey Growes ensava el enclavi-
jamicnto contral, otilizando clavijas de inagnesip, aluminie v acero. Con el
enclavijamiento central de los buesos largos, utilizando clavijas de diferentes
sustancias, so obticven algunos éxitos durante la guerra europea de 1914 4 1918,
fo cual contribuye a acreditar el nuevo método,

Mas tarde, Schéne precomza s introduceion de on tallo metilico en la eavi-

(*} Puoblicudo en Cirngla del Apararo Locomotor, tomo [T, paes 195 (1945).
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dad medular, por un punto alejado del foco de fractura, pero realiza la inter-
vencién poniendo al descubierto el foco de fractura. Dicho autor utiliza clavijas
metalicas, de plata quimicamente pura. convenientemente endurecida, pero
algo flexible. E] enclavijamiento central con diversos materiales fué usado
posteriormente por varios cirujancs: Mauclaire. Hoghund, Deniker, Juvara,
Leveuf, Girotto, Mathieu, etc.

Los grandes éxitos logrados en el tratamiento de las fracturas de cuello de
fémur, utilizando el clavo de Smith-Petersen- Johansson, contribuye a acrecen-
tar de nuevo la osteosintesis metélica que en los Gltimos tiempos estaba aban-
donada por casi todos los cirujanos. Con el clavo trilaminar de Johansson se
demuestra que el organismo humano es capaz de tolerar cuerpos extrafios de
gran tamatiio, siempre que el material sea adecuado. Con dicho método se crea
la posibilidad de una osteosintesis, sin poner al descubierto el foco de fractura,
eliminando con ello uno de los mayores peligros del tratamiento operatorio de
las fracturas. Miiller- Mernach, en 1933, tratan 16 fracturas diafisarias con
enclavijamiento medular metdlico, utilizando clavijas construidas con acero
inoxidable Krupp, siendo éstas de seccién cruciforme con aletas. El procedi-
miento de Miiller no representaba ninguna ventaja, pues era preciso abrir un
foco de fractura, y maés tarde realizar una nueva intervencién para eliminar
el clavo.

En 1949, Kiintscher da a conocer su método de enclayijamiento medular
«de los huesos largos, utilizando un tallo de acero inoxidable de seccién en V,
introducido por un punto alejado del foco de fractura Kiintscher, tras numero-
sas experiencias en animales, comprueba que la formacién de callo no es alte-
rada, y que el organismo tolera perfectamente un cuerpo extrafio 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.

Kiintscher, inspirandose 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 inmovilizacién tan perfecta del foco de
fractura, que se puede prescindir, en la mayoria de los casos, del vendaje de
escayola, o de otros medios de inmovilizacién, que comprometen en mayor o
menor grado la funcién muscular y articular. Cuando el procedimiento de Kiints-
cher fué presentado por primera vez en el Congreso de Cirugia de Berlin hubo
opiniones muy importantes que se mostraron en contra de este método ((Nord-
mann y Koenig). Después de las comunicaciones orales y las demostraciones
préacticas realizadas por Kiintscher parece ser que aumenta cada vez mas el
mimero de adeptos al procedimiento de Kiintscher. Béhler es uno de los maés
decididos partidarios del enclavijamiento intramedular de los huesos largos.
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Dicho autor se encuentra entusiasmado con el método y afirma que el «wncla-
vijamiento medular es un método que pertenece al futuroy,

Parece ser que a medida que transeurre el tiempo durante el cual se han
efectuado numerosos enclavijamientos, en casi todas las clinicas alemanas se
se van delimitando las indicaciones y el procedimiento de Kiintscher va ganando
partidarios, En Alemania el enclavijamiento intramedular es realizado prinei-
palmente por Fischer, Maatz, Ehalt, Bruecke, Gerhardt, Haase, Hart Herzog,
Rieder, Schum, Schneider, Sprengell, Stoer, Wagner, Pascher. En Espafia han
sido comunicados algunos resultados de enclavijamiento medulares por Martin
Lagos v Garcia Portela.

LAS VENTAJAS DEL ENCLAVIJAMIENTO MEDULAR

Con el procedimiento de Kiintscher se cumplen exactamente los tres pos-
tulades senialados por Béhler para ¢l 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 posicion, hasta su consolidaciéon 6sea. ¢) Durante la indispen-
sable inmovilizacién de los fragmentos, es preciso movilizar activamente el
mayor nimero posible de articulaciones y de miisculos,

Por lo que se refiere al primer postulado, la exacta reduccion de la frac
tura es una condicién inherente al método. Para que el tallo de acero pueda
alcanzar el fragmento distal, es preciso una reduccién 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 método de Kiintscher no conduce més que a fracasos, pues ni
aun con la reduccién cruenta se puede lograr una coaptacién exacta de los frag-
mentos que permita la introduccién 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 situacién del fragmento intermedio
es externo o pésteroexterno, puesto que en dichas fracturas, para su reducecion
cruenta, se utiliza corrientemente una incisién externa o pésteroexterna, y una
vez separadas las partes blandas nos encontramos, en primer lugar, con el frag-
mento intermedio, que estorba o, mejor dicho, impide la reduccién 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 intermedio, logramos, al fin, la reduccién, pero fué preciso colocarle un
yeso accesorio, puesto que el fragmento intermedio impedia que el enclavija-
miento tuviera la suficiente solidez para prescindir de un medio complementario
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de inmovilizacién, Vemos, pues, que en el método de Kiintscher, para que pueda
cumplirse este principio, se requiere una eleccién cuidadosa de los casos.

Por lo que se refiere al segundo postulado, con el enclavijamiento medular
se dan las condiciones dptimas. Con el tallo de acero introducido en la cavidad
medular se logra una inmovilizacién perfecta e ininterrumpida de los fragmentos,
condiciones que no han sido logradas hasta ahora con tal perfeceién por ningu-
uo de los procedimientos conocidos de osteosintesis.

Kiiintscher da a sus tallos de acero una seccién en V, con lo cual no sélo logra:
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 en
las porciones estrechadas del conducio medular, adaptindose a sus paredes y
logrando con ello una perfecta inmovilizacion.

La forma anatémica 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 porcion media, ensanchan-
dose hacia los extremos. Por este motivo son mas aptas para el enclavijamiento.
las fracturas que radican a nivel del tercio medio de la diifisis.

Esta desigualdad de calibre es mas acentuada en el hiimero y en la tibia,
especialmente en esta ltima, cuya cavidad medular se ensancha considerable-
mente hacia arriba y hacia abajo. En las fracturas que radican en el tercio-
inferior de la tibia, con la introduccién de un tallo de Kiintscher no se logra
una inmovilizacion perfecta de los fragmentos, pues el ensanchamiento infe-
rior hace posible los movimientos de rotacion de los mismos,

Esto nos ha sucedido con uno de nuestros primeros enclavijados de tibia..
Establecimos la indicacién al radicar la fractura en el tercio medio de la diafi-
sis, El enclavijamiento fué logrado con éxito (fig. 1.2), pero al explorar al enfer-
mo en los dias siguientes observamos que eran posibles los movimientos de
rotacién, lo cual nos obligh a colocarle un yeso accesorio por debajo de la rodi-
Na (fig. 2.3). Ia consolidacitn de la fractura se logra a los tres meses (fig. 3.3).

En otro caso operado por nosotros, a pesar de tratarse de una fractura trans-
versa de tercio medio de tibia, en un control radiolégico efectuado en los dias
siguientes (fig. 4.2), se mostré un ligero antecurvdtum. Estos casos nos demues:
tran que en las fracturas de tibia, aun en las que radican en la porcién media
de la diafisis. la inmovilizacién no es perfecta. Esto nos indujo a colocur en este
segundo caso un aparato de Delbet, con lo cual se impidicron nuevas disloca-
ciones, lograndose a los cuatro meses (fig. 5.2) una perfecta curacién de la frac-
tura, que permitié en este plazo la extraccién del clavo con una total recupe-
racién funcional. Preferimos este procedimiento, por nosotros empleado, al que
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aconseja Kiintscher, de colecar dos clavos, por tener algunos peligros, como
veremos mas adelante,

En el fémur, que es el hueso ideal para el enclayijamiento, estos inconve-
nientes casi no existen. En las fracturas del tercio superior, la esponjosa del
trocinter 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 ningiin
vendaje de yeso complementario y en ningtn ¢aso hemos observado una mini-
ma desviacion secundaria.

En el hitmero nuestra experiencia es limitada. Hemos enclavijado un caso
de pseudoartrosis, en la union de tercio medio con el inferior, en un enfermo,
afecto de paralisis radial. En el acto operatorio se le practica al mismo tiempo
una neurdlisis del nervio, que se hallaba fuertemente englobado por el callo de
fractura. La introduccién del clayo se efectué por la cara posterior de la regién
supracondilea, logrando felizmente la introduccién del mismo. Un control radio-
légico efectuado dias més tarde (fig. 6.2) demostré que el clavo habia perforado
la cortical del fragmento proximal a varios centimetros por encima del foco

Fig, 6.8

de fractura. Este hecho, lejos de representar un contratiempo, ayudsé, a nuestro
juicio, a efectuar una inmovilizacién més perfecta del foco de fractura, logrando
a los cuatro meses una curacién completa de la pseudoartrosis (fig. 6.2).



Niw. 4 ENCLAVIJAMIENTO MEDULAR DE K{NTSCHER 239

Hemos intentado el enclavijamiento de otras dos fracturas de tercio infe-
rior de himero introduciendo el clavo por la regién supracondilea. En los dos
casos hemos tenido que desistir, pues el tallo de acero ofrecia tal resistencia a
a su introduccién en el canal medular gue los golpes de martillo que serian
necesarios para lograrlo ponian en grave riesgo el aparato ligamentoso de la
articulacién del codo. Por este motivo creemos que en las fracturas de hiimero
es més favorable la introduccién del clave inmediatamente por debajo de la
tuberosidad externa.

Para obviar los inconvenientes de las diferencias de calibre en las diafisis
de los huesos largos, se han ideado algunas modificaciones del tallo de Kiinis-
cher, propuestas principalmente por Maatz.

Para el enclavijamiento de la fractura del tercio superior de hiimero utiliza
este autor un doble clavo introducide por las tuberosidades, colocando entre
los extremos superiores de los clavos una cufia interpuesta que, al separarlos,
aumenta la superficie de contacto de los clavos con el hueso.

También se ha propuesto la introduccién en la tibia de dos claves de dife-
rentes calibres, pero que en su punta divergen, con lo cual se evitan los movi-
mientos de rotacion 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 €l se introduce otro nuevo clavo, cuya punta se apoya contra
la pared anterior del canal medular.

Nosotros hemos intentado introducir dos clavos en una tibia; este método
ofrece ciertas dificultades y existe el peligro de provocar en el lugar de la intro-
duccién un estallido de la cortical, por lo cual nosotros hemos desistido de este
proceder, como hemos indicado anteriormente.

Para las fracturas subtrocantéreas Muaaiz crea una modificacién del clavo
de Kiintscher, ensanchando la extremidad superior del mismo, con objeto de
que sea mayor la superficie de contacto del clavo con la esponjosa del hueso.

Por lo que se refiere al tercer postulado, las condiciones 6ptimas se dan
con el enclavijamiento de Kiintscher. Hasta el momento actual se precisaba el
uso de vendajes rigidos que abarcaban varias articulaciones, o el empleo de la
extensién continua, que comprometia el estado general del enfermo y el apara-
to ligamentoso articular. Con estos procederes, aun siguiendo una técnica rigu-
rosa, quedaban como secuelas rigideces articulares, atrofias musculares y tras-
tornos circulatorios que persistian més 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, sen conocidas por todos:
hipostasias pulmonares, trastornos cardiacos, litiasis renal, trombosis, ete.

Los métodos conocidos hasta ahora de osteosintesis: atornillamiento, placas
metilicas, cintas de Parham, no evitaban el reposo o la escayola. Su ventaja
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era impedir el deslizamiento secundario de los fragmentos dentro del vendaje.
Esta ventaja no esta en relacién con el riesgo corrido por el enfermo en esta
¢lase de intervenciones, Los métodos de transfixién alimbrica evitan también
el deslizamiento secundario de los fragmentos, sin los riesgos de una interven-
cidn, pero tampoco suprimen el vendaje de escayola.

Hasta ahora, el fnico método de osteosintesis que mantiene el hueso en
buena posicién, permitiendo el prescindir de otro método de fijacién comple-
mentaria, es el enclavijamiento del cuello del fémur con el clave de Johansson.
Aun con este proceder hay numerosas excepciones; la fractura de cuello de
fémur es una lesién tipicamente senil, y es muy corriente que la porosis ésea,
tan frecuente en estas edades. nos obligue, en muchos casos, a colocar durante
cuarenta o cincuenta dias un calzén de escayola para evitar los desplazamientos
secundarios. Este hecho nos ha ocurrido cuatro veces en nuestros enclavijados
de cuello femoral.

Cuando el enclayijamiento a lo Kiintscher esta perfectamente indicado pode-
mos prescindir en absoluto de tode medio de inmovilizacién complementaria,
con lo cual evitaremos las ulteriores complicaciones.

Las fracturas de la diifisis femoral tratadas por procedimientos corrientes
taxdaban en consolidar diez o doce semanas. Los individuos jévenes solian
recobrar la fuerza vy la movilidad a las cuatro o cinco semanas, aunque persis-
tia durante mds tiempo la limitacién en la movilidad de la rodilla. En los suje-
tos de mas edad transcurrian, por lo general, varios meses antes de que tuviera
lugar la consolidacién de la fractura, estando este plazo en relacién directa con
la edad; ademis. la recuperacién funcional no llegaba a ser completa en mu-
chos casos,

En la estadistica suministrada en 1917 por el Seguro Obrero de Austria las
fracturas de fémur arrojaban un porcentaje de frecuencia de un 89,2 por 100,
quedando un 42,17 por 100 de incapacidades permanentes. La estadistica 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 estadistica de (Unfallkrankenhausy tiene
ya unos resultados mucho mejores. Sobre 500 fracturas de diafisis femoral,
necesitaban un promedio de tratamiento de doscientos cuarenta dias, perci-
biendo pensiones permanentes en un 10,2 por 100 de los lesionados.

Estas cifras, refiriéndose al caso concreto de las fracturas de la diafisis femo-
ral, que es la indicacién Gptima del enclavijamiento, creemos que se pueden
mejorar notablemente con el procedimiento de Kiintscher, y que éste representa
una enorme ventaja, especialmente para aquellos lesionados de los cuales se pre-
cise una pronta recuperacién para el trabajo.

En los casos de fracturas recientes, enclavijadas de fémur, de la estadistica



Niowm, 4 ENCLAVIJAMIENTO MEDULAR DE KUNTSCHER 241

«de Stér, en la mayoria de ellos fué posible el levantar a los lesionados de la cama
«en la segunda o tercera semana siguiente a la operacién. Se daba el alta hospi-
talaria a los cincuenta dias, como promedio, y el trabajo lo reanudaban a los
wciento cincuenta dias, a pesar de tratarse de obreros con trabajos pesados en
fabricas a los que s¢ suele dejar un mayor tiempo de descanso. Stér también es
partidario de la extraccién del clavo inmediatamente después de consolidada
la fractura, contrariamente a la opinién de otros autores que dejan el clavo
ylurante seis o siete meses, En los casos de Stor, durante tres meses lué entre-

Fic: 7.8 Fic. 8.» Fie, 9.4

gada una renta del 30 por 100 del jornal diario y del 20 por 100 durante los
ires meses siguientes,

Nosotros hemos practicado siete enclayijamientos de diafisis femoral: seis,
por fracturas recientes, y uno, por fractura patolégica, tres de los cuales siguen
todavia en tratamiento. El primero, se trataba de un labrador de sesenta y cinco
anos, que sufre un accidente el 22 de julio de 1944, produciéndose una fractura
transversa de tercio medio de muslo y de maléolos; esta viltima sin desviacién.
El 24 de julio de 1944 se le coloca una extensién continua, con la cual no se
logra reduccién. Quince dias mas tarde nos decidimos por el enclavijamiento, que
s practicado sin dificultad (fig. 7.2). A las dos semanas se¢ levanta de la cama
y anda apoyado en un bhastén. El control radiolégico efectuado un mes més
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tarde (fig. 8.2) nos demuestra una huena posicién de los fragmentos que ha sido
favorecida por la carga del miembro. A los tres meses ¢l control radiogrifico
(fig, 9-2) demuestra una buena consolidacion de la fractura, con un callo volu-
mineso gue nosotros atribuimos a la irritacion del periostio por los fragmentos
fractuarios durante los dias transcurridos antes de practicar el enclavijamiento.
La movilidad de cadera y de rodilla eran normales. No existe atrofia muscular,
Vemos, pues, que en un enfermo de més de sesenta y cinco afios, en poco mas
de tres meses, se logra una restitucién anatomica y funcional completa.

En el segundo caso se trata de una nifia de doce afios con una fractura de
tercio superior de fémur cuya reduccién no se logra con la extensién continua

Frao 10 Fre. 11

(fig. 16), A los seis dias de enclavijada se produce un flemon en el lugar de pene-
tracion del clavo que evoluciona favorablemenete en unos (uince dias. Los
controles radiolégicos (figs. 17 y 18) demuestran una evolucion favorable en la
curacién de la fractura, La curacién completa se logra a los tres meses (fig. 19),
fecha en que es retirado el clavo,

El tercer caso se refiere a un muchacho de dieciséis afios con una fractura
de tercio medio de fémur izquierdo (fig. 10), La curacién completa anatémica
y funcional se logra a los tres meses de enclavijado (fig. 11).
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Otro caso es el de un soldado, de veintidés afios. con una fractura transversa
de tercio medio de mmuslo (fig. 12). A los tres meses de operade se le practica una
radiografia (fig. 13), en la cual se apreciaba una buena formacién de callo, pero
con escasa densidad radiolégica. Al mes siguiente se repite el control radiold-
gico (fig. 14) que demuestra una buena formacién de callo y se procede entonces.
a la extraccion del elavo.

En todos nuestros casos se procedia al levantamiento del enfermo en la
segunda o tercera semana de la operacidn,

Aungue nuestra experiencia es muy limitada, vemos que hay una disminu-

Fic. 12

Fic. 14

cién evidente en el tiempo de recuperacién funcional de los lesionados. En el
caso de la nifia ha existido un retraso indudable, explicable facilmente por el
episodio inflamatorio sufrido en el lugar de la introduccién del clavo, pero,
como hemos visto, fué vencido ficilmente.

LOS PROBLEMAS BIOLOGICOS DEL ENCLAVIJAMIENTO MEDULAR

Accién del clavo.—Uno de los primeros problemas que se plantea en el encla-
vijamiento medular de Kiintscher es el hecho de la tolerancia del organismo
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frente a un cuerpo extrano, de¢ gran tamaiio, alojado en la cavidad medular
de los huesos largos, asi como la influeneia que el acero pueda tener en la for-
macién del callo.

Con anterioridad al método de Kiintscher se habia entablado la discusién.
entre diversos autores, sobre si la naturaleza del metal tenia una importancia
decisiva para su tolerancia por el organismo, Algunos cirujanos de gran presti-
gio. como Lambatte, Verbrugge. v entie nosotros. Bastos, estiman vue la natu-
raleza del metal de las prétesis es un hecho de importancia secundaria. Por el
contrario, Ménégaux, Odiette, Franz. Galfré. Masmenteil, Berti, Riboli, etc.. atri-
buyen una importancia decisiva al material utilizado en las osteosintesis,

Segin Ménégaux, los trastornos ocasionados por el material empleado en
osteosintesis son los tinicos responsables del descrédito que este proceder ha
sufrido en los iiltimos afios. Para que la osteosintesis vuelva a ocupar el lugar
que le corresponde en el tratamiento de las fracturas es preciso que el material
protésico utilizado sea perfectamente pasivo frente al tejido 6seo. Cuando el
material no es adecuado se producen zonas de corrosién en el metal, que van
acompafiadas de reacciones anatomopatolégicas por parte del tejido Gseo:
osteitis meurdlgicas, osteitis hiperestosantes, o psendoquisticas, formacién de
abscesos con pus. aséptico, callos voluminosos, ete. In vista de estos hechos,
en los tltimos 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 los diferentes metales o aleaciones frente a los tejidos vivos. Méné-
gaux, Berni. Magnant, partiendo de un punto de vista puramente biolégico, utili-
zan un fest de extraordinaria sensibilidad: el cultivo de fibroblastos y de células
Gseas en presencia de diversos metales y aleaciones. La fragilidad de tales cul-
tivos es muy grande. La menor infeccién las destruye completamente y la mini-
ma influencia nociva se traduce por una interrupcion en el desarrollo de las
células. Con este test biologico Ménégaux y sus colaboradores han establecido
una escala de toxicidad frente a los tejidos de los diversos metales y aleaciones,
clasificAndolos en tres grupos:

1.0 Muy téxicos: el cobre, hierro, magnesio, bronce, aluminio y el ace-
ro dulce.

2.0 Medianamente téxicos: el zine, la plata, tantalo, estafio, niquel, las
aleaciones de aluminio, y diversos aceros inoxidables, caracterizados por su
{uerte contenido en niquel, como, por ejemplo, el R. N. C. o bien aceros croma-
dos sin niquel, como las variedades de «Cromimphy» o el ARC, 1204,

3.2 Metales no toxicos: el ero, el plomo y diversas aleaciones, como el ace-
ro V2A, el Platino-Stainles y el Nicral D,

Vemos, pues, que las mejores condiciones frente a los test biolégicos han
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sido obtenidos con los aceros ternarios inoxidables, especialmente los llamados
austeniticos.

Stér efectiia un estudio de las diferentes clases de aleaciones que se pueden

emplear en la fabricacion de los clavos de Kiintscher atendiendo a su resistencia
de corrosién dentro del organismo humano. Los mas resistentes a la corrosién
son los aceros austeniticos, niquelcromados, El primer modelo fué presentado
por la firma Krupp con ¢l nombre de acero V2A. Contiene €l 18 por 100 de
cromo y el 8 por 100 de niquel. Este tipo de acero se caracteriza por su inalfe-
rabilidad frente al tratamiento por el calor, siendo muy influenciado por el frio.
Posee gran poder de dilatacién y alta resistencia contra el choque. Este tipo de
acero, a pesar de sus ventajas, tampoco puede permanecer largo tiempo dentro
del organismo humano, pues en este caso se pueden mostrar en &l zonas de
.corrosién, como ha encontrado Stér en los clavos de Sprengell. Las zonas de
corrosion de este acero son siempre menores que las de otros tipos de acero
inoxidable. Ademis hay que tener en cuenta otros factores, de los que habla-
remos mas tarde (condiciones individuales, estado del paciente, etc). Por este
motivo, en los clavos que han de permanecer largo tiempo dentro del cuerpo
humano se precisa el empleo de aceros atin mis inalterables que el V2A, con
mayor contenido en molibdeno y nitrgeno, aunque para la prictica corriente
sea muy adecuado el acero V2A,

Otro tipo de acero inoxidable son las llamadas mezclas ferriticas, croma-
das y libres de niquel o con escaso contenido en el mismo, Contienen de un
13 a un 18 por 100 de cromo y bajo contenido en carbén. Son producidos por
lu firma Krupp, con los nombres de VI3F y VI5F. A su menor cuantia en niquel
corresponde su mayor facilidad de corrosién, més que las mezclas 18-8-cro-
moniquel. En los clavos de Sprengell, fabricados con este material, ba encon-
trade Stér numerosas corrosiones,

Las escasas aleaciones que contienen diferentes cantidades de molibdeno,
tales como el V4A y el V8A, sélo se pueden clasificar en un grupo de clase espe-
cial, Contienen la misma cantidad de cromo, del 13 al 18 por 100, y alto per-
centaje en carburo. A veces contienen niquel, con un méximum de 3 por 100.
Sus condiciones de corrosién en el cuerpo humano, segiin Stér, corresponden a
las mismas que los aceros cromados ferriticos, muy inferiores, como hemos
visto, a los aceros cromados austeniticos.

El conocimiento de estos diversos tipos de aleaciones tiene una gran impor-
Lancia, pues la palabra inoxidable ha conducido a numerosas equivocaciones
al ereer que estos tipos de acero, por ser «Wnoxidabless, son siempre inalterables.
La palabra «noxidabley significa una denominacién extensiva a un grupo de
aceros dotados de diferentes fuerzas frente a ciertas influencias, Un acero inoxi-
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dable puede ser excelente para construir un instrnmento de trabajo, pero corréer-
se necesariamente cuando se introduce en ¢l cuerpo humano.

Masmonteil, en Francia, y Venable Struck, en los Estados Unidos, partien-
do de un punto de vista completamente unilateral, han queride explicar la
nocividad de los diferentes metales y aleaciones en el cuerpe humano desde un
concepto puramente eléctrico o electroquimico. Masmonteil determiné el poten-
eial electromotriz del hueso, que estima en 200 milivoltios. Segiin este autor,
los metales o aleaciones que tengan un potencial superior al del hueso los con-
sidera mocivos, siendo, por el contrario, adecuados para la confeccion de las
prétesis los que tengan un potencial electromotriz igual o inferior al del hueso.
Dicho autor explica los fendmenos de intolerancia por una accién directa de las
corrientes eléctricas producidas sobre los osteoblastos; es decir, da al fenémeno
de intolerancia una explicacién puramente fisica.

Ménégaux es mas partidario de una accién fisicoquimica o electrolitica; es
decir, que los fendmenos de intolerancia serian provocados por la accién cito-
téxica de los iones metélicos liberados sobre los osteoblastos.

No cabe duda que estos hechos pueden ser uno de los factores, pero no son,
ni mucho menos, los dnicos, y con ellos no se puede explicar por completo la
intolerancia de las prétesis metédlicas de potencial adecnado, pues las variacio-
nes en la composicién fisicoquimica de los tejidos orginicos pueden hacer variar
por completo las condiciones eléctricas de una aleacién, aunque ésta esté cons-
tituida por un material de potencial electromotriz tedricamente inferior al
hueso,

Como dice Maatz, por parte del individuo y del clavo hay que tener en cuen-
ta varios factores: la fuerza de ataque de los liquidos tisulares, las posibilidades.
de reaccién del hueso y del periostio, la posibilidad de liberar iones metélicos,
la composicion quimica del clavo, su estructura y superficie. .

Todos los autores que se dedican al estudio de la tolerancia de los aceros
en el cuerpe humano conceden una gran importancia a la constitucién fisica
de los mismos. Los aceros inoxidables son, en realidad, una solucién sélida de
los componentes de los mismos en el hierro, metal base, poseyendo una estruc-
tura cristalina v homogénea. En algunos casos, por deficiencia en el tratamiento
térmico principalmente, se rompe esta homogeneidad al precipitarse carburos
complejos entre las zonas eristalinas, dando lugar a formaciones heterogéneas
que suelen coincidir precisamente con las zonas de corrosién cuando ésta se
presenta.

Es de gran importancia el estado de la superficie del metal, es decir, su
grado de pulimento. La relacién que existe entre un buen pulido y la estabili-
dad del metal frente a la corrosién es bien conocida por todos. Por este motivo
las piezas deben ser examinadas microscépicamente antes de ser introducidas
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en el cuerpo humano. con objeto de que no pasen desapercibidos pequeiios
defectos de superficie que pueden ser causa de corrosion. Los puntos de corro-
sién aparecen con mayor frecuencia en la parte interna de los clavos de fémur,
precisamente donde ¢} pulido se hace més dificil 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 corrosion.

INFLUENCIA DE LOS TALLOS DE ACERO EN LA FORMACION DEL
CALLO Y EN LA ESTRUCTURA OSEA

El problema de la formacién del callo en las fracturas enclayijadas es pre-
ciso enfocarlo desde varios puntos de vista, a saber: mecanico. histolégico y
quimico, '

Desde el punto de vista puramente mecinico, el enclavijamiento medular
representa el método ideal para el tratamiento de una fractura. Que en la cura-
cién de fracturas intervienen factores mecédnicos lo pudo demostrar convineen-
temente Pauwels al modificar las condiciones mecinicas de las fracturas de cue-
llo de fémur mediante la reseccién cuneiforme subtrocantérea, haciendo que
de esta forma actuaran predominantemente las fuerzas de presion y logrando
con ello una consolidacién de la fractura. La ley de Roua dice que las fuerzas
de presién actiian como fuerzas estimulantes en la formacién del callo, mientras
que las fuerzas laterales ocasionan un retraso en la construccién ésea. En las
fracturas de {fémur idealmente reducidas con la extension continua, ha demos-
trado Biebl una formacién mas intensa de callo, preferentemente en la parte
interna y posterior, lugar donde actiian con més intensidad las fuerzas de pre-
sién. Nosotros también lo hemos podido observar en nuestros fracturados encla-
vijados, como puede verse en las radiografias.

Si consideramos desde un punto de vista puramente mecénico nuestros
actuales medios terapéuticos del tratamiento de las fracturas se puede llegar
a la conclu:ién de que ninguno de ellos llenaba por completo, de una manera
ideal, las condiciones para que tenga lugar una curacién perfecta de las mis-
mas, puesto que era imposible eliminar por completo las fuerzas accesorias, En
¢l tratamiento por la extensién continua, pequefios errores en la dosificacién,
de la traccién pueden dar lugar a la actuacién de fuerzas nocivas para la eura-
cion de la fractura, Por un exceso de traccién se puede condicionar una pseudo-
artrosis, 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 inmovilizacién tan perfecta
que elimina todas las fuerzas que entorpecen la formacion del callo y deja actuar,



248 L. Sierra Cano ¥ E. Ropricurz VALDES Tomo VIII

en cambio, Unicamente las fuerzas de presion que favorecen la formacion del
mismo. Los estudios histolégicos efectuados por Heinz, Griessmann, Horst,
Reich, han demostrado que el callo de las fracturas enclavijadas tiene una estruc-
tura mucho mas ordenada, adoptando el tejido osteoide una disposicién radiada.
v que los fenémenos de reconstruccién son también mucho més precoces. Estos
hechos los atribuyen estos autores a la inmovilizacién perfecta de la fractura
enclavijada, en la cual se eliminan todas las fuerzas accesorias que alteran la
estructura histologica del callo. .

En las fracturas tratadas con enclayijamiento se puede demostrar, ya muy
lejos del foco de fractura, una considerable neoformacién ésea periostal que
no es posible encontrar en el mismo lugar en las fracturas tratadas con escayola.
Dicha reaccién periostal ya fué obseryada por los autores que se habian ocupa-
do del enclavijamiento central de las fracturas diafisarias (‘Chigot, Lunardi.
Moreno). Segin este tultimo autor. este hecho es un fenémeno de dificil inter-
pretacién. Los callos hipertréficos o reacciones peridsticas pueden ser debidos
a los traumatismos producidos en el periostio por los fragmentos fracturarios
o0 las manipulaciones operatorias. Pero existe un hecho indudable, y es que los
callos periésticos hiperiréficos estin siempre centrados por las clavijas y no
por las perforaciones de la introduccién de las mismas, como ha querido demos-
trar Camits. Por otra parte, en los enclavijamientos medulares se verifica la
introducecién del tallo de acero sin efectuar manipulaciones instrumentales en
el foco de fractura.

Para Kiintscher juegan un gran papel en la reaccién peridstica los efectos
de presion ejercidos por el clavo sobre el canal medular. Kiintscher pudo conse-
guir reacciones peridsticas bastante intensas introduciendo tallos de acero en
huesos no fracturados.

* Maatz se muestra més reservado respecto a la accién irritativa mecinica
del clavo, y opina que una formacién de callo periostal provocado por la presién
contra la pared interna del canal medular del hueso sélo debemos diagnosticar-
la con seguridad en poces casos, precisamente cuando se den circunstancias
especialmente visibles, tales como reacciones peridsticas en puntos donde se sabe
que existe realmente un cierto grado de presién.

La accién mecénica del clavo sobre la cortical debe ejercer una cierta influen-
cia sobre la estructura histolégica del hueso y de la médunla, Lunardi ha demos-
trado, en un estudio experimental con clavijas de marfil y de catgut, que en lox
puntos préximos a la introduccién de la clavija existia una tendencia a la trans.
formacién esponjosa del hueso, y en lugares mis alejados un ensanchamiento
de los canales de Havers, precisamente en la vecindad de la cavidad medular,
Estos tejidos mostraban, ademés, una acusada carminofilia. Este autor y More-
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no encuentran siempre una transformacién fibroadiposa de la médula ésea, en
gran parte debida a efecto mecanico de presion.

Estos fendmenos de la rarefaceién dsea deben scr atribuidos a alteraciones
en la nutricion del hueso, debidos al efecto mecénico de la clavija sobre la médula
Gsea y sobre el circulo arterial intradseo.

Moreno bia efectuado una serie de experiencias practicando en fracturas la
ablacién de una porcién de la médula dsea, y en un solo caso se produjo un
secuestro en la cortical, en forma de anillo, a los sesenta dias de efectuado el
enclavijamiento,

La nutricién 6sea tiene lugar, como es sabido, por medio de la arteria nutri-
cia, 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, y ramas externas que penetran en la substancia 6sea y se anastomo-
san con las ramas peridsticas.

Es indudable que, partiendo de un hueso normalmente irrigado, sin que
intervengan otras condiciones patolégicas (trombosis, embolias), la fractura o
la ablacién de un trozo de médula efectuado por el clavo son insuficientes por
si solos para provocar una neerosis masiva de la cortical diafisaria.

Nosotros no hemos observado ningiin fenémeno de la rarefaccion dsea en
los cuadros radiologicos de nuestros enclavijados.

Por lo que se refiere a los factores tisulares, el problema de las modificacio-
nes en la formacion del callo en las fracturas enclavijadas gira en torno del papel
que la médula 6sea pueda jugar en la formacién del callo, ya que ésta es, al fin
y al cabo, el iinico tejido lesionado en parte por el clavo de gcero.

Recorriendo la literatura vemos cémo 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,

Segtin Batardi, Hilty, Ollier, la médula toma una parte esencial en la forma-
cién del callo. Vicent, Bidder, Koellicher y Bruns han obtenido. con diversas
técnicas, la formacién de substancia Gsea a partir de trasplantes de médula, Ani-
logos resultados han sido obtenidos por Chiari v Rehn. Leriche y Policard niegan
a la médula un papel especifico en la formacién del hueso. Atribuyen a ésta sola-
mente una parte en la formacién del tejido de granulacién, que conduce a la
organizacién del coagulo, primer estadio de la reparacién de la fractura.

En el estado actual de nuestros conocimientos se sabe que la formacién del
nuevo hueso tiene Jugar por un proceso de metaplasia del tejido conectivo, en
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
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se encuentre mis o menos lesionado, el resto de los tejidos conectivos ejerceran
una accién supletoria en el trabajo de formacién del callo, y, por otra parte,
como dice Raisch, el contacto de la papilla medular expulsada por el clavo,
con la hendidura fracturaria, favorece la formacion del callo, como sucede con
el método de Mauti para el tratamiento de la pseudoartrosis,

Chigot afirma que la introduccion de una clavija homoplastica o heteroplas-
tica en la cavidad medular de un hueso no representa ningiin retraso en la for-
macién del callo. Lunardi y Mereno, en sus trabajos experimentales sobre encla-
vijamientos centrales, encueniran un ligero retardo en la reparacién de la frac-
tura. Kiinischer atribuye estos hechos a la forma cilindrica de la clavija, que,
actuando como un émbolo, alteraria en mayor escala la médula Gsea y el endos-
tio, cosa que no sucede con sus tallos de acero en forma de V. A pesar de esto,
entre los autores que han practicado el método de Kiintscher hay diversas opi-
niones a este respecto. Heinz, Griessmann, Horts, Reich, encuentran una acele-
racién en la reparacién de la fractura y demuestran en sus trabajos experimen-
tales la formacion de un callo medular tode lo largo del clavo. De la misma
opinion se muestran Stor, Haebler, Béhler, Pascher. Wagner estima que la for-
macién del callo se desarrolla en la misma forma que en las fracturas tratadas
por otros procedimientos. En cambio, Schneider, Raisch y Rieder-Schumann
sefialan un cierto retraso en la formacion del callo, Nosotros hemos encontrado
en todos nuestros casos una aceleracién en la formacién del callo, comprobando
en algunes casos, especialmente en individuos jévenes, reacciones peridsticas
bastante intensas; pero en ningiin caso su extension comprendia toda la lon-
gitud del clavo,

Poxr lo que se refiere a la influencia quimica, Kiintscher, en sus primeros
trabajos, quiso atribuir a los clavos de acero una aceién initativa de naturaleza
quimica, que cjercia una cierta influencia sobre la formacién del callo de la
fractura enclavijada, Los trabajos mas recientes de Kiintscher demuestran que
debemos ser mis prudentes al enjuiciar esta accién irritativa del clavo de acero.
Maatz dice que s6lo podemos hablar de una irritacién quimica por parte del
clavo de acero vuando se den una serie de circunstancias especialmente visibles:
en primer lugar, formacién de un callo periostal a todo lo largo del clavo; cam-
bios de estructura del hueso, con desigualdades en la distribucién del caleio;
existencia de puntos de corrosién en el clavo, v, por iltimo, exclusién de una
infeccién en el hueso,

Los fenémenos de irritacién quimica suelen tener lugar, predominantemente,
en pacientes jévenes, manifestindose, como ya hemos dicho, por una intensa
Teaccién periostal. Cuando tiene lugar en sujetos de edad avanzada se traduce
por la presencia en el hueso de procesos destructivos, con formacién de peque-
fias cavidades en las proximidades 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 quimico en la reparacién de la fractura, y, si en realidad supone un avance
en la curacion de ésta, el lograr esas reacciones peridsticas totales, cuando el
callo peridstico s6lo es necesario en el foco de fractura.

Es sabido, desde los trabajos de Robinson, el importante papel que desempe-
fian las fosfatasas en la reparacion de las fracturas. Por la accion de este enzima
se hidrolizan los fosfatos del suero, dando lugar a un aumento en la concentra-
<idn de los iones fosféricos que se unen al caleio, condicionande la produccién
de fosfato calcico secundario que tomaria parte en la formacién del nuevo hueso,
La fosfatasa 6sea tiene un maximum de actividad en un pH de 8,4 a 9,4, sufrien:
do variaciones en su actividad enzimética, en funcién del pH del medio,

Existen substancias inactivadoras del enzima que reaccionan con los grupos
actives de la molécula, dando lugar a combinaciones no disociables que separan
al enzima de su esfera de accién, imposibilitando su previa unién al substrato
y determinando, por consiguiente. la inactivacién del mismo. Algunos casos de
inhibicién registra la literatura: Erdtmann encuentra inhibida la fosfatasa renal
por los iones borato; Martland y Robinson hacen constar un retardo de la hidré-
lisis por la presencia de fosfato inorganico; Meyerhof encuentra una inhibicién
total de la misma por los fluoruros. Por el contrario, en Espaiia se ha realizado
una serie de investigaciones por Segovia Garcia, Lora y Rodriguez Blanco, res-
pecto a la aceidn del magnesio, calcio y potasio sobre la fosfatasa dsea. Estos
autores han confirmado de modo definitivo el poder activador del magnesio, y
en forma menos destacada, los del calcio y potasio.

Se plantea el problema de si el acero inoxidable ejerce una accién activadora
© inhibidora de la fosfatasa dsea. y por esta acci6n poder tener un dato mais
de apreciacion respecto a la influencia del acero en la formacién del callo, G. Blum
ha probado la actividad de la fosfatasa en presencia de diversos plisticos, entre
ellos el acero inoxidable, demostrando que éste no ejercia una aceién inhibidora
sobre la actividad fosfatasica. Nosotros estamos realizando una serie de inves-
tigaciones en este sentido; pero en la actualidad todavia no podemos dar resul-
tados concluyentes.

EL CLAVO Y SU INFLUENCIA SOBRE EL HEMOGRAMA Y EL MIE-
LOGRAMA

Una de las primeras objeciones hechas al procedimiento de Kiintscher se
refiere a los trastornos ocasionados por el tallo de acero sobre las funciones
hematopoyéticas y sus repercusiones sobre el cuadro hematico y medular.
Kiintscher comunica que unicamente ha observado modificaciones en el cuadro
hemético en los nifios enclavijados, modificaciones que se traducen por un
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aumento de las células eosinofilas, Kiintscher, en sus casos, no ha podido encon-
trar ninguna otra modificacién en el hemograma, 4. Slany hace un estudio
sistemético del cuadro hematico en 15 fracturados, efectuando ademés un recuen-
to de los reticulocitos. En casi todos los casos comprueba una ligera eosinofilia,
con un aumento de los reticulocitos en los dias siguientes a la introduccién y a
la extraceién del tallo de acero. Por el contrario, Raisch es de la misma opinién
de Kiintscher y estima que la eosinofilia sélo se suele observar en los nifios encla-
vijados. En el adulto encuentra solamente un caso de cosinofilia. En algunos
casos observa un descenso del poreentaje hemoglobinico; en uno de ellos, de for-
ma tan acusada, que le obligé a practicar transfusiones repetidas. El trastorno
cedié inmediatamente de retirar el cuerpo extraiio,

Desde el punto de vista teérico, se puede suponer que no pueden ser graves
los trastornos ocasionados en la hematopoyesis por la intreduccién del clavo.

Segin Mechanik, el peso total de la médula ésea 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, L a mitad corresponde a la médula roja activa, y la otra mitad, a la
médula amarilla,

La forma en V del elavo evita la destruccién importante de la médula dsea
aunque también hay que contar con la transformacién fibroadiposa de la mis-
ma, con la consiguiente disminucién de su actividad, hecho seiialado por Lunar-
di y Moreno en sus experiencias sobre enclavijamientos centrales, y, por lo
tanto, es de suponer que suceda un fenémeno parecido en el enclavijamiento
medular de Kiintscher.

De todas formas, aunque tedricamente tenga lugar la casi total destruccion
de la actividad hematopoyética de un hueso largo, resta todavia al organismo
una gran cantidad de tejido medular activo que seguramente ejerceré en estos
casos una accién supletoria, Por otra parte, las investigaciones de Walterhoefer
y Schramm en la anemia perniciosa han demostrado que la regeneracién de la
médula 6sea, en los huesos desmedulizados se verifica con gran rapidez.

