








~.c,.S-'~ 
ANALES ·;_ '\ ~ 

DE LA CASA DE S.ALUD V Al_JDECILLA 
IN S T ,1 T U T ·o M É DI C O DE P O S T G R A D U A D O S 

SANTANDER 

REDACCIÓN 

J. Alonso de Celada (Bacteriología e Infecciones), J. M. Aldama (Neurología y Psiquia­
tría), G. Arce (Puericultura), S. Bustamante (Estomatología), J. A~o (Fisiopatolo­
gía experimental), E. Díaz-Caneja (Oftalmología), D. García Alonso (Aparato respira­
torio), A. G. Barón (Aparato digestivo), J. González Aguilar (Huesos y articulaciones), 
P. de Juan (Otorrinolaringología), J. Lamelas (Cardiología y Nutrición), A. Navarro 
Martín (Dermosifiliografía), J. Picatoste (Urología), J. Puyal (Química y Farmacia), 
P..'....!1el Río-l{ortega (Hist_opatologí_!!), J. G. Sánchez Lucas (Anatomía patológica y He­
matofogía), H. Téllez Plasencia (Fisioterapia), M. Usandizaga (Obstetricia y Ginecología). 

Redactor jefe: A. NAVARRO MARTÍN 

Secretario de Redacción: Fernando S. Saráchaga.-Secretario de Administración: 
Joaquín Martínez Fernández.-Secretario de Sasiones clínicas: Miguel G. Lassaletta 

Tomo VII 1936 





ANALES DE LA CASA DE SALUD VALDECILLA TOMO VII, NúM 1.- 1936 

Casa de Salud V aldecilla. - Servicio de Puericultura 
Jefe: Prof. G. Arce Alonso 

ESTUDIO DE LA DIARREA PRANDIAL EN EL LACTANTE 
TEXJS DOCTORAL 

por 

Ramón M. ª Calzada Rodríguez 
( Médico interno del Servicio) 

(Conclusión) 

OBSERVACIÓN VI. M.S. R. H.ª 33.634. Edad 10 días. 22-VI-34. L. e/h., único. Ant. fa­
miliares. Madre <<nerviosa>> . Mastitis de lado derecho. Embarazo y parto. Normales. Lactancia . 
Materna sin reglamentar. Ant. pers. Crisis fisiológica poco intensa. 

Enfermedad actual. Hace cinco o seis días nota la madre que cada vez que toma el pecho 
expulsa una deposición, amarillo verdosa, líquida. Tiene hipo alguna vez y frecuentemente 
eructos. R ara vez cólicos. Es bastante excitable y duerme poco. 

Exploración. Fontanela de dos por dos, ligeramente hundida. Eczema seborreico de cuero 
cabelludo y ligera alopecia frontoparietal consecutiva a éste. Ligera disminución del panículo 
adiposo y de la turgencia de piel. Vientre normal: no se palpa bazo ni hígado. Reflejos exage­
r ados. Chwostek negativo. Hipertonia exagerada. Pupilas normales reaccionan bien a la luz. 
Dermografismo positivo. Peso 4.480. T. 51.-Pc. 35.- Pt. 35.-Pa. 35.-B. 32. Índice de Ma­
ñouvrier, 0,59. Coeficiente de Pignet 11,5. Reacciones tuberculínicas, negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. E n ayunas aspecto de estómago e intestino nor­
mal. A los tres o cuatro minutos de la introducción de 80 grs. de papilla opaca de bario, ha eva­
cuado ya pequeña cantidad a intestino, mediante intensas contracciones peristálticas. Vacíase 
estómago a las dos horas y media de comenzada la observación. A las cinco horas y media pa­
pilla ocupa colon ascendente y transverso, ambos espásticos. La prueba de la tetada produce 
una rápida traslación de papilla a lo largo de colon que vacía parte de su contenido, a los seis 
minutos de comenzar la tetada. Tránsito total dura cinco horas y media. 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Morfina 
Histamina 
Adrenalina 
Leche madre 
Leche otras nodrizas 

Cuti 
positiva 
positiva 
positiva 
negativa 

Intradermo 
positiva 
positiva 
positiva 
negativa 

D ermografismo positivo 
Prausnitz-Kustner, negativo 
Transmisión al cobaya negativo 

negativa (4) negativa (4) 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono. del simpático • • 141 
Tono del vago . • • . • 41 
Excitabilidad del vago 22 



4 RAMÓN M.ª CALZADA RonRÍGuR:,; TOMO VII, NúM. 1 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina no contiene. Sedimento normal 
Anal. de heces. Consistencia semilíquida; color amarillo verdoso. Abundante moco. Reacción 
ácida. Microscópicamente abundantes gotas de ácidos grasos y pequeña cantidad de grasa neutra. 
Flora predominante, proteolítica. Fórmula y contage. Hematíes 2.950.000. Hgb., 75. V. glob., 1,4. 
Leuc., 8.400. Basof., l. Eosinof., l. Segm., ll. Linf., 87. Kalihemia. 27,4. Calcemia. 11,96. In­
dice de Kilyn 2,2. Anal. leche madre. Proteínas 18 por 1.000. Lactosa 60 por 1.000. Grasa 30 por 
1.000. Corpúsculo calostro NO. Tetada. 96 grs. Cronaxia. Reobase, 1,8 mA. Cronaxia, 4. 

Radiografía para investigar lúes: negativos. 
Diagnóstico. Diarrea prandial. Eczema seborreico de cuero cabelludo. 
Tratamiento. Régimen: se completa tetada con leche albuminosa. Medicamentoso: atropina 

en ingestión XV gotas. 

Evolución. Favorable desde el primer momento. Curva de peso asciende normalmente y 
la diarrea sin desaparecer se atenúa. Los eructos desaparecen. A los tres meses y medio volve­
mos a verla completamente curada. Nos dice la madre que fué lentamente iniciándose la me­
joría y que alrededor de lo~ do~ meses y medio desapareció totalmente la dianea prandial. 

OBSERVACIÓN VII. B. C. C. H.ª 33.634. Edad un mes. 20-VIl-34. L. e/h., último de 
cuatro. Ant. famil. Madre ha sido tratada como maníaca. No ha tenido abortos. Wassermann 
y similares negativos. Mastitis doble al cuarto día del parto. Embarazo y parto. Normales. Lac­
tancia. Cuatro días pecho; después babeurre, por agalactia consecutiva a mastitis doble, otros 
cuatro días. Mixta con babeurre durante ocho días; con leche de vaca al medio hasta ahora. 
Ant. pers. Débil congénito de primer grado (pesó 2.630 grs. al nacer). Crisis fisiológica poco in­
tensa. 

Enfermedad actual. Hace unos quince días tiene diarrea, verdosa, semilíquida, con algo 
de moco y que coincide con la toma de alimento, con la misma intensidad cuando toma el pe­
cho que con el biberón. Tiene dolores cólicos, con encogimiento de piernas, lloros y que se cal­
man al hacer la deposición. Hipo con frecuencia y eructos. Vómitos precoces en casi todas las 
tomas. Llora bastante y duerme mal. 

Exploración. Palidez generalizada. Disminución considerable del panículo adiposo y tur­
gencia. Fontanela de w10 por uno, hundida. Cara algo modificada, con sequedad de boca y la­
bios; ojos rodeados de cerco morado ligeramente hundidos. Vientre timpanizado. Reflejos exal­
tados. Chwostek negativo. Hipertonia exagerada. Pupilas medianamente contraídas. Dermo­
grafismo positivo. Peso 2.490 grs. T. 47.-Pc. 33.-Pt. 35.-Pa. 31.-B. 28,5. Índice de Ma­
nouvrier 0,51. Coeficiente de Pignet 9,5. Reacciones tuberculínicas negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas, presentan aspecto normal estómago 
e intestino. Después de la introducción de 80 grs. de papilla de bario, observamos estómago 
de forma normal, qne se contrae intensamente, a pesar de lo cual la papilla tarda en comenzar 
a pasar veinticinco minutos, y lo hace muy lentamente, tomando aspecto filiforme al franquear 
píloro. Tarda en vaciar estómago cuatro horas y media. Y a en ese tiempo ha recorrido papilla 
intestino delgado y ha pasado una gran parte a ciego, colon ascendente y flexura hepática. Se 
administra con sonda 75 grs. de papilla opaca; apenas ha penetrado en estómago, comienza 
colon a contraerse intensamente, segmentando fuertemente el contenido; papilla progresa a gran 
velocidad y no han transcurrido tres minutos expulsa una deposición casi exclusivamente for­
mada por la papilla. 

Mientras esto sucede en colon, el niño llora, se contrae violentamente y agita sus brazos 
presa de intensos dolores cólicos. Estos movimientos, junto a la gran velocidad de tránsito có­
lico, nos impiden radiografiar taquigráficamente la prueba. El tránsito total ha durado cuatro 
horas menos cuarto. 
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Morfina 
Histamina 
Adrenalina 
Leche madre 

ESTUDIO DE LA DIARREA PRANDIAL 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

lntradermo 
Dermografismo positivo 
Prausnitz-Kustner, negativo 
Transmisión al cobaya negativo 

Leche otras nodrizas 

Cutí 
positiva 
positiva 
positiva 
positiva 
positiva (3) 

positiva 
positiva 
positiva 
positiva 
positiva (3) 

Exploración de sistema vegetativo 

Tono del simpático. . . 140 
Tono del vago . • . . • 40 
Excitabilidad del vago. 20 
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Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona, y urobilina no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo; consistencia pastosa. Reacción alcalina. Moco abundante. Mi­
croscópicamente algunas gotas de grasa neutra. Flora mixta, predominando la sacarolítica. 
Fórmula y contage. Hematíes, 4.210.000. Hgb., 78. V. Glob., 95. Leuc., 7.800. Eosinof., l. 
Mieloc., 4. Metamieloc., 4. Cayados, l. Segm., 21. Linf., 67. Mon., 2. Reserva alcalina. 34. Ka­
lihemia. 20,10 mgrs. Calcemia. 10,00 mgrs. Índice de Kilyn 2,1. Anal. leche madre. Proteínas 
56,5 por 1.000. Lactosa 25,0 por 1.000. Grasa 37,6 por 1.000. Corpúsculo calostro NO. Tetada. 
50 grs. Cronaxia. Reobase, 1,5 mA. Cronaxia, 3. 

Radiografías de tibias para investigar lúes. Negativas. 
Diagnóstico. Diarrea prandial. Distrofia. Enterocatarro. Gastropíloro-espasmo. 
Tratamiento. Se establece dieta hídrica de ocho horas y se realimenta con leche de madre 

y leche albuminosa hasta completar tetada. Medicamentoso: Alcalinos y suero de Hay John 
durante la dieta. Atropina XX gotas, en cuatro veces. 

Evolución. Mejora rápidamente enterocatarro, al mismo tiempo que curva de peso que se 
había estacionado durante dos días emprende una marcha ascendente. Los vómitos se hacen 
más raros. Es dada el alta a los ocho días de ingresar en nuestra clínica. 

Tratamiento: XX gotas de atropina y gramo y medio de subnitrato de bismuto. 
Después de seguir durante un mes una evolución favorable reingresa en nuestro Servicio 

con el siguiente cuadro: diarrea líquida siete a ocho deposiciones, en su mayoría prandiales; 
vómitos repetidos abundantes, precoces. Ha bajado mucho de peso. Cara tóxica, ojos hundi­
dos, cerco morado, labios y boca secos, nariz afilada. Gran deshidratación, piel forma fácilmente 
pliegues y los conserva una vez formados. Vientre deprimido, no se palpa bazo ni hígado. Reac­
ciona poco a la exploración. 

En resumen, presenta el cuadro típico de una intoxicación alimenticia. 
Tratamiento: Se somete a dieta hídrica con suero bicarbonatado que también se pone en 

inyección. Mnrphy con suero glucosado. Calor. Cafeína. Fallece a las pocas horas. 
Examen anatómico. Estómago e intestino fuertemente congestionado con pequeñas sufu­

siones hemorrágicas de mucosa. Hígado presenta núcleos de degeneración grasa. Resto de vís­
ceras normales. 

OBSERVACIÓN VIII. M. A. C. H.ª 34.586. Edad 10 días. 15-VIIl-34. L. e/h., último 
de doce. Ant. famil. Madre cardiópata, no puede criar sus hijos por agalaccia, más allá de los 
quince primeros días. Un aborto de tres meses cuarto embarazo. W assermann y similares ne· 
gativos. Han muerto ocho hijos menores de diez meses y casi todos entre los tres y cuatr!) me­
ses, con trastornos nutritivos agudos en el curso de diarrea prandial que todos han padecido. 
Uno muerto de tuberculosis pulmonar a los cinco años. Embarazo. Con fenómenos de hiposis­
tolia. Parto. Normal. Lactancia. Materna ocho días, después babeurre. 

Enfermedad actual. Desde que expulsó el meconio, tiene diarrea muco grumosa, de color 
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amarillento, con moco ·abundante, cada vez que toma el pecho y desde ayer que comenzó a to­
mar babeurre, después de cada biberón. Tiene tenesmo y dolores cólicos; encoge las piernas y 
llora, calmándose cuando evacúa deposición. Llora con frecuencia y se ríe sin el menor motivo; 
su carácter varía de un momento a otro sin tránsito. Duerme poco. Parece muy despierta, a 
pesar de su corta edad. 

Exploración. Buen estado de nutrición; turgencia de piel normal. Ligera ictericia fisioló­
gica y descamación furfurácea transversal en tronco. Fontanela de dos por dos, suturas norma­
les. Vientre ligeramente timpanizado, no se palpa bazo ni hígado. Eritema papuloso de nalgas. 
Dermografismo positivo. Reflejos exagerados. Hipertonia notable. Chwostek negativo. Pupilas 
normales. Sudores escasos. Peso 4.100. T. 52. Pe. 35. Pt. 42. Pa. 40. B. 36. Índice de Manou­
vrier 0,44. Coeficiente de Pignet, 6. Reacciones tuberculínicas negativas. 

Estudío radiográfico del tránsito intestinal. En ayunas se observa aerocolia notable. La sim­
ple introducción de sonda gástrica en estómago, provoca una deposición diarreica. Con papilla 
opaca se ve estómago de forma normal que vacía bien su contenido. A las cuatro horas ocupa pa· 
pilla ciego y colon ascendente. La prueba de la tetada con papilla de bario, resulta intensamente 
positiva. Repetida previa inyección de 1 /4 de mgr. de atropina es negativa. Duración del trán­
sito total cinco horas menos cuarto. 

Pruebas de anafüaxia y sensibilización 

Morfina 
Histamina 
Adrenalina 
Peptona 
Leche madre 
Leche otras nodrizas 
Albuminosa 
Vaca 
Babeurre 
Harina arroz 
Harina soja 
Clara huevo 
Yema huevo 

Cuti 
positiva 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa (2) 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 

lntradermo 
positiva 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa (2) 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
positiva 

Dermografismo positivo 
Prausnitz-Kustner, negativo 
Transmisión al cobaya negativo 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático . . 178 
Tono del vago . . . . . 73 
Excitabilidad del vago 18 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina, no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo verdoso; consistencia gelatinosa, contiene moco. Microscópicamente: 
gotas d <l ácido graso. Flora predominante, proteolítica. Fórmula y contage. Hematíes 5.620.000. 
Hgb., 1,05. V. Glb., 0.94. Leuc., 12.400. Eosinof., l. Cayados, l. Segm., 38. Linf., 51. Mon. 9. 
Reserva alcalina. 39. Kalihemia. 28 mgrs. Calcemia. 12 mgrs. Índice de Kilyn, 2,3. Anal. leche 
madre. No se pudo obtener la cantidad suficiente. Cronaxia. Reobase, 2,3 mA. Cronaxia, 2,8. 
Radiografía: de tibias para investigar lúes, negativo. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Neuropático. Eritemia papuloerosivo de nalgas. 
Tratamiento. Régimen: sopa de babeurre 700 grs. en el día. Medicamentoso: XV gotas de 

atropina y 5 centígramos de luminal en el día. 
Evolución. Mejora la diarrea en intensidad, pero sigue con el carácter prandial. Curva de 

peso irregular con oscilaciones no muy intensas, pero frecuentes. Así sigue durante quince días, 
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al cabo de los cuales se le administra la atropina en inyección, 3 /4 de c. c. en tres veces al día, 
precediendo a las tomas de alimento; no hace deposición en las tomas que corresponden con 
la inyección de atropina, las restantes siguen igual. A instancias de la madre se da el alta y se 
establece régimen con papiHa malteada de soja, y se continúa tratamiento con atropina en in­
gestión y luminal en las mismas dosis. Al cabo de quince días vuelve a la consulta porque ha 
aumentado diarrea y tiene vómitos. Sigue siendo prandial la diarrea. La madre lo atribuye al 
cambio de alimentación, pues ha tenido que darle leche de vaca por no poder adquirir harina 
de soja. Nuevo ingreso y volvemos al primitivo régimen de sopa de babeurre. Mejora diarrea 
sin dejar de ser prandial, curva de peso que descendía se vuelve a hacer ascendente. Seguimos 
con la administración de atropina y luminal. Es dada el alta a los diez días de esto. 

A los ocho ·días es presentada a nosotros de nuevo porque ha vuelto a repetirse el accidente 
agudo de la vez pasada. Al ingresar por tercera vez en nuestro Servicio se establece régimen 
con sopa de babeurre que indudablemente favorece su mejoría y es dada el alta de nuevo a los 
ocho días. Ha sido vista por última vez hace pocos días; su aspecto actual es magnífico, pero 
dice la madre que se han repetido estos accidentes agudos con frecuencia y que la leche de vaca 
que se ve precisada a darle <<la sienta mal». De todos modos está satisfecha porque cree que a 
este hijo «no le pase lo que a los otros, pues el camino era el mismo>>. 

OBSERVACIÓN IX. J. A. H.ª 34.078. Edad seis días.19-VIl-34. L. e/h.,últimodetres. 
Ant. famil. Madre tiene cefalalgias frecuentes. No abortos. Wassermann y similares negativos. 
Los otros hijos no han tenido diarrea prandial. Embarazo y parto. Normales. Lactancia. Mater­
na reglada. Ant. pers. Sin importancia, 

Enfermedad actual, Viene a nuestra consulta enviado por un compañero, para hacer un es­
tudio de su aparato genital y urológico, con el diagnóstico de epispadias. No presenta ningún 
otro síntoma. 

Exploración. Ligero tinte amarillento de piel y mucosas, Se inicia descamación en tronco. 
Buen estado de nutrición. Fontanela de uno por uno, suturas craneales normales. Vientre bien, 
pequeña hernia de ombligo; hernia inguinal bilateral. Reflejos exagerados. Chwostek negativo. 
Hipertonia notable. Dermografismo positivo. Pene corto, hendido en toda su longitud en su 
parte superior, formando un canal poco profundo que llega hasta raíz del mismo. Está implan­
tado sobre una fosita formada por la piel normal de abdomen, en cuyo fondo se ven dos ma­
melones sonrosados que rezuman líquido, que empapa continuamente dicha fosita. Entre am­
bos mamelones se abre un pequeño orificio, que parece continente y a través del cual se desliza 
fácilmente una sonda penetrando en plena cavidad vexical. La pielografía descendente con 
perabrodil nos demuestra una absoluta normalidad del resto de trama urogenital. La defor­
mación es tan intensa que puede ser considerada como un primer grado de extrofia vexical. 

•En clavícula derecha en tercio medio tumoración dura que forma cuerpo con el hueso y 
que corresponde a fractura obstétrica. Peso 3,750. T. 54.-Pc. 38.-Pt. 34.-Pa. 35.-B. 37. 
Índice de Manouvrier 0,46. Coeficiente de Pigner, 16,5. Reacciones tuberculínicas, negativas. 

En el curso de su estudio a los ocho días, aparece diarrea bruscamente. Interrogada sobre 
ella la madre, nos dice que expulsa siempre las deposiciones al tomar el pecho y que lo mismo 
sucede al tomar el biberón de babeurre que se administra como complemento de la tetada. Las 
deposiciones son amarillentas, mucogrumosas, tantas como tomas de alimento; tiene alguna 
vez tenesmo y cree que tenga cólicos porque encoge las piernas y llora en el momento de deponer 
y que se suele calmar una vez que ha expulsado la deposición. No tiene hipo ni eructos, ni vómitos. 
Han aparecido costras en la cabeza. Está muy intranquilo y llora con frecuencia. Exploración 
es exacta a la de días atrás, únicamente ha aparecido eczema de cuero cabelludo y cuello 
con ligera descamación, 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas estómago e intestino tienen aspecto 
normal. Después de la introducción de 75 grs. de papilla opaca se dibuja estómago de forma 
Y situación completamente normal, que vacía bien su contenido. A las cuatro horas aparece 
en ciego y colon ascendente. La prueba de la tetada se realiza con papilla de bario y es positiva, 
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aunque no muy intensamente. Papilla se traslada a lo largo de colon, pero no se · provoca .su 
expulsión. Repetida la prueba en una nueva observación con leche de la madre, resulta igual­
mente poco demostrativa. Tránsito total dura seis horas. 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Morfina 
Histamina 
Adrenalina 
Peptona 
Leche madre 
Leche otras nodrizas 
Leche vaca 
Babeurre 
Clara huevo 
Yema huevo 

Cuti. Intradermo 
positiva positiva Dermografismo positivo 

positiva positiva Prausnitz-Kustne~, negativo 
positiva positiva Transmisión al · cobaya, ídem 
positiva positi_va 
positiva positiva 
po_sitiva positiva 
positiva positiva 
positiva positiva 
positiva positiva 
positiva positiva 

Estudio del sistema vegetativo 

Tono del simpático . • . 138 
Tono del vago • . • • . 35 
Excitabilidad del vago. 25 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina, no contiene. Sedimento, normal. 
Anal. de heces. Color verde; consistencia gelatinosa; moco abundante. Microscópicamente se ven 
algunas gotas de grasa neutra. F1ora predominante, proteolítica. Fórmula y contage. Hematies, 
3.320.000. Hgb., 60. V. Glob., 0,87. Lene., 13.600. Eosinof., 2. Cayados, l. Segm., 25. Linf., 68. 
Mon., 2. Células de Rieder, l. Linfoblasto, l. Reserva alcalina. 42,4. Kalihemia. 23,7 mgrs. Cal­
cemia. 16,2 mgrs. Índice de Kilyn, 1,46. Anal. leche madre. Proteínas 12 por· l.000. Lactosa 54,2 
por 1.000. Grasa 19,2 por 1.000. Corpúsculo calostro, NO. Tetada. 80 grs. Cronaxia. Reobase, 
2,3 mA. Cronaxia, 3. Radiografía de tibias para investigar lúes: negativas. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Epispadias. Hernia de ombligo. Hernia inguinal bilateral. 
Eritema de nalgas. Eczema universal. Ictericia fisiológica. 

Tratamiento. Régimen: se completa tetada con babei;irre. Medicamentoso: atropina XV go­
tas repartidas en tres veces. Tanalbina gramo y medio diario. Óxido de zinc. 

Evolución. Deposiciones continúan prandiales. Curva de peso es normal. Es dado de alta a 
los 15 días de ingreso y 21 de edad. Es vista de nuevo al mes y medio, sigue con diarrea pran­
dial· menos intensa; eczema continúa en el mismo estado. La madre ha tenido hace ocho días 
mastitis del lado derecho que aún supura; le da sólo el pecho sano. Curva de peso ascendiendo 
normalmente. Sigue el mismo tratamiento. A los dos meses vuelve a nuestra consulta para ser 
racionado, pues leche de la madre es insuficiente. El eczema ha desaparecido casi totalmente 
y las deposiciones prandiales han disminuído en número e intensidad paralelamente a · la me­
joría del eczema. Curva de peso sigue normal. 

A los tres meses y medio ha desaparecido diarrea prandial, y eczema está curado. El aspecto 
del niño es eutrófico, pesa 5.500 grs. 

OBSERVACIÓN X. J. R. R. H.8 34.089. Edad un mes. 17-X-34. L.e/h.,único.Ant.fa­
mit Padres sifilíticos insuficientemente tratados. W assermann y similares fuertemente posi­
tivos. Ambos neurópatas. Embarazo y parto. Normales. Lactancia. Materna reglada. Ant. per­
sonales. Crisis fisiológica poco intensa. Débil congénito de primer grado (Pesó al nacer 2.650 grs.). 

Enfermedad actual. A continuación de la expulsión del meconio, comenzó a hacer deposicio­
nes semilíquidas, amarillo verdoso, con algo de moco y que coinciden siempre con la toma de 

• 

., 
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pecho. Se le <<hincha>> el vientre y tiene hipo con frecuencia. Tiene cólicos al deponer que se ~acom­
pañan de llanto. Corrientemente es tranquilo, pero el menor ruido le asusta. Duerme poco. 

Exploración. Disminución poco intensa del panículo adiposo y de la turgencia. Alopecia 
frontoparietal, consecutiva a eczema seborreico de cuero cabelludo; fontanela de dos por dos, 
suturas algo separadas y de bordes blandos. Vientre timpanizado, permite palpar difícilmente 
bazo que rebasa apenas un dedo reborde costado; hígado normal. Reflejos normales. Chwostek 
negativo. Pupilas normales, reaccionan bien a la luz. Sudores escasos. Peso 3.000 grs. T. 46,5. 
Pe. 36. Pt. 33,5. Pa. 38. B. 31. Índice de Mauouvrier 0,50. Coeficiente de Pignet 7,5. Reaccio­
nes tuberculínicas, negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas, se observa ligera aerocolia. Con pa­
pilla opaca se aprecia estómago de forma normal que vacía bien su contenido. A las cinco ho­
ras aparece papilla en ciego y colon ascendente que se muestra fuertemente contraído. La prue­
ba de la tetada es muy intensa provocando la expulsión de una gran parta de la papilla contenida 
en colon. Tránsito total ha durado cinco horas y media. 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Cuti Intradermo 
Morfina positiva positiva Dermografismo negativo 
Histamina negativa negativa Prausnitz-Kustner negativo 
Adrenalina negativa negativa Transmisión al cobaya negativo 
Peptona negativa negativa 
Leche madre negativa negativa 
Leche otras nodrizas negativa (3) negativa (3) 
Leche albuminosa negativa negativa 
Leche de vaca negativa negativa 
Harina de soja negativa negativa 
Clara de huevo negativa negativo 
Yema de huevo negativa negativa 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático . . 139 
Tono del vago . . 21 
Excitabilidad del vago . 24 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina, negativas. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo verdoso; consistencia gelatinosa; moco en escasa cantidad. Mi­
croscópicamente abundantes gotas de ácidos grasos. Flora predominante, proteolítica. Fór­
mula y contage. Hematies, 5.310.000. Hgb., 85. V. Glob., 0,80. Leuc., 10,000. Eosinof., l. Segm., ll. 
Linf., 88. Reserva alcalina. 45,5. Kalihemia. 19,02 mgrs. Calcemia. 10,30 mgrs. Índice de Kilyn, 
1,8. Anal. leche madre. Proteínas 12,4 por 1.000. Lactosa 37,7 por 1.000. Grasa 44,7 por 1.000. 
Corpúsculo calostro, NO. Tetada. llO grs. Cronaxia. Reob~se, 1,8 mA. Cronaxia, 3,2. Radio­
grafía de tibias para investigar lúes: no tiene signos. 

Diagnóstico, Diarrea prandial. Sífilis congénita. Débil congénito de primer grado. Eczema 
seborreico de cuero cabelludo. 

Tratamiento. Régimen: Pecho cada tres horas seis veces al día. Medicamentoso: específico 
arseno-mercurial intenso. 

Evolución, Sigue este tratamiento exclusivamente, durante mes y medio. La diarrea pran­
dial sigue con la misma intensidad; estado general bueno y curva de peso sigue marcha favorable. 
Se continúa tratamiento específico y administramos además XV gotas de atropino diarias y un 
gramo de tanalbina. La diarrea mejora inmediatamente sin llegar a desaparecer. Sigue su buena 
marcha la curva de peso. 
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Es visto de nuevo al cabo de un mes. Ha desaparecido totalmente la diarrea prandial y el 
eczema. Su aspecto es eutrófico. Sigue trat~miento específico. 

OBSERVACIÓN XI. E.D.R. H.ª 35.149. Edad 19 días. 28-X-34. L. e/h., el último de 
dos. Ant. famil. Madre neuropática. No abortos. Wassermann negativos. El hermano es muy 
<<nervioso>>. Embarazo. Ocho meses y unos días, Parto. Normal. Lactancia. Materna reglada. 
Ant. pers. Crisis fisiológica poco intensa._ Débil congénito y prematuro (pesó al nacer 2.350). 

Enfermedad actual. Hace doce o catorce días que tiene diarrea, amarillo verdosa, mucogru­
mosa, no fétida y que coincide con cada toma de pecho. Parece tener cólicos en el momento 
de su expulsión porque llora y encoge las piernas y se suelen calmar cuando ha evacuado una 
pequeña cantidad. No hipo ni eructos. Hace dos días vomita alguna toma, pequeña cantidad 
cada vez. Es asustadizo y <<nervioso>>. Duerme bien, pero le despierta el menor ruido. 

Exploración. Panículo adiposo y turgencia de piel ligeramente disminuídos. Alopecia fron­
toparietal consecutiva a seborrea de cuero cabelludo. Fontanela de dos por dos, suturas muy 
separadas, y de bordes blandos. Vientre normal, no se palpa hígado ni bazo. Reflejos exage­
rados. Hipertonia notable. Chwostek negativo. Pupilas normales. Peso 2.400. T. 46. Pe. 31. Pt. 32. 
Pa. 21. B. 30. Índice de Manouvrier 0,53. Coeficiente de .Pignet, 9,5. Reacciones tuberculíni-
cas negativas. _ 

Estudio radiográfico de tránsito digestivo. En vacío, notable aerocolia. Se administran 60 grs. 
de papilla opaca de bario. Estómago aparece de forma normal, vacía rápidamente su contenido 
merced a intensas ondas peristálticas. P!!pilla llega a ciego y parte de colon ascendente a las 
cuatro horas y media de su introducción. La prueba de la tetada resulta intensamente positiva 
y expulsa una pequeña cantidad de papilla a los cinco minutos de la prueba. La repetición de 
ésta, previa inyección de 1 /4 de mgrs. de atropina disminuye evidentemente la intensidad del 
resultado, llegando casi a anular la prueba. El tránsito total ha durado cinco horas menos cuarto. 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Cuti Intradermo 
Morfina positiva positiva Dermografismo negativo 
Histamina negativa positiva Prausnitz-Kustner negativo 
Adrenalina negativa positiva Transmisión al cobaya negativo 
Leche madre negativa negativa 
Leche otras nodrizas negativa (4) negativa (4) 
Leche vaca negativa negativa 
Harina de soja positiva positiva 
Clara de huevo negativa negativa 

Exploración del :1istema vegetativo 

Tono del simpático. . . 160 
Tono del vago. . . . . . 39 
Excitabilidad del vago. 21 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina, no contiene, Sedimento normal· 
Anal. de heces. Consistencia casi líquida. Grumos de color amarillento, constituidos casi exclu­
sivamente por moco. Microscópicamente se ven algunas gotas de grasa neutra. Flora predo­
minante, proteolítica. Fórmula y contage. Hematíes, 4.000.000. Hgb., 65. V. glob., 1,2. Leuc., 
10.000. Metamieloc,, l. Cayados, 4. Segm., 38. Linf., 56. Mon. l. Reserva alcalina, 40, Kalihe­
mia. 21,5 mgrs. Calcemia. 9,2 mgrs. Índice de Kilyn 2,2. Anal. leche madre. Proteínas 13 por 
1.000. Lactosa 68 por 1.000. Grasa 34 por 1.000. Corpúsculo calostro, NO. Tetada. 90 grs. Cro­
naxia. Reobase 1,3 mA. Cronaxia, 2,5. Radiografía de tibias para investigar lúes. Negativa. 

.. 
1 

j 
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Diagnóstico. Diarrea prandial. Distrofia en un débil y prematuro. Seborrea de cuero cabellu­
do. Neuropático. 

Tratamiento. Régimen: Leche de mujer cada dos horas y media, siete veces al día. Medica­
mentoso: Atropina en inyección 3/4 de m_gr. en tres veces al día. Luminal 5 centígramos. 

Evolución. L3. diarrea prandial persiste; únicamente en aquellas tomas que han ido pre­
cedidas de la inyección de atropina, deja de ser prandial e incluso no hace deposición. La curva 
de peso asciende lentamente. Se da de alta y es vuelta a ver al mes y medio; la diarrea prandial 
ha desaparecido y solamente de manera accidental hace alguna deposición con este carácter. 

Ha tenido dos accidentes agudos con grandes pérdidas de peso, de las que se ha repuesto 
en poco tiempo. 

OBSERVACIÓN XII. J. A. G. H.ª34.986. Edad 12 días. 7-Xl-34. L. e /h., último de cua­
tro. Ant. famil. Madre neuropática. No abortos. Wassermann y similares negativos. Todos los 
hermanos han tenido diarrea prandial que se ha prolongado hasta los tres o cuatro primeros meses 
de la vida. Embarazo. Ocho meses. Parto. Normal. Lactancia. Materna reglada. Ant. pers. Débil 
de primer grado y prematuro. (Pesó al nacer 2. 750.) 

Enfermedad actual. Dice la madre, que desde que expulsó el meconio, hace tantas deposi­
ciones como tetadas, y que coinciden unas veces con éstas y otras son inmediatamente des­
pués. Son heces mucogrumosas que alternan de una a otra toma con heces semilíquidas, tie­
nen moco, suele expulsar pequeña cantidad cada vez y van a veces acompañadas de dolores 
cólicos, con encogimiento de miembros inferiores y llanto que se calma casi siempre con la ex­
pulsión de la deposición. Es asustadizo; llora con facilidad y su sueño es muy ligero, pertur­
bándolo cualquier ruido. Orina con mucha frecuencia, catorce o quince veces al día. Hace dos 
días ha aumentado la intensidad y el número de las deposiciones. Vomita alguna toma; no hipo 
ni eructo. Cólicos frecuentes. 

Exploración. Disminución uniforme, pero poco intensa del panículo adiposo; la turgencia 
de piel está disminuída. Fontanela de tres por tres, suturas bastantes separadas de bordes blan­
dos. Alopecia consecutiva a eczema seborreico de cuero cabelludo. Vientre normal. Reflejos 
exagerados; Chwostek negativo. Llora mucho durante la exploración. Pupila medianamente 
contraída reacciona bien a la luz. Dermografismo positivo. Peso 2.850 grs. T. 47.-Pc. 37.­
Pt. 33.-Pa. 34.-B. 33. Índice de Manouvrier 0,42. Coeficiente de Pignet 11,5. Reacciones 
tuberculínicas negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas no se aprecia ninguna anormalidad. 
Se introducen 65 grs. de papilla opaca por medio de sonda. Estómago de forma normal, vacía 
bien su contenido. Ondas peristálticas de bastante intensidad recorren sus paredes llegando 
a segmentarlo en reloj de arena. A las cinco horas ocupa papilla colon ascendente que aparece 
espástico. La prueba de la tetada al pecho de la madre es positiva, provocando una deposición 
escasa de papilla a los pocos minutos de haber entrado leche en estómago. Tránsito total dura 
cinco horas y media. 

Morfina 
Histamina 
Adrenalina 
Leche madre 
Leche vaca 
Harina soja 
Clara huevo 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Cuti 
positiva 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 

Intradermo 
positiva 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 

Dermografismo positivo 
Prausnitz-Kustner negativo 
Transmisión al cobaya negativo 
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Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático. . . . 148 
Tono del vago . . . . . . 48 
Excitabilidad del vago. . 22 

TOMO VII, NúM. 1 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, no contiene. Urobilina tampoco. Sedimento normal 
Anal. de heces. Color verde; consistencia gelatinosa; moco abundante. Microscópicamente se ven 
abundantes gotas de ácidos grasos y algunas de grasa neutra. Flora predominante, proteolítica. 
Fórmula y contage. Hematies, 4.138.000. Hgb., 75. V. glob., 90. Leuc., 10.200. Metamieloc., l. 
Cayados, 4. Segm., 19. Linf., 70. Mon. 6. Reserva alcalina. 42. Kalihemia. 21,3 mgrs. Calcemia. 
11,8 mgrs. Índice de ~lyn 1,8. Anal. leche madre. Proteínas 14,9 por 1.000. Lactosa 42,8 por 
1.000. Grasa 38,8 por 1.000. Corpúsculo calostro, NO. Tetada. 110 grs. Cronaxia. Reobase 1,2 mA. 
Cronaxia 2. Radiografía de tibias para investigar lúes, negativas. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Dispepsia aguda. Distrofia en un débil y prematuro. Eczema 
seborreico de cuero cabelludo. 

Tratamiento. Régimen: leche de mujer cada dos y media horas, siete veces al día. Medica­
mentoso: XV gotas de atropina repartidas en tres veces. Luminal 5 centígramos. Compresas 
calientes en el vientre. 

Evolución. Mejora rápidamente el accidente agudo y curva de peso toma pronto marcha 
ascendente aunque de manera muy lenta. La diarrea prandial se hace poco a poco más rara. 
Desaparecen a los dos días los vómitos. 

Al mes y medio podemos considerarle curado. Curva de peso ha seguido ligeramente por 
debajo de lo normal. Aún actualmente hace alguna deposición prandial, pero sin el aspecto 
diarreico del principio. 

OBSERVACIÓN XIII. M. A. C. H.ª 35.014. Edad 20 días. 22-Xl-34. L. e/h., único. 
Ant. famil. Padres sanos. Wassermann y similares negativos. Embarazo y parto. Normales. Lac• 
tancia. Materna reglada. Ant. pers. Crisis fisiológica poco intensa. 

Enfermedad actual. Hace diez y siete días, exactamente, y a continuación de la expulsión 
del meconio. Tiene diarrea amarilla, semilíquida, pequeña cantidad, con abundantes grumos 
y moco, no fétida y que: es expulsada casi siempre con la tetada y otras veces, las menos, in­
mediatamente después. Tiene tenesmo que le hace llorar frecuentemente en el momento de de­
poner. No cólicos ni hipo ni eructos. Es <<nervioso>>, se agita continuamente, llora con frecuencia 
sin encontrar causa que lo justifique. No sudores. «Gana poco de peso». 

Exploración. Ligera desnutrición; piel poco turgente. Fontanela de uno por uno. Vientre 
bien. No se palpa bazo ni hígado. Reflejos exagerados; gran hipertonia, se sostiene de pie co­
gido a nuestra mano. Chwostek negativo. Pupilas normales reaccionan bien a la luz. Eczema 
seborreico de cuero cabelludo y alopecia consecutiva. Peso 3.250. T. 50.-Pc. 36.-Pt. 36.­
Pa. 37.-B. 34. Índice de Manouvrier 0,47. Coeficiente de Pignet 11. Reacciones tuberculínicas 
negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En vacío cámara de aire de estómago grande. 
Después de la introducción de 75 grs. de papilla se aprecia también la cámara de aire bastante 
notable que se vacía en parte por eructos repetidos; por lo demás la forma de estómago es nor­
mal y vacía dentro del tiempo normal. A las cuatro horas y media papilla ocupa colon ascen­
dente. La prueba de la tetada es con leche de mujer fuertemente positiva, produciendo intensas 
contracciones de colon que provocan la expulsión de parte de la papilla ingerida, a los cuatro 
o cinco minutos de dar comienzo a la prueba. Repetida ésta con papilla de bario es positiva 
también. Duración del tránsito total cinco horas menos cuarto. 
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PruP.bas de a1U1filaxi, y sensibilización 

Morfina 
Histamina 
Adrenalina 
Leche marlr-, 
Leche otras nodrizas 
Leche rle vaca 
Ila rina de soja 
C:lara rle huevo 

C:uti 
positiva 
posiüv,, 
negativa 
negativa 
negativa (2) 
negativa 
positiva 
positiva 

Intradermo 
positiva Dermografismo negativo 
positiva Pransnitz-KusLner negativo 
positiva Transmiúón al cobaya negativo 
negativa 
negntiva (2) 
negativa 
positiva 
positiva 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático. . . 130 
Tono del vago . . . . . 39 
Excitabilidad del vago. 30 

Anul. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina, no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo verdoso, abundantes grumos blanquecinos; moco en escasa can­
tidad. Microscópicamente: ácidos grasos y al¡;-una cantidad de grasa neulra. Flora predominan­
te, proteolílica. Fórmrila y contage. Hematíes, 3.720.000. Hgb., 75. V. glob., 0,99. Lene., 10.000. 
Eosinof., l. 1'1-Ictamicloc., 2. C:ayados, l. Segm., 43. Linf., 50. }fon., 3. Rcser1Ja afoalina. 45. Ka­
lihemia. 20 mgrs. Calcemia. 9 mgr~. ÍrnJ ice de Kílyn 2,2. Aruil, leche madre. l'roLdnas 13 por 
1,000. Lactosa 65 poc l.000. Gcasa 30 por 1.000. Corpúsculo calostro, NO. Tetada. 90 grs. Cro­
naxia. l{cobase 1,1 mA. Cronaxia. 3. Radiografía. de ti.bias para in1Jestigar lúes: negativa,;. 

Diagnóstfoo. Diarrea pcamlial. Ec~ema seborrcico de cuero cabelludo. Neuropático. Aero­
fagia. 

Tratamiento. Régimen: Pecho cada Lres horas seis veces al día. Me<licamentoso: lDyeccio­
nes de leche de la rnadre, eom4'nzando por un enarto de centímetro cúbico al día hasta llegar 
a seis centímetros cúbicos. 

Evolución. 1\"o experimenta la menor mejoría durante los doce días que dura este tratamien­
to. Continúa diarrea. Curva de peso asciende lentamente. A continuación atropina inyectada, 
3(4 c. c. en tres veces; tanalbina 1 gr. La rliarrea disminuye en intensidad aunr¡ue conserva el 
carácter prandial en laR tomas en que no se inyecta atropina. Es dado de alta a los veinLe días 
de ingresar. Al mes vuelve a nuestra consulta totalmente curada de su diarrea prandial. 

OBSERVACIÓN XIV. F. i.. ll. H.ª 36.141. En.ad 18 díaR. 19-XI-34. L. e/h., el último 
de doR. Ant. famil. Neuropáticos. No abortos. Wassermann negativos. El hermano ha tenido 
diarrea prandial que curó espontáneamente a los dos meses. Embarazo y parto. Normales. An­
ter.c,lmtcs pus. Crisis fisiol6gica poco intensa. 

Enfermedad actual. La traen a nuestra consulta porque desde que expulsó el meconio, tiene 
diarrea amarilla, <¡ne se hace verdosa en contacto del aire, mucogrumosa, ao fétida; las heces 
son expulsadas en el rrw1nento de la toma de pecho o inrnediatamentc después, tantas veceR 
como número de tetadas. Le ocurre, con frecuencia, que, en el momento de mamar, llora, encoge 
las piernas sob,-e el vientre, hace una pequeña deposición, se cahna y reanuda la tetada. Aparte 
de las toma,; de pecho parece tener también dolores cólicos. l~o hipo ni eructos. Llora por el 
menor motivo y duerme poco, sobresaltándose por el menor ruido. 

Exploración. Panículo adiposo ligeramente diRminuído, turgencia también disminuída. 
Fontanela rle nno por uno; suturas normales. Pelo abundante sedoso. Vientre normal, no están 
aurncntados bazo ni lúp;ado. Reflejos tendinosos exaltados. Chwostek negativo. Pupilas nor­
males. Llora intensamente durante la exploración. Dcrmografismo positivo. Sudor escaso. Peso 
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3.530. T. 51. Pe. 34. Pt. 34. Pa. 32. B. 31. Índice de Manouvrier, 0,64. Coeficiente de Pignet, 
13,5. Reacciones tuberculínicas, negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas no se observa nada anormal. Después 
de la introducción de papilla opaca aparece estómago de forma y dimensiones normales. Vacía 
rápidamente su contenido mediante intensas contracciones peristálticas. A las cuatro horas 
comienza a ocuparse ciego y a las cuatro horas y cuarto, ocupa colon ascendente. La prueba , 
de la tetada con leche de la madre es fuertemente positiva, comprobándose la evacuación de 
pequeña cantidad de papilla a los cinco minutos de comenzar a mamar. Repetida la prueba 
de la tetada, previa inyección de 1/4 de mgr. de atropina, fué negativa. 

Morfina 
Histamina 
Adrenalina 

· Leche madre 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Intradermo 
Dermografismo positivo 
Prausnitz-Kustner negativo 
Transmisión al cobaya negativo 

Leche otras nodrizas 

Cuti 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa (3) 

negativa 
negativa 
negativa 
negativa 
negativa (3) 

Exploración del sistema vegetativo 

No se pudo hacer por falta de control. 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo, consistencia grumosa, abundante moco. Microscópicamente se 
observan numerosas gotas de ácidos grasos. Flora predominante, proteolítica. Fórmula y con­
tage. Hematíes, 3.140.000. Hgb., 65. V. glob., 1,04. Leuc., 7.800. Eosinof., 3. Segm., 9. Linf., 87. 
Mon., l. Reserva alcalina. 50. Kalihemia . • 21,06 mgrs. Calcemia. 10,02 mgrs. Índice de Kilyn 
2,1. Análisis leche madre. Proteínas 6,7 por 1.000. Lactosa 33,0 por 1.000. Grasa 28,0 por 1.000. 
Corpúsculo calostro, NO. Tetada. 106 grs. Cronaxia. Reobase 1,1 mA. Cronaxia, 3. Radiografío. 
de tibias para investigar lúes. Es normal. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Neuropático. 
Tratamiento. Régimen: pecho cada tres horas seis veces al día, Medicamentoso: XII gotas 

de atropina en tres veces y un gramo de tanalbina diario. Luminal 5 centígramos. 
Evolución. Mejora diarrea sin llegar a desaparecer en ningún momento. Curva de peso si­

gue una marcha normal. Vista recientemente puede considerarse curada desde hace unos días, 
aunque no han desaparecido totalmente las deposiciones prandiales. 

OBSERVACIÓN XV. A. P. G. H.ª 36.198. Edad 6 días. 28-VIl-34. L. e/h., único. An­
tecedentes famil. Padres sanos. W assermann y similares negativos. Embarazo y parto. Normales. 
Lactancia. Materna reglada. Ant. pers. Crisis fisiológica ligera. 

Enfermedad actual. Desde que expulsó el meconio, hace dos días, tiene diarreá amarilla 
con grumos y moco, escaso volumen y que coincide con cada toma de pecho. Tiene con frecuens 
cia cólicos en el momento de la toma de alimento, y que en ocasiones se calman al deponer. No 
vómitos, ni hipo, ni eructos. Es algo <<nervioso>>. 

Exploración. Tinte ictérico ligero de piel y mucosas. Se inicia ligera descamación transver­
sal en tronco. Panículo adiposo y turgencia normales. Vientre ligeramente timpanizado; no 
se palpa ni bazo ni hígado. Reflejos normales. Chwostek negativo. Pupilas normales. No sudores. 
Dermografismo positivo. Peso 3.560. T. 53. Pe. 35. Pt. 33. Pa. 32. B. 34. Índice de Manouvrier 
0,55. Coeficiente de Pignet, 16,5. Reacciones tuberculínicas, negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas estómago normal; ligera aerocolia. 
Después de la ingestión de papilla opaca no se observa nada ,anormal en estómago. Este se va­
cía bien y dentro del tiempo normal. A las cuatro horas de to~ar la papilla ocupa ésta el colon 

l 
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ascendente. Se realiza prueba de tetada, que produce un rápido desplazamiento de papilla a lo 
largo de colon, intensamente espástico, con emisión de una pequeña porción de heces. Duración 
del tránsito total cuatro horas y quince minutos. 

Prueba de sensibilizaeión y anafilaxia 

Cutí Intradermo 
Morfina positiva positiva Dermografismo positivo 
Histamina positiva positiva Prausnitz-Kustner negativo 
Adrenalina positiva positiva Transmisión al cobaya negativo 
Peptona positiva positiva 
Leche madre negativa positiva 
Leche otras nodrizas negativa (2) negativa (2) 
Harina de soja positiva positiva 
Clara de huevo negativa negativa 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático . • 130 
Tono del vago . 28 
Excitabilidad del vago. 19 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina, no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo; consistencia semilíquida, moco abundante. Microscópicamente 
se observan ácidos grasos en abundancia y alguna pequeña cantidad de grasa neutra. Flora 
predominante: mixta con predominio proteolítica. Fórmula y contage. Hematíes, 5,100.000. 
Hgb., 90. V. glob., 1,2. Leuc., 11.000. Eosinof., 2. Cayados, l. Segm., 27. Linf., 68. Mon., 2 
Reserva alcalina. 49. Kalihemia. 23,2 mgrs. Calcemia. 10,2 mgrs. Índice de Kylin, 2,3. Anal. le­
che madre. Proteínas 12 por 1.000. Lactosa 64 por 1.000. Grasa 29 por 1.000. Corpúsculo calos­
tro, NO. Tetada. 90 grs. Cronaxia. Reobase 2,3 mA. Cronaxia 3. Radiografía para investigar 
lúes, negativa. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Ictericia y descamación fisiológica. 
Tratamiento. Régimen: se completa toma con leche albuminosa. Medicamentoso: XV gotas 

de atropina distribuídas en tres veces en el día. Bismuto un gramo diario. 
Evolución. Curva de peso asciende normalmente; siguen heces prandiales, pero mejorando 

el carácter diarreico. Continúa en este estado durante diez días, al cabo de los cuales comien­
zan a hacerse más raras las deposiciones prandiales, que desaparecen totalmente al mes. de co­
menzado el tratamiento. La curva de peso ha continuado su marcha ascendente durante toda 
la evolución. 

OBSERVACIÓN XVI. M. J. B. H.ª 35.008. Edad 15 días. 23-XII-34. L. e/h., único. 
Ant. famil. Madre tiene anexitis gonocócica. No abortos. Wassermann y similares negativos. 
Embarazo. Ocho meses y medio. Parto. Normal. Lactancia. Materna sin regla. Ant. pers. Tiene 
supuración de ojos desde que nació. 

Enfermedad actual. Hace unos tres o cuatro días tiene diarrea amarilla, unas veces muco­
grumosas y otras líquidas, tantas como número de tetadas y que son expulsadas en el momen­
to de la toma o a continuación de la misma. Vomita casi todas las tomas, una pequeña canti­
dad, desde hace seis u ocho días; en chorro y con fuerza, poco tiempo después de la toma. Tiene 
costras en cara y en cuello que son muy pruriginosas. Es muy <<nerviosa>>, se asusta con facili­
dad y tiene un sueño muy ligero, sudores abundantes. Sigue supuración de ojos. 

Exploración. Disminución generalizada poco intensa del panículo adiposo. Piel flácida, poco 
elástica se deja pellizcar con bastante facilidad conservando el pliegue después de formarlo 
fácilmente. Fontanela de uno por uno; suturas blandas. Alopecia frontoparietal consecutiva 
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a seborrea de cuero cabelludo. Eczema seco de cara que se extiende hacia cuello. Ojos tume· 
factos, segregan un exudado espeso amarillento. Vientre timpanizado; no se palpa tumor pi­
lórico ni se percibe peristaltismo a través de sus paredes. Bazo e hígado no están aumentados 
de volumen. Reflejos exagerados. Chwostek negativo. Hipertonia exagerada; se sostiene en pie 
sujeto a nuestra mano. Está llorando continuamente. Peso 2.750. T. 50. Pe. 39. Pt. 39. Pa. 42. 
B. 35. Índice de Manouvrier 0,42. Coeficiente de Pignet 8,5. Reacciones tuberculínicas, negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas estómago e intestino aparei,en nor­
males. Después de la introducción de 75 grs. de papilla opaca de bario, se observa estómago 
contraído fuertemente sobre su contenido. Comienzan inmediatamente a producirse fuertes 
ondas peristálticas que recorren el órgano en toda su extensión. Píloro no deja pasar papilla a 
pesar de ser empujada por intensas contracciones peristálticas de estómago. A las tres horas 
ha pasado parte de la papilla a intestino delgado, pero aún queda una pequeña porción en estó­
mago. A las cuatro horas y media ocupa la papilla colon ascendente y parte del transverso. 
Queda aún una pequeña cantidad de papilla en estómago. Se hace prueba de tetada que pro­
duce un rápido desplazamiento de papilla hacia sigmoides, expulsándose una pequeña cantidad 
a los siete u ocho minutos de tetada. Repetida la prueba con papilla opaca de bario, es también 
fuertemente positiva. Tránsito total dura cinco horas escasas. 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Morfina 
Histamina 
Adrenalina 
Leche madre 
Leche otras nodrizas 
Harina de soja 
Clara de huevo 

Cutí 
positiva 
positiva 
negativa 
negativa 
negativa (3) 
negativa 
negativa 

Intradcrmo 
positiva 
positiva 
positiva 

Dcrmografismo pos1t1vo 
Prausuit;,-Kustner negativo 
Transmisión al cobaya negativo 

negativa 
negativa (3) 
positiva 
negativa 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático . . 150 
Tono del vago . 45_ 
Excitabilidad del vago . 28 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo verdoso. Consistencia_ arcillosa. Moco escaso. Microsc9picamente 
algunas gotas de ácidos grasos y jabones. Flora: mixta. Fórmula y contage. Hematíes, 4.210.000. 
Hgb., 70. V. glob., 0,88. Lene., 13.600. Eosinof., 57. Segm., 23. Linf., 67. Mon., 4. Linfoblasto, l. 
Reserva alcalina. 37 ,6. Kalihemia. 22 mgrs. Calcemia. 10,5 mgrs. Índice de Kilyn 1,9. Anal. le­
che madre. Proteínas 15 por 1.000. Lactosa 68 por 1.000. Grasa 29 por 1.000. Corpúsculo calos­
tro, NO. Tetada. 75 grs. Cronaxia. Reobase 2,2 mA. Cronaxia 2,5. Radiografía de tibias para 
investigar lúes: negativa. Anal. exudado ocular. Abundantes gonococos. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Distrofia. Débil y prematuro. Gastropíloroespasmo. Se­
borrea de cuero cabelludo. Eczema seco de cara y cuello. Oftalmía purulenta del recién nacido. 

Tratamiento. Régimen: se completa toma con leche albuminosa. Medicamentoso: 3/4 de mgr. 
de atropina en tres veces al día, en ingestión. Tanalbina un gramo diario. Nitrato de plata. 

Evolución. La curva de peso se sostiene y apenas sube; la diarrea disminuye de intensidad 
sin perder el carácter prandial. Eczema mejora. Vómitos disminuyen de intensidad y frecuen­
cia, pero sin llegar a desaparecer. 

Así sigue durante unos quince. días. Bruscamente sin variar el tratamiento comienza a me­
jorar su nutrición y a subir de peso al mismo tiempo que mejora su sintomatología. Los vómitos 
se hacen raros; el eczema desaparece un día para reaparecer al siguiente. A los dos meses del 

l 
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tratamiento y tres de edad se hace más patente la mejoría. Vomita ton solo alguna toma aislada 
y no todos los días. La ·diarrea prandial ha desaparecido, la curva de peso sigue una marcha 
normal. Es visto de nuevo a los seis meses de edad. El aspecto es eutrófico y nos dice la madre 
que han desaparecido todos los síntomas a partir del cuarto mes. 

OBSERVACIÓN XVII. M. B. H.ª 35.582. Edad un mes. 25-XI-34. L. e/h., el último de 
dos. Ant. famil. Padres sifilíticos sin tratamiento, Wassermann y similares fuertemente posi­
tivos. La madre es muy <<nerviosa>> y emocionable; tiene varias hermanas que padecen ataques 
histéricos. El otro hermano ha tenido diarrea prandial. Embarazo y parto. Normales. Lactan­
cia. Materna quince días; después leche de vaca diluída al 2/3 durante diez días. Desde hace 
cinco está tomando sopa de babeurre. Ant. pers. Crisis fisiológica ligera. 

Enfermedad actual. Desde que nació tiene diarrea amarilla verdosa, mucogrumoso unas ve­
ces y líquida otras, coincidiendo casi siempre con la toma de alimento, bien en el momento, 
bien inmediatamente después. Cólicos con mucha frecuencia, que coinciden con la toma de ali­
mentos y suelen calmarse con la expulsión de heces. Eructos muy frecuentes. Hipo. Creen que 
ha perdido mucho de peso. Duerme muy poco, es asustadizo y excitable. 