En nuestra (linica se han efectuado una serie de investigaciones sistemati-
cas a este respecto, en nuestros enfermos enclavijados, practicandoles de forma
seriada hemograma completo, velocidad de sedimentacién, recuento de plaque-
tas, tiempo de coagulacién y hemorragia, recuento de reticulocitos y mielograma.
En casi todos nuestros casos observamos una disminueién ligera de los glébu-
los rojos, hemoglobina y valor globular en los dias siguientes a la introduccién
del tallo de acero, recobrando el valor normal al cabo de una semana. Hemos
comprobado en todos los casos el ascenso de las cifras de reticulocitos, después
de la introduccién y extraccién del elavo. En las cifras de plaquetas se apre-
ciaba un ascenso del niimero de las mismas, cifra que vuelve a descender rapi-
damente a los pocos dias de efectuada la intervencién. En la serie blanca obser-
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vamos una ligera leucocitosis, cuyo nivel se mantiene durante varias semanas,
desciende y vuelve a aumentar en los dias que siguen a la extraceion 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 que
presentaban férmulas leucocitarias normales.

La embolia grasa.—Es lgico suponer que el peligro de un arrastre de grasa
al torrente circulatorio en un fracturado estuviera aumentado por la intro-
duccién de un tallo de acero en su cavidad medualar, El mecanismo de la embolia
grasa en las fracturas tiene una explicacion puramente mecdnica, en contra
de la opinién de algunos autores (Waehrend, Wilms, Fritzsch). El paso de la
grasa al torrente circulatorio tiene lugar, en estos casos, por la via venosa. Segiin
Busch, Flournoy, Bergemann, Pellis, en las fracturas 6seas pueden tener lugar
roturas vasculares que unidas al aumento de presién que, segin Larsen, existe
en estos casos en la cavidad medular, explica ficilmente el paso de la sangre
saturada de gotas de grasa al torrente circulatorio. Busch estima que las venas
podrian ejercer una accién aspirativa que favoreceria el paso de grasa. Por el
contrario, Hoffheing dice que no existe ningiin peligro de accion aspirativa por
parte de los vasos venosos, por encontrarse las venas de las extremidades muy
alejadas del corazén. Kiintscher afirma que las posibilidades de una embolia
grasa en los enclavijamientos intramedulares no estin 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 introduccién no se crea un aumento grande de presién que pueda favo-
recer el paso de grasa al torrente circulatorio. Por otra parte, ¢l canal del clavo
y el espacio que existe entre éste y la pared dsea permite la salida de sangre
y de papilla medular que evita los grandes anumentos de presién dentro de la
cavidad medular,

Con el procedimiento percutdneo de Kiintscher es menor la posibilidad de
la expulsion de grasa y de papilla medular desplazada por el clavo, pero el espa-
cio existente por el punto de penetracién de la cabeza del mismo es suficiente
para dar salida a ésta. Los estudios de la lipemia efectuados por Nather, Susani,
Flinck, Traun, sélo dan resultados significativos en casos de prondstico grave
con embolias grasas claras,

Nosotres hemos practicado el estudio de la lipemia en nuestros casos, y
hemos encontrado elevaciones en la misma en los dias que siguen a la intro-
duceién y a Ja extraccion del clavo, volviendo a los dos o tres dias a las cifras
normales,

La eliminacién de grasa por la orina, segiin Maatz, solamente ha sido obser-
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vada en casos muy raros, Dicho autor realiza estudios experimentales en perros,
y cobayas, enclavijindoles las cuatro extremidades, comprobando la existencia
de un arrastre en grasa en los pulmones y cerebro. El lugar de las embolias se
localizaba preferentemente en los 16bulos pulmonares inferiores. Las experien-
cias de Maatz tienen poca aplicacién a la clinica bumana, pues es muy raro
que coincidan cuatro fracturas a la vez.

En los estudios experimentales realizados en nuestro Servicio, utilizando
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 tefiidos con el Sudin III, En cuatro casos examinados hasta

Frc. 15

ahora, de animales fallecidos, en un periode de tiempo comprendido entre los
cuatro y ocho dias siguientes a la operacién, hemos encontrado gotas de grasa
en los capilares pulmonares, En dos de los perros se presentaron fendmenos de
disnea bastante intensa, falleciendo a los cuatro y cinco dias, respectivamente,
pero en la herida operatoria existia en ambos un exudado purulento de olor
fétido. En estos casos no es posible deducir cual de las dos causas patolégicas
ha sido la causante de la muerte del animal.

Aunque en estos animales el arrastre de grasa a los pulmones era bastante
elevado, es, desde luego, menor que en los casos de otros perros a los cuales
nosotros previamente les habiamos provocade embolias grasas experimentales,
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mediante la inyeccién intravenosa de 2 a 3 c. ¢. de aceite de oliva, En uno
de estos casos hemos procedido al examen oftalmoscépico del fondo de ojo,
efectuado por Azcoage, en un periodo de tiempo comprendido entre la inyeccién
intravenosa de aceite de oliva y la muerte del animal, que tuvo lugar a los vein-
te minutos. Durante este tiempo no hubo modificaciones apreciables en la ima-
gen oftalmoscépica, sobreviniendo una palidez brusca en los vasos retinianos
en el momento en que tuvo lugar la muerte del animal. La replecién de los
vasos retinianos tenia 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, todavia serd menor la posibili-
dad de su existencia en los pequefios arrastres de grasa que puedan tener lugar
en los enclavijamientos intramedulares,

Maaiz ha efectuado la autopsia de 13 enclavijados. En todos ellos demues-
t1a un arrastre mayor ¢ menor de grasa a los capilares pulmonares, pero exis-
tian ademds otras causas patoldgicas, y era dificil precisar cual e¢ra la causa
fundamental de la muerte, Solamente en un caso de fractura de tibia existia un
arrastre de grasa tan elevado gue era de suponer fué éste el motivo principal de la
muerte.

Nosotros solamente hemos tenido un caso de muerte en una fractura de
tibia. El enclavijamiento se efectud sin dificultades, realizando al mismo tiem-
PO una escisién cuidadosa de la herida (fig. 15), colocindole una escayola acceso-
ria. A los pocos dias se presenta una gangrena gaseosa que nos obliga a reali-
zar la amputacion del miembro, falleciendo al dia siguiente de realizada ésta.
En este caso no nos ha sido posible efectuar la antopsia por causas ajenas a nues-
tra voluntad. En los demés casos no hemos comprobado clinicamente ningtn
trastorno que nos pueda hacer sosyechar la presencia de una embolia.

En el estado actual de nuestros conocimientos se puede llegar a la conclu-
£ién de que en las fracturas enclavijadas existe siempre un pequefio arrastre
de grasa al torrente circulatorio pero cuya cuantia no es suficiente para provo-
car fenémenos graves. Segiin Maatz, dicho arrastre de grasa debe tenerse en
cuenta en los casos de fractura complicada, o cuando sea preciso enclavijar
varios huesos a ia vez.

LA INFECCION

Esta ha sido una de las causas principales que habian contribuido a des-
acreditar la osteosintesis. En el enclavijamiento del cuello de fémur con el clayo
de Johansson y técnica extra-articular se demostré que era posible realizar una
osteosintesis, practicamente, sin riesgo de infeceién. Como dice Kiintscher, es
diffcil que los gérmenes alcancen desde fuera el foco de fractura, y, por otra
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parte, es posible que ¢l clavo ejerza sobre los gérmenes una accién oligometalica
{fue se oponga a su penetracién en el foco de fractura a través de las aletas del
clavo.

Para el tallo de Kiintscher, 1as condiciones son idénticas a las del enclavi-
jamiento del cuello de fémur, ya que la penetracion del clavo se efectia por
un lugar 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 osteotomias correctoras, han
demostrado que aun realizando el enclavijamiento a cielo abierto, el peligro
de la infeccién es minimo, y cuando @sta tiene lugar adopta caracteres de be-
nignidad.

Esta evolucién favorable en los casos de infeccidn, posiblemente sea debida
a tres circunstancias: en primer lugar a la perfecta inmovilizacién lograda en
el foco de fractura por la introduccién del clavo, hecho que favorece de modo
extraordinario la actuacién de las defensas organicas. Por otra parte, hay que
tener en cuenta la accién bactericida que posiblemente puede ejercer la médula
6sea, unido a sus grandes facultades de defensa, que evitarian la propagacion
de la infeccion a través de la misma, Por dltimo, la forma del clavo hace posi-
ble que éste actiie como tubo de drenaje en el caso en que llegue a presentarse
un flemén medular.

A este respecto citaremos el caso aludido anteriormente, de una niiia de
doce afios, a la cual se practica un enclavijamiento de fémur, presentindose a
los pocos dias una infeccién en el punto de intreduccién del clavo, que evola-
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 veintidos afios. A los siete dias de efectuado el
enclavijamiento se le presenta una infeccién, a nivel de la herida operatoria,
que evoluciona con un cuadro febril ligero y escasa supuracién. La infeccién
persiste durante veinte dias, al cabo de los cuales se efectiia una mueva explo-
racién de la fractura, apreciandose una movilidad anormal de los fragmentos,
a pesar de tratarse de una fractura de tercio medio de didfisis. Nos decidimos
entonces por la extraccion del clavo, colocandole una escayola fenestrada. La
infeccion cede a los cinco dias. A los trés meses se retira la escayola, y el con-
trol radiolégico acusa una pseudoartrosis de tercio medio de tibia con la forma-
cién de pequefios secuestros a nivel del foco de fractura. Se le practica entonces
una osteotomia de peroné. la extirpacién de pequeiios secuestros y un refresca-
miento de los extremos 6seos. A los tres meses se logra una curacién completa
de la pseudoartrosis.

La evolucién favorable en los casos de infeccion, salvo raras excepciones
(casos de Hart, Herzog, Wagner), asi como la rareza de ésta en los casos de encla-
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vijamientos realizados «a cielo abiertor, 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, basindose en sus prue-
bas experimentales, afirma, contrariamente a la opinién de Kiintscher, que
los gérmenes situados en el lugar de introduccién del tallo de acero se pueden
propagar a través de la médula, todo a lo largo del clayo. '

Las experiencias en animales no tienen por completo una aplicacién a la
clinica humana. Al iniciar nuestra serie de investigaciones sobre enclavijamien-
tos medulares, en perros, realizamos los enclavijamientos a cielo abierto, obser-

Frc. 16 Frc. 17 Frc. 18 Fie. 19

vando los mis rigurosos cuidados de la asepsia. En los cinco primeros animales
se produjeron infecciones, con la formacién de un pus de olor fétido que condi-
cionaba la muerte del animal en un plazo de ocho o nueve dias en un cuadro
séptico. En todos ellos colocdbamos un vendaje de cola de zine para evitar la
contaminacién de la herida operatoria con la boca del animal. Sospechamos
entonces que el vendaje cerrado favorecia el desarrollo de gérmenes anaerobios,
tan abundantes en la piel de estos animales, y al suprimir el vendaje de cola
de zihe no tuvimos mas casos de mortalidad por infeccién. Por otra parte, hay
que tener en cuenta la extraordinaria susceptibilidad para el shock traumatico
en los perros, como consecuencia de los traumatismos de su aparato locomotor,

A pesar de todos los inconvenientes, los éxitos logradds en la clinica humana
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lleva a casi todos los autores, incluso al mismo Raisch, a aconsejar el enclavi-
jamiento medular de las fracturas abiertas 1ecientes.

INDICACIONES

La indicacién principal del enclavijamiento medular son las fracturas cerra-
das de las diafisis femorales, especialmente en los sujetos de edad avanzada,
en los cuales la extensién continua o la escayola representa un peligro para
su vida, o también aquellos individuos jévenes que precisen una pronta recu-
peracién para el trabajo.

En las fracturas de himero y de tibia, las indicaciones no estin bien pre-
cisadas a causa de los inconvenientes que ya hemos sefialado 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.

Stér da como indicacién precisa la luxacién-fractura de cuello de himero,
que tan dificil solucién tenia hasta ahora con los procedimientos ordinarios.
Nesotros carecemos de experiencia en este sentido, pero opinamos que en este
caso seria 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 inmovilizacién tan perfecta que permita ficilmente las maniobras de
reduceién de la luxacién, una vez efectuado el enclavijamiento.

En las fracturas de antebrazo, cibito y radio. no lo c¢reemos aconsejable
mas que en los casos de dificil contencién o reduceion.

Stér da también, como indicacion, los casos en los que es preciso realizar
una amputacion, y que el hueso que ha de constituir €l muiién presente una
fractura situada mas airiba del lugar de la amputacién.

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 ( Bihler, Pascher, Stir, Rieder, etc.). Nosotros somos de la
misma opinién. Mas dudosa es la indicacién de enclavijamiento medular en los
casos de fracturas por arma de fuego, a pesar de la experiencia favorable de
Bahler. Las fracturas de guerra no pueden compararse, ni mucho menos, con
las lesiones de paz. El grado de infeccién y de shock es mucho mayor, asi como
también es mucho maés dificil practicar en estas heridas una buena escisién
quiriirgica. Raisch concede también gran importancia a la gran cantidad de
papilla medular expulsada por el proyectil. Stér cree que son mas favorables
para el enclavijamiento las fracturas por arma de fuego con orificio de entrada
v salida del proyectil.

Todavia es m4s dudoso, a pesar de la posicién favorable de algunos autores
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(Pascher y Hein) el empleo del enclavijamiento medular, en fracturas infectadas
o en fracturas abiertas, en las cuales haya transcurrido el espacio libre opera-
torio. Es de esperar que la gran experiencia lograda en esta guerra arroje mayor
luz sobre este punte, aunque podemos suponer que el empleo de la sulfamido-
terapia local y general, que ha cambiado por ecompleto la patologia de la infec-
cién, haya contribuido al éxito de este tratamiento en las fracturas por arma de
fuego e infectadas.

La indicacién del enclavijamiento medular en las pseudoartrosis es aceptada
unédnimemente por todos los autores. Con ningin procedimiento se logran con-
diciones tan favorables, para Ja curacion de esta importante complicacion de
las fracturas, como con el enclayijamiento medular. Por otra parte, el clavo
inmoviliza de una manera tan perfecta los fragmentos que impide cualquier
desviacién, por pequefia que sea, que perjudicaria gravemente la curacién de
la pseudoartrosis. Por otra parte, las lesiones causadas al periostio, que tan im-
portante payel desempeiia en la curacion de la pseudoartrosis, son mucho meno-
res que en cualquiera otra operacién osteopldstica, para la cual se precisaba el
empleo de cuerpos extraiios, alambres o tornillos, que lesionan mas o menos
el periostio. Por dltimo, como dice Raisch, la papilla medular expulsada con el
clavo en intimo contacto con el foco, favorece notablemente la formacién del
callo. En todos los casos es preciso proceder a un refrescamiento de los extre-
mos 6seos, 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 Matii, con hueso extraido de la esponjosa del trocénter, comni-
nado con el enclavijamiento medular, En Espaiia, Raposo ha comunicado algu-
nos resultados de casos tratados con esta téenica.

Nosotros hemos practicado el enclavijamiento intramedular en un caso de
pseudoartrosis de himero, al que ya hemos hecho mencién més atris.

En otro caso de pseudoartrosis de radio, en una fractura de brazo, se intent6
el enclavijamiento con un tallo de Kiintscher, hecho que fracasé por ser demasia-
do estrecho el calibre de la cavidad medular. Entonces se practicé el enclavija-
miento con un alambre de Kirschner (fig. 20), inmovilizandole con una escayola.
A los tres meses se retira el alambre, sin sefiales de corrosién. La escayola se
mantiene dos meses mds (fig, 21), al cabo de los cuales se logra la curacién de
la pseudoartrosis.

En las fracturas miiltiples no es aconsejable el enclavijamiento mas 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 un
peligro para la vida del sujeto.

El enclavijemiento medular es de gran utilidad en las osteotomias correc-
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toras, en fracturas viciosamente
consolidadas o en deformaciones
articulares. Stér comunica un
caso en el que se practica una
osteotomia en cuita de una ro-
dilla anquilosada en flexién por
un antiguo proceso osteomieliti-
co, y le introduce un tallo de ace-
ro, una vez efectuada la osteo-
tomia, a través de los céndilos
femorales y meseta tibial. En Es-
paiia han sido comunicados algu-
nos resultados favorables en este
sentido, por Martin Lagosy Gar-
cia Portela.

Otra indicacién importante
del enclavijamiento medular son
las fracturas patolégicas por
quistes Gseos o tumores malignos, permitiendo especial-
mente en estos (ltimos enfermos una supervivencia en
condiciones mucho més favorables, ya que es posible un
levantamiento precoz de los mismos, Recientemente he-
mos enclavijado una metastasis cancerosa en tercio in-
ferior de fémur en una mujer de setenta afios, a la cual
se habia practicado una amputacién de mama, por car-
cinoma, en 1943, Por tratarse de una fractura de tercio
inferior de fémur, el clavo quedé 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
ocho dias de operada. La poca edad del paciente, segin
Raisch, representa una contraindicacién para el enclavija-
miento medular, por la posibilidad de lesionar el cartilago de
conjuncién, y la gran actividad hematopoyética de la mé-
dula dsea de los huesos largos en estas edades. Nosotros no
hemos observado ningin trastorno en nuestros enclavijados
jovenes. Los mismos resultados lavorables han sido co-
‘municades por Fischer vy Maatz.

En los enclavijamientos efectuados en la edad del cre-
cimiento se debe tener especial cuidado en que la punta del
clavo no tome contacto con el cartilago en crecimiento, T, 22

Iie. 20
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NUESTRA CASUISTICA

La exposicién de nuestros casos la hemos ido realizando en el curso del pre-
sente articulo, Daremos aqui el resumen de los mismos.

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
patolégica por metdstasis carcinomatosa.

En la tibia hemos enclavijado cuatro fracturas: tres cerradas, a nivel de
tercio medio, v una abierta, al mismo nivel, falleciendo a los pocos dias, de una
gangrena gaseosa.

En el hiimero hemos tratado una pseudoartrosis, en la unién de tercio medio
con el tercio inferior, en un enfermo que presentaba, ademés, una parilisis
radial, .

Por dltimo, hemos tratado una yseudoarirosis de tercio medio de radio,
utilizando un alambre de Kirschner.

RESUMEN

Se hace una resefia histérica del enclavijamiento central y del enclavija-
miento del cuello de fémur, precursores del método de Kiintscher.

Se habla de las ventajas del enclavijamiento medular, en ¢l cual se cum-
plen de una manera casi exacta los tres postulados sefialados por Béhler para
el tratamiento de las fracturas.

Se aborda el problema de la tolerancia de los aceros dentro del organismo
humano, y se senalan las mezclas mas favorables para la construccion de los
clavos de Kiintscher, llegando a la conclusion de que son los aceros inoxidables
austeniticos los que refinen mayores ventajas para la construccion de dichos
clavos,

Contrariamente a la opinién de Masmontiel, son varios los factores que
intervienen en la intolerancia de los aceros dentro del organismo humano.

El problema de la formacién del callo en las fracturas enclavijadas es pre-
ciso enfocarlo desde varios puntos de vista. Desde el punto de vista mecénico
las condiciones son las més favorables, puesto que actian de manera casi exclu-
siva las fuerzas de presién, que favorecen la formacién del callo.

Desde el punto de vista tisular, se pasa revista a las principales opiniones
referentes al papel que juega la médula Gsea en la formacion del callo, y se llega
a la conclusion de que ¢s uno de los elementos que toman parte en la formacién
del mismo, pero no de una manera predominante,

Desde el punto de vista clinico, se habla de las posibilidades de una irrita-
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cién quimica, seiialada por Kiintscher, asi como de la posible influencia que
pueda ejercer el acero inoxidable sobre la actividad de 1a fosfatasa.

En el hemograma y en el mielograma encontramos casi siempre una eosi-
nofilia m4s o menos acusada, asi como un aumento de los reticulocitos en los
dias siguientes a la introduccién y a la extraccién del clavo.

Por lo que se refiere a la embolia grasa, nuestros trabajos experimentales
demuestran siempre un paso de grasa a los pulmones, pero no en cantidades
suficientes para poner en peligro la vida del enfermo,

La infeccién en las fracturas enclavijadas es muy rara, y, cuando ésta llega
a presentarse, adopta caracteres de henignidad.

Las indicaciones principales son las fracturas cerradas de diafisis de fémur,
la pseudoartrosis, las osteotomias correetoras y las fracturas patologicas. Mas
dudosas son las indicaciones en las fracturas abiertas, en las fracturas por arma
de fuego y en las fracturas de tibia, hiimero 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 fractura patolégica
de fémur por metastasis cancerosa, tres a fracturas cerradas de tibia, uno a
fractura ahierta, una pseudoartrosis de hitmero y una pseudoartrosis de radio.
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REVISTA DE LIBROS

FISIOPATOLOGIA Y ORIGEN DE LAS PROTEINAS DEL PLASMA, por el Doctor

J. Virra Caso. J. M. Massé, editor, Barcelona, 1944,

El autor hace una aportacién muy estimable al estudio de este problema de las albimi-
nas plasmiticas, mucho mis interesante en nuestro pais, en el que carecemos de otras obras
dedicadas al mismo asunto. ya que ni siquiera han sido vertidas al castellano las obras de
Kylin, Rusznyak o la de Benhold, y, por lIo mismo, la consideramos de gran actualidad e
interés.

Comprende esta monografia cuatro capitulos, en los que se estudia sucesivamente: Ori-
gen de las proteinas plasmiticas, concepto de las proteinas del plasma, funciones de las pro-
teinas plasmidticas, y el dltimo, en el que se hace un anilisis de la patologia de dichas pro-
teinas. A lo largo de cada uno de estos sectores en quese divide su trabajo encontramos mul-
titud de datos, muchos de ellos recogidos de la bibliografia, pero en los que nunca falta el
sello personal de investigaciones concienzudas.

Es sabido que las allniminas desempefian un importante papel en la mayoria de los
procesos fisiol6gicos, y es asi como el doctor Villa Casso va analizando su cometido en su
Funcién puffer, en la regulacion de la presién osmética y oncética, en la viscosidad y en su
papel de transporte, ete.

En cuanto al estudio del factor albuminoideo en los estados patologicos le consagra aten-
cién meticulosa en las enfermedades del rifién, en los procesos cardiocirculatorios, en las
inflamaciones de las serosas, en las afecciones del higado, enfermedades de la sangre, asi como
en las reacciones de floculacién, y en todos hace resaltar el importante papel del compo-
nente albuminoideo.

El autor es discipulo del profesor Andreu Urra, quien sirve de prologuista, y al hacer
esta mencién queremos indicar con ella la excelente calidad de los trabajos de dicha escuela,—
LAMELDAS,

PSICOSIS PALUDICAS Y ATEBRINICAS, Trastornos psiquicos en el paludismo esponti-
neo, en el terapéutico y en los tratamientos con preparados atebrinicos. Profesor E. Guiza
Morares. Editor, J. M. Massé, Barcelona, 1945,

En cuatro divisiones fundamentales ordena el autor el tema que titula su monografia. En
la primera resume las formas de reaccién exdégena de Bonheoffer para facilitar al médico
priictico la orientacién en los temas de las paginas siguientes. En otra se ocupa de los tras-
tornos psiquicos del paludismo espontineo y a continuacién de los que se observan en los
sujetos sometidos a impaludizacion terapéutica. Ll niicleo fundamental de la monografia es
el capftulo cuarto, que comprende los trastornos psiquicos desarrollados en el curso del tra-
tamiento atebrinico de la malaria,

El material procede de observaciones personales y de una encuesta verificada en las
provincias de Cdceres y Cadiz con las respectivas Jefaturas de Sanidad. Adem#s ha conse-
guido, mediante la administracién de atebrina en el material clinico de su Servicio Psiguia-
trico, el planteamiento experimental del problema, El sindrome maniaco-embotado es, segin
su expresién, el mas caracteristico, Merece subrayarse el acierto con que discute el diagnds-
tico diferencial entre psicosis atebrinica v palidica, donde se observa el cuidado con que ha
trabajado sobre el tema. Los protocolos clinicos son, en su mayoria, resumidos, no consignando
datos de estudio somitico completo (hepatico, renal, ete.), que quizd le hubieran propor-
cionado otras conclusiones también interesantes.

La monografia es un estudio acabado sobre un tema que ha sido escasisimamente tratado
en nuestra literatura médica, lo que la hace mds destacable, aparte de la experiencia personal
del autor sobre el mismo.—J. Arpama TrRUCHUELO.
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LA MICRORREACCION
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bhe los dliversos métodos bioldgicos deseritos afios ateis para ;i:.'llllﬂ il
climeo en la investigacion de la sifilis. debe opupar en la actoalidad pono de o=
mifs precminentes puestos, por sus brillantisimos resulvados, ol que Benjamin
S, Kline, profesor de lu Wesgern Reserve University y jele de los laboratorios
el hospital «Mount Sinais, de Cleveland (Ohio), v 4. M. Young ™ introdujeron
en serologia el ano 1926, con el titnlo de A micrescopic slide precipitation test
Jur syphilis. Se trata de una rapida mieroreeaccion de precipitacion, que se
ejecuta sobre porta-objetos con muy pequeia cantidad de suero v cuva lee-
tura =¢ verilica con auxilio del mieroscopio o de una lente de poeo aumentn,

Con posterioridad & edta primera comunicacion ha continnado puldicando
kline. solo o en colaboracion con ptros autores (del 39 al 50 inclusive), los nota-
bles resultados conzeguidos, la preparacion del antigeno, la téenica de la reaceiin
con pequenias cantidades de sangre desfilirinada obtenids por puncién digitul
v o=us rerultados, le ejecucion de la priueba con siero active, la superior sensi-
bilidad v equivalente especilicidad de su métado en comparacion con las de la
reaccion de Wassermunu, la preparacion de las emulsiones antigénicas  para
lus dos pruchas: diagndstiva v de exclusion y la ejecuciin con lispuido eéfalo-
rraquides v con servsidad obtenida del ehancro. Todo ello = recopilado por
Kling en un interesante libro titulado, Microscopic slide precipimtion tests for
the dingnosis and exelusion af syphiliz, publicado en 1932 ¥, Mais rarde prosigue
atn estuwdiando su reaceidn con objeto de perfeccionarla (del 532 al 56 jnclu-

(4 Mee. Cline Fspad 10 SY L pe iy (105,
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sive), y en el iiltimo de sus trabajos que hemos podido hallar 57, del afio 1940,
continia dando nuevas instrucciones para que el antigeno preparado resulte
mas purificado y sensible.

Esta nueva prucbha de Kline y Young, conocida corrientemente con la deno-
minacién de «eaccién de Kline», pertenece al extenso grupo de las reacciones
de lMoculacién y utiliza, basandose en €l mismo principio que la prueba de Kahn,
un antigeno concentrado colesterinado. Posee, sin embargo, caracteristicas
propias que la diferencian de las demas reacciones; entre ellas, la forma de
colesterinar el antigeno, que no se hace, como eén otras serorreacciones, durante
su preparacién o antes de su dilucién, sino que la colesterina es primeramente
emulsionada en agua y a ella se agrega después el antigeno. Al mezclar el anti-
geno y la suspensién de colesterina, ésta adsorbe los lipoides del extracto que se
extienden sobre la superficie de los cristales de colesterina, lograndose asi for-
mas singularmente provechosas de sus particulas y una mayor sensibilidad al
"aumentar las superficies de contacto. Es necesario, como advierte Wiener 5,
prestar gran atencidn a la colesterina, por la influencia tan importante que ella
tiene en la dispersién de los lipoides antigénicos. Segin Kline, la bondad de los
resultados de una reaccién esta subordinada a las formas de las particulas del
extracto, mientras que de su tamafio dependeria principalmente una mejor
lectura. Interesado en conseguir un antigeno muy puro, utiliza Kline, de todos
los lipoides que la extraccién alcohélica substrae del polvo miocédrdico del cora-
zon de buey, solamente la fraccién lipoidica insoluble en acetona, ya que, como
es sabido, desde las experiencias de Noguchi, Bronfenbrenner, Browing, Mac
Kenzie y Cruickshank con la reaccién de Wassermann, esta fraccién consti-

tuye el elemento antigénico méas poderoso y especifico.

En cuanto a la técnica no puede ser mas sencilla y rdpida. Se ejecuta lo
mismo con suero inactivado que con suero activo, como con sangre desfibri-
nada o liquido céfalorraquideo, afiadiendo, sobre un porta-objetos, una gota de
antigeno a otra del suero que se desea examinar, que se mezelan por agitacion
durante cuatro minutos, verificindose a continuacién la lectura de los resul-
tados, mirando a través de un microscopio o lente si se ha producido o no flo-
culacién.

Otra de las ventajas de esta microrreaccion es la de que sus emulsiones an-
tigénicas son mas estables que las que se utilizan habitualmente en serologia.

Con cada muestra de suero, inactivado o activo, liquide céfalorraquideo
o sangre desfibrinada, pueden realizarse dos pruebas de distinto grado de sen-
sibilidad por usar emulsiones antigénicas de diferente concentracién: una. la
wprueba diagnésticar, cuya positividad afirma la existencia de sifilis, y otra, la
aprueba de exclusiény, cuya negatividad permite excluir la enfermedad, pero
cuyo resultado positive no indica forzosamente una sifilis, ya que es una reac-
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cion tan sensible que puede dar este resultado fuera de toda infeccién trepo-
némica. La afirmacién de Kline, compartida por Myers y Perry 7°, de que la
negatividad de la prueba de exclusién permite afirmar la no existencia de ldes,
no es del todo exacta, pues Schnitler % v Blaskovic 7 han tenido con esta prue-
ba resultados negativos en sueros especificos donde uno o varios métodos de
serodiagnéstico fueron positivos. Unicamente puede sostenerse que por su
excesiva sensibiidad debe ser considerada de gran valor para descartar la
sifilis, como opinan, por ejemplo, Tuft y Richter *3. Con respecto a esta prueba
de exclusién, todos los autores suscriben la opinién de que es una reaccién
muy sensible, mas sensible siempre que la prueba diagnéstica, pero admiten
también que proporciona un niimero muy elevado de positividades inespecifi-
cas, lo que la hace, a nuestro modo de ver, poco prictica para su ejecucién
habitual en los laboratorios, cuando su resultado debe servirnos en clinica
para fijar la conducta a seguir en el tratamiento del enfermo.

Los datos sefialados por Kline referentes a la sensibilidad y especificidad
de su reaccién fueron muy pronto confirmados, en Norteamérica, por sus com-
patriotas Petermann ", Johnson *, Burdony Bromberg '°, Rusell *', Kilduffe *7,
Jeter y Norris %, Enzer *, Proske y Meriwether ™, Kolmer *, Smith 1°°, Eagle 2°
y Tallon 197, entre otros; en Australia, por Hamilton 3, Durie ** y Ashworth
e Irving * v en La Argentina, por Tobar Gareia 19, Posteriormente son muchos
los autores que comprueban que esta reaccién es mas sencilla, méis segura, mas
sensible y mis especifica que la mayoria de las reacciones que habitualmente
se practican para el serodiagnéstico de la sifilis,

También en Europa someten a prueba esta reaccién, deduciendo de sus
examenes estimables consecuencias: Osmond y Hugues " y Mac Farlane y
Gorman *, en Inglaterra; Campana ', Beltramini %, Tarantelli 1%, Maninched-
da %, Soscia 1%, D’ Angelo ' y Spicca %2, en Italia; Ullmo ' y 115 v Demanche '®
en Francia; Schmitz % y *%, en Alemania; Schnitler %, *7 y % en Noruega; Mdlek
v Karel % y Blaskovic 7, en Checoeslovaquia, y en Espaiia, Vallejo Vallejo v
Garcia Rosado 7, quienes presentaron, en junio de 1936, al Congreso de Der-
matologia y Sifiliografia celebrado en Granada, una comunicacién sobre la
reaccién de Kline, que no ha podido ser conocida hasta 1942, en que aparece
publicada en una revista argentina, por no haberse editado el tomo de Actas
del citado Congreso; Montesinos 5%, De Gregorio y Murda " y Navarro Martin ™,
(uien opina que cuando se practica con un buen antigeno parece ser el mas
sensible de los micrométodos, aunque su especificidad no es absoluta v que
debe ser ejecutada por un técnico adiestrado en la practica seroldgica.
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PREPARACION DEL ANTIGENOD

El antigeno para la ejecucién de la reaccién de Kline se prepara segiin
la téenica descrita por el autor que a continuacién transcribimos. En un frasco
de Erlenmeyer de dos litros de capacidad, se ponen 200 gramos de polve de
corazén de buey, a ser posible de los laboratorios Difco, a los que se afiaden
1.000 ¢. c. de aleohol etilico absoluto. Se cierra el frasco con un tapén de cor-
cho recubierto de un papel de estaiio y se agita vigorosamente durante dos
horas. Este extracto se filtra en el interior de un cilindro de un litro, utilizando
para ello un buen papel de filtro de textura media (Schleicher y Schiill, nime-
ro 597). Durante la filtracién se agita la mezela mediante una varilla de vidrio
o de madera y hacia el final, con ligeras presiones, se va prensando hasta que
esté casi seco ¢l polvo que queda encima del filtro. El liquido filtrado obtenido,
unos 775 c. c. aproximadamente, se lleva a la nevera, a unos 8-109C., donde per-
manecerd 24 horas. Durante este tiempo se produce un precipitado blanco.
que se hace desaparecer por nueva filtracion y el liquido filtrado resultante,
puesto en una capsula grande de evaporacion, es concentrade por calentamiento
al baiio maria, a una temperatura de 45-50° C. Mientras tiene lugar esta eva-
poracién aparece un feston irregular'en la periferia, pero cuando el extracto
ha alcanzado la conveniente concentracion, el feston desaparece v el borde del
liquido queda lLien delineado. Se vierte entonces rapidamente el extracto en
500 c. c. de acetona purisima, calentada previamente a 50° C. en una cépsula
grande. La cdpsula es después llevada a la estufa a 37°, donde permaneceri
15 minutos, a continuacién de los cuales se decanta la acetona. Aparece enton-
ces un residuo blando. de color amarillo oscuro, adherente al fondo v a las
paredes de la capsula. Este sedimento se pone en un bafio maria o en la estufa
a 50% C., con el fin de evaporar los tltimos restos de acetona, lo que se consi-
gue alrededor de los 30 minutos. El residuo céreo se lleva a un frasco con tapén
que cierre herméticamente y se agregan 80 ¢. ¢. de alcohol etilico absoluto
que ha sido previamente calentado en la estufa a 50-56° (., durante algo mis
de media hora. Después de pocos minutos de agitacion se lleva el frasco a la
estafa a 50°, donde permanece 30 minutos, siendo agitada suavemente a los
157y a los 30 minutos. Entonces se saca el frasco de la estufa y se lleva a la
nevera, a 8-10°, durante 45 minutos. La solucién es después filtrada y el fil-
trado se hace evaporar a una temperatura de 45-350° C., obteniéndose asi un
extracto blando. oscuro, de aspecto céreo. Este extracto; después de pasado,
cs puesto en un frasco eon tapén de vidrio y por cada gramo del mismo se l¢
anaden 10 c. ¢. de aleohol etilico absoluto. calentado a 50-36° C. Se agita ¢l
frasco unos minutos y se lleva a la estufa, a 50, durante media hora, haciendo
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a continuacion aiin una breve agitacion algiin minuto mas. Esta solucién tur-
bia es puesta media hora en la nevera a 8-10° y después filtrada. El filtrado
resultante, que debe ser claro, constituye el antigeno, que puesto en pequefios
frascos bien cerrados con tapén esmerilado se conserva a la temperatura am-
biente (20-25° C.), sin experimentar cambios en su sensibilidad por un espacio
de tiempo no menor de seis meses, segin Lobo *. y de 10 a 14 meses. segin
Lvoff %, o, con preferencia, en la estufa, a 37.0

Por 200 gramos de polvo de corazon de buey o de ternera se consiguen unos
35-40 c. c. de antigeno, gue contiene cerca del 18,75 por 100 de lipoides alcohol-
solubles e insolubles en acetona, Este antigeno sirve de base para la prepara-
cién de las diferentes emulsiones.

Nosotros, por no disponer del antigeno original presentado por la casa «La
Motte Chemical Products Company», de Baltimore (Maryland). que no se
encuentra en el comercio nacional, tuvimos que prepararlo, utilizando, para ello.
los 96 gramos de polvo de corazén conseguidos, separando, primero, el paquete
vaseular, pericardio y grasas de un corazon de buey fresco, picando ¢l misculo
y triturdndolo, para proceder a continuacion, colocando la pulpa, lo mas exten-
dida posible, sobre un cristalizador, a su desecacion mediante un secador eléc-
trico, y, una vez bien seco, pulverizindolo en un mortero. Siguiendo las ins-
trucciones anteriormente descritas y agregando, naturalmente, cantidades de
alcohol etilico absoluto y acetona proporcionales a los 96 gramos con que comen-
zamos las manipulaciones, obtuvimos 18 ¢. ¢. de antigeno. que. mantenido en
la estufa a 37° (., se ha conservado, hasta su terminacién a los ocho meses,
sin menoscabo de su sensibilidad y especificidad, habiendo tenido después
precision de prepararlo nuevamente con objeto de poder seguir ejercitando
la reaccion.

No queremos finalizar este capitulo sin manifestar nuestro agradecimiento
a la (Industrial Farmacéutica Cantabria» por su generosidad en la facilitacién
de productos que nos eran imprescindibles para la elaboracion del antigeno.

ELEMENTOS Y MATERIAL NECESARIOS

1. MuEsTRA DEL ENFERMO.—EI suero se obtiene de la forma usual en sero-
logia para las demds reacciones: se procurarad que esté desprovisto de globulos
T0jos y que no contenga particulas en suspension. Su inactivacién la hemos
realizado manteniéndola 30 minutos en bafio maria a 56° C., aunque Rein y
Hzay %% tengan idéntices resultados, aumentando la temperatura y disminu-
yendo la permanencia del suero en el baiio, con la consiguiente ventaja de eco-
nomizar tiempo.

Para la prueba sobre sangre desfibrinada se punciona el dedo o el 16bulo



270 A. Rezora Azriazu Tomo VIII

de la oreja del paciente con una lanceta de Francke o con aguja corriente des-
pués de una limpieza previa de la piel con alcohol. La sangre se recoge en peque-
fios viales o dedales de porcelana de 3,5 por 1,7 centimetros aproximadamente,
donde se procede a su desfibrinizacién por agitacién con una varilla pequeiia
o un palillo de madera durante unos siete minutos. A continuacion se tapa el
recipiente con un tapén apropiado y bien limpio y se conserva en la nevera,
con preferencia a una temperatura de 10° C., pudiendo utilizarse lo mas tarde
a las 24 horas.

Rein y Feldman %, %9 y 9 extraen también la sangre por puncién digital
o del l6bulo auricular, pero practican las reacciones sobre el suero. Para ello
recogen, en pequeiias pipetas de vidrio ligeramente afiladas en un extremo,
que cierran después dc la recogida con un tapon de caucho, una pequefia aun-
que suficiente cantidad de sangre. Una vez la muestra en el laboratorio, quitan
el tapén de caucho y después de cerrar a la llama el extremo afilado del tubo
¢ introducir en su interior un fino alambre con objeto de romper el coagulo,
centrifugan las pipetas a alta velocidad durante media hora para separar el
suero, que es inactivado, por otra media hora en baio maria a 56° C. Después
de la inactivacién liman la pipeta exactamente por encima del nivel del ecodgulo
sanguineo, y una vez rota aquélla recogen el suero en el interior de una pipeta
graduada de 1 ¢. c.

La Metropolitan Life Insurance utiliza esta prueba para el descubrimiento
de la sifilis. Las muestras sirven hasta 10 dias después de su recogida, tiempo
suficiente para que puedan llegar hasta el laboratorio de los distritos
més alejados.

Los liquidos céfalorraquideos se usarin muy limpios y solamente aquellos
que posean un cociente relativamente alto de glucosa, pues, segiin Kline, éste
¢s un indice de la buena conservacién del liquido, y, por lo tanto, la ausencia
de glucosa indica que no es apto para efectuar la reaccién. La determinacidn
de glucosa se hace, con arreglo a la técnica de Benedict, de la siguiente mane-
ra: A 5 c. c. de solucion de Benedict hervida (cuya férmula se compone de 17.3
gramos de sulfato de cobre cristalizado, 173 gramos de citrato sodico, 100 gra-
mos de carbonato de sodio anhidro y agua c. s. p. 1.000 ¢. c.), se afiaden 0.5
centimetros cibicos de liquido céfalorraquideo. A continuacién se agregan 5 c. ¢.
de agua y se hierve nuevamente. En este momento debe sobrevenir la reduccion.

2. MATERIAL DE VIDRIO: A) Pipetas.—Para preparar las emulsiones anti-
génicas se usan pipetas de 1 c. c., divididas en centésimas de centimetro cibico,
y para depositar el antigeno sobre el suero las de Wrigth o de luz capilar, como
las utilizadas por nosotros, que se hacen ficilmente con tubo de vidrio de
6-10 milimetros de didmetro. Estos tubos capilares deben tener 0,5 mm.
de diametro exterior en la punta y dar 62 gotas por 0,5 ¢. ¢, 0 sea
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0,008 ¢. ¢. de antigeno por gota. También pueden servir las pipetas de Kahn
de 0,5 c. ¢, divididas en 20 unidades, depositando el tercio de una de estas
unidades, que viene a ser 0,008 ¢. ¢. aproximadamente, ya que cada unidad
mide 0,025 ¢. ¢. Tarantelli emplea agujas de inyeccién intradérmica unidas
a jeringas graduadas.

B)  Porta-objetos.—Generalmente se utilizan grandes porta-objetos de 7,5
por 5 em., sobre los que se construyen 12 anillos de parafina de 14 mm, de dia-
metro interior, para poder ejecutar en cada uno de ellos doce pruebas diag-
nésticas o seis pruebas diagnésticas y otras seis de exclusién con suero inacti-
vado. Muy practicas son también las policubetas de Kline, que son pequeiias
placas de vidrio esmerilado de unos 6 por 8 cm. Los mismos porta-objetos corrien-
tes de 3 por 7 em. pueden servir, si bien con ellos el niimero de anillos que se
puedan hacer serd, naturalmente, menor. En lngar de los grandes porta-obje-
tos y para evitarse la molestia de la preparacion de los anillos de parafina pue-

a b
Fig. 1,—FPorta-objetos con sus anillos de parafina
a, para examen en suero inactivado; b, para exa-
men de liquido céfalorraquideo

den aprovecharse los porta-objetos excavados, de los que nos hemos valido
nosotros sin inconveniente alguno.

Los anillos tienen por objeto evitar que las muestras se extiendan o mez-
clen durante la agitacién de los porta-objetos. Para el examen de los sueros
inactivados, los anillos de parafina serin de 14 mm. de didmetro interior (Figu-
ra 1, a): de 22 mm, para la investigacién de sueros activos; de 25 mm. para los
liquidos céfalorraquideos (Fig. 1, b) v para la reaccion con sangre desfibrinada
se prepararan: un anillo externo de cera de 33 mm. de didmetro interior y 3 mili-
metros de altura, y concéntrico a él, otro de parafina de 14 mm. para la prueba
diagnéstica y un rectangulo externo de 60 por 37 mm., de 3 mm, de altura
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v en su interior un anillo de 24 mm. de didmetro interior para la prueba de
exclusion,

Estos anillos se confeccionan mediante el instrumento a este fin propuesto
por Green Y, que se prepara de la siguiente manera: 1.9 Se enrosca dos veces
un alambre de hierro dulce alrededor de un tubo de ensayo de unos 15 mm. de
diimetro exterior, de modo que forme un asa doble y deje dos extremos rectos
de unos 2.5 cm. de longitud. Estos dos extremos se entrelazan entre si hasta
unos 6 mm. de su extremidad libre. Entonces se retira el alambre del tubo
de ensayo y se le enrolla un hilo de lino, alrededor primero del eje o vastago,
después del doble anillo y nuevamente del vastago, En este momento se dobla
el alambre en el punto de unidn de los anillos con el eje hasta formar un dngu-
lo recto. Por iiltimo, se insertan los extremos en un mango de madera, Con
este instrumento (Fig. 2) se preparan anillos de parafina de tamaiio apropia-

Fig. 2.—Aparato de Green para preparar
anillos de parafina

do (14 mm.). 2. Para ello se introduce el asa en parafina caliente, a unos 1209,
se extrae ripidamente y se aplica directamente sobre el porta-objetos, donde
deja formado el anillo de parafina.

Los porta-objetos se limpiarin con esmero previamente a su uso, en alcolol,
en una mezcla a partes iguales de alcohol y dcido nitrico o en sosa efervescente,
lavandolos después con agua destilada antes de proceder a su secado con un
lienzo fine. O también untdndolos con pasta Bon Ami (que se prepara disol-
viendo una pastilla en un poco de agua caliente) y limpiandolos luego, una vez
seca la pasta, con un pafio de muselina,

3. MATERIAL DE AGITACION.—Los porta-objetos se colocan sobre unas
bandejas de cartén o madera que estdn provistas de elevaciones para evitar su
deslizamiento durante la agitacién y cuyos bordes pueden ir numerados, aho-
rrandonos asi ¢l tener que hacerlo en los porta-objetos,

4. SOLUCIONES SALINAS.—Se mnecesitan soluciones de cloruro de sodio
purisimo (preferentemente de la casa Merck) al 0,85, 3 y 5 por 100, y agua
destilada de un pH de 6 aproximadamente, siendo inservible la de pH infe-
rior a 5.3.

5. SorLuciON DE ACIDO ACETICO.—Se necesita también una solucién de
acido acético al 1 por 100 en agua destilada, para la ejecurion de la reaccién
en liquido céfalorraquideo, que se preparara partiendo del acido acético gla-
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cial de absoluta pureza, Esta solucién se hard inmediatamente antes de su uso,
no debiendo utilizarse para ello cantidad de dcido menor de 1 c. ¢,

TECNICAS DE LA REACCION

Kline ha indicado diversas modalidades técnicas, segiin que las reacciones
hayan de ejecutarse sobre suero inactivado, suéro activo, sangre desfibrinada
obtenida por puncién digital o liquido céfalorraquideo. Segin la técnica ori-
ginal pueden prepararse diversas diluciones del antigeno, obteniendo asi emul-
siones de diferente concentracion, cuyo empleo influye, respectivamente. sobre
la sensibilidad de la reaccién.

La técnica sobre suero inactivado es la que requiere menos precauciones,
pues para su ejecucion no es necesario determinar el pH del agua y de la selu-
citn salina a emplear, y ademas sus emulsiones antigénicas se conservan duran-
te més tiempo que las de las demés modalidades de la reaccion.

REeAccION DIAGNOSTICA Y DE EXCLUSION DE KLINE CON SUERO INACTI-
vADO,—Téenica de la preparacion de la dilucion del antigeno:

Férmula;
A AR, e virsrs oo o o v N M e M R | 1. 1
Soluciin de eolesterina al | por 100 en aleohol absolute, ... 1 v
ANEEFOTION b rraza sinssdimes s 310w e s n m i ;o e vt il DA otk
Solucidn de €1 Na al 0,85 por 100 c.oouoiiiiiiiiiiii i 2,45 »

La solucién de colesterina se obtiene disolviendo, en el interior de un frasco
cerrado, en la estufa. a 50-56 °, colesterina guimicamente pura (Merck o Pfans-
tiehl) en la cantidad necesaria de alcohol etilico absolute. Esta solucién per-
maneceri en la estufa 45 minutos. durante los cuales se agitara el frasco de
vez en enando y una vez preparada se conserva ftil para el uso durante dos
meses, a condicidon de mantenerlo en la estufa a 37° C.

La técnica de la dilucidn del antigeno es la siguiente: En un frasco de 30
centimetros ciibicos de capacidad, aproximadamente, se ponen mediante una
pipeta los 0.85 ¢. ¢. de agua destilada. Teniendo ¢l frasco inclinado se afade
el centimetro ciibico de la soluciéon de colesterina de forma que ésta corra a lo
largo de la pared. Se agita el frasco con suavidad durante 20 segundos. Des-
pués se agrega, con una pipeta muy exacta, la décima de c. ¢. de antigeno, con
el frasco inclinado, para que se deslice por su pared. Se cierra el frasco con un
tapdn y se agita vigorosamente de arriba abajo en el transcurso de 60 segundos.
A continuacién se afiaden 2,45 c. c. de la solucién de CINa, quimicamente pura,
al 0,85 por 100. Se vuelve a ocluir ¢l recipiente y se agita de nuevo durante
otros 6() segundos, pero menos vigorosamente que la vez anterior. Hasta aqui
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se procede lo mismo para la dilucién del antigeno, tanto en la reaccién diag-
ndstica como en la de exclusion.

Esta emulsién, segiin Kline, se conserva perfectamente durante 48 horas
a la temperatura del laboratorio. Breazeale y Greene ® la mantienen en la neve-
ra. conservando enteramente su eficacia hasta los cuatro meses. Nosotros la
tenemos dentro de la nevera hasta su terminacion; es decir, durante ocho y hasta
diez dias, teniendo la precaucién de agitarlo bien en el momento de su empleo.

Para terminar la preparacién del antigeno para la prueba diagnistica se toma
con una pipeta 1 c. ¢. del antigeno diluido y se pone en un estrecho tubo que
mide aproximadamente 12 mm. de didmetro interior, llevandolo a la estufa
o al bafio maria a 35° durante 15 minutos. Al cabo de este tiempo el antigeno
estda dispuesto para el uso.

Y para la reaccion de exclusién se toman 2 ¢, c. de antigeno diluido y se eolo-
can en un tubo similar de 12 mm. de didmetro interior, transportandolo a la
estufa o al bafio maria a 55° durante 15 minutes. A continuacién se trasiega
a un tubo apropiado de 3 cm. de didmetro aproximadamente para proceder
a su centrifugacion, a unas 2.200 revoluciones, durante 15 minutos. En el fondo
del tubo se forma un precipitado de limites bien netos. Se decanta seguida-
mente el liquido sobrenadante y teniendo el tubo invertido se seca cuidadosa-
mente su pared interior con un lienzo fino o un trozo de gasa, evitando tocar
el precipitado. Al sedimento se le afiaden entonces 1,5 c. ¢. de solucién salina
al 0,85 por 100, Se agita bien para fayorecer su mezcla, se le vuelve a transvasar
a un tubo estrecho de hemolisis y ya tenemos el antigeno en disposicion de
usarlo.

Las diluciones del antigeno observadas al microscopio a 100 aumentos no
deben presentar conglomerado alguno y si solamente finas particulas.

TECNICA DE LA REACCION PROPIAMENTE DICHA: Técnica de la reaccion diag-
nostica.—Para la reaccién diagnostica con suero inactivado, que es la prueba
mas sencilla de todas, se ponen, mediante una pipeta dividida en centésimas
de c. ¢., 0,05 centimetros ciibicos del suero a investigar recientemente inacti-
vado, en el interior del anillo de parafina o de la excavacién del porta, a los
que se afiade una gota de 0,008 c. ¢., medida con pipeta capilar, de la emulsién
antigénica para la prueba diagnéstica. Después se imprime al porta-objetos
un movimiento rotatorio sobre el plano horizontal de la mesa, para su agitacién
y mezcla, durante cuatro minutos, al cabo de los cuales se verifica la lectura.

Si el cuero ha sido inactivado horas antes, basta con calentarlo de nuevo
a 56° C.

Técnica de la reaccion de exclusién.—Para la reaccion de exclusién la tée-
nica es la misma, solamente se diferencia en que en este caso se utilizard una
gota de la emulsién de exclusion,
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REACCION DIACGNGSTICA Y DE EXCLUSION DE KLINE CON SUERO AcTIVO:
Técnica de la preparacion de la dilucion del antigeno.—La emulsién de antigeno
para ejecutar las pruebas diagndstica v de exclusién con suero active tiene la
misma férmula v se prepara de la misma manera que hemos indicado mas arri-
ba para las reacciones con suerd inactivado, pero utilizando agua destilada y
solucién salina de un pH de 6 aproximadamente.

Para terminar la preparacion del antigeno para la prueba diagnéstica se pone
L c. ¢. de la emulsién en un estrecho tubo de 12 mm. de didmetro interior y
se lleva al bafio maria a 55° durante 15 minutos. El antigeno esti ya entonces
dispuesto para su uso,

Para la reaccion de exclusion se ponen en un tubo, igual al anterior, 4 ¢. ¢. de
la emulsion. y después de tenerlo 15 minutos en el bafio maria a 55% se le tra-
siega a un tubo apropiado para su centrifugacién durante un cuarto de hora
a mil rotaciones por minuto. Una vez centrifugado se decanta el liquido y econ
el tubo invertido se seca su pared interior con un lienzo fino. Al sedimento
que queda en el tubo se le agrega 1,5 e. c. de solucion salina al 0,85 por 100.
de un pH aproximadamente de seis. Se mezcla por agitacién y el antigeno esta
ya pronto para su uso.

Las emulsiones para las reacciones diagnéstica y de exclusion con suero
activo se conservan a la temperatura ambiente y pueden servir hasta seis horas
después de su preparaciion,

TECNICA DE LA REACCION PROPIAMENTE DICHA: Técnica de la reaccion diag-
néstica.—Para la ejecucién de la reaccion diagnéstica se colocan en el interior
de los anillos 0,05 c¢. c. del suero activo a investigar Bl que se le
anade 0.3 c¢. c¢. de solucién salina al 5 por 100. Se mezclan ambos
por rotacién suave durante un minuto y a continuacién se deja cacr una gota
de 0,008 c. e. de la emulsién antigénica diagnéstica, Se agitan los porta-objetos
mediante movimientos rotatorios sobre el plano de la mesa durante cuatro
minutos, procediendo después a la lectura de los resnltados.

Técnica de la reaccion de exclusion.—Para la ejecucion de la reaccién de exclu-
sion se colocan 0.3 ¢. c. de solucién salina al 5 por 100 dentro de los anillos.
Se les afiade 0.1 c. ¢. del suero a examinar y se mezclan rotando un minuto
los porta-objetos de una manera suave. Se les afiade entonces una gota de 0,008
centimetros ciibicos de la emulacion antigénica de exclusion y se procede a la
rotacién horizontal de los porta-objetos durante cuatro minutos. Después se
hace la lectura.
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REACCION DIAGNGOSTICA ¥ DE EXCLUSION DE KLINE CON SANGRE DESFI-
BRINADA, OBTENIDA POR PUNCION DIcyTAL.—Técnica de la preparacién de la
dilucién del antigeno:

Férmula:
A i TEINAN, 4 Vor.cio) s £m kw1028 winimvie simre bamir mim wimzasoss morioBheny orerm 0,85 e c.
(pH de 6 aproximadamente)
Solueién de colesterina al 1 por 100 en alcohol absoluto , ..... 1,25 ¢+
Antigeno. . ...... aia iR e R T S a SO e e “ieisieaee el el ven K10
Solucidn salina al 085 por 100, . ...y ueiireerenenrnenrnnnas 220
(pH de 6)

Para terminar la preparacion del antigeno para la prueba de exclusién se pone
la emulsién en un estrecho tubo de 12 mm. de didmetro y se lleva al bafio maria
a 35° durante 15 minutos. A continuacién se transvasa a un tubo apropiado
més ancho y se centrifuga durante un cuarto de hora, a 1.000 rotaciones por
minuto. Después de decantar el liguido y secar con cuidado la pared interna
del tubo se afiade al sedimento 1 ¢. c¢. de solucién salina al 0,85 por 100 (de
pH de 6).

Para la reaccion diagnéstica se diluye la emulsién para la reaceidn de exclu-
sién, afiadiéndole por cada 0.3 c. ¢. de ella, 0,3 ¢. ¢. de solucién cloruradosédi-
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,

TECNICA DE LA REACCION PROPIAMENTE DICHA: Técnica de la reaccion diag-
néstica.—Para la ejecucion de la reaccion diagnéstica se colocan, dentro del
circulo interno de parafina, 0,04 c. c. de sangre desfibrinada, a la que se afade
0.01 c. c. de solucién salina al 3 por 100 (de un pH de 6). Se agita suavemente
por rotacién durante un minuto para su mezcla, Se afiaden 0,008 c. ¢, de la
emulsién antigénica diagnéstica y se agita por rotacién sobre plano horizontal
durante cuatro minutos. Después se agregan 2 c. ¢. de agua destilada y se agita
un minuto muy ligeramente; al hacer esto el liquido desborda los limites del
anillo interior y se derrama en el circulo exterior, presentando a los diez minutos
un color rojo lacre, en cuyo momento puede efectuarse la lectura al microsco-
pio a 120 aumentos.

Técnica de la reaccion de exclusion.—Se ejecuta poniendo 0,05 ¢, ¢. de solu-
cién salina al 3 por 100 dentro del anillo interior, a los que se afiade 0,1 c. c. de
sangre desfibrinada, Después de rotacién moderada durante un minuto, se agre-
gan 0,008 c. ¢, de la emulsién antigénica correspondiente y se efectia la agi-
tacién por rotacién sobre plano horizontal durante cuatro minutos. A conti-
nuacién se anaden 5 c. c¢. de agua destilada y luego de agiter muy ligeramente
por un minuto, se procede, como anteriormente, a la lectura.

REACCION DIAGNOSTICA Y DE EXCLUSION DE KriNe coN LiQUIDO CEFALO-
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RRAQUIDEO: Técnica de la preparacién de la dilucion del antigeno.—La emul-
sion de antigeno tiene la misma férmula v se prepara de analoga manera a
como lo hemos indicado para las reacciones con sangre desfibrinada, con la
finica diferencia de que se emplea el doble de las cantidades alli citadas, obte-
niendo asi un total de 8,8 c. c. suficiente para ejecutar ambas reacciones.

Para terminar la preparacién del antigeno para la prueba diagnéstica se ponen
4 ¢. ¢. de la emulsién en un tubo de 12 mm. de didmetro y se lleva por 15
minutos al baiio maria a 359 Después se transvasa a un tubo més ancho para
centrifugar durante 15 minutos, a unas 1.000 rotaciones por minuto. A con-
tinuacién se decanta el liquido 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 0,1 c. ¢. de solu-
cién cloruradosédica al 0,85 por 100. El antigeno esta entonces listo para su uso.

Para la reaccién de exclusién se colocan 4 c. c. de la emulsién en un tuho
de 12 mm. de didzmetro y se lleva al batio maria a 50° durante 15 minutos. Des-
pués se procede, como acabamos de indicar, para la reaccién diagnéstica.

Técnica de la reaccién propiamente dicha.—Para la ejecucién de la reaccidn
se mezclan por agitacién dentro de los anillos 0,05 c. c. de solucién de Acido
acético al 1 por 100 (que sirve para reforzar la reaccién) y 0,25 c. ¢. de lquido
céfalorraquideo. Después se aiiaden 0,008 ¢. c. de dilucién de antigeno diag-
néstico o de exclusién segin la reaccién que se desee practicar. Se agita por
rotacidn sobre plano horizontal durante cinco minutos y a continuacién se¢ veri-
fica la lectura.

LECTURA DE LOS RESULTADOS

La lectura de los resultados puede hacerse con una lente o con auxilio de
un microscopio. Para que las pequefias particulas se hagan més evidentes se
recomienda una iluminacién escasa. Nosotros la verificamos siempre al micros-
copio a 120 aumentos, teniendo la precaucion de bajar el condensador. Los
resultados se aprecian segin la intensidad de la precipitacién y el tamaiio de
los floculos. La lectura es muy clara y su practica se adquiere prontamente.

En un suero negativo, (ue se representa, como en las demds serorreaccio-
nes, por el signo (—), se ven grinulos muy pequefios, muy numerosos, separa-
dos, que nadan en un liquido turbio (véase Fig. 3). El resultado dudoso, expre-
sado por él, es el mas dificil de interpretar (Fig. 4); en un liquido turbio se
ven los mismos granulos anteriores, pero no tan separados sino con cierta ten-
dencia a reunirse en grupos de pequeiio tamaiio, muy numerosos y uniforme-
mente repartidos por todo el campo. Los resultados positivos de una, dos o tres
cruces, son sencillisimos de leer: en un liquido completamente claro se ven
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sobrenadar fléculos negros que destacan mucho sobre el fondo. de regular tama-
fo y numerosos en el caso de positividad débil (Fig. 5) y de gran tamaiio y

-
i
rag
e
o T b Ol i A -
Fig. 3.—Resultado negativo de la mi- Fig, 4. —Resultado dudoso (+) de la
crorreacciom de Kline microrreaceion de Kline

muy escasos en el de positividad intensa (Fig. 6), tan escasos, que a veces sélo
se ven dos o tres de estos conglomerados, pero muy voluminosos por campo de
microscopio. Estos resultados, fuertemente positivoes, se ven también con cla-
ridad a simple vista. Si se han practicado las dos reacciones diagnéstica y de

Fig. 5.—Resultado positivo débil (+) de Tig. 6.—Resultado positive [uerte
la microrreaccion de Kline (+-+4+) de la microrreaccion de Kline

exclusién, la anotacién de los resultados se hard poniendo primero el de la
prueba diagndstica y a continuacién el de la de exclusién.
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NUESTROS RESULTADOS

Hemos estudiado el valor de la reaccién diagndstica de Kline sobre suero
inactivado, por ser esta prueha, aparte de la mas sencilla y prdctica, la que
da mejores resultados, confrontéindola con la reaccion de hemolisis al suero
activo de Navarro Martin-Hombria, con las reacciones de floculacién de Kahn,
Sachs-Witebsky (Citocol), apelotonamiento de Miiller (M. B. R. II) y aclara-
ramiento de Meinicke (M. K. R. II) y con las microrreacciones de Leiboff v
Chediak.

Antes de exponer los resultados obtenidos queremos advertir que para la
extraccién de los porcentajes de sensibilidad se han sumado los resultados
-dudosos a los positivos, ya que tratandose de sueros sifiliticos aquél debe con-
siderarse como indicio de sensibilidad, y para la inespecificidad hemos anotado
dos porcentajes: uno, el primero, sacado teniendo en cuenta solamente los resul-
tados positivos, de la intensidad que sean. y un segundo, a continuacién, suman-
do también los dudosos. De los dos porcentajes de inespecificidad el que tiene
mas valor, mixime si. como nosotros lo hacemos, se ejecutan varias reacciones
en cada suero, es el primero, ¢l obtenido considerando exclusivamente los falsos
resultados positivos. por lo tanto, seria a él al que nos referiremos en nuestras
conclusiones,

También deseamos hacer constar, respecto a los sueros pertenecientes a enfer-
mos considerados indemnes de lies, que este diagndstico de no sifilis es sélo
de probabilidad, dada la imposibilidad de excluir en un individuo, ¢linicamente.
la existencia de la afeccién treponémica.

4) ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS REACCIONES KLINE DIAGNOSTICA Y
NAvARRO M.-HomBris,—Estas dos reacciones han sido comparadas en 2.191
sueros, de los cuales 578 procedian de individuos afectos de sifilis en diversos
periodos, y los restantes, 1.613 de pacientes no luéticos, diagnosticados de las
miég variadas enfermedades.

En el cuadro I, y distribuidos por periodos, figuran todos los resultados
de ambas reacciones en los 578 sueros sifiliticos y su porcentaje de sensibili-
dad, y al final del mismo, el nimero y la intensidad de los falsos resultados
positivos y dudoses, con sus porcentajes de inespecificidad en los 1.613 sueros
no luéticos.,

La reaccion de Kline ha sido mas sensible que la reaccion de hemolisis al
suero activo de Navarro Martin-Hombria en todos los periodos de la ldes. En
los casos de sifilis secundaria en que ambas reacciones alcanzan el 100 por 100
de sensibilidad especifica, la reaccion de Kline ha dado positividades mas
intensas.
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Cuadro T
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES KrIne v NAvarro Marrin-Homsria
N2 de ELiyE Navarro Maprix.HoMBriA
PERIODO DE LA STFILIS | sueros
pifilitions) +++ 1 +4) # 1 2] = | % A B e e %
Nﬂlis iy bt | TR R 14 4] ] 100 0 1 ] 1 92,85
seeundarin. ...... ..., 20 10 1 100 14 [ L]
terciaria cutdnea ... .. 18 5 ol 4l 2 2 | 8888 5 1 1 11 | 8888
»  wisceral .....| 124 27 |25 |av| 2| 20 | 8387 24 14| 9] 6 72| 41,93
¢ euaternatia ... N 20) [ o | '8 1 | 30,00 o g| 2 10| 8000
) congénita, P 48 31! ] 9|10 [!] 81,25 13 k | 3 b 21 50,25
s enlatencla climica, .| 431 36 | 26| 43 | 50 | 170 | 40640 13 26 | 24 | 16| 255 | 2365
T IS B T 7 118 | 73| o1 | 87 | 214 | 6297 82 | o8| 41| 27| sv0 | waus
Suarez no siiiliticos
Inespecificidad ..o o oo 1813 1) 11 ) 20| 0,68)2.95 % 1 11| 16 | 64 | 2,67 502%

De los 578 sueros sifiliticos, la prueba diagnéstica de Kline ha sido positi-
va en 277, dudosa en 87 y negativa en 214 sueros, mientras la reaccion de Nava-
rro Martin-Hombria era positiva en 181, dudosa en 27 y negativa en 370. El
porcentaje total de sensibilidad especifica 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 reaccion de Navarro Martin-Hombria, que es de
1,67 por 100. En resumen: La reaccién diagndstica de Kline sobre suero inacti-
vado es de superior sensibilidad y de inferior inespecificidad a la reaccién de
hemolisis al suero activo de Navarro Martin-Hombria.

B) EsTUpIO COMPARATIVO DE LAS REACCIONES KLINE DIAGKGSTICA Y
KAaN.—Se han ejecutado simultineamente las reacciones diagnéstica de Kline
y Kahn en 2,289 sueros, de los que 614 pertenecian a enfermos de sifilis y 1.665
a individuos afectos de otras miltiples enfermedades, mas no de liies.

En ¢l cuadro IT aparece el conjunto de los resultados proporcionados por
ambas reacciones en los mismos 614 sueron sifiliticos, y de la cantidad y grado

Cuadre 11
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES DE Kiing v KAun
N°, de KrLivs KAEN
PERIODO DE LA RIFILIS | sueros
pifiliticosl +++ |++| = | £ — | % +44 [+ a2 = %
wlhs primarie. ..l oLiiisi 11 [} 5 100 5 31 8 100
secundaria. . .ociiann 0 140 1 100 15 b 100
' terclaria cutdnes ... .. 21 o b 6 a8 2 90,47 3 6 7 1 4 B85
v . vlsceral ....... 137 30 27180 | 26 24 H2.48 2¢ 24 82| 21 U6 78,72
v cuatemmariaiiiio. i 22 5 2la |1 1 81,81 8 il ol 1 3 77,27
v congéuita, . " 50 15 o] 8|11 9 82,00 14 7| 10 14 | 7200
«  en latencia clinica, 353 35 (26| 47 | 52| 103 45,32 25 a1 | 6o | 80| 207 41,35
TRBE. Sriicas e sisnaeie 614 113 76 (100 | 93 | -252 62,21 89 80 1121 | 68 | 266 567
Siterog no sifiliticos:
Inespecificidad o .ooovnrnennn. 1665 1|11 |26 o2 284% 5-) 85 | 45 | 222/ £02'%
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de Jos falsos resultados positives y dudosos en los restantes 1.665 sueros no
especificos.

Las reacciones diagnésticas de Kline y Kahn han resultado siempre positi-
vas en los casos de ldes primaria y secundaria; sin embargo, ha correspondido
a aquélla el mayor grado de positividad. En todos los demis periodos de la
sifilis también la prueba de Kline ha superado en sensibilidad a la de Kahn.

De los 614 sueros especificos examinados comparativamente con ambas
reacciones, la prueba de Kline ha dado 289 resultados positives, 93 dudosos vy
232 negativos, y la de Kahn, 290 positivos, 58 dudosos y 266 negativos, La sen-
sabilidad especifica global de la reaccién de Kline es de 62,21 por 100, superior
ala de 56,67 de la de Kahn.

En cuanto a los resultados inespecificos, aquel método ha dade, entre los
1.665 sueros no sifiliticos, 12 falsas positividades frente a 37 de este tltimo, 1o®
c[ue'an-oja un porcentaje de 0,72 para la Kline, inferior al de la Kahn, que
es de 2,22,

En resumen: La reaccion diagnostica de Kline ha resultado més sensible
v especifica que la prueba de Kahn.

C) ESTUDIO GOMPARATIVO DE LAS REACCIONES KLINE DIAGNOSTICA Y
Sacus-Wrrterssky (Crrocorn).—Se examinan comparativamente la prueba
diagnéstica de Kline y la reaccién de Sachs-Witebsky (Citocol) en 2.428 sueros,
638 de los cuales corresponden a especificos 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 III,

Resalta la mayor sensibilidad de la reaccién diagnostica de Kline en todos

Cuadro IIT
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES Kuine v Crrecow
N7 de KLINE I CrracoL
PERIODO DE LA SIFILIS | sueroy
atiliticos| 5+ | a| ¢+ | £ | = | % | +++[+4] + +| = | %
Sitilis primaria, «.ooiiiiiienn 14 ] ] 100 1] T 1 100
» 91 20 1 100 i7 2| 2 100
21 B 5| 6| 8 2| 90,47 1 a| 3| 3 § | 61,90
142 32 |zol30|es| 25| s2.90 19 20 [ 32| 12| o | edfra
23 [ 3| 9] 2 4 | 82,60 4 5| 6 8 | 8521
congénita. .......... 52 14 o 9|11 0 | 82,00 (1 1m|w| 5| 20| 0153
en latencis clinfen. ...| 465 37 | 20| 6L | 53| 195 | 4857 19 28 | 87 | 25| 256 | 26.88
Wadabinci vz vedt savs 638 [ 123 | 81 (106 | 94| 285 | 63,16 | T2 88| 91 | 45| B42 | 44,08
Sueres no gifiliticos:
Inespecificidad oo oruo.vio.e 1.790 1] 12| e8| omefEze% 1) 18| 0.05) 108 %

los periodos de la liies. En los periodos primario y secundario, en que las dos
reacciones han dado resnltados positives, los de la prueba de Kline han sido
de mayor grado de intensidad.
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Del total de 638 sueros especificos. la reaccion de Kline resultdé positiva
en 309, dudosa en 94 y negativa en 235; la reaccién de Citocol fué positiva en
251. dudosa en 45 y negativa en 342; correspondiéndoles, respectivamente, un
porcentaje total de sensibilidad especifica de 63.16 y 46.08 por 100.

- De! examen de 1.790 sueros no sifiliticos, 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 reaccién diagnéstica de Kline en suero inactivado ha sido
mas sensible y mas inespecifica que la reaccion de Sachs-Witebsky (Citocol).

D) EsTUuDIlO COMPARATIVQ DE LAS REACCIONES DIAGNOSTICAS DE Kuine
Y MiitLer (M. B. R. II).—Para este estudio se efectian las reaccion esdiagnos-
tica de Kline y Miiller (M. B. R. II) sobre 592 sueros provenientes de sujetos
luéticos en diversos periodos de la afeccién, y sobre 1.641 sueros de enfermos
no sifiliticos, o sea, en un total de 2.233 muestras,

En el cuadro 1V reunimos las respuestas de las dos pruebas, con sus res-
pectivos porcentajes de sensibilidad y especificidad.

Cuadroe TV
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES Krumxe v Mivcen (M, B. R. IT)
Ny, de Kimse I Miitime 11
FERIODO DE LA 2(FILIS | suerog
sifititieod 40 |4 < | <[ = | % | I A e %
2ifilis primaris. @00 13 8 ] | 100 =2 1 100
* SeCUIATIR. e e 21 20 1 10 14 2 100
« o terciaria eutdnes ., .. 21) 4 5 s $ 2| an00 El | 2| 1 4| Ha00
. v visceral . ..... 124 38 24 | “2D- )23 22 82,25 7 4 20 |18 3 11 75,00
v cuaternatin. v v o 20 L 2 T 1 t #U,00 [ 2 % 2 4 H0,00
' congénita, ......nvne 40 14 # fA-1:41 b B5,71 19 fh 0 g Th,51
o en latencia clinica. ... 340 40 26 | 46 | 60 | 187 I_.’ni?li 68 44 | 25 g1 2aq 42,02
yf s Y — 202 1 | T 93100 | 222 H2.50 184 87| 5T | 4 | an1 GTAT
Sueras w6 sifillticos: |
Inespecifieldad o .ooiviins o 1641 1] 10125 | o6y jraet | 2 | 0| B esE e

La reaccion diagnéstica de Kline ha resultado ser mas sensible que la
M. B. R. I1 en los casos de sifilis terciaria, congénita y latente; igual, con posi-
tividad algo mis intensa, en los periodos secundarios y cuaternario, y también
igual. pero con positividades de menor grado de intensidad. en el primario.

De la ejecucion de cada una de estas dos pruebas en los 592 sueros sifiliticos,
tenemos que la Kline ha reaccionado positivamente en 280, de manera dudosa
en 90 y negativa 222 veces, y la M. B. R. 1T con 328 resultados positivos, 14
dudosos y 250 negatives. La prueba de Kline ha acusado su sensibilidad en el
62.50 por 100 de los casos especificos, y la M. B, R. II en el 57,77 por 100 de

los mismos.
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Se observara que, debido al elevado mimero de resultados dudosos de la
reaccidn de Kline, el poreentaje total de sensibilidad de la reaccion de Miiller 11
s inferior al de aquélla, no obstante ser mayor el nimero de sus positividades.

Con respecto a la inespecificidad, la prueba diagndstica de Kline ha dade
11 resultados positivos falsos entre los 1.641 sueros no especificos examinados,
v 14 la prueba de Miiller, siendo, pues, de 0,67 v 0,85 los respectivos porcentajes
de inespecificidad. .

Resumiendo: La prueba diagnéstica de Kline sobre suero inactivado es
ligeramente mas sensible y especifica que la reaceion de Miiller (M. B. R. 1I),

E) EsTupio COMPARATIVO DE LAS REACCIONES DIAGNOsTICAS DE Kuine
¥ Meinicke (M. K. R. Il).—Las reacciones diagnéstica de Kline y la segunda
de aclaramiento de Meinicke (M. K. R. II) se han comparado en 2.401 sueros.
Proceden de sujetos especificos. 633, y de pacientes no sifiliticos, 1.768 sueros.

En el cuadro sinéptico V compendiamos todos los resultados obtenidos con
ambas pruebas en las muestras sifiliticas y los porcentajes de sensibilidad e

inespecificidad.
Cuadro V
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS REACCIONES Kuine ¥ Memicke (M. K. R. II)
- Niun, de | KLy | M. K. R, I
PERIODO DE LA SIVILIS | sueros : i
|sifl]ltimsi Wit F | = % | + Aokl L] el 3§ = %
|
SIS rimArid, <ol | 14 i 5 100 13 i 100
secundaria, | 1 0 1 inn 19 2 100
¢ tercinrin cutinea ... 20 4 al 6wl 3 & 41,00 1 1 2 ] FOLu0
L » Wiseeral ... . 140 YL 28 | 31| 25 25 42,14 T2 Wi 7 28 B0,00
* enaternnein oo 47 1 T o i H2,00 6 |10] 3 1 | sz60
¢ congénlts, oo al 14 Wl #]10 1\ 42,85 & b| @ 1 17 UL L
1 en latencin cliniea .. | BT g o0 | 49 ﬁ‘_.' 107 43,57 {158 2001 360 7| 205 44,68
Wolklivarn ene oy yion | iR 124 S0 [ L4} W 287 G25a )| 287 63 | 67 | 16 | =260 atae
Sueraa o siplilens: r
Inespocitieidod oo .. 1.708 U] 25 073 Y2l ” 1 W] 8| 442 [ 4507

La reaccién diagnéstica de Kline ha sido superior en sensibilidad a la
M. K. R. Il en la sifilis terciaria, congénita y latente; igual, si bien sus positiyi-
dades son ligeramente mas intensas, en los casos de lies secundaria, y también
igual, pero con menor grado de intensidad en sus resultados positives. en los
periodos primario y cuaternario.

Examinando los resultados obtenidos en los sueros sifiliticos, 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 357 positivos, 16 dudosos y 260 nega-
tivos, con una sensibilidad especifica de 62.55 v 58,92 por 100. respectivamente.
sucediendo también en este caso lo mismo que en la comparacién de la prueba
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de Kline con la de Miiller, es decir, que, a pesar del mayor niimero de resultados
positivos de 1a M. K. R, 11, su porcentaje de sensibilidad es inferior.

De los resultados de estas dos pruebas en los 1.768 sueros de sujetos libres
de la infeccién treponémica inferimos que mientras la reaceién de Kline respon-
dia con positividad en 13 de ellos, la de Meinicke lo hacia asi en 78 sueros. alcan-
zando un porcentaje de inespecificidad de 4,41, muy superior al de aquélla,
de 0,73 por 100,

En resumen: La prueba diagnéstica de Kline es ligeramente superior en sen-
sibilidad a la de aclaramiento de Meinicke (M. K. R. II), v el nimero desus
resultados positivos inespecificos es mucho menor.

F) ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS REACCIONES DIAGNOSTICA DE KLing
Y LEmorr.—Se han comparado ambas microrreacciones examinando 1.092
sueros, de los que 302 pertenecen a pacientes de sifilis y los 790 restantes a
enfermos no especificos. Los resultados obtenidos y sus porcentajes correspon-
dientes aparecen incluidos en el cuadro VI,

Cuadro V1
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS MICRORREACCIONES DE KLINE ¥ LEIBOFF
N.° de Kung Lumorr
PERIODO DE LA SIFILIS| sueros
gifilllicogt + « 4 | ++] + | &+ - | % ++ 8 |l+4] |+ = %
| |
Bifills primaria, «ooceinas o 5 2 3 100 . 3 1060
. Beenundneia. . coveniany U fi 100 b 1 100
terclaria cutdnes ... .. 10 4 ) 2 2 100 4 2 1 1 4 00,60
.. visceral ... (i) 14 10| 11| 14 16 70,358 10 T 9| 18 20 40,00
¢ Cunlemars ... 8 1 3l & 1 §8.,85 1 gl &l 1 o | 68,66
»congénita. ... l..o.io. 27 0 sl a| 7 o 81,48 7 4 4| 4 8 70,37
> en latencin clinien. . .| 182 26 92|80 oe 47,25 18 10 [ 18| 21 | 114 37,86
A A N e e 302 82 30| 40 | 59| 118 61,23 40 35| 84| 40 | 154 40,83
Suerog no gifililicos:
Tnespecificidad .. ovoiavn. - 790 gl11| O3 17T % 1 2| 050)1.89 %

La reaccion diagndstica de Kline ha demostrado poseer una sensibilidad
especifica superior a la reaccion de Leiboff en la sifilis terciaria, cuaternaria,
congénita y latente, Las dos pruebas han dado siempre resultado positivo en
los periodos primario y secundario con positividades mas intensas en este
altimo por parte del método de Kline.

De los 302 sueros sifiliticos sometidos a prueba obtenemos con la reaccién
de Kline 132 resultados positivos, 53 dudosos y 118 negativos. En los mismos
sueros la prueba de Leiboff da 109 positives, 40 dudosos y 154 negativos. Los
porcentajes totales de sensibilidad son de 61,25 y 49,33, respectivamente.

Los resultados positives inespecificos obtenidos al ejecutar las dos reaccio-
nes en las 790 muestras de sangre procedentes de individuos no especificos,
suman un total de 3 para la de Kline y de 4 para la de Leiboff, siendo los por-
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centajes respectivos de 0,37 para la primera de las citadas y de 0,50 para la
segunda.

Resumiendo: La prueba diagnéstica de Kline es mis sensible y menos ines-
pecifica que la de Leiboff.

) ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS REACCIONES DIAGNOSTICA DE KLINE
¥ Cuepiak.—Se han ejecutado simultineamente cstas dos microrreacciones
en 447 sueros, 214 sifiliticos v 233 de enfermos no luéticos.

El cuadro VII contiene los resultados obtenidos con ellas en los sueros espe-
cificos y los porcentajes de sensibilidad y de inespecificidad de las mismas.

Cuadro VII
RESULTADOS COMPARATIVOS DE LAS MICRORREACCIONES DE K1LINE ¥ CHEDIAK
i} N*. de Kung | Cuporas
PERIODO DE LA SIFILIS | ‘sueros
itiliticosl & &4 | 4] + | £ — = 4+ L+ o i - %
difills primaria. ....... L | 3 ) 1 100 1 1| 1 100
. secundarin, ..o 3 ] 100 1 ] 100
. terciaria cutdnea ... T 2 1 3 1 100 1 1 B 28,57
¢ visceral ......| &% 10 G611 11 79,94 3 T % 28] o8 5004
cuaternarif ....onnns ] | 2 2 2 00 1 1 1 1 4 S0.00
congénita. -..... .. 17 ] | 2| 4 3 82,36 3 | 8] & ¥ bR,82
en latencia oliniea. ..., 128 18 4| 18| ta| 78 4297 4 1| 6| o2 25,80
Tolaliz iaizaiin x| 214 43 w8 | as| 8 G841 14 24| g0 | 22| 134 3738
Sueras no gifiliticos;
Inespecificidad .. ... oocnin o443 1] 4| 048/214% 1] w0042

La sensibilidad de la reaccién diagnéstica de Kline es superior a la de la
reaccién de Chediak en todos los periodos de la sifilis. Los resultados positi-
vos de aquélla son de mayor grado de intensidad que los de ésta en los perio-
dos primario y secundario. donde ambas han reaccionado siempre positiva-
mente, _

Los resultados obtenidos ejecutando la prueba diagnéstica de Kline sobre
los 214 sueros especificos. son: 90 positives, 35 dudosos y 89 negativos, lo que
supone una sensibilidad especifica de 58,41 por 100. En los mismos sueros la
prueba de Chediak da: 58 positives, 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 sifiliti-
cos, y la de Chediak en ninguno de ellos, correspondiéndoles un porcentaje de
inespecificidad de 0,42 y 0,00, respectivamente,

Resumiendo: La reaccién diagnéstica de Kline es mis sensible y ligera-
mente mas inespecifica que la reaccién de Chediak.

La recapitulacién de los compendios de los parrafos anteriores nos permi-
te manifestar, EN RESUMEN, que la reaccién diagnéstica de Kline ejecutada
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sobre suero inactivado posee una =ensibilidad especifica superior a la de la
reaccién de hemolisis al suero activado de Navarro Martin-Hombria, a la de
las reacciones de floculaciéon de Kahn, Sachs-Witebsky (Citocol). Miiller
(M. B. R. II) v aclaramiento de Meinicke (M. K. R. II) ¥ a la de las micro-
rreacciones de Leiboff v Chediak, Por otra parte. ¢l niimero de sus resultados
positivos inespecificos es menor que el de las demas serorreacciones, excep-
tuando las de Chediak y Citocol.

En la figura 7 expresamos grificamente los porcentajes de sensibilidad e
inespecificidad obternidos al ‘estudiar la microrreaccién de Kline en compara-
cion con las demds pruebas cotejadas.