Exploración. Desnutrición acentuada; panículo adiposo y turgencia de piel disminuídos. 
Fontanela de uno por uno ligeramente hundida. Vientre timpanizado, no se palpa bazo ni hí­
gado. Reflejos exagerados. No tiene ningún signo de espasmofilia. Llvra bastante, mientras la 
exploración. Peso 3.100. T. 50. Pe. 34. Pt. 34. Pa. 37. B. 32. Índice de Manouvrier 0,56. Coefi­
ciente de Pignet 13. Reacciones tuberculínicas negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas estómago e intestino normales. Con 
papilla opaca se ve estómago de forma normal con movimientos peristálticos no muy inten­
sos, pero que vacían normalmente el órgano. A las cuatro h'.)ras papilla aparece en colon que 
se encuentra fuertemente contraído sobre su contenido, segmentándole en múltiples porciones. 
Se realiza prueba de tetada con 75 gramos de papilla opaca; fuertes contracciones de intestino 
grueso hacen progresar papilla rápidamente, hacia colon transverso, qne aumenta su espasti­
cidad. A los tres o cuatro minutos papilla ocupa colon descendente y es expulsado al exterior 
a los cinco minutos de comenzada la prueba. Tránsito dura cuatro horas y veinte minutos. 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Cutí Intradermo 
Morfina positiva positiva Dermografismo pos1t1vo 
Histamina positiva positiva Pr a unistz-Kustn er negativo 
Adrenalina positiva positiva Transmisión al cobaya negativo 
Leche albuminosa positiva positiva 
Leche de vaca positiva positiva 
Babeurre positiva positiva 
Harina arroz positiva positiva 
Harina soja positiva positiva 
Clara de huevo positiva positiva 
Pescado positiva positiva 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático. . 190 
Tono del vago. . . . 70 
Excitabilidad del vago 22 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo verdoso. Reacción ácida. Microscópicamente algunas gotas de 
grasa neutra y de ácidos grasos. Flora predominante, proteolítica. Fórmula y contage. Hema­
tíes, 2. 750.000. Hgb., 70. V. glob .• 1,29. Leuc., 16.400. Metamieloc., l. Segm., 23. Linf., 7 3 
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Mon., 3. Reserva alcalina. 48. Kalihemia. 21 mgrs. Calcemia. 12 mgrs. Índice de Kilyn 1,7. 
Cronaxia. Reobase 2,2 mA. Cronaxia, 0,8. Radiografía para investigar signos de lúes: negativa. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Distrofia. Sífilis congénita. Anemia simple. 
Tratamiento. Régimen, babeurre. Medicamentoso: específico arseno-mercurial intenso. 
Evolución. El tratamiento específico no produce ninguna mejoría. La diarrea sigue intensa. 

Se administra atropina 3 /4 de mgrs. al día y un gramo de tanalhina. Mejora ligeramente la dia­
rrea. En las tomas que van precedidas de la inyección de atropina, no se produce deposición 
prandial. Curva de peso con oscilaciones acentuadas que corresponden a numerosos acciden• 
tes agudos, algunos graves. Se prolonga diarrea hasta los cinco meses, pero pierde el carácter 
prandial a los tres meses y medio. Catarros de vías aéreas superiores muy frecuentes. 

OBSERVACIÓN XVIII. J. B. H.ª 33.049. Edad dos meses. 12-XI-34. L. e/h., último de 
seis. Ant. famil. Madre tiene cefalea. Neuropática. Un aborto. Wassermann y similares, posi­
tivos. Embarazo y parto. Normales. Ant. pers. Crisis fisiológica ligera. 

Enfermedad actual. Hace un mes, próximamente, tiene diarrea amarillo verdosa con gru­
mos y moco, alternando con deposiciones líquidas y que coinciden con cada toma de pecho, 
unas veces en el momento y otras a continuación. Tiene cólicos con frecuencia y se le <<hincha>> 
el vientre. Hipo muy frecuente. Eructos. Vomita alguna vez, pero de modo accidental. Es muy 
nervioso y no se está quieto un momento. Su sueño es muy ligero y cualquier ruido le sobresalta. 
Sudores abundantes. 

Exploración. Panículo adiposo y turgencia disminuídos uniformemente. Ganglios peque­
ños en ingle. Fontanela de dos por dos. Vientre timpanizado no se palpa bazo ni hígado. Re­
flejos exagerados. Chwostek negativo. Hipertonia exagerada; se sostiene de pie ayudado. Mien­
tras la exploración llora, y ríe alternativamente sin menor motivo. Se mueve continuamente 
y salta e intenta erguirse. Pupilas normales. No sudor en ese momento. Peso 3. 700. T. 53. Pe. 35. 
Pt. 35 .. Pa. 38. B. 32. Índice de Manouvrier 0,65. Coeficiente de Pignet 14,5. Reacciones tuher­
culínicas negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En vacío no se aprecia nada notable, únican;iente 
ligera aerocolia. Después de la introducción de 100 grs. de papilla, se observa estómago de for­
ma normal, con intensas contracciones peristálticas que vacían rápidamente su contenido. A 
las cuatro horas y media aparece papilla en ciego colon ascendente y ángulo hepático; intestino 
grueso se dibuja espástico, contraído fuertemente sobre su contenido al que segmenta en múl­
tiples porciones. Se hace la prueba de la tetada, con leche de la madre. Colon se contrae sobre pa­
pilla empujándola rápidamente hacia adelante; y a los cinco minutos se produce pequeña eva­
cuación de heces y algo papilla de bario. Repetida la prueba, previa inyección de 1/4 mgr. de 
atropina resulta negativa. Duración del tránsito total, cinco horas menos cuarto. 

Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Cutí Intradermo 
Morfina positiva positiva Dermografismo negativo 
Histamina negativa negativa Pra usnitz-Kustner negativo 
Adrenalina negativa negativa Transmisión al cobaya ·negativo 
Leche albuminosa negativa negativa 
Harina de arroz negativa negativa 
Clara de huevo negativa negativa 
Yema de huevo negativa negativa 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático. • • 140 
Tono del vago . • . . • 44 
Excitabilidad del vago 20 

t,;; 

l 
1 

i 



FEBRERO, 1936 ESTUDIO DE LA DIARREA PRANDIAL 19 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo verdoso; consistencia gelatinosa. Microscópicamente, abundan­
tes gotas de ácidos grasos. Flora predominante, proteolítica. Fórmula y contage. Hematíes, 
3.700.000. Hgb., 56. V. glob., 0,75. Leuc., 8.600. Basof., l. Eosinof., 3. Segm., 18. Linf., 77. 
Mon., l. Reserva alcalina. 49. Kalihemia. 23,l mgrs. Calcemia. 9,5 mgrs. Índice de Kilyn 2,6. 
Anal. leche madre. Proteínas 17 por 1.000. Lactosa 42 por 1.000. Grasa 17,4 por 1.000. Cor­
púsculo calostro, NO. Tetada. 120 grs. Cronaxia. Reobase 2,2 mA. Cronaxia 1,8. Radiografía 
de miembros inferiores para investigar lúes: negativas. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Sífilis congénita. Neuropático. 
Tratamiento. Régimen: pecho cada tres horas seis veces en el día. Medicamentoso: espe­

cífico arseno-mercurial. Atropina. Inyecciones de leche de la madre. Luminal cinco centígra­
mos en el día. 

Evolución. El tratamiento específico continuado durante un mes y medio, no produjo me­
jo ría en la marcha de la enfermedad. 

La diarrea prandial continuó con la misma intensidad. La curva de peso irregular con gran­
des oscilaciones que correspondían a otros tantos accidentes agudos de forma grave algunos 
de ellos y con exageración de todos los síntomas. Las inyecciones de leche surtieron el mismo 
efecto. La atropina en ingestión XX gotas al día, y el subnitrato de bismuto mejoraron ligera­
mente la intensidad de la diarrea. La inyección de 1 /4 de mgr. de atropina precediendo la te­
tada evitaba la expulsión de heces diarreicas. 

Así continuó durante dos meses; su curva de peso irregular, pero con tendencia a ir por 
debajo de lo normal. 

Se repitieron Íos accidentes agudos. Alrededor de los tres y medio meses se inició una me­
joría que se hizo persistente, tomando una evolución normal su curva de peso y con mejoría 
consiguiente del estado general, ya bastante interesado por su persistente diarrea. 

Es visto de nuevo a los cuatro meses y medio, completamente curado de su diarrea pran­
dial y con una buena nutrición. Pesa 5.100 grs. 

OBSERVACIÓN XIX. P. C. H.ª 36.887. Edad 11 días. 17-1-35. L. e/h., último de dos. 
Ant.famil. Madre ha tenido tres abortos de uno y dos meses, el 1.0 , 2. 0 y 4. 0 embarazo. Wasser­
mann y similares negativo. El otro hermano no ha tenido diarrea prandial. Embarazo y parto. 
Normales. Lactancia. Materna reglada. Ant. pers. Crisis fisiológica poco intensa. 

Enfermedad actual. Hace tres o cuatro días, y casi a continuación de la expulsión del me­
conio, tiene diarrea amarillo verdosa mucogrumosa, cada vez que toma el pecho, bien en el mo­
mento de la toma o inmediatamente después. Tiene cólicos, coincidiendo con la deposición que 
a veces se calman una vez expulsada ésta. No hipo, ni eructos ni vómitos. Duerme poco; llora 
bastante. 

Exploración. Buen estado de nutrición, panículo adiposo y turgencia normal. Fontanela 
de dos por dos. Vientre normal, no se palpa bazo ni hígado. Reflejos exagerados. No Chwostek. 
Hipertonia fisiológica. No sudores. Pupilas normales. Dermografismo positivo. Peso 4.500. 
T. 52. Pe. 36. Pt. 36. Pa. 37. B. 32. Índice de Manouvrier 0,62. Coeficiente de Pignet 11,5. Reac­
ciones tuberculínicas, negativas. 

Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas se aprecia cámara de aire de estómago 
bastante grande. Después de la introducción de papilla de bario, aparece estómago de forma 
normal que se contrae enérgicamente vaciando bien su contenido. Se realiza prueba de tetada, 
resultando intensamente positiva. Se producen grandes contracciones peristálticas de colon 
que empujan rápidamente papilla hacia colon descendente y sigmoides, provocando pequeña 
deposición con parte de papilla. 

Duración del tránsito intestinal: a las cuatro horas y media ocupa papilla ciego colon ascen­
dente y flexura hepática, la prueba de la tetada provoca la expulsión de la papilla a los cinco 
minutos, durando el tránsito total cinco horas menos cuarto. 
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Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Morfina 
Histamina 
Adrenalina 
Leche madre 
Leche otras nodrizas 

Cuti 
positiva 
positiva 
positiva 
negativa 
negativa (4) 

Intradermo 
positiva 
positiva 
positiva 
negativa 
negativa 

Dermografismo positivo 
Prausnitz-Kustner negativo 
Transmisión al cobaya negativo 

(4) 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático 135 
Tono del vago. • . • 39 
Excitabilidad del vago. 24 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa,' acetona y u:robilina no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amarillo verdoso, consistencia semilíquida. Reacción ácida. Microscópica­
mente se observan algunas gotas de grasa neutra. Flora predominante, proteolítica. Fórmula 
y contage. Hematíes, 4.350.000. Hgb., 72. V. glob., 0,83. Leuc., 15.000. Eosinof., 3. Cayados, 2. 
Segm., 25. Linf., 63. Mon., 7. Reserva alcalina. Kalihemia. 20. Índice de Kilyn 2,2. Calcemia. 
9 mgrs. Anal. leche madre. Proteínas 16 por 1.000. Lactosa 46 por 1.000. Grasa 32 por 1.000. 
Corpúsculo calostro, NO. Tetada. ll0 grs. Cronaxia. Reobase 1,4 mA. Cronaxia 1,6. Radiogra­
fía para investigar lúes: negativa. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Neuropático. Aerofagia. 
Tratamiento. Régimen: pecho cada tres horas seis veces al día. Medicamentoso: durante 

diez días exclusivamente con inyecciones de leche de la madre, comenzando por 1/4 de c. c. 
hasta llegar a cinco. Después atropina en ingestión XV gotas diarias y un gramo de tanalbina. 

Evolución. No experimenta mejoría alguna la diarrea con las inyecciones de leche de la ma­
dre. Al administrar atropina mejora el aspecto de las deposiciones, pero sin desaparecer el ca­
rácter prandial. La curva de peso ha sido continuamente ascendente. 

Al mes es vista de nuevo, sigue la diarrea prandial, pero mucho menos intensa que al prin­
cipio. Su estado de nutrición es excelente, pesa 5.500 .gramos. 

OBSERVACIÓN XX. J. C. H.ª 35.891. Edad 10 días. 22-XIl-34. L. e/h., último de dos. 
Ant. famil. Padres sanos. No abortos. Wassermann y similares negativos. Embarazo y parto. 
Normales. Lactancia. Materna reglada. Ant. pers. Crisis fisiológica poco intensa. 

Enfermedad actual. Desde que expulsó el meconios, diarrea amarillo verdosa, .mucogrumo­
sa, tantas veces como tetadas y que coinciden con éstas; bien en el momento de la toma, bien 
inmediatamente después. Tiene cólicos, que se calman con la evacuación de una deposición. No 
hipo, ni eructos. Es muy <<nervioso>>. 

Exploración. Buen estado de nutrición; panículo adiposo y turgencia normales. Fontanela 
de uno por uno. Vientre normal; hígado y bazo normales. Reflejos exagerados. Chwostek nega­
tivo. Hipertonia exagerada. No sudores. Pupilas normales. Peso 3.450 grs. T. 51. Pe. 35. Pt. 35. 
Pa. 37. B. 30. Índice de Manouvrier 0,70. Coeficiente de Pignet 12,5. Reacciones tuberculínicas 
negativas. 

· Estudio radiográfico de tránsito intestinal. En ayunas aparecen estómago e intestino .nor• 
males. Después de la introducción de 80 grs. de papilla opaca, se dibuja estómago, fuertemente 
contraído sobre contenido, de forma normal, quizá algo grande. Vacía normalmente. A las 
cuatro horas papilla aparece en ciego y colon ascendente. La prueba de la tetada con leche de 
la madre es intensamente positiva, desplazándose papilla hacia colon transverso y descendente 
y provocándose a los pocos minutos una deposición. · Duración del tránsito total cuatro horas 
y media. 

i 
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Pruebas de anafilaxia y sensibilización 

Morfina 
Histamina 
Adrenalina 
Leche de madre 
Leche otras nodrizas 

Cuti 
negativa 
negativa 
positiva 
negativa 
negativa (3) 

Intradermo 
negativa 
negativa 
positiva 
negativa 
negativa 

Dermografismo negativo 
Prausnitz-Kustner negativo 
Transmisión al cobaya negativo 

(3) 

Exploración del sistema vegetativo 

Tono del simpático. . . 148 
Tono del vago • . . . . 42 
Excitabilidad del vago. 20 

Anal. de orina. Albúmina, glucosa, acetona y urobilina no contiene. Sedimento normal. 
Anal. de heces. Color amatillo verdoso, consistencia gelatinosa. Abundante moco. Microscópica­
mente: algunas gotas de ácidos grasos y muy escasa de grasa neutra. Flora: mixta, con predo­
minio proteolítico. Fórmula y contage. Hematíes, 5.980.000. Hgb., 94. V. glob., 0,81. Leuc., 10.400. 
Basof., l. Eosinof., 2. Cayados, l. Segm., 28. Linf., 64. Mon. 4. Reserva alcalina. 37,9. Kalihe­
mia. 22 mgrs. Calcemia. 10,5 mgrs. Índice de Kilyn 1,9. Anal. leche de madre. Proteínas 10 por 
1.000. Lactosa 47 por 1.000. Grasa 35 por 1.000. Corpúsculo calostro , NO. Tetada. 100 grs. Cro­
naxia Reobase 3,2 mA. Cronaxia 1,1. Radiografía de tibias pa.ra investigar signos de lúes: negativa. 

Diagnóstico. Diarrea prandial. Neuropático. 
Tratamiento. Régimen: pecho cada tres horas seis veces en el día. Medicamentoso: Atropina 

en ingestión XII gotas en tres veces. 
Evolución. Mejora rápidamente la diarrea aunque sin perder su carácter prandial. Curva 

de peso es continuamente ascendente. Es seguido por nosotros durante un mes. Continúa con su 
diarrea algo menos intensa que en el comienzo. Su nutrición es magnífica en todo momento. 

L,:, perdemos de vista, ignorando, por tanto, su evolución posterior. 
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Casa de Salud V aldecilla. - Servicio de Cardiología 
Jefe: Dr. Lamelas 

Servicio de Aparato respiratorio. - Jefe: Dr. García Alonso 

EL ELECTROCARDIOGRAMA EN LA TUBERCULOSIS PUL­
MONAR. - MODIFICACIONES CONSECUTIVAS 

A LA COLAPSOTERAPIA 

TESIS DOCTORAL (resumen) 

por 

Luis López Areal 
Médico interno del Servicio de Cardiología 

Una de las condiciones generales que fuera de todo cambio patológico en 
el músculo cardíaco altera el electrocardiograma, es la posición del corazón 
dentro de la jaula· torácica. En la tuberculosis pulmonar esta posición está alte­
rada, frecuentemente, a consecuencia de la enfermedad tuberculosa misma 
(co1·tezas y derrames pleurales ... ) o por los métodos terapéuticos con que actua­
mos contra ella (colapsoterapia). Estos métodos suponen, además, un recargo 
a la circulación menor. 

¿Qué alteraciones presenta el electrocardiograma después de tales interven­
ciones terapéuticas? ¿Nos ayuda a saber cómo serán soportadas? 

Por otra parte, en el curso de una enfermedad como la tuberculosis pulmo­
nar, crónica, tóxica, en la que se admite corrientemente una participación 
miocárdica, ¿qué signos electrocardiográficos se presentan con mayor frecuen· 
cia y a qué cambios anatomopatológicos corresponden en el músculo cardíaco? 

Para responder a este cuestionario previo hemos observado durante año y 
medio cien tuberculosos pulmonares hospitalizados en el Servicio de Respira­
torio de esta Casa de Salud. Las edades de los enfermos oscilaban entre seis y 
66 años, si bien predominan marcadamente en la casuística los enfermos jóve­
nes (de 20 a 35 años); estaban sometidos a distintos tratamientos en las fechas 
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de exploración: treinta y dos no seguían colapsoterapia, sino tratamiento mé­
dico (tuberculina, oro, calcio ... ); neumotorizados había veinticuatro del lado 
derecho, veintidó·s del lado izquierdo y cinco bilaterales; las frenicoexéresis · 
del lado derecho eran catorce y las del izquierdo siete; algunos enfermos tenían 
neumotórax y frenicectomía a la vez. 

Al mismo tiempo que el electrocardiograma, y para su adecuada valoración, 
hemos efectuado exploración clínica y radiológica, señalando en cada caso 
conformación y tamaño cardíacos (orto), particularidades del colapso, presio­
nes pleurales, y los datos clínicos, tales como velocidad de 'sedimentación, fie­
bre, adelgazamiento, baciloscopia ... , etc., por los que podemos juzgar del grado 
de intoxicación. 

En una serie de catorce enfermos fué recogido el trazo eléctrico y efectuada 
la exploración radioscópica previamente al colapso y después de las primera, 
segunda y tercera punciones; en algunos otros casos, con neumotórax ya esta­
blecido en el momento de la exploración, se efectuó el registro antes e inmedia­
tamente después de una insuflación. 

El total de curvas electrocardiográficas obtenido, ha sido de ciento sesenta 
y cinco. La pauta seguida para su valoración es objeto de un capítulo. 

En otro capítulo resumimos; 1.0 , la clínica de las perturbaciones circulato­
rias de los tuberculosos pulmonares, siguiendo en esto a R. Cobet, que ha des­
crito, de mano maestra, esta materia, y 2.0 , la bibliografía existente sobre 
electrocardiografía en la T. P. Hemos de mencionar la publicación del Dr. Cres­
po Alvarez (Rev. Española de Tbc. Tomo II, núm. 1), que al describir los sín­
dromes circulatorios de estos enfermos, señala las alteraciones electrocardio­
gráficas observadas más frecuentemente en cada uno de los síndromes, y los 
artículos del Dr. Durán Arrom (Arch. de Enf. del Cor. y de los vasos, febrero 
de 1929), para sorprendernos de sus resultados, con los que en modo alguno 
estamos conformes. 

Entre las publicaciones extranj'eras· hemos de destacar la tesis de P. Drouet, 
París, 1929; los trabajos de Luccacer y colaboradores (Ricerche sulla fisiopato­
logía della collapsoterapia, 1931-32) y, sobre todo, los de Cobet y escuela (Kreis­
lauf und Atmung bei Lungentuberkulose, 1932-33). 

Después de unos comentarios a los resultados obtenidos, concluímos: 
Primero.-El siguiente cuadro resume las alteraciones electrocardiográfi­

cas observadas. 

..,. 
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Normales . 

Taquicardia sinusal. 

Bradicardia sinusal. 
Arritmia sinusal . . 

Preponderancias netas. 

Preponderancias iniciales 

Signos de hipertrofia auricular. 
P límite. 
P plana. 

Bajo voltaje. . . 
Extrasistolia. . . 
Arritmia completa 
Signos degenerativos de miocardio: 
PR aumentado. ORS mayor de 0,10 seg. Atipia. ST des-

10,9 % 
56 '¾ \ 39,3 por encima de 100 contr. 

,
2 0 / 16,9 por encima de 90 contr. 

1,2 % 
2,4% 

15 7 o/c \ derecha 8,5 
' 

0 
/ izquierda 7 ,2 

13 8 o/c ) ~ere?ha 7 ,8 
' 

0 1zqmerda 6 
21,2 % 
13,9% 

7,8 % 
21,8 % 

4,8 % 
0.,6 % 

nivelado. T aplanada y T negativa. . . . . 16.3 % 

Segundo.-La taquicardia, tan frecuente en los tuberculosos pulmonares 

en relación evidente, entre otros factores, con la toxemia, es de origen sinusal; 

sobrepasa corrientemente las 100 contracciones, alcanzando con frecuencia 
130-140 por minuto. 

Es común a las perturbaciones circulatorias tóxico-agudas. En las tuberculo­

sis crónicas, aparece y regresa en relación con los brotes de la enfermedad. En 

los neumotórax, se instala después de cada insuflación amplia, pero, en general, 

dura 24 horas a lo sumo. 

Tercero.-Hemos registrado bajo voltaje, es decir, electrocardiograma con 

un complejo ventricular inicial menor de O, 7 milivoltios en las tres derivacio­

nes, en 21,8 por 100 de nuestros casos. 

Dejando aparte las veces en que coexistía alguna asociación morbosa (atero­

esclerosis, lúes, insuficiencia circulatoria ... ) capaz por sí sola de producir tal 

alteración electrocardiográfica y dos casos en que apareció el complejo bajo 

después de un amplio neumotórax terapéutico-objeto de comentario poste­

rior-, lo encontramos siempre en tuberculosis exudativas, caseosas, es decir, 

formas eminentemente tóxicas, o en tuberculosis crónicas con largo tiempo de 

enfermedad y brotes sucesivos. 

Hemos registrado en algunos casos la aparición de un bajo voltaje desde un 

complejo normal, coincidiendo siempre con la persistencia del estado tóxico. 

No hemos tenido la misma fortuna para su regresión, pero la creemos posible. 

En todos los casos en que a la tuberculosis se sumaba una pericarditis en 

evolución o sobrepasada, registramos, además del bajo voltaje, signos de hiper­

trofia auricular, como consecuencia de la adiastolia concomitante. 

Cuarto.-De catorce enfermos muertos en el curso de nuestra observación, 

nueve presentaron bajo voltaje en el ECG; es decir, un 64 por 100. 

En la necropsia de alguno de estos casos, se apreció degeneración grasa 
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del miocardio; nunca atrofia parda. En esto fundamos la posibilidad de regre­
sión de los complejos bajos · registrados. 

Quinto.-Los signos degenerativos del miocardio son poco frecuentes en la 
tuberculosis pulmonar; los hemos registrado en 16 por 100 de nuestros casos. 

El registro electrocardiográfico seriado, es la única norma para apreciar 
pequeñas variaciones-aplanamiento de onda final, negatividad de 'f3 previa­
mente positiva-que de otro modo no adquieren significación y que aparecen 
y regresan según el estado clínico del enfermo. 

Sexto.-Con la instauración de la colapsoterapia hemos observado constan­
temente variaciones electrocardiográficas. De modo regular desde las primeras 
insuflaciones y cualquiera que sea el lado intervenido, registramos en el com­
plejo ventricular inicial una tendencia a la positividad en derivación tercera 
(R aumenta o S se troca en R) y una disminución de valor en derivación primera. 

En el complejo auricular y en la oscilación ventricular final, se observan 
también cambios análogos, si bien en menor grado; en derivación tercera, tales 
ondas, se positivizan o aumentan de valor si ya eran positivas y se aplanan en 
derivación primera, pero aquí, no de un modo claro generalmente. 

Intrepretamos estos cambios como consecuencia de las variaciones del eje 
eléctrico consecutivas al colapso. Del análisis de nuestros casos se deduce que 
lo fundamental es el descenso diafragmático que, provocando una verticalidad 
del eje cardíaco, se refleja en el electrocardiograma de la forma descrita. Por 
este mecanismo, las alteraciones electrocardiográficas dependen del grado de 
colapso. En los neumotórax derechos, el desplazamiento lateral, hacia la izquier­
da, colabora al mismo resultado que el descenso diafragmático: hacia la prepon­
derancia eléctrica derecha. 

En los neumotórax ya establecidos, puede una insuflación amplia provocar 
cambios eléctricos análogos a los descritos. · 

Séptimo.-lnmediatamente después de la instauración de un amplio neu­
motórax en que el pulmón quedó reducido a un pequeño muñón hiliar, hemos 
observado, en dos casos, la aparición de un complejo de bajo voltaje que no pudo 
relacionarse, clínicamente, con un estado tóxico del miocardio. Interpretamos 
este cambio como efecto de la mala conductibilidad de las corrientes de acción 
cardíaca a consecuencia de la gran capa de aire insuflada. Nos parecen de inte­
rés estas excepciones, dado lo anteriormente dicho sobre el bajo voltaje. 

Aparte de estos dos casos, los signos eléctricos degenerativos, ligeros, regis­
trados en el curso de la colapsoterapia, pudieron siempre ponerse en coinciden­
cia con la toxemia y no tuvieron relación alguna de causa a efecto con el colapso. 

Octavo.-Después de la frenicoexéresis, ocurren también cambios en el ECG. 
Son de interpretar como variaciones de eje eléctrico. En las exéresis del lado 
izquierdo y coincidiendo con una elevación diafragmática total, hemos regis-
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trado constantemente una tendencia a fórmula eléctrica horizontal, a prepon­
derancia izquierda. Es decir: un aumento de R en derivación primera y una dis­
minución de R o un aumento de S en derivación tercera. En las exéresis del 
lado derecho, los cambios registrados han sido de menor grado, pero referibles 
a una tendencia a fórmula eléctrica vertical: disminución de R en derivación 
primera y aumento en derivación tercera. 

Los signos eléctricos degenerativos aparecidos en el curso posterior de los 
frenicectomizados, fueron siempre dependientes del estado tó)l._"ico del enfermo. 
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Casa de Salud Valdecilla. - Servicio de Otorrinolaringología 
Jefe: Dr. Pascual de Juan 

UN CASO DE NEURALGIA ESENCIAL DEL TRIGÉMINO, 
TRATADO POR NOVOCAINA - ALCOHOL 

Pascual de Juan 
Jefe del Servicio 

por 

y Guliérrez Trueba 
Médico interno 

No tiene otro objeto nuestra comunicac10n que la presentación de un caso 
de neuralgia esencial del V par, en el cual hemos llevado al terreno práctico 
las observaciones hechas en el curso post-operatorio <le algunos <le nuestros en­
fermos afectos de sinusitis maxilar que han sufrido trepanación radical de este 
seno. 

Son los mismos trepanados (repetimos que no todos, un 15 por 100 en nues­
tra casuística de 48 enfermos), los que nos han llamado la atención sobre la abo­
lición de la sensibilidad en la hemizona intervenida, durante cuatro y más meses 
después de operados, y en presencia de este hecho· que hemos comprobado cate­
góricamente, pensamos que exactamente sucedería ante el enfermo que vamos 
a presentar, de suma rebeldía a todo tratamiento farmacológico y físico. Adelan­
taremos que a estos trepanados les anestesiamos bloqueando la rama maxilar 
superior después de su salida por el agujero redondo mayor; es decir, en la fosa 
ptérigo-maxilar; y una vez llevado a cabo este bloqueo, inyectamos <<dos>> c. c. de 
la misma solución anestésica en el punto de emergencia del nervio. Para ello 
introducimos la aguja delante del borde anterior del masétero, en el punto 
donde, al mandar cerrar la boca al enfermo, es mordida la mucosa del carrillo 
por debajo del hueso malar; siguiendo la dirección de la pupila, suponiendo que 
el ojo mire al infinito, nos internamos en la fosa maxilar y encontraremos al 
nervio, que el mismo enfermo nos indica al quejarse de un violento dolor de los 
dientes superiores; en este momento inyectamos un c. c. de novocaína en el mis-
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mo nervio (fig. 1). Exacta técnica hemos seguido en el caso que nos interesa, 
con la única variante que hemos anestesiado también la segunda rama del tri­

gémino a su salida del agujero 
oval. Hemos adicionado a estos 
3 c. c. de novocaína, de 1 { 2. a 1 
c. c. de alcohol de 80°, cantidad 
exigua que nos aleja del peligro 
de la queratitis neuro-paralítica. 

Sabemos que toda lesión irri­
tativa que asiente en una de las 
ramas del trigémino, producirá un 
síndrome doloroso de la cara, al 
cual se añadirá eventualmente 
una parálisis de los músculos 
masticadores si el proceso pato­
lógico se extiende hacia la rama 
maxilar superior o a su ramo mas­
ticador; pero esta neuralgia, estu-

Figura I diada por Baodouin y Sicard con 
el nombre de <<minor neuralgia>>, 

no es más que un algia más entre la numerosa variedad de las neuralgias sin­
tomáticas. 

En oposición a ésta, existe un síndrome doloroso facial, independiente de 
toda alteración grosera del nervio; y a esta <<gran neuralgia>> de Trousseau, es a 
la que nos referimos en este caso concreto. 

Ya en 1789 hizo Fonthergill la primera descripción de ella. <<Después de un 
comienzo de dolor imperceptible-dice-aparece una crisis dolorosa intensí­
sima, que dura unos momentos; la órbita, el hueso malar y hasta la región tem­
poral son víctimas de sus efectos desoladores.>> Así es, en efecto: aparece a inter­
valos irregulares; el mismo enfermo sabe que con ocasión de ~n acto de su vida 
normal, masticación, risa o estornudo, va a estallar la crisis paroxística. Una 
vez que ésta ha hecho aparición, no es infrecuente observar un tic; el ojo se in­
yecta, la cara se enrojece, el enfermo busca, en las posiciones más absurdas, ali­
vio a este dolor brutal. Pasados unos momentos, el dolor desaparece para hacer 
nuevamente acto de presencia sin_ intervalo regular de tiempo. La depresión 
moral de estos enfermos, especialmente si son pacientes jóvenes, es muy grande. 
Nuestro enfermo es un caso típico de la maravillosa descripción psicológica 
llevada a cabo por Sicard. 

La etiología nos es por completo desconocida; ·es curioso observar .el hábito 
neuroartrítico de muchos de estos enfermos, sin que esto quiera decir que la 

.> 
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constitución juegue un papel de importancia en la <<neuralgia mayor>>. Vaillard 
ha pensado en la existencia de algún agente tóxico de afinidad especial por el 

ganglio de Gasser; agente que circulando por el torrente sanguíneo remontaría 

las extremidades terminales del ganglio. Fundamenta esta creencia en la exis­

tencia de lesiones esclerosas del ganglio de Gasser y alteraciones celulares del 

mismo en todos los casos por él estudiados. Esto permite explicar los accesos 

paroxísticos de la siguiente manera: Las células del ganglio se cargarían lenta­

mente de esta toxina y en el momento que la carga llegara al máximum proyec­

taría el dolor por las ramas terminales. Pero lógicamente parece que esta dis­

tribución habría de ser análoga por las tres ramas y la neuralgia se generalizaría 

por todas las regiones inervadas por el V par, cosa que no es la regla, ya que 

muchas veces es una sola rama la afectada. 

La confusión diagnóstica con la neuralgia secundaria es difícil, teniendo siem­

pre presente que <<toda neuralgia facial, en la que el elemento dolor es continuo, 

no puede ser esenciab. Esto no es óbice para que a esta clase de enfermos se les 

haga un meticuloso estudio de posibles alteraciones de las regiones que circun­

dan el nervio afecto. Conviene combatir la creencia de muchos enfermos y aún 

médicos que atribuyen esta neuralgia a causas dentarias; la mayoría de los pa­

cientes y contra la voluntad del odontólogo, se han hecho extraer piezas denta­

rias siempre, como es natural, sin resultado positivo alguno. 

Goyanes, para afirmar aún más el diagnóstico, hace sistemáticamente en 

todo enfermo de neuralgia facial el estudio de hiperglucemia provocada, lo que 

le ha permitido observar, en el 3 por 20 de los enfermos últimamente por él 

tratados, etiología diabética, siendo aglucosúricos. 

Y vamos con la presentación del enfermo, motivo de nuestra comunicación: 

Historia del Servicio de Neurología, núm. 37.606. J. M., de veinticuatro años, labrador. An­
tecedentes familiares: sin interés. Antecedentes personales: pleuresía hace dos años, de la que 
fué operado. 

Proceso actual: Hace dos años comenzó sintiendo dolor de muelas, que se irradiaba hacia 
arcadas dentarias superiores. En contra de la voluntad del odontólogo, se extrae dos piezas 
dentarias que él cree causantes del dolor; pasa siete semanas sin molestias, pero al cabo de este 
tiempo reaparecen éstos con mayor intensidad; snfre hasta cuarenta crisis paroxísticas en el 
transcurso del día, después de las cuales el dolor desaparece por completo. Durante la crisis, 
la cara se le pone roja y nota latidos en dicha región isócronos con el pulso. Se le practican dos 
nuevas extracciones dentarias con resultado negativo. Radiografía de cavidades accesorias 
de la cara: normal. Transiluminación: normal. Wassermann (6-111-935): negativo. 

Curva de glucemia (16-Vll-935); normal. Informe del Dr. Bustamante (8-111-35): <<No se en­
cuentra nada dentario que justifique el dolor,¡, Radioterapia superficial y del ganglio de Gasser 
con un total de 1.600 R. con resultado negativo. En este Servicio se le repiten las radiografías, 
transiluminación e investigaciones en fosas nasales, que no permiten apreciar nada patológico. 
Se diagnostica neuralgia esencial del trigémino. 

Esclarecido, pnes, el diagnóstico, le inyectamos, con la técnica antes indicada, la mezcla 
alcohol-novocaína (3 c. c. novocaína y medio c. c. de alcohol). La anestesia le dura más de cua­
tro meses; al cabo de este tiempo, vuelve por la consulta, practicándosele la misma anestesia, 
cuya duración disminuye; últimamente se le ha vuelto a inyectar, llevando dos meses sin sentir 
molestia alguna. Advertimos que el enfermo declara, qne aunque aun no siente el dolor, teme 



32 P. DE JUAN y G. TRUEBA TOMO VII, NúM. 1 

que le aparezca de un momento a otro, pues <<ya lleva mucho tiempo sin sufrirle;¡, Resaltaremos 
que este enfermo ha sido alcoholizado totalmente con resultado negativo y tratado con no­
vocaína (solución) pura, con el mismo resultado. 

A pesar de estos resultados, hasta cierto punto satisfactorios, dada la extrema rebeldía del 
caso, creernos que la curación radical no la conseguirá más que sometiéndose a una gassérecto­
rnía o neurotomía retrogasseriana. 

Por tanto, y sin intentar sentar conclusiones definitivas, pensamos que la 
novocaína-alcoholización del V par, está por encima de algunos paliativos 
empleados, incluso quirúrgicos ( Kirschner, operación). 

La neurotomía retrogasseriana, mejor por la gasserectomía, creemos como 
única solución definitiva de un problema para el cual hemos intentado aportar 
nuestro <<granito de arena>>, buscando paliar los sufrimientos de estos enfermos, 
por tantos conceptos desgraciados. 
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La acción electiva de la toxina tetánica sobre el sistema nervioso, es cosa bien 

demostrada. El objeto de nuestro trabajo de hoy es el estudio de las modifica­

ciones que la toxina produce sobre una de las sinapsis más accesibles: la que 

une y separa a la vez el nervio y el músculo. 

El mejor método para estudiar la fisiopatología de un nervio es, a nuestro 

entender, el de la cronaxia de Lapicque; las variaciones en la conductibilidad y 

excitabilidad, funciones esenciales del nervio estrechamente intcrdependientes, 

se ponen de relieve con esta técnica; por esto hemos recurrido a ella en nuestro 

estudio. 

Al hacer un estudio de esta índole, se encuentran resultados que podrían 

contradecir principios teóricos, como el del sincronismo neuro-muscular, que se 

presentan todavía a discusión; por ello no hacemos más que citar los hechos 

observados en nuestras experiencias, dejando de lado por hoy, todo intento 

de solución de esos problemas; pues nuestro trabajo no es sobre la fisiopatolo­

gía neuro-muscular, sino sobre la acción de un tóxico. 

MATERIAL Y TÉCNICA 

Hemos trabajado con un material poco sensible a la intoxicación tetánica, 

como es el sapo (bufo vulgaris). Este animal resiste perfectamente 100 uni-
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dades tóxicas cobaya. Esta resistencia permite que las modificaciones produci­
. das por la toxina se ·puedan analizar mejor. 

Nos valemos de la clásica preparación ciático-gastronemio, desechando 
todas las que en un ensayo previo, prolongado durante varias horas, daban res­
puestas poco regulares a las excitaciones. 

La célula de parafina . sobre la que se monta el nervio, es análoga a la de 
Cardot y Regnier; se construye con un bloque de parafina, en el que se excava 
una cavidad longitudinal que se divide, por medio de tres tabiques, en cuatro 
compartimentos. Sobre el borde superior del primero y segundo tabiques, van 
apoyados el anodo y catodo, respectivamente; estos electrodos son dos hilos de 
plata clorurada, unidos a los cables que vienen del aparato excitador. Sobre el 
tercer tabique se pone un lecho de vaselina, para evitar la mezcla de los líquidos 
que bañan nervio y músculo .. Se llena de solución de Ringer toda la célula y se 
aplica el nervio perpendicularmente a los tabiques; su extremo central queda 
en el primer compartimento y el músculo en el cuarto. El tercer tabique, aumen­
tado en altura por la vaselina, se presiona suavemente para que el nervio se 
labre un canal sobre este lecho blando; hecho esto, se tapa este canal con más 
vaselina, y así queda aislado perfectamente el cuarto compartimento del resto 
de la célula y, por tanto, el músculo del nervio. 

El baño que se emplea tiene gran importancia. La solución de ClNa, pura, 
aun siendo isotónica, altera la cronaxia {Lapicque). Usamos, como _corriente­
mente se hace, el suero Ringer. Las pequeñas variaciones de composición, 
Á y pH, modifican la cronaxia; para evitar estas variaciones preparamos de 
una vez todo el suero que vamos a usar: así son iguales el baño conservador que 
el disolvente de· la toxina. Este suero se prueba en unas experiencias prelimina­
res; las preparaciones utilizadas son las que sé conservan en él varias horas 
vivas y estabilizadas. 

La aplicación del nervio sobre los electrodos ha de ser lo más perpendicular 
posible y una vez comenzada la experiencia, no debe cambiar esta situación; 
pues las variaciones de la perpendicularidad modifican la cronaxia, según 
Audiat. 

Las variaciones de temperatura modifican la cronaxia, según Lapicque; 
este factor no influye en nuestro caso, pues la temperatura fué la misma durante 
toda la experiencia (16-18°). 

La separación de los electrodos modifica la cronaxia (Laugier). En el ner· 
vio, los electrodos son fijos, pero hay que tenerlo en cuenta en el músculo, en el 
que se mide con electrodos movibles. Los electrodos del músculo son dos puntas 
de plata clorurada, unidas a los conductores correspondientes; se aplican al 
músculo sin presión, apoyadas suavemente sobre él y con una separación de 
un centímetro o más (las influencias de la separación sólo se observan por deba-
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jo de un centímetro). De anodo hace la punta de plata más cercana a la entrada 

del nervio y de catodo la más lejana. 

El aparato que hemos empleado para las determinaciones de cronaxia es 

el de Bourgignon, construído por Walter. 
Antes de comenzar las experiencias se hacen medidas reiteradas de reobase 

y cronaxia durante varias horas. Una vez que la preparación queda estabiliza­

da, en la misma reobase y cronaxia comenzamos el estudio de la intoxicación. 

Este período de estabilización es siempre necesario, pues en las primeras horas 

hay oscilaciones casi siempre en sentido inverso de reobase y cronaxia; estas 

oscilaciones, de amplitud considerable, podían enmascarar las resultantes de 

la intoxicación. 

En la preparación ciático-gastronemio, el nervio está separado de la médula, 

pues queriendo estudiar la acción periférica de la toxina tetánica, los centros 

podían originar modificaciones que complicaran la interpretación. Lapicque, 
en un estudio sobre la estricnina, hizo ya notar cómo los centros modifican 

la cronaxia del nervio bajo el influjo de esta droga; y la estricnina tiene una acción 

muy parecida a la que encontramos en la intoxicación tetánica. 

Los valores de cronaxia los damos en microfaradios; para reducirlos a tiem­

po basta aplicar la fórmula de Lapicque (T =0,37. R. C.), aunque en los estudios 

de laboratorio no se precisa de esta valoración en unidades de tiempo, pues lo 

que interesa son sólo los valores relativos. 

La toxina empleada nos la ha proporcionado el Dr. Celada, quien ha prepa­

rado una solución valorada en 100 unidades tóxicas por c. c. (una unidad mata 

a un cobaya de 250 gramos). A partir de esta solución madre, hemos trabajado 

con distintas concentraciones, que detallamos en cada experiencia. Pero la toxi­

na va perdiendo actividad una vez disuelta, así, que de no valorarla a menudo, 

no sabemos a punto fijo con qué concentración trabajamos. Esta valoración 

para cada experiencia sería imprescindible si quisiéramos estudiar la proporción 

entre concentración de toxina y modificación de la cronaxia, pero no es ese nues­

tro objeto y nos basta con una valoración aproximada. 

Para hacer la aplicación de toxina, extraemos con la pipeta el suero Ringer 

que baña al nervio o al músculo y le sustituímos por otro Ringer que lleva la 

toxina disuelta. A partir de este momento, las medidas de reobase y cronaxia 

han de hacerse frecuentemente, pues en algunos casos las modificaciones son 

muy rápidas. Por ello, en los primeros minutos, se determinan cada 3'; pasados 

los primeros 15', se hacen cada 10' y al cabo de una hora, cada 15 o más 
minutos. 

De las experiencias realizadas entresacamos unas cuantas, escogidas entre 

las más características; los resultados de las restantes coinciden plenamente 

con las de éstas, sin contradicción alguna. 
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Trascribimos los valores numéricos obtenidos y a continuación ponemos 
estos valores en representación gráfica. 

En estas gráficas, las intensidades se fijan en ordenadas, en una escala lo-
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Figura 1 

Trazo continuo = cronaxia del nervio. 
Trazo de rayas = reobase del nervio. 

Trazo de puntos = cronaxia del músculo. 
Trazo de punto y raya = reobase del músculo. 

garítmica. Los puntos de la gráfica determinan, pues, valores proporcionales 
al inicial, tomado en cada preparación como unidad. Los tiempos en abcisas, 
se determinan en una escala líneal. 
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l. ª - TOXINA SOBRE NERVIO 

La preparación lleva varias horas estabilizada en la misma reobase y cro­
naxia antes de comenzar la intoxicación. 

TABLA I 

Tiem pos NER VIO 
Reobase I Crona xia 

MÚSCU LO 
Reo b ase I Cronaxia 

8 h. 30 ' 13 v. 1 0,06 rrú. 1,5 v. 1 0,04 rrú. 

Aplicación de solución de toxina 50 U. por c. c. al nervio. 

8 h. 35' 11 V. 0,005 mf. 
8 h. 37' 
8 h. 40' 
8 h. 44' 
8 h. 46' 
8 h. 50' 
8 h. 53' 
8 h. 55' 
9 h . 3' 
9 h. 5' 
9 h. 30 ' 

11 h . 

1,5 v. 

1 
1 

1 
1 

1 
1 

V. 
v. 

v. 
v. 

v. 
v. 

0,03 mf. 

0,03 
0,04 

0,03 
0,04 

mf. 
mf. 

mf. 
mf. 

0,04 mf. 
0,04 mf. 

2 v. 

2 v. 

1,5 v. 

1,5 v. 
1,5 v. 
1,5 v. 

0,04 mf. 

0,04 mf. 

0,05 mf. 

0,04 mf. 
0,04 mf. 
0,04 mf. 

En éstas y las siguientes experiencias se ha m edido la r eobase por medio de 
un condensador de 20 microfaradios, cuya descarga es prácticamente, para la 
excitabilidad del sapo, equivalente a una corriente continua de duración in­
definida. 

Inmediatamente a la aplicación de la toxina al n ervio, desciende en éste 
la cronaxia y poco después la r eobase. 

El músculo, que no estaba intoxicado, se conserva invariable. 

2.ª - TOX INA SOBRE MÚSCULO 

La preparación lleva cuatro horas en Ringer al comenzar la intoxicación. 

TABLA 11 

Tiempos NER VIO 
Reo base J Cronaxia 

1tfÚ S C ULO 
Reo base I Cronaxia 

8 h. 50' 7 V. 1 0,08 mf. 1,5 V. 1 0,08 mf. 

Aplicación de solución de toxina 50 U. por c. c. al músculo·. 

8 h. 52' 1 V. 0,04 mf. 
8 h. 55' 1 V. 0,04 mf. 
9 h. 7 V. 0,07 mf. 1 V. 0,02 mf. 
9 h. 5 ' 1 V. 0,04 rrú. 
9 h. 10 ' 6,5 V. 0,09 mf. 1 V. 0,04 mf. 
9 h. 15 ' 1,5 V. 0,06 mf. 
9 h. 20' 6,5 V. 0,08 mf. 1,5 V. 0,07 mf. 
9 h. 30' 6,5 V. 0,08 mf. 1,5 V. 0,07 mf. 

11 h. 6 V. 0,07 mf. 1,5 V. 0,06 mf. 
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La intoxicación del músculo ha hecho descender la cronaxia de éste. La reo­
base · ha descendido también, aunque menos. · 

En el nervio ha habido fenómenos de repercusión, mínimos, quedando sen• 
siblemente igual. 

La concentración de la toxina tiene una influencia especialmente marcada 
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Figura 2 
Trazo continuo = cronaxia del nervio. 
Trazo de rayas = reobase del nervio. 

Trazo de puntos = cronaxia del músculo . 
. Trazo de punto y raya = reobase del músculo. 

sobre la velocidad de la reacc10n, más aún que sobre su intensidad; pequeñas 
concentraciones de 2-4 unidades tó:xÍcas por centímetro cúbico, provocan un 
descenso intenso, cuyo punto más bajo aparece a los 40-60 minutos de la aplica­
ción de la toxina; en cambio, las concentraciones :fuertes de t~xina, de 50-100 
unidades tóxicas por c. c., provocan el descenso casi inmediato. 

En muchas de las preparaciones vemos como bajo la acción de la toxina des­
aparece el sincronismo neuromuscular. El cociente llega a valores de dos y más 
aún, sin que aparezca la curarización, que debía presentarse, según la teoría 
de Lapicque. En muchas publicaciones encontramos ta~bién grande diferen-
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cia entre la cronaxia del nervio y la del músculo, conservándose la trasmisión 
de la excitación del nervio a músculo. Chocamos aquí con el problema de que si 
el límite para aparecer la curarización está por debajo del señalado por Lapicque, 
o si las medidas de cronaxia muscular, según la técnica habitual, están aún 
afectas a un factor de indeterminación. Absteniéndonos de abordar este tema, 
no haremos sino señalar los hechos vistos. 

En algún caso se encuentra que al aumentar la intensidad para pasar de la 
reobase a ondas más breves, el nervio deja de ser excitable si la intensidad es la 
misma, pero vuelve a serlo con una intensidad mucho mayor; fenómeno éste que 
es un ejemplo típico de la «laguna>> de Fick; la reaparición de la excitabilidad 
por encima de la laguna, es ciertamente una contracción de abertura ( Laugier). 

Los síntomas principales del tétanos humano son la rigidez tónica muscular 
y la elevada excitabilidad refleja que se manifiesta por las contracciones clóni­
cas. De nuestro estudio se desprende que hay en esta hiperexcitabilidad un factor 
periférico de la misma fibra nerviosa modificada por la toxina. 

En la intoxicación tetánica experimental por vía subcutánea, la rigidez tóni­
ca comienza en el mismo lugar de la inyección. Gloscheider, en oposición a la 
teoría clásica de la procedencia medular del tétanos local, cree que es producido 
por afección periférica del nervio. Ade,más de estas teorías central y periférica 
nerviosas, está la de Zupnik, quien suponía que también el músculo está afec­
tado por la toxina. Nosotros comprobamos cómo lo toxina actúa sobre el múscu­
lo en el mismo sentido que sobre el nervio, descendiendo los umbrales de su exci­
tabilidad. 

Puede decirse, en resumen, que la intoxicación tetánica disminuye las cro­
naxias de las neuronas periféricas lo mismo que las de los órganos terminales 
(en este caso músculos). No hay ninguna razón para que no se modifiquen lo 
mismo las cronaxias de los centros altos e intermedios. Teniendo en cuenta que 
toda disminución de la cronaxia es sinónima de irritabilidad exaltada, y que 
toda variación de cronaxia respecto a sus valores normales implica una atenua­
ción de las diferencias fisiológicas de unas a otras neuronas ( cuando todas ellas 
son intoxicadas simultáneamente), no es aventurado concluir que la hiperrefle­
xia y la hipertonía de los enfermos de tétanos son consecuencia de la mayor 
uniformidad de las cronaxias en todo el sistema nervioso (pérdida de las dife­
rencias normales) y de la hipersensibilidad de todos sus tramos. 

RESUMEN 

El sapo es un animal fuertemente resistente a la intoxicación tetánica. 
La cronaxia del nervio ciático y del músculo gastronemio del sapo es de unos 

0,04 microfaradios, explorada en solución de Ringer. 
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La intoxicación in vitro del nervio con toxina tetánica, provoca un descen­
so acentuado de la r eobase y, sobre todo, de la cronaxia. 

Actuando la toxina sobre el músculo, se producen análogas modificaciones 
que las que ocurrían en nervio. 

La intoxicación del nervio deja invariable la cronaxia del músculo o con 
p equeños fenómenos de repercusión. 

La intoxicación del músculo tampoco influye manifiestamente la cronaxia 

del nervio. 
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En las experiencias siguientes tratamos de ver si las acciones, que antes 
hemos demostrado que la toxina tetánica causaba en nervio y músculo, eran 
impedidas por el suero antitetánico. 

Hemos usado suero antitetánico Ibys, valorado en 400 unidades antitóxicas 
internacionales por c. c. 

Inyectamos bajo la piel del dorso del sapo 1 c. c. de este suero en los ani­
males de tamaño medio y 2 c. c. en los grandes; se sacrifica el animal unas 
horas después; el número de horas que el sapo ha estado sometido a la acción 
de la antitoxina, le detallamos en cada experiencia. 

Disecada la preparación y montada, se aplica la toxina como en experien­
cias anteriores. En estas experiencias hemos usado soluciones concentradas 
de toxina de 100-50 unidades por c. c. 

De las experiencias hechas exponemos a continuación las más típicas, evi­
tando repeticiones inútiles. 

!.ª-ANTITOXINA PREVIA. TOXINA SOBRE NERVIO 

Animal macho, de tamaño medio, inyectado 50 horas antes de sacrificarle 
con 1 c. c. de suero antitetánico (400 U. antitóxicas). 
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TABLA I 

Tiempos NERVIO 
Reo base I Cronaxia 

;\IÚSCULO 

Reo base I Cronaxia 

11 h. 30' 2 V. 1 0,06 mf. 5 V. 1 0,06 mf. 

Aplicación de sol. de toxina 50 U. por c. c. al nervio. 

11 h. 33' 1 v. 0,08 mf. 
11 h. 35' 1 v. 0,09 mf. 6 v. 0,05 mf. 
11 h. 40' 1 v. 0,08 mf. 6 v. 0,04 mf. 
11 h. 45' 1 v. 0,06 mf. 
11 h. 50' 1 v. 0,08 mf. 6 v. 0,04 mf. 
12 h. 1 v. 0,08 mf. 6 v. 0,06 mf. 
12 h. 10' 2 v. 0,06 mf. 4 v. 0,05 mf. 
12 h. 20' 1 v. 0,06 mf. 4, v. 0,03 mf. 
12 h. . 'lO' l V. 0,06 mf . 6 v. 0,06 mf. 
12 h. 40' 1 v. 0,06 mf. 5 V 0,06 mf. 
12 h. 50' 1 v. 0,06 mf. 9 v. 0,04 mf. 
13 h. 1 v. 0,07 mf. 8 v. 0,05 mf. 
13 h. 10' 1 v. 0,05 mf. 

La toxina en el animal, preparado con antitoxina, provoca un ascenso de 
la cronaxia del nervio al intoxicar éste, en lugar del ascenso, que era la norma 
en el animal no preparado con antitoxina. 

o.4 

·-·-· - . ~ 
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Figura 1 
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Trazo continuo = cronaxia del nervio. 
Trazo de rayas = reobase del nervio. 

Trazo de puntos = cronaxia del músculo. 
Trazo de punto y raya = reobase del músculo. 

El músculo, que ha permanecido libre de la intoxicación, sufre fenómenos 
de repercusión en todo inversos a los que se efectúan en el nervio. 
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2.ª-ANTITOXINA PREVIA. TOXINA A MÚSCULO 

Animal inyectado 30 horas antes con 2. c. c. de suero antitetánico (era un 
animal de tamaño grande, hembra). Una vez sacrificado ha sido guardado 15 ho­
ras en suero Ringer. 

{}, 'f 

o.6 

o.5 

o.4 

o.J 

TABLA II 

Tiempos NERVIO 
Reo base. 1 Cronaxia 

:MÚSCULO 
Reo base ) Cronaxia 

3 h. 5' 35 V. 1 0,05 mf. 6,5 v. 1 0,04 mf. 

Aplicación de una solución de toxina 50 U. por c. c. al músculo. 

3 h. 7' 0,05 mf. 6 V. 0,05 mf. 
3 h. 10' 30 V. 0,04 mf. 3 V. 0,05 mf. 
3 h. 20' 35 V. 0,06 mf. 15 V. 0,04 mf. 
3 h. 30' 30 V. 0,07 mf. 14 V. 0,05 mf. 
3 h. 40' 33 V 0,07 mf. 14 V. 0,05 mf. 
3 h. 50' 33 V. 0,07 mf. 4 V. 0,05 mf. 
4 h. 29 V. 0,06 mf. 2 V. 0,05 mf. 
4 h. 15' 30 V. 0,07 mf. 5 V. 0,06 mf. 
4 h. 45' 30 V. 0,05 mf. 4,5 V. 0,05 mf. 

\ 
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\ 
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1 

Figura 2 
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Trazo continuo = cronaxia del nervio. 
Trazo de ravas = reobase del nervio. 

1 

/ 
i 
i 
i 

Trazo de puntos = cronaxia del músculo. 
Trazo de punto y raya ~ reobase del músculo. 
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TABLA I 

Tiempos NERVIO 
Reo base I Cronaxia 

MÚSCULO 
Reo base ) Cronaxia 

11 h. 30' 2 v. 1 0,06 mf. 5 V. 1 0,06 mf. 

Aplicación de sol. de toxina 50 U. por c. c. al nervio. 

11 h. 
11 h. 
11 h. 
11 h. 
11 h. 
12 h. 

33' 1 V. 0,08 mf. 
35' 1 V. 0,09 mf. 
40' 1 V. 0,08 mf. 
45' 1 V. 0,06 mf. 
50' 1 V. 0,08 mf. 

12 h. 10' 
12 h. 20' 
12 h. 30' 
12 h. 40' 
12 h. 50' 
13 h. 
13 h. 10' 

1 V. 0,08 mf. 
2 V. 0,06 mf. 
1 V. 0,06 mf. 
l V. 0,06 mf. 
1 V. 0,06 mf. 
1 V. 0,06 mf. 
1 V. 0,07 mf. 
1 V. 0,05 mf. 

6 v. 
6 v. 

6 v. 
6 v. 
4 v. 
4 v. 
6 V. 
5 V 
9 v. 
8 V. 

0,05 mf. 
0,04 mf. 

0,04 mf. 
0,06 mf. 
0,05 mf. 
0,03 mf. 
0,06 mf. 
0,06 mf. 
0,04 mf. 
0,05 mf. 

La toxina en el animal, preparado con antitoxina, provoca un ascenso de 
la cronaxia del nervio al intoxicar éste, en lugar del ascenso, que era la norma 
en el animal no preparado con antitoxina. 

o.6 
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o.4 
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Figura 1 
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Trazo continuo = cronaxia del nervio. 
Trazo de rayas = reobase del nervio. 

Trazo de puntos = cronaxia del músculo. 
Trazo de punto y raya = reobase del músculo. 

El músculo, que ha permanecido libre de la intoxicación, sufre fenómenos 

de repercusión en todo inversos a los que se efectúan en el nervio. 
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2.ª-ANTITOXINA PREVIA. TOXINA A MÚSCULO 

Animal inyectado 30 horas antes con 2. c. c. de suero antitetánico (era un 
animal de tamaño grande, hembra). Una vez sacrificado ha sido guardado 15 ho­
ras en suero Ringer. 

o. '1 

o.6 

o.5 

o.4 

o.J 

TABLA 11 

'tiempos NERVIO 
Reobase. 1 Crona.xia 

MÚSCULO 
Reobase I Cronaxia 

3 h. 5' 35 v. 1 0,05 mf. 6,5 V. 1 0,04 mf. 

Aplicación de una solución de toxina 50 U. por c. c. al músculo. 

3 h. 7' 0,05 mf. 6 V. 0,05 mf. 
3 h. 10' 30 V. 0,04 mf. 3 V. 0,05 mf. 
3 h. 20' 35 V. 0,06 mf. 15 V. 0,04 mf. 
3 h. 30' 30 V. 0,07 mf. 14 V. 0,05 mf. 
3 h. 40' 33 V 0,07 mf. 14 V. 0,05 mf. 
3 h. 50' 33 V. 0,07 mf. 4 V. 0,05 mf. 
4 h. 29 V. 0,06 mf. 2 V. 0,05 mf. 
4 h. 15' 30 V. 0,07 mf. 5 V. 0,06 mf. 
4- h. 45' 30 V. 0,05 mf. 4,5 V. 0,05 mf. 
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Figura 2 

Trazo continuo = cronaxia del nervio. 
Trazo de rayas = reobase del nervio. 