Seguidamente haremos, basindonos en la opinion de otros autores y en

Ines ieci?icidad
Falsos posilivos falsos dudosos #

I
(¥

17} 1ot !;,f‘ 739
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A Kline RNMHombeic Phibn  Rlilocel  NBRU  AKRN  Rleiboff RCheciak
Sensibilidad
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IFig. 7.—Hepresentacidn grifica comparaliva de los poreenlajes de sensibilidad e fnes-
pecificidad de la microrreaceion de IKline con las demas proebas ejecutadas
simultaneamente
nuestra propia experiencia. algunas breves consideraciones sobre distintos
extremos de la microrreaceion de Kline, en cuyo juicio hemos puesto particu-

lar interés,

H) SENSIBILIDAD DE LA REACCION DE Kuine: [) En suero sanguineo.
inactivado o activo, obtenido por puncién venosa o digital.—Reina absoluto acuer-
do entre los autores que estudian comparativamente esta reaccion en lo que se
refiere a su gran seusibilidad en suero sanguineo, superior a la de la mayoria
de las reacciones seroldgicas que para el diagnéstico de la sifilis se practican
habitualmente,
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(en sueros inactivados v activos), Stillman %, Schnitler %, Miller %7 y Blas-
kovie comprueban que la reaccién de Kline es de una sensibilidad superior
a la de diferentes modificaciones de la reaccion de Wassermann. A las mismas
conclusiones llegan Taylor. Knapp y Oglesby '°%, en 43.935 pruebas, con res-
pecto a la reaccion de Kahn, y Miller %, Stewart '™, Heathmann e Higginbo-
tham *., Ritchie. Herrick y van der Erve *°. Rein y Feldman y Rein y Le Moi-
ne 8 y % (en suero inactivado separado de sangre obtenida por puncién digi-
tal), Schujman *, Etcheverry, Battaglia y Tropeano * y *, De Gregorio y Muria,
Rice y Smith 8%, Malek y Karel, Vallejo Vallejo v Gareia Resado, v otros, res-
pecto de ambas pruebas de Wassermann v Kahn, También Sabatini 2 y Sche-
re % 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 iiltima sobre las demis: sin emhargo, Tropeano ! halla més
sensible la prueba de Kahn presuntiva, ocupando la de Kline un segundo lugar.
Solamente existe un autor, Gilbert ®7, quien en 1930, y siguiendo la técnica
deserita en 1927 por Kline v Young %° en su segunda comunicacidn, obtiens
resultados menos sensibles con ella que con las pruebas de desviacion de com-
plemento (antigeno colesterinado W 17) v de Kahn., También para
Schnitler % y %7 la sensibilidad de la reaccion de Kline es inferior a la de la
de Kahn. Ullmo 1% obtiene resultados superiores a los de las reacciones de Hechi-
Bauer. Wassermann (modificacién de Calmette-Massol). Kahn y Vernes, Rhee
y Yun %, a los de las pruebas de Wassermann, Murata v Kahn. Osmond
v Hugues, a los de las logradas con los métodos de Wassermann, Kahn y Sig-
ma. Littman ¢° concluye, de la revision de 147.250 pruebas det Kline ejecutadas
en 16 Clinicas, que es mas sensible que las reacciones de Wassermann, Hinton
vy Kahn, en los estadios mas diversos de la sifilis. También Wiener 113 comprue-
ba una mayor sensibilidad de la prueba de Kline con respecto a la de Hinton.
Para Burdon y Duggan ' es mas sensible que las reacciones de Kahn, Hinton
y Sachs-Georgi (Lentocol), lo que confirma también. para esta tltima, Schmitz.
Rein y Hazay ® la encuentran superior a la reaccién de Ide, Greene, Harding,
Hudspeth y Pistor *°, y Breazeale, Greene y Harding °, superior a las pruebas
de Kahn, Ide y Eagle, aunque para Malek y Karel, la tltima de las citadas es
superior a la de Kline. Blaskovic, Malel: y Karel y nosotros, comprobamos la pre
eminencia de la reaccién de Kline sobre la de Sachs-Witebsky (Citocol), v Schni-
tler 0 y %%, Vallejo Vallejo y Garcia Rosado, y nosotros, también sobre la Miiller
(M. B, R. Il). Son autores europeos los que se ocupan de examinar la reaccién
de Kline comparativamente con las diferentes pruebas de Meinicke. Schmitz v
De Gregorio y Muriia afirman la superioridad de aquélla sobre la reaccién de
enturbiamiento de Meinicke (M. T, R.), y Beltramini, ejecutandola en sueros

Chargin. Rosenthal y Koopmann Y, Tucker Y% Schmitz * y %, Beltramini
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inactivades 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. 1T obtenidos por Schmitz, Schuitler ® v *7 y Malek y Karel, que supe-
ran a los conseguidos con la prueba de Kline, tenemos los de Blaskovic, De
Cregorio v Murta, Vallejo Vallejo v Garcia Rosado, v nosotros, en gque sucede
lo contrario. Por dltimo, nuestros resultados demuestran claramente la supe-
rioridad de la reaccion de Kline sobre las microrreacciones de Leiboff y Chediak.

De todo ello podemos deducir que la reaccién 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.), Miiller (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. II) y Eagle. Merece, pues, que sea ejecutada
junto a otras pruebas ya clasicas, a las que debe pertenecer, por los notables
resultados logrados durante los 18 afios que tiene ya de existencia,

2) En serosidad de chancro.—Chargin, Eller y Rein ** practican la prueba
de Kline en serosidad de chancro con arreglo a la técnica deserita por Kline,
Lillmann y van Cleve °°, obteniendo resultados mas sensibles que los de las
reacciones de Wassermann, Hinton y Kahn, si bien inferiores a los de la prue-
ba de Kline en sue¢ro sanguinea.

3) En liqguido céfulorraquideo.—FEller y Rein *' concluyen del estudio de
500 liquides céfalorraquideos con las pruebas de Kline, Wassermann, Kahn,
relacién albimina-globulina y oro coloidal, que la reaccion de Kline es mais
sensible que todaslas demés y que sus resultados concuerdan mis con los datos
clinicos de los pacientes, Spiegel, Eller y Rein ' examinan 522 liquidos céfalo-
rraquideos, deduciendo que la prueba descrita por Kline y Rein %, en 1931,
es mucho mis sensible que la Wassermann; que sus resultados positivos son
més persistentes en enfermos tratados y que para el diagnéstico serolégico del
liquido céfalorraquideo deben ser utilizadas las dos reacciones. Heathmann
e Higginbotahm 3* ejecutan las pruebas de Kolmer, Kahn y Kline en 1.632
liquidos céfalorraquideos, con resultados satisfactorios de esta dltima y con-
cordantes en casi todos los casos con los de las otras dos.

Schmitz manifiesta que la prueba de Kline ha sido mas sensible que las
de Wassermann, Kahn, Sachs-Georgi v Meinicke en 430 liquidos céfalorraqui-
deos, no dandose un sélo caso en que un liquido eéfalorraquideo procedente de
individuo sifilitico diera resultado positive con alguna de las otras reacciones
y negativo con Kline. Ademas, ha resultado ser la més precoz en hacerse posi-
tiva y estas positividades son mis persistentes en sifiliticos tratados y en enfer-
mos con sifilis antigua. Por todo ello, la considera utilisima para la investigaciin
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dela liies en el L. C. R. Lin * la encuentra de mayor sensibilidad que la Wasser-
mann en 522 L, C. R. Para Lobo 2, ademis de su gran sensibilidad y facilidad
de lectura, tiene la ventaja de poderse ejecutar gran nimero de reacciones
en poco iiempo, lo que la hace muy apropiada para estudios en serie. Cam-
pana, Beltramini, Gould 8y Maninchedda hacen también elogios de esta prueba.

4) En sangre desfibrinada obtenida por puncién digital.—A Eller y Rein 22
la pruchba de Kline en sangre desfibrinada obtenida por picadura digital les
resulta mas sensible que las de Wassermann y Kahn y tanto como la prue-
ba de suero inactivado. Ch'in y Wong ' describen una modificacion del méto-
do de Kline con sangre desfibrinada en la que solamente son necesarias 0.02
centimetros cibicos de sangre total, que puede ser obtenida por sencilla pun-
¢ién, y cuya técnica requiere tan sélo cuatro minutos para su ejecucion, con
la que los autores han tenido una buena concordancia eon las reacciones de
Wassermann y Kahn en 1,000 pruebas comparalivas. Beltramini obtiene en
125 casos un resultado mas sensible con esta prueba que con las de Wasser-
mann, Kahn, M. K. R, y Kline en suero activo e inactivado.

5) En los diversos periodos de la lies.—Los dictdmenes de numerosos auto-
res coinciden en que la reaccién de Kline se hace positiva mis precozmente
que otras en los casos de sifilis primaria prehumoral o preseroldgica. Alcanzan
este aserto, entre otros, Chargin, Rosenthal y Koopman y Schujman de su con-
frontacién con la reacciéon de Wassermann; Chargin, Eller v Rein, Tropeano
y Ullmo M'¢ comparandola con las de Wassermann y Kahn y, ademds, también
con la de Vernes, esta dltima, y con la de Hinton los anteriores; Schmitz 95 res-
pecto de las de Wassermann, Sachs-Georgi (Lentocol) y M. T. R.; Beltramini
con relacién a las de Wassermann y M. K. R., y, finalmente, De Gregorio y
Muriia acerca de las de Wassermann, Kahn, M. T. R. y M. K. R.IL

Personalmente no lo hemos podido comprobar por ser ya positivas las reac-
ciones cuande las hemos practicado sobre los sueros de los enfermos afectos
de esclerosis inicial. Sin embargo, el resultado de uno de los sueros de este
periodo examinados: Kline = -+ +; Miiller IT = -+ +; Kahn = +; Citocol,
= +43; M. K. R. IT = +, y Navarro M.-Hombria = —, parece coincidir con
las opiniones eitadas aun euando su tan escaso nitmero no nos permite hacer
ninguna afirmacién concreta. Creemos. pues, que la reaccion de Kline es de
las primeras en virar hacia la positividad, aunque poco después correspondan
a las pruebas de Miiller IT y M. K. R. II los resultados mas fuertemente posi-
tivos. Con referencia a los demis periodos de la sifilis, se afirma también que
la prueba de Kline es mas sencilla que los otros métodos, v con preferencia,
para algunos (Chargin, Rosenthal y Koopman y Beltramini), en el periodo
primario, para otros (Ullmo, Schujman y Vallejo Vullejo y Guarcia Rosado),
en el terciario, en ¢l euaternario (Ullmo v Vallejo Vallejo v Garcia Rosado).



200 A. Rezora Azpiazu Tomoe VIII

‘
o en la lies congénita (Ullme v Schujman) v para Osmond v Hugues. Mac
Farlane y Gorman, Ullmo, Beliramini, Schmitz, Schnitler, De Gregorio v Muriia
y Vallejo Vallejo v Garcia Rosado, en los casos de sifilis tratadas v de latencias
clinicas, Los excelentes resultadvs logrados por nosotros en todos los periodos
de la lies lo confirman asimismo, mereciendo una mencién especial los corres-
pondientes a las sifilis terciaria cutdnea. cuaternaria. congénita y latente.

6) Reaccion de Kline y tratgmiento antisifilitico.—La reaccién de Kiine,
al igual que sucede con las demas pruebas serologicas, se negativiza con los
tratamientos antisifiliticos; pero. segiin Wong v Ch'in '*Y, Beltramini. Schmitz,
De Gregorio y Murita y Tropeano, mias tardiamente. lo que es demostracion
evidente de que posee una gran sensibilidad. va que la negativizacién de la
serologia con el tratamiento especifico es tanto més pronta cuanto menos sen-
sible es la reaccién, y, al revés, cuanto mas sensible es una reaccién presenta
mayor tendencia a persistir en sus resultados positives. Hemos observado,
cfectivamente, que la reaccién de Kline se negativiza, en general. mas pauja-
tinamente, y muchas veces, cuando las otras pruebas son ya negativas, ella
signe dando un resultado dudoso y hasta en algunas ocasiones positive débil.
Asi como la reaccién de Kline comienza el viraje hacia la positividad al mis-
mo tiempo o algo antes que las igualmente muy sensibles reacciones de Miiller I1
y M. K. R. 11, alcanzando, a pesar de ello, algo después de éstas, su grado méxi-
mo, bajo los efectos del tratamiento antisifilitico empieza su descenso, pero
llegando a negativizarse totalmente después de ellas, o sea, que sus virajes
hacia la positividad y hacia la negatividad son mas paulatinos. mas escalona-
dos, mas lentos que los de las pruebas de Miiller y M. K. R. IL. Por eso, en
nuestras indagaciones son muy escasos los resultados dudosos o positivos débi-
les de estos dos métodos, en tante que el de Kline, con su elevado niimero de
resultados dudosos, contribuye a aumentar sus porcentajes de sensibilidad,
superando a los de las restantes reacciones comparadas,

Existen también, como con las reacciones de Wassermann y de floculacion,
reacciones de Kline resistentes a las distintaz medicaciones antisifiliticas y reac-
ciones irreductibles. que plantean los mismos problemas patogénicos y tera-
péuticos que aquéllos.

I) ESPECIFICIDAD DE LA REACCION DE Kuine: 1) En suero sanguineo,—
Respecto de la especificidad de la reaccién de Kline en suero sanguineo, las
opiniones no son nmada concordantes, pues mientras Hamilton, Taylor, Knapp
y Oglesby, Stewart, Ullmo, Schujman, Wiener 115, Stillman, Rein ™ y 77y otros
revalidan las declaraciones de Kline sobre la gran especificidad de su reaecién,
Miller %, Gilbert, Osmond y Hugues y Muac 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-
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nos porcentajes: Beltramini obtiene un porcentaje de inespecificidad de 0,13,
igual a la de M. K. R. y superior a la de la prucba de Wassermann, que fué
de 0,00; Heathmann e Higginbotham %, de 0,33, superior a la de las reacciones
de Wassermann y Kahn, reconociendo. sin embargo, que la superioridad en
sensibilidad de Ia prueba de Kline pesa mas que la desventaja de su tendencia
hacia los falsos resultados positivos: Ritchie, Herrick y Van de Erve obtienen
también un nimero de reacciones inespecificas superior con la Kline que con
la Kolmer y la Kahn; T ung ', del 0,72; Vallejo Vallejo y Garcia Rosado, de
0.00 para la Wassermann en suero inactivado; 1,2 para hemolisis en suero acti-
vo (técnica Navarro Martin-Hombria), y para Kline, diagnédstica, 1,6.para la
M. K. R. I, 2.4 con la Kline de exclusién y 3.2 con la Miiller IT; Tropeano,
de 1,915 Schnitler *8, de 4.7 vy 7.3, con las pruebas diagnésticas y de exclusion,
respectivamente, y de 2,9 con la de Wassermann, y, finalmente, Chargin, Rosen-
thal y Keopman, de 17 por 100 en serosidad de lesiones genitales, en las que se
excluyé la sifilis, y en todas las cuales la reaccion de Wassermann era negativa.
Nuestro porcentaje de inespecificidad, computando exclusivamente los falsos
resultados positivos, ha sido para la reaccion diagnéstica de Kline de 0,72 y
poniendo en cuenta también los falsos resultados dudoses, 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 ademids por la M. B. R. II. Por lo tanto,
su especificidad para nosotros ha sido buena,

2) En liquido céfalorraquideo.—Beltramini no tuvoe ningin resultado posi-
tivo inespecifico con la reaccion de Kline en liquido céfalorraquideo en 15 casos
examinados, Rein 7 también ninguno en 110 L. C. R. Sin embargo, Heathmann
¢ Higginbotham 3 comprobaron un porcentaje de inespecificidad en L. C. R,
mayor con la Kline (1,1) que con las pruehas de Kolmer (0,4) y de Kahn (0,6).

3) En sangre obtenida por puncién digital.—Eller y Rein ** y Beltramini
no han tenido ningiin caso de inespecificidad en los exdmenes practicados con
sangre extraida por picadura de dedo.

J) Vavror pE rA REACCION DE KuiNe.—Para Garcia Oliver * una reac-
cion diagndstica negativa con reaccion de exclusion negativa tiene gran valor
para negar sifilis. También Miller 57 sostiene que cuando ambas pruebas son
negativas es muy dificil que alguna de las demas reacciones dé resultado posi-
tivo y que cuando la reaccién de Kline es repetidamente positiva, aun cuando
la de Wassermann sea negativa, es preciso admitir la sifilis, aunque falten
otros datos para establecer este diagnéstico. Etcheverry, Battaglia v Tropeano
eoncluyen que una reaccion diagnéstica de Kline negativa implica la certeza
absoluta de que las pruebas de Wassermann y Kahn son también negativas.
Schmitz afirma que sueros sifiliticos o sospechosos de sifilis que dieron resultado
positivo con alguna de las reacciones de Wassermann, Sachs-Georgi o M. T, R.
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nunca fueron negativos con Kline. Tuft v Richter. con objeto de reducir los
gastos, practican en todos los sueros solamente la reaccion de Kline, v si ésta
s positiva, ejecutan entonces la prueba de Kélmer-Wassermann.,

Por otra parte, las pruebas de Kline ¢jecutadas sobre sangre extraida por
sencilla puntura de dedo. talén o I6bulo de oreja, por requerir pequeiias canti-
dades de sangre ficilmente obtenibles son, como declaran Eller v Rein 2. Bel-
tramini, Hazen **, Garcia Oliver, Battaglia *. Tropeano y Navarro Martin, par-
ticularmente ftiles en el diagndstico de la sifilis en lactantes. nifios y pacientes
obesos en los que esta dificultada Ia puncién venosa.

Eller y Rein **, Beltramini, Rein  y 77, Rein vy Cujerkaum 7, Straus %,
Rein, While y Cukerbaum 57, Battaglia y Tropeano ®, Etcheverry, Battaglia v
Tropeano y Battaglia * opinan que también deben practicarse estas pruebas
en todos los hemodadores inmediatamente antes de la transfusion sanguinea
para prevenir la transmisién de la sifilis a los receptores. va que es una reac-
cién absolutamente segura y facil de ejecutar en escaso tiempo y la obtencién
de las muestras de sangre se puede hacer aprovechando la misma puncisn
del dedo practicada para determinar ¢l grupo sanguineo.

Es asimismo muy apropiada en el seguro de vida, como manifiestan Rein 7.
Rein y Le Moine, Schmitz y Rein. Le Moine v Stephens %, Y también para la
investigacién en serie.

De los dates que anteceden y de lo expuesto anteriormente por nosotros,
podemos deducir que la reaccion de Kline es de gran valor para el diagnés-
tico de la sifilis, y que por su estimable sensibilidad, buena especificidad, sen-
cillez v rapidez de ejecucion es acreedora a que sea practicada en los labora-
torios junto a las mejores reacciones hoy en uso.

K) NECESIDAD DE COMBINARLA CON OTRAS PRUEBAS SEROLOGICAS.—La
existencia de casos especificos en que no todas las reacciones son positivas 3
de resultados inespecificos con todas ellas obliga a que para cada muestra sean
ejecutados simultineamente varias pruebas. con objete de que la seguridad
del diagnéstico serolégico sea mayor. Por ello no aconsejamos el uso aislado
de la prucha de Kline, a pesar de sus bondadosas cualidades. Sobre este par-
ticular, el acuerdo es absoluto; pero existen algunas discrepancias entre los
autores que han practicado esta reaccion sobre qué clase de métodos deben
combinarse con ella, ¥ asi, mientras algunos, como Taylor. Knapp y Oglesby
y Burdon y Duggan, se muestran mas partidarios de ejecutar dos pruebas de
precipitacion (Kline y Kahn) que de incluir una de desviacién de complemento,
la mayoria se inclina por la asociacion con una de estas pruebas de hemolisis.
Para Heathmann ¢ Higginbotham tiene mis valor una combinacion de las reac-
ciones de Kolmer y Kline que de Kolmer y Kahn y de Kline y Kahn, puesto
que la més alta sensibilidad de ia prueba de Kline queda controlada con la
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absoluta especificidad de la de Kélmer. Por estimarla también muy conve-
niente, Ritchier Herrick y Van de Erve, Tucker, Schmitz, Acuiia y Lobo 'y Sche-
re. recomiendan la combinacidn de la reaccién de Kline con un método de des-
viacién de complemento, Y Malek v Karel la de las pruebas de Wassermann
con antigeno Eagle, M, K. R. II, Eagle y Kline, por ser las mas adecnadas.
las mis sensibles. las mis especificas y las mas econémicas. Sabatini estima
indispensable asociar a la Kline una reaccién de hemolisis y otra de floculacién,
dando asi cumplimiento a las atinadas adyvertencias dictadas por el Comité
de Higiene de la Sociedad de las Naciones.

CONCLUSIONES

Del estudio comparative de la reaccion diagnéstica de Kline con la reae-
cion de hemolisis al suero active de Navarro Martin-Hombria, con las reaccio-
nes de floenlacion de Kahn. Sachs-Witebsky (Citoeol), Miiller (M. B, R. 1I) ¥
de aclaramiento de Meinicke (M. K. R. II) y con las microrreacciones de Leiboff
y Chediak, deducimos las siguientes conclusiones:

1% La reaccién diagnéstica de Kline ha acusado una sensibilidad superior
a la de las demas reacciones comparadas,

2.+ El nimero de los resultados positivos inespecificos de la prueba diag-
nostica de Kline ha sido inferior al de los proporcionados por las reacciones
de Navarro Martin-Hombria, Kahn, Miiller IT, M, K. R. I v Leiboff v lige-
ramente superior al de los de las reacciones de Chediak y Citocol.

3% Ni una sola reaccion de las comparadag ha superado en sensibilidad
a la prueba diagnéstica de Kline en ninguno de los periodos de la Lies.

4.2 La inespecificidad de la prueba de Kline no alcanza al 1 por 100 de
los sueros examinados,

5.2 Lareaccién de Kline es de las mas precoces en virar hacia la positividad.

6.2 Se ha revelado muy sensible en todos los periodos, pero con particulari-
dad en los casos de sifilis terciaria cntdnea, cuaternaria, congénita y latente.

7.4 Se negativiza con el tratamiento antisifilitico més tardiamente que las
demds reacciones cotejadas.

8.4 La técnica de ejecucion de la reaceién diagnoistica en suero inactivado
es sencilla y rapida.

9.%  La interpretacion de los resultados al microscopio es muy neta y su
practica se adquiere con facilidad.

10, La pureza del antigeno, la estabilidad de sus emulsiones antigénicas
vy la escasa cantidad de suero requerida cuentan entre sus ventajas.

11, No es aconsejable su uso aislado como tnico método de serodiagnés-
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tico de la lies, debiendo simultanearlo con otros métodos de desviacién de
complemento y de [loculacién.,

12, En sintesis: Por haber demostrado poseer sencillez y seguridad la con-
ceptuamos de excelente reaccién para el serodiagnéstico de la sifilis y digna
de figurar junte a las consideradas como mejores en la actualidad,
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;ES POSIBLE LA DIFERENCIACION PREOPERATORIA SE-
GURA ENTRE OBTURACION Y ESTRANGULACION EN LOS
[LEOS AGUDOS MECANICOS DE INTESTINO DELGADO? (%)

par

A Goarein Booron

La oclusidn agnda de la Juz del intestine delgado puede verificarse por dos
mecanismos: en uno la pared intestinal, a cuvo nivel reside el abstaeulo, no sufre
alteraciones especiales en su vitalidad, por lo que la sucrte del enfermo s va »
decidir, mientras la eausa persiste, influenciada exclusivamente—prescindamos
de la rara perforacion do ilceras por distensién—por los trastornos locales y
generales, consecuencia de la simple retencién del contenido del segmento intes-
tinal situndo por encima del nivel ocluido; es el fleo por obturacion, En el otro
mecanismo la pared resulta alterada, dircctamente por presién (tipo: brida).
o a la vez directa e indivectamente (tipo: torsidn), al obrar el agente sobre el
itestino y sobre los vasos del mesenterio; es el ileo por estrangulacién, ascompa-
fiado siempre de un efecto obturante simultineo, Aqui, el porvenir del enfermu
esti doblemente amenazado: por la necrosis de la pared intestinal, seguida de
peritonitis, ¥ por los trastornos consecntives a la obturacidon. Si tedricamente
es clara la division entre los dos grupos de ileo, en la prictica no ocurie lo mis-
mo, porique si la estrangulacion equivale sicmpre a estrangulacion mis obtu-
racion, puede ocurrir que A &sta sign agquélla por combinacion de causas; y. del
mismo modo, en ol fleo por estrangulacién si la necrosis habitualmente decide,
con la peritonitis que la sigue, el porvenir del enfermo, dominando en rapides
v gravedad al cuadro coexistente de obturacion, hay algunas ocasiones en que
cs ésta la causa mis evidente de muerte y muchas mis en que ambas obran
con la misma eficacia, Y con estas miltiples posibilidades entramos inevitable-
mente, ya apenas hemos comenzado a hablar de ileos, en ¢l campo de las vara-

(*) Rev, Clu, Espai, 13, 322, (1944).
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disimas causas y efectos que dentro de una aparente uniformidad dan lugar a
cuadros clinicos 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 dificil, vamos a intentar aclarar, si ello es
posible, un tema de especial interés practico, en el cual toda cautela es poca,
no sélo al deseribirle, sino también al interpretar los resultados que obtengamos,
y, sobre todo. al aplicarles a la cabecera del enfermo, Nos referimos a la posi-
Dle diferenciacién entre fleo por obturacion e fleo por estrangulacidn.

Bien conocido es, de una parte. que la confirmacién precoz de la existencia
de un estado de ileo ofrece, con frecuencia, difieultades—aun disponiendo de
rayos X—vy, de otra. que se procure, por medios conservadores, evitar una
intervencion operatoria, més ain en los casos dudosos, que da lugar a una mor-
talidad elevada (véase mis adelante), Estas dos razones traen como consecuen-
cia obligada que, en muchos casos, Ia ayuda quiriirgica sea tardia, lo que a su
vez repercute en un aumento tragico de la mortalidad, Este fatal circulo vicioso
no puede ser roto mas que por dos caminos: o aprendemos a diferenciar cuindo
una oclusién intestinal, dentro de su malignidad, es mds benigna, o bien todo
enfermo, con la sola sospecha de fleo agudo, debe ser intervenido lo més pronto
posible, aunque alguna vez nos equivoquemos.

Si pudiéramos distinguir cuando el ileo es por obturacién y cudndo por estran-
gulacién, habriamos dado un gran paso. El fleo por obturacion permite un breve
y vigilado intento de tratamiento médico por los métodos ‘clasicos, o por el mas
moderno—y mas titil—de la aspiracién, por vias altas, del contenido liquido
v gaseoso estancado por encima del obstaculo, Ademés, seguros de la existencia
de una simple obturacién. muchas veces seria incomparablemente mejor para
el enfermo que evitisemos la amplia laparotomia necesaria para eliminar la
causa de la impermeabilidad intestinal y refugiarnos en la simple fistula intes-
tinal, que siendo mucho mis innocua puede proporcionarnos grandes éxitos,
si es realizada antes de que el intestino esté paralizado. En cambio, ante el
ileo por estrangulacién no hay tiempo que perder, porque nunca sabremos
cuanto falta para que se produzca la necrosis de la pared. con su peritonitis
consecutiva. v por esto lo que hay que hacer primeramente es apartar el agente
estrangulante.

(Es posible esta diferenciacién, en la mayoria de los ecasos, y con la sufi-
ciente seguridad para fundar en ella un plazo de espera y una operacién minima,
de Tos 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 mayoria de los libros, por encontrar en ellas
afirmaciones no coincidentes con la realidad, al igual que de concepciones tedri-
cas seductoras por su sencillez e hijas legitimas de premisas, con frecuencia
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errdneas. Is preferible limitarnos a estudiar a fondo nuestro material para
obtener conclusiones, afirmativas o negativas, que no podran—sean las que fue-
ren—carecer del valor de una experiencia basada en la obseryacion euidadosa,

Ante todo enfermo con un sindrome de flea agudo se nos plantean cinco
problemas esenciales, que sucesivamente son los siguientes: 1.9, localizacién del
obstaculo: 2.9, si la oclusién de la luz intestinal es pareial o total; 3.9, afeccién
causal; 4.9, si el mecanismo es obturante o estrangulante, ¥ 5.9, grado del peli-
gro de necrosis de la pared. caso de tratarse de una estrangulacion. No se puede
negar que estos problemas son demasiado numerosos, y algunos excesivamente
stitiles, para que su resolucion aislada y total pueda ser perfecta. Analicémoslos
rapidamente para detenernos en el 3.9 v 4.9, que son log que ahora especialmente
nos interesan,

1.2 Locarizacion pEL oBsTACULO,—Lo que nos permite asegurar con.la
mayor certeza que el obsticulo reside no en el intestino grueso, sino en el del-
gado, es la exploracién a rayos X con enema opaco, Cuando la papilla penetra
hasta el fondo del ciego, a la vez que persisten los niveles liquidos y las cimaras
gaseosas, antes vistos en la radioscopia o en la radiografia en vacio de pie, pode-
mos afirmar que se trata de un ileo del intestino delgado. Pero a veces ocurre
que, aun siendo asi, se detiene la papilla a un nivel cualguiera del eolon y acaba
por ser expulsada—o hay que suspender la exploracién 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,
compresién o acodamiento del colon por las asas delgadas distendidas, o a
causas desconocidas), es muy de tener en cuenta. Por esto sélo damos como prue-
ba absoluta de ileo de intestino delgado el que la papilla penetre evidentemente
haste el mismo fondo del cicgo.

2.0 EsSTADO DE IMPERMEABILIDAD TOTAL O PARCIAL DE LA LUZ INTESTI-
NAL.—El estado de oclusion total es mas dificil de suponer que el de la par-
cial, porque aun faltando los vémitos v existiendo cierta evacuacion, segura
o supuesta, de materias y gases, espontinea o provocada por enemas, la imper-
meabilidad puede ser comyleta.

3.9 y 4.0 CONOCIMIENTO DE LA AFECCION CAUSAL Y SU EFECTO OBTURANTE
0 ESTRANGULANTE,—FEstas dos cuestiones han de ser tratadas juntamente y
acudiendo a todas las fuentes posibles de informacién, entre las cunales hemos
de considerar las siguientes: a) clasificacién de las afecciones causales; b) fre-
cuencia con que se encuentran: ¢) variable posibilidad que cada una tiene de
obrar obturando o estrangulando: d) particularidades de sexo y edad; ¢) valo-
racién de cada sintoma en relacion con el mecanismo productor: f) del cuadro
clinico, en conjunto, y g) posibilidades de los rayos X.

Antes de entrar en este estudio conviene hacer notar que nuestro material



300 A. Garcia Barén Tomo VII

de ileos agudos del intestino delgado sobre el que va a fundarse (214 enfermos)
comprende: todos los casos operados (191), los no intervenidos y fallecidos en
que se practicé la obdulacién (12) y los no intervenidos—con diagnéstico segu-
ro de invaginacién fleocecal—y curados (11). Por lo tanto, se han eliminado
los casos de fallecidos sin comprobacién operatoria y neerépsica, y los numero-
sos no operados y curados, con episodios oclusivos ligeros, unas veces de causa
desconocida y otras—muy frecuentemente en esta regién—producidos por
dscaris lumbricoides. Igualmente debo advertir que, aun habiendo analizado
y agrupado todoes los datos con la mayor atencién, hay ocasiones en que la exac-
titud es imposible, a menos de no hacer tantas aclaraciones que acabarian por
hacer confusas las lineas generales, que, a pesar de sy imperfeccion, debemos
mantener bien claras.

A ).~—CLASIFICACION DE LAS AFECCIONES CAUSALES

El sindrome de oclusién aguda de intestino delgado se puede presentar en
dos grandes grupos de casos (cuadro nim. 1). En uno (A) representa la compli-
cacion de una afeccién preexistente (tuberculosis peritoneal), apendicitis, asca-
ridiosis, litiasis vesicular) diagnosticada o indiagnosticada. En otro (B) consti-
tuye, en unos casos tzmbién una comyplicacién de disposiciones congénitas
inalteradas (hendiduras mesenteriales, por ejemplo), o circunstancialmente alte-
radas (inflamaciones del diverticulo de Meckel), mientras que en otros aparcce
como una enfermedad hasta cierto punto primaria, aunque sin duda favorecida,
con frecuencia, por disposiciones anormales del mesenterio (torsiones del intes-
tino, invaginacién). Pero limitando el sindrome oclusivo a estos dos grupos,
quedaria sin clasificar un gran niimero de enfermos, de la mayor importancia,
como el motivado por adherencias o bridas peritoneales consecutivas a inter-
venciones quirtirgicas intraabdominales, de fecha més o menos lejana, o a resi-
duos de procesos inflamatorios que en la mayoria de los casos son insospecha-
bles por la anamnesis. Como toda operacién es ficil de reconocer, por el interro-
gatorio y por la presencia de la cicatriz, y, ademis, susceptible de dar origen,
en cualquier momento de la vida, a un sindrome de ileo, creemos conveniente
agregar estos casos al primer grupo e incluir en el segundo a los de adherencias
o bridas sin intervencién quirfirgica alguna. Es cierto que esa divisién, por esta
y otras razones, es algo esquemdtica, pero no creemos sencillo adoptar una
que esté libre de objeciones.

Hay todavia otro grupoe de ileos (C) que también ofrece dificultades de cla-
sificacion: el de las invaginaciones. Bien claro esta que las invaginaciones puras
del intestino delgado, o del colon, corresponden netamente a estos sectores
intestinales; pero justamente las mas numerosas del segmento ileocecal no son
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de facil inclusién en uno u otro sector. porque conociéndose bien que lo primero
que se invagina permanece siendo la cabeza de la invaginacion por mucho que
avance dentro del colon, no hay acuerdo aun en si el sector inicial corresponde
con mis frecuencia a la porcién terminal del fleon o al fondo del ciego. Yo opto
por incluirlas dentro de los ileos del intestino delgado, fundado en razones que
creo de tanto peso como Jas que se pudieran invocar a favor del intestino grueso.

Veamos, después de estas necesarias consideraciones, con qué frecuencia se
observan en nuestro material cada uno de estos grupos con sus tipos de ileo
del intestino delgado.

El grupo A (cuadro niim. 1), que pudiéramos llamar el de los ileos clinica-

Cuadro nim. 1.—ILE0OS AGUDOS DE INTESTINO DELCGADO. GRUPOS, TIPOS Y SU FRECUENCIA.
PROPORCKGN DE LOS MECANISMO0S OBTURANTE Y ESTRANGULANTE EN CADA TIPO.

Grupos y Lipos Casos Frecuencia Obturaciones Estrangulaciones
| — O (e ———
A). —ILEDS CLINICAMENTE SE-
CUNDARIOS ‘
Postoperatorio tardio........ 50 20 30 [(60 %) |
Por peritonitis tuberculosa en |
(31 LT3 10 T 18 8% 16 2.(11 %)
Por apendicitis. ... .ioooonnnn 16 T % 15 L (% %)
Por dscaris (operados),,., ., .. 11 5% 8 3 (27 %)
Por cileulos biliares. ... .... |l 2 1 % 0(0 9%
Tl cvriarision s soovi ([ 91 45 Y 61 | 3637 %)
B). —ILE0s CLINICAMENTE PRI-
MARIOS
Por anomalias congénitas de ‘
mesenterion. .oevuuuieii.. 4 2% 2 2 (50 %
Por diverticulo de Meckel . , .. ‘ 10 $% 4 6 (60 9
Por torsiones y nudos. . ...... 22 10 % — 22 —
Por bridas y adherencias. ..,. | 40 18 7%, 17 23 I (58 %) |
Por invaginaciones puras del
intestino delgado . ...... ., | 5 2% 5 0(0 %)
Total ........... e |8 38 7 28 53 (65 %)
C)
Por invaginaciones ileocecales, | 36 I7% 35 I (4 9%)
Total de los tres grupos. . . ‘ 214 J 124 153_'5/;. J— 90 mz_ 'm ;
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mente secundarios, es el mas frecuente, pues representa casi la mitad de los
casos (45 por 100), cifra que seria mucho més elevada si hubiésemos incluido
los muy numerosos casos observables en esta zona de ileos por dsecaris. Sigue
en frecuencia el grupo B, que pudiéramos calificar—a juzgar por lo que ocurre
en su mayor parte—como el de los ileos no clinica, pero si anatomopatoligica-
mente, o por lo menos eronolégicamente, secundarios y que engloba el 38 por
100: y. por dltimo. el grupo C, el de las invaginaciones de la region ileocecal
que al formar un conjunto aislado hacen tinicamente el 17 por 100.

B ).—FRECUENCIA CON QUE ACTUAN LAS DIVERSAS CAUSAS

Esta expuesta en ¢l cuadro nam, 1. Manejando sus cifras se pueden obtener
algunas conclusiones importantes:

Casi la cuarta parte de todos los enfermos con ileos agudos de intestino delpado
presentan en su pared abdeminal une cicatriz operatorida.

Si en un enfermo con ileo del intestino delgado no existe cicatriz operatoria vy
nos es posible eliminar, lo que muchas veces no es factible, una peritonitis tubercu-
losa en evolucion, una apendicitis, ascaridiasis y litiasis vesicular (es decir, todos
los casos de ileos clinicamente secundarios, del grupo A), las causas mds frecuentes
seran la invaginacién (35 por 100 de los casos), y las bridas v adherencias (34

Cuadro nizm, 2, —FRECUENCIA DE LAS DIFERENTES CAUSAS DE [LEO AGUDG
DEL INTESTINO DELGADO (214 casos).

CATUSAS Casos Proporeidén
Tleo postoperatorio tardio ..................... 50 23 %
Bridas y adherencias. . ...........ccvvinui,.o.| A0 18 7
Invaginaciones ileocecales. ...... .o vuinninins 36 L7 %
FHCNIODEE FeTROE. o o wcsrmmrows Thiis e < 1o b T n ot 22 1%
Peritonitis tubereulosa en evolueidn ... ... ... 18 8 %
APeRTTCIEIR, v » 5 w1005 o woiaierss o Teonsizesinr e w5 skiracd & 3iaie 16 T %
e oy e AR e S P B R O Py Pee e 11 5%
Diverticulo de Meekel, .. . ... . il 10 3 %
Invaginaciones puras de intestino delgado .. .. ... 5 2 %
Anomalias congénitas de mesenterio ........ ... 4 2 ot
Porghlenlos Biliaras; onow wovzie v s Danisi g i

por 100), continuadas por las torsiones y nudos (19 por 100), y, en fin por la accién
del diverticulo de Meckel y anomalias mesenteriales (12 por 100),
Dado que la invaginacién del segmento ileocecal es un tipo ficil de diagnos-
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ticar—sobre todo si ce explora a rayos X con el enema opaco—podemos decir:
ante un caso de ilee agudo del intestino delgado sin cicatriz abdominal operatoria
y en el que sea posible eliminar la existencia de una peritonitis tuberculosa en
evolucion, una apendicitis, ascaridiasts, litiasis vesicular e invaginacién ileocecal
(es decir, todos los tipos de los grupos A y C), la causa reside en la mitad de los
casos (49 por 100) en bridas o adherencias, en una cuarta parte (27 por 100)
en una torsion o npudo, en el 17 por 100 en un diverticulo de Meckel o en una ano-
malia mesentérica, y en un 6 por 100 en una invaginacién pura del yeyuno o fleon,
la mayor parte de las veces debida a un pélipo. En el cuadro nim. 2 reproduci-
mos en orden decreciente la frecuencia de cada tipo.

(().—FRECUENCIA DE LOS MECANISMOS OBTURANTES O ESTRANGULANTES EN
CADA TIPO DE ILEO

Si examinamos las dos tltimas columnas del cuadro nim. 1, vemos que
en el grupo A, el de los ileos clinicamente secundarios, dominan los mecanismos
obturantes (63 por 100) sobre los estrangulantes (37 por 100), mientras que en
el grupo B ocurre lo contrario, pues las proporciones respeciivas son 65 y 38 por
100. En cuanto al grupo C, el de las invaginaciones del segmento fleocecal, creo
que. aungue en toda inyaginacién hay un peligro de necrosis intestinal, por
comprension del mesenterio invaginado. este peligro es menor de lo que se
cree, ya que, a pesar de que la interyencion no suele ser muy precoz, se consigue,
en la gran mayoria de los easos, durante la operacién—y en bastantes con el
enema opaco, ante los rayos X—el retroceso facil del segmento invaginado,
Buena prueba es que tinicamente en un caso nos kemos visto obligados a prac-
ticar una reseccién. Por esto nos parece mas conforme con el sentido prictico
el no equiparar una invaginacién a la aceién de una torsién o brida estrangulante.
sino mis bien considerarla como un fleo por obturacién. Las posibles excep-
ciones no pueden hacer mas que confirmar la regla. Pero atn podemos obtener
més conclusiones ttiles, Refiriéndonos a los ileos del grupo A: en los casos de
ileo post-operatorio tardio la estrangulacién es mucho mds freruente (60 por 100)
que la obturacion (40 por 100), mientras que en los restantes tipos ocurre lo contra-
rio; asi, en los debidos a peritonitis tuberculosa no hay estrangulacién mds que en
la décima parte (11 por 100}, en los por apendicitis sélo en el G por 100, en los
causados por Gscaris en el 27 por 100 (por favorecer los parasitos la produccion
de torsiones) y en los producidos por calculo biliar prdcticamente en ningin caso
(lo que mo debe extrafiarnos, porqueen los céleulos, lo mismo que en los
ascaris, tanmto como el tamaifio de la masa, con frecuencia incompletamente

obturante, influye el espasmo de la pared intestinal que completa la accién
oclusiva.
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Cuando en un caso de ileo agudo de intestino delgado podamos excluir los tipos
post-operatorios tardio, por peritonitis tuberculosa, por apendicitis, por dscaris, por
chleulo biliar y por invaginacion ileocecal, hemos de tener bien presente que de
cada diez casos hay casi siete (65 por 100) en que existe una estrangulacion.

Cuadro niim, 3.—FRECUENCIA DE LOS MECANISMOS OBTURANTES Y ESTRANGULANTES EN CADA
UNA DE LAS DIVERSAS CAUSAS DE [LEO AGUDO DE INTESTINO DELGADO.

TIPOS d;r"’::;los (ili’;:’lzg' | Estrangulaciones
Mordiones 3 modon S o o S A Ve W s 29 — 22 (100 %)
PostoPRratorio EF0f0) . xve v vr comepminnannynm conns 50 20 30 ( 60 %)
Diverticulo de Meckel . ..o oooin iy iniininiannanns 10 4 6 ( 60 %)
Bridas y adherencias ........ o1 (R & e e 40 17 23 ( 58 %}
Anomalfas congénitas de mesenlerio, ., ... ... 4 2 2 ( 50 9%)
BRRCATEBL 5140 o5 6741500 875 o5 i = m couaisions) @ BIHIRISTE0E @ 6 mme 55 Gt 11 8 3( 27 %)
Peritonitis tuberculosas en evolucién . . .. Ve 18 16 20( 11 9%)
ApendReitine: .o 2307 bt riDe 8 80K < Ble0s s 16 15 1( 6%
Invaginaciones fleocecales ................. ... o 36 35 14 3%)
Invaginaciones puras de intestino delgado. . ......... 5 5 0C 0 %)
Caleulos biliares, ......vvvvmrrenrrrmrnareerroenns 2 2 ﬂ( 0 %)
i A U 214 124 90

Frecuencia media de las estrangulaciones. . ...covivaninnns o 5 B G 7

En el cuadro nim. 3 damos una escala de frecuencia de la estrangulacién
en todos los tipos; su claridad evita mas amplias explicaciones. Lo importante
es recordarla, y tener bien presente que el 42 por 100 de los ileos del intestino del-
gado lo son por estrangulacion.

D ).—PARTICULARIDADES DEL SEXO Y EDAD EN LOS DIFERENTES TIPOS DE fLEOS

El iteo agudo del intestino delgado es mds frecuente en el hombre que en la mujer
en la proporcién del 63 a 37 por 100. Si examinamos el cuadro ndm. 4, en que
consta el sexo en cada uno de los tipos, vemos que hay causas en que esa pro-
porcion global del 37 por 100 correspondiente al sexo femenino se mantiene;
que hay algunas—aparte de las obstrucciones por célculos biliares—en que es
mis elevada (en el ileo por dscaris asciende al 55 por 100, en los debidos al diver-
ticulo de Meckel al 50 y en los producidos por bridas o adherencias al 52 por
100), mientras que en otras, las menos, es méas baja (en las invaginaciones puras
del intestino delgado sélo alcanza el 20, y ofrece el minimo (18 por 100) en los
debidos a torsiones y nudos), El aumento de frecuencia en la mujer de los ileos
por bridas y adherencias no debe sorprender si se piensa en las afecciones infla-
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matorias de sus anexos; pero, en cambio, no creo que deba ser exclusivamente
tomado como un hecho causal de nuestra estadistica la bajisima contribucién
de la mujer a los fleos por torsion o nudo. De todos modos, ante un caso deter-
minado, no creemos—hechas las salvedades citadas—que el sexo pueda ayudarnos
a diferenciar una obstruccién de una estrangulacion. -

Cuadro nidm, 4.—SEX0 EN LAS DIFERENTES CAUSAS DE [LEOS AGUDOS DE INTESTING DELCADO,

TIPOS | Gasos | Eosmbres | Mujeres

Postoperatorio tardfo ., ...... .o ool 30 a4 16 (32 )
Peritonitis tubercolosa . oo iinris vamerarssaaan 18 12 6 (33 %)
Apendicitis. .. ... ... coooiiiiaaiaa. A 16 Ir | 5(31%)
ABCOTIHIOBIT, 01 5w sois it oo niice b cphhis o e n moiiain s S atas 11 a3 6( 55 ",)
Cileulog biliares, ,.......... BT N o — 2 0 2 (100 )
Anomalias de mesenterio. - .. ..... 000 T 4 4 0\¢ .0 %)
Diverticulos de Meckel,, .. ........ ............. 10 5 5) 50 %)
ToPsiones ) MMIOT. | vioicu s 5/i25d ihisliinm wile ik b K7t 22 | s | 4(18°)
Bridas y o Rerelelas ... vocaneeamsrensnnsmsnramene 0 19 21 ( 52 15)
lovaginaciones Puras, . .....:ci-iie covsovasnaii 5 4 1(-20 %)
Invaginaciones fleocecales .. ... .................n. 30 l 22 14 ( 39 ©)

T ‘ 214 | 134 | a0 [G7 %)

Respecto a la edad, podemos deécir que ticne mds valor como elemento de
juicio (cuadro ndm. 5): las dos terceras partes de los ileos por peritonitis tuber-

Cuadro ntim. 5. —EDAD EN LAS DIFERENTES CAUSAS DY, iLE0S ACUDOS DE INTESTING DELGADO.

TIPOS De 0-15 I}em{éi;zs De 26-50 Ma&:ﬂd‘.’e; L —
Postoperatorios tardfos . ... . c.o.oo b 1r | 20 13 50
Peritonitis tuberculosa.. . ..., . ..... ] 1 o l 5 1 18
SRR o cormiw corsnvis  Sorgeyvim oun s iapi v 5 2 3 [ 16
Anearidionin, v iieea nie s s — 1 11
Calculos biliares . .« oovvcvnniaeenennn — = -— 2 g
Anomalfas del mesenterio, ........... = 1 3 = 4
Diverticulo de Meekel. .. .. ... .20 B 2 2 1 10
Torsiones y nudos .................. 4 2 4 [12] 22
Bridas y adherencias. .. ..... 0 s 10STE 1 7 12 14 40
Invaginaciones puras, .. ............. 1 1 3 - 5
Invaginaciones ileocecales. ........... |16 4 12 | 4 36

Wobalanzsmznoiimee Basmai 61 35 64 54 214
[@8%) (16 %) (30 %) (5 %)]
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culosas en evolucién tienen lugar antes de los 25 anos; casi todos los casos debidos
a dscaris estan por debajo de los 15; mds de la mitad de los producidos por torsiones
v nudos se presentan pasados los 50 aiios, edad en que, en cambio, son raras las
invaginaciones de tode tipo (una de cada diez).

E).—SIGNIF1CACION DE 1L0S ANTECEDENTES DOLOROSOS Y DE LOS SINTOMAS

1. ANTECEDENTES DOLOR0SOs.—A pesar de las dificultades inherentes
al descubrimiento, y. sobre todo, a la interpretacion de fenémenos, ya pasados,
atribuibles a cuadros mas o menos ligeros de ileo, lo hemos intentado en nuestro
material, admitiendo como antecedentes positives aquellos episodios, de muy
variable duracién, cuyo sintoma mis acusado era el dolor, en retortijén. En el
cuadro niim, 0 exponemos nuestras observacioncs, siendo lo més importante
de &l que los antecedentes dolorosos existen en casi la mitad del lote de ileos de

Cuadro nim, #i,—EXISTENCIA Y AUSENCIA DE ANTECEDENTES DOLOR0OSOS EN LOS DIFERENTES
GRUPOS DE {LEOS AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO,

TIPOS Symss Existen Faltan
|
A) |
Postoperatorio tardio......oeeeserocnnenss 50 23 (46 %) 27
‘Por peritonitis tuberculosa en evolueién. ... -« 18 I3(12%) | 5
Por apendicitis. v cuowmseecmgcrsn i P et 16 6 10
Por Sscanie o il &4 2 ey a nsis’s 11 9 (82 %) 2
Por eileulos hiliaves.. ... ..o iann 2 | 2
B)
Por anomalias congénitas de mesenterio. .. . .. 4 2 2
Por diverticulo deMeckel. ... ..o i 10 3 7
Por torsiones ¥ nudos , .. ... ... 22 18 (82 % 4
Por bribas y adherencias. .. ., 40 21 (52 % 19
Por invaginaciones piias de mtoshno deln-ado 5 3 2
C)
Por invaginaciones ileocecales, . ... 6 | 4 (11 %) 32
L T 214 102 [T 70 ]| 12[GZ %)

intestino delgado (48 por 100). En cuanto a su existencia o ausencia en los dife-
rentes tipos etiologicos, las conclusiones son escasas: apenas podemos decir
més que donde existen en proporcién mis elevada es en los ileos por dscaris (82
por 100) ¥ en los secundarios a peritonitis tuberculosas (72 por 100); mientras
gue la frecuencia minima se encuentra en las invaginaciones {leocecales (11 por
100). Entre estos resultados 16gicos destaca el obtenido en los ileos por torsién,
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que hace forzoso admitir que este mecanismo es incompleto o, por lo menos,
transitorio, mas frecuentemente de lo que se cree.

La frecuencia o ausencia de antecedentes positivos, ;puede suministrarnos
algin dato de valor para juzgar, en un caso determinado, si se trata de una
obstruceién o estrangulacién? Para resolver este asunte hemos reunido los
tipos de fleo con mayor niimero de casos—y en los que la diferenciacion clinica
3 tan importante como dificil—para clasificarles después, segiin que existiese
obturacién o estrangulacién (eliminando las invaginaciones, de diagndstico
clinico mas faeil).

En el cuadro niim. 7 exponemos el material siguiendo estas normas, y en €l
vemos ue tanto en los ileos por obturacién como en los por estrangulaciin la fre-
cuencia de antecedentes es précticamente la mismea (51 y 58 por 100). Por consi-

Cuadro mim. 7.—EXISTERCIA ¥ AUSENCIA DE ANTECEDENTES DOLOROS0S EN LOS TIPOS DE
fLEO DE INTESTING DELGADO CON MAYOR NUMERO DE CAS0S, SEGUN SE TBRATA DE OBTUBA-
CIONES 0 DE ESTRANGULACLONES (excluidas las invaginaciones).

TIPOS Casos Existen Faltan
Ohturaciones:
{leos postoperatorios tardfos por obturacién. .. 21 10 11
Por adherencias obturantes; . ....... . 000, 16 9 7
Total . ... 37 19 [GT %) || 18 (49 %)
Estrangulaciones:
[leos postoperatorios tardios, por estrangulacion, 29 13 16
Torsiones ¥ Mudos, i voeees inidianinnsss - 23 19 4
Bridas estrangnlantes, .. ....... . .ooiiaia 242 12 12
17 o] AU g e S e S 6 44 [(58 0% ! 32 (421 %)

zuiente, si la existencia o ausencia de éstos tiene—como hemos visto antes—cierto
valor para la determinacién de algunos de los tipos de tleo, carece en absoluto de &
pare la diferenciacion entre obturacién y estrangulacién.

2.9 Sinrtomas,—Veamos qué conclusiones se pueden obtener de las par-
ticularidades de eada uno de ellos:

Dolor espontanco.—No nos es posible estudiarle en nuestro material con
fines comparativos, porque al intentar la necesaria clasificacion sobre las carae-
teristicas en cada caso de intensidad, ritmo y localizacidn, ha resultado tan
excesivo el nimero de variantes y tan dificil su agrupacién, que hemos temido
que los inevitables errores nos llevasen a afirmaciones en wnos casos de poco
valor y en otros falsas. Ahora bien, por lo menos un hecho se puede dar por cier-
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to en los fleos por estrangulacion: el dolor espontdneo inicial, aniquilador por su
violencia, es excepcional. En ellos se observan todas las posibilidades, no sélo
de intensidad inicial (fuerte o ligero), sino también de evolucion (progresivo
ascendiente o persistente) y de ritmo (continuo, intermitente o mixto).
Retencion de materias y de gases (cuadro nim, 8).—La retencién completa
desde el comienzo. es mds frecuente en los ileos por estrangulacion (75 por 100)

Cuadro ntm, §,—LA RETENCION DE MATERIAS ¥ DE GASES EN LOS fLE0S AGUDOS DEL INTES-
TINO DELGADO ¥ EN SUS VARIEDADES POR OBTURACION ¥ POR ESTRANGULACION.

Obluraciones Estrangmlaciones

VARIEDADES Tolal de casos Casos y Ca

- = ¥ praporciones pru;:grciones v pru;:;:?clén

! i

|

Retencién completa desde el comienzo ..| 117 (60 %) | 55 (50 %) ] 62 (75 %)

Retencion completa, pero sélo después de |
horas o dias de iniciarse ¢! cnadro . .. 36 (19 ") |28 1 %) | 13:(15 %)
Retencién con evacuaciones provocadas .| 15 ( 8 %) 11 (10 %, ‘ 4 5%)
S XBEENBIGT (<1 » viorsiiaminiors w0 Fsdas s |24 %) 20 (18 %) 4 (5 %)

AR o 55 o K S £ 192 109 oW

que en los por obstruccion (50 por 100). A veces poco antes de iniciarse el dolor
o en el momento mismo tiene lugar una deposicion, siendo este hecho mis fre-
cuente también en los ileos por estrangulacién (6 por 100) que en los por obtura-
cién (2 por 100).

Hay casos. bastante numerosos, en los que horas o dias después de haberse
iniciado el cuadro de ileo puede producirse una deposicién—espontinea o pro-
vocada por enemas—y que es seguida de retencion completa. Si esta deposicién
corresponde a heces situadas ya por debajo del obstaculo oclusivo en el momento.
de obrar éste eficazmente—lo que parece légico en los cuadros recientes—o for-
madas con material que ha atravesado un obsticulo de accién incompleta—po-
sible en los ecuadros de varios dias de existencia—puede ser muy dificil fijar con
exactitud un caso dado, Naturalmente que hemos eliminado aquellos en que
la cantidad del material evacuado, espontineamente o con enemas, fué escasa.
Hechas estas advertencias, podemos ya decir que la evacuacion espontanea
post-inicial es ligeramente mds elevada en los ileos por obturacién (21 por 100) que
en los por estrangulacion (15 por 100), siendo andlogo lo que ocurre con la pro-
vocada por enema (10 y 5 por 100, respectivamente).

En otro grupo de casos hay evacuacién de heces (sin que esto quiera decir
que no haya obstdculo al libre paso del contenido intestinal del que han de
derivarse), muchas veces con irregularidad, pero otras con cierto ritmo y en
ocasiones con diarrea. Este hecho es bien comprensible en los ileos por obtura-
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cién (en el 18 por 10¢) y muy conocido especialmente en las invaginaciones
(de los 20 casos, 11 corresponden a esta etiologia, y en ella estan incluidos todos
los pacientes en que hemos observado diarrea no sanguinolenta). Pero lo mds
importante es que también ocurre en los ileos por estrangulacion, aungue con mucha
menos frecuencia (& por 100).

Ha habido expulsién de sangre en el 30 por 100 de los casos de invagina-
cién (de los 12 casos en 9 habia retencién completa de materias y en tres no).

Vémitos (cuadro ntim. 9).—La ausencia de vémitos es mds frecuente en las
obturaciones (23 por 100) que en las estrangulaciones (6 por 100), mientiras

Cuadro niim, 9, — FRECUENCIA DE L0OS VOMITOS EN L0S {LE0S AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO
¥ EN SUS VARIEDADES POR OBTURACION Y POR ESTRANGULACION.

S M ey Obturaciones Estrangulaciones

; i G v C y
Yipoporeidn pm‘;}s:ri‘,i‘dn prﬂ‘]‘ss:riﬂ}dn
Sin yOmitos, © oo i ooiv e enn 28005 %) ]| 28[@3 %Y] STCE %)
N INTEOTOR0: «raiia 3 ocmwies = s a5 b mninm 88 (50 %) 48 (49 %) | 40 (51 9%
Numerosos .., ...... . " 6l (34 v - 27' (28 %) |‘ 34 [(43 %) |
Total -« ovoovire i eniean 177 98 79

que los yvémitos numerosos Jo son mas en estas tltimas (43 por 100 contra 28
por 100). No hay que olvidar en los casos de ausencia de vémitos (15 por 100
del lote total), o de existencia muy limitada en néimero y cantidad, la proba-
bilidad de ver a rayos X un gran nivel liquido alto en el estémago, o la extrac-
cién de gran cantidad de contenido géstrico en ayunas, en el vaciamiento pre-
operatorio.

Abombamiento de lu pared abdominal anterior (cuadro niim. 10).—Este
fenémeno, debido al meteorismo de las asas intestinales situadas por encima

Cuadro nim. 10, —EL METEORISM0 GENERALIZADO EN LOS iLEOS AGUDOS DEL INTESTINO DEL-
GADO ¥ EN SUS VARIEDADES POR OBTURACION Y ESTHANGULACION,

i Obturact :
PTotal de casos | luraciones Estrangulaciones

Meteorismo generalizado ¥ praporcion Casos y | Casos vy
proparcidn proporeidn
| ==== e =
D PRIBLE it o 31a0n WV 3 T e Mot S 111 (54 7.) T0 (61 %) | 41 (46 %)
Moderado . ....... e ——— 81 (40 9,) 41 (36 %) l 40 (44 %)
Muy acentuado, »uouw ;onns i cpannes il T 1Y 3(3%) l 9 (10 35)
T 204 114 T
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del obsticulo, y tan influenciado por las condiciones individuales de la muscu-
latura de la pared anterior, no es un sintoma precoz; de aqui la frecuencia con
que falta, que es mayor en los ileos por obturacién (61 por 100) que en los por
estrangulacidn (46 por 100), Cuando es moderado es mas frecuente en éstos (44
por 100) que en aquéllos (36 por 100), diferencia que se hace mds marcada cuan-
do es muy acentuado (10 por 100 contra 3 por 100).

Meteorismo localizado.—Es bien conocido que cuando un asa delgada—o
grucsa—se encuentra estrangulada, pierde la movilidad y el peristaltismo, a la
vez (ue aumenta su tension. Por esto, si por palpacién abdominal, en un easo
de ileo, percibimos una resistencia o tumoracién eldstica, doloresa, y cuya for-
ma, situacién y tensién son constantes—sin variar ni aun en los momentos de
peristltica visible y doloresa—casi podemos asegurar terminantemente que se
trata de un asa estrangulada. No hay duda, por consiguiente, de que el valor
de este sintoma de Von Wanw es grande, pero no tenemos datos sobre la frecuen-
cia con que es perceptible, aunque clasicamente se admite que es elevada, aun
conociendo que para su percepeién se requieren determinadas circunstancias
(ausencia de meteorismo generalizado, estrangulacién en los dos extremos del
asa, tamaiio de ésta ni muy pequefio ni muy grande, localizacién a un nivel
asequible). Por ello nos ha parecido importante precisar este dato en nuestro
material.

De 89 casos de ileo por estrangulacién, con toda clase de causas, ¢l sintoma
existia de una manera indudable en el 16 por 100 (14 casos), pero ain hay que
advertir que de estos casos hay 10 en que sélo se percibia por palpacion abdomi-
nal, 3 en que ‘nicamente se pudo comprobar por tacto rectal y 2 en que era
evidenciable por ambos métodos exploratorios, Por lo tanto, si no practicamos
sistemdticamente—ademds de la palpacion abdominal—el tacto vectal, la frecuen-
cia de la comprobacién del sintoma de von Wahl es todavia menor, pues queda
reducido al 13 por 100 de los casos de ilea por estrangulucién. Pero no basta poner
de manifiesto la poca frecuencia del sintoma, sino que hay que tener en cuenta
que también en los fleos por obturacién puede la palpacion abdominal v el
tacto rectal suministrarnos hallazgos que, careciendo de la causa y significacién
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 fleos obstructives por invaginacién, por dscaris, por apendicitis, por
peritonitis tuberculosas, y en los post-operatorios tardios, asi como en los debi-
dos a un diverticulo de Meckel.

Peristaltica visible y dolorosa (cuadro niim. 11).—Nos hemos de referir exclu-
sivamente a la frecuencia con que este sintoma se ha podido comprobar en
el transcurso de la primera exploracién. Evidentemente, que aun existiendo,
pudo no evidenciarse en ese momento, pero esta posibilidad ha tenido que ocu-
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rrir por igual en los dos grupos de ileo meeinico. También hay que advertir
que no inclufmos més que los casos en que, siendo la peristiltica dolorosa, era
a la vez visible, por lo cual eliminamos aquellos otros en que también durante
la primera exploracion hubo, espontinea o provocadamente, un paroxismo
doloroso, con ruidos metalicos, pero sin asas perceptibles a la inspeccidn, Redu-

Cuadro niim, 17.—COMPROBACION DE LA PERISTALTICA VISIBLE Y DOLOROSA, EN LA PRIMERA
EXPLORACION. EN LOS [LE0OS AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO ¥ EN SUS DOS VARIANTES
POR OBTURACION Y POR ESTRANGULACION,

| v | : . | Estrangula-
Tolal | Obturaciones pradon
THEMBrY, Aa (OABOR L e T s L Wi biaie S b oo 204, i 114 | 90
Con peristaltica visible y delorosa, en la primera
EEPIOLAEION, s ¢ sme'slvs o bpnise mrains . e ST { 56 27 20

e V. SRS R s RO : ]24 Yol | 32 %]

cido asi el terreno, podemos decir que la peristaltica visible y delorosa se com-
prueba, durante la primera exploracién. con una ligera mayor frecuencia en los
casos de estrangulacién (32 por 100) que en los de obturacién (24 por 100).
Contractura de defensa (cuadro nmiam, 12),—Se afirma que este sintoma es
frecuente en los ileos por estrangulacién, 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 ¢s méas (ue aumento de la

Cuadro nim, 12,—FRECUENCIA DE LA CONTRACTURA MUSCULAR DE DEFENSA EN L0 [LEOS
DEL INTESTINO DELGADO ¥ EN SUS VARIEDADES POR OBTURACION Y POR ESTRANGULACION,

| [
Total de ecasos Ohsirpceiones LIsirangulaciones
¥ o Casos ¥ propor- | Cisos ¥ propor-
‘ propercion cléﬂ P. &.;ﬁ B
- — | mSSSS | . .
ATReMeTa, Joned e idlids s ey s gl i ' 190 112 T8
D R T s - v NpesaaE | g [(4 %) 30 %) 5
= ) i o
Batol 5ianniies «obemv AT R enmot 198 115 W

tension intraabdominal: en segundo lugar. la contractura verdadera sélo se
produce, de ordinario, cuando en un foco por obturacién sobreviene la rotura
de una leera por distension, o cuando en otro, por estrangulacion, el asa estran-
gulada se hace permeable a las bacterias, o ulteriormente si ocurre una perfo-
racion a nivel de un sureo de constriccién o en un punto cpalquiera de la super-
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ficie, no directamente comprimida, del asa. De estas dos apreciaciones se des-
prende que si el aumento de tensién intraabdominal es frecuentisimo en los ileos,
la presencia de contractura es rara (4 por 100 de nuestros casos) y que dentro de
esta exigua frecuencia se observa mds en los ileos por estrangulacion (6 por 100)
que en los debidos a obstruccién (3 por 100).

Dolor provocado (cuadro nim, 13).—Aunque su estudio no carece de algu-
nas de las dificultades que se presentan en el del dolor espontaneo, es factible

Cuadro niam, 175, ~EXISTENCIA ¥ EXTENSION DEL DOLOR PROVOCADO, EN LA FARED ABDOMI-
NAL ANTERIOR, ©N 108 fLEOS AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO Y EN SUS VARIANTES POR
OBTURACION Y POR ESTRANGULACION,

Exislenecia ¥ exlension Casos ¥ propor- | Casos ¥ propor-
cidn cidn

Total de easos | Obluraciones Estrangulactones
‘ proporeion

Sin dolor. ... | 2213 %) 16 [(16 %) 6

En un cuadrante _. ....... 2% e £ 46 (26 %) | 33 (33 %) 13 (18 %)

En una mitad. ... ... ..., ..., 48 (27 %) 27 (27 %) 21 (28 %)

En la totalidad,. .. ... ViReiaeweaz|  SE(88:9) 24 [23% 34 [(#6%)
0 A ‘ 174 100 4

obtener algunas conclusiones. sobreé todo si, omitiendo las particularidades de
cada caso sobre la intensidad, nos limitamos a la existencia y a la extensién,
sin tener en cuenta la exacta localizacién. Con estas limitaciones podemos decir
que la ausencia del dolor provecado por la palpacion es mds frecuente en las obiu-
raciones (16 por 100) que en las estrangulaciones (8 por 100), mientras que, por
el contrario, el dolor generalizado lo es mds en éstas (46 por 100) que en aqué-

llas (24 por 100).

Frecuencia del pulso.—En el cuadro nim. 14 podemos observar que en ¢]

Cuadro niim. 14, —FRECUENCIA DEL PULSQ EN LOS iLEOS AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO
¥ EN SUS VARIANTES POR OBTURACION Y ESTRANGULACION.

Total dé casos Obstrucciones Estrangulaciones
PULSO ¥ Casos ¥ propor- Casos ¥ propor-
proporeidn eion cion
Bajo 80....,, NN e . 33 E19‘_',(.)| 18 (18 95) 15 (21 %)
Bl = e T e T s 61 (35 %) 38 (38 %) 23 (31 %)
TOMER X e s i @b savesocn ol 5 2 e e 49 (28 %) i 26 (27 %) 23 (31 %)
120-150. . ..., e . 30 (17 %) 17 (17 %) 13 (17 %)
CE I e S - e ool & 1K W e ¥ M 173 99 14
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momento de la primera exploracion el niimere de pulsaciones era inferior a 80
en el 19 por 100 de los casos, oscilaba de 80 a 99 en el 35, entre 100 y 119 en
el 28 v pasaba de 120 en el 18 por 100; pero si comparamos las cifras de cada
grupo en los ileos por obturacién y por estrangulacion, vemos que las diferencias
son pricticamente nulas.

Temperatura.—De igual modo, si examinamos el cuadro nim. 15, podemos
decir que en los ileos del intestino delgado la temperatura es de 37° 6 mds baja
en el 62 por 100 de los casos: de 37,1 a 37,92 en el 30; de 38 a 38,9° en el 6

Cuadre niim, 15.—TEMPERATURA EN L0S ILEOS AGUDOS DEL INTESTINO DELGADO Y EN SUS
VARIEDADES POR OBSTRUCCION Y POR ESTRANGULACION,

Hotalid . Obturaciones Estrangulaciones
= 3 5 Total de gastos < 3 i e . -
TEMPERATURA ¥ prop ofci A% Casos 3161')1ropor Casos i“3i{{.;i|‘ﬂ.\pur
3706 MEnOs % i uaalis s et s o 99 (62 °7) 55 (59 % 44 (66 %)
DDA o o wens e s e parmm e 4 48 (30 %) 33 (36 %) 15 (22 %)
JHX BP0 Lk - I {69) 33 %) 710 )
I A e s s aR e E & o 2 0 LA 141 9) LK 2 %)
T e 159 92 67

v superior a 39 en el 1 por 100; pero si comparamos esas proporciones en las
dos elases de ileo, encontramos que la diferencia mds esencial reside en que es

mds frecuente que la temperatura pase de los 38° en las estrangulaciones (12 por
100) que en las obturaciones (4 por 100).

F).—RAPIDEZ EN LA EVOLUCION DEL CUADRO

Para hacer consideraciones sobre este tltimo aspecto del problema, nos ha
parecido mas conveniente limitarnos a concretar en qué dia de la enfermedad
han legado a nosotros los enfermos portadores de un fleo por obstruceién o por
estrangulacion, por creer que este simple dato, a su facilidad de precision y reco-
pilacién, une el englobar muchas apreciaciones de dificil estudio comparativo,
v, por lo tanto, expuestas a todo error.

Se admite habitualmente que el ileo por estrangulacién es de evolucién,
mis rapida que el debido a obturacién. Tedricamente es I6gico pensar asi, sobre
todo si al hablar de estrangulacién no tenemos presentes mis que aquellos
casos en que el efecto estrangulante es instantédneo, intenso y progresivo; pero
la verdad es que en la practica las causas del fleo por estrangnlacién—y por
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obturacién—son miltiples, v en cada una de ellas muy numerosas las variantes
del efecto. Por eso si logramos obtener una visién de conjunto, nada debe sor-
prendernos los resultados desarrollados en el cuadro ntm. 16, en el que podemos
precisar que, en realidad, no sélo en los enfermos vistos en los tres primeros dias

Cuadro nim. 10, —TIEMPO DE EXISTENCIA DEL EPISODIO AGUDO EN LOS fLEOS DEL INTESTING
DELGADO Y EN SUS VARIEDADES POR OBTURACION Y POR ESTRANGULAGION.

e Tolul de casos ¥ % Obturaciones Estran gulaciones

Dias: de enfermedad o ;?ufzf& VLS Casos ¥ proporeion (lasos y proporclon
Primer din.. . ...... * 48 257 27 (23 % 21 (24 %)
Segundo dia,, ....., 46 (23 %) & 22 (19 %) § 16 %, 24 (28 %) § 66 °
Tercer dia.. ... T 34 (17 % 22 (19 %) 12 (14 %)
Cuarto dia. ........ 22:(11-%) 10 (9 ") 12 (14 %)

winto dia .. ... .. 16 ( 8 % B 7% 8 (9%
Quinto 4 (8% (o0 CTBY [ 5 (9% [ i
Sexto dfa. «yovyen v 8(49%) 4 (3 %) 4 (5°)
Séptimo dia. ..., 12.( 6 %) 9 (8% 3 (4% )
Después.. ....... .. 16 (.8 %) 14 2

Total.........| 202 \ 116 B6

de la enfermedad, sino incluso durante toda la primera semana, con igual frecuen-
cia se trata de estrangulaciones que de obstrucciones: fnicamente pasados los sielc
dias es cuando las estrangulaciones son mucho menos frecuentes (2 por 100 conira

12 por 100).

G).—VALOR DE LOS RAYOS X

Hablando en términos generales, el valor de los rayos X (exploracién en
vacio, seguida de enema opaco, sin papilla per os) para ¢l diagndstico de Ia
existencia del ilco agudo en un periodo precoz, es extraordinario, v para preci-
sar si el obstéculo estd o no en el intestino grueso, magnifico. Respecto a su
utilidad para conocer la altura a que esta situado el yeyuno o ileon ya es muchi-
simo menor, aunque no deja de darnos algunos datos; pero en lo que no puede
ayudarnos absolutamente nada (prescindiendo de las invaginaciones ileocecales.
en las que resuelve el diagnéstico. ¥y en algiin caro mds raso), es a conocer la causu
del ileo, y si ésta obra obturando o estrangulando. Después de muchos afios de
exploracién sistemética con los rayos X de todo caso de ileo, o de sospecha de
ileo, hemos aprendido a no pedirles datos seguros més que sobre la existencia
o comprobacién del sindrome y la distincién entre fleos del intestino delgado
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o del grueso: pero una vez llegada la papilla del enema opace al fondo del ciego,
el sospechar la localizacion, causa v mecanismo, ya es obra de la anamnesis. de lo
exploracién manual y, en la mayoria de los casos, del bien poco seguro cdlculo de
probabilidad y frecuencia; pero no de la exploracion radioldgica.

H).—PEIIGRO DE NECROSIS DE LA PARED EN LAS ESTRANGULACIONES

La vitalidad de un asa estrangnlada, sea a nivel del surco o surcos de estran-
gulacién, sea al del segmento situado entre ellos, depende de una serie de fac-
tores (calibre del agente estrangulante, fuerza de constriccién que realiza, dis-
posiciones vasculares mas o menos desfavorables, recorrido de un eje de tor-
sin, energia de la peristiltica reaccional, ete.), que de ordinario no podemos
conocer y menos valorar antes de la operacién, siendo s6lo en ésta cuando pode-
mos precisar la causa y ol efecto, Clinicamente; aunque el peligro existe, no se
exterioriza de una manera especial; lo que podemos diagnosticar es su realiza-
cién al iniciarse el cuadro de una peritonitis. Y nada debe extrafiarnos esta
limitacién de nuestras posibilidades prondsticas, Recordemos lo que ocurre
en las hernias crurales estranguladas, sin contenido epiploico: en ellas conocemos
perfectamente que lo que ha tenido lugar es la estrangulacién 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 estd sometido el intestine, apenas tenemos otro dato que
el del tiempo transcurrido, y, sin embargo, es {recuente que en el acto operato-
rio comprobemos en estrangulaciones relativamente recientes lesiones mas
avanzadas que en otros casos mis tardios. Y si esto ocurre cuando aparente-
mente no carecemos de ningln elemento de juicio, jqué no ha de pasar cuando
localizado el proceso en cualquier sitio del vientre, no tenemos més que una
sospecha, a lo sumo, de que la causa del jleo sea un mecanismo estrangulante?

Deciamos al comenzar este articulo que la frecuente dificultad del diag-
ngstico precoz del ileo, unido al deseo de intentar la resolucién del enadro por
medios médicos, daba lugar a la operacién tardia con muy elevada mortalidad,
y «que asi se formaba un cireulo vicioso, mortalidad alta—miedo a la interven-
cién quirirgica—que no podia ser roto mds que aprendiendo a diferenciar den-
tro del cuadro, siempre grave, del ileo, los casos menos graves, que podian per-
mitir un breve intento de tratamiento conservador, o bien aconsejando termi-
nantemente la inmediata operacién en todos los casos de fleo o de sospecha de
ileo, Ha llegado el memento de decidir cuil de los dos caminos es ¢l més pru-
dente y el que mejor puede servir los intereses del enfermo,

Hemos visto en nuestra detallada exposicién que la distincion entre obtura-
cion—ileo desfavorable—y estrangulacion—mucho mds desfavorable atin—es en
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la generalidad de los casos (excepcion hecha de las invaginaciones ileocecales,
que por su calidad deben ser incluidas entre las obturaciones), muy dificil, si
no imposible. De diferentes origenes (antecedentes, caracteristicas del episodio,
exploracion) recibimos matices de diferenciacion, pero su suma no proporciona
casi nunca la seguridad que seria necesaria para poder afirmar terminantemente
la existencia de una obturacién y la ausencia de una estrangulacion. Por lo tanto,
ni podemos retrasar la operacion ni limitarnos en ésta a la simple fistula intes-
tinal sin laparotomia exploradora previa.

Y para llegar a otras conclusiones de la mfxima importancia conviene que
nos enfrentemos con algo que, ocultado, parece que mo preocupa, pero que
puesto en evidencia, aunque resulte pavoroso, tiene la gran ventaja de la reac-
cién ante el hecho y del estimulo para evitarle, Nos referimos a la mortalidad
en las dos variedades del ileo, y del fleo en total.

En el cuadro nim. 17 exponemos de la manera miés clara lo ocurrido a los
enfermos de ileo asistides en nuestro Servicio, segiin su causa y segiin (que ésta

Cuadro nim, 17.—MORTALIDAD EN EL [LEO ACUDO DEL INTESTINO DELGADO, SEGUN LAS CAU-
SAS Y EL MECANISMO OBTUHANTE 0 ESTRANGULANTE DE CADA UNA DE ELLAS,

Lote total F Obturaciones Estranguluciones
TIPOS T
Casos ‘ Mortalidad | Casos Mortalidad Casos Mortalidud

A) | |
Postoperatorio tardio...| 50 28 (36°9%) | 20 ‘ 100 (50 7)) 30 1B( 6 30)
Por peritonitis tubercu-| ' |

losa en evolucion,....| I8 9 (30 %) 16 i T (44 %) 2 2(100 %)
Por apendicitis., . ......| 16 | 2 (13 % 15 2 (13 %) l 0 o
Por dscaris (operados) .| 1L | 2 (12 7% 8 I ((12:m5) ; SISy
Por cileulos biliares . . . . 20 0 2 0 — —

B) I
Por anomalias congénitas ,

de mesenterio. . ..... 4 I @5%) | 2 0 2 |1 1 8
Por diverticulo de Meckel 10 l T (69%) | 4 2 (509%) 6 5 {§1 o)
Por torsiones y nudos .| 22 13 (56 Y - — 22 13 (36 7%)
Por bridas y adherencias.| 40 20 (50 %) 17 | 8 (41 %) 23 12 (5%
Por invaginaciones puras| |

de intestino delgado . 5 L (20:%) 5 L (20 %) - —-

C) : |
Por invaginaciones fleo- |

cecales. ... ...... 36 5 (4) | 35 4 (11 %) L1

/777 R | 218 | se [ 7] 124 | ss[@ ]| % 5 [G7 D

Morialidad operatoria ...| 202 | 70 (38 %) \ 123 | @ w ]| v | 2[@E 0
|
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haya actuado obstruyendo o estrangulando el intestino delgado. De esta expo-
sicién pueden obtenerse muchas ensefianzas, pero la que de momento nos inte-
resa mas 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 fueron intervenidos siete, por ingresar moribundos (en
todos existia estrangulacién) v los cinco restantes (cuatro estrangulaciones v
una obturacién), por haber sufrido yo un error—en unos sensible y en alguno
lamentable—de diagnéstico o de indicacién quirtrgica. Para precisar la mor-
talidad operatoria diremos que la cifra en las obturaciones fué el 28 y en lus estran-
gulaciones el 53 por 100, La mortalidad de todo el lote, operados o no, ha sido del
41 por 100; y la de los operados el 58 por 100. (Es itil el orden decreciente de

mortalidad del grafico niim. 18 en las diferentes causas del sindrome oclusiva,
pero no podemos entrar en su analisis.)

Cuadro niim, I8.—MORTALIDAD EN LAS DIFERENTES CAUSAS DE fLEO
AGUDO DEL INTESTINO DELGADO (214 casos).

Por diverticulo de Meckel, ... vonnror e cineiannnnsn 69 o
Postoperatorio tardio, . ... .. R e A v g 4 A, My reas 56 %
Por torsiones y nudos, P e e 5 b e A R sars 56. %
Por bridas y adherencias, ... ..., 00 RN ) T 50 o7,
Por peritonitis tubereulosa en evolueién .. . ....... amie s DO 4
Por anomalias congénitas de mesenterio. . ... .. ..., ... .. .. 25 %
Por invaginaciones puras del intestino delgado, . . ... ... ... 20 °f
Por invaginaciones ileocecales, ..., ... .. e e T T 149
Por apendicitis, ..... ... ....... D Ty T 18-"%
Por dascaris , ... .... AR A PP A T e n 20
L L L g ) Q"%
Mortalidad media, .. ... ... . ... ... ... ...... 41 9,

Mortalidad operatoria . . ......oviivieeiarannsn. e I.‘;S '_{-‘IJl

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
Namado «abdomen agudo» que sea mas 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 también de hernia estrangulada (fleo por estrangulacién
de caracteristicas diagndsticas y operatorias sumamente fayorables), algo mis
de dos de perforaciones ulcerosas gastroduodenales v cuatro de fleos intraab-
dominales,

Este hecho nos muestra claramente el camino que debemos seguir, el iinico
posible cuando en la actualidad todo enfermo de ileo agudo tiene un 41 por 100
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de probabilidades de morir: el diagndstico y la intervencidn precoces. Hay que
evitar o toda costa esas intervenciones habituales, turdias, en las que las manipu-
laciones mejor intencionadas y con més cuidade realizadas acaso sean salvadoras,
pero con seguridad sumamente traumdticas, sin faltar ocasiones en que la desdicha
—a veces inevitable—de la rotura del intestino anula toda esperanza de curacién.
luanto més pronto operemos al enfermo, menos intoxicado estard, mejores
serdn =us condiciones de eirculacion, mas facil y menos tranmatizante—y menos
sujeto a incidentes—el acto operatorio, mayores sus posibilidades de recupera-
cién, y, por lo tanto, més baja la mortalidad.



Axangs pn ey ChsaopE Sanvp YALDECILLA Tomo VI, Nowm. 5.—=1H5

Casa de Salud Valdecills.—Servicio de Otornnolaringologia
Jefe: Dre. 1P, de Juan

PELIGROS DE LA PUNCION DEL ANTRO EN EL LACTANTE

poz .

J. B Moezoln

La otomastoiditis en ¢l luctante ge presenta boy como un tema de gran
interés y trascendencia parn el otélogo v para el pediatra.

A veces ¢l proceso de oido aparece como una dfecciin auricular; mis a menu-
do, e acompaiia do manifestacianes generales, como sinlrome coleviforme, esta-
do de hipotrepsia o atrepsin. formes clinicas de prandstico grave, legands algpunas
veres a Lrastoroos meningeos.

En muchos de estos cesos, y a pesar de un trstamiento pedidtrico bion
orieutado, el proeeso evoludiona desfuvorablemente, v se requiere al otdlego
para ver ¢l papel y la importincia que el oido juega o ello, preguntindonos:
setedlus som los signos mejoves para diagnesticar el posible foco infeccivgo otigenn?

El estudio clinico de los diversas clases de otomastoiditis, bien sean primi-
tivas o eecundarias, con sintomatologiu svricular franca o con sintomatologia
digestiva v general, lo haremos con los signos penerales ¥ locales,

En primer luger, todes los signes generules de un estado infectivo local:
pirdida del apetito, enrva de peso estacionsrie, bipertermia, estado de hipo-
trepsin, sintomas toéxicos vy tdxico-inlecciosos, v los signos loecales, que Lanta
imprecisidn tienen en la otomastviditis del lactante, sobire todo en la Hamada
mustoiditis locente de Fibodeau-Dumas,

Hirandelle, en su ivabajo sobre sMedio para diagnosticer le musteiditis
del luctanter { Prosse Medicale, 22-8-42), emplea como medio oriucipal la pun-
vibn de antro,

Vainos & exponer la teorfo de L'Hirondelle v los fines que persigue, pasando
despuds 4 los peligros gue pricticamente encierra dichn téenica, pare evitarla
en Ies casos do consoruencias &esf;l\ruruhlr:s, terminando con los signoes moejo-
res de que disponemos, para el diagnéstico precizo de In otomastoiditis en el
luctante.
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Hecha la puncién con arreglo a la siguiente técnica: 1. El material empleado
en la puncién, segin L'Hirondelle, constara: de una aguja trocar de 7 mm. de
larga y 1.5 mm. de didmetro; una agnja de exiremidad roma. para aspirar el
contenido de antro, de 4 em. de larga y 0.8 mm. de didmetro; dos jeringas
de 2 em.: ldminas de Perri, y, por iiltimo, hilos con suero coagulado. Este mate-
rial ha de ser doble, por ser doble la puncién de antro.

Muy importante es también la posicion del nifio y del operador, en la pun-
cioén, nos dice L’Hirondelle: el nifio ha de estar echado sobre un plano resis-
tente; el ayudante, colocado a la izquierda, mantiene la cabeza y rebaja el
pabellén auricular hacia delante, para despejar la region mastoidea. El médico
se situard al lado derecho del niiio.

El sefialar el punto de puncién en el lactante es de gran interés, teniendo
en cuenta que no existe apofisis mastoidea; la cubierta de antro esta consti-
tufda por la escama. Al tacto del dedo se siente tras el pabellon 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 linea que une tuberosidad del occipital al conducto auditivoe externo.

La manera de introducir la aguja ha de ser, segiin L’Hirondelle, perpendicular-
mente al hueso, con presidn sostenida. La resistencia ¢s menor, cuanto menor
es la edad; en el recién nacido es insignificanie, haciéndose dificil después que
el nifno cuenta un afio. Tras una penetracién de algunos milimetros la aguja
esta en antro.

Hecha la puncion, se verifica la aspiracién del contenido de antro, aspira-
cién que puede ser pesitiva o negativa; en el primer caso nos encontramos: 1.0
Con un exudado francamente purulento, de diagnoéstico elaro de antritis, aun-
que la existencia de la antritis no indigue que ba de ser necesaria la operacion,
2.° Puede extraerse un exudado muceso-purulento, y 3.° Un ligunido simplemente
hemorrigico, que puede ser, bien debido al traumatismo de la puncién o a una
inflamacién de la mucosa.