I 

Trazo de puntos = cronaxia del músculo. 
Trazo de punto y raya = reobase del músculo. 

/ 
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La intoxicación del músculo en el animal, pre.viamente protegido con suero 
antitetánico, no provoca descenso de la cronaxia y en su lugar hay un ligero 
ascenso. 

Del resultado de las medidas se deduce que la antitoxina inyectada bajo la 
piel en el animal vivo, no actúa simplemente imbibiendo los tejidos y anulando, 
por acción inmediata, la toxina que aplicamos luego, sino que debe <!e estar fija­
da al nervio de una manera más adherente que la simple imbibición, ya que el 
lavado durante 15 horas de la preparación (experiencia 12º) en suero Ringer, 
no llega a suprimir la acción protectora de la antitoxina; de haber sido una sim• 
ple imbibición, se hubiera anulado con el baño prolongado. 

En las experiencias presentadas vemos, pues, que la aplicación de la toxina 
sobre las preparaciones de los animales previamente inyectados con antitoxina, 
provoca, en lugar del descenso de la cronaxia que encontrábamos en los no 
inyectados, una reacción en todo opuesta, de ascenso más o menos acentuado 
de la cronaxia. 

Se puede, pues, impedir la acción de la toxina tetánica sobre el nervio y el 
músculo. 

En el animal vivo se admite que el mecanismo preventivo es por fijación 
de las sustancias protectoras sobre los centros nerviosos. Hemos podido demos­
trar que la antitoxina se fija también al nervio, impidiendo la acción de la toxina 
sobre él. Elaborando sobre esto, podríamos pensar que la antitoxina fijada al 
nervio impide el ataque de éste por la toxina, cerrando así, tal vez, una puerta 
de acceso de la toxina al sistema nervioso central, ya que se admite que aquélla 
progresa hacia éste por vía de los nervios. 

También podría suponerse que la antitoxina, previamente fijada en el ner­
vio da lugar, en presencia de la toxina, a un complejo análogo a las anatoxinas, 
cuyo efecto es antagónico del d~ la toxina. Esta es tal vez la hipótesis más plau­
sible. 

CONCLUSIONES 

Las alteraciones de cronaxia que la toxina tetánica provoca en nervio y 
músculo, se impiden si previamente inyectamos, in vivo, suero antitetánico 
al animal. 

Al actuar la toxina sobre el nervio o músculo del sapo preparado con suero 
antitetánico, en lugar del descenso típico, aparece un ascenso moderado de la 
cronax1a. 
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por 
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(Continuación) 

11. - ALTERACIONES HUMORALES DE LA SANGRE 
EN LA INSUFICIENCIA CIRCULATORIA 

Durante un trabajo muscular intenso o por la estancia en climas de altura, 
la circulación en el individuo sano se hace insuficiente de modo pasajero; a estos 
dos estados funcionales, que comprometen el rendimiento del aparato circula­
torio, se añade otro al que el médico presta gran atención, en el que a conse­
cuencia de un· comportamiento anormal del corazón, o de los vasos o de ambos 
simultáneamente, el aparato circulatorio no es suficiente para subvenir a las 
exigencias normales de la vida diaria. En ocasiones un aparato circulatorio en -
tales condiciones de enfermedad ya no es suficiente para soportar las exigen­
cias mínimas de una vida de restricción, siendo en muchas ocasiones insufi­
ciente para tolerar las exigencias de una vida de reposo en cama. 

En la insuficiencia de trabajo, en la climática y en la cardiovascular, si acep­
tamos estos tres tipos, para individualizar el coeficiente que en la insuficiencia 
correspondiente fué primariamente anormal, existe el factor común de la insu­
ficiencia de la circulación para el mantenimiento de un metabolismo normal y 
con ello la función normal de todos los órganos. 

Desde este punto de vista desaparece toda posibilidad de realizar una se­
paración terminante entre estos tres tipos de insuficiencia circulatoria, pues en 
último término es la función de los órganos, relacionada con los procesos meta­
bólicos, la que altera la constitución y el reparto de la sangre circulante. Los 
órganos en actividad necesitan para la reparación normal de su máxima capa­
cidad en el tiempo mínimo, esto es, para su reposición óptima, recibir una can­
tidad determinada de sangre con determinadas propiedades. 

Con esto designamos como insuficiencia cardiovascular la que aparece en 
los individuos en los que su sistema cardiovascular por cualquier motivo no sirve 
normalmente a la función del metabolismo, bien sea porque el miocardio no tra­
baja normalmente, bien por el comportamiento anormal de los vasos o también 
por ambas causas. 

Como ya decíamos también en el individuo normal en clima de altura antes 
de que su organismo se haya adaptado a las nuevas condiciones de vida, toleran 
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peor el trabajo muscular, debido a que actúan simultáneamente dos factores 
que solicitan con mayores exigencias la función metabólica de la circulación y 
así el sistema circulatorio de poco rendimiento de un enfermo del mismo, se ago­
ta antes a la más pequeña exigencia a su rendi~ento, que el normal, dando 
lugar con ello a una insuficiencia circulatoria. Según la experiencia estos efectos 
se observan en los cardíacos tanto en el clima de altura como durante el trabajo 
muscular intenso. 

El cuadro sintomáti~o de la insuficiencia cardiovascular de la circulación 
se halla dirigido por el hecho ya consignado para los individuos sanos de que 
por la actividad de sus órg~nos se engendran alteraciones duraderas del estado 
de equilibrio ideal de la circulación y disposición de la sangre, que en el sujeto 
enferm-0 por el estado anormal del aparato circulatorio se equilibran de un modo 
más lento e _incompleto que en aquellos. El restablecimiento de los órganos en 
actividad que depende esencialmente de la clase y cantidad de la sangre · que 
los irriga, se halla por consiguiente retardado en los enfermos circulatorios. 
Las alteraciones que experimenta la sangre· en su circulación a través de la peri­
feria en actividad, son mayores que e? los !;lujetos sanos y la arterialización de 
-su sangre en el más amplio sentido de la palabra, esto es, la recuperación de la 
disposición normal de la sangre arterial, es en ellos después de realizado un tra­
ba jo más difícil y por lo tanto más lenta. 

Como en una parte de los casos de insuficiencia circulatoria, la sangre ar­
terial ya no tiene seguramente. una constitución normal, actuará en éstos reper­
cutiendo nuevamente sobre el metabolismo de los órganos irrigados por ella 
misma, originando el círculo vicioso fisiológico-metabólico, hoy conocido, de 
la insuficiencia circulatoria. 

La insuficiencia circulatoria se caracteriza por la alteración de la corrie!lte 
de circulación y composición de la sangre. 

Sabemos sobre todo por las investigaciones de Krogh, que durante el trabajo 
del músculo y probablemente también durante el de otros órganos, existe una 
mayor cantidad de capilares abiertos que irrigan el órgano en actividad, que du­
rante el estado de reposo. 

Sabemos además por las investigaciones de Barcroft que la cantidad de san­
gre en circulación rápida en el organismo , es solam.ente una parte de la canti­
·dad de sangre total. 

Pueden tener lugar alteraciones de la cantidad de sangre circulante o bien 
por los continuos cambios Hquidos existentes entre el contenido de los vasos y 
los tejidos limitantes, o por almacenamiento de sangre total en los depósitos san­
guíneos, o por la movilización del contenido de estos · depósitos y su atracción a 
la sangre circulante. 

El problema de los depósitos de sangre del organismo humano ha sido ya 
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muy discutido en estos últimos años. Por las investigaciones de Pawlov, Bar• 
croft y otros,los cuales descubrieron el bazo como órgano con función de depósito, 

se ha considerado a este órgano como el representante típico de los depósitos 

sanguíneos del organismo. Que el bazo en los individuos no constituye el único 

órgano de depósito de sangre, se desprende ya del hecho de que la cantidad de 

sangre puede variar de modo agudo en uno o dos litros, cantidad por tanto que 

sobrepasa con mucho a la capacidad normal de este órgano, a menos que se ha­

llara previamente dilatado. 

El territorio capilar del organismo desempeñaría el papel más importante 

como órgano de depósito de sangre. No olvidemos que según Krogh durante el 
trabajo existen en el músculo de 10 a 40 veces más capilares irrigados por san­

gre, que durante el reposo. Se podría pensar que la cantidad del líquido que 

permanece estancada en los capilares no irrigados, mínima y a veces no recog­

noscible aún microscópicamente, al pasar a la sangre total, al hacerse estos 

capilares permeables, no representaría ningún aumento de volumen al compa­

rarlo con los 4-5 litros de sangre que normalmente existen en el organismo. En 

modo alguno es cierta esta concepción. 

Krogh ha calculado que en el corte transversal de un milímetro cuadrado de 

tejido muscular existen aproximadamente en el hombre dos mil capilares, para 

una masa de cincuenta kilogramos de músculo la totalidad del área capilar re­

presentaría un conducto de 100.000 kilómetros aproximadamente; o comparando 

de otro modo: el sistema de conducción capilar de la musculatura de un hombre 

adulto con cincuenta kilogramos de masa muscular, considerado en sentido lon­

gitudinal, comportaría aproximadamente dos veces y media el perímetro má­

ximo de la tierra. Durante el reposo muscular, sólo una pequeña fracción de 

este sistema capilar es irrigada por sangre, en el resto que queda sin irrigación 

empero no existe un estado de sequedad, sino que allí hay sangre estancada 

aun en un territorio capilar que se halle sometido a la acción de una corriente 

aspirativa, y con gran frecuencia aun en gran cantidad. Cuando bajo la activi­

dad de un órgano recobran el estado de permeabilidad para la sangre circulan­

te, estos territorios sin irrigación anterior, la sangre en ellos estancada pasa a 

formar parte de la cantidad total de sangre circulante, aumentando en conse­

cuencia la cantidad· de ésta. Esta concepción, además, parece confirmarse al 

pensar que existe, como es conocido, una contracción capilar refleja de carácter 

compensador, en otros territorios capilares, cuando se dilatan otros territorios 

del organismo. Esta compensación no tiene por objeto el que queden sin circu­

lación tantos capilares, en un territorio como número de éstos han entrado en 

actividad, esto es, se han hecho permeables con el trabajo de un músculo en com­

paración a su estado de reposo. 

La dilatación de carácter automático de un segmento de la circulación y su 
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consecuencia, la mejor irrigación del órgano correspondiente a aquél, en estado 
de reposo, constituye una manifestación de regulación del organismo por la 
cual se crean condiciones especialmente favorables para que la reparación del 
quimismo primitivo del órgano activo y con ello su capacidad de trabajo, sea 
fácilmente lograda. Por la alteración del quimismo de un órgano en actividad, 
se condiciona que durante la fase de su recuperación la sangre circulante se al­
tera profundamente, ya que esta fase de recuperación de los órganos depende en 
alto grado de cómo se verifiquen los procesos del suministro del oxígeno de la 
sangre, y los de versión de los productos del metabolismo del órgano al medio 
interno. Pero a su vez el suministro de oxígeno a los tejidos no depende sola­
mente en modo alguno de la cantidad absoluta de este elemento en la sangre, 

· sino que depende también y en alto grado de la disposición actual y de la tem­
peratura de la misma. 

La riqueza sanguínea de un órgano se regula de modo directo y reflejo por 
el quimismo y temperatura de sus tejidos; asegurándose de modo automático 
la dilatación activa de sus capilares tanto durante el trabajo como después de 
éste en un órgano activo y con ello un aumento de esta riqueza sanguínea. Pero 
riqueza sanguínea y suministro biológico favorable de sangre, no son con mucho 
el mismo concepto. La bondad biológica del suministro de sangre no sólo depen­
de de la cantidad de ésta sino también de su constitución y de la velocidad 
de su circulación, así como también de la amplitud de su superficie de contacto 
con los tejidos ambientes que, ceteris parihus se hace menor por la dilatación 
de los vasos. 

Sobre la hase de la hemodinámica general se puede decir que una cantidad 
de sangre aumentada sólo puede circular en el organismo con velocidad no dis­
minuída cuando aumenta en correspondencia y simultáneamente el volumen­
tiempo circulatorio del corazón, esto es, la cantidad que lanza el corazón en la 
unidad de tiempo y llega a la periferia. Permanece invariable esta cantidad de 
sangre o no se eleva el volumen minuto o no lo hace proporcionalmente al au­
mento de sangre circulante, entonces la circulación de la sangre en los órganos 
se realiza más lentameiite que en condiciones normales. Este es precisamente 
el caso de la insuficiencia circulatoria, estado en el cual ocasionalmente el volu­
men minuto se encuentra a veces disminuído y la sangre circulante aumentada 
en su cantidad. Si existen de hecho insuficiencias circulatorias en aquellos ca­
sos, como acepta Eppinger, en los cuales el volumen minuto se encuentra au­
mentado, sólo podrían trataise de casos en los cuales la sangre circulante se en­
cuentra desproporcionadamente aumentada en comparación con el volumen mi­
n~to circulatorio del corazón; En general,. se puede -aceptar como manifesta­
ción típica de la insuficiencia circulatoria la pereza en la circulación de la sangre. 
Las investigaciones de Eb. Koch realizadas eu el hombre sobre el tiempo de cir-
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culación de la sangre, han demostrado de modo claro que este dato se encuentra 

continuamente aumentado en la insuficiencia circulatoria. Así pudo Eb. Koch 
hallar que en el hombre sano un colorante inyectado en una vena de la flexura 

del codo se puede ya demostrar su existencia a los quince o veinticinco segundos 

de inyectado en la vena correspondiente del otro brazo, mientras que en los casos 

de insuficiencia circulatoria hace su aparición después de treinta a sesenta se­

gundos. 

No hay que perder de vista que el aumento de la cantidad de sangre circu­

lante es en modo alguno la única exigencia, por regla general, ni aún la más 

importante que solicita un trabajo muscular más intenso por parte del apara­

to circulatorio. 

El quimismo alterado del órgano en actividad imprime variaciones en la 

sangre circulante durante su fase de restablecimiento, con mucha mayor inten­

sidad que lo realiza el órgano en reposo. Si se debe de conservar invariable den­

tro de lo posible la composición de la sangre total, no sólo exige esto una circu­

lación más rica a través de los órganos en actividad, sino que también por aque­

llos lugares que constituyen para la sangre puntos de recuperación, esto es, de 

arterialización, como son sobre todo los pulmones, los riñones y el hígado. En 

el hombre sano el trabajo muscular condiciona de hecho una circulación sanguí­

nea del órgano en actividad, no sólo suficiente sino también más rica. El traba­

jo que aquí debe de realizar el corazón se halla esencialmente elevado, ya que 

como dijimos, el volumen minuto puede aumentar en cuatro o cinco veces su 

valor de reposo. Se puede demostrar en los hombres sanos que por el entrena­

miento muscular (training), la respuesta cardíaca al trabajo del músculo es más 

escasa que en los sujetos no entrenados. Lindhard. halló por ejemplo que el vo­

lumen minuto correspondiente a un trabajo equivalente a 450 kilogramos im­

portaba diez litros en el hombre entrenado, mientras que en el no entrenado esta 

cifra ascendía a dieciséis litros. Un análisis preciso de estos hechos en el hombre 

es casi imposible en la actualidad. Posiblemente con el entrenamiento el siste­

ma vascular se adapta de modo reflejo mejor al estrechamiento compensador de 

los territorios vasculares menos solicitados. De todas formas se evita toda ele­

vación excesiva de la circulación de la sangre total. Según la ley de la conser­

vación de la energía, el músculo debe para el mismo rendimiento de trabajo de 

obtener la misma cantidad de energía por transformación química tanto si está 

entrenado como si no lo está. Se sabe por otros estudios de la fisiología del 

trabajo que por el entrenamiento se aprende a evitar el trabajo muscular in­
útil y por esta razón evoluciona más económicamente la realización del trabajo. 

Por trabajos de Emeden y Habs han demostrado también que el músculo entre­

nado parece comportarse químicamente de modo distinto que el no entrenado 

y recientemente, demuestran Vanotti y Magiday, que en el primero existen ma-
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yor número de capilares y se hallan éstos mejor irrigados aun durante el reposo 
que en el no entrenado, pero todo esto todavía no aclara la gran diferencia que 
existe entre las exigencias al corazón, por el trabajo muscular en los sujetos en­
trenados y en los no entrenados. Por el contrario Lindhard ha demostrado que 
las alteraciones de la sangre en la periferia, su desarterialización en los capilares, 
es esencialmente mayor en los entrenados que en los que no lo están y esto ex­
plica que el trabajo cardíaco menor de los entrenados por un esfuerzo muscular 
tenga por consecuencia una circulación más lenta en la sangre en el sistema mus­
cular. Con esto se comprende su intensa desarterialización en los capilares. 

En este caso, hallamos en el individuo sano, entrenado para el trabajo mus­
cular, que se desencadena un síntoma de insuficiencia circulatoria, y precisamen­
te aquel por el que a pesar de la elevación del volumen minuto, existe una in­
suficiente irrigación del sistema muscular que da lugar a una alteración química 
exagerada, esto es, que sobrepasa a la normal, de la sangre en la periferia. 

Esto representa en los entrenados sanos, una mayor solicitación de la san· 
gre por el trabajo muscular, al mismo tiempo que una economía del trabajo 
del corazón, que aún podría realizar si fuera necesario un notable sobretrabajo. 

También en la insuficiencia circulatoria vemos algo parecidÓ. Igualmente 
aquí los órganos no se hallan suficientemente abastecidos de sangre, existiendo 
también una exagerada desarterialización de la sangre en la periferia. 

La diferencia únicamente estriba en que en estos casos el corazón se halla 
en el límite de su capacidad de rendimiento. En el individuo entrenado, el au­
mento del · gasto de sangre constituye uno de los múltiples métodos posibles 
que el organismo tiene a su disposición para el mantenimiento de su capacidad 
funcional. Algo parecido constituye el caso fisiológico de ciertas aves acuáticas, 
como el pato, en las que durante la sumersión se produce de modo reflejo una in­
tensa bradicardia y a veces, según Bateli y Stern, la parada del corazón durante 
largo tiempo que produce sin duda una lentificación de la corriente sanguínea 
en la periferia y con ello una desarterialización mayor de la sangre. El organismo 
tiene aún otras diferentes posibilidades, dentro de la normalidad para mantener 
el metabolismo y la capacidad de rendimiento de sus órganos. Una de estas po­
sibilidades se halla constituída por la mayor utilización de la sangre. Esta úl­
tima posibilidad representa, para los enfermos circulatorios, por decirlo así, el 
último recurso. 

Mientras que en el entrenado para una mayor utilización de la sangre se in­
hibe el corazón constituyendo una virtud de la regulación ideal del organismo, 
pero cuando éste se halla en estado de insuficiencia circulatoria, convierte en 
necesidad, la virtud de una última posibilidad de regulación. 

Precozmente se puede ya observar por regla general en los sujetos con apa­
rato circulatorio insuficiente, la corriente de su sangre absoluta o relativamente 
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deficiente junto con la desarterialización elevada de la sangre en la periferia. 

Estos síntomas tienen dos significativas consecuencias. Si la sangre intensamen­

te desarterializada debe de recuperar las características normales de la sangre 

arterial en los órganos encargados de esta función, entonces es necesario que 

aumente ante todo la actividad de los pulmones, riñones e hígado. En los pul­

mones se aprecia esto por las variaciones características que experimenta la 

respiración, sobre cuya patogenia no nos detendremos aquí. La disnea cardio­

vascular, constituye así un síntoma de insuficiencia circulatoria, conocido, que 

es tan típico como sus similares la disnea de trabajo y la disnea climática (en las 

grandes alturas o con temperaturas ambientes elevadas), en los sujetos sanos. 

Hasta ahora se conoce poco sobre la alteración funcional de otros lugares de 

reposición de la sangre en los enfermos del aparato circulatorio. Indicaremos 

como hecho seguro la mayor eliminación de ácido láctico por el riñón que se 

encuentra después de un trabajo muscular intenso, tanto en los sujetos sanos 

como en los que padecen insuficiencia circulatoria. 

Una segunda consecuencia que se desprende de la alteración de la corriente 

y de la composición de la sangre en la insuficiencia circulatoria estriba en que 

la sangre de composición y disposición normales constituye el medio indispensa­

ble, quizá el órgano más importante, de reposición de todos los tejidos del or­

ganismo. Ahora bien, si este manantial de reparación no se ofrece o se ofrece mez­

quinamente, a los tejidos, que deberían disponer de él por dilatación capilar 

automática tan pronto como por el trabajo han sufrido alteración, procurándo­

se así éstos la reparación y reposición de la capacidad de trabajo alterada por 

su funcionamiento, entonces sufre este medio alteraciones químicas en su com­

posición. 

Entonces, si esto se verifica, los órganos disminuyen su capacidad de rendi­

miento y p01 la invasión en la sangre de substancias anormales procedentes del 

metabolismo, o por la presencia de substancias normales de estos procesos pero 

en concentración elevada, la sangre actúa por su composición repercutiendo 

sobre las funciones de los órganos mismos. 

Una substancia que aparece en el músculo en cantidad elevada y que pasa a 

la sangre, en condiciones de circulación sanguínea insuficiente, como sucede en 

la carencia ·continuada de oxígeno, es el ácido láctico. Su presencia en canti­

dad anormal en la sangre y a partir de las experiencias y consideraciones de 

Fletscher y Hopkins, Meyerhojf; von Hill, Emeden y Eppinger, se encuentra hoy 

en el primer plano de los problemas interesantes de la insuficiencia circulatoria. 

El ácido láctico normalmente ya constituye en el organismo un producto 

de desintegración de los hidratos de carbono, sobre todo en la musculatura. Pa­

rece ser que la escasa cantidad de ácido láctico normalmente existente en la 

sangre de los sujetos normales (10 mgr. por 100) en reposo muscular, sólo en 
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una mm1ma parte o probablemente en ninguna, procede de la musculatura, 
sino que procede en su fracción más importante de la actividad glucolítica pro­
pia de los elementos formes de la sangre. 

Igualmente que en el sujeto sano que realiza un trabajo muscular intensivo, 
el contenido de ácido láctico de la sangre puede aumentar en 100 mgr. por 100 
y aún más, para durante la recuperación descender paulatinamente, hasta el 
valor normal; la insuficien- · 
cia circulatoria · se caracte· 
riza por una elevación de la 
concentración de este ácido 
en la sangre. En los casos 
graves ya se observa en el 
mismo reposo este hecho. 
Meakins y Long hallaron en 
un enfermo gravemente des­
compensado afecto de una 
insuficiencia y estrechez mi­
tral endocardítica, valores 
oscilantes de ácido láctico 
en sangre, de 110-28 mgr. 
por 100, según se encon­
trara el enfermo en un es­
tado de mayor o menor 
intensidad de su descom­
pensación. 

Cuando un enfermo cir­
culatorio realiza un trabajo 
muscular, la elevación en la 
concentración del ácido lác­
tico en la sangre, es más in­
tensa y su descenso más 
lento durante la fase de re-
posición, que en un sujeto 
normal que hubiere realizado 
el mismo trabajo. (Fig. l.) 

Esta es la primera con­

Fig. 1.--Consumo de oxígeno y volumen minuto después 
del ascenso de 14 m. de escalera en un sujeto sano y 
en el enfermo circulatorio insuficiente según Bansi y 
Broscurth, Verhandlugen der Deutschen Gesellschaft 

für Kreislaufforschung 1930, pág. 126. 

Normal 
Lesión valvular de3compensada 

secuencia de una irrigación sanguínea deficiente de la musculatura en activi­
dad en los enfermos del aparato circulatorio, en consecuencia de la cual la 
combustión y la resíntesis del ácido láctico a hidrato de carbono se halla 
inhibida en el músculo en estado de trabajo. El ácido láctico formado du-
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rante el trabajo muscular también desaparece en el enfermo cardíaco, durante 
la fase de reposo siguiente a la de trabajo, y como esto tuvo lugar de un 
modo deficiente durante esta última fase de actividad muscular, resulta que 

una fracción grande de este trabajo químico de recuperación queda por rea­
lizar más tardíamente que en el sujeto sano. 

Este es el fundamento de aquella manifestación que denominada como 
<<débito», como deuda, el organismo debe de saldar paulatinamente para resta­
blecer el estado normal de reposo. La expresión de la liquidación de esta deuda, 

es un mayor consumo de oxígeno, que se puede evidenciar en los enfermos car­
díacos en insuficiencia durante un largo tiempo, aun después de realizado el 
trabajo muscular. Este consumo es mayor con mucho que en los sujetos norma­
les y corresponde al retardo de la combustión de los productos del metabolismo 

engendrados durante el trabajo muscular. Hill y otros han investigado exacta­
mente estos hechos exponiéndolos y demostrándolos de modo evidente. (Fig. 2.) 

El hecho del aumento de la lactacidemia en los enfermos del aparato circu­
latorio, sobre todo después del trabajo muscular, tiene además otras consecuen­

cias para la circulación y composición de la sangre. El ácido láctico desplaza en 
parte al ácido carbónico en sus combinaciones en la sangre con lo que hace va­
riar la capacidad de amortiguamiento (función puffer) de la sangre y en ciertas 
condiciones su concentración de iones de hidrógeno, variación ésta que por su 

parte ejerce nueva influencia sobre la luz vascular y la irrigación de los órganos. 
La elevación de la lactacidemia tiene además otra consecuencia. Según las 

propias experiencias sobre tejidos aislados de los poiquilotermos (Cuadro), 
se desprende de acuerdo con los datos antiguos, que el lactato en concentracio­

nes análogas a las que posee en condiciones anormales la sangre (m/50-m/200) 
elevan en todos los tejidos investigados, la respiración tisular. Nuestras experien­
cias demuestran también que esto sucede en diversos grados de intensidad para 
los distintos tejidos. Las conocidas investigaciones de Meyerhof habían enseña­
do que en el músculo estriado, normalmente una cantidad considerable del áci­
do láctico formado se resintetizaba en hidratos de carbono si se la compara con 

aquella que sufre la combustión; igualmente el hígado está capacitado para rea­
lizar en alto grado la resintesis de hidratos de carbono partiendo del ácido lác­
tico, pero esta capacidad no la poseen de igual modo otros órganos. Sin embargo, 

estos otros órganos se hallan capacitados para responder a una oferta de ácido 
láctico con una fuerte elevación de los procesos de oxidación, como Loebel, 
un discípulo de Meyerhof, pudo demostrar que sucede en los tejidos ricos en cé­
lulas ganglionares la substancia gris cerebral de la rata, así como también lo 
demuestran mis experiencias realizadas con la retina de los mamíferos superio­
res, diversos. Este hecho se verifica también para el tejido renal, etc. 

Con esto se indica que la elevación de la lactacidemia en los enfermos car-
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díacos, influye sobre el metabolismo y la función de todos los órgano.s, de los 
que tienen más importancia como reguladores de la circulación, los ventrícu-
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Fig_ 2--Consumo de 0 2 durante y después del trabajo, en el sano 
y en el insuficiente circulatorio, según Eppinger. 

a) Normal b) Insuficiencia circulatoria 

los, el sistema nervioso autónomo y los vasos, que por influenciación de su acti­
vidad influyen a su vez sobre la circulación altnada. 
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Una segunda consecuencia de la elevada lactacidemia en los sujetos con al­

teración de su circulación, es aquella en la que todos los órganos toman parte 

en la combustión del ácido láctico engendrado por el trabajo muscular, reali­

zándose este proceso cuantitativamente de modo distinto a como se realiza nor­

malmente. En el sujeto sano, y cuando el trabajo muscular es moderado, el áci­

do láctico formado en su parte principal es transformado u quemado en el mis­

mo lugar en el que se engendró, con lo que por cada molécula de ácido láctico 

que se quema, 4-5 son transformadas, según Meyerhof utilizando la energía del 

proceso de combustión, nuevamente en hidratos de carbono. Como este proceso 

intensamente económico para el organismo no se realiza por otros órganos 

como en el músculo y en el hígado, al tomar parte todos los órganos en la com­

bustión del ácido láctico después del trabajo muscular, sucede que la cantidad 

de este ácido que se quema es mucho mayor que aquella otra que se resintetiza, 

en comparación a lo que sucedería si sólo o predominantemente tomara parte 

en este proceso el músculo. En el individuo sano esto ya se nos manifiesta en el 

trabajo muscular intenso, y en los enfermos del aparato circulatorio se eviden­

cia por el hecho patente de su elevado metabolismo basal, siendo el consumo de 

oxígeno con el trabajo dosado mayor que en el normal. 

Mannaberg, Grafe, Eppinger y Herbst han demostrado que esto en realidad 

es así por lo que se refiere al metabolismo basal de muchos enfermos cardía­

cos, demostrándolo Eppinger y Herbst en cuanto al excesivo consumo de oxí­

geno para el trabajo dosado. 

Aun cuando nuestras experiencias comparativas sobre la respiración tisular 

así como las de Meyerhof repetidamente confirmadas sobre la resintesis del áci­

do láctico nos ofrecen un fundamento experimental de por qué el metabolismo 

basal y el consumo de oxígeno durante el trabajo se hallan elevados en los car­

díacos, debe de insistirse en la existencia de otros factores, además de éste de 

la combustión del ácido láctico, que juegan un papel en la patogenia de esta 

manifestación. Un segundo factor, experimentalmente todavía poco explorado, 

se nos ofrece en el que la oferta elevada de ácido láctico a los diversos órganos 

hacen variar las reacciones químicas en su seno a excepción de la combus­

tión inmediata del lactato. 

Más adelante hablaremos del hecho sobre el cual vengo insistiendo des­

de hace unos diez años, de que en toda insuficiencia circulatoria, existe una dis­

posición anormal del sistema nervioso autónomo. En qué extensión y por qué 

mecanismo se altera de modo inmediato o por la influencia de las glándulas de 

secreción interna el metabolismo tisular, todavía se halla poco aclarado. Yo 

mismo pude demostrar que en los cardíacos descompensados el curso de la hi­

perglucemia alimenticia, esto es, la curva de glucemia después del suministro 

de una cantidad conocida de glucosa, es completamente diferente que en los 
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sujetos sanos y en los enfermos en estado de compensación. Estas experiencias 
confirmadas y extendidas después en Alemania por Jahn y en Rusia por Ple­
nev, nos enseñan claramente que las alteraciones del metabolismo en la insufi­
ciencia circulatoria son mucho más variadas e intensas que lo que hasta hoy 
se acepta. 

El ácido láctico es el producto del metabolismo experimentalmente mejor 
investigado, cuya presencia se ha podido observar en cantidad elevada en la 
sangre de los cardíacos. Pero igualmente que ·el metabolismo hidrocarbonado, 
el metabolismo restante de todos los órganos se halla en su evolución en depen­
dencia directa o indirecta del suministro de sangre. Constituirá un tema de ulte­
riores investigaciones el estudio del comportamiento de los otros metabolitos, 
siguiendo al análisis del comportamiento del ácido láctico en los enfermos car­
díacos. Asimismo se sabe poco en lo que se refiere a la alteración, formación y 
destrucción de substancias de influencia específica sobre el aparato circulato­
rio, sobre el metabolismo, como la· adrenalina, acetilcolina, histamina, ácido 
adenílico, etc., en la insuficiencia circulatoria. 

Hasta aquí hemos tenido conocimiento de una serie de alteraciones de la 
composición de la sangre, de las variaciones humorales que ésta experimenta en 
la insuficiencia circulatoria, ~demás de las alteraciones de la corriente sanguínea. 
Así la intensa desarterialización de la sangre en los capilares, su elevado conte­
nido en lactato, su disminuc_ión de la capacidad de amortiguamiento (función 
puffer) su variación en el contenido de C02 y concluímos la posible alteración 
del contenido en otros ·metabolitos del propio organismo y de las substancias 
que influyen específicamente sobre la circulación y la luz vascular. 

Como con esto la disposición de la sangre venosa en los enfermos cardíacos, 
se encuentra fuertemente alterada en relación con la del sujeto normal, deberían 
los órganos de reparación de la sangre como los pulmones, el riñón y el hígado, 
etcétera, hallarse también intensamente alterados para que la sangre arterial 
en la insuficiencia circulatoria fuera al menos normal. Hoy se sabe que éste no 
es siempre el caso. El hígado de est.asis como consecuencia de la descompensa­
ción es un síntoma conocido y sin duda alguna tiene responsabilidad de que dis­
curra de modo anormal la elaboración del ácido láctico en el organismo de los 
enfermos cardíacos, ya que el hígado, junto con el músculo como hemos dicho, 
es el órgano que no sólo quema el ácido láctico, sino que también lo _resintetiza 
intensamente. Embden pudo demostrar, hace largo tiempo, en el órgano aislado, 
que el hígado es también un órgano que en ciertas condiciones puede fácilmente 
formar ácido láctico partiendo de los hidratos de carbono, necesitándose toda­
vía investigaciones experimentales para saber si esto se verifica también para 
el hígado de estasis de la insuficiencia circulatoria. 

Para juzgar de la función respiratoria del pulmón en los enfermos cardía• 
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cos se puede utilizar como dato el contenido en oxígeno de la sangre arterial. 
Sabemos hoy que en muchos casos de insuficiencia cardíaca es menor que nor­
malmente. 

Con esto vemos que el metabolismo tisular en la insuficiencia circulatoria 
se halla gravado triplemente por lo que el metabolismo del oxígeno se refiere. 
La sangre lentamente circulante a pesar de su intensa desarterialización (uti­
lización aumentada) no puede cubrir rápida y suficientemente la necesidad de 
oxígeno de los tejidos. La combustión fuera de lugar y por lo tanto exagerada 
del ácido láctico y quizá otros metabolitos, condiciona un aumento de los proce­
sos de oxidación del organismo y con ello una mayor necesidad de este elemento 
que se asocia a una irrigación sanguínea deficiente de los órganos. Finalmente, 
la elevada actividad respiratoria de la insuficiencia cardíaca no logra tampoco 
que la sangre arterial posea el contenido normal de oxígeno. 

Brevemente se puede resumir diciendo que en este estado de la insuficien­
cia cardíaca grave, se trata de un organismo con intensa demanda o necesidad 
de oxígeno a la que se opone una irrigación deficiente de sus órganos por una 
sangre en la que el contenido de oxígeno se halla disminuído en relación al 
estado normal. 

En general se puede decir que la sangre de los enfermos del aparato circula­
torio se arterializa insuficientemente en el lugar destinado a su reparación . 
.Aquí entiendo, bajo la palabra arterialización, no solamente el contenido nor­
mal de la sangre en 0 2 y C02 sino su composición y disposición química y 
físico-química total en estado normal. 

Por lo que se refiere a los gases de la sangre, la arterialización insuficiente 
de ésta en el trastorno circulatorio no se comprende con facilidad. Si bien 
la sangre venosa que fluye al pulmón en la insuficiencia circulatoria, se halla 
más fuertemente desarterializada que en el normal, también es verdad que la 
circulación más lenta en el seno del pulmón junto a una respiración intensifi­
cada, facilita el recambio gaseoso entre la sangre y los alveolos. Pero como los 
análisis de la sangre arterial de estos enfermos nos muestran que su arteria­
lización no es mejor, en ocasiones aún peor que la del sujeto normal, debe de 
deducirse que la función de ventilación del pulmón en estos casos es insuficiente. 

Hay que pensar primero en el estasis sanguíneo en los pulmones al tratar 
de explicar la causa de esta alteración. Aquí no sólo juega un papel importante 
la limitación de espacio en el tórax por la dilatación cardíaca y la de los grandes 
vasos, aunque en ocasiones puedan disminuir intensamente la cantidad residual 
de aire así como la capacidad vital. Hasta un cierto grado, estos trastornos son 
compensados por las variaciones de orden reflejo que experimenta la capacidad 
torácica por la posición y actividad del diafragma, como ha descrtio Hess para 
otros casos. 



60 

De importancia por lo que 
se refiere a la respiración pul­
monar en los casos graves de 
insuficiel).cia cardíaca, es a mi 
juicio la relación espacial entre 
los capilares pulmonares dila­
tados y elongados y la capa­
cidad de los alveolos pulmona­
res cuya cavidad mide en sen, 
tido diametral 0.05 milímetros 
aproximadamente. Me ha con­
firmado en esta hipótesis la 
observación . de preparaciones 
histológicas. Agradezco la pre­
paración y conocimiento de las 
preparaciones correspondientes 
de inyección al colega Profe­
sor Dr. Leupold, al que me en­
cuentro sinceramente obligado. 

La imagen de los capilares 
en el pulmón de estasis de la 
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Fig. 3. - Capilares inyectados de un pulmón rle 
estasis humano (insuficiencia circulatoria). 

Aumento 1 : 100. 

descompensación grave, no es como normal­
mente alargada y circundante 
en un arco muy abierto del 
alveolo, sino que aparece en­
grosado y con abundantes si­
nuosidades. (Figs. 3 y 4.) 

Fig. 4. - Capilares inyectados de un pulmón de 
gato normal. Aumento 1 : llO. 

El recambio gaseoso en el 
pulmón en este estado se halla 
favorecido, ya que por la elon­
gación del cauce de la sangre 
dispone ésta de más tiempo 
para realizar éste. Sin em­
bargo, la dilatación capilar es 
perjudicial para el recambio 
gaseoso en especial para el oxí­
geno, ya que este gas tiene 
una escasa capacidad de difu­
sión. Igualmente perjudicial es 
también la disminución de la 
cavidad alveolar por la dilata-
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ción y alargamiento de los capilares. A todo esto se añade la frecuencia de pe­
queñas zonas libres de aire, atelectásicas, que podemos reconocer en la imagen 
histológica. Su formación, presumiblemente se halla facilitada por el hecho de 
que la secreción de la bronquitis de estasis ocluye pequeños espacios llenos de 
aire, cuyo contenido gaseoso se reabsorbe paulatinamente. También por la 
oclusión, aunque momentánea, de pequeñas cavidades continentes de gas, por 
la secreción durante la respiración, tiene lugar un recambio gaseoso irregular 
en los distintos territorios pulmonares, como sucede de hecho en las expe­
riencias de Siebeck. 

Muy relacionada con estos hechos es la idea de que el estasis y la alteración 
de la composición de la sangre en los pulmones en la insuficiencia cardíaca, 
conduce a una variación de los endotelios en el sentido de la penumoniosis 
de Brauer, pudiendo estar nuevamente alterado el recambio gaseoso entre san­
gre y aire en un pulmón en semejante estado. Que esto es un hecho en la reali­
dad, lo hacen suponer las experiencias de Krotz, Schon, Ruhl y otros. Del mismo 
modo las alteraciones en el endotelio capilar alterarían el recambio gaseoso 
cutre la sangre y los tejidos en los restantes órganos de la economía, como pa­
recen demostrar las observaciones de este último tiempo ( Harrison, Eppin­
ger). Alteraciones más groseras de la permeabilidad de los vasos igualmente 
podrían tener lugar, como por ejemplo en la formación de edemas, pero sobre 
la nueva concepción del edema pulmonar al considerarlo en los cardíacos como 
la consecuencia de una influencia refleja como quiere Sig. Wassermann, insisti­
remos en otro lugar. En el caso de la formación de edemas en distintos seg­
mentos del organismo, no sólo puede influir el recambio alterado de substancias 
y gases entre la sangre y los tejidos condicionados por la alteración mecánica 
del estrechamiento del sistema vascular, sino que también influye en su pato­
genia la alteración de la composición de la sangre ya demostrada en el sentido 
de una concentración de la misma como quiere Dale. 

Hemos partido de que en todas las alteraciones humorales de la sangre en 
la insuficiencia cardio-vascular, el comportamiento anormal del corazón y de 
los vasos sería lo primario, esto es, el coeficiente principal que domina en el 
cuadro clínico. Esto conviene no olvidarlo, aun cuando en los últimos años se 
haya tratado de colocar la importancia de los órganos periféricos en el primer 
plano de la génesis de estas manifestaciones. Esto sólo tiene una justificación, 
el hecho de ser la periferia (la musculatura y todos los demás órganos), tanto 
en el sano como en el enfermo cardíaco, lo que reclama la función metabólica 
de la circulación. Sin las necesidades de todo el territorio recorrido por los capila­
res sería el aparato circulatorio total completamente superfluo, y el concepto de 
una insuficiencia circulatoria no tendría en absoluto ningún sentido lógico. 
Mientras que en el sujeto sano, el trabajo y las exigencias a la circulación por 
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los órganos conducen a un mayor rendimiento del corazón y de los vasos, y 
precisamente a un aumento del volumen minuto y a una más abundante, sufi­
ciente y rápida irrigación de los órganos, en la insuficiencia circulatoria sucede 
esto de otra forma. También aquí existe la exigencia de los órganos en activi­
dad, de una circulación _sanguínea más rápida y suficiente igual que en el ser 
normal, pero el corazón, sea por debilidad propia, sea por la asociación de 
ésta al comportamiento anormal de los órganos, no puede propulsar en la uni­
dad de tiempo tanta cantidad de sangre como los órganos necesitan. Lo mismo 
sucede cuando un corazón de rendimiento aún normal no recibe de la periferia 
una cantidad suficiente de sang_re, análoga a la que debería suministrar a los 
diferentes órganos. 

El resultado es siempre el mismo. Los órganos se hallan necesitados; los ca­
pilares cerrados se hacen permeables, y los abiertos se dilatan. La cantidad de 
sangre por esta causa aumentada pero de una corriente tardía, se altera en el 
seno de los capilares en el sentido de su composición química y de sus cualida­
des físico-químicas más intensamente que en el normal. En el pulmón, en el 
hígado y en los riñones la sangre se regenera peor, y esta sangre anormalmente 
constituída influye nuevamente sobre el metabolismo y función de todos aque­
llos órganos a los que provee. 

Sobre las particularidades de la insuficiencia circulatoria vascular, en la 
que primariamente tiene lugar una dilatación anormal de los territorios capilares, 
no vamos a referirnos aquí. Solamente diremos que aquí puede ocurrir una com­
plicación de las relaciones por el hecho de aparecer contracciones vasculares 
como consecuencia del descenso de la tensión arterial, que aún dificultan más 
el aflujo y la circulación de los territorios capilares dilatados por acción toxica. 
En el hombre los efectos del colapso vascular son por regla general agudos, y 
sus consecuencias, aquellas que corresponden a una distribución anormal de 
sangre y con ello a la provisión insuficiente de sangre a órganos de importancia 

vital. 
Diremos, empero, que del colapso vascular agudo existen toda clase de for­

mas de tránsito hacia las dilataciones crónicas de ciertos territorios vasculares 
que se pueden demostrar o evidencjar en el curso de la insuficiencia circula­
toria. 

Durante la segunda mitad del siglo pasado y bajo la impresión fascinante 
de los descubrimientos y éxitos de la patología y fisiología celular, se ha dado 
de lado a la patología humoral como si se tratara de una orientación errónea 
de tiempos pretéritos. La justicia histórica, reclama una rehabilitación de aque­
llos pocos investigadores que en aquel tiempo defendieron con energía la impor­
tancia de la fisiología y patología humorales. 

En Alemania Alexander Diesterweg ~n muchas de sus ideas, atrevido y arries-
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gado, ya en 1886 mantuvo concepciones sobre la función de la circulación, que 

corresponden con nuestros actuales puntos de vista. Aquello que Diesterweg 
hacia 1870 y como predicador en desierto proclamaba de: <<La sangre determina 

la actividad de los órganos, pero esta actividad determina la circulación>>, era 

asimismo una concepción genial de las relaciones fundadas en los hechos, como 

sus tesis: <<Las variaciones de la sangre y la velocidad de su corriente se hallan 

en estrecha relación>>. Diesterweg fué el primero que conoció y defendió la enor­

me importancia de la función muscular para la circulación general de la sangre, 

así como que la musculatura ejerce una influencia; <<que adscribimos no solamen­

te a la regulación de la circulación local, sino que también posee una función 

vectora hacia los órganos centrales de la circulación>>. 

Así como en un tiempo el español genial Serveta concibió de hecho antes de 

Harvey el problema de la circulación de la sangre, así el genial Diesterweg tuvo 

conocimiento precoz del problema fundamental de la relación entre la circula­

ción y los órganos periféricos. Pero sólo la exactitud de modernos métodos e 

instrumentos posibilitó aquellas observaciones que aseguran la consideración 

que merecen las alteraciones humorales en la insuficiencia circulatoria. 

Resumiendo, se puede decir que la sangre es uno de los principales coefi­

cientes de la actividad de todos los órganos del ser humano, y que su circulación 

y disposición se encuentra influída constantemente por la actividad de todos y 

cada uno de éstos. Entre los sistemas que por continuas señales de regulación 

se ligan los órganos aislados del organismo con el organismo individual total 

para formar una unidad, existen dos de capital importancia: el aparato circula­

torio, que sirve al sistema de regulación humoral, y el sistema nervioso autóno­

mo dependiente de él en su función y con el que se halla íntimamente ligado. 

III.-CIRCULACIÓN Y SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO 

Además del sistema humoral integrado por la corriente plasmática de san­

gre y linfa, que relaciona todos los órganos entre sí y regula su actividad, el sis­

tema nervioso autónomo, representa un aparato de importancia vital por su 

participación permanente en los signos de regulación de todos los órganos de 
la economía. 

Los sistemas humoral y nervioso autónomo, en continua relación recíproca 

y dependencia mutua, constituyen las condiciones más importantes por nosotros 

conocidas, para la unidad funcional, para la totalidad, para la individualidad 

y para la capacidad de existencia del organismo total. 

Es un hecho sorprendente e impresionante, aquel por el que todos los ór­

ganos absolutamente necesarios para la vida como son el corazón, los vasos, el 
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hígado, el intestino, los riñones, etc., se encuentran normalmente substraídos 
por completo al influjo inmediato de nuestra voluntad, esto es, que los guardia­
nes y mantenedores de nuestra capacidad vital por lo que se refiere al cumpli­
miento de sus funciones :p.o siguen ninguna instrucción inmediata de nuestra 
voluntad. 

Ciertamente autónomos no son estos órganos, ya que ~u actividad se halla 
muy condicionada y determinada por influencias humorales y nerviosas autó­
nomas. El mismo sistema nervioso autónomo se halla influído en su actividad 
continuamente por el sistema humoral y nervioso. A pesar de esto no tiene nin­
gún sentido una unidad biológica determinada; como sistema nervioso autóno­
mo, hormonas, iones, que en estos últimos años se ha tratado de establecer, 
ya que las hormonas y las sales neutras forman con cada órgano y sistema de 
órganos en cuanto se quiere una unidad en el organismo, ya que la actividad de 
cada órgano se halla influída en gran proporción por estos factores. Con todo, 
el llamado sistema nervioso autónomo, es ciertamente autónomo puesto que es 
ampliamente independiente de las influencias directas de nuestros impulsos 
volitivos, según alcanzan nuestras experiencias actuales. 

El llamado sistema nervioso autónomo según la nomenclatura de Langley, 
los <<nervios de la vida>> como L. R. Müller denomina a este sistema, transmite 
al igual que la corriente humoral, las órdenes de regulación a todos nuestros ór­
gano~ y con esto ayuda a convertir en unidad, la totalidad orgánica. Consta de 
nervios simpáticos y parasimpáticos así como de las vías aferentes de este sis­
tema y de los receptores correspondientes.' 

Aquí nos ocuparemos de las relaciones estrechas y mutuas que unen a la 
circulación y el sistema nervioso autónomo. Aquí no hablaremos de la estructu­
ra ni de la fisiología general, de la farmacología ni de la patología del sistema 
nervioso autónomo, sino que damos estos hechos por conocidos. 

Ante todo a Gaskell, Langley, L. R. Müller, Karplus y Kreidel y últimamente 
a Ken Kuré, debemos nosotros el conocimiento de la estructura anatómica e 
histológica del sistema nervioso autóno~o. Los trabajos de Langley han demos­
trado también en primera línea las semejanza funcional y farmacológica dentro 
de los segmentos del sistema nervioso simpático de una parte y parasimpático 
de otra, así como también exploró experimentalmente el antagonismo funcio­
nal de estos dos grupos del sistema nervioso autónomo que para el territorio 
circulatorio era ya conocido desde hacía tiempo. A O. Loewi debemos la demos­
tración de determinadas acciones químicas del sistema nervioso, autónomo, en 
el terreno circulatorio y con ello la de una influenciación humoral de la circula­
ción por el simpático y el vago. 

Finalmente W. R. Hess ha enseñado a considerar al simpático y al parasim­
pático, desde el punto de vista de su significación funcional como factores uni-
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tarios para el organismo total, y yo mismo he podido descubrir con la concep­

ción y demostración experimental de la ley de la irradiación de los reflejos au­

tónomos, un mecanismo por el cual el sistema nervioso autónomo análogamente 

a como lo hace la corriente humoral, no sólo une a los diferentes órganos 

entre sí materialmente unos con otros, sino que de hecho los eleva a la categoría 

de una unidad funcional, en la que cada alteración que desencadena un reflejo 

en el terreno autónomo, forzosamente influye sobre la totalidad del sistema ner­

vioso autónomo. 

Estos dos sistemas de regulación del organismo, la circulación y el sistema 

nervioso autónomo, no son independientes entre sí en su actividad, sino que se 

hallan en estrecha relación recíproca. 

Los hechos principales de este género son ya conocidos en parte desde hace 

tiempo, otra parte sólo desde hace pocos años. Por lo que al corazón se refiere 

hoy es familiar de todo médico que el vago actúa como nervio inhibidor y el 

simpático como nervio acelerador de este órgano. El efecto de inervación ex­

tracardíaca se refiere, como es sabido, a todas las cualidades de la actividad 

cardíaca, esto es, a la formación de estímulo, a la conducción del mismo, a la 

contractilidad y a la excitabilidad. Aisladamente existen aquí particularidades 

importantes clínica y experimentalmente, dignas de mención. 

Ante todo hay que pensar que el corazón es un órgano de actividad automá­

tica, cuya función no es desencadenada por los nervios cardíacos, sino solamente 

influída por ellos. Se sabe que también laten espontáneamente los corazones 

libres de células ganglionares, así como los corazones explantados y enervados. 

Por experiencias de los comienzos de este siglo pudo demostrar Frieden­
thal que la ablación de los nervios cardíacos extracardiales en el perro y en el 

conejo, es compatible con una supervivencia del animal, de varios meses de 

duración. Aun cuando Friedenthal en sus experiencias conserve los nervios es­

timulantes entonces desconocidos situados por debajo del ganglio estrellado y 

que tienen su origen en los ganglios torácicos, se desprendía ya de sus investi­

gaciones la gran importancia fisiológica de los nervios cardíacos extracardiales 

para la capacidad de trabajo del animal y con ello su significación también para 

la capacidad de función normal de la musculatura corporal; ya que en los pe­

rros con enervación del sistema extracardial su capacidad de trabajo hasta el 

agotamiento, ante una exigencia de esfuerzo que se toleraba perfectamente por 

los animales normales. 

La formación normal del estímulo, como se sabe desde 1845 por los hermanos 

Weber, es inhibida por el vago y se halla estimulada por determinados acelera­

dores como también sabemos desde 1863 por Betz~ld. También aquí se demostró 

que ambos vagos en su territorio terminal correspondiente al corazón, no lo 
influyen de un modo absolutamente igual. Así es el vago derecho el que predo-
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minantemente inhibe la formación nomotópica del estímulo cardíaco. B. Me­
yer fué el que primeramente demostró este hecho para la tortuga. Después se 
ha confirmado para las más diversas especies animales; para los animales de 
sangre fría, sobre todo por F. B. Hofmann y por Garrey. Como decíamos, por 
regla general el vago derecho, inhibe más intensamente la formación nomotó­
pica del estímulo cardíaco que el vago izquierdo, mientras que éste inhibe de 
modo más claro que el derecho, la conducción auriculoventricular del estímulo 
y la contractilidad del ventrículo. Igualmente en los animales de sangre calien­
te, se puede observar esta particularidad de la acción vagal, como se ha demos­
trado para el conejo, para los perros, caballos y otros animales de sangre calien­
te, habiendo confirmado también este hecho en el ser humano Cohn, Robinson 
y Draper, y Richtie, así como Laslett entre otros. 

La intensidad del efecto del vago sobre el corazón depende de múltiples 
factores, entre otros del propio estado actual bioenergético del propio· corazón 
como se pudo comprobar repetidas veces en el experimento animal desde las 
observaciones de Muskens. 

También es digno de mención el que la influencia vagal que actúa inhibien­
do en primer término la formación del estímulo en el corazón, lo realiza sobre el 
lugar de formación normal de estímulo, afectando por lo tanto a la formación 
del estímulo en el nódulo sinusal en el ser humano. Cuanto más distante del nó­
dulo del seno se halle en el corazón un lugar de formación act~al del estímulo, 
tanto menor parece manifestarse la influencia del vago. Así, por ejemplo, la for­
mación del estímulo que de por sí tiene lugar en el nódulo de Tawara en las per­
sonas afectas de automatismo atrioventricular, como ha demostrado J. Rihl, 
se puede influenciar en sentido de inhibición por el vago, extendiéndose esta 
influencia, según el mismo autor, a un centro de formación actual del estímulo 
situado en el fascículo de His, mientras que un automatismo ventricular, cuyo 
centro de formación de la excitación se halle aún más alejado todavía del nó­
dulo sinusal, en el seno de los -ventrículos, según Rothberger y Winterberg ya 
no se inhibe por la acción del vago. 

Con este hecho de la diferente influenciabilidad de diversas zonas de forma~ 
ción de la excitación en el corazón, por la acción del vago, se hall~n relacionadas 
dos importantes manifestaciones. 

Una excitación vagal determinada, que actúe inhibiendo la formación no­
motópica del estímulo en la región del nódulo sinusal, o se manifiesta débilmen­
te o no se manifiesta en absoluto sobre otras regiones o zonas · formadoras del 
estímulo, situadas lejos del nódulo del seno. Por ló tanto se puede inhibir o 
frenar tan intensamente el automatismo de la formación actual del estímulo 
hasta que otro centro alejado del seno y por esta razón más o men'os · dependien­
te de la acción del vago, pueda alcanzar un mayor grado de automatismo que 
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el nódulo sinusal, de forma que este centro pase de ser un centro de formación 
potencial del estímulo a formar actualmente la excitación, dominando sólo y 
por sí la formación de la excitación en el corazón, o bien que actúe interrumpien­
do con extrasístoles diseminados que representan su capacidad de formación 
del estímulo, el ritmo sinusal activo, pero lentificado. Así se explica el que, 
haciendo caso omiso de alteraciones simultáneas del tono del acelerador, por 
la excitación vagal se halla observado tanto en el hombre como en la experiencia 
animal, que se desencadenan extrasístoles o un automatismo en un centro de 
formación de estímulo anormal. Sobre este influjo de la excitación vagal excitan­
te de la formación anormal del estímulo se han referido con frecuencia H. E. He­
ring, J. Rihl y otros. 

Igualmente encuentran explicación como han evidenciado Rothbergcr y 
Wintenberg, referencias antiguas sobre la parálisis vagal, que en realidad sólo 
en apariencia se manifestaban como tales. Se trata del fenómeno de que por 
la intoxicación de diversas substancias como la muscarina, la digital, la adrena­
lina, la delfinina y otras, y en ciertas fases o estados de la intoxicación, no se 
lentifique la frecuencia cardíaca por una excitación vagal. Aquí no existe nin­
guna parálisis vagal; sin embargo, se establece un automatismo anormal, que 
por la excitación del vago o no se influencia o lo hace débilmente, o también y 
según se ha dicho, en el corazón así dispuesto por la intoxicación, la excitación 
vagal desencadena rápidamente un automatismo de localización anormal, de 
forma que con medios de investigación insuficientes se puede confundir esto 
con la ineficacia de la excitación vagal. 

En oposición al vago el acelerador simpático aumenta la frecuencia cardía­
ca. Su excitación no sólo acelera la formación del estímulo en el corazón, sino 
que como H. E. Hering pudo demostrar, puede restablecer el latir de un cora­
zón en el que no se pudieran apreciar contracciones. La acción excitante y des­
encadenante del estímulo, del acelerador, tiene eficacia en todo el corazón, es­
timula tanto el lugar de formación normal del estímulo, como aquellos otros 
lugares en los que éste puede engendrarse anormalmente. 

Es digno de mención el que, como pude demostrar, el simpático en su efec­
to sobre la formación del estímulo cardíaco muestre la máxima semejanza con 
la acción de las sales de potasio y de rubidio, las cuales en determinadas centra­
ciones aumentan igualmente el automatismo de los centros nomotópicos como 
heterotópicos y asimismo en el corazón parado, pueden transformar centros de 
formación del estímulo en estado de potencia en centros actuales, latiendo con 
esto nuevamente el corazón. Ciertamente, no se puede establecer una identifi­
cación del efecto de las sales potásicas con la acción simpática sin más ni más, ya 
que la influencia que ambos factores ejercen sobre la conducción del estímulo 
y sobre la contractilidad son completamente distintas. 
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Clínicamente tiene importancia el efecto· estimulante sobre la formación del 
estímulo que desarrolla el simpático porque por él se encuentra favorecida toda 
tendencia a los extrasístoles y a toda formación anormal de la excitación. Esto 
sucede, por ejemplo, por la excitación química del simpático por la adrenalina, 
así como también por toda elevación refleja del tono de los aceleradores. 

Es un hecho hoy demostrado, el que se puede desencadenar, no sólo extrasís­
toles aislados sino un bigeminismo continuo, por la vía de los nervios cardía­
cos extracardiales, desde que por primera vez pude desarrollar una arritmia 
semejante por la oclusión de las carótidas en un conejo, como después han con­
firmado Regniers y otros. 