La permeabilidad del antro con relacion a la caje es otro de los fines esencia-
les de la puncién, pues su exploracion ‘nos permite buscar el origen de la enfer-
medad, y debe hacerse puncién, segim ¢l citado autor, en los cuatro casos siguien-
tes: 1.2 En las otitis con abundante otorrea, en que las paracentesis no han
producido efecto. 2.0 En las alteraciones digestivas graves (con otorrea abundan-
te o con peligra de la vida del nifio). 3.2 Como examen complementario en los
casos infecciosos indeterminados: y 4.° En los procesos meningo-encefilicos
como medio de diagnéstico,

Expuesta la téenica de L'Hirondelle y las ventajas que el mismo autor men-
ciona, vamos a tratar de los peligros e inconvenientes que presenta la puncion
del antro. )
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La primera ventaja, la aspiracion del contenido de antro para ser anali-
zado posteriormente, si bien la técnica es sencilla para la puncién, nos encon-
tramos con el peligro de que las lesiones en la pared externa del antro al ser
herido por el 1rocar (por las variaciones anatdmicas en la situacién del antro,
que hace a veces necesarias varias punciones), son lesiones que en muchos casos
adquieren el cardcter de gravedad, y no hay que clvidar en la puncién el peli-
gro de la perforacién de seno, peligro demostrado en los trabajos de Frank
y Turpin.

Recordemos las variables relaciones del seno lateral, que en el nifio estd algu-
nas veces a flor de hueso, combinindose frecuentemente con procidencia de
duramadre,

Dando una ojeada a la pared de antro, v sus relaciones, tenemos que la pared
superior, continuacién del tegmen timpani, en ¢l adulto, es una delgada lamina
dsea 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 pefiasco, a la parte situada por delante de porcién des-
cendente del seno lateral. La pared posterior del antro por detrds 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 nifios, o el antro
es demasiado grande, entra en relacién con una zona mas extensa del seno
lateral, colocindose éste entre el antro y la cara externa de la poreién mastoi-
dea del temporal.

El termporal, antes del nacimiento, consta de tres partes distintas: la esca-
ma, el hueso timpanico y el pefasco. Estas piezas 6seas crecen, varian de posi-
cién y se sueldan en el curso del desarrollo, persistiendo su unién en forma
de cisuras.

En el recién nacido el pefiasco estd situado en la parte inferior del temporal,
tiene la forma de una piramide de vértice anterior, cuyo eje mayor oblicuo
mira hacia dentro y hacia delante. La escama, verdadera lamina ésea, situada
por encima y fuera del pefiasco, se une a éste por medio de la cisura petro-
€5¢amosa.

El hueso timpdnico, unido por sus dos extremos a la escama, esta aplicado
a la cara infero-externa del peflasco. La escama, que, como el pefiasco, con el
desar:ol!o crece en todos los sentidos, se extiende hacia abajo, uniéndose en
la base del penasco, resultando la porcién mastoidea del temporal; del ereci-
miento de la escama rtesultan dos porciones: una vertical y otra horizontal; de la
unién de ésta al pefiasco, al borde anterior del mismo, se forma la cisura petro-
escamosa superior, que luego serd la cresta petro-escamosa superior, que cons-
tituird el techo de antro. Que en los nifios menores de un afio dan con frecuen-
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cia paso a procidencias de duramadre a través de dicha dehiscencia; todo lo cual
explica perfectamente las lesiones y peligros de perforacién existentes, segiin
Frank v Turpin, en la puncién de antro,

El primer fin descrite por L’Hirondelle, queda totalmente descartado, ade-
mis. en ¢} caso de una otitis purulenia, pues no nos es necesaria la puncién para
el anilisis del exudado, :

La segunda ventaja del reconocimiento téctil no da datos clares para hacer
el diagnostico sobre el estado de la mucosa antral; en cambio, la antrotomia,
vos dice Keller, presenta una clara visién, con minimos riesgos en la prictica
de la operacidn.

El objeto dltimo expuesto por L’Hirondelle, la permeabilidad del antro con
relacién a la caja, lo encontramos mejor en la antrotomia, y en los casos que
han sido tratados a su debido tiempo, en las oto-antritis primitivas, puede curar
el proceso, v asi lo han demostrado las estadisticas de Canino, Haarmmann,
etcétera.

Después de los modernos estudios de Wittmaack sobre neumatizacién nor-
mal y patolégica del temporal, se ha demostrado la influencia decisiva perju-
dicial de la puncién de antro en el lactante como medio de diagnéstico, por la
transformacién que experimenta la mucosa del oido medio en el lactante, en
condiciones patologicas y que es decisiva para el desarrollo postegior del siste-
ma neumatico, que el autor citado retine en conjunto con la denominacién
neumatizacién paotolégica.

Por la cooperacién arménica de los tejidos (hueso v mucosa) que intervienen
en la formacién de las células neumaticas, se tiene el desarrollo normal. Tanto
valor asigna Wittmaack a la neumatizacion patoligica del temporal, que, segin
¢l, la casi totalidad de Jas otitis medias supuradas graves se desarrollan en tem-
porales en estas condiciones, ,

No es la supuracién crénica, sigue diciendo Wiitmaack. la que produce la
constitucion hiperplisica de la mucosa y la esclerosis de la mastoides, sino
que es a la inversa, puesto que las apifisis esclerosas favorecen la cronicidad
de los procesos supuratorios. Estando también en relacién directa la hipoacu-
sion por residuos de supuracién, aguda o crénica, o por alteracion adhesiva,
Los procesos adhesivos, de tanta importancia para el otélogo, se desarrollan
como las supuraciones erdnicas en mastoides con mucosa muy hiperpldsica y
con perturbaciones en la neumatizacion, mediante la retraccién fibrosa y la
osificacién de las capas mucosas,

Uno de los factores esenciales para el desarrollo del tipo neumdtico de la apo-
Josis mastoidea, es la integridad y normal crecimiento de la mucosa. Este creci-
miento se verifica en tres etapas: 1.° En los primeros tiempos de la vida fetal,
con la invasién de la mucosa rino-faringea. hacia los espacios del oide medio,
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desalojando al tejido conjuntivo dseo que hasta entonces lo ocupaba. 2.9 Desde
el primer afio hasta los cuatro afios. transformandose los espacios medulares que
rodean al antre en células 6seas; y 3.0 El desarrollo de las cavidades neumiticas.
La mucosa es el elemento activo, porque el tejido Gseo se deja modelar por ella,
y de aqui la influencia decisiva perjudiciai de la puncion de antro en el lactante,
que impide el desarrollo normal del oido del nifio.

Pasamos ahora a otros signos sin peligro posterior, v con todas las ventajas
para el diagnéstico clinico: en primer lugar, una exploracién comypleta urinaria,
respiratoria y meningo-encefilica negativa. ayudan siempre al especialista oté-
logo hacer sobre seguro el examen auricular. 2.9 Un estudio acabado del hemo-
grama, proporciona datos interesantisimos, a veces por si sélo reveladores del
proceso. 3.9 El examen radioldgico. signiendo la técnica de Launois Aucelin o
proyeecién occipito-cigomatica, o bien la proyeccion de Hirtz, Schuller, Lae.
Gaillard o temporo-cigomatica, o las incidencias de Mayer, o proyecciones
fronto-timpénicas, que nos permiten un estudio completo de eaja, aditus v
antro. 4.° El examen timpdnico. por el especialista otélogo, habituado a wmifios,
que valorara el colorido para el diagnistico, siguiendo los estudios de Le Mée,
que nos dice que la coloracidn del timpano es uno de los signos propios de la
otitis del lactante. Primeramente, cn la fase precoz, se nos presenta de un color
enrojecido o rosiceo y més a menudo grisiceo-amarillento; desaparece el llama-
do triangulo luminoso, y 2l mismo tiempo puede aparecer un timpano abom-
bado o bien el lamado tfmpane escarchado. con un aspecto estampado, salpicado
o erizado de puntitos brillantes,

Todos estos signos hacen innecesaria la puncién de antro en la mayor parte
de los casos, como medio de diagnéstico de la oto-mastoiditis en el lactante, ¥
en aquellos otros urgentes, de peligro inminente de la vida del nifio, la mejor
limpieza del foco serd la antrotomia. clara. precisa y sirviendo de tratamiento
adecuado para que el proceso se resuelva favorablemente,
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SESIONES CLINICAS DE LA
CASA DE SALUD VALDECILLA

Sesion del dia 23 de morzo de 1945

Josi M. Azcoscia.—Embholia de la arteria ceniral de la retina.

La obliteracién de la arteria central de la retina puede tener un origen fun-
cional u orgénico, aislados o lo mis frecuente asociados. Il espasmo, intro-
ducido en clinica con Pal v Vizquez, tiene tres origenes principales: alteraciones
de la pared arterial, desequilibrio endécrino y alteraciones de la presion arterial.
El origen organico, més frecuente que el funcional, tiene un doble mecanismo;
desde Graefe ze tuvo tendencia a colocar bajo el origen embélico todos los casos
de obliteracion brusca y total del vaso. Posteriormente. se la hace responsable
a la trombosis. Ambos mecanismos son igualmente ciertos, como lo demuestra
los estudios anatomopatelégicos,

El caso que ha dado origen a esta comunicacién se refiere a un enfermo
que en el curso de una endocarditis lenta v habiendo padecido una serie de
procesos embdélicos en diversos érganos de su economia, bruscamente aqueja
ceguera de un ojo. El diagnéstico era concluyente, pero tenia de caracteristico
el cuadro oftalmoscépico, la existencia de un sector papilo-macular de retina
sana, alimentada por un vaso o cilio-retinal o rama de la central de origen ante-
rior al asiento del émbolo. Y como segunda particularidad, la de observarse en
tados los vasos retinianos una circulacién muy lenta, segmentada, alternando
los grupos formados por elementos formes con espacios vacios épticamente,
ocupados seguramente por suero; esta circulacién era en unos vasos regular y
en otros se hacia por sacudidas.

Se traté con nitrito de amilo en inhalacion, bajo control oftalmoscopico,
viéndose una aceleracion de la corriente sin poder apreciar modificacién del
calibre vascular, siendo su efecto fugaz: se le puso acetilcolina retrobulbar
e intramusecular, sin apenas modificarse el cuadro. Visto a los diez dias, el enfer-
mo conservaba un pequeiio sector de campo visual correspondiente a la zona
de retina mejor conservada.
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Sestan del dia 6 de abril de 1945

B. Branco.—Hemograma y velocidad de sedimentacién en la anexitis {u-

berculosa,

Se han seguido diferentes normas para interpretar ¢l hemograma en el diag-
ndstico de la anexitis tuberculosa. Decaulx, Bastien, Krinig, Brocq. Molonguet,
Faure, Siredey, Jascke, ete., utilizan la falta de leucocitosis en procesos anexia-
les con fiebre alta. Gragert compara el cuadro sanguineo normal con la velocidad
de sedimentacion acelerada. Caffier, Livschina, Held nos hablan de leucoci-
tosis relativa con linfocitosis y Wheterdall 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 lencocitos
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 lencocitosis alta presentaban fiebre de 380 y 399, con
exploracién pulmonar normal; segin se ha confirmado més 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 casos, Cifras de hemoglobina por debajo del
50 por 100 (segin nos dice Weterdull), las encontramos en un 36 por 100; las
restantes presentaban anemias moderadas.

Concluimos en que no se puede obtener del hemograma grandes considera-
ciones para el diagnéstico de la anexitis tuberculosa. 1.2 Porque el nimero de
leucocitos normal se conserva también en las anexitis cronicas sin infeccién
secundaria. 2,9 El nimero de leucocitos y férmula se modifica cuando se sobre-
anade una infeccién secundaria de tipo séptico, o cuando coexisten afecciones
tuberculosas evolutivas en pulmén o en otros 6rganos. 3.2 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 regresién. Nuestros ocho casos se hallaban en estas con-
diciones, 4.% Las cifras de hemoglobina por debajo del 50 por 100 no son signos
constantes. Nuestros casos presentaban disfunsiones ovaricas con trastornos de
la menstruacién en unos casos y con erosiones sangrantes que mantenian estas
anemias en otros.

Velocidad de sedimentacién.—La velocidad de sedimentacién se puede valo-
rar en casos en los que la evolucion tuberculosa se mantiene apirética desde
cierto t:l.emp[).

Hemos de tener en cuenta que en las inflamaciones de anejos de otra etio-
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logia se hallan V. S. aceleradas, sin que aparezca en el hemograma una leuco-
citosis. Ademas, en un 1/3 de los casos con anexitis banal se encuentran veloci-
dades de sedimentacion aceleradas.

Sesion del dia 13 de abril de 1945
J. L. Temes Ramos.—Un caso de hemoglobinuria paroxistica.

El caso expuesto se refiere a una muchacha de 17 afios, sin antecedentes
patolégicos de interés, en la que era evidente la presencia de una diatesis hemo-
rragica heredada, ya que tanto la enferma como la madre, refieren que el menor
traumatismo (arafiazo, pinchazo, ete.), les produce hemorragias bastante profusas.

El elemente desencadenante del cuadro hemoglobintrico aparece poco
claro, ya que la incidencia del ataque en relacién con el frio o con cualquier
otro agente desencadenante no es evidenciable con exactitud.

Remonta el comienzo de la enfermedad al mes de febrero del pasado afio,
inicidndose por la aparicién de unos elementos purpiireos, diseminados y loca-
lizados en ambas piernas, que se exacerbaban al ingerir determinados alimentos.
Poco después comenzaron los accesos hemoglobiniiricos, previendo la enferma
su inminencia por la aparicion de tinte subictérico de la piel, dolorimiento
circunscrito a la zona lumbar, fiebre y malestar general, acompaiiado de gran
quebrantamiento. La emisién de orinas coloreadas suele durar un par de dias,
al cabo de los cuales la remisién del cuadro general se verifica rapidamente.

Los analisis practicados arrojaron positividad intensa a las reacciones de
hemoglobina en orina, con intensa anemia acompafiante, existiendo también
pigmentos biliares en la orina en gran abundancia. Las pruebas de integridad
de los mecanismos hemostéticos resultaron normales por completo (tiempo de
sangria, 1d. de coagulacién, id. de retraccién del codgulo. Rumper-Leede, ete.). La
prucba de Donath-Landsteiner fué positiva débil a la hora y a las dos horas,
y positiva intensa a las cuatro horas.

Las reacciones de sensibilizacion fueron positivas al Streptococo viridans,
a los Aspergillus y Penicilliuni, a los feculentos, a los pescados azules y a las
frutas. La enferma ya se habia hecho la auto-observacién de que las manifesta-
ciones purpiiricas se hacian mas intensas al ingerir estas viandas.

En el caso de esta muchacha existe una relacién no bien dilucidada entre
el primer acceso tipo purpiirico y los accesos de hemoglobinuria, ya que la
integridad de los mecdnicos hemostéaticos no habla en contra de la existencia
de una hemopatia predominante angiopatica (tipo Schilein-Henach), en la que
¢l hallazgo de un fondo de polisensibilizacién (reaccién positiva a los alimen-
tos, a los gérmenes, fendémenos angioneurdticos, articulares, ete), es la regla.
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En nuestra enferma, =alvo la positividad de las cutirreacciones, no pudo
demostrarse la personalidad del agente desencadenante. La posibilidad de una
heredopatia sifilitica quedé descartada por la reiterada negatividad de las
reacciones de Wassermann y complementarias. Por ello, v con arreglo a los
. datos clinicos y de laboratorio, podemos considerar que cada uno de los dos.
procesos (plirpura angiopatica y hemoglobinuria), se hallan conectado por un
enlace poco claro, pero en el que interviene de manera preponderante el fondo
de polisensibilizacion,

Fué tratada a base de hierro, calcio y vitamina (. con buenos resultados
hasta ahora.

Seston del dia 27 de abril de 1945

CapiRaNos,—Aelinomicosis culianea.

Hace un resumen de los nueve casos de actinomicosis cutianea registrados
en el Servicio de Dematologia en los 15 afios de funcionamiento, destacando
nada mas las particularidades que han podido ofrecer.

De los 9 casos, 8 eran gente de campo, menos uno, que era tranviario y pro-
cedia de la Prisién. Respecto a la forma clinica, uno de ellos coincidia con acti-
nomicosis pulmonar, muriendo a las 72 horas de su ingreso. Seis eran de loca-
lizacién cérvico-facial, dos exclusivamente cervicales y uno téraco-braquial,
no mostrando lesiones dGseas ninguno, por lo que la cifra dada por Fraser de
un 95 por 100 de coincidencia parece exagerada. La férmula leucocitaria no
tenia ninguna caracteristica especial, solamente una lencocitosis discreta (14.000)
que pierde valor por la infeccién sobreafiadida.

En diagnéstico 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 mavor intensidad que cualquiera de las bac-
terias.

Cuatro de los casos fueron tratados exclusivamente con yoduro sédico en
inyectable y yoduro potasico por ingesta. Tres mejoraron rapidamente, no
llegando a curar mas que uno. Los otros dos no volvieron por la consulta. Con
la asociacién de yodures y radioterapia se han tratado tres casos, los cuales
curaron en menos de tres meses, recidivando uno a los tres afios. Las sulfami-
das v yoduros se han empleado en dos casos. curdandose en tres meses,

La vacunoterapia propuesta por Nuber y Negroni no se ha empleado. Actual-
mente tenemos un caso rebelde en estado de curacién avanzada, siguiendo el
tratamiento propuesto por Holmar, Dobson y Luting. de yoduros, sulfamidas y
radioterapia. 3
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Caza de Salud Valdeecilla,—Servicio de Obstetricia y Ginecologia
Jefe: Prof. M. Usandizaga

DATOS Y COMENTARIOS SOBRE EL EMBARAZO, PARTO
Y PUERPERIO DE 410 PRIMERIZAS MAYORES TIE 27 ANOS

por
Carlos Alba

Médico interno

En la mujer con pelvis proporcionada a la cabeza. el que @ pidrto se realice
mis 0 menos ripido dependeri. en dltimo término, de la lucha entablada entre
el motor y la resistencia opuesta al paso del feto por las partes blandas del canal.
Si pasada una cierta edad, por un lado aumentan las anomalias de contraccién
y. por otro, la resistencia a la dilatacién y distension de las partes blandas,
ngs encontraremos en consecuencia con un elevado niimero de partos lentos
v en muchos casos, por consiguiente, con las complicaciones a que esta lentitud
da lugar a la madre, al hijo o a ambos a la vez.

Desde hace tiempo nos dedicamos a revisar las historias obstétricas de las
primerizas mayores de veintisiete afios existentes en el archivo de los Servicios
del Prof. Usandizaga en la Facultad de Medicina de Zaragoza y en la Casa de
Salud Valdecilla.

La clase de enfermas es un factor a tener en cuenta al hacer una estadis-
tica. Ambas clinicas reciben un elevado porcentaje de partos que se presume
serin disticicos o que ya lo son al ingresar. Afortunadamente, en el conjunto
de las primiparas viejas, la realidad es miés favorable que los resultados que se
obtienen en una clinica en esas condiciones,

Las normas terapéuticas seguidas en un Servicio también influyen, como
es logico suponer, en los resultados obtenidos. Un proceder por lo general con-
gervador es la norma del Prof, Usandizaga, aunque es de sefialar que muchos
casos han sido resueltos por ayudantes que gozaban de plena autonomia. Estos
dos factores, asi como también el escaso niimero de historias y otros que mis
tarde sefialaremos, se tendrin muy en cuenta al valorar los resultados, y serin
los responsables de las diferencias que encontramos con otras estadisticas.

Afortunadamente, las historias que manejamos son bastante completas;
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o
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 con el momento del comienzo de la dilatacién, 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.

Pese a los numerosos trabajos estadisticos que sobre primiparas afiosas
hemos encontrado en la bibliografia extranjera, en Ia nacional sélo encontramos
uno recientisimo, bastante completo, de Bedoya; en sus resultados hay dife-
rencias ligeras y alguna vez de consideracién con los nuestros, pero en conjunto
abundan mis las aproximaciones y semejanzas.

EDAD DE PRIMIPARA ANOSA

Esta depende de muchos factores y circunstancias, No puede ser la misma
para todos los paises, razas o géneros de vida; incluso dentro de un pais puede
haber diferencias regionales. Bondy, con arreglo a las Gltimas investigaciones,
considera como edad éptima para el primer parto la comprendida entre los die-
ciocho y veinte afios. y como una ampliacién fisiolégica admite hasta los vein-
titrés, suponiendo que también adelanta la edad de primipara afosa, que la
mayoria de los autores alemanes cifran en los treinta aiios. Baisch considera los
veintiséis afios como edad limite, momento en gue culminan las transforma-
ciones histologicas de los tejidos, caracterizadas por la pérdida de fibras elasti-
cas y atrofia muscular con aumento del conjuntivo, lo que clinicamente origina
una diferencia en el curso del parto con relacién a las primiparas mas jévenes,
Estas diferencias aiin se hacen mas patentes en la mitad del cuarto decenio de
la vida, por lo que propugna por formar dos grupos de primiparas, de los vein-
tiséis a treinta y cinco afos y de aqui en adelante. Kashdan fija el limite en los
veintiocho afios y establece tres grupos, segiin la edad.

Nosotros hemos escogido como limite de edad la de veintisiete afios y hemos
formado arbitrariamente tres grupos segiin la edad: afiosas, viejas y muy viejas,
y también establecemos la diferencia entre las que se han casado jévenes o pos-
teriormente.

FRECUENCIA

Varios autores citan el hecho de aumentar el niimero de primiparas afosas,
explicandolo por razones de indole social y moral; asi Mickulicz- Radecki, en su
trabajo del afio 1934, encuentra 6.4 por 100 de primiparas mayores de treinta
y cinco afios, una por cada quince partos; en el afio 1913 sélo encontraba un
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- 3.8 por 100. Da gran importancia al hecho de la voluntad de concebir, ya que
antes de la guerra del 14-18, en la Clinica de Konisgberg se encontraba sélo
un 50 por 100 de casadas, y en 1934 sube a un 76.8 por 100. Quigley encuentra
con muchisima mayor frecuencia la primipara afiosa en la consulta privada que
en la hospitalaria, 10.5 por 100 contra 1,7 por 100.

Para reunir 410 casos de primiparas afiosas hemos revisado 5.270 historias
de partos, El tanto por ciento de primiparas mayores de veintisiete afios dedu-
cido de las otras primiparas y multiparas, es el de 7.7 por 100. La primipara
mas vieja fué de cuarenta y cinco afios.

Los tres grupos que formamos estdn constituidos de la forma siguiente:

Grupo 1.0 (Primiparas aiiosas).—Mujeres cuya edad estd comprendida entre
los veintisiete y los treinta y uno afios. ambos inclusive. 280 casos (68.03 por 100).
5.3 por 100 del total.

Grupo 2.° (Primiparas viejas).—Las comprendidas entre los treinta y dos y
treinta y seis afios, ambos inclusive. 78 casos (19 por 100), 1.4 por 100 del total.

Grupo 3.9 (Primiparas muy viejas).—De los treinta y siete afios en adelan-
te. 52 easos (12,07 por 100), 0.9 por 100 del total.

ANOS DE CASADA 0 CON RELACIONES SEXUALES ANTES DEL PARTO

Algunos autores, Meyer, Henyn, Temesvary. encuentran mayor niimero de
anomalias en el parto de aquellas primiparas de edad cuyo matrimonio o r. s. co-
menzaron en época normal. Esta concepcidn tardia puede ser motivada por
varias circunstancias: infantilismo, factores endocrinos y, posiblemente lo mas
importante, la restriccién voluntaria de la concepcién.

Considerando a las primiparas cuyo matrimonio o r. s. se realizaron a los
veintisiete afios como primiparas de edad-casadas viejas, y, por el contrario,
como primiparas de edad-casadas jovenes a las que llevaban varios afios con
relaciones sexuales y el parto es después de los veintisiete afios, nuestro resul-
tado es el siguiente:

Primiparas viejas-casadas viejas .......... 343 casos.
Primiparas viejas-casadas jovenes ........ 67 »

De estas iiltimas, sélo diez han precisado intervencién (no se tienen en cuenta
las episiotomfas), lo que representa un 14.9 por 100 en contra de un 25,3 por 100
de intervenidas que dan las primeras. Aunque comprendemos que es peqaefio
el niimero de casos que manejamos, parece que no tenga gran importancia en
sentido desfavorable para el parto, excepto ¢l natural de la edad. ¢l llevar varios
anos de matrimonio o relaciones sexuales.
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LA MENARQUIA EN RELACION AL PARTO

Considerando a la menarquia tardia como un exponente del infantilismo
genital e investigando en las primerizas de edad, encuentra Stork un 14,3 por 100
de menarquias después de los diecisiete afios, y Bedoya un 25,9 por 100 después
de los dieciséis afios, El interés de esto radica en que podria atribuirse al infan-
tilismo algunas anomalias de contraccién, asi como también de la pelvis,

Observados nuestros casos, la menarquia segin la edad fué:

Menarquia a los 11 afios:...coiniviincisieas 11 casos. 2,68 %
b n IZ 0 i ircn e 23 » 5,60 %,
B ) 13 B cvEsacREET e ST 52 ] 12,6824
b » | 122 & 2975 %,
» [ 15 8 wawveiesmsn s wadisnran 88 » 21,46 %,
i b O 52 » 12,68 9%,
0 » 0 5 N R A A AR A A I 40 » 9,95 %,
[ » 18 B o ieiiiiiianee e 14 » 3,90 9,
» » T A R I A T e VA 3 o 0,73 %
» » 20 D eiiiiiniaarsaanraes 5 % 1,21 %

Antes de los dieciséis afios se encuentran 296 casos, 72,1 por 100.

Desde los dieciséis afios se encuentran 114 casos, 27.8 por 100, lo que demues-
tra existir bastantes menarquias tardias.

Relacionando ahora nuestras 67 primiparas de edad-casadas jévenes con la
menarquia, nos encontramos que en diez en que bubo necesidad de intervenir,
s6lo tres, dos que llevaban seis aiios de casadas y una trece, tuvieron menarquias
tardia, a los diecisiete, dieciocho y diecisiete aiios, respectivamente. Por otro
lado, gran niimere de menarquias antes de los dieciséis afios aparccen en los
partos distécicos acaecidos antes de los dos afios de casada en las primiparas
de edad-casadas viejas y en los otros siete de las primiparas de edad-casadas
jovenes en que hubo intervencidn, asi como también gran niimero de menarquias
tardias aparecen en los partos normales de las que concibieron muy proato.

EL EMBARAZO DE LAS PRIMIPARAS ANOSAS

Mientras Vorlicek-Jelinec dice no ser mis frecuentes las complicaciones del
embarazo en las primiparas de edad que en las jévenes, Puppel, Mickulicz- Ra-
decki, Linden, Jaschke, Limpach, Nathanson, Gallovay-Paul y la mayoria de los
autores las admiten, hasta el punto de que Nixon encuentra tres veces mas toxi-
cosis que en las primiparas de edad normal. Los datos que nosotros podemos
presentar, aparte de ser pocos casos, son de manifestaciones subjetivas en su
mayoria. Expuestos sélo los interesantes en cada grupo de edad e incluyendo
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junto a toxicosis las enfermedades coincidentes con el embarazo y otras particu-
laridades, tenemos:

Grupe 1.0 En los 280 casos, 87 complicaciones patolégicas del embarazo.
que equivalen al 31 por 100. Las principales son:

L0085 a5 S bR & @MY 48 55 s, s o 36 casos,
PIACERER PYEVIR «oswssiwss o se wwminmiaisaninds 6 »
Eclampsia (en parto) ..............0000eeneen 3o
Pre-sClampaIn s s kra s w R S 3 e
Cardiopatias.. . .............. .00 veiiannnnn. 4
IBIOMIER o frimma o 5t a 06 Swrrii v & m o Ao 2

Grupo 2.° En los 78 casos, 26 complicaciones patolégicas = 33,3 por 100,
Las principales son:

T arsaiva dosvamasans d NVZE L A aa i L g e b 6 easos,
Lites e dctericid InTemSa . -, .vvevneranevrens e 1 »
Placenta: previn v i i ui el 07 asiaah s 3 »
oI T ] R S g SR S 1 »
Hadrasmnniom o v e e e e e S AT 1 »
CarAEODARI0 . v v o misiiinie sous 50004 <0 0 ST 510 658 Lo
Eclampsia (en parto) . ..o..viiviniienn ... 1

Grupo 3.9 Enlos 52 casos hay 20 complicaciones patoligicas = 38,4 por 100.
Las principales son:

LREE o e vom v wsisn s aas s dee s e o AT S 3 casos,
Hpepemrtin o0y e s Wi v 8w e 65 0 5 s dn e & I &
Pre-eclampaia oo s oo swsmnmon st e e oo 2 %
NN i st o e e T T e 3 W O R B el L, o7 2 »
Hipertensién esencial.........c.oo0uiiineiaan. 1w
ATDImInurid .o e i aviii e cann e e s e e 3

En conjunto, podemos observar la elevada proporcidn de placentas previas,
eclampsias y pre-eclampsias. El elevado porcentaje de las primeras (2,10 por 100)
no puede tenerse en cuenta en esta estadistica, ya que son muchas las que se
ingresan en las clinicas y andlogamente sucede con las eclampsias, Se dice,
aunque no undnimemente. que el mioma es mas frecuente en las primiparas de
edad; s6lo hemos encontrado cuatro en nuestros casos, o sea, una cifra habitual.
No hemos obtenido datos sobre los abortos, detalle que seguramente seria fal-
seado. como tampoco hemos anotado la existencia de extrauterinos; ambos,
aborto y extrauterino, se dice, aunque no undnimemente, que son mis frecuen-
tes. Las cardiopatias también son mas frecuentes y esto se comprende ficilmente.
La ltes se nos presenta en un 10,99 por 100 de los casos. El niimero de emba-
razos prolongados fué de dos,

El embarazo gemelar es mis frecuente; Baisch da como cifra media de emba-
razo gemelar en la primipara la de 1,124 por 100, y en la primipara de edad
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aumenta al 2 por 100. Vorliceck-.Jelinec encuentra en sus primiparas aiiosas
‘un 2,8 por 100 contra 1,4 por 100 del conjunto de parturientas. Quigley dice no
encontrar mas embarazos gemelares (1 por 100).

Nosotros, en los 410 casos, hemos encontrado 11 gemelares, lo que corres-
ponde a un 2.6 por 100. De ellos, cinco eran del mismo sexo (dos univitelinos)
con tres partos prematuros. La edad de la madre, en tres casos, era de veinti-
siete afios; en dos, de veintiocho y treinta, y en uno, de veintinueve, treinta y
cuatro, treinta y siete y treinta y nueve afios. En este iltimo caso existia también
un mioma.

ESTATICA FETAL Y EVOLUCION DEL PARTO

Un 75 por 100 aproximadamente de nuestros casos han ingresado al comien-
zo de los dolores dilatantes o al romper la bolsa de las aguas. De este 75 por 100
asistia a la consulta anteriormente una cuarta parte.

El estudio de la estatica fetal en el momento del ingreso nos da los siguientes
Casos:

1 Cefalica......... 387 (9192 %)
Longitudinal ...... 419 (99,52 %)

DRIRENALL. < 01700 1o Podalica.. *,. ... 32 (760 %)
Transversal........ 2 (0,47 %)

Oceipucio — 1. 228, D. 153 = 381 (98,4 %)

Cefilica. . ... ... Bregma..... 3 (0.79 %).
Frente...... 2 (051 9%).
Care. i vieasa 1 (0,25 %)

cuya evolucién en el parto ha sido...

ANEErIOTeS . s v ssinme 1 anis e 351 (90.6 7).
Occipuecio. . ...... POSteriOres, . o v v s vy e e (1.8 %),
Cefalica. ... ..... Transversa baja ......covvnveanns 5 (1.2 %)
Bregma..... 3 (0,79 %)
Frente...... 1 (0,25 %)
| Chracsy s 2 (0,51 %).
Presentacién podalica........... 36 (8,5 %)
» LEONCO o vivvvrmmnnasn (

Casi todas las estadisticas sefialan una mayor proporcién de situaciones
transversales y presentaciones podalicas: Richter, 1,42 por 100 y 10,7 por 100
respectivamente; Bedoya. 1,45 por 100 y 5.8 por 100: Ressi, 6,24 por 100 de pel-
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vianas; Nathanson, 6,09 por 100 después de los treinta y cinco afios; Limpach,
4,35 por 100 en las de treinta a treinta y cinco afios, y 4,93 por 100 en las de
treinta y cinco a cuarenta y cinco aiios; Mras, 6 por 100 en las mayores de cua-
renta afnios. Nosotros encontramos una proporcion normal en las situaciones
transversales y un 7,60 por 100 en las presentaciones pelvianas. Esta elevada
cifra, easi el triple de lo establecido como normal, puede ser debida a estas tres
causas: mayor nimero de embarazos gemelares, de partos prematuros y de
coincidencia de miomas.

En la manera de evolucionar el feto durante el parto encontramos elevado
niimero de presentaciones occipito-posteriores (Nathanson, 2.9 por 100; Bedo-
ya, 3 por 100) v transversas bajas (Bedoya, 1.5 por 100), asi como presentaciones
de deflexién (las de frente y cara evolucionaron espontianeamente), datos seme-
jantes a los citados en otras estadisticas.

LA PELVIS DE LA PRIMIPARA ANOSA

Numerosos autores citan una mayor frecuencia de anormalidades en las
primiparas de edad respecto a su pelvis. ( Nakadima, 4,44 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 anomalias.

La variedad de pelvis infundibuliformes es la encontrada como mas fre-
cuente (Quigley, Kuder, ete.) y esto tiene gran importancia puesto que es la pelvis
que originard mas distocias dseas de la parte final del canal.

Las viciaciones que nosotros encontramos en conjunto estdn integradas
por 21 casos (5,1 por 100), cifra que, teniendo en cuenta el lugar de donde pro-
ceden las historias, no nos parece muy elevada. Importante a tener en cuenta
¢s la pérdida con la edad de la elasticidad y movilidad de los ligamentos y articu-
laciones, lo que tendria importancia en los casos de ligera estrechez pélvica.
Esto, unido a la falta durante el embarazo de las llamadas «contracciones de
encajamientos y a la mayor rigidez de las partes blandas superiores. nos puede
explicar la mayor frecuencia de la movilidad de la presentacién al comienzo del
parto y que nosotros hemos encontrado en el 28,7 por 100 de los casos.

EL PARTO EN LA PRIMIPARA DE EDAD

Casi todos los autores estan de acuerdo en sefialar que el parto de las primi-
paras de edad tienen diferencias notables con el de las primiparas mis jGvenes.
Sin embargo, Quigley, Democh, Spain, Frey y otros, divergen de esta opinién.
También Recasens dice no haber encontrado dificultades con relacién a la edad
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en lo que afecta al cuello, aunque si a las partes blandas finales del canal. Indu-
dablemente las distocias originadas por la dilatacién del cuello son muy poco
frecuentes comparadas con las del final del canal, pero son las que ocasionan
los problemas de solucién mas difieil. El cuello con su lenta dilatacién, ya Tarnier
lo comparaba al «cuero hervido empapado en grasay, unida a lentitud en la expul-
sién que ocasionan las partes blandas del suelo pelviano, hace tanto peor el pro-
ndstico, ya que agota, acrece los riesgos de infeccion, traumatiza los tejidos
blandos y pone en peligro la vida fetal. Hay que tener, ademas, en cuenta, el
mayor nimero de partos de nalgas que aiin hacen el pronéstico mas serio.

Se dice que el parto de las primiparas de edad aparece antes de los 270 dias
post-concepeion, asi como que es mayor la frecuencia de prematuros, a los que
Limpach llega a dar el 11.65 por 100, y que, por el contrario, Vorliceck- Jalineck
y Quigley no observan esa predisposicion a ellos,

Nosotros encontramos el siguiente niimero de casos:

Partos prematuros . .........cvcvvvenes 30 ( 7.3 %)
Parton: n -l =, i s e sy ea 388 (923 %).
Partos después de término ............. 2.( 0,47 %) -

ESTUDIO DE LAS CONTRACCIONES

Con mucha mayor frecuencia se encuentran en las primiparas de edad ano-
malias en las contracciones, sobre todo las atonias. Nathanson las encuentra
nueve veces con mas frecuencia que en las primiparas de edad normal; Nakadima
encuentra un 17,7 por 100 de casos de contracciones insuficientes en las muje-
res de treinta a treinta y cinco afios y un 28,6 por 100 en las de treinta y seis
en adelante, en contra de un 3,67 por 100 en las primiparas de edad éptima.

Esta atonia y debilidad primaria se consideran como consecuencia del infan-
tilismo, creando una musculatura uterina débil, o por excitacién insuficiente de
los ganglios que regulan las contracciones en los casos de rotura prematura de
la bolsa de las aguas, sin que exista encajamiento fetal.

No hemos precisado el niimero exacto de anomalias en la contraceién, pero
abundan las historias con la anotacién de «debilidad primaria de contraccién»
y «debilidad secundariay.

EL PERIODO DE DILATACION

Con ¢l dato subjetivo del comienzo de los dolores, hemos obtenido la dura-
ciéon en cada grupo, que es la siguiente:
Grupo 1.0 (280 casos).—Exceptuando 12 cesdreas y dos dilataciones arti-
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ficiales de cuello, nos quedan 266 casos, que dan una media horaria de 22 horas
cuarenta y cince minutos.

Grupo 2.° (78 casos).—Exceptuando cuatro cesireas y una dilatacion artifi-
cial de cuello, nos quedan 73 casos, cuya duracion media es de 25 horas 40 mi-
nitos.

Grupo 3.° (52 casos).—Exceptuando una dilatacién artificial de cuello,
son 51 los casos, que dan una media de 27 horas 45 minutos.

En conjunto, la duracién media del periodo de dilatacién en los 390 casos
es de 24 horas.

PERIODO DE EXPULSION

Al ignal que en el anterior periodo, hacemos los tres grupos segiin la edad;
por existir exploraciones rectales, todos los datos son bastante precisos.

Grupo 1.9 (280 casos).—Exceptuados 53 casos intervenidos, nos quedan
doscientos veintisiete casos, que nos dan una media de duraciéon de 3 horas
cuarenta minutos.

Si afiadimos el tiempo transcurrido hasta que se intervino, son 265 los casos,
y entonces el promedio sube a 5 horas 45 minutos.

Grupo 2.° (78 casos),—Excluyendo 16 casos intervenidos, nos quedan 62, que
dan una media de duracién de 4 horas.

Afiadiendo el tiempo transcurrido hasta la intervencion, son 78 los casos,
dando una media que sube a 4 horas 10 minutos.

Grupo 3.9 (52 casos).—Exceptuando 11 casos intervenidos, nos quedan cua-
renta y uno, cuya media de duracién es de 4 horas 30 minutes.

Afiadiendo el tiempo transcurrido de los casos intervenidos, esta media
sube a § horas 45 minutos.

El promedio total en los tres grupos es el siguiente:

Mo AR VOMIAS: o ovis s s wvilanansama s b 1650 S s 557 4 horas,

Anadiendo el tiempo de las intervenidas.............. 5 horas 25 minutos,

TIEMPO DE EXPULSION DEL POLO FETAL DESDE QUE SE VE EN
UNA CONTRACCION HASTA SU SALIDA

Para hacer este caleulo hemos despreciado, como es légico suponer, todas

aquellas historias en que hubo intervencién, asi como las que se hizo episio-
tomia,

La media de duracion para cada grupo fué:
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Gropo b S e Y S S e e 1 hora 10 minutoes,
RADOL R s i 530:6 asciadind £ RXa Al 1 » 18 9
Grupo 80 e veres s it e I » 30 B

La media total fué de una hora 19 minutos.

EL PARTO DE NALGAS

Las dificultades para el parto aumentan de un modo extraordinario en la
presentacion de nalgas y la vida fetal se ve expuesta grandemente. Los 32 casos
en que existia dicha presentacién al iniciarse el parto, terminaron del modo
siguiente:

Con foto ViV, svismsvavis s e 17 casos,
Espontineos........... Muertos (macerados)............ 4 »
Mueren en la extr. cabeza,..... 4 »
Extraccién de nalgas 4, (dos vives, un muerto y uno que muere
en la extraceién)..... 0TS e AT e PO O e h 4
Cesirea (por estrechez pélviea)......coouvvaiiiviviiin... 1
Basiotripsia en cabeza dltima (por hidrocefalia y por tumor en
B DOnEIE) o ws wcssismais saiva i e e s s ha v 2 &

Hay otros cuatro casos en los que se hizo versién (prolapso cordén en situa-
cién transversal, Braxton-Hicks, segundo gemelo, y prolapso cordén en estre-
chez pélvica), en cuya extraccién podilica sélo se salvé 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 extraccion (14.2 por 100). El férceps
en cabeza iiltima se empled en tres casos con éxito,

ALUMBRAMIENTO

Consecuencia del excesivo trabajo a que, por regla general, se ve sometido
el dtero, las contracciones del alumbramiento son deficientes. lo que origina una
mayor duracién que lo normal, asi como también mayor niimero de interven-
ciones, algunas de gran gravedad,

Baisch da un T por 100 de expresiones manuales 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, Hemorragias atonicas encuentra Limpach en el 4,92
por 100 y Nakadima en el 7.3 por 100.

Nuestros casos han transcurrido de la siguiente forma:

Alnmbramiento en menos de 15 minutos....... 279 casos (70,8 %).
b entre 15 y 30 minutos......... 83 » (21 %)
] entre 30 y 60 minutos......... 9 e i 2,2 9)-
» entre 1 y 2 horas.......v.ovune L. v (27 %)
» después de 2 horas ........... 120 » (35 %)
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La duracién media fué de 20.5 minutos,

Hemerragias AtHmiCas covvwanesranrarrrsmnnancccassin 36 casos (9.1 °,).
Credé (placenta adherida)..ovcveeniiiaiiiiiiiana, IRTORRIN . [ A (% (- %
Alumbramiento incompleto (trozo placentario) .. ........ 2w (05 %)
Trozo placentario . ..:..... 2: a (0.5 %)
c ¥ 4 T 0O,
Extraceion mannal (1‘.3 _.I)" Plaoemtis: 6 cSbH<esr Yo retengihn e s 10 (3504 ney,
Por hemorragia....... 4 (101 7).