Tampoco ambos aceleradores tienen una acción completamente semejante. 
El derecho influencia por ejemplo al nódulo sinoauricular, más intensamente 
que el izquierdo y éste al nódulo aurículo-ventricular, más intensamente que 
el derecho. Rothberger pudo demostrar que en los extrasístoles que se desenca­
denan por la excitación de los aceleradores, el lugar de formación del estímulo 
y la imagen electrocardiográfica del extrasístole es diferente según qué acele­
rador haya sido excitado. 

Para problemas de patología cardíaca, como es el de la génesis de la f~brila­
ción ventricular, cuya aparición en el hombre generalmente se sigue de muerte, 
poseen los nervios cardíacos extracardiales una importancia especial, ya que la 
excitación de los aceleradores puede ser un coeficiente importante en la génesis 
de la fibrilación ventricular. Se han observado casos de muerte súbita en perso­
nas como consecuencia de intensas excitaciones afectivas, en las que el efecto 
desencadenante de la fibrilación ventricular, de los nervios cardíacos extra:car­
diales actuando sobre un corazón correspondientemente dispuesto sería el fun­
damento de muchos de ellos. 

Aun cuando las experiencias sobre el resultado de la excitación eléctrica de 
los nervios car~íacos extracardiales, han aumentado considerablemente nuestro 
conocimiento sobre la acción de estos nervios, es mucho más esencial el estudio 
de la función natural de los nervios cardíacos para los problemas de la Fisiolo­
gía y Patología de la circulación. Esta función de los nervios cardíacos ya se 
hace patente en la existencia de un tono normal, esto es, por el hecho de que la 
actividad del corazón experimenta una influencia duradera por su dependen­
cia normal con los nervios cardíacos. Esta influencia tónica del simpático y del 
parasimpático sobre el corazón y los vasos, se efectúa con intensidad variable 
en los diversos seres vivos. Así por ejemplo el_ tono normal del vago es más 
elevado en el hombre, en el perro o también aún en la liebre que en el conejo. 
Siciliano fué el primero que llamó la atención sobre la contribución que presta 
la' presión sanguínea normal en la carótida, al mantenimiento del tono vagal. 
Después de ser conocidj\ por H. E. Hering, la región de bifurcación de la carótida, 
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el así llamado seno carotídeo, como una zona reflexógena de extraordinaria im­
portancia, del aparato circulatorio, Eb. Koch ha mostrado en experiencias com­
parativas cuantitativas, en diferentes especies animales, que el tono cardíaco 
vagal se mantiene exclusivamente por intermedio de la función de los nervios 
aórticos y de los nervios senocarotídeos. También el tono acelerador es influí­
do de modo duradero por este par de nervios. H. E. Hering, sobre la base de sus 
experiencias, sostiene que <<el tono simpático se desarrolla por vía centrógena, no 
por vía refleja>>, sin desechar en absoluto la posibilidad de acción de <<nervios 
presores centrípetos de actuación tónica>>. 

El problema de si normalmente predomina en el aparato circulatorio el tono 
simpático o el parasimpático ha sido resuelto por Eb. Koch por medio de la 
comparación de valores normales de reposo de la frecuencia del pulso y de la 
presión sanguínea en la experiencia animal, con las variaciones que experimenta­
ban estos datos después de la extirpación de segmentos correspondientes del sis­
tema nervioso autónomo, estableciendo que en estado normal en el corazón do­
mina el tono parasimpático sobre el simpático, y en el sistema vascular esta rela­
ción se halla invertida, dominando aquí el tono simpático sobre el parasimpático. 

Hasta aquí sólo se ha hablado de la influencia de los nervios cardíacos ex­
tracardiales sobre la frecuencia del latido del corazón; pero también es conocido 
el hecho de que la contractilidad y la conductibilidad del estímulo se hallan in­
hibidas por el vago y estimuladas por el simpático. 

En las irregularidades de la actividad cardíaca que se observan en clínica, 
juega un importante papel la dificultad de la conducción sino-auricular y au­
rículo- ventricular del estímulo que se crea por el aumento del tono vagal. 
Ya se mencionó que aquí la conducción aurículoventricular se halla más inten­
samente influída por la acción del vago izquierdo que por la del derecho. Si 
estos actos de inhibición son muy intensos, tntonces como consecuencia de este 
trastorno de la conducción del estímulo se produce el paro de aquellos segmentos 
cardíacos situados más allá de donde tiene lugar el trastorno de la conducción 
(bloqueo), mientras que siguen latiendo los segmentos situados encima de la 
zona de bloqueo. La mayor parte de las veces y en breve plazo se observa el 
desarrollo de un automatismo en los territorios cardíacos bloqueados. Para 
el clínico son bien conocidas estas manifestaciones como consecuencia el des­
encadenamiento de un aumento del tono del vago, bien por vía refleja, bien 
por mecanismo tóxico. Pero cuando el efecto vagal no es tan intenso que llegue 
a producir el bloqueo de los segmentos cardíacos frente al estímulo conducido, 
por ejemplo que no se produzcan fallos de sístoles ventriculares, entonces ya 
se puede determinar la inhibición de la conducción del estímulo por acción va­
gal en el trazado electrocardiográfico en donde puede apreciarse un alargamien­
to del intervalo que existe entre los accidentes P y R del trazado. 



70 BRuNo K1scH TOMO VII, NúM. 1 

En el enjuiciamiento de la influencia de los nervios extracardíacos sobre 
la c~ntractilidad y la conductibilidad del estímulo hay que considerar aún 
otro factor, que complica el juicio y que por su parte también desarrolla una ac­
ción sobre la conductibilidad y la contractilidad, es este factor la variación de 
frecuencia. Por ella se influyen inversamente a como lo hacen las influencias 
simultáneas e inmediatas de los nervios cardíacos, las cualidades citadas de la 
actividad cardíaca. La excitación del vago por ejemplo hace más lenta la acción 
del corazón. Por una frecuencia lentificada se favorece por la prolongada 
fase de recuperación entre dos latidos cardíacos la conductibilidad y contrac­
tilidad del corazón, mientras que ambas por el estímulo inmediato del vago 

se rebajan. 
Con esto se crea fisiológicamente una cierta compensación en la que por 

la excitación vagal se verifica inmediatamente una dificultad de la contracti­
lidad y de la conductibilidad del estímulo, al mismo tiempo en que de modo 
mediato, por la disminución de la frecuencia cardíaca, mejoran ambas cuali• 
dades de la actividad del corazón. Estas relaciones complicadas que resultan, 
ofrecen grandes dificultades frecuentemente para su análisis, ya que la misma 
intervención de la excitación de los nervios cardíacos extracardiales aparente­
mente y en casos diversos pueden tener efectos opuestos. En el análisis por ejem· 
plo de los coeficientes de la alternancia del corazón, esta complicación que in­
dicamos se ha hecho muy patente. 

La acción inotrópica del vago, a pesar de afirmaciones en otro sentido de 
la bibliografía, se extiende indudablemente también a los ventrículos. H. E. He­
ring, von J. Rihl y yo hemos comunicado curvas de este tipo obtenidas en ex­
periencias con mamíferos. 

La acción estimulante del acelerador se refiere a la conductibilidad de la 
excitación y a la contractilidad cardíaca. Esta última se ha demostrado frecuen­
temente en la experimenta:::ión animal como consecuencia de la excitación del 
acelerador y según Rothberger y Winterberg también se hace patente en el elec­
trocardiograma. La influencia del tono acelerador sobr~ la contractilidad car­
díaca según las experiencias de múltiples autores, se expresan también en el 
hecho de que por la sección de los aceleradores en la experiencia animal se hace 
patente un debilitamiento de las contracciones a pesar de la disminución de la 
frecuencia, con aumento del tamaño del corazón. La importancia práctica clí­
nica de estas experiencias estriba según Rothberger también en que en el hombre 
la desconexión de los nervios estimulantes no se debe de considerar en modo al­
guno como una intervención libre de objeciones, aun cuando en estos últimos 
años se haya propugnado como tratamiento operatorio de la angina de pecho. 

Sobre la influenciación de la excitabilidad por el vago y el acelerador nos 
han informado las experiencias de cronaxia realizadas sobre todo por Lapicque, 
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H. Frederic y R. Th. v. Brücke. La excitación del vago acorta la cronaxia del 

corazón; la del acelerador, la alarga. Esto está de acuerdo con los datos antiguos 

de Samojloff, Dale y Mines y otros por los que se sabía que la fase refractaria 

del corazón se acortaba por la excitación vagal aumentando por la excitación 

de los aceleradores. 

Los datos sobre la influenciación del metabolismo del corazón por los ner­

vios cardíacos se hallan aún en litigio en los detalles. Sobre la base del análisis 

de las influencias nerviosas sobre la alternancia del corazón he llegado a con­

cluir, resumiendo, que la excitación vagal amortigua inmediatamente los pro­

cesos de agotamiento y de recuperación del miocardio, mientras que la excita­

ción simpática les estimula. Pero también aquí, y en determinadas condiciones 

la variación simultánea de frecuencia juega un papel opuesto. 

Igual que el corazón, también los vasos se hallan durante toda la vida bajo 

la influencia del tono del sistema nervioso autónomo. Según H. E. Hering el 

tono vasoconstrictor se desarrolla de modo central y precisamente por vía quí­

mica, el tono vasodilatador de modo reflejo y por la presión sanguínea, que a 

su vez inhibe al tono vasoconstrictor de modo reflejo. 

Ya se mencionó que Eb. K.och, por ser mayor la así llamada por él <<frecuen­

cia propia del corazóm>, esto es, la frecuencia de reposo después de la elimina­

ción de todos los nervios cardíacos extracardiales, que la frecuencia de reposo 

normal, deducía la existencia de un predominio en el normal, del tono vagal 

sobre el tono simpático en el corazón. En el sistema vascular según K.och, ocu­

rre lo contrario ya que la presión sanguínea paralítica, esto es, la presión des­

pués de la eliminación de los nervios vasculares es menor que la presión sanguí­

nea de reposo. Si se quiere establecer en correspondencia con el concepto de 

Eb. K.och de la frecuencia propia del corazón, el de la tensión propia o tono pro­

pio de los vasos después de la eliminación de sus nervios autónomos, debemos 

tener en cuenta que la presión sanguínea paralítica sólo con ciertas precaucio­

nes ofrece una conclusión sobre esta magnitud, ya que sobre la altura de la ten­

sión sanguínea influye una serie de factores codeterminantes. A pesar de esto 

es indudable, que en el sentido de K.och predomina en el sistema vascular en opo­

sición al corazón, normalmente, el tono simpático sobre el parasimpático. 

Los diferentes territorios vasculares del organismo hállanse influenciados 

por los nervios autónomos cuantitativa y cualitativamente de diversa manera. 

Es conocido por ejemplo que la luz vascular cerebral comparada con la de las 

vísceras abdominales se influencia escasamente por vía nerviosa. También, sin 

duda alguna, según las recientes investigaciones de los autores americanos, 

los vasos intercerebrales poseen una inervación, hablando en el mismo sentido 

las experiencias de Westenrijk, que . pudo demostrar una influenciación ner­

viosa del tono de los vasos cerebrales. 
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En general, por excitación simpática, se desencadenan sobre el sistema vas­
cular efectos vasoconstrictores y por la excitación del parasimpático efectos 
vasodilatadores. Conocido es el hecho, y de importancia clínica, de que la exci­
tación del vago produce vasoconstricción de las arterias coronarias. Este hecho 
ya presumido de largo tiempo acá, por varias partes, se admite fuera de toda 
duda desde las experiencias de Anrep y Segall, así como desde las de Rein. 

Nuevas investigaciones de Ken-Kure y sus coloboradores han demostrado 
que las raíces posteriores co:r;,.ducen fibras parasimpáticas cuya excitación en 
el territorio correspondiente a los nervios dorsales 5-10° hacen palidecer al pul­
món. Ken-Kure . concluye de aquí que el parasimpático espinal constriñe los vasos 
pulmonares mientras que los vasos intestinales se dilatan por la excitación de 
este mismo territorio parasimpático. 

La inervación del territorio vascular se refiere a todos sus segmentos, por 
lo tanto a las arterias capilares y venas. 

Y a se ha llamado la atención de que el tono cardíaco vagal, del que de·­
penden todas las cualidades de la actividad cardíaca, se mantiene de modo re­
flejo por la presión sanguínea, y tanto éste como el to:uo simpático acelerador 
se influencian continuamente en el sentido de una regulación por esta presión 
sanguínea. 

Al corazón y a los vasos fluyen continuamente un sinnúmero de influencias 
de tipo reflejo de los más variados territorios del organismo. Aquí solamente 
trataremos de aquellos reflejos que se pueden llamar con W. R. Hess reflejos 
propios de la circulación, por yacer los receptores y los efectores de estos refle­
jos en el sistema circulatorio y porque con su función se condiciona la autore­
gulación nerviosa de la circulación. 

· Sobre la influenciación autónoma-nerviosa de la actividad cardíaca duran­
te el trabajo muscular, de gran importancia, hablaré más adelante con otro 
motivo. 

Los receptores de aquellas vías nerviosas que entran en juego en los refl e­
jos propios de la circulación, yacen en la aorta y en el seno carotídeo. Sus vías · 
aferentes son el nervio aórtico, cuyos descubridores en razón de su función, 
denominaron como nervio depresor, y los nervios senocarotídeos. La explora­
ción de las influencias de los nervios aórticos sobre la circulación, la debemos 
ante todo a los trabajos de Ludwig y Cyon, Koster y A. v. Tschermark así como 
a Bayliss, y la referente a los nervios senocarotídeos a H. E. Hering así como a 
Eb. Ko.ch y C. Heymans y sus colaboradores. Los hechos más importantes sobre 
la función de estos nervios que en el detalle se hallan hoy recopiladas en algunas 
monografías, se pueden expresar brevemente como sigue: Oscilaciones de pre­
sión en el comienzo de la aorta y en el seno carotídeo influencian de modo per­
manente los receptores de los nervios aórticos y senocarotídeos y de aquí y de 
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modo reflejo el parasimpático y el simpático y con ello la función cardíaca, la 

luz vascular, la altura de la presión sanguínea y con todo esto la irrigación san­

guínea de todos los órganos. 

Por lo que a los nervios aórticos se refiere ya Bayliss ha fijado que su exci­

tación realiza tanto una inhibición de los vasoconstrictores como una excita­

ción de los vasodilatadores, y para el corazón como mostró E. Th. v. Brücke igual­
mente por la excitación de los nervios aórticos se aumenta el tono vagal al mis­

mo tiempo -que disminuye el simpático. Lo mismo rige para los nervios senoca­

rotídeos. Antes de su descubrimiento pude en unión de Sakai hacer la demostra­

ción por lo que al corazón se refiere, por medio del análisis experimental de los 

efectos de la oclusión carotídea sobre el corazón. 

La importancia fisiológica de estos dos pares de nervios para el aparato 

circulatorio domina intensamente su función. Cada variación de presión, que 

como siempre actúa sobre el sistema vascular, que actúe sobre los receptores 

de los nervios aórticos y senocarotídeos, da lugar al impulso adecuado para 

que varíen su tono y por tanto regule de modo reflejo el latido cardíaco y la 

presión sanguínea. Así cada descenso de la presión sanguínea, da lugar normal­

mente a la vasoconstricción refleja de territorios extensos así como a un aumen­

to de la frecuencia cardíaca, dando lugar con todo ello a un aumento regulador 

de la tensión sanguínea. Todo aumento de la presión sanguínea, normalmente 

da lugar a una vasodilatación de ciertos segmentos del organismo, así como a 

una lentificación del latido cardíaco, y con ello a un descenso regulador de la 

tensión arterial. 

Como I. I. Izquierdo pudo demostrar en un ejemplo de importancia especial 

para algunos problemas clínicos, los nervios aórticos y senocarotídeos, son los 

que-por ejemplo por una excitación o eliminación de los nervios esplácnicos-, 

contrarrestan con una variación intensa o de larga duración de la tensión san­

guínea, regulando la alteración refleja producida en la amplitud de otros terri­

torios vasculares. 

Como después de la eliminación experimental de los nervios aórticos y seno­

carotídeos tiene lugar un aumento intenso de la tensión sanguínea, no era des­

encaminado pensar que también en el hombre una parte de los casos de enfer­

medades con tensión arterial elevada podría ser referida a una eliminación pa­

tológica de los receptores de estos pares de nervios en la aorta y en el seno ca­

rotídeo, probablemente por alteraciones arterioesclerosas de las paredes vascu­

lares. 

De hecho, en el conejo por la eliminación experimental de ambos pares de 

nervios se consigue un aumento permanente de la tensión arterial. Todavía 

no está decidido el que esto pueda suceder en el hombre por alteraciones pato­

lógicas de la pared vascular en la iniciación de la aorta o en la región del seno-
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carotídeo, especialmente desde que Eb. Koch pudo recientemente demostrar 
que por la eliminación duradera de ambos pares de nervios en el perro y en el 
gato, en ningún caso pudo obtener una elevación permanente de la . tensión 
arterial. 

Todos estos descubrimientos, en el terreno clínico no sólo han servido para 
fijar hechos de antiguo conocidos, sino que también han creado nuevos proble­
mas. J. N. Czermak observó en sí mismo~ en el año 1865, que una presión ejerci­
da en el sitio de bifurcación de la carótida daba lugar a una lentificación de los 
latidos cardíacos, que consideró justamente como efectos vagales sobre el co­
razón. Pero su opinión de que este efecto era conseguido por la irritación mecá­
nica del vago a lo largo de su trayecto era errónea, como la denominación de 
<<prueba de presión vagah> (Vagusdruckversuch) con que la denominó y aún hoy 
es utilizada mucho en clínica, ya que en el sentido de H. E. Hering debe de de­
nominarse como prueba de presión carotídea (Carotisdruckversuch) siendo su 
efecto sobre el corazón la consecuencia refleja de la excitación mecánica de los 
receptores de los nervio,, senocarotídeos. 

Ya hemos mencionado que la oclusión de las carótidas en determinadas con­
diciones, como pude demostrar, conduce a la aparición de extrasístoles y de 
bigeminismo, y que la excitación de los nervios aórticos o de los senocarotídeos, 
como demos_tró H. E. Hering, hace desaparecer la irregularidad de la actividad 
cardíaca así desencadenada. De la clínica provienen análogas observaciones. 
Así Wenckebach hace tiempo describió la yugulación de una taquicardia extra­
sistólica por presión sobre la región de las carótidas en el cuello, habiéndose 
realizado observaciones semejantes por otros autores. 

Una consideración especial merece la alteración funcional de los nervios aór­
ticos y senocarotídeos en todos aquellos casos de enferme.dad circulatoria, en 
los que una actividad cardíaca anormal o una luz vascular anormales conducen 
de modo primario a condiciones anormales de presión en el territorio vascular 
arterial, que a su vez influencian nuevamente la circulación. 

Y o mismo fuí el primero que llamé la atención de que en la insuficiencia 
circulatoria, con el descenso de la presión arterial y el estasis en las grandes 
venas (Reflejo de Bainbridge), no sólo se obtiene de modo reflejo con la coope­
ración de los nervios aórticos y senocarotídeos, una influenciación de la fre­
cuencia cardíaca en el sentido de la conocida aceleración del pulso en la insufi­
ciencia circulatoria, sino que también por la elevación del tono acelerador y la 
disminución del tono vagal se llega a un efecto cardíaco inotrópico que se debe 
de interpretar como una influencia reguladora del estado patológico. Ya hemos 
dicho que la luz vascular y con ella la presión sanguínea en el sentido de una re­
gulación, se influyen simultáneamente de modo reflejo. Recientemente K. Sch­
neyer en el Instituto de Koch, han sometido en este sentido a una investigación 
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los síntomas de la insuficiencia aórtica y I. C. Gupta trabajando con Moravitz 
los de la estrechez mitral. También estos dos autores dan una importancia espe­
cial justamente, al mecanismo de regulación que se efectúa por intermedio de 
los nervios aórticos y senocarotídeos en estas condiciones patológicas. 

En esta relación, debemos estudiar aún un problema clínico especial. En los 
casos de colapso vascular en los que los capilares se influencian y dilatan por 
cualquier substancia capilar, el descenso general de la tensión arterial consecu­
tivo a la dilatación capilar, debe de conducir igualmente por vía refleja a con­
tracciones capilares. Este estrechamiento vascular reflejo se puede hallar im­
posibilitado en ciertos estados, en el territorio capilar donde sería más perento­
ria su existencia por la actividad química de tóxicos dilatadores de los capila­
res. Entonces se desarrollará la constricción vascular refleja sólo en los vasos de 
mayor calibre de los territorios arterial y venoso, pero no en los capilares. Una 
regulación semejante puede conducir a una enorme desproporción entre la ca­
pacidad del cauce de estasis sanguíneo en los capilares y la luz de las vías de 
aporte y venosas de desagüe. En determinados estados, el trastorno circulato­
rio existente puede aumentar considerablemente por este mecanismo. 

La variación de la reacción de los capilares a las influencias estimulantes 
transmitidas por el sistema nervioso autónomo por intermedio de productos 
del metabolismo y por venenos, es un hecho que según experiencias recientes 
se halla muy cerca de la variabilidad química de los tejidos. 

Por las alteraciones patológicas del territorio del senocarotídeo, puede ha­
cerse esta región muy sensible a la presión y desencadenar claros reflejos al más 
leve contacto. I. N. Czermak describe en el descubrimiento de su prueba de pre­
sión que ya advertía en el lugar de presión una formación tumoral dura. Para 
la medida de los resultados de la prueba de presión carotídea naturalmente es 
de importancia la excitabilidad de los órganos correspondientes por ejemplo del 
corazón, y así se admite de hecho que en condiciones patológicas, el estado de 
enfermedad del corazón también contribuye a que en estos casos como enseña 
ya la experiencia clínica con una comprensión suave de la región sinocarotídea, 
se logren intensas bradicardias. Aun había que investigar si en estos casos de 
enfermedad cardíaca las alteraciones químicas y físico-químicas de la sangre y 
su influencia sobre el sistema nervioso autónomo y sobre el aparato circulato­
rio, contribuirían a variar los resultados de la prueba de presión carotídea. De 
todas formas enseñan las experiencias realizadas por Netter al lado de Eb. Koch 
que en la fiebre funciona bien el aparato reflejo de los nervios aórticos y seno­
carotídeos, pudiéndose presumir que los estados de colapso en las enfermedades 
infecciosas dependen más de una influenciación sobre los capilares o sobre el 
centro vasomotor por cualquier substancia química activa, que a la claudica­
ción de estos nervios. 
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Los nervios aórticos y senocarotídeos no son los únicos nervios del territorio 
circulatorio que transmiten reflejos propios (Eigenreflexe). Como Bainbridge 
observó por vez primera en el Instituto Starling en el año 1915, las variaciones 
de presión en las grandes venas próximas al corazón y en las aurículas tienen 
por efecto la determinación de reflejos. Los reflejos así desencadenados que 
H. E. Hering en oposición a los <<reflejos de salida>> (Ausflussreflexen), denomina 
<<reflejos de entrada>> (Einflussreflexe) han sido exactamente estudiados · por 
Sassa y Miyazaka, por Anrep y Segall y por Jas I<.uno. El aumento de presión 
en las venas centrales y en la aurícula derecha conduce a ·aceleración de los la­
tidos cardíacos que como pude demostrar en unión de S. Sakai en experiencias 
de oclusión de la arteria pulmonar tienen su base en un descenso del tono del 
vago y en un aumento del tono acelerador. El efecto reflejo es por lo tanto en la 
oclusión de la pulmonar opuesto al que resulta de un aumento de presión en 
la aorta. 

El tono del sistema nervioso autónomo que regula de modo esencial y per­
manente la circulación se influye continuamente y desde diversos puntos del 
organismo por múltiples influencias. El que en la actualidad los reflejos propios 
de la circulación se hallen en el primer plano de interés, tiene su fundamento 
en el nuevo descubrimiento de la función de los nervios senocarotídeos y además 
por el hecho de que también predominan en la regulación automática de la cir­
culación aun cuando influ.encias primarias humorales, alteren la función circula­
toria. Finalmente adquiere un interés especial la autoregulación de la circula­
ción y sus mediadores nerviosos por el hecho de que con el fundamento de la 
ley de la irradiación de los reflejos autónomos aquellos reflejos propios con au­
xilio de los de la circulación, ésta . trata de regularse hacia una función óptima 
y desarrollar una mayor o menor inflwmcia nerviosa sobre el estado de todos los 
órganos de la economía, de forma que la circulación de la sangre no sólo gobier­
ne la vida del organismo total por vía humoral, como se sabe desde hace tiempo, 
sino que también por vía refleja influye permanentemente sobre la función de 
todos nuestros órganos. 

(Concluirá). 



ANALES DE LA CASA DE SAL UD V ALDECILLA ToMo VII, NúM. 1.-1936 

Casa de Salud Valdecilla. - Servicio del Aparato digestivo 
Jefe: Abilio G. Barón. 

¿RESECCION EN LAS PERFORACIONES AGUDAS 
DUODENO - GÁSTRICAS? 

por 

Abilio G. Barón 

Es motivo de preocupac10n en todas las clínicas qmrurgicas, especialmente 

en estos últimos años, la clase de intervención que debe practicarse en este 

grupo de enfermos de abdomen agudo. Los, aun en mayoría, partidarios del sim­

ple cierre de la perforación-mínima intervención capaz de salvar la vida del 

enfermo-temen practicar la resección por tener, a priori, el convencimiento de 

que ésta elevaría mucho la mortalidad. A este argumento, al parecer irrebati­

ble, oponen una minoría de cirujanos, cada vez más numerosos, el hecho, a pri­

mera vista paradójico, de que la mortalidad operatoria global del ulcus perfo­

rado no aumenta con la resección. Unos y otros hacen excepciones en el sentido, 

por parte de los que emplean el simple cierre, de que en casos sumamente favo­

rables p-uede estar permitida la resección y, por parte de los reseccionistas, de 

que hay muchos casos en los que hay que limitarse exclusivamente al simple 

cierre. 

Omitimos la G. E. como otra intervención a realizar únida al simple cierre, porque aun­
que la practicamos en el primer año casi en la mitad de los casos, la abandonamos después 
por la elevada mortalidad que nos dió, por no aceptar sus pretendidas ventajas en el curso 
post-operatorio y por haberla dejado casi de hacer en los ulcus simples. 

Por consiguiente, los cirujanos están divididos en dos grupos: el de los que 

ante una perforación piensan únicamente en la complicación, es decir, en salvar 

la vida del enfermo aunque siga después padeciendo de su ulcus, y el de los 

que creen que aun en ese momento de máximo peligro para el enfermo se puede 

obrar a la vez con eficacia sobre la complicación y sobre la enfermedad causal. 

Como cada vez se escribe más sobre este tema apasionante y como los argu­

mentos, en la gran mayoría de los casos, se refieren a un número muy limita­

do de casos operados por el mismo cirujano o a lotes más numerosos pero 

operados por varios, y a veces demasiados, creemos interesante dar a conocer 

los resultados inmediatos obtenidos con ambos métodos en el Servicio de Di­

gestivo de la Casa de Salud Valdecilla con un material abundante explorado, 
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operado y estudiado en la mmensa mayoría de los casos (90 por 100) por un 
solo operador. 

TABLA l.ª 
Casos de perforaci6n aguda duodeno-gástrica tratados en la Casa de Salud Val­

decilla ( desde el 25 de febrero de 1930 al 14 de septiembre de 1935) * 

Casos Muertos Mortalidad 
vor 100 

Casos operados en las primeras 48 horas. 144 45 31 '% 
Abscesos subfrénicos . 3 1 
Abscesos en Douglas . 1 
Moribundos, no operados . 4 4 
No operados por error diagnóstico. 1 1 
Perforaciones cubiertas no operadas .. 18 (1) 1 
Perforaciones por cáncer 2 1 

Total. 
' 

172 53 31 % 

(1) Todas ellas clínicamente evidentes y la mayoría mostrando a Rayos X pneumo-perito­
neo espontáneo. Cuatro fueron resecados posteriormente. 

Es bien coniprensihle que los partidarios de la G. E., como método basal 
del tratamiento quirúrgico del ulcus simple, no sientan deseos de hacer la re, 
sección en los perforados y no lo es menos que fácilmente se decidirán por ella 
los que con fre.cuencia la realicen en los perforados, y tanto más fácilmente 
cuanto más acentuado sea su criterio radical. 

TABLA 2.ª 
Paralelismo de la frecuencia de la resecci6n en los ulcus simples y en los perforados 

Bo¡,orr:on .en 9,,,, Je I{'., ,·'t>✓-ecado 
<'n/iJlcl/.r .f'e:/orado✓ • · 

J(¡;mero d:/e:Jºr«d_o~_¡e1t1do✓ .___Z_2 ___ 1_S ___ -l..;;.9 ___ 2_4-__ ~_G ___ 2_s_-'-i _1_1;1:i_· .... 

Hemo11 de _advertir que l.a proporción. de las resecciones es más baja de lo que corresponde a 
nuestro criterio, porque en las seis semanas de mi ausencia anual del s ·ervicio sólo están autori­
zados mis colaboradores a· practicar simples cierres. El descenso de la proporción de resecciones 
en los ocho primerQs meses del año actual, no es debido a un cambio de norma, sino a que en 
mi _última ausencia fueron especialmente numerosas las perforaciones.. · 

(*¡ Posteriormente hemos tratado nueve ·perforados más: una verforación cubierta no ·overada y curada espon­
táneamente; cuatro. simples ci .erres con cuatro muertes (tres por peritonitis y una por aortitiS luética) y cuatro ;re-
secciones. con una muerte· I>Or uremia. · · 
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TABLA 3.ª 
Nlortalidad según la operación en los perforados en las primeras 48 horas 

Simple cierre. . 
Cierre y G. E . 
Resección ... 

Operación Número de casos 

72 (50 % 
12 ( 8,2 %) 
60 (41,6 %) 

Mortalidad global operatoria, 31 %. 

Mortalidad 

28 (38 %) 
6 (50 %) 

11 (18 %) 

79 

Esta cifra de mortalidad global operatoria es poco más o menos la rmsma 
que se obtiene en la mayor parte de las estadísticas, en las que no se ha reseca­
do o se han resecado muy poco. 

TABLA 4.ª 
Fecha de intervención y su mortalidad 

Bo¡1orc;O?I de lo✓ <"nye,·muJ 

y'lfrc1do.r er¡ cad:J'!ái:o ~ 

)lfor/a/,d,,d_Je""/orkl Jf,,/!a¡-i' 

6-12 15 · 24- 24-l+B 

Es necesario estudiar una estadística, para nosotros di,! mayor valor, que tiene la doble 
ventaja de ser numerosa (124 casos) y reunida. por un solo cirujano, el interés de ser española y 
la particularidad de mostrar una mortalidad (18,5 %) que con orgullo podemos asegurar que es 
una de las más bajas obtenidas actualmente. Nos referimos a la del Dr. Pera, de Sevilla (Libro 
de actas del segundo Congreso Nacional de Patología Digestiva, pág. 257), quien en todos los 
casos se ha limitado a la oclusión de la perforación. Dado que él practica el método conservador 
y nosotros el radical, es útil comparar los resultados. 

En la admirable estadística del Dr. Pera hay varios hechos que nos llaman la atención: 
La afortunada frecuencia, 66 por 100 (doble que la nuestra), con que puede operar los perfo• 

rados · dentro de las primeras seis horas. 
Su bajísima mortalidad (4 por 100) obtenida con el simple cierre en esas primeras seis horas, 

mientras que nosotros, en el mismo período, tenemos, también con el simple cierre, el 27 por 100 
de mortalidad; con la resección, el 11 por 100; con la G. E., el 60 por 100, y como mortalidad 
operatoria global, el 22 por 100. 

Por el contrario, su elevada mortalidad (42 por 100) del simple cierre en las segundas seis 
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horas, mientras que en la nuestra, con casi el doble número de cierres, la mortalidad es del 34 
por 100; la de resección-hecha casi en la mitad de los casos-, el 24 por 100; de la G. E., el 
25 por 100, y la operatoria global, el 29 por 100. 

En los operados de las segund¡¡s doce horas, la mortalidad es casi igual en ambos, pero nos­
otros hemos hecho aun en este período de resección en el 25 por 100 de los enfermos. 

En resumen, ateniéndose estrictamente a los números, y me complazco en afirmar que los 
suyos son tan sinceros como los míos, llegaríamos a tres conclusiones, a mi juicio completamente 
erróneas: l.ª, la de que en las seis primeras horas sería siempre terminantemente preferible el 
simple cierre a la resección; 2.ª, que, por el contrario, en las segundas seis horas, sería preferible 
la resección, con su 29 por 100 de mortalidad nuestro, al simple cierre, con el 42 por 100 de mor­
talidad de Pera, y 3.ª, que en las segundas doce horas es igual la mortalidad aunque se hagan 
el 25 por 100 de resecciones. 

Pienso que una recopilación del Dr. Pera, agregando a su trabajo del Congreso de Barcelona 
los casos operados después, disminuirían las diferencias fundamentales que nos separan y 
permitiría una comparación más exacta de las dos estadísticas españolas más numerosas, que 
ya actualmente sumarán cerca de 400 casos. 

Creemos que es aun más importante el estudio de las causas de muerte de 
los perforados resecados que la comparación con otras estadísticas. 

TABLA 5.ª 
Causas de muerte en los perforados resecados 

Complicaciones pulmonares. . . 
Shock ........... . 
Peritouitis sin dehiscencia . . . 
Peritonitis sin causa precisable . 
Peritonitis por dehiscencia . . . 

1 
1 
4 
1 
4 

Nos sorprendía la falta de complicaciones pulmonares en esta .clase de ope­
rados-y tanto más cuanto que ellas son la causa de la muerte en la tercera 
parte de nuestros resecados por ulcus simple fallecidos-cuando últimamente 
hemos perdido un enfermo por bronconeumonía. La anestesia etérea fué muy 
mal soportada desde el comienzo y ya seguramente hubo muy pronto aspiración 
de mucosidades; una vez hecha la anestesia de esplácnicos y comenzada la resec­
ción, era tan intensa la agitación del enfermo que no siendo posible manipula­
ción alguna intra-abdominal, fué necesario volver a dormirle con el éter. Es difí­
cil negar que muy probablemente hubiera tenido la bronconeumonía aun no 
habiéndole resecado. De todos modos, una complicación pulmonar mortal 
entre 60 resecciones no puede ser un. argumento en contra. 

En el enfermo muerto de shock, se daba la doble circunstancia de ser el pri­
mer perforado · que resecábamos y de tratarse de un individuo casado tres días 
antes; y si a esto agregamos que en aquella época practicábamos la intervención 
con anestesia general, es fácil admitir que tampoco el shock sea una razón en 
contra de la resección. 

Han muerto cuatro enfermos de peritonitis sin dehiscencia y es natural que 
hubiese ocurrido lo mismo si nos hubiéramos limitado al simple cierre, tenien­
do en cuenta el doble hecho de que la peritonitis ha sido la causa de la muerte 
en el 70 por 100 de nuestros perforados fallecidos, tratados únicamente con la 
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sutura de la perforación, y de que la peritonitis sin dehiscencia ha sido totalmen­
te excepcional en nuestros resecados por ulcus simple. Podemos decir, por con­
siguiente, que esas cuatro peritonitis no son debidas a la resección, sino a la 
perforación. Otro enfermo ha muerto también por peritonitis, pero no habién­
dose podido hacer la obducción, no puedo agregarle al grupo siguiente. 

Y nos queda una causa de muerte indiscutiblemente atribuible a la resección 
y no a la perforación: la peritonitis por dehiscencia del muñón duodenal, que ha 
ocurrido en cuatro enfermos. E incluso me resigno a admitir la parte de culpa 
que corresponda al operador. Cuando se presencia sistemáticamente la obduc­
ción en todos los casos perdidos, bien pronto se adquiere el convencimiento 
de que la peritonitis por dehiscencia se produce con más frecuencia de lo que 
el cirujano cree y aun en casos de resecados, que ante el juicio benévolo de aquél 
parecían morir de una peritonitis sin dehiscencia o de otras causas intra o 
extraabdominales. Si se tiene en cuenta que en los casi seis años que llevamos 
trabajando en la Casa de Salud Valdecilla hemos hecho resección en el 90 por 100 
de los ulcerosos simples y que en los últimos dos años llevamos cien resecciones 
seguidas sin hacer ni una sola vez gastro-enterostomía, se comprenderá perfec­
tamente que a pesar del mejor deseo y del mayor cuidado exista el problema 
de las dehiscencias y que nos preocupe hasta el extremo de que ese material 
<<secreto>> haya sido publicado en la Tesis bien estudiada de mi antiguo 
postgraduado el Dr. Gerez (Contribución al estudio de la evolución del 
muñón duodenal en los resecados de estómago. An. C. S. Valdecilla, 
Tomo VI, núm. 4, 1935, pág. 237-294). Creemos haber dado un gran paso en 
la solución de nuestro problema sustituyendo-y no solamente con esta finali­
dad- tanto en los ulcus simples como en los perforados, el Polya por el Bill­
roth I, siguiendo exactamente la técnica de Haberer. A pesar de su mucha mayor 
dificultad técnica y prescindiendo de los resultados sumamente favorables en 
los ulcus simples, podemos decir que de los 30 resecados por perforación desde 
el comienzo del 1934 hasta la fecha (20 Billroth I y 2 Polyas), sólo hemos per­
dido por dehiscencia uno, y por cierto a los dieciséis días de la operación. 

Quedan, pues, en definitiva cuatro resecados entre 60 que podemos admitir 
que han sido víctimas de un método, pero ¿es que el otro método-el cierre 
sin o con G. E. es de resultados inmediatos ideales? Si en su lote de 84 casos 
mueren dos enfermos por hemorragia procedente de otro ulcus diferente del 
ocluído, un tercero por dehiscencia de las suturas del cierre y un cuarto por he­
morragia de una boca de G. E., bien se debe también admitir que el método 
paliativo tiene también sus quebrantos inmediatos. 

Y vamos al último punto. Quién no debe hacer resecciones en los perforados 
y en qué casos no es aconsejable la resección. 

Si la resección en los perforados presenta la facilidad de la localización pre-
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ferente del ulcus en la cara anterior del bulbo duodenal, tiene, sm embargo, 
la dificultad de que los tejidos edematosamente inflamados son fríahles; y si 
para los cirujanos muy familiarizados con el tratamiento radical de los ulcus 
simples, fáciles y difíciles, esta dificultad tiene poco valor, en cambio, para 
los que no se encuentren en esas condiciones de entrenamiento la resección en 
los perforados debe tener una mortalidad muy elevada. Y si al cirujano del pri­
mer grupo pudiera indicársele que ante un caso de ulcus perforado de serias di­
ficultades acaso fuera preferible que se limitase al simple cierre, creemos que 
al del segundo debe aconsejarse que no haga resecciones en los perforados o que 
la limite a los casos sumamente favorables. Es decir, que unos y otros debemos 
contar un poco menos con nuestras posibilidades t~cnicas y si creemos, ante un 
caso determinado, que no hemos de andar muy holgados de ellas, es preferible, 
en bien del enfermo, renunciar a la prueba y hacer sólo el cierre. Y si el opera· 
dor es un médico de guardia sin práctica suficiente en la cirugía gástrica, cree­
mos firmemente, con Urrutia, que no debe intentar la resección en caso alguno. 

Por parte del enfermo hay muchos casos en los que la re~ección está contra­
indicada. Son contraindicaciones absolutas: la existencia de cualquiera de las 
causas de índole general que habitualmente nos vedan realizar una intervención 
importante que no sea de urgencia; los ulcus cardiales o inmediatamente suh­
cardiales que requerirían una resección total o subtotal; la presencia de una peri­
tonitis subhepática acentuada o de una peritonitis difusa, aunque no sea más que 
inicial; la presencia en la cavidad abdominal de gran cantidad de líquido ne­
gruzco o achocolatado-no de origen .alimenticio-, porque en estos casos, aun­
que aun no haya peritonitis difusa, el pronóstico de la perforación es ya de por 

sí muy grave. 
Son contraindicaciones relativas: la edad avanzada del enfermo; los casos de 

dificultades técnicas debidas a la localización u , otras particularidades del ulcus 
o al gran edema inflamatorio de los tejidos; las reacciones peritoníticas no 
limitadas exclusivamente a las vecindades de la perforación y el haber transcu­
rrido más de seis horas, aunque no sea éste un dato siempre decisivo. 

Puede disminuirse bastante este grupo de contraindicaciones relativas empleando, como 
hemos hecho en estos últimos años, el tipo de anestesia que aconseja Judin: mientras se duerme 
al enfermo con éter, se hace anestesia local de pared y cuando ya está dormido, se hace sucesi­
vamente la laparotomía, el cierre de la perforación, la aspiración del líquido y la anestesia de 
esplácnicos; supresión, a partir de este momento, de la anestesia etérea. 

Reservando el simple cierre por todos los casos de contraindicación absolu­
ta de la resección y para un númer·o-variable según las posibilidades del ope· 
rador-de las contraindicaciones relativas, creemos que en los restantes~cuyo 
tanto por ciento depende de la capacidad diagnóstica de los médicos de cabe­
cera-no sólo está permitida la resección, ya que no aumenta sensiblemente la 
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8utura Je la perforación, y de que la pi\ritonitiH sin dehiscencia ha sido totalmen­
te excepcional en nuestros resecados por ulcus simple. Podemos decir, por con­
siguiente, que esas cuatro peritonitis no son debidas a la resección, sino a la 
perforación. Otro enfermo ha muerto también por peritonitis, pero no habién­
dose podido hacer la obducción, no puedo agregarle al grupo siguiente. 

Y nos queda una causa de muerte indiscutiblemente atribuible a la resección 
y no a la perforación: la peritonitis por dehiscencia del muñón duodenal, que ha 
ocurrido en cuatro enfermos. E incluso me resigno a admitir la parte de culpa 
que corresponda al operador. Cuando se presencia sistemáticamente la obduc­
ción en todos los casos perdidos, bien pronto se adquiere el convencimiento 
de que la peritonitis por dehiscencia se produce con más frecuencia de lo que 
el cirujano cree y aun en casos de resecados, que ante el juicio benévolo de aquél 
parecían morir de una peritonitis sin dehiscencia o de otras causas intra o 
extraabdominales. Si se tiene en cuenta que en los casi seis años que llevamos 
trabajando en la Casa de Salud Valdecilla hemos hecho resección en el 90 por 100 
de los ulcerosos simples y que en los últimos dos años llevamos cien resecciones 
seguidas sin hacer ni una sola vez gastro-enterostomía, se comprenderá perfec­
tamente que a pesar del mejor deseo y del mayor cuidado exista el problema 
de las dehiscencias y que nos preocupe hasta el extremo de que ese material 
<<secreto>> haya sido publicado en la Tesis bien estudiada de mi antiguo 
postgraduado el Dr. Gerez (Contribución al estudio de la evolución del 
muñón duodenal en los resecados de estómago. An. C. S. Valdecilla, 
Tomo VI, núm. 4, 1935, pág. 237-294). Creemos haber dado un gran paso en 
la solución de nuestro problema sustituyendo- y no solamente con esta finali­
dad-tanto en los ulcus simples como en los perforados, el Polya por el Bill­
roth I, siguiendo exactamente la técnica de Haberer. A pesar de su mucha mayor 
dificultad técnica y prescindiendo de los resultados sumamente favorables en 
los ulcus simples, podemos decir que de los 30 resecados por perforación desde 
el comienzo del 1934 hasta la fecha (20 Billroth I y 2 Polyas), sólo hemos per­
dido por dehiscencia uno, y por cierto a los dieciséis días de la operación. 

Quedan, pues, en definitiva cuatro resecados entre 60 que podemos admitir 
que han sido víctimas de un método, pero ¿es que el otro método-el cierre 
sin o con G. E. es de resultados inmediatos ideales? Si en su lote de 84 ca:,os 
mueren dos enfermos por hemorragia procedente de otro ulcus diferente del 
ocluído, un tercero por dehiscencia de las suturas del cierre y un cuarto por he­
morragia de una boca de G. E., bien se debe también admitir que el método 
paliativo tiene también sus quebrantos inmediatos. 

Y vamos al último punto. Quién no debe hacer resecciones en los perforados 
y en qué casos no es aconsejable la resección. 

Si la resección en los perforados presenta la facilidad de la localización pre-
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ferente del ulcus en la cara anterior del bulbo duodenal, tiene, sm embargo, 
la dificultad de que los tejidos edematosamente inflamados son fríables; y si 
para los cirujanos muy familiarizados con el tratamiento radical de los ulcus 
simples, fáciles y difíciles, esta dificultad tiene poco valor, en cambio, para 
los que no se encuentren en esas· condiciones de entrenamiento la resección en 
los perforados debe tener una mortalidad muy elevada. Y si al cirujano del pri­
mer grupo pudiera indicársele que ante un caso de ulcus perforado de serias di­
ficultades acaso fuera preferible que se limitase ai simple cierre, creemos que 
al del segundo debe aconsejarse que no haga resecciones en los perforados o que 
la limite a los casos sumamente favorables . . Es decir, que unos y otros debemos 
contar un poco menos con nuestras posibilidades técnicas y si creemos, ante un 
caso determinado, que no hemos de andar muy holgados de ellas, es preferible, 
en bien del enfermo, renunciar a la prueba y hacer sólo el cierre. Y si el opera­
dor es un médico de guardia sin práctica suficiente en la cirugía gástrica, cree­
mos firmemente, con Urrutia, que no debe intentar la resección en caso alguno. 

Por parte del enfermo hay muchos casos en los que la resección está contra­
indicada. Son contraindicaciones absolutas: la existencia de cualquiera de las 
causas de índole general que habitualmente nos vedan realizar una intervención 
importante que no sea de urgencia; los ulcus cardiales o inmediatamente sub­
cardiales que requerirían una resección total o subtotal; la presencia de una peri­
tonitis subhepática acentuada o de una peritonitis difusa, aunque no sea más que 
inicial; la presencia en la cavidad abdominal de gran cantidad de líquido ne~ 
gruzco o achocolatado-no de origen alimenticio-, porque en estos casos, aun­
que aun no haya peritonitis difusa, el pronóstico de la perforación es ya de por . 

sí muy grave. 
Son contraindicaciones relativas: la edad avanzada del enfermo; los casos de 

dificultades técnicas debidas a la localización u otras particularidades del ulcus 
o al gran edema inflamatorio de los tejidos; las reacciones peritoníticas no 
limitadas exclusivamente a las vecindades de la perforación y el haber transcu­
rrido más de seis horas, aunque no sea éste un dato siempre decisivo. 

Puede disminuirse bastante este grupo de contraindicaciones relativas empleando, como 
hemos hecho en estos últimos años, el tipo de anestesia que aconseja Judin: núentras se duerme 
al enfermo con éter, se hace anestesia local de pared y cuando ya está dormido, se hace sucesi­
vamente la laparotomía, el cierre de la perforación, la aspiración del líquido y la anestesia de 
esplácnicos; supresión, a partir de este momento, de la anestesia etérea. 

Reservando el simple cierre por todos los casos de contraindicación absolu­
ta de la resección y para un número-variable según las posibilidades del ope­
rador-de las contraindicaciones relativas, creemos que en los restantes-cuyo 
tanto por ciento depende de la capacidad diagnóstica de los médicos de cabe­
cera-no sólo está permitida la resección, ya que no aumenta sensiblemente la 
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mortalidad operatoria, sino indicada; y que si tomamos en cuenta que una cifra 

elevadísima de perforados tratados con el simple cierre vuelven a padecer de 

su ulcus teniendo que sufrir en todos los casos las molestias y peligros de su 

enfermedad y en bastantes los de una posterior resección, creemos no ser im­

prudentes al manifestar que cada vez va tomando más fuerza en nosotros la 

idea de que es la resección el método con el que se obtienen mejores resulta­

dos en el tratamiento quirúrgico del ulcus perforado. 

RESUMÉ 

On communique les résultats immédiats ohtenus dans le traitement 

de 181 cas de perforation duodeno-gastrique explorés et opérés pour la 

pluspart par le meme chirurgien pendant les quatre dernieres années. 

On n'opéra pas: 19 cas de perforation couverte qui guérirent sans le secours 

d'une intervention chirurgicale, 4 morihonds qui décéderent ainsi qu'un autre 

qui ne fut pas opéré par erreur diagnostique. 

Quatre cas de péritonite localissée furent opérés tardivement (un mort). 

Dans les 48 premieres heures on opéra 152 malades en pratiquant: simple 

fermeture dans le 50 ¾ des cas (mortalité 42 %), fermeture plus G. E. dans 

le 7 º/4 (mortalité 50 %), et résection duodeno-gastrique dans le 42 ¾ (morta­

lité 18 %), La mortalité globale opératoire atteint le 32 ¾-
Dans deux cas il s'agissait de perforation produite par un cancer. 

Au sujet de la date de l'intervention avec la mortalité correspondante con­

sulter le tablean N° 4 et dont les titres de haut en has sont: heures écoulées 

jusqu 'au moment de l 'opération; proportion des malades opérés a chaque délai; 

mortalité opératoire glohale; proportion dans laquelle on a fait la résection; 

mortalité de la résection. 

Chez les opérés avec fermeture simple, la cause de la mort dans le 70 ¾ des 

cas fut la péritonite. Chez les 12 décédés apres la résection la mort fut causée: 

dans un cas, par complication pulmonaire; dans un autre, par shock, dans un 

autre, par de l'urémie; dans quatre, par une péritonite sans déhisccncc; dans un, 

par une péritonite sans déhiscence; dans un, par une péritonite sans cause 

précise, et dans quatre autres cas, par péritonite par déhiscence. 

L'auteur croit que la résection pratiquée par de chirurgiens hahitués a la 

chirurgie gastrique donne, en définitive, des meilleurs résultats que la simple 

fermeture dans le traitement des ulceres doudeno-gastriques perforécs, 
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CONCLUSIONS 

lmmediate results obtained in the treament of 181 cases duodenal-gastric 
perforation are given. They were the most part explored and operated by the 
same surgeon during the past four years. 

No operation was made in: 19 cases of covered perforation which healed 
without intervention; 4 dying patients who died; and one other who died without 
intervention because of error in diagnosis. 

Four cases were operated too late with localized peritonitis (one dead). 
During the first 48 hours out of 152 patients were operated by practising 

plain suture in 50 per cent (mortality 42 per cent), suture and G . . E. in 7 per 
cent (mortality 50 per cent) a:rid duodenal-gastric resection in 42 per cent (mor­
tality 18 per cent). The total operative mortality was 32 per cent. 

Two of the cases were perforation of carcinoma. 
In regard to the time elapsed since the rupture ocurred and the mortality 

in each period, see table number 4 the headings of which downwards are; hours 
elapsed up to the moment of operation; proportional rate of operated patients 
in each period; total opetative mortality; proportional rate of resection, and 
mortality of resection. 

In cases operated by plain suture the cause of death was peritonitis in 70 per 
cent of them. Out of 12 cases resected who died the cause of death was: one 
through pneumonia, one from shock, one through uremia, four from peritonitis 
with no dehiscende, one from peritonitis imprecised cause and four from peri­
tonitis caused by dehiscence. 

The author believes that resection practised by surgeoni, who are accusto­
med to gastric surgery affords better results as a whole than plain suture in the 
treatment of perforated duodenal-gastric ulcers. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden die unmittelbaren Ergebnisse der Behandlung bei 181 Faellen 
von Magen-Duodenal Perforation mitgeteilt, die in ihrer ueberwiegenden 
Mehrheit durch demselben Chirurg in den letzten vier Jahren untersucht und 
operiert wurden. 

Nicht operiert wurden: 19 Faelle mit ueberdeckter Perforation, 4 Totkranke 
die starben, sowie ein anderer bei dem wegen Diagnoseirrtum der Eingriff 
unterblieb. 

Zu spaet operiert wurde in 4 Faellen lokalisierter Peritonitis (ein Todesfall). 
Innerhalb der crsten 48 Stunden wurden 152 Kranke operiert. Wir fuehrten 

aus: einfachen Verschluss bei 50 % (Sterblichkeit 42 %); Verschluss und G. E. 
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mortalidad operatoria, sino indicada; y que si tomamos en cuenta que una cifra 

elevadísima de perforados tratados con el simple cierre vuelven a padecer de 

su ulcus teniendo que sufrir en todos los casos las molestias y peligros de su 

enfermedad y en bastantes los de una posterior resección, creemos no ser im­

prudentes al manifestar que cada vez va tomando más fuerza en nosotros la 

idea de que es la resección el método con el que se obtienen mejores resulta­

dos en el tratamiento quirúrgico del ulcus perforado. 

RESUMÉ 

On communique les résultats immédiats obtenus dans le traitement 

de 181 cas de perforation duodeno-gastrique explorés et opérés pour la 

pluspart par le meme chirurgien pendant les quatre dernieres années. 

On n'opéra pas: 19 cas de perforation couverte qui guérirent sans le secours 

d'une intervention chirurgicale, 4 moribonds qui décéderent ainsi qu'un autre 

qui ne fut pas opéré par erreur diagnostique. 
Quatre cas de péritonite localissée furent opérés tardivement (un mort). 

Dans les 48 premieres heures on opéra 152 malades en pratiquant: simple 

fermeture dans le 50 % des cas (mortalité 42 o/o), fermeture plus G. E. dans 

le 7 º/4 (mortalité 50 %), et résection duodeno-gastrique dans le 42 % (morta­

lité 18 o/o). La mortalité globale opératoire atteint le 32 o/o. 
Dans deux cas il s'agissait de perforation produite par un cancer. 

Au sujet de la date de l'intervention avec la mortalité correspondante con­

sulter le tableau N° 4 et dont les titres de haut en has sont: heures écoulées 

jusqu'au moment de l'opération; proportion des malades opérés achaque délai; 

mortalité opératoire globale; proportion dans laquelle on a fait la résection; 

mortalité de la résection. 

Chez les opérés avec fermeture simple, la cause de la mort dans le 70 % des 

cas fut la péritonite. Chez les 12 décédés apres la résection la mort fut causée: 

dans un cas, par complication pulmonaire; dans un autre, par shock, dans un 

autre, par de l'urémie; dans quatre, par une péritonite sans déhiscence; dans un, 

par une péritonite sans déhiscence; dans un, par une péritonite sans cause 

précise, et dans quatre autres cas, par péritonite par déhiscence. 

L'auteur croit que la résection pratiquée par de chirurgiens habitués a la 

chirurgie gastrique donne, en définitive, des meilleurs résultats que la simple 

fermeture dans le traitement des ulceres doudeno-gastriques perforées, 
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CONCLUSIONS 

Immediate results obtained in the treament of 181 cases duodenal-gastric 
perforation are given. They were the most part explored and operated by the 
same surgeon during the past four years. 

No operation was made in: 19 cases of covered perforation which healed 
without intervention; 4 dying patients who died; and one other who died without 
int~rvention because of error in diagnosis. 

Four cases were operated too· late with localized peritonitis (one dead). 
During the first 48 hours out of 152 patients were operated by practising 

plain suture in 50 per cent (mortality 42 per cent), suture and G. E. in 7 per 
cent (mortality 50 per cent) and duodenal-gastric resection in 42 per cent (mor-
tality 18 per cent). The total operative mortality was 32 per cent. ' 

Two of the cases were perforation of carcinoma. 
In regard to the time elapsed since the rupture ocurred and the mortality 

in each period, see table number 4 the headings of which downwards are; hours 
elapsed up to the moment of operation; proportional rate of operated patients 
in each period; total opetative mortality; proportional rate of resection, and 
mortality of resection. 

In cases operated by plain suture the cause of death was peritonitis in 70 per 
cent of them. Out of 12 cases resected who died the cause of death was: one 
through pneumonia, one from shock, one through uremia, four from peritonitis 
with no dehiscende, one from peritonitis imprecised cause and four from peri­
tonitis caused by dehiscence. 

The author bdieves that resection practised by surgeons who are accusto­
med to gastric surgery affords better results as a whole than plain suture in the 
treatment of perforated duodenal-gastric ulcers. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Es werden die unmittelbaren Ergebnisse der Behandlung bei 181 Faellen 
von Magen-Duodenal Perforation mitgeteilt, die in ihrer ueberwiegenden 
Mehrheit durch demselben Chirurg in den letzten vier Jahren untersucht und 
operiert wurden. 

Nicht operiert wurden: 19 Faelle mit ueberdeckter Perforation, 4 Totkranke 
die starben, sowie ein anderer bei dem wegen Diagnoseirrtum der Eingriff 
unterblíeb. 

Zu spaet operiert wurde in 4 Faellen lokalisierter Peritonitis (ein Todesfall). 
Innerhalb der crsten 48 Stunden wiuden 152 Kranke operiert. Wir fuehrten 

aus: eínfachen Verschluss bei 50 % (Sterblichkeit 42 °/4); Verschluss und G. E. 

... 
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bei 7 % (Sterblichkeit .50 %), und Magen-Duudcnal Resektion bei 42 % (Ster­

blichkeit 18 %)-
Die Gesamtsterblichkeit betrug 32 %- In 2 Faellen handelte es sich um 

durch Krebs verursachte Perforation. 
Das Datum der Eingriffe, sowie die entsprechende Sterblichkeit, sind auf 

Tabelle 4 nachzusehcn, deren Angaben von oben nach unten enthalten: Zeit in 
Stunden bis zuro Augenblick des Eingriffes: Verhaeltnis der in jedem Zeitab­
schnitt opericrten Kranken; operative Gesamtsterblichkeit; Verhaeltnís in 
dem reseziert wurde; Sterblichkcit bei Resektiun. 

Unter den Kranken bei denen nur einfacher Verschluss vorgenommen wurde 
war die Todesursache in 70 % der Faelle Peritonitis. Unter denjenigen an denen 
die Resektion ausgefuehrt worden war starben: 1 an Bronchopneumonie, 1 an 
shock, 1 an Uraemie, 4 an Peritonitis uhne Nahtdehiszenz, 1 an Peritonitis 
nicht bestimmbarer Ursache und 4 endlich an Peritonitis wegen Dehiszenz. 

V erfasser ist der Ansicht dass die Resektion, ausgefuehrt von im Gebiete 
der Magenchirurgie spezialisierten Chirurgeu, letztenendes, bei Behandlung 
der perforierten Magen-Duodenal Geschwuerc, bessere Resultate ergibt als der 

einfache V erschluss. 



• 
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REVISTA DE LIBROS 
A LOS SERORES AUTORES Y EDITORES: En esta sección publicaremos 

una nota crítica sobre todos aquellos libros de 11/Iedicina de que se nos 
remita un ejemplar. 

OCHO LECCIONES CLÍNICAS.-Dr. Gallart Monés. Tercera sene. Sal­
vat. Barcelona, 1935. 
En estas lecciones es Gallart el maestro de siempre, que con concis10n, 

claridad y buen juicio enfoca los más difíciles problemas con la luz tle su experien­
cia y les analiza certeramente para terminar reconstruyéndoles, clínica y peda­
gógicamente, de una manera perfecta. Por nuestra parte hemos de decir since­
ramente que pocos autores nos proporcionan tan intensa impresión de veraci­
dad, tanto placer y tan profundas enseñanzas como Gallart. 

Los títulos de esta tercera serie de lecciones son a cual más apasionantes: 
patología del gastroenterostomizado y del gastrectomizado; ulcus canccrizado 
y cáncer ulcerado de marcha lenta; colitis ulcerativa tuberculosa; las falsas 
colitis; diagnóstico clínico y tratamiento de las rectosigmioditis; pancreati­
tis agudas; orientaciones terapéuticas en la litiasis biliar; trastornos digestivos 
en las radiculitis y en la tabes y crisis gástricas seudotabéticas.-ABILIO G. 
BARÓN. 

MANUAL DE BACTERIOLOGÍA.-José W. Bigger. Traducida del inglés 
por E. Zapatero Ballesteros. 474 págs. en 8.0 , 84 grabados y cinco láminas 
en color. Manuel Marín, editor, Barcelona, 1936. 
La editorial Marín ha tenido el feliz acierto de hacer verter al español esta 

obra, escrita no para especialistas, sino para estudiantes y médicos prácticos. 
Es realmente difícil encontrar, no ya en nuestro idioma, sino en cualquier otra 
lengua, un manual de Bacteriología que, en pocas páginas, condense todos los 
conocimientos bacteriológicos indispensables al estudiante y al práctico. Este 
libro de Bigger, cuya traducción española está hecha sobre la tercera edición 
inglesa, salida en 1934, tiene el mérito de estar completamente puesta al día 
en todos sus capítulos. Queremos hacer resaltar esta cualidad, porque estamos 
acostumbrados a que las obras de medicina, traducidas a nuestro idioma, estén 
hechas sobre textos, aunque buenos, ya anticuados. 

Las ilustraciones, bien elegidas, aclaran abundantemente el texto, siendo la 
mayoría reproducciones de fotografías tomadas directamente del natural. 
El autor, con muy bueu acuerdo, ha dado una gran importancia a la descripción 
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de la acción patógena de los microorganismos, por lo que este Manual no es sim­

plemente un libro de técnica, sino una verdadera bacteriología clínica. 
La obra de Bigger es digna, por todos conceptos, de ser calurosamente re­

comendada.-A. NAVARRO MARTÍN. 

ELEMENTOS DE DERMATOLOG.ÍA.-José Sánchez-Covisa y Julio Be­
jarano. Un tomo de 547 págs., con 253 figuras originales. Unión Poligráfi­
ca. Madrid, 1936. 
En esta obra han sabido los doctores Covisa y Bejarano realizar algo muy 

difícil de lograr cuando se trata de escribir un libro elemental, especialmente 
destinado a estudiantes y médicos prácticos. Ello es la eliminación de materias 
cuyo conocimiento no interesan al médico no especialista, bien por referirse 
a afecciones de rara presentación, bien por las oscuridades de que se encuentran 
rodeadas. Pero no es éste el único mérito que posee el libro cuya aparición 
comentamos. La claridad de la exposición va aliada a una verdadera profusión 
de grabados, que complementan brillantemente el texto. El libro está dividido 
en veinte capítulos, en los que después de las indispensables generalidades 
sobre el concepto de la Dermatología, anatomía, fisiología, etiología y patoge­
nia, diagnóstico y terapéutica, se estudian las dermatosis más frecuentes y de 

mayor importancia para el práctico. Los autores han prescindido, con muy 
buen acuerdo, de extenderse excesivamente sobre cuestiones etiológicas o pato­
génicas, aún no totalmente esclarecidas. En cambio, el aspecto clínico de las 
dermatosis aparece expuesto con el detalle preciso, así como los complementos 
de terapéutica. Los titulillos marginales que acompañan al texto facilitan ei 
manejo de la obra y la busca, dentro de cada capítulo, de la parte que interesa. 

Una característica de la obra es la generosidad con que en ella va señalada 
la contribución española a la ciencia dermatológica, cualidad bien digna de ala­
banza, en contraste con la premiosa parvedad con que los publicistas españoles 
suelen citar los trabajos de sus colegas nacionales. 

Este libro ha venido a llenar una necesidad bien sentida por los estudiantes 
de Medicina, que en él encontrarán una ayuda eficaz para iniciarse en la espe­
cialidad dermatológica. Los médicos prácticos, un auxiliar indispensable. Los 
especialistas, un índice de la altura eminente a que ha llegado la Dermatología 
española, cuyo estudio, iniciado por el maestro Azúa, ha sido continuado y 
mejorado por la escuela de los profesores Covisa y Bejarano, quienes demues­
tran, con su publicación, además de su gran valor científico, su vasta experien­
cia y sus reconocidas dotes pedagógicas. 

Esperamos que pronto un tomo dedicado a la Venereología venga a com­
pletar esta obra, tan acertadamente lograda.-A. NAVARRO MARTÍN. 
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PROBLEMAS DE PATOLOGfA CIRCULATORIA 

por 
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Profesor de Fisiología en la Universidad de Colonia 

(Conclusión) 

IV. - LA IRRADIACIÓN DE LOS REFLEJOS AUTÓNOMOS 

Cuando investigué hace cerca de diez años, en estudios clínicos, el metabo­
lismo hidrocarbonado de los enfermos cardíacos descompensados, pude hallar 
dos hechos hasta entonces desconocidos. Si se suministra a un cardíaco descom­
pensado en ayunas una pequeña cantidad de glucosa (20 gramos) disuelta en 
agua, por vía oral, se observa que la curva de glucemia se eleva en estos enfer­
mos lentamente y desciende también más lentamente que lo hace en las perso­
nas normales o en estos mismos enfermos en estado de compensación. En se­
gundo lugar también hallé que en la investigación radiológica de los cardíacos 
descompensados con enorme frecuencia confirmaba la existencia de una hipo­
tonía de la musculatura gástrica. 

Entonces acepté que estos síntomas igualmente que la taquicardia de estos 
enfermos había que concebirlos conjuntamente como la expresión de la eleva­
ción del tono simpático y la disminución del tono parasimpático en determinados 
territorios orgánicos. 

Esforzándome en evidenciar la certeza de esta hipótesis de modo experi­
mental, pude establecer experimentalmente en animales que de hecho la exci­
tación eléctrica o adecuada de los nervios aórticos o senocarotídeos incluso con 
oclusión experimental de la aorta, además de los conocidos reflejos sobre el co­
razón y vasos desarrollaban también reflejos típicos en otros órganos, como por 
ejemplo el intestino delgado. El hecho de que estos reflejos también se produje­
ran con la oclusión experimental de la aorta demostraba que no eran debidos 
a una influencia humoral. 
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Experiencias clínicas propias, referentes a la curva de glucemia y el tono 
del estómago, en la insuficiencia circulatoria grave, la significación de las . ex­
periencias propias realizadas en animales y la recopilación de muchos datos 
análogos de la literatura entonces existente y que se referían a otros temas, me 
condujeron al conocimiento de que los hechos o~servados, todos correspondían 
a una ley general, sobre la función del sistema nervioso autónomo no sólo refe­
rente al aparato circulatorio. Esta ley la he expresado como sigue: en el 
campo del sistema nervioso autónomo y también para el adulto, los reflejos 
no se limitan jamás en una sola zona de efecto reflejo, salvo en el caso en 
que se traten de reflejos axon. Aun cuando en la regla se pueda evi­
denciar una zona de efecto reflejo, predilecta, los reflejos autónomos irra­
diándose afectan a zonas distantes del sistema nervioso autónomo. Este 
es también el caso conocido por lo que a los reflejos del sistema nervioso 
somático se refiere, en el embrión y en el recién nacido, hasta que su irradia­
ción se frena por impulsos inhibidores cada vez más intensos procedentes de 
centros superiores, hasta alcanzar . los caracteres que presentan en el adulto. 
Semejantes influencias !imitadoras por lo que al sistema nervioso autónomo 
se refiere parece ser que se efectúan en un mínimo grado durante toda la vida 
por lo cual la irradiación de los reflejos autónomos perdura claramente du­
rante toda ell,a. 

Antes de entrar a estudiar detenidamente la importancia de la ley de irra­
diac.ión de los reflejos autónomos para el aparato circulatorio, mencionaré aquí 
como ejemplo de observación personal d_os casos que muestran que la irradia­
ción de ~os _rt;(lejos autónomos, rige en general, y no sólo para el aparato circu­
latorio;: enseñando también cuán complicado es en ciertos casos el análisis de 
los Cll¡idr_oE¡ de .. m~nifestaciones aquí pertenecientes. · 

T~do elmundo sabe la cantidad enorme de reflejos que por excitación ves­
tibular se pueden engendrar, sea por rotación del cuerpo, sea por excitación ca­
lórica o sea por un viaje marítimo intranquilo. El corazón y los vasos, el estó­
mago y el intestino, sólo para mencionar los efectos más llamativos, son influen­
ciados. L¡i dimensión pupilar se altera y el tono de la musculatura estriada apa­
rentemente también. La piel se torna pálida, se segrega sudor, la sensación de 
astenia muscular es· grande y en ciertas circun&tancias se prod_uce el vómito.· 
La cantidad y variedad de estos síntomas muestra que no se pueden referir so-. 
lamente al denomin_ador común de la elevación del tono parasimpático, sino 
que aquí juegan un importante papel probablemente reflejos acoplados y se­
ries de estos, cadenas de reflejos, • cuyo conocimiento claro y preciso necesitan_ 
aún de investigación experimental abundante. · 

Una segunda observación sobre el mismo tema, que he realizado múltiples 
veces y hasta el momento no ha sido considerada en medicina, según creo, a 

) 
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causa de ser de observación diaria, es la siguiente: cuando un lactante toma su 
alimento en los primeros meses de vida, tan pronto como empieza a mamar, 
vacía el intestino y la vejiga. Este reflejo del lactante al medio año de vida ya 
no existe de un modo tan patente. No quiero aquí decidir si su desaparición pau­
latina depende de posibles irradiaciones de inhibición que con el incremento de 
la edad se formen en la esfera de los reflejos autónomos. 

La ley de la irradiación de los reflejos autónomos que para el aparato circu• 
latorio es de tan gran importancia como la influencia refleja de este aparato 
sobre todo el organismo establece, que cada reflejo de la esfera de los nervios 
autónomos tiene la tendencia durante toda la vida a influir probablemente 
el campo total del simpático y del parasimpático. 

La amplitud e intensidad de los reflejos autónomos depende de toda una 
serie de factores. Primeramente del propio estado del sistema nervioso autó­
nomo total, que se halla influído por la edad, sexo, disposición especial indivi­
dual, por substancias orgánicas químicas, propias o procedentes del exterior 
así como también por impresiones variantes del sistema nervioso. Un papel 
importante para la valoración de la irradiación de los reflejos autónomos lo 
juega la intensidad del estímulo desencadenante del reflejo, así como el estado 
actual del receptor estimulado por la excitación, que conjuntamente son de­
cisivas para la excitación de las vías eferentes. Finalmente, también el estado y 
excitabilidad de los diversos efectores es de importancia en alto grado aun cuan­
do una pequeña variación en el tono de los nervios autónomos que les sirven, 
se hagan o no patentes en el órgano terminal o en su función. 

Para el enjuiciamiento crítico de lo que se debe de denominar como irra­
diación de los reflejos autónomos será decisivo en cada caso la experimentación. 
En la complicación de nuestro organismo cada influenciación nerviosa de un 
órgano puede dar lugar a variaciones reflejas y humorales nuevas que conducen 
a complejos sintomáticos variados y de difícil análisis. 

Desde mis primeras observaciones sobre el hecho de la irradiación de los re­
flejos en el campo circulatorio, se ha aumentado el material de observación 
por el trabajo experimental de diversos autores de un modo tal, que precisamen­
te es en Fisiología y Patología circulatoria donde no se pueden comprender 
los hechos observados tanto clínica como experimentalmente, si no se tiene en 
cuenta la irradiación de los reflejos autónomos. 

Sólo trataremos aquí sobre lo más llamativo e importante y primeramente 
de la irradiación de los reflejos cuyos receptores yacen en el territorio circula­
torio y después de aquel otro tipo de reflejos cuya irradiación se efectúa sobre 
el aparato circulatorio. 

Desde hace tiempo es conocido por la experimentación que los reflejos típi­
cos en el campo del sistema nervioso autónomo varían simultáneamente el tono 
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simpático y parasimpático, pero por lo que al órgano efector se refiere, lo hacen. 
de modo opuesto. Vn reflejo por el cual, por ejemplo, se eleve el tono del vago 
cardíaco, disminuye al mismo tiempo el tono del acelerador del corazón. Por 
esta influenciación recíproca el simpático y el parasimpático se influencian por 
regla general, de modo antagónico por medio de influencias reflejas, por lo que 
a su función natural en el organismo se refiere y por lo tanto en sentido sinérgico 
por lo que atañe al resultado del reflejo. 

Este hecho establecido por Ph. Knoll, H. R. Hering, Bayliss, Asher, E. Th. 
von Brücke y por mí en unión de Sakai, para el resultado de reflejos aislados y 
presumiblemente válido con carácter general, no es más que un caso particu­
lar de la ley de irradiación de los reflejos autónomos. 

En los órganos circulatorios se conocen especialmente dos tipos de recepto­
res, que ya de un modo fisiológico juegan un importante papel en los reflejos 
del campo autónomo. Son éstos, los nervios descritos por Ludwig y Cyon como 
nervio depresor y aquél, descrito por H. R. Hering en su función llamado ner­
vio senocarotídeo. Hering denomina a este par de nervios <<frenadores de la ten­
sión sanguínea>> (Blutdruckzogler). Eb. Koch los denomina como Presso-re­
ceptores de la circulación sanguínea. Son vías aferentes nerviosas, al servicio 
de la actividad refleja autónoma y cuya función al servicio de los reflejos pro­
pios de la circulación es la de reguladores permanentes de la circulación, como 
ya sabemos. · 

Los receptores de estos nervios son los mejor conocidos e investigados entre 
los diferentes receptores de las vías aferentes de los reflejos autónomos. En su 
investigación histológica se han realizado importantes experiencias por De Cas­
tro en el Instituto Ramón y Cajal y por Sunder-Plassmann, que en lo sucesivo 
probablemente servirán de hase morfológica de estas formaciones para el es­
tablecimiento de otros receptores hasta ahora desconocidos, que pueden condu­
cir reflejos autónomos. Recordemos por ejemplo los aparatos terminales en la 
piel del cuerpo y en la zona genital, sobre todo, de variable morfología. El mis­
mo Sunder-Plassmann ha demostrado de hecho la existencia de receptores de 
análoga estructura en la pared intrapulmonar de los bronquios en el ser hu­
mano. 

Los nervios aórticos y senocarotídeos son ejemplos típicos de vías aferentes 
específicas del sistema nervioso autónomo, teniendo igual significación al pa­
recer los receptores bronquiales de Sunder-Plassmann. Como en el territorio del 
sistema nervioso autónomo se pueden desencadenar reflejos desde los más di­
versos lugares del organismo, hay que aceptar en consecuencia que las vías afe­
rentes del sistema nervioso autónomo y sus receptores en el organismo existen 
en mayor cantidad que la que actualmente se acepta. 

Detengámonos por ahora en las vías aferentes de los reflejos propios de la 
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circulación. Aquí nos llama la atención ya el que según los descubrimientos 
de Eb. Koch, una excitación de los nervios aórticos actúa más intensamente 
sobre el corazón que sobre la tensión sanguínea y que una excitación de los ner· 
vios senocarotídeos actúa más intensamente sobre la tensión sanguínea que 
sobre el corazón. Según las investigaciones de Ken Kuré, una parte de los vasos 
así influenciables por vía refleja, no lo son por el vago sino por el parasimpáti­
co espinal, provisto de dilatadores. Ya estos hechos permiten reconocer que los 
reflejos de la circulación ya en su efectividad en el campo circulatorio, llevan 
en sí todas las señales de la irradiación de los reflejos autónomos. No es proba­
ble, como veremos, que en los nervios aórticos existan para cada órgano que se 
influencia de modo reflejo por la excitación de éstos, fibras aferentes especiales. 

Una excitación de los nervios aórticos o de sus receptores en el segmento ini­
cial de la aorta conduce primeramente a una señalada influencia refleja sobre 
corazón, con lo que hay que considerar a este órgano como el predilecto de la 
acción efectora refleja para los nervios aórticos. Para la excitación de los nervios 
senocarotídeos y de sus receptores en el seno carotídeo, el sistema vascular cons­
tiuye el órgano efector reflejo predilecto. 

Datos antiguos aislados de la literatura, dejaron ya conocer que el aparato 
circulatorio no constituye la única esfera de acción de los nervios aórticos, sin 
que se tratara de obtener una explicación terminante de estos efectos especia­
les ni concluir nada en concreto de las experiencias citadas. Bayliss en 1893, 
por excitación eléctrica en el conejo del cabo central de los nervios aórticos 
observó un aumento de la peristáltica intestinal. Richards y Wood comunica• 
ron en el año 1915 que la excitación de los nervios aórticos inhibía la secreción 
interna de las suprarrenales. Ya en el año 1867, l. N. Czermack en la descripción 
de su prueba de compresión vagal, que hoy tiene, con razón, la significación de 
la prueba de presión senocarotídea, indica que al ensayar sobre sí mismo esta 
prueba, notó una influencia tan intensa y típica sobre la respiración, que apenas 
podía amortiguar por un esfuerzo voluntario enérgico. G. Recht observó en la 
clínica al realizar la prueba de compresión senocarotídea <<en algunos casos una 
inquietud peristáltica del estómago y de los intestinos>>. 

La demostración clara experimental de que al influenciarse otros territorios 
distintos de la circulación por la excitación de los nervios aórticos se trata de 
un reflejo nervioso y no de una influencia indirecta por trastorno de la irrigación 
sanguínea de los órganos o por variaciones en la composición de la sangre 
por alteración de las secreciones internas, se logró en el año 1926 cuando 
demostré que una excitación de los nervios aórticos o senocarotídeos o de la 
mucosa nasal del conejo influenciaba también de modo típico la peristáltica 
intestinal, cuando antes de la experiencia ·se había ocluído experimental­
mente la aorta abdominal. Por esta demostración se justificó además la 
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consecuencia de que en la génesis de las observaciones clínicas de Recht y 
mías, así como en los hechos experimentales de Bayliss, participaba esencial­
mente una irradiación de los reflejos autónomos. Por este hecho no se debe 
desechar la posibilidad de una participación de otros factores en la génesis 
de estos fenómenos. (Figura 5.) 

Aun cuando como se ha indicado, es necesaria toda crítica y cautela antes 
de denominar como irradiación de reflejo autónomo pura a un efecto reflejo, 
en oposición a las manifestaciones igualmente de importancia biológica, de las 
cadenas reflejas y de la influenciación indirecta por factores humorales, exis­
ten en la actualidad una serie de investigaciones experimentales de los más 

Fig. 5.-Conejo. Inscripción de la presión sanguí­
nea (trazado superior) y de los movimientos del 
intestino delgado (trazado inferior). Al trazado 
superior acompañan señales de la excitación, al 
trazado inferior el tiempo marcado en segundos. 
Se lee la gráfica de izquierda a derecha. Se ocluyó 
la aorta al animal seis segundos antes del comien­
zo de la curva. En los tres lugares de la señal 
(flecha) se hizo inspirar al animal por la nariz un 
poco de humo. Se observa que a pesar de la oclu­
sión de la aorta se influye claramente la moti­
lidad y el tono (descenso de la curva) del intes-

tino. Observación personal. 
(Z. f. Kreislaufforschung, 23, 248, 1931). 

diversos autores que desvían toda 
duda sobre la ley establecida por 
mí de la irradiación de los reflejos 
autónomos. En cada caso de la ob­
servación hay que probar experi­
mentalmente a qué distancia se 
extienden las irradiaciones, de qué 
modo y con qué intensidad se ma· 
nifiestan y en qué proporción se 
hallan complicadas por cadenas re­
flejas o por factores humorales. 

Que el tono cardíaco vagal total 
se halla mantenido de modo reflejo 
por el tono de los nervios aórticos 
y senocarotídeos, como ya se ha in­
dicado, así como la condición de 
que los reflejos desencadenados por 
estos dos nervios regulan también 
continuamente el tono simpático es 
un hecho. Pude demostrar que la 
desaparición de la tensión sanguí­
nea como estímulo adecuado en el 
seno carotídeo por oclusión de las 
carótidas inhibe intensamente los 

movimientos intestinales al mismo tiempo que rebaja el tono de la musculatu­
ra intestinal. Desde entonces esto ha sido comprobado experimentalmente por 
Danielopolu y A. Schweitzer y ampliado por análogas observaciones sobre el 
estómago, como yo ya había evidenciado clínicamente. De todo esto se des­
prende el conocimiento, a primera vista sorprendente, de acuerdo con las ex­
periencias de la clínica y de la vida diaria, que la tensión sanguínea por ínter-

.. 
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medio del tono de los nervios aórticos y senocarotídeos por ella regulado, 
constituye un coeficiente esencial de la motilidad normal gástrica e intestinal 
e indudablemente también de la función secretora de estos órganos. Esta cir­
cunstanica exige que se le preste atención en la valoración de síntomas clínicos. 

En consonancia con esto se hallan las observaciones clínicas de G. Recht. 
También Danielopolu ha podido mostrar en experiencias clínicas que una com­
prensión del senocarotídeo en el hombre produce una hipermotilidad y fuerte 
contracción del estómago, a la que sigue una fase de motilidad disminuída, 
Esto está de acuerdo con mis antiguas experiencias en la insuficiencia circula­
toria así como con los hechos determinados por mí experimentalmente, de que 
consecutivamente a una influenciación refleja de la motilidad gastro-intestinal 
frecuentemente sucede una fase de función opuesta. También se hallan de acuer­
do mis propias experiencias con la de Danielopolu de que el estado bioenergé­
tico actual del órgano efector es decisivo para el resultado de la variación del 
tono en el sistema nervioso autónomo. Sabemos en general, por ejemplo, por 
las investigaciones de E. P. Pick y su escuela cuán esencial es la disposición quí­
mica en la respuesta de un órgano a determinadas influencias. 

Como sabemos desde Ken Kuré, el intestino sólo en parte se halla iner­
vado por el vago, estándolo en su mayor parte por el parasimpático espinal, 
esto nos permite sospechar que los efectos que se manifiestan del estímulo por 
la excitación de los nervios aórticos o senocarotídeos no se quedan limitados 
en el territorio parasimpático al campo efectivo del vago, sino que también se 
pueden irradiar al parasimpático espinal. Aquí, sin embargo, nos faltan investi­
gaciones experimentales. Ciertamente pude mostrar que la influenciación de 
la motilidad por variaciones de la tensión sanguínea, se mantienen después de 
la sección del vago, echándola de menos en algunas escasas experiencias reali­
zadas con eliminación del vago y del esplácnico, sin embargo, sería tanto más 
de desear una investigación en este sentido con respecto al parasimpático es­
pinal, ya que como ahora mismo veremos, no se hallan aún en claro los puntos 
referentes a los órganos inervados por el parasimpático sacro. 

El intestino no constituye solamente el único órgano efector en el que se 
han observado y estudiado la irradiación de los reflejos desencadenados por los 
nervios aórticos o senocarotídeos. Ya mencionamos que Richards y Wood ha­
llaron una influenciación de la secreción de las suprarrenales por la excitación 
de los nervios aórticos. Estas antiguas observaciones han sido complementadas 
por otras recientes de C. Heymanns referentes a los nervios senocarotídeos. 
También su excitación inhibe la producción de adrenalina y su eliminación por 
oclusión de la carótida la estimula. (Fig. 6.) 

Además, recientemente por Janssen y sus colaboradores se ha demostrado 
una influenciación refleja de la actividad renal por intermedio del seno caro-
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tídeo. También aquí, según las experiencias de Ken Kuré, jugaría el parasimpáti­
co espinal, como vía eferente un papel. 

Binet ha comunicado por su parte una influenciación de la musculatura lisa 
del bazo por intermedio del senocarotídeo. 

I. N. Czermak; en experiencias en sí mismo ha echado de menos una influen­
ciación refleja sobre el diámetro pupilar, pero esta posibilidad parece ya fuera 
de toda duda desde las recientes observaciones de G. Recht y H. R. Hering 
y las experiencias realizadas de modo agudo por Eb. Koch en el perro y preci­
samente por intermedio del seno carotídeo. Sobre la influenciación inmediata 

Fig. 6.-Conejo no narcotizado. Ambos vagos seccionados. La curva media 
corresponde a presión sanguínea, tomada en la arteria carótida izquierda. 
DD curva de suspensión de dos puntos de intestino delgado obtenido por 
eventración y sumergido en solución de Ringer templada. De 2-3 oclusión 

también de la carótida derecha. Observación personal. 

(Z. f. Kreislaufforschung, 23, 247, 1931.) 

del metabolismo y de la función de la mayoría de las glándulas, por intermedio 
de los nervios aórticos o senocarotídeos sabemos poco todavía, esperando de 
aquí su solución importantes e interesantes problemas. 

Muy intensamente se exterioriza la irradiación de los reflejos senocarotídeos 
en los movimientos respiratorios. Las antiguas observaciones de Czermak con­
firmadas clínicamente en época más reciente por Mosler, G. Recht y Siegmund 
Wassermann, han sido establecidas firmemente por las investigaciones en el 
Instituto de H. E. Hering y Eb. Koch y C. Heymanns. 

Como resultado _ de todas estas experiencias, que ya en parte se refieren a 
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autores antiguos como Cooper, Magendie, Frani;ois Franck, Knoll, Mares, se 
puede decir que los movimientos respiratorios se inhiben de modo reflejo por 
una excitación de los nervios aórticos y senocarotídeos y que igualmente que 
la función del estómago y del intestino se influencian permanentemente por el 
tono de estos nervios. 

Todas las experiencias que hasta aquí poseemos han confirmado para los 
nervios aórticos y senocarotídeos la validez de la ley de la irradiación de los re­
flejos autónomos, ya que cada reflejo autónomo transmitido por la excitación 
de los receptores de estos nervios se irradia ampliamente más allá de la zona 
efectora refleja predilecta. Más complicado y no del todo todavía aclarado, es 
el tipo de la influenciación de los órganos servidos por el parasimpático sacro, 
por ejemplo de la vejiga, partiendo de los nervios aórticos y senucarotídeos. 
Esto ya se desprende de lae antiguas observaciones de Danielopolu y más reciente­
mente de las notables experiencias de A. Sch111eitzer realizadas actualmente en 
el Instituto de Eb. Koch. 

Un interés muy especial recaba el hecho demostrado experimentalmente 
por Eb. Koch de que una excitación adecuada de los nervios del seno carotídeo 
influye también de modo reflejo típicamente la musculatura estriada del esque­
leto, de forma que el campo de irradiación del reflejo circulatorio propio se ex­
tiende también a la musculatura total del organismo. Ya Tournade y Malméjac 
comunicaron una observación muy expresiva a este respecto. Eb. Koch mostró 
en experiencias sistemáticamente realizadas, que por un aumento de presión 
en el terreno del senocarotídeo, se disminuyen la excitabilidad refleja, la mo­
tilidad y el tono de la musculatura del esqueleto. Al mismo tiempo en la reali­
zación de estas experiencias en perros no narcotizados como Koch pudo mostrar, 
el animal total cae en un estado de gran astenia y casi en coma. Con estas ob­
servaciones de Koch se hallan de acuerdo los hallazgos de Orbelli en los que la 
excitación del simpático eleva la excitabilidad refleja de la médula, así como 
también con las experiencias independientemente realizadas por Achelis. Los 
hallazgos de Orbelle y de Achelis muestran que también el sistema nervioso 
somático pertenece al campo de irradiación de los reflejos propios de la circu­
lación. Los resultados de las investigaciones de Koch en relación con la muscu­
latura estriada .del esqueleto y sus reflejos han hallado confirmación también 
por las investigaciones de su discípulo Spychala que comunicó la influencia 
de la presión del senocarotídeo sobre el reflejo propio del cuadríceps en el perro 
y también por las investigaciones de Mies realizadas en el Instituto H. E. He­
ring. Mies ha investigado la influencia de los frenadores de la tensión sanguínea 
sobre el tono de la musculatura estriada con auxilio de métodos electrofisioló­
gicos. Halló en el conejo que la elevación del tono simpático por eliminación de 
los nervios aórticos y senocarotídeos aumenta el tono de la musculatura del es-
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queleto, mientras que la excitación de estos nervios ejerce la acción opuesta. 
Todo esto no sucede en la narcosis con uretano. 

El estado semejante al coma intenso en que colocaba Eb. Koch a los perros, 
aumentando la presión del senocarotídeo, recuerda que W. R. Hess como ya 
antes Schmidt en el terreno clínico y últimamente en ~l campo experimental 
fisiológico han señalado la importancia del sistema nervioso autónomo para el 
estado de sueño. 

De acuerdo con los puntos de vista de W. R. Hess está el hecho de las ·in­
vestigaciones de Eb. Koch al provocar un estado análogo al del sueño engendra­
do por un mecanismo que eleva el tono parasimpático y rebaja el tono simpá­
tico. Ciertamente esta observación no resuelve el problema del sueño, que Hess 
denomina como una función diferenciada que se desarrolla en un marco trofo­
tropo, por lo tanto en el sentido de una función parasimpática. En relaoión con 
esto quisiera citar por ejemplo la importancia cuantitativamente enorme del 
sueño en la vida del recién nacido y del lactante. En estos niños, como sabemos, 
no se percibe ninguna manifestación de un tono parasimpático ni mucho menos 
de una elevación de éste. Aquí, por lo tanto, deben de intervenir otras condicio­
nes en la génesis de _estas fases de sueño tan prolongadas. 

A pesar de ofrecer aún con éste el problema del sueño muchas interrogantes, 
se debe de considerar a las investigaciones de Eb. Koch recientemente mencio­
nadas como la contribución experimental más interesante de los tiempos recien­
tes al problema del sueño. 

También para los problemas clínicos ha alcanzado gran importancia el con­
cepto de la irradiación de los reflejos autónomos. Desde luego, ya he llamado la 
atención desde el principio, de que la insuficiencia circulatoria con su tensión 
sanguínea descendida, ya no puede ser considerada desde el único punto de vista 
de una enfermedad cardíaca, sino que en estos enfermos el sistema nervioso 
autónomo total posee un estado tónico alterado, que se exterioriza más o menos 
en todos los órganos claramente que se hallan autónomamente inervados. A 
análogas conclusiones llega Schneyer recientemente sobre la base de sus estu­
dios experimentales en la insu~iciencia aórtica y Gupta de sus observaciones clí­
nicas en la estenosis mitral. 

También el pensamiento clínico-terapéutico se ha influído recientemente 
por estas experiencias, punto éste sobre el que insistiré seguidamente. 

Antes citaremos unos cuantos casos de influenciación irradiada de la circu­
lación, en los que los receptores de los reflejos yacen en el propio aparato circu­
latorio. El que ciertas excitaciones sensitivas pueden influenciar el pulso y la 
tensión sanguínea, se conoce ya dt:sde la experimentación en animales. También 
los reflejos que parten del intestino y del estómago, o del aparato vestibular, tie­
nen efectos semejantes. Es . un hecho conocido que la zona genital, constituye 
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una zona de receptores que influencia el sistema nervioso vegetativo y con ello 
por lo tanto también actúa sobre el aparato circulatorio. La sintomática fi­
siológica deja sospechar, que la influenciación de cada órgano aquí se realiza 
de 'un modo complicado, ya que una parte de los síntomas, por ejemplo por parte 
del corazón, indican un aumento del tono simpático, mientras que otra parte evi­
dencian un aumento del tono parasimpático en otras regiones (inervació nau­
tónoma sacra). 

Partiendo del pulmón como se sabe desde E. Hering, se puede influenciar 
el aparato circulatorio, y los receptores descubiertos por Sunder-Plassmann en 
este órgano deben de ser aparatos de recepción de vías autónomas aferentes, 
lo cual concuerda también con las observaciones de v. Saalfeld. Probablemente 
estos receptores juegan un papel para los reflejos que tienen lugar en el pulmón 
cuando existe estasis sanguíneo. Presumiblemente entonces sería la actividad 
respiratoria misma, el órgano efector reflejo predilecto de los receptores de Sun­
der-Plassmann situados en el pulmón, las influencias reflejas irradiadas de ellos, 
e influenciando sobre la circulación pertenecen igualmente al campo de la irra­
diación de los reflejos autónomos. 

Conocida de hace mucho tiempo es la así llamada aceleración motora, la 
taquicardia, que aparece con cada estado de actividad del sistema muscular. 
Johannson, ya en 1893, insistió en que ésta tiene lugar por la convergencia de 
varios coeficientes; este autor hizo resaltar especialmente la posible coexcitación 
del centro de los nervios aceleradores durante lo, movimientos musculares. 
Las experiencias realizadas sobre animales por H. E. Hering que datan del 
año 1895, se hallan de acuerdo con este autor. Como hoy se ha demostrado una 
inervación autónoma de la musculatura estriada, me parece muy probable sin 
eliminar otros factores cooperadores, que constituye un coeficiente de la acelera­
ción motora, la excitación de los receptores del sistema nervioso autónomo 
que tiene lugar durante la contracción muscular, cuyo órgano efector reflejo 
predilecto podría ser a su vez la propia musculatura y sus vasos, influenciando 
por irradiación la circulación. 

En el campo de la influenciación del corazón por la irradiación de reflejos 
autónomos entra sin duda alguna el cuadro clínico primeramente descrito por 
Romheld del complejo sintomático gastrocardial, así como la influenciación del 
corazón que puede resultar de una hernia del hiato, según v. Bergmann y sus cola­
boradores. Análogas manifestaciones se pueden engendrar experimentalmente 
insuflando una pelota de goma situada en el segmento inferior del esófago. Se­
guramente también aquí pertenece la observación clínica de las irregularidades 
cardíacas extrasistólicas que se observan en personas a ello dispuestas después 
de la comida, especialmente si ésta fué muy abundante. 

También las observaciones sobre las que Kaufmann ha llamado la atención 
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últimamente pertenecen a este capítulo. Se refiere a la observación clínica en 
algunos enfermos con sistema vasomotor lábil en los que a consecuencia de 
un vaciamiento abundante del intestino o de la vejiga se presenta un estado 
de colapso vascular. 

Ya dijimos que en la in:adiación de los reflejos autónomos, además de la in­
tensidad del estímulo y del estado actual de los receptores del sistema nervioso 
autónomo, interesa en alto grado el estado bioenergético y por lo tanto la exci­
tabilidad del órgano efector. Cuanto más excitable es un órgano tanto más 
claramente responderá ya a la más pequeña oscilación en el tono de su sistema 
nervioso vegetativo. Es conocido ya por la experiencia de la vida diaria qu'e exis­
ten personas en las que cualquier excitación psíquica se traduce en alteraciones 
cardíacas, por ejemplo en extrasístoles, en otras conduce a una indisposición 
gástrica, otras en las que cualquier excitación produce una alteración hepática 
o de la vesícula biliar. Un órgano enfermo o aún sin estar enfermo aparentemen­
te, especialmente sensible se transforma ya en la vida diaria en el detector des­
agradable de cada variación tónica del sistema nervioso autónomo. La clínica 
nos ofrece estos hechos sobre todo desde que v. Bergmann ha insistido repeti­
damente sobre ellos. 

Terapéuticamente se trata de modo análogo en sentido inverso, de influir 
favorablemente sobre el corazón de función anormal o sobre cualquier órgano. 
con función igualmente anormal por medio de una influenciación refleja del sis­
tema nervioso autónomo. En este sentido, se conoce desde hace tiempo la yugu­
lación de la extrasistolia taquicárdiaca descrita por Wenckebach por intermedio 
de la prueba de presión carotídea, que por entonces todavía era considerada, 
como prueba de compresión vagal. Desde luego, aquí no se trata más que de una 
influenciación refleja del órgano efectorreflejo predilecto. Igualmente tienen la 
misma explicación las maniobras encaminadas a la influenciación de ataques 
de angina de pecho actuando por presión carotídea, sobre la luz de los vasos 
coronarios. Ya en mi primera comunicación sobre la irradiación de los reflejos 
autónomos insistí sobre el hecho de que con más frecuencia de lo que se piensa,. 
los ataques de angina de pecho, así como de asma bronquial y se podría añadir 
también los ataques de asma cardíaco, pueden desencadenarse por la vía de 
la irradiación de los reflejos autónomos teniendo su punto de partida en cual­
quier otro órgano. Es por lo tanto lógico probar el mismo mecanismo con el 
objeto de lograr la interrupción de estos ataques. 

Recientemente Sig. Wassermann, en una serie de trabajos clínicos de espe­
cial interés se ha ocupado de la génesis refleja del edema cardiopulmonar agudo. 
El más impresionante de sus argumentos es la desconcertante acción terapéuti­
ca de la compresión carotídea, que Sig. Wassermann describe en multitud de 
casos de edema cardiopulmonar agudo. Aquí, según Sig. Wassermann, juega un 

1 
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papel especial la influenciación refleja de los vasos pulmonares por el reflejo así 
desencadenado. 

Un capítulo de fisiología del trabajo y del deporte en que ha adquirido una 
importancia especial recientemente la concepción de la irradiación de los re­
flejos autónomos sobre el campo circulatorio, es la aviación. No sólo en los vuelos 
de caída deportivos, sino también en los vuelos normales, no son raras las varia­
ciones súbitas e intensivas de la aceleració!l; su consecuencia son variaciones 
súbitas e intensas de la presión en la aorta, en las carótidas y en los vasos ce­
rebrales. 

Noyons y v. Dieringshoven se han ocupado últimamente mucho con estos 
problemas. Las variaciones súbitas de presión en el sistema vascular no sólo tie­
nen lugar por los efectos hidrodinámicos y la alteración de la irrigación del ce­
rebro, sino que también por vía refleja se desarrollan las máf, intensas reaccio­
nes. Estos reflejos no sólo influyen sobre los vasos y sobre el corazón y con esto 
nuevamente sobre la nutrición del sistema nervioso central como ya antes di­
jimos, sino que según las investigaciones de Koch, Orbelli y Achelis también 
influyen sobre el tono y excitabilidad de la musculatura del esqueleto y sobre el 
sistema nervioso somático; según las experiencias de Koch, una elevación intensa 
y súbita de la presión en el territorio del senocarotídeo puede también engendrar 
una apatía análoga al estado de sueño. Todo esto, aun cuando este estado del 
piloto dure unos instantes puede ser el fundamento de un accidente de avia­
ción. 

También en otro caso, como ya he insistido hace tiempo, puede ser fatal para 
una persona la irradiación de los reflejos autónomos. En la suspensión por sui­
cidio o por accidente desgraciado, o por intento de muerte por estrangulación 
puede la intensa excitación de los receptores del seno carotídeo influir de tal 
modo sobre la musculatura del esqueleto y sobre la conciencia de la persona 
sorprendida, que le impida la realización de todo acto de defensa propia. 

De hace tiempo se conoce que la función principal del sistema circulatorio 
es la nutrición de todos los órganos, eliminar los productos residuales de su ac­
tividad y mantener por intermedio de la vía de unión de los plasmas las relacio­
nes humorales entre ellos mismos. Las exploraciones de los últimos años nos han 
enseñado a conocer el sistema circulatorio desde un nuevo punto de vista como 
el regulador de todas las funciones orgánicas. Ya sabemos que la tensión sanguí­
nea no sólo actúa permanentemente por la vía de la irradiación de los reflejos 
autónomos sobre la actividad del corazón y de los vasos, sino que sobrepasando 
este límite por influenciación del sistema nervioso autónomo, interviene en las 
funciones de todos los órganos del organismo. Al mismo tiempo la circulación 
misma se encuentra bajo la acción de estas influencias que partiendo de cual­
quier lugar del organismo, varían la función del sistema nervioso autónomo. 
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Así llega a ser el aparato circulatorio y por intermedio de sus funciones humo­
ral y nerviosa autónoma, el factor más importante de la correlación de todos 
los órganos. 

Se puede decir que la Medicina del pasado siglo orientó todo su interés pre­
dominantemente en el estudio de la fisiología .y patología de la función aislada 
de los diversos órganos. Aquí prestó servicios incomparables. 

Constituye la característica de la exploración moderna la predilección en su 
interés por las relaciones mutuas entre las funciones aisladas y la correlación de 
las funciones de los distintos órganos orientada hacia el concepto unitario del 
organismo. 

Presumiblemente esta concepción . ha recibido su empuje más enérgico de 
las ideas dominantes en estos últimos tiempos en la moderna filosofía natural. 
De todas formas, el Neovitalismo ha prestado el servicio de haber llamado la 
atención hacia lo que actúa entre las partes del organismo total relacionándolas 
en la totalidad. 

La adhesión y oposición a esta serie de ideas, constituyó el factor esencial 
para que la exploración experimental y natural, esta última orientada en sen­
tido materialista puro, se ocuparan con rapidez del problema del mecanismo por 
el cual las partes integrantes del organismo se· acoplan en una unidad funcional. 

Debemos de agradecer la salvación honrosa de la fisiología y patología hu­
morales, así como a la positiva precisión de nuestros métodos químicos y físico­
químicos de investigación a la variación de la orientación del pensamiento res­
pecto a los problemas biológicos. La ley bien fundada por investigaciones expe­
rimentales, de la irradiación de los reflejos autónomos, nos permite reconocer en 
el sistema nervioso autónomo no sólo a una formación anatómica que relacion .1 

a los órganos del cuerpo entre sí, sino que este sistema junto con los plasmas 
circulantes constituye el sistema de regulación más importante por intermedio 
del cual cada órgano en actividad, transmite a los demás, las señales referentes a 
su estado actual. La circulación plasmática y el sistema nervioso autónomo, 
como hemos visto relacionados entre sí tanto en sentido humoral como nervioso,. 
constituyen según creo el factor orgánico más importante para que todas las 
partes de nuestro organismo se hallen ligadas en un todo indivisible. Esta cir­
cunstancia nos descubre al menos un poco de la mecánica por la cual en los seres 
vivos de organización superior, se engendra y mantiene esta unidad biológica 
que ya los antiguos con conocimiento intuitivo de lo esencial, denominaron con 
el nombre de <<individum>. 
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Casa de Salud Valdecilla. - Servicio de Dermosifiliografía 

Jefe: Dr. A. Navano Martín 

ESTUDIO EXPERIMENTAL DE NUEVAS SALES DE TALIO 
Y DE SU APLICACIÓN AL TRATAMIENTO DE LAS TINAS 

(TESIS DOCTORAL. RESUMEN) 

por 

F. Marlínez Torres 
Médico-interno del Servicio 

El empleo del acetato de talio en el tratamiento de las tiñas está hoy ava-" 
lado por centenans de ca5os clínicos, cuyas estadísticas aparecen publicadas 
en todos los idiomas. Este cuerpo que, precisamente por su acción depilante, 
había sido desechado de la terapeútica general en otras épocas, adquiere, en vir­
tud de esta propiedad, un lugar preeminente en la terapéutica dermatológica. 
Numerosos trabajos determinan su toxicidad y este metal, esencialmente tóxi­
co, apenas produce trastorno alguno en manos de las personas acostumbradas 
a su uso. Sin embargo, no hay que olvidar que esta sal puede dar lugar a acciden­
tes, si bien a menudo de poca intensidad, con relativa frecuencia. La mayoría 
de los autores señalan ligeros síntomas de intoxicación y en particular, dolores 
articulares pasajeros (pseudo-reumatismo tálico ). 

No es precisamente el acetato de talio un medicamento inmejorable, ya 
que su alto contenido en talio, sus propiedades higroscópicas y su toxicidad 
hacen de él un producto poco manejable. Sorprende, dice Navarro Martín, que, 
dada la importancia que ha adquirido en la actualidad el empleo del talio en el 
tratamiento de las tiñas, no se haya tratado de buscar nuevas sales de talio y 
siga empleándose el acetato de protóxido de talio o acetato talioso con dichos 
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fines. Por otra parte, es lógico suponer, como ocurre con otros metales, que la 
acción depilante del talio dependerá, hasta cierto punto, de la estructura mo• 
lecular en que va incluído. A este mismo autor se debe el primer trabajo clínico­
experimental con nuevas sales de talio, aparecido en el año 1932, donde ya nos 
comunica los resultados depilan tes · obtenidos en cinco niños tiñosos con el 
tartrato talioso potásico. Dos años más tarde amplía grandemente su casuísti­
ca clínica con esta sal, y hace nuevos estudios experimentales y clínicos con el 
salicilato y benzoato taliosos. Ninguna de estas sales había sido hasta entonces 
utilizada en el tratamiento de las tiñas. El tartrato y benzoato taliosos son pro­
ductos originales y únicamente se conocía el salicilato talioso que, según Fiocco, 
había sido empleado como antipirético y antiséptico en el tifus y en la gonorrea. 

Posteriormente, el italiano Gino Pelli estudia en el cobaya la acción tóxica 
y depilante del salicilato talioso. Si descontamos este último trabajo, no existe 
en la literatura (nosotros al menos no lo hemos encontrado), nada que se ocupe 
del estudio de nuevas sales de talio. 

Es, por lo tanto, mi maestro el Dr. Navarro Martín el iniciador de estas 
investigaciones. En este trabajo, que es su continuación, hacemos nuevos estu­
dios experimentales y clínicos con el benzoato, salicilato y tartrato taliosos y 
empleamos el citrato talioso trihásico, acetil salicilato talioso y citrato dipotási­
co monotalioso, también experimental y clínicamente. Son los tres, productos 
originales de los que no señalamos una sola nota bibliográfica que, desde luego, 
no hemos hallado. · · 

Estudiamos experimentalmente en conejos y cobayas su toxicidad y poder 
depilante, tanto por vía digestiva como subcutánea. Demuestran nuestros resul­
tados que la toxicidad diversa de estos productos no es función de su riqueza 
en talio, sino que también depende, de acuerdo con la hipótesis de Navarro 
Martín, de la composición química de la sal. Varía asimismo la toxicidad con 
el animal y la vía de administración. 

Es interesante señalar que, según se desprende de nuestros estudios, la toxi­
cidad de los productos no está en absoluta relación con su contenido en talio 
metal. Es evidente que la estructura molecular tiene un papel muy importante 
en la acción tóxica, siendo ésta difert-nte para cada sal, aunque se administre 
a la misma dosis de talio metal. Debemos hacer :resaltar que los derivados cícli­
cos parecen ser mejor tolerados que las otras sales. Y entre ellos, _el orden de 
toxicidad va creciendo; del benzoato, cuerpo el más sencillo, al acetil salicilato, 
pasando por el salicilato talioso, que ocupa una posición intermedia. En reali­
dad, benzoato y salicilato taliosos, acusan aproximadamente la misma toxici­
dad; pero la introducción de una función acética en el salicilato, tiene eviden-

. temente una acción disterapéutica. Los dos citratos que hemos ensayado, son re­
lativamente poco tóxicos, aproximándose en este aspecto a los derivados cíclicos. 
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Es posible que las diferencias de toxicidad de los productos esté condicio­
nada, como en otros muchos medicamentos, por sus cualidades físicas, especial­
mente por lo que se refiere a las condiciones de absorción, circulación en el orga­
nismo y eliminación. La comprobación de esta hipótesis, necesitará trabajos 
detenidos, que tal vez desarrollemos más adelante. 

Los resultados obtenidos animan a proseguir estos estudios, por los que 
hemos logrndo pasar de un cuerpo muy tóxico y escasamente manejable por 
sus condiciones físicas, a productos más estables, de menor toxicidad y con u 1 

margen mucho más amplio para su empleo en terapéutica. Así lo confirma el 
hecho de que las nuevas sales por nosotros ensayadas han dado lugar a menos 
signos de intolerancia (artralgias, etc.) que el clásico acetato talioso. 

Solamente obtenemos depilación en el conejo, nunca en el cobaya. La fre­
cuencia de esta depilación ha sido variable con las distintas sales, sin que en cada 
caso pueda establecerse relación concreta entre depilación y dosis. Ocupa el 
primer lugar el citrato talioso tribásico, con el que se depilan el 46 por 100 de 
los conejos; le siguen los cuerpos de la serie cíclica, con un 40 por 100 para el 
salicilato, el 33 por 100 para el acetil salicilato y el 30 por 100 para el benzoato; 
quedan, por último, el acetato y citrato dipotásico taliosos, con el 25 por 100 y 
el 13 por 100 respectivamente. No depila en ningún caso el tartrato talioso 
potásico. 

Al enjuiciar estos resultados, no hemos de olvidar las distintas épocas del 
año en que se han practicado estos trabajos, ya que es muy probable que, si la 
administración del talio coincide con la época de la muda fisiológica del animal, 
éste se ha de depilar con mayor facilidad. 

No pretendemos tampoco establecer una relación estricta entre los fenóme­
nos alopeciantes observados en el conejo y la acción depilante de estas mismas 
sales en el niño. 

Siguiendo la orientación proporcionada por el estudio experimental, emplea­
mos estos productos en clínica humana. La depilación se obtiene con una fre­
cuencia igual o superior al clásico acetato. El hecho de que con el citrato dipo­
tásico monotalioso no depilen los niños que n,ciben dosis de 0,007 y 0,008 gra­
mos por kilogramo de peso, equivalente a 0,003 y 0,0034 en talio metal, y que 
ésta se inicie con la dosis de 0,009 gramos, o sea, 0,0038 en talio, para ser com­
pleta en todos los casos que se utilizan 0,012 gramos, igual 0,0051 en talio, nos 
hace pensar en que, al margen de la ·composición química de la sal, factor deci­
sivo en la toxicidad de la misma, la depilación guarde relación estrecha con la 
cant idad de talio metal que en cada caso toma el niño. 

Excepto en dos niños-un favus y una tricoficia-de talio =resistencia, hemos 
obtenido depilaciones completas en la casi totalidad de los casos; y de los cuaren­
ta y seis enfermos tratados con estas nuevas sales, cincuenta y cuatro curacio-
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nes. Recidivan, nueve-ocho favus y una tricoficia-. No se han podido com­
pletar las historias en ocho niños, por incomparecencia; y el resto continúan en 
observación. Naturalmente, no creemos que las recidivas dependan de la sal 
utilizada, sino de los cuidados a que se someta el cuero cabelludo después de la 
depilación. Cuando ésta es satisfactoria, el éxito del tratamiento está en las 
manos de los familiares que curan al enfermo. 

Tal vez ninguna de estas sales produzca depilación con una dosis de talio 
metal inferior a la correspondiente del clásico acetato talioso. Es decir, que la· 
ventaja de estas nuevas sales asienta en el hecho de que se ha conseguido dis­
minuir la toxicidad, sin aumentar la cantidad de talio metal necesaria para la 
depilación; disponiendo, por lo tanto, de un coeficiente terapéutico (C-T) mucho 
mis amplio. 

Llegamos a las ·siguientes conclusiones: 
l.ª Han sido estudiados siete derivados taliosos: acetato talioso, tartrato 

talioso potásico, citrato talioso tribásico, citrato dipotásico monotalioso, ben­
zoato talioso, salicilato talioso y acetil salicilato talioso, de los cuales, estos tres 
últimos, pertenecen a la serie cíclica. 

• 2.ª El cuerpo menos manejable de todos ellos, por su cualidad higroscópica, 
es el acetato talioso. 

3.a La toxicidad de estas sales, varía, a igualdad de dosis en talio metal, 
según el animal y la vía de administración, de acuerdo con el siguiente orden: 

Para el conejo, vía oral: henzoato talioso (0,025 gr.), salicilato talioso (0,024 
gr.), acetil salicilato talioso (0,020 gr.), citrato talioso tribásico y citrato 
dipotásico monotalioso (0,018 gr.), acetato talioso (0,014 gr.) y tartrato talioso 
potásiéo (0,010 gr.). 

Conejo, vía subcutánea: citrato talioso tribásico, benzoato y salicilato talio­
sos (0,018 gr.), acetil salicilato talioso (0,016 gr.), citrato dipotásico monotalio­
so (0,014 gr.), tartrato talioso potásico y acetato de talio (0,012 gr.). 

Cobaya, vía oral: tartrato talioso.y citrato dipotásico monotalioso (0,018 gra­
mos), benzoato talioso (0,016 gr.), citrato talioso tribásico y salicilato talioso 
(0,012 gr.), acetato y acetil salicilato taliosos (0,010 gr.). 

Cobaya, vía subcutánea: benzoato talioso (0,022 gr.), acetato de talio, tar­
trato talioso potásico y citrato dipotásico monotalioso (0,016 gr.), citrato talio­
so tribásico y acetil salicilato talioso (0,010 gr.) y salicilato _talioso (0,009 gramos). 

4.ª Los derivados taliosos menos tóxicos, pertenecen a la serie cíclica 
(benzoato, salicilato y acetil salicilato taliosos). Les siguen en orden de toxici­
dad, los citratos taliosos y por último, el tartrato y acetato taliosos. · 

5.ª La toxicidad de estos cuerpos, no depende exclusivamente de su con­
tenido en talio, sino que, como había indicado anteriormente Navarro Martín, 
está en relación con su estructura molecular. 
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6.ª En los animales muestran una mayor acción depilante el citrato talio­
so tribásico (46 %), salicilato talioso (40 %), acetil salicilato talioso (33 %), 
benzoato talioso (30 %), acetato talioso (25 %), citrato dipotásico monotalioso 
(13 %) y, por último, el tartrato talioso potásico, que no ha producido depila­
ción en ningún caso. 

7.ª Con estos productos han sido tratados ciento veintinueve niños tiñosos. 
8.ª La tolerancia ha sido perfecta, especialmente para el citrato dipotási­

co monotalioso, salicilato talioso, benzoato talioso y citrato talioso tribásico. 
9.ª La acción depilante se ha mostrado con tanta constancia como con el 

conocido acetato talioso. 
10. La acción depilante parece estar en relación muy estrecha con la can­

tidad de talio metal administrado, e independientemente de la estructura quí­
mica del cuerpo utilizado. 

11. Cualquiera de estos nuevos productos es superior, por su menor toxi­
cidad, al clásico acetato talioso. El citrato talioso tribásico, el citrato dipotá­
sico monotalioso, el benzoato talioso y salicilato talioso, pueden sustituir con 
ventaja al acetato talioso, siendo prematuro (dado el escaso número de enfer­
mos tratados) sentar conclusiones clínicas respecto al acetil salicilato talioso. 

12. La principal ventaja de estas nuevas sales, asienta en el hecho de que 
se ha conseguido disminuir la toxicidad sin aumentar la cantidad de talio metal 
necesaria para la depilación, disponiendo, por lo tanto, de un coeficiente tera­
péutico (C-T) mucho más amplio. 



.. 
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ABSCESO BILATERAL DE ORBITA CONSECUTIVO A 
UNA ERISIPELA 

por 

J. Palacio de Miguel 
Médico interno 

El flemón orbitario es la inflamación del tejido celular de esta cavidad, pre­
dominando los procesos de fusión purulenta y necrosis. 

El caso que nosotros vamos a exponer es interesante por la rareza de su 
bilatera lidad. 

Observación.-!. l., de cincuenta y un años, natural de Polanco (Santander). Se presenta en 
la clínica de Oftalmología por una protusión de ambos ojos con estado flegmonoso y doloroso 
pérdida completa de la visión del ojo derecho y disminución muy marcada del ojo izquierdo. 

La infección se remonta a un mes próximamente, en que comenzó con una erisipela de cara 
y frente. Unos días más tarde empieza a notar ligera secreción purulenta por párpado inferior 
del O. l. y con un corto intervalc;¡ el O. D. es afectado y comienza a supurar por párpado superior. 

A pesar de los cuidados de su médico, los síntomas van aumentando, hasta que la pérdida de 
la visión del O. l. la obligan a consultar. 

Examen el 8 de marzo. Presenta en O. D. párpado infiltrado, el superior en ptosis, edema 
duro, exoftalmía directa irreductible, quemosis pronunciado. La conjuntiva quemótica hacía 
hernia entre la hendidura palpebral, córnea anestésica con pequeña ulceración epitelial corres­
pondiendo a la hendidura palpebral. Reacciones pupilares abolidas. Al oftalmoscopio presenta 
una papila blanca y vasos estrechados. En suma: atrofia óptica completa. V = O. 

O. 1.-lgual cuadro que el anterior y únicamente la pupila, aunque perezosamente, reacciona-
ba a la luz; al oftalmoscopio se observa palidez papilar. V = 0,2. 