La extraccién manual de placenta (3.9 por 100) en cada grupo, fué la siguiente:

Grupo 1.0 Grupo 2.9 Grupo 3.2

Por retenciom (2 horas tiempo limite) ... ..... 5 4 3
Por hemorragia.. .. covviinevass e BT ST T A 3 0 1
2.9 3.1 %5 7,6 %

La mortalidad en los casos de extraccion manual por troze placentario
o placenta, fué de un 22,2 por 100, cifra muy elevada que no refleja la realidad,
va que gran niimero de enfermas ingresan con el parto comenzado después de
maniobras peligrosas. y también en varias enfermas se practicaron ademis
vtras intervenciones,

DURACION TOTAL DEL PARTO

Las cifras obtenidas por los autores son de lo mas dispares, igual que sucede
con la edad para conceptuar la primipara como afiosa y con otros datos apare-
cidos en los diversos puntos de la estadistica. Asi, por ejemplo, Tischer da 16 horas
v 37 minutos de duracidén total.

V. Féderl. 19 horas y 30 minutos.

Kashdan, 21 horas en las de veintiocho a treinta afios: 26.5 horas en las de |
treinta y uno a treinta y cinco afios: 28.5 horas en las de treinta y seis a cuarenta
y cinco afios.

Linne, 23 horas.

Bottiroli. 29 horas.

Nakadima, 28.87 horas para las de treinta a treinta y cinco afios: 35,60 horas
para las de treinta y seis y mas afios,

Las cifras que nosotros obtenemos. son las siguientes:

Grupo 19 .. ... No intervenidas............. 26 horas 45 minutos,
| Intervenidas.....ciovassvains 28 50 0
Grupo 2.9 ..... \ No intervenidas.,....... ... 30

i‘ Intervemidas.........o.0n cee 300 2 10 »
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Crupo 3.5, /5es Na intcr?‘ou.ida.s ............. 33 » 35 »
Intervenidas. .. .. Crakdaa e oS4 v 50 b

Promadio ol No mter.vemdam ............. 28 w20 b
| Intervenidas. ... oo 29 90 45 »

LA ROTURA DE LA BOLSA

La mayoria de los autores sefiala una elevada proporcion de roturas de bolsa
prematuras y precoces en primiparas de edad avanzada. Nathanson encuentra
un L1 por 100 de mas roturas prematuras en las primiparas de edad que en las
mas jovenes: Limpach halla un 21,9 por 100 de roturas prematuras en las pri-
miparas de edad: Mertens, un 32,61 por 100: Mickulicz- Radecki observa la rotu-
ra prematura una vez cada tres casos (33 por 100) en las primiparas afiosas. y
una vez por cada cinco casos (20 por 100) en las de menos edad: Puppel la obser-
va en €l 30 por 100 de sus casos de primiparas de edad. v Nakadima en un 21.9
por 100 en las de treinta a treinta y seis afios. y un 43.5 por 100 en las que sobre-
pasan esa edad.

De nuestros 410 casos de primiparas de edad avanzada hemos eliminado seten-
ta v cuatro en que no podemos precisar el momento en que se produjo la rotura.

Los 326 casos restantes se distribuyen del modo siguiente:

N.? de casos Prematura Precoz Tenipestiva Tardia
Grupo 1.0 .. .. 235(69.94 %) 43 (18,29 O) 58 (24,65 %) 84 (35.74 %) 30 (21,27 %)
Grupe 2.0, ... 60 (17.859) 15 (25 %) 9(15 U,) 29 (48.23 %) 7 (11,66 %)
Grupo 3.0 .00 41 (12.20 %) 16 (39,02 9) 10 (24,39 95) 12 (29.26 ©)) 3 ( 731 %)

Del cvuadro expuesto podemos deducir la abundancia de roturas prematuras
y precoces, asi como un aumento de las primeras segiin crece la edad.

ROTURA DE LA BOLSA Y DILATACION DEL CUELLO

Si bien estan de acuerdo casi todos los autores en que las primerizas de edad
tienen un mayor miimero de roturas prematuras v precoces que las primerizas
mis jévenes, no sucede lo mismo respecto al papel de la bolsa en la dilatacion
del cuello uterino. Desde muy antiguo es clasico el asignarle un principal papel
en la dilatacién y aun los actuales libros de texto se lo siguen asignando: es desde
hace unos cuantos afios cuando se empieza a negar importancia a la bolsa, ¢
incluso a considerarla como un obstaculo a la dilatacién. llegandose a practicar

en determinadas circunstancias la rotura artificial como medio acelerador de
la dilatacién v parto.
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Para conocer la relacién entre la rotura de bolsa, el tiempo de dilatacién
del cuello y la duracién del parto, y aunque nos falta el detalle tan importante
del estudio de las contracciones, hemos construido estos cuadros en que aparece
el tipo de rotura de bolsa, y la duracién de la dilatacion y del parto, por grupos
y en total. Algunos partos terminaron por intervencién, lo que hace acortar
la duracién del mismo.

En conjunto, podemos apreciar unas dilataciones ripidas o muy rapidas
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 niimero de casos, en las roturas precoz, tempestiva y.
sobre todo en la tardia. Sin embargo, es muy posible que tengan mas impor-
tancia que la que tiene el tipo de rotura para la obtencidon de la dilatacién com-
pleta de un modoe répido, la mayor o menor rigidez del cuello y las contraceiones.

ROTURA DE BOLSA E INFECCION

Se dice por algunos autores que los casos de rotura intempestiva no ejercen
influencia sobre la morbilidad puerperal, puesto que lo decisivo serd 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 infeccién. En nuestros casos que terminaron por falleci-
miento, de 13 habia ocho con rotura prematura o precoz y tres con tempestiva,
ignorandose 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, si tiene valor si afiadimos a que en los 37 casos con infeccidn puerperal
en que pudimos anotar el tipo de rotura, habia once prematuras, siete precoces,
catorce tempestivas v cinco tardias. '

INTERVENCIONES, EPISIOTOMIAS Y DESGARROS

Consecuencia de las diversas y més frecuentes circunstancias que pueden
aparecer en el parto de las primerizas de edad. resulta un mayor niimero de
intervenciones, segiin podemos reproducir de los diferentes datos revisados,
siendo el forceps y la episiotomia las intervenciones méas empleadas, Asi, Vor-
liceck-Jelineck, comparando los firceps habidos en las primerizas de veinte a
veinticineo afios v en las de treinta a treinta y cinco, obtiene un 4.3 por 100 v
un 26 por 100. respectivamente: Kashdan, en las de veintiocho a treinta afios
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



NoOM. 6 EMBARAZO. PARTO Y PUERP. EN PRIMERIZAS DE MAs DE 27 ANos 343

ciento: Losell. un 33 por 100 en las de méas de cuarenta afios; Bottiroli, un 35.36
por 100: Mickulicz- Radecki, un 29,1 por 100 en la estadistica anterior a la guerra
de 1914-1918 y un 22,01 por 100 en la estadistica de después. ete.

Respecto a la episiotomia, Nakadima encuentra en sus casos un 42,7 por 100
de episiotomias y desgarros, y Bedoye un 54,7 por 100.

El niimero de casos intervenidos es, segin Limpach, un 13.88 por 100 en
las primiparas afiosas 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 primiparas de edad corriente: Puppel, un 42 por 100; Bedo-
ya. un 30 por 100, ete.

La cesarea en las primiparas de edad y segiin los trabajos reyisados, sdilo
se acepta como indicacion originada por la edad en muy pocos casos. v cuando
ademas se anade alguna otra circunstancia. Asi, Quigley dice practicarla rara
vez, debido a causa de rigidez de las partes blandas, La edad sélo fué en 2,9 por
ciendo, la tinica causa y después de ensayo de parto. Nathanson practicé la cesi-
rea en el 10,75 de los casos, pero dice que la edad no fué la principal indicacién.
Lossell 1a rechaza como sistematica y sélo la emplea cuando la madre desee
vivamente un hijo, exista alguna condicién social. presentacion anormal (inclu-
vendo nalgas), o cuando el parto se prolongue (empieza el segundo dia) y las
circunstancias ain lo permitan. Bedoye también la limita a casos de excepcion.

Los datos recogidos de nuestros casos en grupos, como venimos haciendo.
v en total, son los siguientes:

Grurpo 1.9 (280 casos).

P OTORT S scvmrs i & wck 5 SR & @ oo 8 FTATR S B0 30 8 T 34 (12,1 %).
CEBTaAS . s o s e A & o L e 0 12 ¢ 4.2 %).
Operaciones reductoras del feto,......... 10 ( 3.5 %,).
Versidn y extraceidn .. ........c....... 2 (0,71 %)-
Extraceion de malgas ... 3 (1.07 %)
Dilatacion de cuello ,, . ... ... ... ..... Z (0.7 %)
Extraccién manual de placenta.......... 8 (2,8 %).
Extraccion de resto placentario.......... 1 (0,35 %).
Miomectomia en puerperio.. .. ........... 1 (0,35 %),

En total se realizaron 73 intervenciones (episiotomias aparte) en sesenta v
tres (22,5 por 100) enfermas operadas.

Episiotomfas. ..... 67 (25 %) P.m .intenremr'.ién winae A5(16,7 ).
Sin intervencionm....... 22:(:8.2:%)
(462 M eiocy i
Cradn 10 wsveswsais 25193 %)
Desgarros,, ...... STA2LZ %)< Grado 20 Jovaiiainns 20074 %)
Grada: 3.9 s aeens 2 (0,50 %),
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Grueo 2.0 (78 casos).

G CEDS s 1111 w7 mis chxter arer e 2 8" m At o3 5541 B 8 (10,2 °)
C BB NG M T d Ko a5 e Y i o e | 4 ¢ 5.1 %)
Operaciones reductoras del leto, . ....... .. Z2(2:5 %)
Versidn y extraceidn . .., ... ....,. S O .
B ETACCIORN DAlEAS 10 2 o i 2o aiasmivica 5 5 Y (12 %)
Dilatacion euello .. ..., 14 3,2 %)
Extraceion mamaal placenta... ........... 4 ( 5.1 9)
Miomeectomia en embarazo .. ............. 1 (1.2 %).
Apendicectomia en embarazo .. ... ... 1 1,2 953

En total se realizaron en este grupo 23 intervenciones (episiotomias aparte)
en diecinueve (24.3 por 100) enfermas operadas.

Episiotomias ... 18 (243 9)). Por intervenciéon.. . ... 9 (121 =L).

L3 %) s : Sin intervencidm,. . . ... 9. (121 ).
33 7).

( Desgarros. . ..... 20 (27.02 20). \Grado L iowaniains 10 (13.5 “).

BEA0 2 conemarimarn  LOCABGI RS

Grupo 3.9 (52 casos),

B IO St 5 aamesamr sl s 0 Ll W L 10 (19.2 %),
Version ¥ extracoibit . vvvrszeramnionss 1 { 1.7 %)
Dilataeion euellovoo: o connis oouans: STI I L)
Lixtraceisn manual placenta. .., .. ..., ... 4 ( 7.6 %).
Extraceion trozo placentario ....o......, I T L7 %%).

En total se realizaron 17 intervenciones (aparte episiolomias) en quince
(28.8 por 100) enfermas operadas,

Episiotomias ... .. 0 (LT3 ek ??r .intcrven{r.iﬁu coeene 8153 .":;‘)'
Sin intervencion , . ... .. L ¢1,7 %)
LB MEN 510 00 640
Desgarros,, ... ... . 9 (17.3 ). Grafdo) L0 emnirare page na 7 (l:’i,-l- )
Grado: 20 ovuy s wonas 2( 3.8 "%k

El total de intervenciones en los tres grupos es el siguiente:

TR, o W S D . N 52 (12,6 9.
Eesfreas. o u i vy s e e Y Vi e s 16 ( 3.0 o,

Operaciones reductoras del feto......... 12 ¢ 29 %)
Version con extraceidn ... .... ..o ..... 4 (0,97 %)
E X trabeiti i BalEns e o svicmine s (s s 4 (097 %)
Dadatacionenello:ose io s e, 4 (0,97 %)
Extraccién manual placenta..., ., ..... 16 ( 4.06 °,

Otras intervenciones. ...........,. P > (126 %)
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El niimero de intervenciones (aparte episiotomias) fué de 113 en noventa
v siete (23.6 por 100) enfermas operadas, Hay que advertir que en este 23.6
por 100 de enfermas intervenidas figuran todas las causas patolégicas que pue-
den sobrevenir en cualquier edad: es muy dificil e incluso imposible el separar
los casos en que la intervencion se debe al exclusivo hecho de ser una primi-
para afosa.

Las episiotomias fueron 100 (25.3 por 100). de las que 62 fueron por inter-
vencién a continuacién (15.7 por 100) y 38 (9.6 por 100) como tinica intervencién,

Los desgarros fueron 86 (21.8 por 100): de grado 1.2, 52 (33,1 por 100):
de 2.0.32 (8,1 por 100): de 3.9, dos (0.50 por 100).

Entre episiotomias y desgarros, hubo 186 (47,2 por 100).

La cesarea no fué practicada nunca por el solo hecho de 1a edad: esto no quie-
re decir que en determinadas circunstancias sea admitida.

PIRcents, prévin:. ¢y omliay € o e s L akids 3
T BT e B 2
Wstreshies pllvicar:a iondae 0020w L ek L0 5
Las practicadas fueron | Estrechez pélviea y nalgas. ... .., ......., 1
PBTe =580 wis wd Bk o s Pelvis plana raquoitica. .. .ooocsii oo 2
Pelvis enana y obstrueeién congénita orificio
BT Tl i e S et S AT puge L)
Mioma en cuello y procidencia cordan.... |
Incarceracion quiste dermoide. ..., ..., |
PUERPERIO

A consecuencia de las diversas dificultades v accidentes que pueden sobre-
venir en el parto de las primiparas de edad, el puerperio esti notablements
influenciado en sus aspectos de mortalidad y morbilidad. En nuestros casos las
causas de la muerte fueron:

Dos, por eclampsia (tratamiento Stroganoff),

Uno., por edema agudo pulmén (extraccién manual nalgas en cardiaca),

Uno. por insuficiencia hepatica (dilatacion manual cuello. firceps).

Uno, por diseminacién tuberculosa (forceps).

Dos. por shock (dilatacion cuello y forceps: nada en corazén ni ttero. v
basiotripsia por estrechez pélvica seguida de extraccién manual de placenta).

Uno. por neerosis de mioma en el puerperio; miomectomia.

Cinco. por infeceién puerperal.

Las cineo infecciones puerperales fallecidas fueron:
Extraccion nalgas v manual de placenta.
Extraceion manual placenta por atenia,
Embriotomia, fiebre; extraccién hombros laboriosa.
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Decapitacién en presentacion hombro,

Extraceién manunal placenta por retencién.

La mortalidad de nuestros casos fué la de un 3.10 por 100, cifra semejante
a la de Bedoya (3.5 por 100) y mas elevada que la de Nathanson (1.61 por 100),
Mickulicz- Radecki (1,4 por 100), Puppel (1 por 100), ete, Es de sefialar que la
causa de muerte al igual que sucede en la causa de las intervenciones, no siempre
depende de la particularidad de ser primipara de edad: es muy dificil desglosar
exactamente aquellos casos en que la edad fué Ia culpable de intervencion o de
la muerte. Es posible que si de esta mortalidad global se separase la debida sélo
a la condicién de primipara 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, ignorindose los otros dos.

Las cinco infecciones puerperales fallecidas, tres con extraccion manual de
placenta. ya eran casos impuros a su ingreso: en dos habia 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:

Infeeeion puerperal grave ..o 3 casos.

Infeccion puerperal media y ligera........... 48 »  (fiehre sobre 389.)
Fistula vésico-vaginal.. ..cuuins e v L »

Oy e SR A R e e e e T 2. »

MEASTIMIE. o i o3 vmsmia S TReL w a3 F RN BT 15 »

Respecto a las posibilidades de lactacién, no aparecian datos consignados
mis que en algunas historias, Revisando lo dicho por distintos autores, parece
ser que raramente e¢s 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 afios; Vorlicek-Jelineck. Naka-
dima. etc.), en contra de los obtenidos por otros (Mras, Segre, etc.).

Distribuidos ¢n los tres grupos que venimos haciende, resulta asi:

Grupo 1.0, 288 casos: 159 masculinos y 129 femeninos.

Grupo 2.9, 79 casos: 37 masculinos y 42 femeninos.

Grupo 3.°, 54 casos: 34 masculinos y 20 femeninos,

Ha habido 34 fetos con caracteristicas de prematuridad, 380 de término y
siete que podriamos considerar excesivamente grandes,
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Quigley dice no encontrar nifios més grandes que en las otras primiparas.
y Nathanson no da importancia a la influencia de la edad sobre el peso, sexo
o longitud. 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 didmetros de la cabeza sélo aparecen anotados en contados casos, por
lo que no se ha tomado en consideracion.

Nathanson encuentra tres veces mas mortalidad fetal que en las primiparas
de edad optima. La mortalidad fetal, segin Sechrider, es de 5,9 por 100; la de
Mertens es de 7.2; la de Limpach, de 8.1: la de Vorlicek-Jelineck. de 9.8 por 100
en las de treinta a treinta y cinco afios, en contra de un 2,7 por 100 en las de
veinte a veinticinco afos; Lossell, la de un 13 por 100 en las de cuarenta afios
para arriba; Bedoya, la de un 17.3 por 100.

Nuestros datos son los siguientes:

IR AR RN e g 1 crcworatiics, moer e o g s R SN € L LR 380 (902 “)).
Nacidos muertos (10 macerados). .. ......... . ... I B L) R
Mueren en los siete primeros dias ................. 20 ( 4T o)
Mortalidad total .. .......... ... S Ve S 6L (14,4 2.
Nacieron con asfixia azul pronuneiada,. ......... ... 36 ( 855 9)).
Nacieron con asfixia blanca ....................... T € 16 %6).
Sufrieron ataques en los primeros dias ... ... ....... 1)

La mortalidad en los siete primeros dias fué por las causas siguientes;

Por hemorragias intracraneales.......oooicoiinennn. 3
Por amomalia cardiaca............cc.oieiinanrinn, 1
Por Aehilidad Conpenita: ;i vus samsa s saivaimyive 5w 5
Por hemorragia umbilical.. . ... ..................... l
Ponanliscin BIOGE cuceiasm i s b vem s 3 = sviaisia 9

No hemos encontrado ningin caso de monstruosidad.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se exponen los resultados, haciendo algunos comentarios y comparacio-
nes con otras estadisticas. del embarazo. parto v puerperio de 410 primerizas
mayores de veintisiete afios procedentes de los Servicios del Prof. Usandizaza
en la Facultad de Medicina de Zaragoza y Casa de Salud Valdecilla, formando
por la edad estos tres grupos: 1.9, de veintisiete a treinta y uno aiios; 2.9, de trein-
ta y dos a treinta y seis afios; 3.%, de treinta y siete a cuarenta y cinco afios.
Los datos obtenidos. son los siguientes:

1.o El tanto por ciento de primiparas de edad y por grupo es de 5.3 por 100,
L4 por 100 y 0.9 por 100, respectivamente. correspondientes al 7.7 por 100
de 5.270 historias de partos revisadas.
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2.9 Se fija la edad de veintisiete afios como la de primeriza afiosa, basados
en las modificaciones histolgicas que se producen a partir de los veinte aiios,
3.9 No parecen existir grandes diferencias para el acto del parto entre
las primiparas de edad casadas viejas y las primiparas de edad casadas tem.
pranamente.

4.0 Existe un elevado nimero de menarquias después de los dieciséis afios
(27.8 por 100). pero no parece tenga la significacion desfavorable para el parto,
como se pretende asignar a dicho dato. representando un infantilismo culpable
de una concepeion tardia v de anomalias de la contraceién.

5. El embarazo aparece mas complicado que en las primiparas mis jove-
nes. Hay mas toxicosis, mas gemelares (2,6 por 100) v més partos prematuros
(7.3 por 100). La cifra de miomas es la habitual y los embarazos prolongados
fueron dos. La lies 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 y
pre-eclampsia (2.10 por 100). por tratarse de pacientes que ingresan en la clinica.

6. Aparece un elevado niimero de partos de nalgas (7,0 por 100), presen-
taciones occipito-posteriores (1.8 por 100) y transversas bajas (1.2 por 100).
asi como de deflexion (1.4 por 100): no aparece aumentado el de situaciones
transversales (0.47 por 100).

7.0 Las anomalias pélvicas en total se presentan en un 5.1 por 100.

8.0 Abundan las anomalias de la contraccién en la forma de debilidad
primaria v secundaria.

9. La duracién del periodo de dilatacién fué en conjunto de 24 horas.
Por grupos, 22 horas y 45 minutos. 25 horas y 40 minutos y 27 horas y 45 minu-
tos, respeclivamente.

10, La duracién del periodo de expulsion fué. en conjunto, en las no inter-
venidas, de 4 horas. y de 5 horas v 25 minutos, anadiendo los casos que termi-
naron por intervencién. Por grupos, fué de 3 horas y 40 minutos, 4 horas y 5 ho-
ras v 30 minutos, respectivamente. Anadiendo los casos que terminaron por
intervencion, sube respectivamente a 5 horas v 45 minutos. 4 horas y 10 minu-
toz v 5 horas y 45 minutos.

11.  El tiempo de expulsién del polo fetal desde que se ve enina contraceion
hasta 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 un 14,2 por 100 si solo consideramos los casos que
mueren en las maniobras de extraceién de la cabeza Gltima. El (oreeps, en este
caso. ha sido empleado tres veces con éxito.

13. El periodo del alumbramiento tuvo una duracién media de 20.5 minu-
tos. Las hemorragias aténicas se presentaron en el 9.1 por 100 de los casos y
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se hizo Credé en el 7.1 por 100 de los casos. Hubo que hacer dieciséis extraceio-
nes manuales de placenta y dos de trozo placentario. en total un 4.5 por 100.
que originaron una mortalidad de nn 22.2 por 100.

14. La duracion total del parto fué de 28 horas y 20 minutos en los casos
¢n que no hubo intervencion. v de 29 horas y 45 minutos si se ailaden los casos
en que la hubo. Por grupos, fué para las no intervenidas de 26 horas y 45 minu-
tos. 30 horas y 35 horas y 35 minutos. respectivamente. y afnadiendo los casos
intervenidos subié a 28 horas y 50 minutos. 3( horas y 10 minutos y 33 horas
y 50 minutos, respectivamente.

15. La rotura de la bolsa de las aguas se realizé de un modo prematuro
en el 22,02 por 100 de los casos: precoz, en el 22,81 por 100; tempestiva, en el
37.11 por 100. y tardiamente. en el 17.80 por 100. Con el aumento de la edad
aumenta el namero de roturas prematuras v precoces. FEn los casos de rotura
prematura y precoz hay un elevado nimero de ellos con dilatacién y parto de
corta duracion, existiendo también varios en que la dilatacion completa aun no
se aleanzé a las 40 horas. Del mismo modo sucede en los casos de rotura tempes-
tiva y tardia. Sin embargo, en los casos de rotura prematura y precoz, el mayor
niimero de casos corresponde a una dilatacion y parto rapido; menor al de rotu-
ra tempestiva v tardia:z por el contrario. los partos lentos son los menos en el
caso primero y los mas en el segundo. La rotura prematura y precoz tiene im-
portanecia respecto a la posibilidad de infeccién: en 13 casos fallecidos después
de intervencién por varias causas. en ocho hubo rotura prematura o precoz
v en 37 con infeccion puerperal la rotura fué prematura once veces, precoz
siete, tempestiva catorce y tardia cinco.

16. El ndmero de casos intervenidos por cualquier causa patolégica (no
figuran los de episiotomia) fué, por grupos, de 22.5 por 100, 24.3 por 100 y 28,8
por 100. respectivamente. El total es de un 23.6 por 100.

Entre los tres grupos, las episiotomias fueron 100 (25.3 por 100). de las que
sesenta y dos (15,7 por 100) fueron previas de intervencion, vy 38 (9.6 por 100)
como tnica intervencién. Los desgarros fueron 86 (21.8 por 100): de primer
grado, 52 (13.1 por 100): de segundo grado. 32 (8.1 por 100). y del grado tercero,
dos (0.50 por 100). Entre episiotomias y desgarros hubo 186 (47,2 por 100). La
cesdarea no fué practicada nunca por la sola indicacion de la edad.

17. La mortalidad global fué de un 3.10 por 100; Ia atribuible al solo hecho
de ser primipara 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 de 3.050. La mortalidad en el momento de nacer. fué de 9.7 por 100, y en
los siete primeros dias la de un 4.7-por 100, La mortalidad total fué de un 14.4
por 100,
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GRANULOMA COLESTERINICO PSEUDO-TUMORAL

par

K. Oliva Pricgo

Los granulomas colesterinicos son extraordinariamente raros, v asi tenemos
que Brande ', en su trabajo publicado en 1942, ademds de mencionar su ecaso,
en el que coexistian granulomas colesterinicos con un quiste timico distépico.
recopila las siguientes observaciones:

Herxheimer *, en la vesicula biliar: en ol pulmén, Stahel-Stehli 3, Dugge ¢
v Wehlwill y Holm ® en el ingulo de la cimara anterior entre corvides y reti-
na. Henke % en el plexo ventricular en los caballos, Schmey 7: en los ganglios
linfiticos en el sprue. Kloos *, v en los xantomas de células gigantes intra-
articulares, por Willeneger ®. Como se ve, muy pocos casos en la literatura
mundial. siendo atin mis raro que el granuloma colesterinico aleance un tan
gran tamaiio. que pueda ser confundido en su aspecto macroscipico con un
tumor, como ocurrié en el caso citado por Oberndorfer ' en el Handbuch de
Heuke-Lubarsch,

El aspecto l’lli(‘]'n.‘nui]'—'i(tl‘} del Erunuluma colesterinico es tipico: esta consti-
tuido por untejido de granulacidn en el que llama inmediatamente la atencién. en
las preparaciones usuales de hematoxilina-eosina, la existencia de numerosas la-
gunas, irregularmente repartidas, de forma fusiforme y perfectamente limitadas.
Amurallando. pediamos decir, a estas lagunas. se encuentran tipicas células gigan-
tes de cuerpos extrafios. Estas células tienen forma redondeada o alargada, en
correspondencia a los eristales a que incluyen. El protoplasma se tifie con inten-
sidad y de una manera homogénea de rosa. Oscila ¢l nimero de sus nicleos,
que raras veces pasa de 25 a 30, y tienen forma mds o menos alargada, con
armazon cromatinico uniforme y dos nucleolos por término medio. Es muy raro
el encontrar niicleos compactos o piendticos. Su situacién es diferente: en parte
¢n forma de banda en los bordes celulares, a lo largo de las lagunas menciona-
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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 accion
de reactivos especiales, se comprueba que
las lagunas estin formadas por cristales
de colesterina.

Esta constitucion histolégica es ex-
traordinariamente parecida a los llama-
dos parafinomas, o sea, granulomas de
aspecto tumoral producidos después de
inyecciones de parafina o de aceite con
fines cosméticos o terapéuticos, como en
los casos de Watson Y, Fisenstadt *2, Bi-
vona ¥ v Bolam ', También los parafi-
nomas tienen importancia en medicina de
guerra, como ha hecho resaltar Granai 1*
especialmente, al dar a conocer cuatro
€asos propios.

Fig. 1 Nuestro caso es el siguiente: Enfer-

mo de sesenta anos, casade, que se pre-

senta el afio 1940 en la Consulta de Urologia. Niega el haber tenido blenorragia
y afirma haber padecido sifilis hace veinte afios. De otras enfermedades sufridas
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hace referencia a dolores en regién renal derecha. que no cansaban ningin
trastorno en la miccion, Tl 5-IX-1940, a las doce de la noche, tuvo un fuerte
dolor en regién venal izquierda con irradiacion hacia zona umbilical, que le durd
toda la noche. no orinando durante éL. v haciéndolo después que cesi en bastante
cantidad. El escroto se le hincho.

Tiene una frecuencia diurna cada dos horas y noeturna de tres. Ne tiene
dolor ni escozor. El aspecto de la orina es trasparente ¥ no conticne sangre.
Tiene un hidrocele del lado izquierdo. Rechaza la operacidn que se le propone.

El 18-X1-44 vuelve con una gran ulesracién en escrote de forma redondea-

Fig. &

da. de cinco centimetros de diametro. de fondo grisaceo. dura, indolora y con
ganglios linfaticos infartados (Fig. 1).

Se le enyia al Servicio de Dermatologia, el cual contesta que no hay nada
luético.

En vista de ello se le punciona el hidrocele del lado izquierdo, encontrando
el testiculo doloroso y dando la sensacién de estar aumentado de tamano. En
¢l lado derecho parece que hay un hidrocele pequefio.

Se le propone la operacion, que es aceptada. siendo ésta realizada por el
Dr. Picatoste.
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Anestesia general, Descripeion de la operacion: Se libera el hidrocele izquier-
do con Ja masa tumoral. Se punciona y abre la vaginal, que esti enormemente
engrosada, encontrindose ¢l testiculo completamente atréfico.

Se hace castracion. dejando tubo de desagiie.

Se punciona el hidrocele derecho. para en su dia ser operado.

La herida cierra por segunda intencién, siendo dado de alta a los veintiocho
dias de la intervencién.

La pieza que enviaron a nuestro Servicio éra aproximadamente del tamaifio
de la palma de una mano, con un grosor de tres centimetros, Mostraba un color
gris-rojizo y era de regular consistencia.

En las preparaciones microscépicas examinadas, no encontramos nada que

o, I

Fig. 4

nos hiciera pensar en la existencia de un proceso tumoral. aprecidndose en cam-
bio un tejide de granulacién, con abundantes eosindfilos, polinueleares y linfo-
citos, Pero lo que inmediatamente nos sorprende es la existencia de numerosas
lagunas de forma predominantemente fusiforme (Fig. 2). Observando las prepa-
raciones a mds aumentos vemos que dichas lagunas estin enmarcadas en célu-
las gigantes tipicas de cuerpos extrafios, con numerosos nicleos (Fig. 3). Practi-
camos las técnicas recomendadas en ¢l ya mencionado trabajo de Stahel-Stehli ®,
comprobando, como ya habfamos supuesto, que se trataba de cristales de coles-
terina, lo que nos permitié sentar el diagnéstico histopatolégico de granuloma
colesterfnico (Fig. 4),

Nos parece interesante este caso por su extraordinaria rareza, segin hemos
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dicho al principio. En la literatura espaiiola, desde luego, no hemos encontrado
ningiin caso semejante. Igualmente nos parece muy interesante el que el
granuloma haya alcanzado un tamano tan grande, que por su aspecto macros-
edpico nos produjo la impresion de que ce trataba de un proceso tumoral, cosa
que ocurrio también en el va mencionado caso de Oberndorfer 1%, que se aseme-
jaba mucho a nuestro caso por su localizacién, aun cuando aquél fuera mas pe-
querio, pues solo alcanzaba el tamaifio de un testicalo normal.
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ERUPCIONES CHTANEAS POR LAXANTES CON
FENOLFTALEINA

[rar

v Navaoreen Martin

Fxiste wna burga serie de medicomentos, cayva enomeracion detallada nos
cenparii demasindo espavcio. que introducidos en el srganismo hanano pueden
vriginar cn persongas predispuestas ciertos tipos i reaceiones eutaneds denomi-
pavfas comnnmente toxicodermias medicamentosas. La natvraleza quimien il
estos melicamentos es muy variadi, como tambica es muy diverse el aspeeto
de fas dermatosi= o gque dan logar, Asi se ven desde simples roseolas o eritemas,
cormy los prosducidos por wetales, hasta besivnes vegetantes, de tamaiio v relieve
exiraoedinario. como las provocadas en algunes casos por ecierbos ek alonad s
comnn el yode v ol o,

Hia especial caracteristicn olrecen las dermatosiz gue se presentan eon inali-
vidwos aensibilivados o ciertas cluses de medicamentos organicos, como son los
antipiréticos. analgésicos ¢ hipndticos, Son muy conacidos, por ao ser relativa-
siente rares, los denominados por Brocq eritemas fijos pizgmentarios, originados
por la ingestion de antipiving, aspirina, veramon, barbitiricos ¥ otros compues-
Lus ||r'rt|-n-u-:i|-u1 sl eslos grujpas, En ecatus cazos, aparcecn ¢n | Y |Jil'L pocas
finras després de la ingestion del medicamento, manchas eritematosas de mayor
o menor Lamaie, muy jruriginesas, que desaparecen a los poeos dias si vo se
renueva la medicacion. dejando una pigmentaciin morena que se disipa lenta-
mente, Toda nueva administracion del medicamento va seguida de las revivis-
ceneia de las antiguas lesiones v de la aparicion de otras noevas con andlogos
caracteres. Fstos tipos de toxicodermia. repetimos. son bastante conocidos.
Mucho menos lo son las que obedecen a la ingestign de fenolftaleina. producto
e coma es sabido, se utiliza por sus propivdades laxantes en multitud de pre-
parados comerciales e=pecializados,
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La accién laxante de la fenolftaleina fué descubierta por el farmacéutico
hingaro Vamossy. en 1902, La experiencia clinica posterior. comprendiendo
muchos millares de personas medicinadas con aquel producto, demostré que
podria ser utilizado con fines laxantes sin que se observaran trastornos téxicos.
Sin embargo, de vez en cuando, comenzaron a aparecer en la literatura médica
comunicaciones en que se daba cuenta de casos de intoxicacion provocades por
la fenolftaleina ingerida a dosis normales o francamente excesivas, en ocasio-
nes con resultado funesto. En algunos enfermos parecia tratarse de una accidn
acumulativa de la droga.

Entre las manifestaciones téxicas. no cutdneas, originadas por la fenolfta-
leina. se han descrito nefrosis lipoidea (Talley y Glemer), nefritis con hematuria
persistente (Rosenstein, Martinson). hemorragias viscerales y colitis ulcerati-
vas ( Cleeves). de curso mortal algunas de ellas.

Las erupciones cutianeas producidas por la fenolftaleina presentan frecuen-
temente el tipo del eritema fijo. como acontecia en la observacién princeps de
Abramowitz (1918). pero no son raras otras formas. La lesion eritematosa aparece
pocas horas después de la ingestion del medicamento, acompaiiada de prurito
y sensacién de quemazon, y va precedida casi siempre de trastornos generales.
como escalofrios, fiebre, algias musculares y articulares, Las manchas eritema-
Losas, que pueden ser de tamano muy diverso, desaparecen en 3-4 dias, dejando
una pigmentacién morena. Si se toma de nuevo el medicamento. las lesiones
reavivan con idénticos caracteres. Asientan en cualquier parte de la superficie
cutdnea y de las mucosas, teniendo localizacién preferente por escroto y periné,
donde originan un prurito insoportable,

Las placas eritematosas muestran en su comienzo una ligera descamacion,
pigmentindose en el centro. frecuentemente con aspecto reticulado o marmd-
reo. Algunas de ellas son. en ocasiones. francamente ampollosas. con formacion
consecutiva de exulceraciones, lo que ocurre siempre en mucosa bocal y genital.

Pero no son infrecuentes otras manifestaciones cutineas menos tipicas,
Newman ha recopilado las siguientes: 1. Pigimentaciones cuténeas grises. 2. Le-
siones deprimidas centralmente. 3. Lesiones cutdneas infiltradas. 4. Forma de
transicion a la urticaria (Shaffer). 5. Urticaria ((Corson y Sidliek). 6. Edema de
parpados (Sehlivek). 7. Equimosis conjuntival. 8. Estomatitis (Silberstein).
9, Placas linguales de aspecto eanceroso (Silberstein). 10. Lesiones semejantes
a perniones (Ceheer. Cole y Driver), 11. Erupciones vesiculosas. 12. Herpes
nasal recidivante (Rosenbloom). 13. Lesiones ampollosas. 14. Erupciones pen-
figoides (Scheer, Cole y Driver). 15. Eritrodermia difusa (Bernstein). 16. Paro-
niquia y distrofias ungueales (Campbel. Wise y Sulzberger). 17. Eritema multi-
forme, tipo herpes iris,

Esta larga enumeracion sefiala la diversidad de aspectos que pueden presen-
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tar las erupeiones provocadas por la fenolftaleina. aunque la mayoria de las
veces, como hemos indicado, ofrecen las mismas caracteristicas morfolégicas
«que los eritemas fijos debidos a la antipirina, salvarsin y barbitiricos.

El cuadro histoligico de las lesiones fué descrito por Wise y Abramouwitz.
consistiendo esencialmente en un edema considerable del cuerpo papilar con dila-
tacion moderada de los vasos sanguineos y espacios linfaticos e infiltrados dis-
cretos de células redondas. En la epidermis se observa edema parenquimatoso
e intersticial, desaparicién del estrato licido sin paraqueratosis, ligera acan-
tosis y aumento de los melanoblastos.

El niimero de personas sensibles a la fenolftaleina debe ser pequeiio, puesto
que a pesar de su dilatado uso son escasisimas las publicaciones en que se refie-
ren toxicodermias de este origen. En la rebusca de literatura efectuada con
motivo de esta comunicacion. sélo hemos encontrado algunos casos, principal
mente norteamericanos, muy pocos en Alemania y Francia y ninguno en Espa-
fia. Nosotros hemos visto los cuatro siguientes. todos ellos de clientela privada:

Casp 1.0 —Ilace 15 anos se presentfi en nuestra consulta un hombre de cinenenta v dos afios
que cuenta, que desde hace enatro afios, viene padeciendo cada tres o enatro meses brotes deuna
dermatosis muy molesta, por lo que consulté con nn ilustre dermatélogo madrilefio quediagnos-
tied su enfermedad de urticaria pigmentaria. Como los brotes seguian a pesar de los mas varia-
dos tratamientos, habia sido explorade también por un afamado internista, que encontrd ligera
insuficiencia hepatica, por lo gque estaba sometido desde hacia cuatro meses a un régimen espe-
eial y o inyeceiones de pequenas dosis de insulina.

Cuando le vimos por primera vez no qnedaba de su Gltimo brote, aparecido hace unos veinte
dias, mis que una ligera dermitis eczematosa de cara, cuello y cuero cabelludo, que cedis facil-
mente a una pomada reductora. A nuestras preguntas niega la ingestién de ningiin otro medi-
camento aparte de las invecciones de insulina,

Vielve a consulta pasados 14 afos. Dice gque de vez en cuando vienen presentindosele los
brotes de la dermatosis urticariana. Il dltimo halia aparecido hacia ocho dias y atin persistia.
A la exploracién se apreciaba la existencia de un gran niimero  de placas eritematosas. infiltradas.
de unos enatro a ocho centimetros de diimetro, en gran parte confluentes, generalizadns, en
fase descamativa, Algunas de ellas eran francamente ampollosas, En escroto las lesiones eran
exudativas, Eidema a nivel de las articulaciones, El enfermo asegura gue este brote es idéntico
a los que viene sufriendo desde hace 20 anos, de igual localizacién y sintomatologia. Refiere que
siempre comienza con molestias gastrointestinales y que a las veinticuatro o cuarenta y ocho
horas aparece la erupeion, precedida de sensacion intensa de prurito y acompanada de trastornos
generales, liehre, artralgias, borrandose las lesiones cutdneas en ocho o diez dias, dejando ligera
descamacion v algunas manchas blangueeinas rodeadas de halo hiperpigmentado.

El enadro clinico de la dermatosis era tan especial que nos hizo sospechar estar en presencia
de una erupcién medicamentosa, Interrogado insistentemente el enfermo en este sentido negaba
que antes de sentirse enfermo hubiera tomado ningin medicamento. pern confesé (al fin) que al
sentir las molestias digestivas habia ingerido una pastilla de Laxen Busto, apareciendo la erup-
¢ion tres o cuatro horas mias tarde. Recordd entonces que siempre que se habia presentade el
brote habia tomado horas antes un purgante o laxante del mismo tipo,

Aclarada la etiologia del proceso v suprimido el farmaco. el enfermo no ha voelto a padecer
aquellos brotes tan molestos,

Caso 2.%—Hombre de cnarenta v cuatro afios, Hace 10 afios padeecid una dermatosis consti-
tuida por placas eritematosas nmiltiples, de diverso tamano, que asentaban en muslo y escroto,
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Se hicieron exudativas y tardd en cirar cuarenta dias. Pocos meses més tarde tuvo otro brote
idéntico deigual evolueionm y duracién. Haec un ano padecio gripe. <e purgé (no recuerdacon qué)
y parecio un nuevo brote, de iguales caracteres, localizado en piernas, muslos, eseroto y region
perianal, acompanado de intenso prurito.

Hace veinticnatro horas comienza un muevo brote, Por molestias géstricas habia tomado
pocas horas antes un sello de Laxante Y er, Coando es visto presentaba extensas placas eritema-
tosas, ligeramente infiltradas. acopando las caras antero-internas de amhos muslos v picinas;
conintenso prurito en piel de eseroto v regidn perianal, Bl Lrote ha ido acompaiado de e<ealo-
{rios con sensacion de fiebre y celalalgias,

Caso 4.0—Varon de cincuenta y seis afios, Autecedentes personales <in intercs, Padece de
estrefiimiento eronico. Desde hace muchos afios toma laxantes a base de fenolftaleina, Desde hace
nueve meses nota la presencia freevente de brotes urticarianos diseminades y fugaces, ace tres
meses comenzo a sufriv de intenso prurito en regién escrotal con eczematizacién v forumculosis
conseeutivas af rascamiento, Habia hecho diversos= tratamientos tépicos e internos sin encontrar
alivio de sn provite, Le ordenamos la supresidn de los laxantes fenolftaleinicos observando la des-

aparieion ripida de sus manifestaciones, que mucho tiemyo después no habian vuelto a presens
tarse,

Caso 1.0—Mujer de cineuenta afios, Padece de estrefiimiento crénico que la oblign a tomar
laxantes de diversa paturaleza. Presenta a temporadas una erupcion localizada sobre todo en
miembros, constituida por ¢lementos lenticnlares o numulares, eritematoso-pigmentarios, pri-
riginosos, La propia enferma habin hecho la observacién de que la ernpeién coincidia siempre
eon la ingestion de determinados laxamtes, Examinada la composicidn de éstos, comprobamas
que todos ellos estin compuestos de fenolftaleina. La supresion de su uso ha producido la des-
aparicién definitiva de nuevos brotes,

En resumen. de los euatro casos observados por nosotros. solamente uno
presentaba el tipo del eritema pigmentario, mientras que en dos las lesiones
eran francamente eritemato-ampollosas. En otro de nuestros enfermos, erup-
ciomes urticarianas y prurito escrotal intenso eran las tnicas manifestaciones
de la sepsibilizaciin a la fenclftaleina. Queremos hacer resaltar la existencia
en todos ellos de prurito, localizado en los hombres a nivel de eseroto v de una
intensidad insoportable, También debemos sefalar que en el caso tercero sdlo
después de muchos afos de ingestién de fenolftaleina se presentd la sensibi-
lizacion,

El dingnistice de las erupeiones debidas a la fenolftaleina. comao el de todas
las toxicodermias, es ficil si se piensa en ellas, Pero es yrecizo tener en cuenta
que este producto no sélo puede hallarse én medicamentos laxantes, sino tam-
bién. a lo menos en Norteamérica, segiin refiere Newman. en multitud de pre-
parados. como goma de masear, confituras, pasteles, helados, ete, Se utiliza para
colorear en rosa aquellos productos. En un caso de Mogil descubrio Kelley que
la erupcién era debida al uso por el paciente de una pasta de dientes contenien-
do fenolftaleina. Como en Espaiia existen polvos dentrificos con fenolftaleina,
lo que se reconoce por la coloracion rosada que adquieren al contacto alealino
de la saliva. es preciso pensar en esa posibilidad ante lesiones eritematosas o
eczematosas de causa osecura.

El diagnéstica diferencial puede yresentarse con ¢l eritema exudativo multi-
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LOS TUMORES DEL LIGAMENTO REDONDO

[rr

M. Usanslizaga

Los tumores el ligamento redonds utering constituyen un capitulo inte-
resante de la |r:||:uh]giu ginecoldgica, auue, Por seT poco frecuentes, =& les
concede hiabitaalmente ezcasa atencion, .ipr{wm.‘humlu la revision de la litera-
fura ‘Il""I Ill""].".'i hi‘i"hll i "l':!-"'ilrlu lll'l NI Ci=en IH‘"T—"‘”““L o= !l-ﬂ I'Hr{'l'i‘lu ‘1“1.'
seria nitil publicar un trabajo e conjunto sobire la cuestion.

FRECUENCTA

Los tumores del ligomento redondo son III"'I'I-"II:Iﬂi:Ih (ue se presentan con
relativa rareza on la clinica, pero gque. indudablemente, deben ser mii= [reenca-
tes ke loogque #e deduee de las pubilicaciones sobre los mismos,

Posiblemente es Walter (1796) el primero en deseribir un caso hallazgo de
autapsia. pera Luplay (1882) ¢s ¢l primero en publicar un trabajo sobre estos
tumores. Senger (1883) reiine doce casos recogidos en la literatura v personales.
Detber v Heveseo (18M) hacen subir a diceiséis el nimero de los fibromiomas
el ligamento redomlbo: Resthorn (LB99), a veintisiete, vy Emntanoel (1903), a
setenta y sei=. Tadded (1910) comnila ciento trece casos de tumores del ligamento
redoudn. Frewad (1910) publica un extenso trabajo de conjunto. aungue sin
intentar enumerar los hasta entonees publicados. Weisshaupt (1913) suma un
centenar de casos, La siguiente eompilacion de importancia es Ia de Toussig
(1914}, con eiento enarenta v un tumores del ligamento redondo. Horine (1933)
afade a fstos, treinta v seis casos publicados de 1914 a 1933, En este mismo
atio de 1933 se publican los excelentes trabajos de conjunto de Neumann y
Freund. que no pretenden anotar todos los casos hasta entonces aparecidos
en la literatura.

Es decir, que deben ser alrededor de un par de epntenares los casos publi-

l"} De Rer. E—‘I"“’_“ Misd, ¥ Ginecol,, tomg 3, ;_T;ig, 75, Lod3,
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cados 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 tan claras y evidentes como para afirmar termi-
nantemente que proceden del mismo, pudiendo ocurrir que se originen del
tejido celular pelviano o del mismo itero; también ha sucedido que se inclu-
van entre los tumores lesiones inflamatorias y quistes del conducto de Nuck:
finalmente, en un gran niimero de casos se trata de los llamados tumores con
inclusiones epiteliales, que hoy dia tenemos que comprender en las endome-
triosis, cuya clasificacién dentro de los tumores es mas problematica,

CLASIFICACION

Clasificacién segiin su naturaleza histolégica.—Ateniéndonos a la naturaleza
histolégica de los tumores. podemos incluirlos, modificando ligeramente clasi-
ficaciones anteriores, en los siguientes grupos:

I. Tumores primitivos,

A) Tumores conjuntivos.

L. Benignos.

a) Fibroma, fibromioma y mioma.

h) Mixoma,

¢) Lipoma.

d) QOsteoma.

2.0 Malignos.

@) Mioma maligno.

b) Sarcoma.

B) Tumores con inclusiones epiteliales.

C) Quistes dermoides.

II.  Tumaores secundarios.

Clasificacion segin la localizacién.—Las caracteristicas anatémicas del liga-
mento redondo. dado el complicado camino que recorre, hacen que los tumores
del mismo tengan diversas localizaciones. que podemos ineluir en los siguien-
Lles grupos:

1.0 Tumores intra-abdominales.—Estan situados dentro de la cavidad abdo-
minal. Puede ocurrir que se alojen totalmente en el espacio subperitoneal—bien
evolucionando 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 intracanaliculares.—Alojados en el canal inguinal, alli erecen
v se desarrollan, aunque es posible que secundariamente emigren al exterior,



NiMm, O TUMORES DEL LIGAMENTO REDONDO 367

El tamaiio de los fibromiomas del ligamento redondo puede ser muy varia-
ble, Desde pequenios nodulillos como lentejas hasta tumores muy voluminosos
que llegan a adquirir pesos tan considerables, como en los casos signientes:
Szathmary. 2.170 gramos: Petit. 2.500 gramos: Steidl, 2.680 gramos: Zikmund,
2.700 gramos; Freund, 2.880 gramos; Schneider, 4.000 gramos; Schlank, 4.820
gramos: Delbet. 5 kilogramos, y. finalmente. Leopold. 12 kilogramos. Este ilti-
mo tumor tenia una transformacion linfangiectdsica, La pieza correspondiente
a nuestro ¢aso no se pesd, pero se le puede caleular unos tres kilogramos, apro-
ximadamente.

Unas veces son Gnicos; otras, miltiples (Hirst, Davidson. Karnicki), Tam-
bién puede suceder que se presenten bilateralmente (Aman, Davidson, Winckel,
Kauffmann, Cullen).

La localizacién predominante es la subcutinea, y la mais rara, la intracana-
licular. Puede suceder que simultineamente ocupen dos localizaciones. Asi, se
han descrito prolongaciones intracanaliculares de un fibromioma intra-abdomi-
nal. Un caso de Freund que pesaba 2.880 gramos, con transformaciones quisti-
cas multiples, en su mayor parte se alojaba en la cavidad abdominal, pero
con una estrangulacion intracanalicular se continuaba con una tumoracion
subcutanea. En el caso de Steidl, el tumor primitivamente era intracanalicular,
pero secundariamente crecié 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 presentd un fibromioma subcutaneo
después de un acortamiento operatorio del ligamento redondo.

Los fibromiomas del ligamento redondo pueden sufrir las mismas altera-
ciones que los localizados en el iitero: Edema, degeneracion mucosa—ique algunos
( Walther) Mlaman impropiamente fibromixoma, pero que, en realidad, no per-
tenece a esa clase de tumores—ransformacién grasa, degeneracién hialina,
necrosis—incluso con formacién de edleulos de oxalato de cal (Valerio) y cal-
cificacién (Duncan)—e infeccion—nhasta con supuracion ( Chatillon)—han side
descritas repetidas veces. Asimismo pueden presentarse telangiectasias y lin-
fangiectasias.

Bajo la influencia de una gravidez, como también ocurre en los uterinos, un
mioma puede aumentar rapidamente de tamaiio ( Fatyol, Kleff). Ein un caso
de Mugnai el tumor estaba alojado en el labio mayor, y esto permitia com-
probar facilmente cémo crecia 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 torsign, eriginando el tipico cuadro
abdominal agudo,

Se han descrito auténticos rabdomiomas del ligamento redondo (Aichel



368 M. UsANDIZAGA Tomo VIIT

Figurelli, Lubenetz-Liaschenko, Roessle). Ninguno de ellos era intra-abdominal,
como era de esperar. teniendo en cuenta que sélo la parte del ligamento situada
en el canal inguinal contiene fibras musculares estriadas que recibe de los miseu-
los de la pared abdominal.

Mixomas.—Anteriormente hemos mencionado algunos casos de degenera-
ciéon mucosa de los miomas, a los que impropiamente se incluia entre los
mixomas,

Bona describe un enorme mixoma que tenia el aspecto de una tumoracion
quistica multilocular adherente a epiplon e intestinos y que no dependia del
Gitero ni de los anejos, procediendo, al parecer, del ligamento redondo derecho,
Estaba intimamente adherida al apéndice, en cuyo meso existian una serie de
quistecillos. Histolégicamente 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 easos de lipomas publicados ( Bernardbeig, Ducuing,
Klob. Rouston, Witte). y aun en esos es posible hacer muchas reservas respecto
a que auténticamente procedan del ligamento redondo, En el de Wite casi
seguramente se¢ trataba de una infiltracion grasosa de un fibromioma. En el
de Ducuing, el pediculo procedia del tejido grasoso preperitoneal que acom-
paiia al ligamento redondo. Los casos de Klob y Rouston no nos ha sido posible
consultar. Standiger niega terminantemente la relacién entre los lipomas de
la pelvis v los ligamentos redondos.

Osteomas.—Calzavara ha publicado un caso de formacion de tejido dseo
en el ligamento redondo. sin andlogo en la literatura. En realidad. ¢l mismo
Calzavara asi lo reconoce, no se le puede incluir entre los auténticos osteomas.
muy especialmente teniendo en cuenta que la paciente tenia una tuberculosis
genital con miltiples necrosis y calcificaciones.

Sarcomas.—Flatau y Roedler- Zipkin han descrito un interesante caso de
mioma del ligamento redondo, histolégicamente benigno, pero que se compor-
ta clinicamente como maligno, es decir, que se trataba de un auténtico mio-
ma maligno,

En la literatura hemos encontrado citados los siguientes sarcomas: Amann,
Bruhn, Constantinescu, Frigyesi. Fiirst, Kreusen, Lovrich, Maly. Martin y
Riidder, Minch, Riedermatter, Sanger. Schmidi, Taussig v Weber. Su gran
poder invasor hace muchas veces dificil el poder afirmar de dénde proceden.
Su tamaiio puede llegar a ser considerable, como el tumor publicado por
Schmidi, que pesaba ocho kilogramos. Microscdpicamente se han encontrado rtoda
clase de sarcomas, pero predominan los fusocelulares.

Quistes dermoides.—Se han comunicado diversos casos de quistes dermoides
a los que se hace depender del ligamento redondo (Amann, Colombino, Cushing,
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De Vicentits, Einaudi, Fischer, Fournier, Hornung, Lahm, Pestalozza, Sivekung,
Ulesco-Streganova). En honor de la verdad, también aqui hay «que hacer reser-
vas respecto a cudl es su implantacién primitiva, no siempre demostrada de
manera indudable,

La mayoria de ellos estaban situados subcutdneamente en la region inguinal,
El caso publicado por Lahm. del tamafio de una cabeza de nifio, estaba situado
intracanalicularmente. Los de Ulesco-Stroganova y Fournier eran intra-abdo-
minales,

Es dificil explicarse la produceion de quistes dermoides en el ligamento
redondo. La teoria que les hace derivar de las células germinales ( Wilms, Pfan-
nenstiel) es dificil de compaginar con esta localizacién. La teoria blastomérica
( Marchand, Bonnet) tal vez fuese mas aceptable, porque realmente es dificil
creeér que se desplacen gérmenes ovulares a lo largo del ligamento redondo.

Tumores con tnclusiones epitelioles.—Hasta hace pocos afios, en los casos
publicados de fibromiomas era muy frecuente sefialar la formacién 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 hecho necesario el incluir entre éstas aquellas formaciones, En otros casos,
las supuestas inclusiones epiteliales no eran mas que quistes de conducto

de Nuck.

La aparicion de tejido endometrioide fuera del abdomen en el ligamento
redondo es un firme argumento en contra de que todos los focos heterotépicos
se produzean por implantacién directa de trozos de la mucosa uterina. Sola-
mente podria admitirse asi 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 localizacion tampoco podria argiiirse
la metaplasia del endotelio peritoneal, Solamente seria aceptable que las forma-
ciones endometrioides creciesen a lo largo del ligamento a partir del ttero, o
que se originase por la transformacién de células embrionarias. Por ¢l contrario,
las endometriosis localizadas en la porcién abdominal del ligamento redondo
tenemos que considerarlas como un caso particular de las endometriosis abdo-
minales.

Aproximadamente el 2 por 100 de las endometriosis publicadas ofrecen una
localizacién inguinal, pero estimamos que la proporcién con (ue se presentan
en la clinica debe ser mucho menor, ya que no se publican muchos casos de
endometriosis de otras localizaciones por considerarlas sobradamente conoci-
das, y, por el contrario, si se hace en la mayoria de las inguinales. Como su
estudio debe hacerse dentro del cuadro general de las endometriosis, renun-
ciamos a ocuparnos de ellas en este trabajo.
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ESTUDIO CLINICO Y TRATAMIENTO

Sintomatologia.—Los tumores benignos del ligamento redondo no producen
otros sintomas (ue los que originen mecinicamente como tal tumoracién. Pre-
dominantemente, sintomas de compresién, en los tumores intra-abdominales,
sobre los drganos 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
més manifiestos que en los tumores libres en ¢l abdomen de igual tamafo.
Alguna vez, la misma paciente ha observado la existencia de un tumor, lo cual
ocurre especialmente en los intracanaliculares y en los subcutaneos.

Cuando sobrevienen accidentes en la evolucién de los fibromiomas—necro-
sis, infeccidn, torsion. ete.—. tienen la natural repercusién en el cnadro clinico.

En los sarcomas, junto con otros signos de malignidad, se ha sefialado la fre-
cuencia de fiebre producida por procesos de destruccién celular y de reabsorcién.

Diagnéstico.—FEn los tumores del ligamenito redondo intra-abdominales el error
miés frecuente es con los tumores del ovario y con los del ligamento ancho.
Si no se logra en la exploracién clinica aislar el fitero, se tomaran por un mio-
ma uterino. Mucho menos frecuente es la confusién con tumoraciones anexiales.
quistes hidatidicos, embarazos extrauterinos y tumores pélvicos y parietales
extragenitales. En realidad, el diagnéstico de los tumores del ligamento redondo
con evolucién intra-abdominal se hace siempre en la operacion.

En los tumores del ligamento redondo intracanaliculares, en primer lugar,
se ofrecen al diagnéstico todas las variedades de hernias inguinales—lipoma
preherniario, epiplén, intestino, vejiga y ovario—, asi como los quistes por
obliteracion incompleta del conducto de Nuck (Hydrocele muliebris).

En los tumores del ligamento redondo inguinales es posible la confusion con
hernias inguinales y crurales, quistes por obliteracion incompleta del conducto
Nuck, procesos patologicos de los ganglios linfiticos—adenitis en infecciones
banales. sifilis. chancro blando, linfogranulomatosis inguinal y tuberculosis,
asi como metdstasis tumorales ganglionares—y endometriosis.

Finalmente, los tumores del ligamento redondo situados en el labio mayor
pueden tomarse por hernias irreponibles, varices, elefantiasis, quistes de la glin-
dula de Bartolino y toda clase de tumoraciones del mismo labio mayor.

Tratamiento.—EI tratamiento de los tumores del ligamento redondo es siem-
pre quirirgico, excepto en los sarcomas, en los que frecuentemente, cuando se
reconocen en la clinica, ya han sobrepasado los limites de la operabilidad v 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,
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Pelw: The, P, de Juan

IMPORTAMUIA TERAPEUTICA DEL SISTEMA VEGETATING DEL G1DO

poE

d. He Mazola

Exsre enool oidu una doble inervacidn vegetativa, que explica la esistencia de
un ehtodi do vaseconstriccion con bipoexcitabilidad, correspondionte o una
simpaticotonin, v e eapede e gumento e la excitabilidad Jaberiatica con
temimenes tipiros do predominio del parasimpatico.

Las fibrus vasomoinras, spoe discorren por la cadens stmpitien ercvical, Tor-
o plvves nerviasis peeiarteriales, PV GFRgen s encaenli en lire granglins
repvivabes <higuitiess superive © ilvrior,

[t de fos plevos mace del ganglio corvieal inferior mediante Glites necy o,
gue. smmendn I artena vertebiral, se contimia con ¢l plexo nersioso que rodea
L urteria basilar, siguiendo v artena lnberintion torminindo. con fletes neuros
shmpiticos, spue s# distribusen con las tres comas Leeminales de la arteria lale-
rintica: ramya coclear, rama vestibular v rama eloces-vestibular,

El segundo plevs, pericarotidea. sue emana del ganglio corvival superior, da
unoe (ietes que se anustomesan con e oervio petroso-profamio v con el nervio
de Javebgor, Tormamdo vas red servioss en la |mrl"tl fnterna de Jo caju,

Evisten annstomisiz al nivel de Ia pared interna de Y vaja, entee ol plexsa
de da arterin vertebral o ol plexo pericarmiden, naciendo los filetes vosomotares
del pide interno, preci=amente de estas anastomosis.

Existen. asimizmo. a través del poligono de Willi<, anastomosis de fos plexos
dean lado v lie del uien,

Debemos citar la existenvia de [ilitns rivecisimpritices en liw pates Y11y VL,
que pacen en fos nicleos ale rstos nervios a nivel del bulbe v protuberanca ¥
ganglio geniculado. Son llbras que zalen del ganglio de Searpa v del nervio
intermediarin de Weishers: atcibuvéndose tamlidn caracteres pasasimpitivos
w bwe bibras del nielen triangular,
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Sefialaremos la existencia del paraglanglio timpanico alrededor del nervio
de Jacobson, de indudable importancia vascular,

Es interesante el valor que en la regulacién vascular endocraneal juega el
seno curotideo y el corpisculo de Haller; las fibras simpaticas participan en la
constitucién del plexo nervioso periglomular, aunque cruzan el glomus earo-
tideo. sin penetrar en los islotes glandulares; la inervacian de estos islotes esta
a cargo del ramo carotideo del noveno par, o nervio sinusal de Hering, v las
ramas amielinicas que se encuentran serian ramas terminales de fibras mielini-
cas de esta rama del nervio glosofaringeo.

Ciertas fibras nreviosas vasosensibles del seno carotideo van a los centros
nerviosos siguiendo las vias del neumogéstrico y el simpatico, fibras con interés
en la doble inervacion vegetativa del encéfalo y del oido interno,

Citaremos, en particular, unas fibras simpéticas. descritas por Lorente de
No. que, procedentes del facial, se unen al aciistico, pasando por debajo del
ganglio de Scarpa vendrian al oido interno. procedentes del oido medio, del
plexo timpanico, por anastomosis de Jacobson, nervio petroso profundo, aun-
que no se ha conseguido seguir hasta el final dichas fibras,

Poljak. en el fasciculo de Oort, deseribe la existencia de tibras simpaticas
por debajo de las micnlas actsticas,

Pocas son las alteraciones o los trastornos que en el oido externn merezcan
ser tratados médicas o quirirgicamente por mediacidn del sistema neuro-vege-
tativo,

No obstante, haremos notar el papel que en los trastornos vasomotores y
nutritivos del conducto auditive-externo juegan las lesiones o irritaciones
del V y del X par, alteraciones no s6lo en las secreciones del conducto auditivo
externo, sino en la composicion porcentnal de las mismas secreciones,

Estas variaciones. en forma de aumento o disminucion (hasta desaparicion
total. en la otoesclerosis). con variaciones en la cantidad de colesterina (valorada
por el método de Liebermann. con el colorimetro de Dubosqg, con valoraciones
miiltiples, con filtros monochromators de Schmidt y Haensch). que, como deter-
miné en un trabajo premiado por la Real Academia de Medicina de Madrid,
solo a alteraciones neurovegetativas pueden atribuirse,

Pero es en las afecciones de oido interno donde mejores resultados podemos
obtener con una terapéutica estimulante o frenadora neurovegetativa.

La otoesclerosts, que, como sabemos, ¢s una afeccion, que presentandose en
forma de foco. se caracteriza por su localizacién tipica. aparicion simétrica. que
provoca una hipoacusia progresiva, con un proceso anatomopatoligico de tres
fases: 1.3, congestiva; 2.9, esponjosa, y 3.5, esclerdtica.

No pasaremos revista a las miiltiples teorias v suposiciones de Mayer. Haber-
mann, Kaltz, Voliolini, Leiri, Seiferth. Wilson vy William Wittmaack; pero sefia-
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laremos que las teorias de estos iiltimos demuestran que existen alteraciones
vasculares, el iltimo de ellos supone que hay éstasis venoso, por obsticulos
circulatotios, en el canal earotideo.

Miiltiples tratamientos se han sefialado en la cura de la otaesclerosis, siendo
los que han obtenido mejor resultado aquellos que. como Holmgren, Sourdille,
Lempert, etc., han buscado solucién al conflicto de espacio creado en el laberinto,
atribuyendo al aumento de presién endolinfatica la aparicion de los fendmenos
vasculares de éstasis, que produce sobre el 6rgano de Corti, esa tendencia pro-
gresiva, que no se explica por la simple inmovilizacién estapedo-vestibular, que
a lo mas produciria una sordera fija no progresiva.

Froehlich explica la mejoria obtenida en esta enfermedad por la enervacion
sinu-carotidea por cambios circulatorios producidos en la red arterial encefali-
ca (mas (ue a una accién por mecanismos nerviosos),

Es demostrativo a todas vistas la observacién de las arterias retinianas
hecha por Meier y Schuelt del comportamiento de la circulacién cerebral tras la
enervacion sinu-carotidea.

Nos explicamos perfectamente por qué esta operacién, practicada en la pri-
mera etapa de la otoesclerosis (nos referimos a la extirpacién del nervio sinu-
carotideo ), puede detener v hacer regresar esta enfermedad de prondstico fun-
cional desfavorable.

Es significativo que con el tratamiento de Suggit, con inyecciones intratim-
panicas de tiroxina se obtengan en determinados casos resultados terapéuticos
favorables, mejorando la audicion y aumentando la intensidad de percepcién
de los diversos tonos, con resultados duraderos; Goldstein obtiene éxitos en deter-
minados casos. atribuyéndolo, simplemente. a una absorcién de la tiroxina, con
los efectos que esta sustancia tiene sobre la audicion,

Se ha sefialado por otros que la accion de la tiroxina es debida a la vasodi-
latacién, no seguida de fenémenos inflamatorios. que producird una mejor
vaseularizacion del laberinto,

En repetidos tratamientos que en enfermos particulares v algunos enfermos
de Beneficencia he aplicado. coincide la mejoria y aun la recuperacion total de
la audicion, con la aparicién de aparatosas crisis vertiginosas, que corresponde
exactamente al angioespasmo, que Lermoyez llamé «wértigo que hace oiry. Nos
inclinamos nosotros a pensar que son crisis post-espasticas, las que hacen des-
aparecer los zumbidos, si bien la audicién mejora al suprimirse la fase conges-
tiva de la otoesclerosis con la aparicién 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
podia explicar con el esquema de Eppinger y Hess, que, como sabemos, con-
ceptuaba a este sistema vegetativo, como los platillos de una balanza,
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Merece citarse entre las angiopatias laberinticas, las crisis angioneurdticas
de Hautant y Kobrack, con fenémenos angioespasticos sobre un fondo vascular
que puede presentar o no alteraciones orgénicas,

Es en estos casos donde la medicacidn a base de estimulantes del parasim-
patico pilocarpina principalmente, junto con la supresién del nervio sinu-caro-
tideo y con la anestesia, alcoholizacién o extirpacion del ganglio simpatico
ceryical superior, se obtienen resultados maravillosos, con desaparicién de las
crigis vertiginosas; los mismos resultados obtenemos en el estado glaucomatoso
del oido. tan magistralmente descrito por Mygind y Dederding, atribuides a
alteraciones de tensién de los liquidos laberinticos,

La misma medicacion e idénticas intervenciones se emplean con éxitos
positivos en los zumbidos de vidos de origen vascular, verdaderos ruidos objetivos.

Todo Io expuesto es un esquema de la importancia terapéutica que tiene
para el otélogo el sistema neuro-vegetative, siendo operaciones que deben
entrar dentro de su campo de accién la simpaticectomia pericarotidea, la ener-
vacién sinu-carotidea, la aleoholizacién del ganglio cervical superior y la extir-
pacién del mismo, cuyos resultados son magnificos cuando se trata de la pri-

mera fase de la oto-esclerosis y cuando son cuadros de angiospasmos que den
un sindrome clinico de Meniére.
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Casa de Salud Valdeeilla.—Servicio de Quimica
Jefe Agregado: Dr. E. Cavayé Hazen

BREVES CONSIDERACIONES SOBRE ALEJANDRO VOLTA,
SU OBRA Y SU TIEMPO, EN EL SEGUNDO CENTENARIO
DE SU NACIMIENTO

por
Envigue Cavayé Hazen
Farmacéutico de la Casa de Salud Valdeeilla

Seiiores: He escogido el presente tema de cardcter historico para mi comuni-
cacién en la sesién del dia de hoy, por suponerle de gran actualidad cientifica,
va que en el presente aiio se cum-
ple el segundo centenario del na-
cimiento de aquel eminente fisico,
que fué Alejandro YVolta; v consi-
derindolo de interés médico, ya
que fué el fundador de una nueva
diseiplina médica. cual ez la elec-
troterapia.

En estas hreves consideraciones
que voy a hacer sobre tan emi-
nente figura de la Ciencia, quiero
poner de manifiesto una vez mas,
la intima relacidén que existe entre
todos los ramos del saber cienti-
fico de la Humanidad, v comao la
figura de un fisico (en el estricto
sentido de la palabra y no en el
que se daba antignamente a toda
persona dedicada a la Medicina;
es decir, en el sentido del hombre
dedicado al estudio de la Fisica),

Gt 3 ALEJANDRO VOLTA
o la de un quimico, un filésofo, o {Tomada de Historia de la Medicina de Castiglioni.)
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un biélogo, puede tener gran interés en el campo de las Ciencias Médicas, inclu-
yendo en él a su hermana la Ciencia Farmacéutica; es decir, que considero a la
Ciencia como una, finica, siendo todos los ramos de ella auxiliares los unos de
los otros, sin poder decir de una manera concisa cuédl es mas interesante para
el progreso de la Sociedad Humana, y una buena prueba de esta conclusion
mia, es que continuamente vemos ocupar los sillones vacantes en la Real Acade-
mia de Medicina de Madrid, a farmacéuticos, fisicos, etc., como en estos dias
ha ocurrido con nuestros queridos maestros Doctores F. César Gonzilez y seilor
Palacios, ocurriendo andlogamente en otras altas Instituciones médicas del
Extranjero.

En la figura de quien me ocupo, pocas son las anéedotas de 2u vida privada
que han pasado a la Historia en el trascurso de los afios, y vo, en la biblio-
grafia que he podido revisar acerca de este sabio, no he podido recoger ninguna
de verdadero interés; pero sin embargo, sus trabajos cientificos son por demis
interesantes,

Alejandro Volta era natural de Como, nacié en 1745, falleciendo a la avan-
zada edad de 82 afios (1827), habiendo vivido, por lo tanto, en los finales del
siglo xvir1, principios del x1x; es decir, en aquella época que fué la del progreso
cientifico, pues bastenos saber que en clla vivié el gran Antonio Lorenzo Lavoi-
sier, el cual nacié dos afios antes que Volta (Paris, 1743), figura de una impor-
tancia tal en el progreso quimico, va que fué el fundador de la actual teoria
quimica (siendo el principal detractor de la teoria del flogisto de Stahl), que
le podemos considerar como el padre de la Quimica actual.

De esta misma época son el gran fisico Galvani, y el eximio fisislogo italiano
Spallanzani, de los cuales hablaré a continuacién, asi como los quimicos Priest-
ley, Cavendish, Schell y otros muchos hombres de ciencia, que harian intermi-
nable su enumeracién, y que nos demuestran cémo de este siglo son los deson-
brimientos mas asombrosos y que han servido de punto de partida para otros
posteriores.

Antes de hablar de los trabajos de Polta, voy a hacer un somero bosquejo del
estado de las Ciencias Naturales en la parte concerniente a sus trabajos, en su
tiempo, para la mejor comprensién de su obra. A fines del siglo xvnr. es admi-
tido universalmente el método de observacién experimental en la ciencia, lo
cual da origen a un rdpido desarrollo de las mismas; en aquella época predo-
minaba en electricidad la teoria de Ritter, que mas adelante citaré, creyéndose
que el agua era un cuerpo simple. Hasta entonces predominaba en Quimica la
teoria del flogisto de Stahl, y sélo eran conocidos los elementos yatroquimicos,
siendo de este mismo siglo xvirr los descubrimientos del oxigeno, del hidrégeno
y de otros muchos elementos, viniendo a facilitarnos el descubrimiento de mu-
chos de ellos, con sus trabajos, Volta, el cual especialmente nos abre las puertas
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primeramente por Bussy en 1830, por la accidn del sodio sobre el cloruro mag-
nésico, fué posteriormente en 1852 preparado por Bunsen por electralisis del
cloruro fundidoe. El bario también {ué aislado por electrilisis, gracias a la pila
de Volia, asi como el aluminio, obtenide por vez primera por Wohler en 1827,
a partir del sodio aislado electroliticamente, segiin Davy, con auxilio de la pila;
e incluso el silicio, descubierto por Berzelius en 1823 (la forma amorfa, pues la
cristalizacién lo fué pot Saint Claire-Deville en 1854),

Volia trabaja también acerca de las propiedades de los electrémetros y de
los condensadores, siendo sus experiencias de tal precision que en el prélogo al
tomo primero de Les Classiques de la Science, se reproducen los pérrafos del
elogio histérica de Volia, efectuado por Francisco Arago, el eélebre fisico
francés y magnifico biégrafo de figuras cientificas, de quien podemos citar como
anécdota el haber estado detenido en Espafia en el Castillo de Bellver, de Ma-
llorca. en 1808, cuando habia venido a Espana a medir el meridiano de Paris
por encargo del «Bureau des Longitudess, por suponerle espia al revisar sus
papeles tan llenos de enrevesadas lineas, que hicieron que se tomaran por comu-
nicaciones eseritas en elave: quien en 1835, siendo secretario perpetun de la
Academia de Ciencia de Paris, lo leyé, diciendo a este propésito; «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 electrémetros..., contiene ideas
tan interesantes del modo de hacer comparables dichos instrumentos y sobre
ciertas combinaciones del electrimetro v del condensador, que resulta asombro
no hallar el menor indicio de las mismas en las obras més recientes. Esta carta
nunca se recomendard bastante a los fisicos jovenes. Servird para iniciarles en
el arte tan dificil de las experiencias, les ensefiara a desconfiar de los primeros
resultados, a variar continuamente la forma de los aparatos, y si una imagina-
cién impaciente abandona la senda lenta, pero segura. de la observacién para
entregarse a ensuenos seductores, se detendri, tal vez, sobre este terreno resha-
ladizo al ver un hombre genial al que no detuvo detalle alguno...»

¢Son éstos los tinicos trabajos de Volta? No. hay mas: anteriormente a los
trabajos de nuestra figura, Aloysie Galvani (Luis), eminente médico y anato-
mista de Bolonia, en 1779 hace su descubrimiento acerca de la accion vléctrica
sobre los misculos de la rana, trabajos que. continuados por Volta, llevaron al
conocimiento de las corrientes galvinicas, demostrando Volte que un misculo
puede ser llevado a contracciones continuas tetdmicas por una aplicacién elée-
trica continuada. y aun sin ser médico. quiso aplicar la electricidad a la cura-
cién de las afecciones del ovido; es decir, la primera vez que se usaba la electri-
cidad como medio curativo, y a partir de sus trabajos. Cristign Kratzenstein,

profesor de Copenhague, se sirvié de la electricidad para curar paresias v pa-
ralisis,
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Volta fué intimo amigo del gran Ldzaro Spallanzani, gran fisiélogo. a pesar
de no ser médico tampoco, pues este eximio italiano estudié primero Derecho
en el Ateneo de Bolonia, dedicAndose después al estudio de las Ciencias Natura-
les, siendo profesor de logica, metafisica v griego en Reggio, luego en la Uni-
versidad de Médena hasta 1769, v después profesor de Historia Natural y direc-
tor del Museo de Pavia y a quien la Medicina debe un progreso real, el cual
influyé de una manera decisiva en los estudios médicos y biolégicos que efectué
nuestro Alejandro Volta, no siendo éste el tnico 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 oxigeno,
fué fillogo y tedlogo, siendo su vida una continua aventura, pues por su earac-
ter supo crearse multitud de enemigos, hasta el punto de tener que abandonar
su patria natal, para refugiarse en Pensilvania, después de que el pueblo le
destruyé 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 Reyolucion Francesa,

A Spellanzani se deben trabajos sobre la generacién, demostrando que la
fecundacién no puede efectuarse sin el concurso material del espermatozoo al
ponerse en contacto con el évulo, el cual ha de preexistir en el érgano genital
femenino; estudiando la fecundacién en el sapo y en la rana; obtuvo la fecunda-
cién artificial del perre, demostrando asimismo que el impulso cardiaco man-
tiene la circulacién en todo el arbol arterial, observé que el corazon se vacia
de sangre en la sistole: apoyindose en los trabajos de Lavoisier, hizo un estudio
acabadisimo de la respiracion animal y demostré con numerosos experimentos
la respiracion cutinea.

No es el caso de Spallanzani, de Volta, de Louis Pasteur y de los esposos
Curie, tinico en la Historia de la Medicina, de hombres que sin ser médicos
hayan contribuido de una manera eficaz al progreso de la misma, y asi nos encon-
tramos, aparte de los ya citados y sin buscar mas, a Lavoisier, el cual, por medio
de sus trabajos, llegd a sentar conclusiones de una gran importancia para la
fisiologia, tales como que: la vida es una funcién quimica, que el calor animal
es producido por la combustién del carbono e hidrégeno en el seno del organis-
mo vivo, que la combustion es renovada por los alimentos, que la cantidad de
calor producida por el animal es aquella que se habria producido al quemarse
el hidrégeno y el carbono que estin contenidos en el aire exhalado. Asimismo
publicé numerosos trabajos sobre la-respiracién, etc., todos los cuales han ser-
vido para el progreso de la Medicina.

En resumen, Alejandro Volta inventé el eudiémetro, la pila eléctrica de su
nombre y di6é lugar con estos inventos al descubrimiento de la composicién
quimica del agua y al descubrimiento del litio, sodio, potasio, calcio, bario,
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aluminio y silicio. Dié a conocer las corrientes galvinicas y fué con su aplicacién
a la Medicina el fundador de la electroterapia.

Como vemos, la figura de este gran fisico, cuyo segundo centenario se cumple
este ano, es de gran interés no sélo en la Historia de la Fisica, sino en la de la
Quimica 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, estd intimamente ligada, asi como también que
esta época de fines del siglo xvinr y principios del xix, fué de un progreso cien-
tifico admirables, bajo todos los puntos de vista, con figuras de esta altura.

LAZARO SPALLANZANI
(Busto en terracota del Manicomio de San Lazaro
en Reggio).-—Tomado de la Historia de Medicing
de Castighone.
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PATOLOGIA CARDIACA DEL ANCIANO. Doctores Twias pe Bis y G. Sincuez Lucas
(Biblioteca de Actualidades en Medicina Practica, Editorial Modesto Uson, Barcelona), 1945.
Entre las afecciones del corazin existen muchas euya eausa etioldgica se conoce perfecta-

mente, pera el elinico practico se ve enfrentado con bastante frecuencia con enfermos de la visee-

ra impu'sora de la sangre en los cuales la anamnesis mas meticulosa no permite descubrir el
agente etiolégico capaz de producir aquella alteracian, y en ciertos casos no tenemos mis remedio
que culpar a la labor demoledora del tiempo la responsabilidad de la perturbacién que tenemos
ante nosotros, Y si siempre ha existido curiosidad por saber hasta gqué punto la simple accién
de la vejez de Jos 6rganocs era la responsable de ciertos enadros clinicos con los cuales tropezamoes

a diarto eéntre 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 va siendo un hecha

muy [recuente, en razén al aumento en la duracion de la vida.

Los autores tratan el tema con la maestria a que nos tienen acostumbrados en otras muchas
publicaciones. pero siempre dentro de los limites elementales ¢que ellos mismos se han impuesto,
por ser estos libros dedicados especialmente al médico prictico, v por lo mismo, no e entretienien
apenas en el estudio de las modificaciones electrocardiograficas v radiolégicas, pero, sin embargo.
nos deleitan con una perfecta deseripeion elinica de las distintas formas con que se nos presenta
la cardiopatia senil (formas miocardico-valvolares, arritmicas y estenocirdicas); también consi-
deramos muy acertada la relacién de la evolucion, prondstico y la terapéutica, Las piezas macros-
vopicas que ilustran el trabajo. lo mismo que las microfotografias. contribuyen grandemente a
realzar el interés de esta monogralia, que no dudamos lo mis minimo en recomendar a todos los
médicos, muy especialmente al clinico practico,—J. A, Lasmrras GoNziLez,

TRATAMIENTO PRE Y POST-OPERATORIO. Doctores . DoMENECH-ALSINA v PI-FicUE-
nas. 1945, Salvat, Editores.

Lograda. ya hace mucho tiempo, una realizacién aceprable—y muchas veces perfecta—de
las iutervenciones quirirgicas, pronto se hizo evidente que habia que busear nuevos caminps
para disminuir ann mas las molestias y riesgos de toda operacion; y éstos no podian ser otros.
una vez sentada con exactitud la indicacién operatoria, que un mayor cuidado y atencion antes
¥ después del acto operatorio, Pero a pesar de ser evidente esta verdad, apenas teniamos en Es-
pafia una publicacion que abrazase todas las contingencias v que suministrase a los eirujanos
las oportunas ensefianzas, expuestas en forma clara y coneisa. hasta que los doctores Domenech-
Alsina ¥ Pi-Figneras 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
quiriireica, 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 Domenech y i,
vy conoeiendo la mayoria de las publicaciones extranjeras sobre la misma materia, hemos encon-
trado en la que ahora nos ocupa tantas cosas interesantes y ftiles. y tan bien detalladas, que no
dudamos en afirmar que ningiin eirujano puede creerse dispensado de conocer, estudiar y mane-
jar esta libro, el mejor de los que a nuestras manos han llegado y que tanto honra a la mwedicina
espanola-—Asiao G, Baron.

PARALISIS INFANTTL, Prof, L. Barrauer FErgEy. Dr. E. Castafer. Biblioteca de actua-

lidades en Medicina Prictica. Fditorial Modesto Usan, Bareelona, 1945,

Los autores han conseguido, venciendo la dificultad, en un tema tan amplio como el de la
poliomielitis anterior aguda, resumir en pocas paginas lo esencial y de particnlar interés para el
médico. A través de sa texto se observa no solo la exacta informacion, sino la valoracién de con-
ceptos v el enjuiciamiento de datos con criterio personal, fruto del conocimiento del problema.
Is grato al lector encontrar las eitas de autores espafioles que han trabajado sobre el mismo
tema,

Estan subrayados con acierto los capitulos clinico, epidemiolégico y de tratamiento, La
parte grafica del material clinico que acompana al trabajo, como la monografia entera. expresan
una acertada labor editorial.—ArLpama TRUCHUELO.
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SIFILIS INNATA. Doctor L. Torres Marty. Biblioteca de Actualidades en Medicina Practica.

Editorial Modesto Usoén. Barcelona, 1945.

En las 122 paginas de que consta esta monografia, el Dr, Torres Marly ha logrado conden-
sar todo aquello que el médico practico debe saber en la hora actual acerca de la sifilis congénita
o innata, La experiencia del autor sobre la materia queda bien rveflejada en aquellos capitulos
de la obra gue atafien a la clinica de la enfermedad. especialinente de sus periodos primeros.
en consonancia con la especialidad de puericultor que cultiva el autor. Muy justificadamente
el Dr. Torres Marty critica los errores y exageraciones que respecto a algunas manifestaciones
de la sifilis innata ha venido manteniendo la escuela francesa y que, sin otro fundamento, vemos
repetidos en tratados de gran divalgacion.

El capitnlo de tratamiento es lo suficientemente amplio para que el médico prictico encuen-
tre alli las pautas terapéuticas adecuadas, que, ademas, van esclarecidas por numerosos esquemas,

Las jlustraciones que acompaiian & la obra tienen ¢l mérito de ser todas ellas muy demos-
trativas, tanto las microfotografias del Prof. Sanchez-Lucas, como las radiografias de huesos
v las fotografias de las lesiones cutineas.—A. Navarro Martin.

NOTICIAS

El Prof. Gallart Monés, Dircctor de la Escuela de Patologia Digestiva del Hospital de la
Santa Cruz y San Pablo, de Barcelona, ha sido nombrado Presidente de la Sociedad Internacio-
nal de Gastroenterologia y del 111 Congreso Internacional de dicha especialidad, que debe cele-
brarse en Londres, El Prof. Max Einhorn, de New-York, ha sido designado Vice-presidente.

Los Presidentes de los Congresos Internacionales anteriores (Bruselas, 1935; y Paris, 1937)
fueron, respectivamente, ¢l Dr. J. Schoemaker, de La Haya, v el Prof. P, Duval, de Paris.

Felicitamos efusivamente al Prol. Gallart Manés por la merecidisima y extraordinaria dis-
tincién de que ha sido objeto, expresiandole, ademas, nuestro agradecimiento por haber contri-
buido en tan elevada medida a que el nombre de la Gastroenterologia espafiola, tan pujante en
sus Congresos nacionales, sea bien conocido y estimado mas alld de nuesiras fronteras.—Anpinio G.

Banon,
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