Vías lagrimales, permeables.· 
Fenómenos generales: escalofríos, náuseas y fiebre de 38°. 
Exploración rinológica: Diafanoscopia y examen radiográfico de senos, normal. 
Diagnóstico: Absceso de ambas órbitas. Inmediatamente se opera al enfermo haciendo una 

amplia abertura con bisturí eléctrico hasta llegar a tejido retrobulbar; derrame de líquido sero­
purulento, no en gran cantidad; drenaje y vendaje binocular. En días consecutivos, lavados con 
agua oxigenada y drenaje. 

El 13 de marzo de 1935 ha disminuido el exoftalmos, la visión ha aumentado de 0,2 a 0,6; 
la temperatura es de 37°. 

El 20 de marzo de 1935, presenta una ictericia que tiñe todos los tejidos, debida a intoxica-
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ción por inyecciones de un preparado cúprico que se le ponen como tratamiento de su erisipela. 
La temperatura S(, eleva de nuevo a 39,5°. La infección orbitaria sigue un curso regresivo,' 

El 29 de marzo de 1935 ha desaparecido la ictericia, buen estado general y local, tempera­
tura 36,8°. v. o. l. = 0,8. 

El 1.0 de abril de 1935 se le presenta un foco infectivo en región parotidea derecha, nueva 
elevación térmica que llega a 39,8°. 

El 6 de abril de 1935, incisión y drenaje del nuevo absceso, que cura rápidamente. 
El ll de abril de 1935, bien de su estado generai y local, el exoftalmos ha desaparecido por 

completo, no queda más que una ligera secreeión, la V. O. I. = 0,9. 
Al oftalmoscopio, la papila de su ojo izquierdo con su color normal, y junto a ella aparecen 

dos pequeños focos de exudados hemorrágicos. 
El 22 de abril de 1935 es dado de alta por curación. Los dos foeos exudativos han desapare­

cido sin dejar huella en retina, la visión del ojo izquierdo es de uno. 
En el ojo dereeho, la atrofia óptica es completa y la visión es de cero. 

A continuación quisiera hacer algunas consideraciones clínicas y señalar 
los puntos fundamentales de este proceso patológico. 

Los principales gérmenes causantes de los flemones orbitarios son, en pri­
mer lugar, los estreptococos, siguiendo después en orden de virulencia y fre­
cuencia, los estafilococos, bacilos piociánicos, neumococos, diplococos lanceo­
lares, bacilos tíficos, bacteria coli. Si queremos sistematizar el estudio de la 
patogenia de esta afección, hemos de imitar a Birch-Hirschjeld y dividir todas 
las posibilidades de la misma en tres grandes grupos: 1. 0 Inflamaciones ocasio­
nadas por infección directa (heridas penetrantes, cuerpos extraños, operacio­
nes); 2.0 Las consecutivas a la transmisión de un proceso infeccioso de la vecin­
dad, y 3.0 , las que provienen de un proceso infeccioso lejano y transmitido por 
embolia. Una inflamación genuina idiopática no está todavía demostrada. 

Dejando aparte el primer grupo, el cual por su simplicidad no precisa expli­
cación alguna; el segundo y tercero merecen mayor atención, pues existen con• 
figuraciones anatómicas que es preciso conocer para explicarnos la frecuencia 
de tal patogenia. 

Por su inmediata vecindad con los senos, las infecciones de éstos se pueden 
transmitir directamente al tejido celular orbitario, siendo esta transmisión más 
frecuente en las edades juveniles por la menor resistencia que al paso de los 
gérmenes ofrece la pared ósea. Los flemones del labio superior, de la nariz y de 
los párpados, se pueden transmitir con gran facilidad al tejido celular orbita­
rio por intermedio de la amplia comunicación que existe entre las venas facia­
les y orbitarias. Así como los trombos purulentos del seno cavernoso y las infec-­
ciones del maxilar superior, de la boca y de la faringe, pueden conducir a la 
inflamación orbitaria. 

El carácter anatómico fundamental, es la inflamación flegmonosa del tejido 
celular orbitario, que en la mayor parte de los casos se puede interpretar como 
una trombo o periflebitis. Axenfeld, Gruber, encuentran, en muchos casos, el 
tejido celular enrojecido, sin pus, lo que no quiere decir nada en contra de la 
existencia de pequeños abscesos. 
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En las tromboflebitis de la órbita, se forman pequeños focos inflamatorios 
en el tejido celular retrobulbar, y cuya confluencia puede llegar a la elimina­
ción de todo el contenido «;le la órbita, aunque este caso ocurre raras veces. 
Estos abscesos pueden abrirse en la conjuntiva y a través de los párpados, sin 
que este hecho quiera decir que el proceso se haya detenido en su expansión 
por otros lugares de la órbita, pues precisamente la expansión difusa es carac­
terística de la inflamación del tejido orbitario, lo que lo diferencia extraordina­
riamente de una inflamación subperióstica. 

En el diagnóstico, hemos de diferenciarlos de las periostitis orbitarias y de 
las tenonitis; de las primeras, por la compresión dolorosa en región limitada, y 
de las segundas, por el pequeño exoftalmos existente, contrastado con el fuerte 
dolor que despierta a los movimientos; sin embargo, suele a veces existir com­
binaciones de ambos procesos. 

El comienzo de tales abscesos suele ser agudo, y la duración de cuatro a 
cinco semanas. La dificultad en los movimientos es a menudo grande, siendo 
con frecuencia ocasionada IUecánicamente por el gran exoftalmos o bien por la 
infiltración de los músculos del ojo y parálisis de sus nervios. Diplopia se obser­
va raramente, ya que el párpado inflamado cubre el ojo. Dolores sordos en órbi­
ta y frente, que se agudizan por la presión sobre el globo ocular, se presentan 
en todos los casos. Las alteraciones del globo ocular conducen o bien a una 
ambliopía pasajera o a una ceguera persistente (de 275 casos reunidos por 
Birch-Hirschfeld, 37 sólo ambliopía transitoria y 52 ceguera); a pesar de existir 
trastornos visuales bien manifiestos, no se hallan en muchos casos lesiones de 
fondo. Con frecuencia se ha observado inflamación de papila, trombosis y em­
bolias de los vasos retinianos, hemorragias de retina, glaucoma y fusión de ner­
vios. Los trastornos visuales se achacan a trastornos circulatorios, neuritis 
retrobulbares, compresiones y estiramientos del nervio óptico y, finalmente, 
a inflamaciones tóxicas. No son raras las perforaciones de la córnea. De los 275 
casos anteriormente citados, en 25 hubo perforación corneal. 

Los flemones de la órbita pueden amenazar la vida del enfermo por compli­
caciones cerebrales, siendo la causa más frecuente las meningitis y los abscesos 
de cerebro y más raramente trombosis del seno y sepsis. Como complicaciones 
raras se encuentran los abscesos temporales y parotídeos. Por todo lo anterior­
mente dicho, hemos de considerar de pronóstico muy serio al proceso que nos 
ocupa. Según Birch-Hirschfeld, la cifra de mortalidad se eleva a un 19 por 100. 
la lesión del globo ocular al 32,4 por 100 y la ceguera permanente al 19 por 100. 

En el tratamiento hemos de conocer con seguridad el origen de la infección 
(periostitis, sinusitis, tromboflebitis o por metástasis) y se reduce a una amplia 
incisión longitudinal y, después de separar el septum orbitale, se va con pre­
caución con un instrumento romo hasta llegar al tejido retrobulbar, estable-
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ciendo un drenaje. Si a pesar de esto el exoftalmos aumenta y se eleva la fiebre, 
haremos un tratamiento general (tripaflavina, colargol, suero, etc.). 

En algunos casos graves, la ventosa de Bier, colocada sobre la herida y 
actuando durante algúnas sesiones diarias, de · cinco a diez minutos, suele dar 
buenos resultados, pues la herida que anteriormente estaba seca, se vuelve a 
llenar de pus y sangre, regresando los síntomas inflamatorios. 

La erisipela se conoce de antiguo, que puede t'ener acción curativa sobre 
algunas lesiones oculares externas, tracoma, queratitis y algunas internas 
(úvea) son favornblemente influenciadas. Caso de Lundsgaard de queratoconjun­
tivitis flictenular con perforación de córnea y prolapso .de iris, que después 1~ 
u11a erisipela sufre una retracción y se recubre la perforación de una capa con­
juntiva. Otro caso citado por Eyer, que observó la curación de un ulcus rudens 
y supuso que la elevación de la temperatura era el factor curativo de la erisipela. 
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EVOLUCIÓN DE LA CRONAXIA EN UN CASO DE TETANOS 
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por 
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Médico-interno del Servicio de 

Neurología 

En el curso pasado presentamos una comunicación con el título de <<Acción 
de la toxina tetánica en la cronaxia neuro-muscular>>, basada en el estudio expe­
rimental de las variaciones de la cronaxia de n~rvio y músculo bajo la intoxi­
cación tetánica en la preparación ciático-gastronemio del sapo. 

Antes de reseñar el caso que hoy presentamos, hacemos un resumen de la 
primera comunicación para comprobar la concordancia de los resultados expe­
rimentales de entonces y los clínicos de hoy. Concluíamos allí, que la toxina 
aplicada al nervio, dejando sin intoxicar el músculo, provocaba en el primero 
un descenso de la cronaxia, mientras que en el segundo había sólo pequeños 
fenómenos de repercusión en sentido inverso. Igualmente la aplicación de toxi­
na exclusivamente al músculo, provocaba en éste descenso de la cronaxia, mien­
tras que en nervio había un pequeño ascenso por repercusión. Comprobábamos 
cómo la intoxicación tetánica disminuye la cronaxia de las neuronas periféricas, 
lo mismo que la de los órganos terminales. 

Recientemente hemos podido estudiar la cronaxia en un caso de tétanos, 
siguiendo las exploraciones hasta su curación. 

He aquí la historia clínica: E. M., de doce años. Ingresa en esta Casa de Salud el 25 de no­
viembre de 1935. Hacía cuatro días que se quejaba de dolores espasmódicos de vientre; según 
el médico de cabecera, no había fiebre ni alternción de pulso ni vómitos, pero con una defensa de 
pared abdominal no constante; los dolores de vientre no cedieron a la belladona que tomó esos 
tres días. Hasta su ingreso, los dolores han ido aumentando de frecuencia. Comienza el dolor 
en fosa ilíaca derecha y se extiende por todo el vientre; el dolor es por accesos. Guarda cama 
desde el primer día de sentirse malo. No hace deposiciones desde hace cuarenta horas y no ven­
•Osea hace quince horas. Tre3 me3e3 ante3 había tenido una herida en pie .Í7,r¡nierdo, producida 
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por un pedrada y hace quince días tuvo una ampolla en el mismo pie, que se infectó, curando 
pronto. 

Exploración de abdomen (Dr. Barón): Respiración abdominal, contracciones intermitentes 
de pared abdominal. No hay dolor a la palpación superficial y profunda. Tacto rectal, nega­
tivo. El enema opaco se detiene en ángulo esplénico (¿espasmo?). 

Exploración neurológica: Rigidez con tendencia al opistótonos, levantándole por las piernas 
se levanta todo el cuerpo; imposibilitada la flexión de los muslos y de la nuca. Trismo no muy 
marcado, risa sardónica; dificultada la motilidad de la lengua en la proyección hacia afuera. 
Disfagia, no puede beber y al intentarlo le da tos y sofocación. Dificultad respiratoria (espasmos 
bronquiales y de músculos respiratorios). Arritmia cardíaca. Reacciones pupilares y reflejos tén­
dino-periósticos, bien. 

Temperatura, 38°. Leucocitos, 10.000. Fórmula leucocitaria: 1 basófilo, 1 eosinófilo, 5 caya­
dos, 63 segmentados, 26 linfocitos, 4 monocitos. 

Diagnosticado de tétanos, pasa al servicio de infecciones del Dr. Celada, que corrobora el 
diagnóstico, instaurando un tratamiento de suero antitetánico y antitoxina combinado con anes­
tesia clorofórmica. En total se le han puesto 630 c. c. de suero y 230 c. c. de antitoxina. El en­
fermo cura a los quince días de su ingreso, 

Cuando comenzamos las determinaciones de cronaxia, habían cedido ya los 
signos de máxima intoxicación (arritmia, disfagia, etc.), pero seguían las crisis 
de contracturas y el opistótonos. 

Para la determinación de la reobase, en lugar de corriente continua se empleó 
un condensador de 20 microfaradios, cuyo tiempo de descarga, muy por enci­
ma de las necesidades del nervio humano, puede hacer las veces de exicitación 
por descarga de corriente continua. 

Fechas .......... , 29-X 2-IX ll·IX 13·Xl 

Flex. cm. sup .• 
\ Reobase, 25.V. 43.V. 45.V. 50.V. 
1 Cronaxia 0,02 0,04 0.08 0,08 

Brazo derecho .... 

Ext. com ...... ¡ Reobase. 55.V. 40.V. 50.V. 55.V. 
Cronaxia. 0,04 0,08 0,12 0,12 

\ Flex. cm. sup .. 
l Reobase. 25.V. 25.V 45.V. 45.V. 

Cronaxia 0,02 0,04 0,08 0,06 
Brazo izquierdo .. 

(Ext. cm ....... 
¡ Reobase. 55.V. 40.V. 50.V. 50.V. 

Cronaxia 0,04 0,08 0,12 0,12 

En la primera determinación (29-X) aparecen los datos como si los exten­
sores tuvieran exactamente el doble de la cronaxia que los flexores (relación 
normal), pero hemos de decir que el condensador más pequeño de que disponía­
mos era de 0,005 microfaradios y -el siguiente superior de 0,01 microfaradio, 
doble por tanto, por lo cual no podíamos precisar en los valores entre ambos; 
quizá con mayor exactitud del aparato de cronaxia ~e hubiera encontrado 
alterada esta relación normal de 1-2 en la cronaxia de flexores a extensores 
durante la intoxicación. 
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Los síntomas principales del tétanos son: la rigidez tónica muscular y la ele­
vada excitabilidad refleja que se manifiesta -por las contracciones tónicas. 
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Teniendo en cuenta que toda disminución de la cronaxia es sinónima de una 
excitabilidad exaltada, es natural que el enfermo de tétanos, con su gran exci­
tabilidad refleja, dé valores muy bajos de cronaxia y esto es, en efecto, lo que 
hemos comprobado nosotros en este caso. 

Hemos visto también cómo iba elevándose la cronaxia a medida que se acen­
tuaba la mejoría clínica, llegando a ser normal cuando la curación parecía com­
pleta. 

Los valores mínimos de la cronaxia durante la intoxicación tetánica, en 
lugar de los valores normales para este niño de 0,08 cr en el flexor común super­
ficial y 0,12 cr en el extensor común del brazo, estaban descendidos a 0,02 cr y 
0,04 cr respectivamente; es decir, de un 1 : 3 a un 1 : 4 de sus valores normales. 

Es de notar que en el síndrome cronáxico de irritabilidad, los pequeños des­
•Censos en la relación de la cronaxia con sus valores normales tienen mucha 
mayor importancia que aumentos de igual magnitud en el síndrome cronáxico 
de degeneración. Es decir, que un descenso a un 1 : 4 de la cronaxia normal repre­
senta una gravedad clínica mucho mayor que un ascenso de la cronaxia a un 

valor cuatro veces mayor. Los valores extremos son en el hombre de un des­
censo a un 1: 10 del valor normal en el síndrome irritativo y de un aumento de 
100 veces lo normal en el síndrome degenerativo. 

Resumen: 
En un caso de tétanos se encuentran descendidos los valores de la cronaxia 

a un 1 : 3 y 1 : 4 de su valor normal. La cronaxia se eleva paralelamente con la 
mejorta clínica y llega a normalizarse con la curación. 
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Memoria hecha para aspirar al grado de Doctor 

SUMARIO 

Prefacio. Material de estudio. Orden de exposición. PRIMERA l'ARTE.-lmágenes radiológicas 
de pleuritis. l. Pleuritis pulmonar. Concepto anatomo-topográfico de pleura peripulmonar. 
A) Imágenes normales (Sombra acompañante de la segunda costilla, de Albers-Schoenberg; som­
bra acompañante lateral, sombra muscular interna de Knutson). B) Formas húmedas de pleu­
ritis (Exudatio inapperceta de Zadek, pleuritis laminar, derrame yuxtaparietal, derrames media­
nos, derrames grandes, derrames muy grandes, pleuresía enquistada, pleuresía cloisonée). C) For­
mas secas de pleuritis (Sínfisis de la gran cavidad, línea de pleuritis laminar, signo de Bernou, 
signo de Marko, sombra de la arteria subclavia, sombra oblicua medial de la primera costilla, 
estados residuales de pleuritis, cortezas pleurales, calcificaciones pleurales). Casuística. 11. Pleu­
ritis interlobar. Concepto anatomo-topográfico de pleura interlobar. Estudios expeómentales. 
Técnica exploratoria. A) Imágenes normales (Cisura media derecha, línea de Hotz; cisuras anó­
malas, trilobulación del pulmón izquierdo,cisura del lóbulo de la vena ácigos,línea de Velde: cisura 
del lóbulo accesorio posterior, cisura del lóbulo accesorio inferior o cardíaco). B) Formas húme­
das de pleuritis. (Cisura media derecha, cisura principal derecha, cisura izquierda. C) Formas 
secas de pleuritis (Cortezas interlobares, interlobitis calcificada). Casuística. 111. Pleuritis medias­
tinal. Concepto anatomo-topográfico de pleura mediastinal. A) Imágenes normales. B) Formas 
húmedas de pleuritis (Pleuritis mediastinal posterior, pleuritis mediastinal anterior, pleuritis 
mediastinal anterior izquierda, pleuritis mediastinal anterior derecha, <<triángulo basah ). C) For­
mas secas de pleuritis. Casuística. IV. Pleuritis diafragmática. Concepto anatomo-topográfico 
de pleura diafragmática. A) Imágenes normales. B) Formas húmedas de pleuritis (Doble con­
torno del diafragma). C) Formas secas de pleuritis (Esquema de diagnóstico diferencial, diafrag­
ma lobulado, <<tórax-cóncavo,>, pinzamientos y deformaciones diafragmáticas, <<Durchwande­
rungspleuritis>> de Haudek y pleuritis <<sicca ad basim>>, de Fischer ). Causística. V. Formas 
combinadas de pleuritis (Pleuritis universal, pleuritis peripulmo-interlobar, pleuritis diafragmáti­
co-interlobar, pleuritismediastino-interlobar, pleuritis costo-diafragmática, pleuritis costo-medias­
tínicas, pleuritis mediastino-diafragmáticas). SEGUNDA PARTE.-lmágenes pleurales en el neumo­
tórax (Falsa imagen de neumotórax, adherencias, imágenes anulares, imagen paradójica; 
neumotórax opaco, hernias mediastinales, neumotórax con exudado, su frecuencia; derrames 
<<cabalgantes>> y suspendidos, derrames multiloculares, cuerpos fibrinosos, observaciones per­
sonales características,, formación de un cuerpo fibrinoso en un enfermo de pleuritis exudativa, 
sin neumotórax. Conclusiones. Bibliografía. 
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PREFACIO 

Desde que el gran descubrimiento de Roentgen permitió a Gerhardt, el año 19(17 ~ 
ver por primera vez a la pantalla fluoroscópica la sombra extensa de un derra• 
me pleural, hasta que acomete a Hotz, en 1920, la inquietud de dar una interpre­
tación patogénica a las finas líneás capilares que, en las radiografías de pulmón~ 
aparecen en los umbrales de la visibilidad, puede decirse que el desarrollo de 
los conocimientos en el radiodia:gnóstico de la pleuritis sigue los pasos al progre­
so de la técnica; pero más tarde, la luz proyectada por la patol~gía sobre el cam­
po oscuro de la génesis y evolución de la tuberculosis pulmonar y el reconoci­
miento de la hipersusceptibilidad de la pleura, gran sensitiva frente a los pro­
cesos torácicos, obliga a la radiología a esforzarse en no quedar rezagada en 
su avance para prestar a la clínica el auxilio que la exige. 

En los últimos años, la posibilidad de la representación roentgenográfica 
de la pleura normal viene a constituir, para los radiólogos, un tema apasionante. 
Velde no admite que las finas líneas cisurales hayan de ser siempre expresión 
de una pleuritis; Fleischner, que se había mostrado precavido, otorga al fin. 
En una carta reciente nos dice Schall: <<que las finas líneas capilares pueden ser 
formadas por la pleura normal, sin que existan procesos patológicos, es seguro. 
Con técnica apropiada, foco pequeño, etc., se las encuentra casi en todos los 
casos>>. 
· La controversia amplía el campo de la investigación: se acude al control 

autóptico, a la anatomo-radiografía de cadáver con substancias opacas, a la si­
mulación de las condiciones normales y patológicas en modelos artificiales, al 
empleo de medios de contraste para la exploración <<in vivo»; en las revistas es­
pecializadas de todos los países, una pléyade de autores expone observaciónes 
nuevas, formula interpretaciones de imágenes antes desconocidas o enriquece 
la casuística de las formas poco frecuentes. 

No obstante, lós tratados de rádiodiagnóstico más modernos continúan 
reservando un espacio muy modesto a las afecciones de la pleura: Alban Koehler, 
Assmann, Chaoul, Schinz, etc., las dedican no más de una decena de páginas. 

· Este contraste nos ha animado a agrupar, con un cierto orden, los conocimien­
tos de adquisición reciente que, sobre la radiología de las pleuritis, se hallan 
dispersos en la literatura; nuestro trabajo. no tiene las pretensiones de agotar 
tan vasta materia, cuyo detallado estudio exigiría una gran extensión, sino que 
tiende únicamente a mostrar lo que puede ser en la. actualidad el c"apítulo de ,las 
pleuritis en un libro de roentgendiagnóstico. Creemos que esta explicación 
bastará a justificar que en las páginas siguientes se encuentren, a veces, concep• 
tos manidos o descripciones de imágenes vulgares, conocidas desde los albores 
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de la era radiológica, cuya silenciación hubiera comprometido gravemente la 
integridad de nuestro trabajo. 

De base de estudio nos ha servido un rico material radiográfico, a cuya lec­
tura no hemos regateado la atención; con objeto de sustraernos a la influencia 
de los resultados obtenidos por otros autores, lo que hubiera podido dañar 
la exactitud de los propios, hemos verificado personalmente la lectura de todas 
·y cada una de las radiografías, reservando siempre al estudio de conjunto un 
informe escrito por separado para cada radiograma, incluso en los casos en que 
a un mismo enfermo pertenecía toda una serie. Ante imágenes dudosas, no 
hemos dejado de consultar las correspondientes historias clínicas o el informe de 
autopsia si la evolución del proceso tuvo una terminación letal. 

Teníamos, lógica~ente, que tropezar· con las dificultades inherentes a los 
estudios retrospectivos, con los inconve11ientes de un examen r~diológÍcó está­
tico demasiado unilateral que, recogiendo en una superficie la proyección de 
formas tridimensionales, no podría darnos más que una idea muy engañosa 
sobre la configuración de los procesos y ninguna orientación sobre su topogra­
fía, fijeza o sentido de movilidad. 

Las radiografías estudiadas corresponden, en su mayor parte, a los Archivos 
de la Policlínica y Servicios Hospitalarios de enfermedades del aparato respira­
torio de la <<Casa de Salud Valdecilla>> y del <<Dispensario Antituberculoso Cen­
tral», de Santander, a cuyo Jefe y Director Dr. García Alonso, maestro y amigo, 
queremos hacer llegar desde estas páginas nuestro más sincero agradecimiento, 
tanto por su ayuda como por la libertad de acción y confianza otorgadas: el res­
to, en número que se expresa más adelante, pertenece a los enfermos de tubercu­
losis ósea hospitalizados en el <<Sanatorio Marítimo Nacional de Pedrosa>>, cuya 
observación debemos a la amabilidad de su Director Dr. González-Aguilar. 

Los doctores Barón, Téllez, Arce y Sánchez-Lucas, nos dieron todo género de 
facilidades para tomar de sus ficheros de Gastropatología, Radiodiagnóstico, 
Puericultura y Anatomía patológica, respectivamente, los datos necesarios. 

En la imposibilidad de ilustrar con ejemplos prácticos cada una de las for­
mas de pleuritis estudiadas, nos limitamos a aportar copia de algunas imágenes 
interesantes para el diagnóstico morfológico o diferencial y de ellas damos refe­
rencia en el párrafo de <<casuística>> de cada capítulo. 

Al final del trabajo hacemos un breve estudio de las alteraciones de la pleura 
en el neumotórax, deteniéndonos, de un modo especial, en la descripción de 
ciertos tipos, cuya interpretación constituye una adquisición reciente de la 
radiología y sobre los cuales apenas se encuentran publicaciones en la literatu• 
ra médica española. 

Hemos procurado limitarnos al tema siempre que nos fué posible, aunque 
muchas veces haya sido inevitable la utilización de conceptos etiológicos, pato-
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génicos y clínicos; la misma orientación nos ha guiado en la selección de la lite­
ratura citada al final, de la que hemos excluido todo lo que no se refiere al aspec­
to radiológico, que puede ser encontrado en una publicación reciente de AdfJlph 
Frederiksen (Studien ueber Pleuritis exsudativa. Ergebn. der gesam. Tbk.-for­
schung. T. VI, Leipzig, 1934). 

Nuestras notas bibliográficas corresponden, en su mayor parte, al último 
decenio; los trabajos anteriores a esta época se hallan enumerados en las obras 
generales ( Assmann, Staehelin, etc.). 

A más de la Biblioteca de la <<Casa de Salud V aldecilla>>, hemos podido utili­
zar las del Decanato de la Facultad de Medicina de San Carlos y de los Dispen­
sarios Antituberculosos de Madrid: agradecemos sinceramente a D. José Es­
tella, profesor de Terapéutica Quirúrgica de la Universidad Central y a D. Car­
los Díez Femández, Director de uno de los Dispensarios, el favor de hacérnoslas 
accesibles, así como a D. Carlos Gil y Gil, Jefe-Radiólogo del Instituto del Cán­
cer, el que nos permitiera disponer libremente de su Biblioteca particular. 

MATERIAL DE ESTUDIO. ORDEN DE EXPOSICIÓN 

El material de estudio de que hemos dispuesto para nuestro trabajo, se ele­
va a un total de 8.398 radiografías, correspondientes a 5.014 personas; en razón 
de su técnica . defectuosa hemos rechazado 395 inutilizables para el diagnóstico. 

Contamos, por tanto, con 8.003 radiografías y 4.851 individuos, distribuídos, 
con relación al sexo, edad y sitio de procedencia, en la forma indicada en el 
cuadro adjunto: 

HOMBRES MUJERES 
Total 

Adultos 1 Niños 
11 

Total Adultas Niñas 
1 

T otal 
general 

Policlínica y Servicios hospita-
larios de Enfermedades del 
aparato respiratorio de la 
«Casa de Salud V aldecilla>> . . 1.956 336 2.292 1.574 ,303 1.877 4.169 

Tuberculosos extra-pulm. de la 
<•Casa de Salud Valdecilla>> yl 
hospitalizados en el <<Sanato-
rio Marítimo Nacional de 
Pedrosa>> ................. · 141 97 238 175 84 241 479 

Dispensario Antituberculoso 
53 65 ~ Central de Santander ....... 44 97 41 203 

Totales ...... . ... .. 2.151 477 2.627 1.796 428 4.851 4 
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Porque creemos, con Schoenfeld, que, para el estudio radiológico de las pleu­

ritis, sólo es posible una clasificación anatomo-topográfica, nos proponemos agru­

par las distintas formas atendiendo a su localización; bien es verdad que, siendo 

única la cavidad pleural, ha de resultar de todos modos, quizá un tanto artifi­

ciosa esta diferenciación, por lo cual habremos de dedicar un capítulo a las for­

mas más complejas, extendidas a varias regiones o generalizadas. 

En una parte especial haremos una breve descripción de algunas imágenes 

interesantes de pleuritis observables en el neumotórax. 

Adoptando la nomenclatura de Schall, el orden de exposición será el siguiente: 

PRIMERA PARTE -Imágenes radiológicas de pleuritis: 

l. -Pleuritis peripulmonar. 

11.-Pleuritis interlobar. 

111.-Pleuritis mediastínica. 

IV. - Pleuritis diafragmática. 

V.-Formas combinadas de pleuritis. 

SEGUNDA PARTE.-lmágenes pleurales en el neumotórax. 

PRIMERA PARTE 

IMÁGENES RADIOLÓGICAS DE PLEURITIS 

CAPÍTULO PRIMERO 

PLEURITIS PERIPULMONAR 

Comprendemos bajo el nombre de pleura peripulmonar, la parte de la serosa 

que recubre la superficie convexa del pulmón, desde el vértice hasta el contor­

no de su cara diafragmática, desde el borde anterior bien marcado, hasta el pos­

terior poco neto, en que se continúa con la pleura mediastínica, sin línea de 

transición precisa; en la hoja parietal, abarca toda la pleura costal, desde el 

seno costo-mediastinal anterior, que es una realidad anatómica, hasta el pos­

terior, fijado por Herrnheiser en una línea que uniera las articulaciones costo­
transversas. 

A.-Imágenes normales de pleura peripulmonar 

Mucho se ha discutido sobre la visibilidad de la pleura normal; figura de 

tanto prestigio como Fleischner negaba que la serosa no afectada tuviera una 
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expresión radiológica, pero después de los ensayos de Danelius y de la experien­
cia propia, ha modificado su criterio. 

Antes de ocuparnos del estudio de las formas radiológicas de pleuritis peri, 
pulmonar, queremos hacer un recuerdo de las imágenes que nos son conocidas 
en la actualidad, como manifestación de una pleura normal o lo que tanto vale, 
del límite del pulmón en la pared toritcica. 

<<Sombra acompañante de la 2.ª costilla>>: Con este nombre describe Albers­
Schoenberg por primera vez en su libro <<Die Roentgentechniki> (1913), <<nna fina 
cinta de unos dos milímetros de anchura que acompaña al borde inferior de 
la 2.ª costilla. La interpretación de esta sombra es difícil, La hipótesis más ve­
rosímil es la de que se trate de un descenso del vértice pulmonar. Entonces 
habría de considerarse esta sombra, de contorno preciso, como la cubierta _ de 
partes blandas de la porción más superior del vértice pulmonar. Si aparece de 
un modo unilateral en enfermos sospechosos de tuberculosis, debe dársele cierta 
importancia diagnóstica respecto al descenso del vértice: cuando es bilateral, 
no tiene otra significación que la de que, en estas personas, los vértices son más 

· bajos que de ordinario>>. 
Para obtener esta imagen, Albers-Schoenberg recomendaba una técnica es­

pecial: tubo vertical a la mesa con inclinación craneal o caudal, según los casos; 
las indicaciones dadas son, pues, poco precisas. 

Esta concepción de Albers-Schoenberg ha sido bien acogida por Assmann, 
que logró su control autóptico; más tarde, el estudio radiográfico en cadáver, 
utilizando medios opacos, ha permitido a Danelius asegurar que puede coexistir 
con una pleura lisa y brillante. También Schinz, que ve en esta línea la expresión 
de una pleura engrosada en la parte dorsal del vértice, no excluye que pueda 
ser provocada por una pleura normal. 

La línea acompañante representaría, pues, para Assmann, el límite superfor 
del pulmón, que dejaría de ser apreciable sólo en los casos en que se proyectara 
sobre la costilla misma, pero sin que el ápice pudiera sobrepasarla y ocupar el 
primer espacio. Esta segunda parte de la doctrina de Assmann, resistió poco 
tiempo la crítica: Barsony y Koppenstein apreciaron la existencia de dibujo 
pulmonar y algunos nódulos en primer espacio libre, en radiografías obtenidas 
con incidencia ventro-dorsal cando-craneal; Zawadowski, recientemente, ha de­
mostrado la importancia que la incidencia tiene en la proyección del vértice, 
que podrá sobrepasar la 1.6 costilla cuando los rayos son paralelos al plano de 
ésta o quedar por debajo de ella si le son perpendiculares, como en la antigua 
posición de Albers~Schoenberg. 

Con la técnica habitual-incidencia dorso-ventral, foco centrado a la altu­
ra de la 5.a vértebra dorsal-, se obtiene, a veces, libre el primer espacio, efecto 
de la "distinta conformación torácica; y es notable entonces apreciar, siguiendo 
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Fig. 2. (C. de S. V.) Derrame 
de tipo medió en gran cavidad, 
con límite superior difuso y 
neta cinta yuxtaparietal as­
cendente, que circunda el vér­
tice y alcanza la región me­
diastinal. En el lado derecho, 
línea acompañante lateral. 

Fig. 1.-(C. de 
Salud V.). Línea 
acompañante la­
teral (o") y som­
bra oblicua me­
dial de la l.ª cos­
tilla en ambos 
lados: bajo lapo­
sición paraverte­
bral de la tercera 
costilla · izquier­
da, sombra de ar­
teria subclavia. 

Fig. 3. (C. de S. V.)._:_Pleuresía 
enquistada cuyo polo superior se 
ve continuar en una estrecha cinta 
parietal que rodea el vértice. 
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un curso paralelo al borde inferior de la l.ª costilla, una sombra lineal de carac­
teres análogos a la de Albers-Schoenberg. En nuestras radiografías no alcanzaba, 
ni muclúsimo menos, la frecuencia de un 15-20 por 100 con que Cerutti dice 
haber observado esta sombra acompañante de la l.ª costilla en los individuos 
jóvenes. 

<<Sombra acompañante lateral»: cuando se utiliza la incidencia ventro-dorsal, 
con una marcada inclinación cráneo-caudal, o lo que tanto vale: en las radios 
grafías obtenidas con la técnica corriente, haciendo incidir los rayos en dirección 
dorso-ventral con foco centrado a la altura de la 5.a vértebra dorsal, falta mu­
chas veces la línea de Albers-Schoenberg, apreciándose, en cambio, una sombra 
homóloga que, desde la porción externa de la cúpula, se dirige hacia abajo y 
afuera, paralela al contorno interno de la pared torácica y que se desdibuja de 
ordinario al alcanzar la 4. ª costilla; Bar son y y Koppenstein han dedicado espe­
cial atención a esta sombra, interpretada también por Fleischner como expre­
sión normal del límite pulmonar, siempre que en su curso yuxtaparietal descen­
dente no sobrepase la 4.a costilla. No representa, en realidad, otra c9sa que la 
prolongación de la línea de Albers-Schoenberg y no hay, por lo tanto, motivo 
alguno para describirla como una formación especial. Sin embargo, considera­
mos su conocimiento de extraordinario interés, ya que muchas veces hemos 
visto interpretarla como una pleuritis laminar. (Fig. 1). 

Estas sombras acompañantes o marginales deben ser tomadas únicamente 
como expresión indirecta de la pleura visceral peripulmonar, ya que su substrato 
anatómico está formado por las partes blandas de la superficie interna de la pa­
red torácica; la línea neta que las separa del pulmón, puede igualmente corres­
ponder a la pleura parittal, como lo prueba su persistencia después del neu­
motórax. 

De 300 radiografías tomadas al azar, entre las correspondientes a sujetos 
normales o con lesiones poco extensas, hemos encontrado 36 veces la línea de 
Albers-Schoenberg en el lado derecho y 29 en el izquierdo, siendo mucho más 
frecuente la sombra acompañante lateral: 119 veces a la derecha y 107 a la 

izquierda. 
Conviene no confundir estas sombras de partes blandas con las de la estre­

cha cinta ósea, que contribuye a formar, en el borde inferior de la costilla, el 
surco en que se aloja el paquete vasculo-nervioso: Redeker ve el <<sulcus costae>) 
como la base anatómica de la línea de Albers-Schoenberg, pero en su visión no 
ha encontrado prosélitos. También es necesario, para evitar errores, conocer la 
línea de torsión originada por el borde de una costilla al proyectarse sobre el 
cuerpo de la misma. De otras posibilidades diagnósticas trataremos más ade­
lante al estudiar las formas discretas de pleuritis. 

<<Sombra muscular interna de Knutson>>: En razón de sus estudios anatómicos, 
'\ 
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dice Knutson (1932), que en la parte posterior de la caja torácica la superficie 
interna de las costillas se halla separada del pulmón por una capa muscular, 
que, en las radiografías obtenidas de preparaciones de cadáveres, se marca como 
un ribete estrecho a lo largo de la cara interna del tórax, por lo que propone 
llamarle <<sombra muscular interna de la pared torácica>> (innerer Muskelschatten 
der Brustwand). Esta capa muscular desaparece en la parte media o lateral del 
tórax, de modo que la superficie costal interna queda desnuda en las porciones 
media y anterior, siendo, por tanto, necesario, para obtener su imagen radio­
gráfica, girar al enfermo lo preciso, para que los rayos alcancen tangencial­
mente la parte posterior: entonces puede seguirse la sombra hacia abajo, hasta 
uno de los últimos espacios, borrándose antes de llegar al seno costo-diafragmá­
tico, al cual deja libre, a diferencia de lo que ocurre con la sombra pleurítica; 
hacia arriba sigue siendo visible hasta el vértice, incluso en posición frontal, 
sin necesidad de girar al enfermo, porque la capa muscular llega aquí más ade­
lante que en la parte inferior (sombra acompañante lateral). La sombra descrita 
es simétrica y, naturalmente, más o menos gruesa, según el espeso1 de la capa 
muscular: cree Knutson que sólo en los casos en que la sombra sobrepase los lími­
tes de extensión de la capa muscular o resulte asimétrica, está justificado pre­
ferir el diagnóstico de pleuritis. 

En resumen: en radiografías de sujetos normales puede encontrarse, en de­
terminadas circuntancias (posición del enfermo, incidencia de rayos), una som­
bra en forma de cinta estrecha o de ribete, expresión de una pleura no alterada, 
que marca el límite entre el pulmón y la pared torácica en toda su extensión: 
esta sombra está integrada por la línea acompañante de Albers-Schoenberg en el 
vértice, la sombra lateral de Barsony y Koppenstein en el tercio superior de la 
pared y la sombra muscular interna de Knutson hasta las proximidades del seno 

costo-diafragmático. 

B.~ Formas húmedas de pleuritis peripulmonar 

Dominaba en la clínica el concepto de Brauer y de Kraus, de que los más 
pequeños derrames pueden diagnosticarse radiológicamente, cuando adquirió 
Zadek el mérito de dar a conocer una docena de casos con síntomas clínicos y 
físicos y punción exploradora positiva a falta de todo signo radiológico (1920); 
observaciones semejantes comunicaba más tarde Haudek. 

La punción exploradora es un buen testigo de la discordancia de la radio­
logía y de la clínica en el diagnóstico de estos casos; el hallazgo de autopsia, 
aunque parezca paradójico, no tiene un valor tan absoluto, ya que las observa­
ciones autópticas y los estudios radiográficos <<post-mortem>> efectuados por 
Bowen han puesto de manifiesto la posibilidad de que, después de la, muerte 



126 J Esús GoNZÁLEZ MARTÍN TOMO VII, NÚM. 2 

se formen pequeños derrames. De todos modos puede ocurrir que un derrame 
exiguo se acumule por la acción de la gravedad en la parte posterior del seno 
costo-diafragmático, ocultándose tras la sombra más densa del diafragma: 
Holzknecht había aconsejado, para lograr su visibilidad, un d~splazamiento del 
tubo o del paciente o la exploración en posición lateral, echado el enfermo 
sobre el lado afecto: esta última maniobra encontró sus mejores defensores en 
Heidenreich, Merlo-Gómez, Ravina, Bowen y Rossel. 

No había pasado desapercibido a Zadek que cuando el derrame es pequeño 
(inferior a 400 c. c., según Bowen), en lugar de acumularse en las partes bajas 
por la acción de la gravedad, puede ascender hasta el vértice por capilaridad, 
envolviendo el pulmón como una cáscara o manto delgadísimo (<<Mantele:x:su­
dat>> de los alemanes), que no se acusaría más que por un débil enturbiamiento 
homogéneo o velo, siendo necesario que la capa líquida envolvente alcanzase un 
mayor espesor para tener una representación radiológica más neta. (N. B.: En 
las :radiografías que acompañan al trabajo original de Zadek, no es posible apre­
ciar si existía o no una imagen de pleuritis laminar) . . Rossel, abundando en las 
mismas ideas, ha realizado a este respecto una experiencia tan interesante como 
demostrativa: colocó en la pared torácica posterior de un enfermo un saquito 
lleno de exudado, con un espesor de 4 cm. y otro igual en la pared torácica ante­
rior, aplastado contra el chasis, hasta reducir su espesor a 1,5 cm.; radiográfica­
mente se acusaba el saquito de la espalda, a pesar de su distancia a la placa y 
no el superpuesto a la pared anterior. 

Con el perfeccionamiento de la técnica roentgeniana, ha sido posible valorar 
un signo que delata la presencia de estos pequeños derrames peripulmonares: 
no se trata de la percepción más precisa de un débil enturbiamiento o velo del 
campo pulmonar, cubierto por el exudado, sino de la aparición de una sombra 
cintiforme estrecha, extendida a lo largo de la pared torácica en su parte lateral, 
sitio donde el derrame ofrece un mayor obstáculo al paso de los rayos, por ser 
alcanzado tangencialmente. Este signo, ya conocido por Assmann (1921), fué 
detenidamente estudiado por Fleischner (1924-1927) con el título de <<pleuritis 
laminar>>, sirviendo de tema, poco después, a las publicaciones de Schoenfeld, 
Codina Suque, Wolter y Krewer, Bauke, Zahalkowa, etc., por sólo citar las prime­
ras. en el orden cronológico, y pasando inmediatamente a ocupar su lugar mereci­
do en los modernos tratados de radiodiagnóstico; tampoco ha sido descuidado 
su estudio en la literatura francesa, donde se le designa <<pleurite a hande verti­
cale>> (Chauffard), término confuso por ser igualmente aplicable a la banda 
paravertehral de las pleuritis mediastinales posteriores. 

La cinta en cuestión, más o menos ancha según la cantidad del derrame, 
puede extenderse por arriba hasta el vértice y por ahajo hasta el seno costo­
diafragmático, que queda, entonces, ocupado por una sombra horizontal o arci-



ABRIL, 1936 IMÁGENES RADIOL, DE PLEURITIS 127 

forme; a la pantalla fluoroscópica se aprecia mucho mejor girando al enfermo 
hasta colocarle en posición oblicua, porque es en la parte posterior e inferior 
de la cavidad pleural donde el líquido se acumula con preferencia. Un carácter 
radioscópico de la sombra, muy valorado por Fleischner para el diagnóstico di­
ferencial, sería su estrechamiento en inspiración y un aumento de la anchura en 
expiración. Del uso que de estos signos puede hacerse en la práctica y de su im­
portancia, nos ocuparemos más detenidamente después, al completar el estudio 
de esta forma radiológica en el capítulo de las pleuritis secas. 

La forma pura de pleuritis laminar, que encuentra su más fiel expresión 
en la línea bordeante de Schoenfeld (<<Lungenrandlinie>>) y conocida por Braeuning 
y Redeker como <<línea arciforme típica de pleuritis>>, sirve de manifestación a 
procesos muy diversos: puede representar un trasudado o un derrame seroso, 
hemorrágico o purulento; en los niños es con frecuencia, según Schoenfeld, el 
primer signo de un exudado para o meta-neumónico incipiente, transformán­
dose en pocas horas en una cinta ancha; en el adulto, la ve Zahalkowa, en obser­
vación radiográfica seriada, quedar como secuela de una pleuritis exudativa 
que se extendió hasta el vértice; en muchos casos se mantiene durante muy 
largo tiempo y es expresión de una corteza pleural. Es, pues, muy difícil diluci­
dar, basándose solamente en el examen radiológico, si se trata de una pleuritis 
que se inicia o que termina, si es algo muy anterior o muy reciente; Schoenfeld 
ha sido el único que se ha atrevido a apuntar la idea de que puede pensarse en 
un proceso antiguo cuando la línea está limitada a la parte más inferior de la 
pared torácica, inmediatamente por encima del seno, pudiendo interpretarse, 
por el contrario, como expresión de un proceso fresco si es total y se extiende 
hasta el vértice. 

En las pleuritis con mayor cantidad de líquido, muchas veces, a causa de 
una sínfisis previa del interlóbulo, no obedece el exudado solamente a la acción 
de la gravedad, sino que, colapsando ligeramente el pulmón de un modo regular, 
aparece en radioscopia como una cinta yuxtaparietal, de uno o varios centí­
metros de ancha, que sirve de marco al campo pulmonar, más o menos intensa­
mente velado, y en la que las modificaciones respiratorias, examinadas por 
Fleischner en la pleuritis laminar, son más claramente apreciables: ésta es la 
forma tan bien conocida por Rachen los niños (wandstaendige Pleuritis) y des­
crita como un tipo especial por Assmann en el adulto. 

Existe toda una gama de formas de tránsito desde la que pudiéramos llamar 
pleuritis exudativa inappercepta hasta el derrame grosero que ennegrece por 
completo el dibujo de un hemitórax; con objeto de lograr, no obstante, un orden 
en la exposición sucinta de sus caracteres más notables, podemos clasificarlas, 
atendiendo a la magnitud del exudado, en pleuritis con derrame pequeño, me­
diano, grande y muy grande. 
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Los pequeños derrames han sido ya tratados. 
Carácter · común a los tres últimos grupos, es el aumento de intensidad de 

sombra en sentido descendente, hasta tal punto, que en la parte más baja_ se 
hace irreconocible el dibujo pulmonar, desaparece el contorno del diafragma 
y apenas se ven las costillas: este fenómeno obedece al hecho de que los derra­
mes-ausentes las circunstancias que se dan en los casos de exudación pequeña, 
más arriba expuestas - , tienden a coleccionarse, con mayor abundancia, en la 
pru:te dorsal inferior de la cavidad pleural, obedeciendo a la acción de la grave­
dad, a la fuerza retráctil del pulmón y a la independencia de los lóbulos, que hace 
que el inferior se colapse y deje mayor espacio libre por detrás, en virtud de la 
dirección de la cisura ( Assmann). 

En los derrames medianos el dibujo pulmonar, bien que velado, es visible 
en casi toda su extensión; existe en la parte inferior una sombra, dotada de los 
caracteres antes descritos, cuyo límite superior es una transición gradual e insen­
sible a la claridad pwmonar; lateralmente, el derrame constituye una cinta 
yuxtaparietal, netamente separada del pulmón, que va estrechándose en senti­
do ascendente hasta perderse en la sombra acompañante lateral y, con más 
frecuencia, en una pleuritis laminar, pero que puede, a veces, rodear el vértice, 
dando lugar a la forma en <<cuerno de carnero>> de Redeker, expresión de hallarse 
el pulmón totalmente cubierto. (Fig. 2.) 

La sombra de los derrames grandes asciende del mediastino a la pared en 
posición frontal; su límite superior con el pulmón (cóncavo, convexo o en for­

. ma de S), es ·impreciso; el vértice pulmonar presenta un enturbiamiento debido, 
en parte, a la capa de líquido interpuesta y en parte, también, a una atelectasia 
por compresión, como quería Koester. Mucho se ha discutido si el límite radio• 
lógico correspondería a la línea de Damoiseau; lateralmente, la sombra del 
derrame es más alta y hasta se continúa con una cinta parietal decreciente, de 
caracteres y significación ya conocidos, pero esto se debe, única y exclusiva­
mente, a ser mayor el espesor y, por tanto, la resistencia que el derrame ofrece 
al paso de los rayos de incidencia tangencial. El nivel real del líquido en la cavi­
dad pleural, es horizontal e igualmente alto en todas partes, como han demos­
trado Fleischner y Sandera con la inyección transpleural de lipiodol al 8 por 100, 
evitando cuidadosamente, al verificar la punción, la producción de un hidro­
neumotórax con la consiguiente horizontalidad provocada. 

La cinta yuxtaparietal ascendente es un signo radiológico de valor diagnós­
tico extraordinario; sin embargo, puede faltar en casos de previa sínfisis pleural 
y entonces el límite entre el derrame y la zona pulmonar, aún visible, es muy 
neto, ya por haberse formado adherencias fibrinosas que encapsulan el exuda­
do, ya por haberse colapsado aisladamente el lóbulo inferior, continuando los 
lóbulos superior y medio normalmente aireados y hasta hiperventilados. 
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El problema de la movilidad de los derrames, ha sido objeto de gran discu­
sión; según Lenk, la sombra que oscurece el campo inferior en condiciones nor­
males, deja este campo aclarado y se desplaza al superior, si se examina al en­
formo en posición de Trendelenhurg; repetida la exploración en 37 pacientes, 
sólo dejó de observarse en tres casos. Los mismos resultados obtuvo poco des­
pués Polgar utilizando el decúbito lateral y deduciendo la conclusión de que la 
falta de movilidad habla en pro de un encapsulamiento u organización del derra­
me. No obstante, Uspensky niega a los derrames toda capacidad de desplaza­
miento, marchando sus ideas acordes con las de Stewardt, que nunca había 
logrado observar semejante fenómeno. La cuestión merece seguir siendo estu­
diada; últimamente Rigier hace exploraciones en cinco o seis posiciones distin­
tas para llegar a deducir que la mayor parte de los empiemas son inmóviles, 
mientras que los derrames no inflamatorios están dotados de una gran mo• 
vilidad. 

Los derrames muy grandes producen una sombra densa que ocupa todo el 
hemitórax y oculta por completo el dibujo pulmonar; las costillas son, a veces, 
solamente visibles en el vértice y en las partes laterales, donde el bloque líquido 
presenta ahora un menor espesor al paso de los rayos; los espacios intercostales 
están ensanchados y el mediastino desplazado hacia el lado opuesto; la movili­
dad del diafragma, rechazado hacia ahajo, es escasa, detalle que solamente puede 
ser puesto de manifiesto en el lado izquierdo, gracias a la transparencia gaseosa 
gastro-cólica. 

En general, la intensidad de la sombra no permite diferenciar si se trata de 
un trasudado o un exudado, ni si éste es sero-fihrinoso, hemorrágico o purulen­
to, aunque Schlessinger diga que una mayor densidad debe hacer sospechar 
la existencia de sangre. 

En los niños, cuando la sombra es grande, puede confundirse con una infil­
tración; para establecer el diagnóstico diferencial se atiene Schoenfeld a la falta 
de rechazamiento del mediastino, que se encuentra, a veces, hasta retraído 
hacia el lado afecto: entonces habrá que evitar la confusión posible con una 
gran corteza pleural. El mismo signo había sido invocado antes por Stewardt 
para el diagnóstico de la pulmonía. Fleischner ha defendido, insistentemente, 
la importancia de la visibilidad del árbol bronquial, en forma de tractos claros, 
en los procesos de condensación del parénquima pulmonar; cuando el obstácu­
lo que origina la sombra forma una cubierta en torno al pulmón ( derrame, cor­
teza), el árbol bronquial claro desaparece. 

Con objeto de poder hacerse idea del estado de la cavidad pleural y del 
pulmón subyacente al derrame, recomendaba Henius evacuar 10 c. c. de exuda­
do e insuflar con la misma jeringa igual cantidad de aire; la pequeña ampolla 
así formada, se mueve <<como una libélula>> al desplazar al enfermo a la pantalla 
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en todos los sentidos. Cignolini introdujo en la práctica el empleo de las dos 
soluciones de lipiodol: una flotante, compuesta de 3,3 partes de yodipina y 
6,6 de aceite de olivas estéril, que marca el límite superior del derrame, y otra 
pesada, a hase de 6,6 partes de aceite yodado, que se precipita en el fondo de 
la · cavidad pleural; a este método puede sacársele un gran partido en la explo­
ración de los derrames del neumotórax y de él volveremos a ocuparnos en lugar 
oportuno. La neumoserosis propuesta por Weil y Loiseleur; continúa encontran­
do gran aceptación entre los clínicos. 

<<Pleuresía enquistada>> (Fig. 3): La imagen radiológica de la pleuresía encap­
sulada, se caracteriza por una sombra homogénea densa, muy netamente sepa­
rada del pulmón por una línea curva, de convexidad dirigida hacia el mediasti­
no. Cuando la encapsulación es incompleta, puede prolongarse la sombra hacia 
arriba o hacia ahajo; no es extraordinario ver en el lado derecho un derrame 
yuxtaparietal y como dividido en dos partes por la cisura media. 

Con la mayor frecuencia se encuentra en las partes laterales de la pared 
torácica; cuando son pequeños, ocupan las proximidades de la axila. Una cierta 
regularidad de forma y localización adoptaban los empiemas encapsulados; 
observados por Liebmann y Schinz durante la epidemia gripal de 1918 a 1919; 
Mouriquand, Sedaillan y Reboud han descrito también una pleuresía retro­
axilar. 

La pleuresía enquistada es expresión de un derrame establecido en una 
cavidad pleural con adherencias por un proceso inflamatorio anterior, pero 
también puede ser consecuencia de la reabsorción de un derrame libre. Aten­
diendo a su situación, han venido estudiándose distintas formas clínicas: pleure­
sía enquistada del vértice, axilar y de la hase, cuyas designaciones hacen inne­
cesaria una descripción más prolija. Solamente queremos llamar la atención 
sobre una variedad de pleuresía del vértice, que simula una cavidad con línea 
de nivel y ampolla de aire; Barsony y Koppenstein la han dado a conocer con el 
nombre de <<exudado' apical aislado>>, contando hasta la fecha de su comunica­
ción con tres únicas observaciones. Los límites superior y lateral de la zona clara, 
no estaban formados por tejido infiltrado, sino por una sombra pleural delgada, 
lo que las diferenciaba de la imagen ordinaria de las cavidades en campo api­
cal; el borde inferior, representado por una línea de nivel, se coatinuaha por 
debajo con una zona infiltrada. Eete proceso infiltrativo sería la cauea del de­
rrame, que vendría a acumularse sobre una adherencia circular preexistente, 
en el campo superior; Barsony y Koppenstein no aclaran en virtud de qué rela­
ciones óptico-físicas aparece esta _ línea h01izontal. 

La línea de nivel horizontal es, como se sabe, un carácter distintivo de las 
imágenes hidroaéreas; las pleuresías enquistadas con ampolla de aire, pueden 
prestarse fácilmente a confusión con los abscesos de pulmón. Para establecer 
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su diferenciación, debe tenerse muy en cuenta que el límite externo de la imagen 
en la pleuresía lo forma, en una determinada incidencia, la pared torácica mis­
ma, y su borde interno, limitante con el pulmón, es una línea muy neta, lo que 
no suele ocurrir con el absceso, cuyo contorno es de ordinario irregular y se 
halla separado de la pared torácica por una zona de tejido infiltrado. En los casos 
de interpretación difícil, Langeron y D'Hour han recurrido al lipiodol en inyec­
ción transpleural, según el método de Genevrier. 

Los franceses incluyen entre las formas enquistadas, la pleuresía <<cloisonée>> 
de la gran cavidad, de morfología extremadamente variada, correspondiente 
a un derrame extenso de límite preciso (Gallice, Harvier y Pinard, etc.); Fleisch­
ner ha propuesto denominarla <<derrame general fijadrn>. 

C.- Formas secas de pleuritis peripulmonar 

La pleuritis seca ofrece, muchas veces, grandes dificultades al diagnóstico 
radiológico a causa de su falta de manifestaciones: una disminución de la movi­
lidad diafragmática puede ser el único signo radioscópico de las formas más 
discretas; en la radiografía aparece, con frecuencia, visible como una línea mar­
ginal, reveladora de una pleura engrosada. Nos encontramos de nuevo ante el 
problema de interpretación que plantea la imagen de pleuritis laminar: ¿Corres­
ponde la línea marginal a una delgada capa de exudado o denota un proceso or­
ganizado, una verdadera corteza con oclusión de la cavidad pleural? El signo 
del ensanchamiento expiratorio de la sombra, descrito por Fleischner como 
distintivo de los derrames, carece, en absoluto, de valor, ya que cuando la cinta 
yuxtaparietal es ancha, indica, casi siempre, la e:icistencia de líquido y si es estre­
cha, resulta inapreciable en radioscopia; tampoco ha prevalecido como carac­
terística de corteza pleural, la mayor precisión y densidad de sombra de la línea 
limitante interna con parte externa más clara, como quería el ilustre radiólogo 
vienés, ya que esto puede ser motivado por el acúmulo de fibrina del exudado 
sobre la pleura visceral, según interpretación de Schoenfeld, confirmada, siem­
pre de nuevo, por el neumotórax. 

Quizá la regularidad del borde y la homogeneidad de la sombra hablen en 
pro de un derrame, en tanto que su irregularidad o la coexistencia de pinzamien­
tos diafragmáticos, oclusión del seno o cortezas interlobares, puedan hacer des­
pertar la sospecha de una sínfisis: sin embargo, el único procedimiento de que 
disponemos para llegar al diagnóstico exacto es la punción, que deja una línea 
de nivel con ampolla de aire cuando se trata de una forma húmeda. 

La práctica, cada vez más extensa, del neumotórax, ha mantenido vivo el 
interés de los tisiólogos, por establecer el diagnóstico previo de una oclusión 
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de la cavidad pleural, para evitar así al enfermo los peligros de las punciones 
innecesarias; los autores franceses, desde Ameuille, en 1922, se ven sorprendidos, 
con mucha frecuencia, por la discordancia entre los pronósticos y los resulta­
dos y comunican tal sorpresa a la literatura con el título de <<paradoxes de la 
symphyse pleurale>> ( Ameuille y Jullien, Pouzin-Malegne, Escande y De Ver­
bizier). Ameuille y Aris lograron realizar un neumotórax en un enfermo que 
había tenido antes un empiema y el primero de estos autores cita el caso nota­
ble de un sujeto a quien no se intentó hacer punción, porque todos los síntomas 
hacían sospechar una sínfisis, sufriendo pocos días después un neumotórax 

espontáneo completo. 
La presencia de la línea de pleuritis laminar ha significado la imposibilidad 

de la práctica del neumotórax en las observaciones de Saye, según las cuales, 
preexi3tía en 13 de 17 casos, en que la menor insuflación fué irrealizable, faltan­
do en 38 neumotórax logrados; estas cifras divergen extraordinariamente de las 
de Navarro Gutiérrez, que de 28 casos de intento fracasado, solamente en dos 
pudo comprobar la pleuritis laminar, llegando a la conclusión de que la pun­
ción debe ser siempre efectuada; el mismo criterio ha sido sustentado por Par­
tearroyo. Nosotros participamos de la opinión de estos últimos autores y creemos 
con ellos que, ante la extraordinaria dificultad de diferenciar, en una línea mar­
ginal, una pleuritis plástica o exudativa, convendrá intentar el establecimiento 
del neumotórax siempre que ·se halle indicado, evitando así el privar a un deter­
minado número de enfermos de un procedimiento del que tanto pudieran bene­
ficiarse; el fracaso no es una sorpresa, pero tampoco lo es, en muchos casos, 
ver como una pleuritis laminar se transforma, después de la primera insuflación, 
en un pequeño derrame que se colecciona en el seno. 

Bernou, haciendo un estudio radiológico de la cinemática intercostal, por 
medio de ortodiagramas de las costillas obtenidos en espiración e inspiración, 
ha creído poder predecir si un neumotórax será posible, atendiendo a la elasti­
cidad de los espacios intercostales, cuya pérdida, en la sínfisis, hace que la pa­
rrilla torácica sea movilizada en bloque en las distintas fases respiratorias; 
también había tomado Ladek por fundamento la determinación de la elastici­
dad de los espacios intercostales cuando recomendaba, para la exploración del 
seno costo-diafragmático, la inclinación del enfermo hacia el lado opuesto, 
colocada la mano correspondiente en la cadera. Ambos métodos han sido bien 
acogidos por Fleischner y muy especialmente el de Bernou, al que concede 

gran valor. 
Marko señala un nuevo signo de oclusión pleural, basado en el conocido 

mecanismo del desplazamitmto de la pequeña cisura, cuando existe un proceso 
con tendencia cirrótica en el lóbulo superior; si las dos hojas pleurales de la gran 
cavidad se hallan sinfisadas, la pequeña cisura, en lugar de oblicuarse rotando 
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libremente hacia el mediastino en forma de línea recta, se hace cóncava hacia 

abajo, por ser solamente la parte media susceptible de ceder a la tracción de la 

cirrosis, transformándose en una curva de radio progresivamente menor. Este 

signo ha sido comprobado por Schoenfeld y Torelli. 
Muchas veces el examen radiográfico en posición frontal, pone de manifies­

to una pleuritis limitada al vértice; Fleischner consideraba el diámetro oblicuo 

la posición óptima para el descubrimiento de las pleuritis laminares; sin embar­

go, cree Knutson, después de sus experiencias, que muchas de las líneas yuxta­

parietales de la porción dorsal, tenidas por Fleischner en concepto de pleuritis, 

no serían otra cosa que la <<sombra muscular interna de la pared torácica>> más 

arriba descrita. La pleuritis apical se revela, a veces, únicamente por un ensan­

chamiento de la línea de Albers-Schoenberg o de la acompañante lateral; cuando 

su límite con el pulmón es neto y regular, debe evitarse confundirla con otra 

sombra de significación normal, ordinariamente simétrica pero más visible 

en el lado izquierdo, donde surgiendo, en las proximidades de la columna, de la 

sombra de la aorta, cruza por lo general el tercer espacio, inmediatamente por 

debajo de la costilla, formando una cinta arciforme, bien precisa en la pared 

medial, pero que se desdibuja antes de alcanzar la pared: es la sombra de la 

artería subclavia, cuya interpretación y comprobación anatómica se debe a 

Assmann y que después ha sido estudiada por Andruss, Cerutti y otros muchos 

autores. (Fig. l.) 
En otras ocasiones, el contorno de la sombra de una pleuritis apical es menos 

neto, irregular y festoneado, con prolongaciones que se adentran en el vértice 

pulmonar, denunciando una participación del parénquima en el proceso; estas 

formas son designadas por los autores alemanes <<callos apicales>> (Spitzensch­

wiele) y su importancia clínica, hoy de todos conocida, fué puesta de manifiesto 

por Fleischner y, aún antes, por los autores americanos Zwaluwenburg, Grab­
field y Wickett. Difícilmente puede prestarse a confusión con una pleuritis de 

este tipo la sumación de sombras del borde del m. esterno,.cleido-mastoideo 

con la I,a costilla, así como la implantación apical o paramediastinal de una cisu­

ra ácigos, cuyo estudio reservamos para el capítulo próximo. 

Mayor importancia tiene para el diagnóstico diferencial el conocimiento 

de una imagen normal, de aparición frecuente, que se proyecta en el campo 

apical y simula a veces ser una prolongación de la sombra acompañante de 

Albers-Schoenberg: nos referimos a la por Barsony y Koppenstein denominada 

<<sombra oblicua medial», visible en el tercio externo del vértice anatómico, de 

situación medial respecto a la primera costilla, e inclinada de arriba abajo y 

de dentro afuera, formando, con la horizontal, un ángulo de 10 a 40°; bien li­

mitada hacia adentro por un borde recto o arciforme, su límite lateral es difuso 

e irreconocible. (Fig. l.) Su substrato anatómico no es claro, aunque es tenida 
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por sombra normal; Barsony y Koppenstein la atribuyeron al músculo escaleno 
anterior, hipótesis que níás tarde retiraron ellos mismos. Entre 300 radiogra• 
fías, la hemos encontrado 97 veces a la derecha y 78 a la izquierda. 

Los <<estados residuaks>> de la pleuritis, adoptan la más variada morfología 
y pueden simular procesos muy diversos: hay sombras lineales que surcan el 
campo pulmonar en cualquier dirección y que muchas veces son creídas cisuras 
de lóbulos anómalos; imágenes anulares, efecto de la adhesión de ambas hojas 
pleurales (Melville, Alexander ), con cierta analogía con las que son expresión 
de procesos cavitarios y semejantes a las provocadas por el enfisema subpleu• 
ral (Doub); manchas con estructura en <<panal>> en medio del campo pulmo· 
nar ( Kellner), que serían indiferenciables de las bronquiectasias si su retículo 
fino no hablara ya en pro de un origen pleural; placas discoidales bien circuns­
critas, de media intensidad de sombra, susceptibles de ser. tenidas por infiltra· 
dos redondos o metástasis tumorales (Pies). Kremer-Luedke y Hollmann han 
ponderado el valor de la estereo-radiografía para el diagnóstico de los casos 
de interpretación difícil; pero una buena anamnesis, seguida de exploración 
radiológica precisa, hacen innecesario el aparato estereoscópico, lujo que no 
pueden permitirse los Dispensarios. 

Schoenfeld ha llamado la atención sobre un hallazgo especial, más frecuente 
como estado residual inmediato en los empiemas, consistente en el ensancha­
miento del borde inferior de las costillas por una sombra yuxtapuesta a él en su 
parte posterior y lateral, producida por depósitos fihrinosos en los surcos cos­
tales; nosotros disponemos de algunas observaciones semejantes. (Fig. 4.) No 
pueden confundirse con las sombras que forman los rebordes de los canales 
costales porque éstas son simétricas; la diferenciación resulta fácil también con 
las sombras de sumación. (Fig. 5.) 

Uno de los signos más utilizados en la indagación radioscópica de los estados 
residuales de pleuritis, es la oclusión del seno costo-diafragmático ( diafragma 
recto o lateralmente ascendente); una disminución de la movilidad diafragmá­
tica podrá acusar una pleuritis seca, pero también puede ser de origen muscular 
o nervioso; la falta de permeabilidad del seno a la inspiración con participación, 
aunque perezosa, de la mitad paracardíaca del diafragma en los movimientos 
respiratorios, revela, por lo general, un proceso sinfisario. Aschoff ha apreciado 
cierta regularidad en la disposición de las adherencias de la base que pueden 
fraguarse entre el borde inferior del pulmón y el diafragma, dejando libre el 
seno, o bien tender sobre éste un puente a la pared torácica; no era infrecuente 
e_n las observaciones del sabio anatomopatólogo de Friburgo, dada la segunda 
forma, que el seno hubiera quedado libre, aún con grandes exudados, es decir, 
que el límite inferior del derrame no correspondía al punto más profundo del 
espacio pleural. 
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Fig. 4 (C. de S. V.). -Imagen 
residual inmediata de un empiema 
evacuado por resección costal; som­
bras añadidas al borde inferior de 
las costillas en su porción póstero­
lateral. Tubo de drenaje. 

Fig. 5 (C. de S. V.).-Sombras 
de sumación de las costillas, que se 
proyectan superpuestas. Línea de 
torsión (¿'). 

Fig. 6 (C. de S. V.).-Calcificación pleural dis­
creta en forma de estalactita <<coulée de cire»; cerca 
de diafragma, «mancha>> aislada. 
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Las <<cortezas pleurales>> suministran imágenes radiológicas muy diversas en 
relación con su configuración, su espesor y su extensión superficial; la distinta 
incidencia de los rayos juega un papel extrao~dinario en la variabilidad de la 
imagen: así una corteza circunscrita, interpuesta en sentido tangencial, se pro­
yecta como pleuritis laminar, en tanto que forma una mancha más o menos 
extensa cuando es alcanzada perpendicularmente. Su descubririento exige 
hacer una exploración radioscópica moviendo al enfermo en todos los sentidos. 

Cuando las cortezas son extensas ennegrecen, de ordinario, una gran parte 
del campo pulmonar, y su sombra, homogénea o irregularmente estriada, llega 
por abajo hasta el diafragma; su límite superior asciende en línea oblicua desde 
el mediastino a la pared y es inalterable a los cambios de posición del enfermo, 
a diferencia de los derrames. A veces el diagnóstico de pleuritis húmeda o seca 
es difícil, sobre todo si la sombra es homogénea e intensa; debe tenerse siempre 
presente que el derrame tiende a ampliar la cavidad que ocupa, rechazando los 
órganos blandos que le son vecinos (mediastino, diafragma), en tanto que las 
cortezas, como producto de una organización fibrosa, provocan un désplaza­
miento concéntrico de los mismos. Así puede apreciarse una retracción del he­
mitórax afecto-con curvadura de la columna dorsal, oblicuidad más marcada 
de las costillas, estrechamiento de los espacios y desplazamiento homolateral 
del mediastino -y una disminución de su longitud por ascenso del diafragma. 
No podemos detenernos en el estudio de las tisis fibrocaseosas postpleuríticas, 
magistralmente descritas por Neumann y Fleisclíner; solamente anotaremos 
la advertencia de este último autor respecto al error frecuente de atribuir a un 
proceso pleural alteraciones cirróticas que afectan exclusivamente al pulmón 
sin la menor participación de la serosa, pudiendo lograrse fácilmente en estos 
casos un neumotórax. 

Previo un proceso de degeneración hialina, pueden formarse depósitos · cal­
cáreos en las cortezas fibrosas; las <<calcificaciones pleurales>), tema al que apenas 
hacen alusión los tratados modernos de radiodiagnóstico, han sido objeto de 
numerosas aportaciones a la literatura en los diez años últimos. Desde que En­
dress utilizó para su discurso inaugural en Bonn (1922) los 23 casos publicados 
hasta entonces, las comunicaciones de observaciones aisladas han alcanzado 
un número extraordinario; publicaciones de un solo caso ( Reich, Baudry, Ar­
nold, Ingolf, Stetter, Mueller, Bochalli, Bastian y Holjelder, Stuermer, Everbusch, 
Naumann, Grizewitsch, Gandy y Conder, Vidor, Pruvost, Beclere y Henrion, 
Geszti, Backmund, Hill.), de dos (Lemmel y Lorenz, Hammer, Holits, Gandy y 
Baize, Leopold, Barsony, Zeitlin), de tres ( Apitz y Frischbier, Lippmann, 
Camentron), de cuatro (Velde y Schlopsnies, Hagiescu, Banu y Boca), de cinco 
(Lenthe, Goldstein, Balli), de seis (Oldenburg, G. de Vega y Moroder Riera), 
de siete (Lamarque y Betoullieres, Baumeister, Schlopsnies), de nueve ( Coic), 
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de diez ( Baumcistcr, Strattmann), de doce (Behrendt), de trece (Odessky y 
Klioncr). Ulrich describía, en 1930, dieciséis casos y Stuhl, Camcndron y :v.lar­
qués, recientem1mte, cincuenta. Es de esperar que el estudio proyectado por 
Stejfcns, utilizando varios centenares de casos descubiertos en su Servicio de 
Bnlín, durante el pasado decenio, dé gran impulso al conocimiento de este inte­
resante proceso y termine con la fiebre puhlícatoria de ohscrvaciones aisladas 
que imprime a este fenómeno un carácter de rareza que no tiene. 

Habida cuenta de 1p1e en la etiología de lafi calcificaciones pleurales, al 
lado de la tuberculosis ( Oldenburg), pleuritis exudativa y seca, empiemas, 
actinomicosis ( Baumeister), es el hemotórax el que ocupa un lugar preeminen­
te, se comprenderá, sin gran esfuerzo, que continúen si1mdo rara;; en nuestro 
país si se compara con la frecuencia con que se encuentran en Centro Europa­
donde la guerra hizo tan abundantes los traumatismos cfo tórax --y que, en lo& 
países beligerantes, el porcentaje sea inferior en las estadística& de lo& clínicos 
que en las de los especialistas que ejercen una función médico-social. 

El estudio patogénico, punto muy discutido aún, queda al margen de nues­
tro trabajo: nos interesa, ante todo, el diagnóstico radiológico, que hace preciso 
un conocimiento previo de la localización y caracteres morfológicos de la& 
imágenes. 

Endress establecía dos clases de calcificación pleural: la <<calculosis ple1irae>>, 
extremadamente rara, d<e la <pie solamente nos son conocidos un _caso de Hammer 
y otro anterior de Berandt y Dunet con hallazgo de 26 piedras, en seno costo­
diafragrnático, al operar un empiema, y la <<calcificatio plc1irae)), propiamente 
dicha, que es a la que habremos de referirnos en lo sucesivo. 

Fleischncr y Barsony y Koppenstcin han descrito sendos casos de calcifica­
ción de la sombra acompañante de Albers-Schoenberg; el proceso se hallaba 
verosímilmente localizado en pleura costal como aquellas cortezas apicales 
cuya permarnmcia después del neumotórax llamaba la atención a Prosoroff; 
también Ulrich y Velde y Schlopsnies han visto calcificaciones apicales y otros 
casos en que la sombra típica quedaba limitada al seno costo-diafragmático. 

Sin embargo, su localización preferente corresponde a la parte postero-infe­
rior del tórax y a la línea a.-xilar, a,uique, al igual que en las cortezas pleurales 
fibrosas, el seno costo-frénico se halle ochúdo y el diafragma elevado. Para des­
cubrirlas es conveniente hacer la exploración radioscópica girando al paciente 
en torno a un eje vertical, pues constituyendo a veces una cáscara de poco es­
pesor, sería posible que pasasen desapercibidas en la incidencia ordinaria. 

Particularidad característica de estas imágenes es su falta de uniformidad, 
su polimorfismo: la'> sombras son irregulares, no homogéneas, estructuradas en 
malla o en panal y de intensidad alternante, hasta cierto punto, semejante a la 
de los cartílagos costales osificados, cuya trama es, empero, más ordenada y fina. 
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Suelen distinguirse dos tipos radiológicos: uno de ellos formado por <<man­
chas>> ya aisladas, ya confluentes en racimo o en árboles de coral; el otro corres­
ponde a <<placas>> o láminas calcáreas más groseras, con espacios claros más pe­
queños y menos abundantes, y su sombra, marmorizada o hasta homogénea, 
es alargada, de forma ordinariamente lenticular, con bordes dentados; la lámi­
na puede alcanzar gran extensión y envolver al pulmón como una coraza (<<pul­
món blindado» de los franceses; <<Panzerbrust>>, en Aleml;lnia). 

Para Ulrich, la segunda forma sería resultado de la evolución progresiva 
de la primera, que podría llegar hasta un <<Panzerbrust>>; basándose en su hipó­
tesis, pretende apreciar la antigüedad del proceso calcificante en razón de su 
tipo radiológico. Lamarque y Betoullieres creen que podría deducirse la natura­
leza de la afección ocasional suponiendo que las calcificaciones regulares son mo­
tivadas por derrames sanguinolentos asépticos y las irregulares por exudados 
sépticos; al paso de esta teoría han salido Stuhl, Camendron y Marqués. La de 
Ulrich ha encontrado también la oposición de Pohl. 

Respondiendo al rico polimorfismo de las imágenes, los autores franceses 
han utilizado designaciones muy. expresivas, que reflejan fielmente la seme­
janza de su configuración: a las formaciones elípticas de eje vertical, alojadas 
en el canal costo-vertebral, denominan <ms de seiche>>; si son truncadas, <<pain 
de sucre>>; cuando son incompletas en forma de estalactitas, <<coulée de cire>>; 
las láminas incurvadas de contorno regular, <<tuile creuse>>; terminadas en la parte 
inferior por un borde cóncavo que se adapta al diafragma y afiladas en su parte 
superior, <<aile d' oisea rn> ... 

Los caracteres apuntados y fa exploración radioscópica movilizando al en­
fermo para adquirir la seguridad de que se trata de algo que queda fuera del 
pulmón, hace innecesaria la estereo-radiografía; se evitará confundir las man­
chas aisladas con focos intrapulmonares y con cavernas si adoptan disposición 
anular; con Behrendt no creemos que los tumores puedan fácilmente inducir a 
error, como pretende Oldenburg. 

Krause recomienda tener en cuenta la <<calcinosis bronquial>> (calcificación 
de la bronquitis fibrinosa) y Uspensky la <meumopatía racemosa osteoplástica>> 
(formación de placas ósea,, en el parénquiml\) en el diagnóstico diferencial; 
ambas afecciones son extraordinariamente raras. 

Puede ocurrir que la calcificación discreta pase desapercibida en radioscopia 
por proyectarse sobre la sombra del diafragma; nosotros tenemos experiencia 
del hecho contrario, es decir, que también una formación subdiafragmática 
puede proyectarse en la base del campo pulmonar y simular una calcificación 
pleural. Así ocurría en una enferma, a la que corresponde la radiografía figu­
ra 9, en la que puede observarse una extensa formación calcárea en la parte in-
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ferior del campo derecho; el examen radioscópico permitió apreciar que su 
localización era subyacente al diafragma. 

CASUÍSTICA 

El análisis de las imágenes de pleura peripulmonar normal en el total de 
las radiografías examinadas, hubiera sido labor irrealizable; nos hemos limita• 
do a observar atentamente 300 radiogramas pertenecientes a individuos sanos 
o con procesos pulmonares muy discretos, que no afectaban las regiones a estu­
diar, procedimiento que difiere del seguido por Barsony y Koppenstein, única­
mente en que estos autores tomaron 100 radiografías al azar. 

La frecuencia de las distintas imágenes, fué la siguiente: 

Línea de Albers-Schoenberg ........... . 
Sombra acompañante lateral. ......... . 
Sombra oblicua medial de l.ª costilla .. 

Lado derecho 

39 (12 %) 
119 (39,7 %) 

97 (32,3 %) 

Lado izquierdo 

29 ( 9,7 %) 
107 (35,7 %) 

78 (26 %) 

Estas cifras coinciden con las de Barsony y Koppenstein respecto a la som­
bra acompañante lateral; la línea de Albers-Schoenberg era en sus observaciones 
más frecuentemente visible a la izquierda (16 por 100) y la <<oblicua medial», 
para el mismo lado, mucho menos que en nuestros casos (11 por 100). 

Con relación a la <<sombra muscular de Knutson>>, no podemos adoptar una 
posición definitiva; en algunas radiografías en diámetro oblicuo hemos visto una 
línea marginal completa: su número era, sin embargo, bastante escaso para 
lograr deducciones. 

En la figura 1 pueden verse las sombras acompañante lateral y oblicua me­
dial de la l.ª costilla en ambos lados. 

La agrupación ordenada de los distintos tipos de alteraciones pleurales, 
seguidos en su evolución en series radiográficas, no deja de ofrecer dificultades 
al pretender establecer la frecuencia procentual de su aparición, ya que desde 
la iniciación de la pleuritis hasta que su curso termina, presenta las formas más 
diversas. Sería demasiado artificioso y conduciría a resultados completamente 
erróneos, el intento de fijar, con un criterio estricto y en un afán de sistemati­
zación, el número de enfermos que, a base de un estudio radiográfico, han su­
frido un derrame pequeño, mediano o grande, o en términos generales, una pleu­
ritis húmeda o seca, toda vez que el radiograma no es más que un reflejo de la 
fase en que el proceso se encuentra en el momento de su obtención. 

Por estas razones hemos elegido como norma, la más racional para nuestro 
estudio, atender a la primera imagen radiológica que sirvió para establecer 
el diagnóstico: bajo este punto de vista agrupamos a continuación los resulta-
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dos de nuestras observaciones. Los derrames consecutivos a un medio terapéu­
tico, como el neumotórax, o diagnóstico, como el lipiodol (frecuentes en nuestro 
material), no se hallan incluídos en los esquemas adjuntos: los primeros son es­
tudiados detalladamente en la segunda parte. 

No involuntariamente hemos eludido el entrar en el análisis del género de 
procesos causantes de las alteraciones pleurales encontradas, pues aparte de 
que la sola observación radiológica es insuficiente en muchísimos casos para 
fijar la naturaleza etiológica de las pleuritis, nos habíamos propuesto, por anti­
cipado, circunscribirnos a tratar de su aspecto radiológico. 

Reservando para el capítulo de pleura diafragmática los casos de oclusión 
del seno costo-frénico, no acompañados de pleuritis laminar, hemos encontrado · 
alteraciones de la pleura peripulmonar en 552 individuos entre los 4.851 exami­
nados, cifra que representa una frecuencia de 11,37 por 100, bastante superior 
a la de Schall (5,3 por 100). 

Su modo de distribución con respecto a la edad, sexo y lado de aparición, 
ha sido el siguiente: 

FRECUENCIA DE LAS ALTERACIONES DE PLEURA PERIPULMONAR CON RELACIÓN 
AL SEXO, EDAD Y LADO DE APARICIÓN 

LOCALIZACIÓN Indivi-

SEXO Y EDAD T OTAL 
duos % estu-

Debo. Izqdo, Bila t . diados 

--- ,- ---
H b l adultos ... . .. 139 103. 26 268 Con relación a . _ .. 2.150 12,45 om res .... __ 

43 26 4 73 Con relación a .... 447 15,30 n1nos .. ...... 

M _ ¡adultos ... _ .. 81 57 17 155 · Con relación a .... 1.796 8, 62 
u1eres .. . - . - ,_ 

27 24 5 56 Con relación a __ . . 428 13,08 _ lllllOS •••••• -
--- - -----

Totales .......... . 290 
1 

210 52 552 Totales . ... .. . 4.851 11,37 

En el esquema adjunto se apreci~ una mayor frecuencia en la infancia que 
en la edad adulta, en el sexo masculino que en el femenino y en lado derecho 
que en el izquierdo. 

El cuadro siguiente traduce un intento de distribución con arreglo a las 
distintas formas; en él están incluídos, por separado, los casos bilaterales, su­
mando cada lado al grupo que por su tipo morfológico le corresponde: 
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HOMBRES MUJERES TOTALES 
TIPO DE ALTERACIÓN 

Adultos Niños Totales Adultos Niños Totales PLEURAL Gene-
º' ral l u 

dcho. izq. dcho. lzg. núm. % dcho. izq. dcho. izq. núm. % 

Pleuritis laminar .. 66 43 30 11 150 40,4 48 29 17 8 102 43 ,7 252 41 ,7 
Derrames pequeños, 

medianos o gran-
des ............. 59 60 13 14 146 39 40 33 12 16 101 43,3 247 40,8 

Cortezas pleurales 
y pleuritis resi-
duales .......... 40 26 4 5 75 20,6 10 12 3 5 30 13 105 17,5 

Totales ... . . 165 1291 47 30 371 100 98 74 32 29 233 100 604 100 

Del último grupo forman parte 11 casos de calcificaciones pleurales que 
constituyen el 1,99 por 100 de las alteraciones de pleura peripulmonar y el 
0,22 por 100 de los 4.851 individuos estudiados. Nuestra estadística es, por 
tanto, inferior a la de Ulrich, que halló 16 casos entre 1.845 enfermos (0,86 por 100 
total y 3,5 por 100 de las alteraciones pleurales) y superior a la de Oldenburg, 
con 6 por 3.000 y Velde y Schlopsnies, con 4 por 4.500. 

La frecuencia de observación ha sido mayor para el sexo masculino (8 casos) 
que para el femenino (3 casos), proporción muy semejante a la de Gandy y 
Baize. Siete veces se hallaba afectado el lado derecho y cuatro el izquierdo. 

La edad de todos los enfermos estaba comprendida entre los 28 y 62 años, 
exceptuando un niño de 11 años, operado a los dos de pleuresía purulenta con 
permanencia de fístula, caso ya analizado por Montes en unión de otros cuatro 
de nuestro material. La aparición de la pleuritis calcificante en la infancia, es 
extraordinariamente rara. Alexander ha comunicado a Oldenburg haber visto 
una calcificación pleural en un niño de ocho años con un complejo primario 
calcificado, en el que no logró, por la anamnesia, deducir la causa, admitiendo 
la posibilidad de una pleuresía o un trauma que hubieran pasado desapercibidos. 

En todas las historias clínicas de nuestros enfermos ha podido ponerse de 
manifiesto una afección pleuro-pulmonar, sufrida de cuatro a 23 años antes 
(pleuresías serofibrinosas o purulentas); cinco veces coexistía una tuberculosis 
progresiva grave. Solamente un enfermo habla de un traumatismo anterior, 
que no debió jugar gran papel etiológico; se trataba de un tuberculoso con gra­
ves lesiones cavitarias. 

Nunca pudo comprobarse entre los antecedentes la existencia de un hemo­
tórax por herida de arma de fuego, sin que esto nos autorice, en modo alguno, 
a situarnos frente a Ulrich, negando importancia extraordinaria a este factor, 
que no puede ser valorado en nuestro país por las razones citadas ya en otro 
lugar. 
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Atendiendo a su extensión y morfología, pueden ordenarse las once obser­
vaciones del modo siguiente: 

Calcificación discreta en forma de estalactita, con mancha 
morulif,orme (Fi~: 6); enfermo de veintiocho años, con 
pleuresia once anos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . UN CASO. 

Calcificación discreta en racimo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . UN CASO. 

Calcificación de borde de cavidad residual de empiema . . . . . DOS CASOS, 
Calcificación en fiua lámina circundando una parte no muy 

extensa de la superficie pulmonar ( <<tuile creuse>) ).. . . . . . UN CA<;O, 

Calcificación de gran corteza pleural, que se extiende de un 
modo interrumpido desde la base hasta cerca del vértice, 
con amplias lagunas entre sus manchas (Fig. 8; enferma 
de cincuenta y dos años: veintitrés años antes cura en 
Leysin por pleuritis exudativa)...................... UN CASO, 

Calcificación extensa, coraliforme, de manchas más o menos 
confluentes.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . CUATRO CASOS. 

Calcificación extensa en lámina compacta ( <<os de seiche>>)... UN CASO, 

Una oclusión del seno costo-diafragmático ha podido ser apreciada en nueve 
casos. 

El enfermo a que corresponde la figura 7, llegó a ser objeto de examen de 

Fig. 7 . (C. de S. V.).- Calcificación pleural exten­
sa; <<aile d'oiseau>>. Localización exclusiva parietal. 

Control de autopsia). 

autopsia (asociación de un sarcoma de muslo, amputación, metástasis pulmo­
nares): la calcificación estaba limitada a la hoja parietal de la pleura, extremo 
sospechado ya en vida ante el hecho de que una frenicectomía hubiera permi­
tido la oclusión clínica y radiológica de una caverna de campo superior. En pro 
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Fig. 8 (C. de S. V.).-Gran 
corteza pleural con sombra de 
calcificación, que asciende, afi­
lándose, hasta cerca del extre­
mo anterior de la l.ª costilla. 

de 1a localización parietal se han declarado también Kjerp, Hill, Lamarque y 
Betoullieres, que la creen preferente, sin negar que pueda ser afectada también 
la pleura visceral o ambas hojas a la vez. · 

Fig. 9 (C. de S. V.).-Ima­
gen esférica de calcificación en 
mosaico, en base de hemitórax 
derecho: contorno neto · y re­
gular: seno costo-diafragmáti- . 
co vecino, libre. Localización 
subfrénica determinada por 
radioscopia. (Quiste hidatídico 
calcificado). 

CAPÍTULO 11 

PLEURITIS INTERLOBAR 

Con una mayor precisión natural que los límites de la pleura peripulmonar, 
se establecen los de la interlobar, que, formada únicamente por la hoja visceral 
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de la serosa, se reduce a tapizar la superficie de los interlóbulos. Su primera des­
cripción anatómica se debe a Luschka; en los tiempos modernos ha sido revisa­
da esta cuestión por Kreuzfuchs y Schuhmacher, que consideran el pulmón 
formado por dos lóbulos, anterior y posterior, separados por un plano interlo­
bar (fissura interlobaris princeps) oblicuamente descendente, desde la altura de 
la apófisis espinosa de la tercera vértebra dorsal a la sexta articulación condro­
costal; un plano, prácticamente horizontal (fissura interlobaris media dextra), 
divide, en el lado derecho, el lóbulo anterior y la gran cisura en dos partes (fissu­
ra interlobaris dextra inferior et superior). 

Corresponde a Beclere, en Francia, el mérito de haber sido el primero en 
intentar utilizar los rayos X en el diagnóstico de las pleuresías interlobares (1899), 

• para lo cual cambiaba de altura el tubo; estos ensayos fueron pronto secundados 
por Holzknecht (1901). Gerhardt describe, en 1907, un derrame interlobar visto 
radiológicamente y el mismo año obtiene Seuff erheld una imagen radiográfica 
en la que puede apreciar que el seno costo diafragmático se hallaba libre. 

Los estudios experimentales de Dietlen (1913), operando con reproducciones 
de pulmones en madera, en las que las cisuras se hallaban representadas por 
láminas de goma plomada, dieron un gran impulso a la radiología de la pleura 
interlobar; los ensayos del Profesor de Hamburgo fueron nuevamente realiza­
dos por Flemming-Moeller y repetidos después muchas veces con ligeras va­
riantes: Schall y Hoffmann emplearon pulmones indurados, D'Hour, insuflados, 
Koch y Wieck, láminas de plomo, Garcin, de estaño, Schall, delgadas capas de bario 
y más tarde láminas de yeso encerradas dentro de un tórax simulado en alambre. 

Todos ellos llegaron a coincidir en sus resultados. con los de Dietlen, según 
los cuales el molde correspondiente al gran interlóbulo derecho está formado 
por dos abombamientos, apenas pronunciados, que se marcan en la superficie 
correspondiente del lóbulo inferior (posterior de Kreuzfuchs y Schuhmacher) 
como depresiones unidas por una prominencia media transversal, ligeramente 
rotadas en sentido opuesto, inclinándose de un modo suave hacia dentro la su­
perior y la inferior hacia fuera. Esta disposición se traduce a la exploración 
Roentgen por una forma en hélice (Proppellerform de Dietlen) cuando se utili­
za la incidencia transversal, particularidad que no se da respecto al plano inter• 
lobar izquierdo, en el que la rotación no existe y las depresiones son menos acu­
sadas. La orientación de la superficie interlobar media derecha puede ser con• 
siderada prácticamente como horizontal, aunque con gran frecuencia se halle 
incurvada en S en sentido ántero-posterior y pueda ser ligeramente descendente 
hacia fuera y cóncava hacia abajo en el transversal. (El estudio de las múltiples 
variantes posibles, no es de este lugar: Schall dedica gran atención a estas cues­
tiones ~n un ·trabajo insuperable publicado en <<Ergebn. der gesam. Tbk.-fors­
chung. ·T. II. Leipzig. 1931.) 
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La exploración radiológica de los interlóbulos exige ciertos detalles de téc­
nica, motivados por su distinta orientación en el espacio y que tienen por fun­
damento la orto-incidencia de los rayos al plano cisural; la proyección de una 
pleura interlobar engrosada que no altere la estática de dicho plano, será una 
línea en el caso ideal, si los rayos siguen su misma dirección, convirtiéndose 
en una sombra en banda más ancha y menos densa a m edida que la oblicuidad 
de la incidencia se aproxima a la perpendicular, posición en que alcanzaría su 
mayor extensión si mucho antes no hubiera dejado de ofrecer resistencia sufi­
ciente al paso de los rayos. E stas variaciones de la imagen cisura] fueron puestas 
por Eisler en parangón con los cambios de aspecto de una bandera ondeada 
por el viento, afortunado símil que la clínica ha consagrado con el nombre de 
signo de la bandera o <<signo de Eislen>; los franceses denominan este fenómeno 
<<prueba del cartón de Beclere>>, en razón de las experiencias de control efectua­
das ya por este autor, observando a la pantalla fluoro scópica los cambios de 
forma en la sombra de una lámina de cartón, según fuera su orientación. 

La orto-incidencia para la cisura media derecha se logra con la técnica ra­
diográfica más usual (dorso-ventral, foco a la altura de 5. ª-6.a vértebra dorsal); 
para la gran cisura es n ecesario colocar al enfermo en posición transversal, si 
se quier e conservar el foco fijo o desplazar el tubo hacia arriba y la pantalla hacia 
abajo, en el caso de desear una incidencia póst ero-anterior. La posición de 
Fleischner será descrita más adelante. 

Nunca debe obtenerse una radiografía ciega; el examen radioscópico previo 
es un poderoso auxiliar en la elección de la posición óptima; sólo así puede lo­
grarse, por ejemplo, la proyección ,en el espacio claro de Holzknecht de una ima­
gen cisural, que de otro modo hubiera quedado velada por la gran sombra de los 
órganos centrales. (Fig. 36.) 

E st e proceder hace innecesario el empleo de la est ereoscopia, aconsejada 
por algunos autores. 

A.-Imágenes normales de pleura interlobar 

La negativa a la visibilidad radiológica de la pleura normal, fué dada por 
Fleischner refiriéndose precisamente a la pleura interlobar; consideraba, pues, 
en un principio, la línea de cisura que, frecuentem ente , surca en las radiogra­
fías el campo medio derecho en sentido transversal, como efecto de adherencias 
exist entes entre ambas hojas pleurales. De la misma manera fué interpretada 
por Revesz, Mannuci, Arnonne y Mattina, Vettori, Barsony y Koppenstein. 
Hotz describe la por él denominada <<línea capilar>>, observada en niños tubercu­
lino-positivos y llega a concederla gran importancia en el diagnóstico de la tu• 
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berculosis, equiparando su valor al de una reacción tuherculínica. La línea capi­
lar ha conservado de Hotz la denominación, pero no la transcendencia clínica 
que éste pretendió asignarla; la representación lineal en la cisura media derecha 
ha sido considerada como un fenómeno normal por Velde, Amell y Schall y 
Hoffmann, Brdiczca y Woljf, que fundamentan sólidamente su aserto en el 
control de autopsia. Crecelius y Geipel, radiografiando pulmones insuflados de 
cadáveres, lograron obtener imagen de cisura cuando ésta había sido colocada 
en orto-incidencia; Schall cree que la interposición de una capa de aire, al extraer 
los pulmones del cadáver, podría constituir una causa de error en ·las investiga­
ciones de Crecelius; no se opone con esto, sin embargo, a la posibilidad de que 
la línea capilar corresponda a una pleura sana. 

D'Hour admite también su normaldiad, basándose en la visibilidad de las 
hojas pleurales de un interlóbulo ácigos, individualizadas por un neumotórax. 
Buffe y Pehu y Boucomont admiten que tanto puede ser normal como patoló­
gica, carácter que la priva del valor de un signo de pleuritis; análogo es el cri­
terio sustentado por Schoenfeld, Bell y Krahulick, que la han visto en niños de · 
pocos días. 

Nosotros participamos de una opinión semejante: no negamos que puede 
ser expresión de una cisura normal, pero creemos más frecuente el caso de que 
adherencias interlobares no se acusen radiográficamente; en diversas series de 
radiogramas de enfermos sometidos a una larga y detenida observación, hemos 
apreciado, como hecho no excepcional, una gran irregularidad en la desapari­
ción y reaparición de la línea capitar, sin fundamento clínico o cronológico. 
Esto es una prueba más del gran papel que en la producción de imágenes cisu­
rales juega la incidencia, aunque no quiera reconocerle Tattoni; a ella achaca­
mos únicamente el predominio de la cisura media derecha, a todas luces la más 
fácilmente proyectable; no a la frecuencia de las infiltraciones localizadas a su 
nivel, como quiere Nuessel, aseveración que en nuestro concepto hubiera hecho 
precisa la contraprueba de la práctica sistemática de radiografías en posición 
transversal, aún contando, <<a priori>>, con el gran obstáculo que en este diámetro 
ot:ecen a la proyección e interpretación de imágenes delicadas las densas som­
bras de columna y órganos mediastínicos. 

La línea de H otz es tan conocida, que apenas necesita ser descrita: se trata 
de un trazo filiforme, finísimo, a veces apenas perceptible, que sigue, en cam­
po medio derecho, aproximadamente a la altura de la 4.ª costilla, un trayecto 
horizontal desde el hilio a la pared torácica. (Fig. 10.) Éste suele ser el tipo más 
frecuente, pero existen numerosas variantes: puede ser única, doble o múltiple 
(representación de dos bordes de la cisura o proyección a diferente altura de 
distintos planos de una superficie interlobar ondulada); horizontal, ascendente 
o descendente de hilio a pared; recta, curva · mirando su concavidad hacia aba-
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jo o más raramente hacia arriba, sinuosa; íntegra o sólo parcialmente visible 
en su porción parahiliar o yuxtaparietal. De la distribución procentual de estas 
variedades nos ocuparemos en el párrafo de casuística al final del capítulo. 

No cabe dudar que la línea capilar corresponde ~ la cisura; así se ve, salvo 
muy raras excepciones, siempre en lado derecho. Habrá que tener en cuenta, 
para ivitar confusiones, los defectos de placa y las rayas en las hojas Heyden; 
t>ntre nuestro material hemos visto más de cien radiografías, pertenecientes 
todas a la misma época, que exhibían, de una manera sistemática, una fina línea 
capilar, tendida de hilio a diafragma, simulando una cisura del lóbulo accesorio 

Fig. 10 (C. de S. V.).-Línea capilar correspondiente a 
. cisura media derecha. 

inferior; evidentemente se trataba de un defecto en las hojas reforzadoras. La 
confusión con la imagen del surco costal, es más difícil y la diferenciación que 
algunos autores establecen con un bronquio, no merece consideración; los bron­
quios, según Assmann, no dan imagen en tejido aireado. 

Otras líneas capilares son excepcionales, a no ser que se halle alterada la nor­
malidad topográfica de los planos cisurales. 

Ante cisuras de trayecto anómalo, hay que pensar en lóbulos supernumera~ 
rios; éstos aparecen en sitios tipicos y no constituyen una rareza. De antiguo 
conocidos en su aspecto anatómico . y embriogénico, sólo el descubrimiento de 
Roentgen ha hecho posible su apreciación en el vivo; en la radiografía se acusan 
netamente cuando son asiento de trastornos patológicos o en su cisura existe 
o ha existido una pleuritis, pero incluso en casos de completa normalidad, pue-
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den delatarse · por una fina línea si los rayos son tangenciales a su plano inter­
lobar. 

La integridad del tema que nos ocupa exige que dediquemos siquiera un 
breve espacio a la relación de los caracteres radiológicos de los lóbulos acceso­
rios más conocidos, sin omitir nuestro criterio sobre el estado actual de la cuestión. 

De una manera general puede sospecharse una <<trilobulacwn del pulmón iz­
quierdo>> cuando en su imagen radiográfica se vea surcado por una línea capilar, 
semejante a la que . hemos descrito en el lado · derecho; su frecuencia es escasa, 
ya que, de suyo raro entre las anomalías; se proyecta con menos constancia que 
otros lóbulos accesorios. Como causas de error, deben ser recordadas las expues­
tas más arriba; defectos de film o placas de refuerzo. Nosotros podríamos aña­
dir otra tan curiosa como fácil de resolver y que sólo es posible cuando al exa­
men radiográfico no precede la exploración clínica o radioscópica del enfermo: 
la existencia de una línea de Hotz, típica, homalateral al vértic~ cardíaco, en una 
de las radiografías objeto de nuestro estudio, suscitó en nosotros la inmediata 

Fig. 11 (C. de S. V.).-Parte superior de gran cisura de­
recha, puesta d'e manifiesto por un proceso . infiltrativo 

del lóbulo superior. 

sospecha de una trilobulación del pulmón izquierdo, idea pronto disipada al 
apreciar, por una contraposición de la cámara gaseosa del estómago, que se tra­
taba de un dextrocardias congénito, en cuyo diagnóstico nos confirmó la lectura 
de la historia clínica. 

Una de las cisuras anómalas de hallazgo menos raro a la exploración roent­
geniana, es la que forma · la vena ácigos cuando, por · una desviación de la nor-
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malidad ontogénica, estrangula la porción más elevada del lóbulo superior, 
empujando delante de sí las hojas visceral y parietal de la pleura, que al adosarse 
dan lugar a un amplio pliegue falciforme, unánimemente asimilado a un meso 
(mesoácigos); Gruber ha descrito cuatro casos en los que faltaba el pliegue pleu­
ral, pero esta contingencia es verdaderamente excepcional. 

Corresponde a Velde el mérito indiscutible de haber sido el primero (1927) 
en hacer un estudio radiológico completo de esta anomalía, conocida anatómi­
camente desde la descripción que de ella dió Wrisberg, en 1776; Mueller y We­
ber han propuesto, por este motivo, denominar <<línea de V elde>> a la fina estría 
que revela en el campo pulmonar superior derecho la existencia de un lóbulo 
ácigos. Algunos autores utilizan para designarle el título de <<lóbulo de Wrisberg­
Velde>>. 

La orientación sagital del plano cisura!, su configuración esfero-cónica y 
la aposición de las cuatro hojas pleurales que constituyen su meso, le hacen 
fácilmente visible en radiografía, sin grandes exigencias técnicas y sin que sea 
necesaria una afección previa del lóbulo o de la cisura misma, como habían creído 
Levy y Cade, Brule y Lievre, Argentina y otros autores. En efecto: que no se 
precisa recurrir a la posición de lordosis como aconsejaba Castro, fué demos­
trado por nuestro compañero Montes Velarde en un reciente estudio muy com­
pleto de este tema, logrando obtener la <<línea de V elde>> en variadas incidencias; 
realidad confirmada después por nuestra propia experiencia en las exploracio­
nes llevadas a cabo con Zorrilla Polanco. No obstante, y aunque de un modo 
excepcional, puede la radiografía en lordosis descubrir un lóbulo ácigos insos­
pechado, como demuestran las figuras 40 y 41. Las circunstancias que se dieron 
en el caso correspondiente, fueron muy notables; la posición de Fleischner, 
utilizada para obtener una sombra mediastino-interlobar, descubrió una ano­
malía en la que no se hubiera pensado de haber tenido sólo en cuenta otras dos 
radiografías de incidencia dorso-ventral corriente; nuestra sospecha de que se 
tratara de un lóbulo ácigos <<ápico-ventral» (por utilizar una nomenclatura se­
mejante a la de Barsony y Koppenstein), adquiere más tarde gran verosimili­
tud, cuando, como hallazgo de la investigación familiar de este enfermo, encon­
tramos un lóbulo de W. Velde típico en otro hermano. 

La visibilidad de la cisura ácigos inalterada, no puede ser puesta en duda des­
pués de haber sido sometida al refrendo necrópsico; no podemos detenernos en ha­
cer una exposición sucinta de los resultados suministrados por la autopsia. Baste 
decir que desde las comprobaciones de Bendick y Wessler, este criterio es sus­
tentado por autores del mérito de Soper, Garriere, Thomas y Huriez, Debre y 
Mignon, Busi, Velde, Fleischner, etc. 

Cuantos detalles morfológicos apuntamos a continuación, se refieren al lóbu­
lo ácigos derecho; de los casos de localización izquierda de esta anomalía, descri-
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tos en · la literatura que nos ha sido accesible, solamente admitimos, sin discu­
sión, los tres que cita Vollmar como bilaterales y otro de Reich, descubierto en 
el cadáver; la expresión morfológica atípica que Le Bourdelles y Jalet asi~an 
al lóbulo ácigos izquierdo, puede ser muy fácilmente simulada por un pequeño 
nódulo parenquimatoso i:ndurado y unido a una fina estría pleuro-pulmonar, 
que en curso ascendente alcanza el vértice. Schall nos ha comunicado en una 
carta su escepticismo frente al lóbulo ácigos izquierdo; de todos modos, cree que 
en este lado podría hablarse de un semilóhulo (Hemiazygoslappen). 

La imagen radiológica del lóbulo ácigos está formada por tres elementos 
característicos: a) una mancha neta, del tamaño aproximado de una lenteja, 
situada en la cercanía de la sombra mediastinal, a la altura del extremo poste­
rior de la S.ª costilla, en forma de maza, vírgula o lágrima, que corresponde a la 
vena ácigos encontrada axialmente por los rayos antes de desembocar en la 
cava superior; b) una línea suhcapilar arciforme, de convexidad externa, que 
parte de la prolongación de la vír'gula y se dirige, en sentido más o menos ascen­
dente, a la pared torácica; e) un triángulo diminuto que implanta su hase en el 
tercio superior del contorno del tórax y en cuyo vértice termina la línea antes 
descrita. 

El segmento del lóbulo superior herniado en el saco ácigos, puede ser gran­
de o pequeño; sus diferencias de tamaño son apreciadas por las variaciones en· 
la dirección de la línea cisura! y en la implantación del tr iangulito parietal; 
esto ha servido de hase a Stibbe para distinguir sus tres tipos (A, B y C), según 
que la línea de Velde incluya en el lóbulo accesorio todo el vértice, la mitad del 
mismo o sólo una pequeña parte de él, siendo entonces la situación del trianguli­
to parietal, lateral, apical o paramediastinal respectivamente. La distribución 
procentual de los tipos de Stibbe, ha sido ya referida minuciosamente por Montes 
Velarde. 

La literatura acumulada en torno a este tema es extraordinariamente ahun-. . 

dante, a pesar del corto tiempo transcurrido desde que Velde y Hjelm y Hulten 
abrieron el camino a la observación (1927-1928); comunicaciones de casos aisla­
dos (Graur y Alexandrow, Laschi, Julien, Ecot y Mollard, Leeser, Lewin, Sayago, 
Meisels y Schuetz, Lorenzana, Castro, Underwood y Tattersall, etc.-v. índice 
bibliográfico), contribución al conocimiento de su patología ( Crespellani, Tu­
rano, Muzii, Lovisatti, Jodowski, Cascelli, Navarro Gutiérrez, Paz y G. de Vega, 
etcétera), estudios completos (_Velde, Vollmar, Le Bourdelles y Jalet, Montes 
Velar de, etc.) . · 

El diagnóstico diferencial de los procesos patológicos del lóbulo de W. Vel­
de, no compete a nuestro tema: en los autores más arriba citados, puede encon­
trarse un estudio completo sobre esta cuestión. Solamente nos interesa poner de 
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relieve algunas imágenes lineales que pudieran ser causa de error en la interpre­
tación de la cisura anómala que nos ocupa. 

Aunque Barsony y Koppenstein no hayan descrito más que tres casos de 
lóbulo ápico-dorsal, es necesario tener conocimiento de esta variedad atípica 
de lóbulo ácigos para no quedar perplejos ante la aparición, en radiografías ob­
tenidas con técnica usual, de una fina línea, casi horizontal, en vértice pulmonar 
derecho; esta línea se hace oblicuamente descendente de delante atrás, en posi­
ción lateral, formando con la sombra de columna un ángulo aproximado a 45°. 
Ni una sola vez ha aparecido esta imagen en nuestro material; no obstante, 
la observación de las figuras intercaladas en el trabajo original de los radiólogos 
húngaros mencionados, nos permite suponer que la confusión con una cámara 
de aire apical, residuo de un neomotórax, no ha de ser fácil. 

Una línea de cisura en campo superior, terminada en un pequeño triángulo 
parietal que va a implantarse en la sombra acompañante lateral, puede no corres­
ponder a un lóbulo ácigos, sino a la gran cisura; la forma triangular de su termi­
nación externa, traduce la gran disposición a la pleuritis del sitio de desembo­
cadura de la pleura interlobar en la peripulmonar. De todos modos, en estos casos, 
la convexidad de la línea mira hacia arriba y adentro, al contrario que la de 
Velde; Barsony y Koppenstein han publicado un caso en el que coexistían ambas 
imágenes. 

Estos mismos autores, pródigos en comunicaciones de hallazgos poco fre­
cuentes, refieren una observación muy interesante, en la que la cisura anómala 
era simulada por el borde derecho del esófago, rechazado e incurvado por un 
bocio retroesternal; la demostración la da una radiografía obtenida haciendo 

ingerir al enfermo papilla opaca. 
La cisura ácigos puede, en fin, pasar desapercibida por proyectarse sobre 

la sombra de l.ª costilla, extremo sobre el que ya Leeser ha llamado la atención. 
En todos aquellos casos en que, por falta de alguno de los tres elementos 

característicos antes descritos o por cualquiera otra circunstancia, resulte di­
fícil decidirse en uno u otro sentido, debe buscarse en el sitio típico la imagen de 
Ottonello, correspondiente a la vena ácigos de curso normal; es ésta una peque­
ña sombra homogénea, ovoidea, del tamaño de una pepita de calabaza, situada 
inmediatamente al lado del borde derecho de la tráquea, en el punto de con­
tinuación con el bronquio derecho, por lo que antes fué muchas veces tenida por 
un ganglio tráqueo-bronquial; su extremo superior, agudizado, se continúa 
con una línea de uno a dos milímetros, adosada a tráquea y visible hasta cla­
vícula, perteneciente a la pleura mediastinal; la prolongación de su extremo 
inferior, también estrechado, sobre el borde externo del bronquio derecho, es 
mucho más corta. A veces se proyecta sobre las costillas o puede tomarse por 
una apófisis transversal. Primeramente descrita por Ottonello, ha sido hallada 
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por Le Bourdelles, Jalet y Amigues en 16,5 por 100 de sus radiografías, frecuen­
cia muy aproximada a la de los estudios de Navarro Gutiérrez, G. de Vega, Paz 
y Mut (16,1 por 100 en adultos; 20 por 100 . en niños). 

Seleccionadas entre· nuestras radiografías 300 de las técnicamente más per­
fectas, dejando a un lado aquellas en que las relaciones de la región se hallaban 
alteradas por procesos biliares o parenquimatosos vecinos, la sombra de Otto­
nello aparec:i,6 79 veces (más de un 26 poi 100), pudiendo hacerse visible en mu­
chas de las ausentes sin más que rotar al sujeto muy ligeramente hacia la derecha 
para lograr su proyección fuera de la sombra central, efecto comprobado, ya en 
series radiográficas pertinentes a los mismos individuos, ya en radiografías 
obtenidas ad hoc. 

Cuando existe un lóbulo ácigos, no se aprecia esta sombra, por estar despla­
zada en su curso la vena que la provoca, aunque se vea la línea de pleura me­
diastinal. 

Cisura del lóbulo accesorio posterior. La porción más superior del lóbulo 
•inferior, también denominada <<vértice inferior>>, puede encontrarse individuali­
zada por una cisura completa formando un verdadero lóbulo supernumerario 
o quedar solamente separada de un modo superficial por una muesca que no 

· hiende el parénquima en la parte yuxta-mediastinal. Esta anomalía, estudiada 
anatómicamente por Deve, que la encontraba en la mitad de los pulmones de los 
niños y que Politzer ha visto con más frecuencia en el lado derecho, ha sido 
objeto de una descripción radiológica reciente de Pohl (1932); según este autor, 
el radiodiagnóstico sólo es posible cuando los límites del lóbulo quedan señala­
dos por una infiltración, neumonía o cualquier otro proceso patológico; en las 
dos radiografías correspondientes a su caso, se observa una infiltración cunei­
forme. 

En fecha anterior refirió Schall tres casos (en Ergebn. der ges. Tbk.-forschung) 
y nos dice estar convencido de que la anomalía había sido ya vista e interpreta­
da antes por otros autores; no obstante, nosotros no conocemos otras aporta­
ciones al diagnóstico radiológico. 

Le Bourdelles y Jalet interpretan las líneas cisurales en Y o en X como sig­
no revelador de esta anomalí~ (fig. 12), hipótesis muy verosímil, pero a la que 
no puede darse un sentido absoluto, ya que una doble línea cruzada puede ser 
efecto de la proyección del borde posterior de la gran cisura, un poco descendi­
do, sobre una imagen de interlóbulo medio o consecuencia de ~ ligero ascenso, 
sobre todo si ha tenido lugar en el lóbulo superior un proceso cirrótico ( Schall). 
También se cruzan, en ocasiones, los bordes posterior y lateral de la cisura 

media. 
En el diagnóstico diferencial, merece lugar de cita el infiltrado ápico-medial, 

descrito por Barsony y Polgar como una forma típica de aparición del infiltra-
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do del lóbulo medio; su forma es triangular, paramediastinal y se halla neta­
mente limitado por arriba, en tanto que su límite inferior es difuso. Por su 
situación y aspecto ofrece más interés diferenciarle de una pleuritis mediasti­
nal, ya que la semejanza es mayor con este proceso. 

En casos dudosos no debe omitirse la radiografía en dos posiciones (sagital 
y frontal). 

Cisura del lóbulo acusorio inferior. Las investigaciones autópticas mostra­
ron ya a Rektorzik (1861) que la hase pulmonar no era siempre una superficie 
íntegra, sino que muchas veces estaba segmentada de un modo desigual por una 
hendidura, de ordinario poco profunda, aunque no excepcionalmente pudiera 
llegar hasta cerca del hilio, recubierta en sus dos caras por la pleura visceral, 
formando a expensas de esta porción del inferior un verdadero lóbulo acceso­
rio. En el mismo año tuvieron lugar los estudios de Rokyiansky y bastante 
tiempo después (1898) encontraba Schafjner esta anomalía 46 veces en el lado 

Fig. 12 (C de S. V.).-Doble línea capilar en X en campo 
medio derecho (interpretada como expresión de un lóbulo 
accesorio posterior por Le· Bourdelles y Jalet). En el mis-

mo enfermo, lóbulo accesorio inferior izquierdo. 

derecho y 50 en el izquierdo para un total de 105 autopsias, frecuencia despro­
porcionada a las cifras establee.idas por los autores más modernos ( Amigues 
13 casos de 107 fetos; Iacchia y Ferrari, 5 de 85 adultos). 

Las primeras observaciones radiológicas _con control de autopsia, se deben 
a Assmann y a Ettig (1924); ambos publicaron separadamente sendos casos 
de localización izquierda. Pero hasta Fkischner y Graberger (1931) no se había 
hecho un estudio completo de esta cuestión; últimamente han aparecido pu-
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blicaciones de Schoenfeld, Soper, Velde, Ottonello, Iachia, Faravelli, Pigori­
ni, Regenbogen, Richards, Bagliani, Ledoux-Lebard y García Calderón, etc. 

La cisura que separa el denominado también lóbulo · cardíaco del resto del 
lóbulo inferior, visible cuando ha sido asiento de un proceso inflamatorio o aún 
en condiciones normales, si los rayos la encuentran siguiendo su orientación, 
se traduce por una línea descendente de hilio a diafragma, como hipotenusa de 
un triángulo pulmonar paravertebral, cuyos catetos corresponden a los límite~ 
de las sombras mediastinal y diafragmática. (Fig. 13.) 

El triángulo así circunscrito, pocas veces de un modo concreto si no es asien­
to de procesos patológicos, puede ser mayor o menor; en los casos extremos se 
presta su cisura a confusión con una línea interlobar media anormalmente des­
cendente; entonces puede ser también difícil discernir si se trata de una anoma-
lía o de un lóbulo inferior pequeño. ' 

Su línea cisura! es susceptible de pres~ntar las mayores variaciones: puede 
ser completa o incompleta, parcialmente visible sobre diafragma o solo-y esto 

Fig. 13 (C. de S. V.).-Lóbulo accesorio 
inferior izquierdo ( cisura engrosada); el 
mismo enfermo de la figura anterior. 

menos frecuente-junto al hiüo, única o doble, ya paralela, ya en ángulo de vér­
tice biliar o bien en X, como en un caso de Ottonello. La línea doble habla en pro 
de un septo ondulado, acodado o en forma de U. Iacchia, colocando un hilo de 
alambre en un caso del último tipo, obtuvo radiografías en las que aparecían 
dos estrías próximas paralelas que lógicamente se transformaban en una sola 
línea cuando se superponían ambos brazos de la U. 
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Schall se ha hecho construir un nuevo modelo cardio-pulmonar utilizable 
a la pantalla radioscópica y que permite estudiar las distintas posibilidades 
de proyección, tanto de las cisuras normales como de las anómalas; sus resulta­
dos, aún inéditos, piensa darlos a conocer en fecha próxima. 

Una afección localizada en el lóbulo accesorio le haee más fácilmente visi­
ble por marcarse la cisura, sirviéndole de borde preciso; esta circunstancia se 
daba en los casos de Assmann y Ettig y en otros de atelectasia de diversa géne­
sis, como los citados por Schoenfeld, St. Engel, Wallgreen, Fleischner, etc.; la 
sombra triangular que aparece entonces, exhibe un borde recto, según Graber­
ger, lo que la diferencia de una pleuresía mediastínica, convexa hacia fuera y 
de una corteza de Herrnheiser, de borde cóncavo. Las cosas, en la práctica, 
no son, sin embargo, tan fáciles como las dibuja Graberger, ya que una imagen 
semejante puede ser adoptada por los más diversos procesos patológicos, lo que 
complica extraordinariamente el diagnóstico diferencial; la múltiple significa­
ción de una sombra triangular basal, será tratada con más detalle en el capítu• 
lo de las pleuritis mediastínicas. ~ 

Debe evitarse confundir los pinzamientos diafragmáticos con la cisura acce­
soria inferior, para lo cual será muy conveniente prestar atención al contorno 
de la sombra diafragmática y al modo de implantación de la línea sospechosa; 
la idea de Laurell de que algunos de estos pinzamientos no sean otra cosa que 
restos de un exudado en la cisura del lóbulo accesorio inferior, sobre todo cuan­
do asientan en la vértiente medial de la cúpula y dirige11 su pico al hilio, ha sido 
acogida con simpatía por Graberger. 

Volvemos a insistir en que algunos defectos de film o láminas de Heyden 
pueden falsear el diagnóstico y recordamos la raya capilar que con cierta cons­
tancia simulaba un lóbulo cardíaco en algunas de nuestras radiografías. El bor­
de central de una costilla cuyo extremo anterior se proyecta apoyado sobre el 
contorno diafragmático, es también una causa de error, con la que nosotros 
hemos tropezado varias veces; la simulación es mayor aún si el espacio inter• 
costal suprayacente, ocupado en esta zona por sombras difusas, permite a la 
línea homóloga de la costilla inmediata superior dar la sensación de que el trazo 
continúa hacia el hilio. Conviene, pues, en todos los casos, no perder de vista la 
línea interrumpida que forman los bordes terminales de las costillas, lo que 
tiene todavía mayor interés cuando no se ha iniciado aún la calcificación de los 
cartílagos. 

En los procesos subfrénicos y, a las veces, a raíz de una intervención qui­
rúrgica en abdomen, suele tener lugar una pleuritis reacciona! (<<Durchwande­
rungspleuritis>>, de Haudek), de ordinario discreta en su aparición y breve en su 
evolución, que deja, al secarse, finos residuos en forma de estrías, de orientación 
muy variada. 
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Pigorini cree que el secreto para lograr una imagen precisa de la cisura 
accesoria y evitar confusiones posibles con estrías pleurales de ésta u otra na­
turaleza, está en una técnica especial, en la que lo fundamental es una corta expo­
sición y recomienda emplear 1 { 50 de segundo para una distancia foco-film • 
de 1,50 metros. No tenemos experiencia de la técnica de Pigorini por no haber 
podido ser utilizada en el aparato de que dispone el Dispensario. 

Muy recientemente ha dado Hayer publicidad a unas <<formas raras>> de her­
nia diafragmática: en alguna de las figuras que ilustran su trabajo se ve, en seno 
cardio-frénico derecho, una zona triangular hiperclara, bastante extensa, cuyo 
borde externo convexo se extiev.de desde el diafragma hasta las proximidades 
del hilio; este triángulo claro, corresponde a la parte visible de la cámara de 
gases del estómago heterotópico, quedando el resto velado por la superposición 
de la gran sombra cardíaca. Un c~so análogo ha sido visto por nosotros en el 
Archivo radiográfico del Dr. G. Barón: fieles al espíritu de sinceri,dad que guía 
nuestro trabajo, renunciamos a presentar una copia artificiosa de su radiogra­
fía que, suprimidas las imágenes suhfrénic!, hiciera creer posible una confu­
sión con el lóbulo cardíaco. El diagnóstico de estas formas raras de hernia no 
exige, de ordinario, más que un examen radioscópico que revela ya el trastorno 
de la estática visceral; la línea de ·nivel del contenido gástrico adquiere una dis­
posición central sub o supra• diafragmática, según el grado de replección del 
estómago. Sólo en casos excepcionales, queda el observador perplejo a la panta• 
lla, pero aún entonces el empleo de la papilla de bario hasta para hacer desapare• 
cer todas las dudas. 

B.- Formas húmedas de pleuritis interlobar 

Existe toda una gama de for~as de transición, desde la linea capilar de 
Hotz hasta las grandes sombras de procesos extensos, en relación con la canti­
dad de exudado interlobar: línea engrosada hasta alcanzar 1-2 mm. de espesor, 
sombra tenue limitada por dos líneas capilares, cinta más ancha de exudado. 
Cuando la sombra es mayor, podrá considerarse interlohar si en alguna posición 
se muestra bien limitada por dos líneas precisas entre zonas claras. 

Mannuci diferencia cinco tipos progresivos, clasificación que, por comen• 
zar en la línea capilar para terminar en las imágenes de lobitis más extensas, 
netamente limitadas por cisura, no hemos de seguir ni detallar, en gracia al 
orden de exposición. 

Fieles a un criterio topográfico, describiremos las distintas formas atendien­
do a su localización: 

Cisura media derecha (fissura interlobaris media dextra de Kreuzfuchs y 
Schuhmacher). Se ha considerado durante mucho tiempo sitio de localización 
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preferente de los derrames interlobares; no obstante, es rara como pleuresía 
independiente. Gerhardt es el primero que refiere "flus caracteres radiológicos: 
<<se trata de una sombra intensa, fusiforme, de dos traveses de dedo, fuertemen­
te limitada por arriba y difusa hacia abajo, situada a la altura de 3.ª-4.ª costilla 
por delante y que atraviesa horizontalmente el campo pulmonar>>. Weihe la asig­
naba como típica una forma triangular de base parietal y borde inferior neto, 
en tanto que para Eisler el triángulo representativo descansaría con la base en 
el mediastino; en un caso de Staehelin existía una prolongación en banda hasta 
la pared. Idéntica es la morfología de los infiltrados marginales de Fleischner, 
que por ofrecer también en exploración radioscópica el signo de la bandera a 
los cambios de altura del tubo, reducen considerablemente la importancia 
semiológica del fenómeno de Eisler. Mayor valor diagnóstico tiene la comproba­
ción de un doble límite neto, propuesta por Fleischner, pero cuando coexiste 
un infiltrado marginal (yuxtacisural) se pierde la precisión de uno de sus bor­
des; también el límite inferior puede resultar difuso por la compresión que ejer­
ce el exudado sobre el lóbulo subyacente. Flemming-Moeller ha invocado en pro 
del diagnóstico de infiltrado yuxtacisural, la presencia del <<árbol bronquial cla­
ro>>: no obstante, la diferenciación continúa siendo punto menos que imposible 
si fiándolo todo a la exploración roentgenológica no se utilizan los auxilios de 
la clínica. 

También se dan formas rectas, en banda geométricamente rectangular 
( Creyx) y sombras redondas bien limitadas. 

En diámetro transversal aparecen como cinta o cuña, recta o arqueada, 
algunas veces confundible con una infiltración del lóbulo medio, en cuyo caso 
habrá de atenderse a la coexistencia o ausencia de la imagen de la porción infe­
rior de la gran cisura. 

Cisura principal derecha (fissura interlobaris prínceps dextra, de Kreuz­
f uchs y Schuhmacher). Pocas veces se verá un derrame interlobar que ocupe 
esta cisura en toda su extensión. La obse1vación en diámetro transversal de un 
pequeño exudado bajo la forma de hélice, que responda a las condiciones anató­
micas de Dietlen, es excepcional; a ello se oponen no sólo la gran sombra medias­
tinal, sino la acción de la gravedad; menos sorprendente debe considerarse el 
aspecto fusiforme o en lente biconvexa ( Assmann, Liebmann, Pollgar). 

De ordinario, sin embargo, queda limitado el proceso a la porción del inter­
lóbulo supra o subyacente a la cisura media, lo que permite distinguir una pleu­

ritis superior y otra inferior. 
La <<pleuritis interlobar superior derecha>>, es rara: Fleischner y Schoenfeld 

han publicado casos de derrames encapsulados que en incidencia dorso-ven­
tral daban imagen muy poco típica, siendo reconocibles en posición transversal 
por su forma en huso. 
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La <<pleuritis interlobar inferior derecha>> es para Schoenfeld la más frecuente. 
Su diagnóstico ofrece, en ocasiones, grandes dificultades: en posición frontal 
aparece como una sombra homogénea de forma oval, cuyo límite superior es 
bien marcado, mientras el inferior se pierde, de modo imperceptible, dejando 
ampliamente libre el seno costo-diafragmático; su morfología es, pues, idéntica 
a la de las infiltraciones neumónicas del lóbulo medio, no siendo más distintivos 
los caracteres de la imagen transversal orientada a lo largo de la cisura, ya que 
dichos procesos infiltrativos quedan limitados netamente también por dos líneas 
precisas, lo que hace aquí inaplicable el signo propuesto por Fleischner para la 
diferenciación de los infiltrados marginales. (Figs. 14 y 15.) De manera análoga 
a lo ya dicho al tratar de la pleuritis interlobar media derecha, hemos de hacer 
resaltar . que sólo podrá establecerse el diagnóstico diferencial con seguridad 
cuando a más de la sombra sospechosa exista una linea correspondiente a la 
cisura media, detalle sobre el que han insistido ya Barsony y Koppenstein. 

Si al exudado se asocia una infiltración o atelectasia del lóhulo medio, aumen­
tan las dificultades de limitación; también resulta difícil el diagnóstico con los 
infiltrados incompletos, cuneiformes, del mismo lóbulo, pero en estos casos 
queda el recurso de apreciar en posición lateral una cuña aireada entre el derra­
me y la cisura media. 

Cisura izquierda . (fissura interlobaris princeps sinistra, de Kreuzfuchs y 
· Schuhmacher). La pleuritis interlobar izquierda encuentra menores obstáculos 
para extenderse más ampliamente: por esto provoca generalmente una gran 
sombra, de límites difusos, que obscurece casi todo el campo pulmonar, dejan­
do claro el vértice, libre el seno costo-diafragmático y aireada una estrecha zona 
basal, ampliable en inspiración, que permite seguir en todo su trayecto el con­
torno del hemidiafragma correspondiente. (Fig. 16.) En posición transve1 sal, 
la precisión de los límites de su imagen biconvexa se pierde, de ordinario, por 
una atelectasia de las zonas pulmonares vecinas. 

Adherencias interlobares preexistentes pueden limitar un derrame superior 
o impedir que otro inferior se propague en sentido ascendente. En general, los 
derrames interlobares · bien encapsulados, adquieren una configuración esférica 
que les presta muy gran semejanza con quistes hidatídicos o dermoideos ( casos 
de Gimena y de Baumgartner) o con metástasis tumorales (observaciones de 
Revesz); en estas circunstancias será necesario seguir su evolución y su curso 
clínico para disipar las dudas en el juicio diagnóstico. 

De la posibilidad de que un derrame interlobar simule una esplenoneumo­
nía, se han ocupado D'Hour, Ardin-Delteil y sus colaboradores; Armand-Delille 
utilizó el · lipiodol para su diferenciación. También Ardin-Delteil, Derrieu y 
Levy- Valensi y antes que ellos Beltz y Kauffmann, han comunicado casos aisla-
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Fig. 14 (C. de S. V.).-lnfiltra­
ción del lóbulo medio con borde 
superior neto en relación con 
la cisura: límite inferior, difuso. 

Fig. 16 (C. de S. V.).-Derra­
me interlobar izquierdo. Som­
bra que se atenúa de dentro 
afuera, deja visible el campo 
superior y una pequeña zona 
sobre el seno. (Punción posi-

tiva en línea axilar.) 

Fig. 15 (cliché invertido). - Radio transversal 
del mismo enfermo; la sombra infiltrativa está 
limitada por la cisura media y por la parte 

inferior de la gran cisura oblicua. 
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dos de empiemas interlobares abiertos en bronquios, que adquirieron la imagen 
de los pioneumotórax; Assmann cita un caso más de Wenckebach. 

Nosotros disponemos de una observación a la cual pertenecen las radiogra• 
fías figuras 17 y 18; en ellas se ve la sombra limitada por una línea de nivel 
horizontal y con un borde inferior arciforme, verosímilmente por haber cedido 
el lóbulo sobre que descansa. ¿Se trata en este caso de un empiema intérlobar 
que ha roto su cápsula pleural para abrirse paso a bronquios, o de un proceso 
pulmonar propagado al interlóbulo antes de provocar la vómica? 

Nos encontramos ante un problema diagnóstico de los más difíciles y de los 

Fig, 17 (C. de S. V.).-Sombra homogénea en campo medio e in­
ferior derechos con borde superior preciso (línea de nivel) y límite 

inferior difuso; zona infero-externa aireada; pleuritis laminar. 

más apasionadamente discutidos en los últimos tiempos. La crítica moderna 
ha puesto en duda la existencia del empiema interlobar como entidad clínica: 
para Kourilsky no hay en la literatura una sola observación anatomo-patológi-

. ca indiscutible; Lemierre, entre 1.000 autopsias, no vió un solo caso; Rist consi­
dera extraordinariamente raros los derrames interlobares sero-fibrinosos y los 
purulentos <<comme un mythe>>; Sergent observó, en diez años, 54 <<síndromes 
interlobares», de los que 50 eran abscesos, tres pleuresías sero-fibrinosas y una 
purulenta. La misma tesis, defendida por León Kindberg, han compartido 
Creyx, D'Hour, Donzetot e Iselin. 

Comby, con un abundante número de autopsias, asegura que en los niños la 
frecuencia del empiema es mayor: no se atreve Kourilsky a contradecir a Comby, 
ya que su material era muy distinto, pero sí a afirmar que en los adultos con 
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vómica y proceso de condensación o cavitario a la altura del interlóbulo, de diez 
casos, -nueve por lo menos -son abscesos. 

Paisseau, Vialard y Oumansky creen el empiema excepcional, pero no in­
e~stente: ellos han observado dos casos de autopsia y por tanto indudables. 
En nuestro país ha sido este tema especialmente estudiado por Eizaguirre, que 

Fig. 18 (el mismo caso de la figura ante­

rior).-Imagen hidro-aérea suspendida, con 

borde inferior muy neto. ¿Empiema interlo• 

bar abierto en bronquio o absceso perforado 

en interlóbulo? 

no participa del criterio de la escuela francesa e imputa la escasa frecuencia de 
aparición, en la mesa de autopsias, a la más fácil curabilidad de los empiemas 
que de los abscesos. Para atenuar las dificultades del diagnóstico radiológico, 
ha aconsejado el empleo de dos soluciones de lipiodol (flotante y pesada), que 
marcan los límites superior e inferior del derrame; Armand-Delille utilizaba una 
sola concentración en los niños. 

Poco resta por decir en relación con las afecciones parenquimatosas, limita­
das por una línea neta, expresión del obstáculo de una cisura a la tendencia 
de propagación por contigüidad: nos hemos ocupado ya de la semejanza que 
existe entre los derrames interlobares de determinada -localización y las infil­
tracioJ1es marginales y del lóbulo medio; también hemos aludido a las grandes 
sombras que invaden casi todo el lóbulo superior derecho y quedan bruscamen- . 
te cortadas por la cisura media, imágenes que corresponden al concepto clínico 
francés de <<lobitis>> y que Mannuci _ha estudiado como último grado en su clasi­
ficación de <<cisuritis y pericisuritis>>. Pretender ahondar en el análisis etio-pato­
génico, nos llevaría demasiado lejos y se opondría al criterio que guía nuestro 
trabajo; sin embargo, no podemos regatear al menos un lugar de cita, aunque 
~~:~- ~ ~ ~ ~-· 
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no nos detengamos en su crítica, a la interesante idea de D'Hour de que muchas 
de las sombras anchas y homogéneas que Fleischner cree pequeños derrames 
interlobares, son debidas a bronquiectasias: algo análogo a lo que ocurre con la 
sombra triangular de Rist, Jacob y Trocme, que estudiaremos al ocuparnos 
de la pleura mediastinal. 

Una sombra infiltrativa en campo medio derecho, de contornos difusos, 
puede aparecer. atravesada por una línea cisural capilar, suhcapilar o más gro­
sera (<<durchquerter lnfiltrat>>, de Barsony y Koppenstein), expresión de una 
reacción pleural de vecindad; por radioscopia, en posición transversal, se aprecia 
que el infiltrado tiene su localización en el lóbulo inferior, por detrás del plano 
cisural medio y a su misma altura. 

C.- Formas s.ecas de pleuritis interlooar 

Al comienzo de e¡;¡te capítulo hemos consignado ya la falta de acuerdo exis­
tente en la interpretación de la línea capilar de Hotz: en contrapuesto criterio 
hay autores que la creen efecto de la ortoincidencia de una cisura media normal, 
en tanto que no faltan tampoco los que la juzgan expresión de una alteración 
patológica de la pleura interlobar; unos y otros han encontrado, en la autopsia, 
la confirmación de sus distintos puntos de vista, lo que equivale a decir que 
ambas interpretaciones son admisibles en un criterio ecléctico. Los extremismos 
conducen a la falsedad: ni Crecelius, al demostrar la visibilidad de la pleura nor­
mal, pretendió negar a la línea capilar un posible substrato patológico, ni la con­
cepción ultraísta de Hotz, considerándola de un valor diagnóstico parejo al de 
un Pirquet, podía encontrar defensores. 

Esta posición ecléctica actual ha despojado a este signo de toda trascenden­
cia semiológica, cuando se presenta aislado; algunos autores pretenden, por ello, 
orillar, en su estudio sobre estas cuestiones, este punto difícil en que radiológi­
camente se confunden lo normal y lo patológico. Así Stephani y Marchal admi­
ten el carácter patológico de una línea cisural de un milímetro de espesor. ¿ Y 
las que no alcanzan este grado? Busi las distingue en tres grupos: a) <<línea 
capilar>>, la correspondiente a dos hojas pleurales yuxtapuestas (cisura media, 
cisura accesoria inferior, etc.); b) <<línea suhcapilar>>, debida a la aposición de 
cuatro hojas (cisura ácigos); e) <<línea grosera>>, representación de trastornos 
pleuríticos. 

Prescindiendo de que la línea capilar más fina puede ya traducir la forma­
ción de adherencias parciales, entre las dos superficies del interlóbulo o en los 
límites de la cisura, como han comprobado los anatómicos (Lauche), la apari­
ción de una línea más grosera plantea a su interpretación, como la imagen de 
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pleuritis laminar, un problema difícil de resolver: ¿se trata de un pequeño derra­
me, de depósitos fibrinosos o de una corteza pleural? La dificultad no es, desde 
luego, tan grande cuando adopta la figura de estría irregular o coexiste con 
otras formas de pleuritis seca. Pehu y Brochier utilizan como sinónimos los tér­
minos <<cisuritis>> y <<pleuritis adhesiva>>; Weihe, hace cerca de veinte años, atendía 
a su evolución y diferenciaba la corteza tuberculosa que no se reabsorbe, de la 
pleuritis metaneumónica interlobar, irreconocible poco tiempo después. 

No es necesario repetir una vez más que si la cisura media derecha puede 
ser visible en incidencia póstero-anterior, la exploración de las grandes cisuras 
exige utilizar el diámetro transverso. 

Para la transformación callosa de la pleuritis interlobar media derecha en 
el niño, describió Eisler su <<signo de la bandera>>, cuyo valor ya hemos enjuiciado. 

Las cortezas interlobares, resultado de un proceso de organización fibrosa, 
conducen a la anormalidad topográfica o morfológica de las imágenes lineales 
como efecto de las modificaciones sufridas por el plano cisural; esto es aún más 
evidente cuando la afección interlobar es consecutiva a una lesión pulmonar 
vecina, que tiende a la curación por cirrosis; si el proceso retráctil es subyacente 
a la cisura media, aparecerá ésta cóncava hacia arriba o marcadamente incli­
nada hacia abajo, del hilio a la pared, en tanto que una localización supracisu­
ral la desplaza en dirección oblicuamente ascendente en el sentido en que giran 
las agujas de un reloj, por un mecanismo estudiado por Castro, a no ser que exis­
ta previamente una sínfisis peri pulmonar, en cuyo caso la línea muestra hacia 
arriba una convexidad muy acusada, como ya dijimos al describir el signo de 
Marko. Claro que un desplazamiento semejante puede ser consecuencia de un 
proceso cirrótico que no haya afectado la cisura o reflejar, sencillamente, en 
condiciones de íntegra normalidad, una de tantas variantes en la configuración 
y desarrollo proporcional de los lóbulos, cuya inclusión, en el campo de las ano­
malías, sería injusta; pero en estos casos no hay motivo para que la línea pierda 
su aspecto capilar. 

Nosotros solemos interpretar como cortezas interlobares las imágenes cisu­
rales multilineales, que recuerdan los campos indurativos de las infiltraciones 
regresadas y que a menudo coinciden en la radiografía con formas secas de pleu­
ritis apical o diafragmática. No preiendemos imprimir a nuestro concepto el 
sentido absoluto de un aforismo; al tratar del estudio radiológico de las cisuras 
normales, hemos expuesto ya el modo de producción de las imágenes multi­
lineales: <<conditio sine qua non>> es la disposición ondulada de la superficie inter­
lobar, que puede ofrecer al paso de los rayos varios planos tangenciales a dis­
tinta altura. Las líneas son entonces capilares, regulares y no tan numerosas 
como las que puede originar una pleura más o menos engrosada. La razón es 
fácil: si la ondulación de la superficie interlobar se hace en forma de ondas pe-
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queñas y muy numerosas, tiene que ser escasa la extensión de los distintos 
planos encontrados ~, tangencialmenw- y entonces la pleura normal no ofrece 
resistencia apreciable al paso de los rayos. El efecto de un pequeño derrame in• 
terlobar es fácilmente comprensible por un razonamiento análogo, lo que nos 
evita una explicación más prolija. 

Las cortezas pleurales de la porción superior de la gran cisura derecha, no 
ofrecen dificultades diagnósticas si coexisten con otra de cisura medial Pueden 
verse solas cuando, descendiendo su punto más elevado en la parte posterior, 
la superficie s_e acerca a la horizontal; entonces aparece una línea gruesa o estría 
ascendente en el campo superior, a partir de hilio, en ángulo de 30 a 45°. Schoen­
feld dice que también la cisura media puede dar estas imágenes en casos de ci­
rrosis del lóbulo superior; en una observación de Crespo Alvarez y Mut, la rota­
ción ascendente de la cisura había llegado hasta la desaparición del lóbulo. 

Barsony y Koppenstein han descrito una estría interlobar correspondiente a 
la gran cisura derecha, a la cual nos hemos anteriormente referido, que se dife­
rencia de la cisura ácigos por ser convexa hacia arriba. 

Localizado un engrosamiento pleural en la porción inferior de la gran cisura, 
se hace visible en posición transversal u oblicua. En diámetro ántero-posterior 
puede aparecer una estría en la región externa del campo inferior, oblicuamente 
descendente desde la pared del tórax a la vertiente externa del diafragma; pero 
esto no es frecuente. De ordinario ocasiona un enturbiam~ento poco preciso en 
la zona pulmonar yuxtacardíaca; su interpretación es fácil recurriendo a la ex­
ploración en lordosis forzada, cuya técnica e importancia clínica serán tratadas 
en el capítulo de las formas asociadas de pleuritis, ya que casi siempre se halla 
afectada a la vez la pleura mediastinal. También allí nos ocuparemos de la posi­
bilidad de que una pleuritis interlobar baja alcance el diafragma o viceversa, 
dando lugar a imágenes de pinzamientos diafragmáticos. 

Lo dicho a propósito de la gran cisura derecha puede aplicarse igualmente 
a la izquierda. Las líneas capilares son aquí muy raras. Los pinzamientos pleuro­
pericárdicos, principalmente visibles en el lado izquierdo y más frecuentes en 
radiografías dorso-ventrales que en transversales, están, según Fleischner, 
muchas veces en relación con la gran cisura. La exploración en lordosis forzada 
tiene la misma aplicación que en el lado opuesto. 

Falkenhausen, Odessky y Klioner describen casos de <<interlobitis calcificada>>, 
Gandy y Baize citan otra observación de Barbier. Zeitlin ha estudiado dos casos 
propios y uno de Grizewitsch, que mostraban, siempre en el lado izquierdo, no 
ya una lámina opaca, sino un verdadero cuerpo calcificado en forma de cigarro 
puro o de torpedo, aspecto .que conservaba la imagen aunque se girase al pacien­
te en todos los sentidos. El proceso comenzaría, según Zeitlin, en el int_erlóbulo 
y, necrosando el parénquima próximo, daría lugar a la calcificación en masa. 
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CASUÍSTICA 

Siguiendo el criterio y la clasificación de Schall hemos analizado el material 
radiográfico en relación a las imágenes cisurales: de los 4.851 enfermos, 1.032 
exhibían una imagen interlobar capilar, subcapilar o grosera, es decir, el 21,2 
por 100 de todos ellos o poco más de uno por cada cinco individuos examinados, 
frecuencia análoga a la que el citado autor comunicaba en el trabajo a que varias 
veces hemos hecho referencia. 

Nuestros resultados no marchan, sin embargo, acordes con los suyos en lo 
que se refiere a la distribución de los distintos tipos; descartando 307 casos, 
correspondientes a imágenes de cortezas o derrames interlobares o a la partici­
pación del interlóbulo por vecindad de procesos parenquimatosos, la línea capi­
lar era observada 725 veces (14,9 por 100); por debajo de las nuestras quedan las 
cifras de frecuencia de Hotz (6,5 por 100) y Schoenfeld (13,5 por 100) y superiores 
a ellas son las de Schall (16,1 por 100), Trepiccioni (38,2 por 100) y Crecelius 
(50 por 100). 

Schall proyecta hacer una nueva revisión de esta cuestión, según nos ha 
comunicado atentamente: opina que la línea capilar puede obtenerse en casi el 
100 por 100 de las radiografías con buena técnica, foco pequeño, etc. A estos fac­
tores hemos de achacar la relativa rareza de las líneas capilares en nuestro ma­
terial y no a una causa inherente a los enfermos que lo integran: las radiografías 
de los Archivos que hemos examinado están hechas con tubos de foco grande 
y por muy diverso personal técnico, por tanto, sin un criterio o norma cons­
tante s. 

La mayor visibilidad de la línea capilar en el adulto es en nuestro protocolo 
bien ostensible, ya que de las 725 radiografías en que se hallaba presente, sólo 
49 correspondían a niños (poco más del 5 por 100 de los 905 examinados). 

Pocas veces se desviaba la línea del campo medio, siendo hallada en el cam• 
po superior (hasta la 3.ª costilla), 17 veces; campo medio (de 3.ª a 5.ª costilla), 
682 veces; campo inferior (por debajo de la 5.ª costilla), 24 veces. 

Con mayor frecuencia, como ocurría a Schall, la situación fija era mal defi­
nible por ocupar en su trayecto dos campos vecinos. 

En el lado izquierdo, las imágenes cisurales eran, en su mayor parte, estrías 
groseras o pinzamientos pleuro-pericárdicos: en tres casos, una línea capilar en 
sitio típico hacía sospechar una trilobulación (v. fig. 29). 

He aquí el modo de distribución de las variedades observadas: 

l. -Líneas incompletas, visibles en una extensión aproximada a un tercio 
de la amplitud del campo pulmonar: 
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~ 
'Ascendentes .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11 

1/3 externo o parietal.. . . . Horizontales. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 50 
Descendentes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 35 

1/3 medio o central.. . . . . . Horizontales. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9 

~ 
Ascendentes • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 

1/3 in temo o mediastinal.. . Horizontales. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21 
Descendentes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 

II.-Líneas completas que surcan el campo pulmonar en toda o casi toda 
su amplitud: 

~ 
Ascendentes de hilio a pared........ . ....... 76 
Convexas hacia arriba. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 103 

1 - . 1 Horizontales. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 154 
magenes simp es · · · · · · · • ( Onduladas en forma de S . ..... , , , , . , , , , , • • 7 

Convexas hacia ahajo.... . .. . .............. 14 
Descendentes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 123 

l 
Paralelas... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 19 
Cruzadas................... . .... . . . .. . .... 8 

Imágenes dobles.... . . . . . . . D!vergentes de hilio a pared. . . . . . . . . . . . . . . 25 
D1ve1go-convergentes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6 
Convergentes.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22 

{ 

Paralelas .... . .......... .. , . . . . . . . . . . . . . . . . 3 
Imágenes multilineales... . . Conve1gentes.. .. .. ... .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13 

Divergentes........ . .. . ... . . . . . . . . . . . . . . . . . 15 

Las imágenes dobles pueden corresponder a la proyección de dos de los bor­
des del interlóbulo medio, o ser una de las líneas expresión de la gran cisura; 
en este último caso, la orientación del plano interlobar oblicuo ha sido previa­
mente alterada por procesos patológicos. 

Las imágenes multilineales, como ya hemos dicho, las consideramos de or­
dinario efecto de una pleura alterada. 

En 563 de los casos (78 por 100), la radiografía mostraba otras sombras pa­
tológicas: lesiones pulmonares tuberculosas induradas o con gran componente 
exudativo, imágenes residuales, chancros y ganglios calcificados, callosidades 
hiliares, refuerzo de la trama pulmonar, pleuritis laminares, oclusión de seno 
costo-diafragmático, etc.; en el resto (162 casos = 22 por 100) la línea de Hotz 
era lo único que llamaba la atención en el radiograma, hasta el punto de que hu­
biera sido necesario recúrrir al estudio de las historias clínicas correspondientes 
para averiguar si en alguna época anterior había tenido lugar un proceso pleu­
ro-pulmonar. 

Como detalle interesante en relación con las imágenes cisurales en sujetos 
prácticamente sanos, podemos consignar la aparición de la línea capilar en un 
16 por 100 de má? de un centenar de enfermeras objeto de e,xploración siste­
mática. 

La cuestión de las cisuras anómalas merece ser tratada por separado: 
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la frecuencia de observación de la línea de Velde, expresión del «lóbulo 
accesorio de la vena ácigos>) es muy varia para los distintos autores, osci­
lando en nuestra bibliografía entre las cifras extremas de 0,06 ( Schall) a 
5 por 100 ( Busi y Paolucci) como puede verse en la siguiente relación de 
los resultados obtenidos por algunos de los autores de los más diversos países: 

AUTORES 

Schall . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,06 
Nelson y Simón..... . . . . . . 0,10 
Litten.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,07 
Mather y Coope..... . . . . . . 0,13 
Loben .................... 0,25 
Keyser................... 0,28 
Mueller... . . . . . . . . . . . . . . . . 0,30 
Miranda Gallino.. . . . . . . . . . 0,30 
Weber ................... 0,30 
Hje~m.. .. . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,30 
Lov1satt1....... . . . . . . . . . . . 0,30 

AUTORES 

Zawadowski . . . . . . . . . . . . . . 0,33 
Gianturco...... . . . . . . . . . . . 0,34 
Gilbert................... 0,50 
Montes Velarde... . . . . . . . . . 0,50 
Orosz.... . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,78 
Levy y Cade .. . . . . . . . . . . . 0,80 
Soper ..................... 0,80 
Suess . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,83 
Lamarque y Betoullieres . . 2,00 
Ottonello y Galifi. . . . . . . . . 2,00 
Busi y Paolucci.. . . . . . . . . . 5,00 

Nosotros hemos encontrado el <<lóbulo de Wrisberg>> en 45 casos de diag­
nóstico radiológico indudable; por lo tanto con una frecuencia de 0,95 por 100, 
superior a la de la mayor parte de los autores citados. En 29 casos la anoma­
lía correspondía al sexo masculino (64,4 por 100 del total de hallazgos, y 
1,06 por 100 de los 2,627 individuos de este sexo en el material general); 
el sexo femenino participaba con 16 casos (35,6 por 100 de hallazgos; 0,71 
por 100 entre 2,224). La frecuencia es pues mayor absoluta y relativamente 
en los hombres que en las mujeres. 

34 casos pertenecen a la edad adulta entre 3,946. = 0,86 por 100. 
11 casos pertenecen a la infancia entre 905. = 1,02 por 100. 

Predomina por lo tanto en nuestras observaciones en sentido relativo el 
hallazgo en los niños, aunque las cifras absolutas correspondientes a los adultos 
sean superiores. 

Detalles interesantes que no pueden ser pasados por alto son: 

l. La coexistencia de costillas cervicales en un caso. 
2. La articulación anómala de los cuerpos de la l.ª y 2.ª costillas iz-

quierdas en un caso. 
3. El simultáneo hallazgo de un lóbulo accesorio inferior derecho en un 

caso. (Fig. 24.) 
4. Observación familiar; encuentro de un lóbulo ácigos en el hermano 

de un enfermo portador de la misma anomalía. Un caso ya estudiado por 
Montes. 

5. Lóbulo ácigos descubierto casualmente en una exploración radioló-
gica en lordosis (lóbulo apico-ventral) con imagen nor~al en posición ordi-
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naria y descubrimiento posterior de la anomalía típica en un hermano del 
mismo enfermo. 

La coincidencia de anomalías nos ha hecho recordar la tesis de Garriere, 
Thomas y Huriez; las dos observaciones familiares hablan en pro de la here­
dabilidad de esta malformación, defendida por Daan y Lamarque y Betou-
llieres. · 

La irregularidad en la frecuencia de aparición sorprendió ya a Illig al 
tropezar con 12 casos en un año, no habiendo visto uno siquiera en 1,700 ra­
diografías anteriores; esta discordancia es muy manifiesta también en nuestro 
protocolo para los grandes grupos radiográficos de distinta procedencia, pero 
resulta aún más marcada si se tiene en cuenta que los seis casos correspon­
dientes al material del Dispensario Antituberculoso fueron descubiertos en 

· poco más de dos meses, precisamente en la época de organización, cuando 
el aflujo de enfermos era aún escaso, elevándose su proporción sobre un 
3 por 100. 

¿Cómo podemos explicarnos la gran divergencia de los porcentajes? No 
tenemos fundamento alguno para apoyar o negar la influencia regional valo­
rada por Underwood y Tattersall, pues este factor queda al margen de nues­
tras exploraciones colectadas en la provincia de Santander, salvo 'un tanto 
por ciento inapreciable de enfermos inmigrados. Las estadísticas ordinarias 
dan cifras, en nuestro concepto, muy inferiores a la realidad, por ser efecto, 
en su mayoría, de estudios radiográficos retrospectivos; una exploración ra­
dioscópica previa hace elevar el porcentaje, ya que por sí sola permite des­
cubrir, girando al paciente, el curso anómalo de la vena ácigos en la pequeña 
sombra en vírgula paravertebral que la sirve de expresión; a veces, pero con 
menos constancia, resulta visible también, en determinada posición, la línea 
de Velde. Adquirida así la sospecha de un lóbulo accesorio, es muy raro que 
el radiograma nos sorprenda con la ausencia de la anomalía; en nuestros casos 
del Dispensario, el diagnóstico fué establecido previamente por radioscopia, 
exceptuando la observación a que corresponde la figura 56, que por su empla­
zamiento atípico 1,olamente era visible en posición de Fleischner. 

El <<lóbulo accesorio posterior>> no es una anomalía rara a la exploración 
radiológica, si se hace girar al enfermo de manera conveniente como indica 
Schall; sin embargo, nosotros no hemos podido descubrirle en nuestras _ ra:­
diografías de un modo concreto e indiscutible. Quizá se encuentre entre las 
imágenes de doble línea capilar cruzada o convergente antes citadas, según 
el criterio de Le Bourdelles y Jalet. 

El más frecuente de los lóbulos anómalos en nuestro material era el acce­
sorio inferior o <<lóbulo cardíaco>>; atendiendo solamente aquí a aquellos casos 
en que se revelaba por su imagen cisural (línea simple o doble, completa o 
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incompleta) y dejando para el capítulo siguiente el estudio de las sombras 
triangulares de interpretación radiográfica dudosa, el número total de obser• 
vaciones ha sido de 63 (59 en lado derecho, 2 en lado izquierdo y 2 bila­
terales). La gran sombra cardíaca es la única causa de la mayor frecuencia 
radiológica del lóbulo accesorio inferior derecho; en ella se oculta la fina línea 
anómala homolateral, cuando el lóbulo supernumerario no es muy grande. 

Nuestros resultados por lo que al porcentaje respecta (1,3 por 100) difieren 
considerablemente de los de Rigler y Ericksen (8,2 por 100), se aproximan a 
los de Ottonello (2 por 100) y son muy semejantes a los de Velde (1,2 por 100). 
El predominio del sexo masculino, al que corresponden 44 casos (69,8 por 100) 
sobre el femenino (19 casos= 30,2 por 100) es más acusado aún que para el 
lóbulo ácigos; con respecto a la edad el comportamiento es análogo al de la 
línea capilar de la cisura media y opuesta al de la línea de V elde: 

59 observaciones entre 3,946 adultos = 1,48 por 100. 
4 observaciones entre 905 niños = 0,44 por 100. 

Una <<trilobulación>> del pulmón izquierdo era muy verosímil en tres casos, 
como ya hemos dicho: la figura 29 es copia de la radiografía de uno de ellos. 

Muchas veces hemos visto imágenes de derrames interlobares en relación 
con exudados más o menos abundantes de la gran cavidad; en cambio, no hemos 
podido adquirir un conocimiento exacto de la frecuencia de aparición del exu­
dado interlobar aislado, ya que en algunos de los casos sospechosos de tal lo­
calización por los caracteres de la sombra, faltaba la radiografía transversal 
indispensable para establecer el diagnóstico en ausencia del enfermo. 

El caso representado en la figura 16 fué objeto de una exploración clínica por 
nuestra parte: el médico de cabecera había descubierto ya la existencia de un 
síndrome <<suspendido>> que por su duración, evolución y caracteres clínicos, 
ausencia de bacilos, etc., llegaron a hacerle pensar que se tratara de una pleuritis 
exudativa, desorientándole el resultado negativo de la punción exploradora 
verificada en sexto y séptimo espacios intercostales (línea escapular). Nosotros 
pudimos comprobar la exactitud de la exploración física: la matidez en ancha 
!t;Ona subescapular izquierda, se perdía gradualmente sin limitación precisa hacia 
arriba y dejaba, en base, apreciar la amplitud de los desplazamientos respira­
torios del diafragma. Al examen radioscópico, en incidencia dorso-ventral, se 
veía una gran sombra en campo pulmonar izquierdo, que dejaba libre el seno 
costo-diafragmático; en posición transversal la sombra, en banda de límites 
poco netos ( quizá por atelectasia de las partes pulmonares vecinas), seguía una 
dirección oblicua descendente de arriba abajo y de atrás adelante, separando dos 
zonas claras, ántero-superior y póstero-inferior, correspondientes a los dos 
lóbulos. Por punción en cuarto espacio intercostal, línea axilar media, obtuvimos 
un líquido serofibrinoso ambarino. 
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Si la pleuritis sero-fibrinosa interlobar aislada es rara, la purulenta como 
hemos dicho ha sido conceptuada fenómeno verdaderamente excepcional; de 
su existencia como entidad clínica no cabe dudar, ya que ha sido observada en 
autopsia ( Paisseau, Vialard y Oumansky). Hemos podido convencernos de la 
infrecuencia del empiema interlobar, no hallándo un solo caso entre las 1.040 
autopsias realizadas en la Casa de Salud Valdecilla por el Dr. Sánchez-Lucas, 
cuyo Archivo hemos consultado detenidamente con este fin; la explicación de 
esta rareza autóptica por una mayor curabilidad . de las pleuresías que de los 
abscesos, invocada por Eizaguirre, es desde luego muy verosímil. 

El Dr. García Alonso nos ha comunicado no haber visto empiemas interlo · 
bares aislados o primitivos entre más de un centenar de casos de supuraciones 
pleuropulmonares tratados quirúrgicamente. 

CAPÍTULO 111 

PLEURITIS MEDIASTlNICA 

Se entiende por pleura mediastinal la parte de la serosa que, a ambos lados 
del mediastino, cierra la cavidad pleural, separándola de los órganos torácicos 
centrales. En la hoja parietal, el límite anterior, que se continúa con la pleura 
costal formando el seno costo-mediastínico anterior, es. bien preciso; el límite 
posterior es más bien ilusorio y de ahí que el seno costo-mediastínico posterior 
no sea marcado; Herrnheiser le asigna la línea de articulaciones costo-transversas. 
Su borde inferior corresponde al límite con la pleura diafragmática; ambas for­
man el senÓ mediastino-diafragmático denominado cardio-frénico en la explo­
ración radiológica. 

Las mismas particularidades pueden hacerse notar respecto a los bordes de 
la hoja visceral que tapiza la cara interna o mediastinal del pulmón. 

El espacio delimitado por ambas hojas no es único, sino que se halla dividido 
por el hilio en dos compartimentos: superior e inferior. A su vez, en el comparti­
mento inferior el ligamento triangular separa un espacio anterior de otro pos­
terior. 

Esta es la explicación anatómica de que se hable de pleuritis mediastinales 
izquierdas o derechas, anteriores o posteriores, superiores o inferiores. 

A. - Imágenes normales de pleura mediastínica. 

Entre los estudios encaminados a la obtención o interpretación de imáge-
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nes radiológicas de la pleura normal, los dedicados a la parte mediastinal son 
los más recientes. Abre el italiano Busi (1929) la serie de estas investigaciones y 
marca el camino a seguir a ·sus discípulos Ottonello y Galifi, que al año siguientes 
dan publicación a un trabajo originalísimo sobre anatomía radiográfica normal 
del tórax infantil; en él vuelven a la descripción de un detalle que Busi inter­
pretó el primero, como expresión del borde pulmonar anterior derecho y le 
hacen objeto de un estudio seriado. Dos terceras partes de las radiografías de 
niños, sometidas por estos autores a -un examen atento, mostraban una zona 
hiperclara, proyectada sobre la sombra de columna dorsal, adoptando la forma 

Fig. 19 (C. de S. V.). - Margen pulmonar 
postero-superior derecho (Danelius), visible 

sobre hiperclaridad de tráquea. 

Fig. 20 (C· de S. V.).-Margen pulmonar antero 
medial derecho cruzando sombra de ·columna; 
línea de Busi (-+). Bifurcación de tráquea ( 0). 

de triángulo rectangular; uno de sus catetos correspondía al borde derecho de 
la sombra de columna, el otro, horizontal, estaba representado por una línea 
ilusoria a la altura de la ll. ª vértebra; su hipotenusa, ligeramente ond1.1;lada, se 
dirigía de arriba abajo y de derecha a izquierda, atravesando oblicuamente la 
imagen de columna vertebral-y tendiendo su extremo inferior a aproximarse 
de un modo variable a la ampolla gaseosa del estómago, en tanto que su punto 
de origen estaba constantemente emplazado en el borde inferior de la cinta 
hiperclara del bronquio principal derecho, un centímetro por debajo del punto 
de bifurcación de la tráquea (Fig. 20). 

Con menor frecuencia se veía continuar hacia arriba este trazo ondulado 
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diagonal por una línea curva, convexa a la izquierda, que partiendo del sitio de 
origen de la antes descrita, bajo el bronquio derecho, ascendía a través de la 
imagen de la tráquea hasta perderse en el vértice, dividiendo en su trayecto la 
hiperclaridad traqueal en dos zonas longitudinales, de las cuales la que queda 
a la derecha aparece bastante más transparente. (Fig. 19). Ottonello y Galifi opi­
nan que se trata de la porción superior del margen ántero-medial del pulmón de­
recho, qu~ se antepone a la tráquea en inspiración; por esto no se aprecia el 
margen anterior izquierdo, que a más de retirarse de la tráquea en la fase ins­
piratoria tropieza, para hacerse visible, con el obstáculo de la sombra aórtica 
que horra todo contraste. 

Wechsler, sin embargo, desconociendo probablemente los 'trabajos citados, 
se ocupa en 1931 de la descripción de imágenes análogas y siguiendo el criterio 
de Fanconi, su maestro, las considera efecto de una pleuritis mediastinal: «la 
pleuritis mediastinal fibrosa-dice-está representada radiológicamente por 
unas rayas o estrías, a veces de algunos milímetros de espesor, que según su 
correspondencia topográfica muestran curso distinto>>. , 

Además de los trazos lineales, a los que antes hemos dedicado un breve es­
pacio, ha observado Wechsler, sobre la banda clara traqueal, una línea convexa 
a la derecha, correspondiente al margen pulmonar anterior izquierdo, cuya visi­
bilidad radiológica había sido rechazada por los autores italianos. Desplazada 
ligerament(;) la tráquea a la derecha, es por esto el margen derecho el que sobre­
pasa la línea media de la zona hiperclarada mientras el izquierdo queda fuera de 
ella sin alcanzarla. Estas estrías pueden ser uni o bilaterales y llegar a ponerse 

en contacto. 
Con ser para Wechsler de aparición frecuente, no lo son tanto como otra estría 

mediastinal derecha, suprahiliar, íntimamente adosada al borde de la tráquea 
hasta el vértice pulmonar y cuyo polo inferior se ensancha la mayor parte de 
las veces en forma de maza o huso, alcanzando un diámetro de 5 a 6 milímetros. 
A esta línea, correspondiente a pleura mediastínica, y a su engrosamiento infe­
rior, imagen de la vena ácigos normal, nos hemos referido ya al tratar de las 
cisuras accesorias, en el capítulo anterior, donde hemos hecho mención de los 
trabajos de Ottonello y de Navarro Gutiérrez y colaboradores sobre este punto. 

Para Wechsler el margen póstero-superior derecho, que es el que produce este 
trazo, sería el más susceptible de padecer afecciones inflamatorias por su proxi­
midad a los ganglios tráqueohronquiales; en el lado izquierdo no se ve estría 
paratraqueal porque el margen póstero-superior izquierdo queda separado por 
el esófago. ' 

Es sorprendente el desacuerdo reinante en la interpretación topográfica de 
las imágenes: la hipotenusa del triángulo de Busi que para Ottonello representa 
el margen ántero-medial del pulmón derecho o borde de la lengüeta que el ló-
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bulo medio adelanta a la línea axial del mediastino, es por Wechsler considerada 

como expresión de la porción inferior del margen posterior. En lo que se muestran 

unánimes es en aceptar la situación pretraqueal de la línea arciforme de convexi­

dad izquierda que ambos atribuyen al margen ántero-superior derecho; situación 

que Wechsler adjudica también a la línea arciforme correspondiente en su con­

cepto al margen ántero-superior izquierdo. La unanimidad de criterio respecto 

a las líneas marginales superiores no ha logrado, sin embargo, consolidar esta 

interpretación puesta en tela de juicio por otras investigaciones anatomo-ra­

diográficas. 

Hace poco tiempo recordaba Danelius, acuciado por las publicaciones de 

Busi, Ottonello y Galifi, Fanconi, Wechsler, Stephani y Kirsch que ya él, en 1929, 

pudo poner de manifiesto la parte superior de la pleura mediastinal en cadáveres 

radiografiados utilizando medios de contraste y mostrar cómo a la altura del 

yugulum la cavidad pleural alcanza a ambos lados la línea media, debiendo ser 

buscada la insaculación de la pleura en el mediastino posterior, detrás del esó­

fago (mesoesófago de Pratje). El pliegue anterior de la pleura no alcanza la línea 

media: lo que los autores arriba citados han creído márgenes anteriores superio­

res deben ser interpretados como superiores según la experiencia de Danelius. 
Parece ser, teniendo en cuenta las relaciones de la pleura mediastinal, que la 

interpretación de Ottonello sea la más veraz respecto a la línea de Busi y la de 

Danelius con referencia a las líneas superiores. Por tanto la representación de 

cada una de estas líneas podría resumirse así: 

A. Línea paratraqueal derecha = margen ántero-superior derecho. 

B. Hipotenusa del triángulo de Busi = margen ántero-medial derecho. 

C. Línea arciforme cóncava a la derecha en hiperelaridad traqueal 

margen póstero-superior derecho. 

D. Línea arciforme cóncava a la izquierda en hiperclaridad traqueal = 
margen póstero-superior izquierdo. 

Nuestro intento de controlar en un rico archivo radiográfico la visibilidad 

de los márgenes pulmonares normales, ha tenido un fin poco satisfactorio, como 

indicaremos al final del capítulo; nos consuela, no obstante, saber que Schoen­
feld no ha podido verlos con seguridad entre 500 niños tuberculino-positivos y 

que Danelius no logró descubrirlos en el -vivo. Quizá su aparición sea más cons­

tante utilizando la técnica especial exigida por Stephani y Kirsch: exposición 

8 /100 de segundo, 130 kv., 120 Ma., distancia foco-film un metro, antidifusor. 

Este régimen queda fuera de las posibilidades del aparato de que disponemos en 

el Dispensario. 

Con tan escasas observaciones propias hemos de limitarnos a referir, sin co­

mentarios, el menor porcentaje obtenido por Wechsler en los lactantes; según el 

mismo autor estas imágenes no han sido vistas en radiografías de adultos, ase-
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veración que no ha dejado de sorprendernos en lo que al margen ántero-superior 
derecho respecta. · 

Arendt, en un capítulo sobre patología del mediastino, de publicación re­
ciente, muestra también su extrañeza ante la ausencia de estrías mediastinales · 
en el adulto y no encuentra para esta desaparición una explicación satisfactoria; 
por lo demás, sin negarle, apriorísticamente, el significado patológico que para 
Fanconi y sus discípulos han merecido, cree que puede constituir un fenómeno 
normal como la línea capilar de la cisura media, encontrando una buena prueba 
de ello en el hecho de que se hagan visibles en los casos de enfisema mediastinal. 

B. Formas húmedas de pleuritis mediastínica. 

El diagnóstico clínico de la pleuritis mediastínica es extraordinariamente 
difícil: Dieuwfoy, fundándose en las manifestaciones de compresión de los ór­
ganos centrales, la incluyó en el <<síndrome mediastínico>>, encontrando _hasta 
el año 1911 publicados solamente seis casos. 

Los primeros estudios radiológicos fueron obra de autores franceses: Chauj­
Jard, Devic y Savy. En Alemania se debió su iniciación a Dietlen y Assmann, que 
fueron seguidos por Rehberg y Groedel y más tarde por otros muchos clínicos, 
entre los que merecen ser mencionados de un modo especial Herrnheiser, Flei­
schner, Schoenfeld y St. Engel. 

A pesar de que su conocimiento date ya de algunos años, continúan encon­
trando hoy grata acogida en la literatura médica las comunicaciones aisladas, 
debido a la rareza, polimorfismo y dificultades diagnósticas de esta localización 
de la pleuritis. 

· En efecto, Mollnar describía el año 1924 un caso que consideraba el quinto 
en la literatura elemana; Fodor y Weisz encuentran entre 2.900 pleuríticos sola­
mente seis mediastinales; Pincherle 30 casos -de 9.00() enfermos. Las observacio­
nes de Assmann solían ser hallazgos casuales en la exploración radiológica de 
las distintas formas de tuberculosis, afección que, seguida en orden de frecuen­
cia por la neumonía, constituye el principal factor etiológico: St. Engel ha in­
vocado. la gripe como causa no rara y Orszagh cita un caso de origen sifilítico, 
beneficiado por el tratamiento específico. 

Como hemos indicado antes, para establecer el diagnóstico de localización 
conviene considerar el espacio pleural en vecirn:lad con el mediastino, dividido, 
a uno y otro lado, en dos partes, anterior y posterior, por un plazo vertical que 
pasa por los pedículos pulmonares; el hilio puede servir a su vez de barrera li­
mitante a los derrames que asientan sobre él y oponerse a la progresión hada 
arriba de los subyacentes. Volvemos a recordar esta particular disposición, 
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aunque ello pudiera parecer superflua insistencia, porque creemos necesario 
que el título de ,<pleuresía hiliar>>, introducido en la nomenclatura médica por 
algunos autores (Swanberg, Aimard y Phelip) a principios del pasado decenio, 
debe ser rechazado de plano, ya que no sirve más que para complicar los claros 
conceptos que emanan de la primitiva clasificación radiológica de Savy; es in­
discutible que el diagnóstico topográfico queda colmado con la terminología 
hoy usual y que en ella tienen cabida todas las formas posibles. 

Las dificultades ante una imagen de pleuritis mediastínica surgen al querer 
dilucidar su naturaleza; la densidad y detalles morfológicos de la sombra de 
un derrame y de una corteza pueden ser idénticos. Algunos autores han preten­
dido buscar fenómenos de compresión o retracción de los órganos vecinos que les 
permitiera establecer la diferenciación deseada, pero más adelante veremos 
las numerosas dificultades que se oponen a una recta interpretación. Realmente 
hemos debido describir todas las formas de pleuritis mediastinal, húmedas y 
secas, en un solo grupo y ello nos hubiera resultado más fácil, ya que muchos 
de los caracteres morfológicos les son comunes; hemos preferido, sin embargo, 
sacrificar la facilidad al orden de exposición. 

La <<pleuritis mediastinal posterior >> acompaña a la columna en sus despla­
zamientos, cuando se hace girar al enfermo detrás de la pantalla; prefiere lo­
calizarse en el lado derecho donde adopta la forma de estrecha cinta paravertehral 
tendida desde el extremo esternal de la clavícula al seno cardio-frénico, como 
la habían visto Chauffard y Destot. En la mayor parte de los casos observados, 
la línea limitante externa era paralela al borde de la columna vertebral, no así 
en los de Groedel, cuyo borde era francamente convexo. Si al mismo tiempo se 
halla afectado al seno costo-diafragmático posterior, se tiene la típica <<ombre 
en equerre >> de Chauffard. No es lícito aprovecharse de su infrecuencia para 
negar la pleuritis en banda de Destot, como intentaron Duhem y Seguin, haciendo 
caso omiso de las publicaciones ya existentes, so pretexto de que el pedículo for­
ma indefectiblemente un punto fijo, infranqueable a los derrames; es cierto que 
también la pleuritis mediastinal posterior puede ofrecerse en forma supra o infra 
hiliar limitada, pero esto no es tan fácil como en la localización anterior, en vir­
tud de las razones anatómicas que expondremos después. 

De ordinario suele establecerse fácilmente el diagnóstico diferencial con un 
absceso póttico, imagen homogénea de contornos laterales simétricos, que re­
salta por su densidad dentro de la sombra central y que se ensancha de arriba 
ahajo en forma de huso o de botella, llegando muchas veces a sobrepasar su 
trayecto inferior el límite diafragmático; menor todavía es la semejanza y por 
tanto menor también la dificultad diagnóstica de otros procesos que han merecido 
ser citados por algunos autores (cardiospasmo, megaesófago, etc.). 

Las sombras de los << derrames mediastínicos anteriores>> acompañan a la de 
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la aorta en sus desplazamientos por cambio de posición; así como Ías posteriores 
se orientan, según vimos, en sentido paralelo a Ja columna, éstas suelen seguir 
los bordes de la sombra cardíaca, dotándola de un doble contorno caracterís­
tico, cuyo borde externo no pulsa. 

Antes de pasar adelante, hemos de dejar consignado aquí un detalle de ana­
tomía radiográfica normal, mejor apreciable en los tórax infantiles; nos ref eri­
mos a un doble contorno de la sombra del ventrículo izquierdo, simulado por 
la proyección intracardíaca del bronquio principal; conocida esta disposición 
normal, no puede ser causa de error. 

El diagnóstico con la pericarditis puede ser muy difícil, sobre todo cuando la 
pleuritis es bilateral. Destot atendía para diferenciarlas al latido del contorno de 
la sombra, sólo apreciable en las pericarditis; también recomendaba insuflar 
el estómago para ver el lado inferior del diafragma, descendido en su porción 
central cuando se trataba de un derrame pericárdico y no en los mediastinales, 
ya que la cavidad pleural no se interpone entre el corazón y su lecho diafrag­
mático. Van MT ManMk creía poder distinguir ambos procesos admitiendo que 
en la pericarditis la sombra del corazón es inseparable de la del derrame, pero 
no en la pleuritis mediastínica, opinión que abonan también Sagler y Rigler. 
Todos estos signos diferenciales son de un valor diagnóstico muy escaso, sobre 
todo si, admitida la poca frecuencia de estas pleuritis mediastinales anteriores 
bilaterales, se tiene en cuenta que casi siempre coexisten con una pericarditis, 
como ya Roubier y Carle habían podido comprobar. · 

Lo corriente es que la pleuritis sea unilateral. Claro es que puede el derrame 
estar próximo a los puntos débiles de Brauer y formar una hernia que simule la 
pleuritis medias tí ni ca bilateral ( Fodor y W eisz). 

Entre las formas anteriores, la localización más frecuente es el lado izquier­
do. La <<pleuritis mediastinal antei1or izquierda>> ocupa la escotadura formada 
por el contorno de la sombra del corazón y de los grandes vasos, asemejándose a 
veces a un aneurisma aórtico;· así la vieron Rehberg, Brieger y Mollnar en sus 
primeros casos, guiándose en el diagnóstico por la falta de pulsación, y así la 
~escriben hoy los tratados de radiología. Hay otras sombras, como ella no 
pulsátiles,.que no haremos más que recordar; son Ías debidas a ganglios tráqueo­
bronquiales o pa-ratraqueales tuberculosos, divertículos esofágicos (Pincherle), 
tumores mediastinales (timo), hernia diafragmática paraesofágica, etc. 

Han sido descritos algunos casos que dibujaban una figura triangular de 
base diafragmática, proyectándose sobre la sombra de corazón; recordamos, a 
este propósito, dos de Roubier y Carle. Este· triángulo basal, si no constituye 
una forma privativa de los derrames anteriores derechos, es a ellos, al menos, 
a los que corresponde con mayor frecuencia. 

La cinta parávertebral de Destot, ya descrita, atribuída también por Savy a 



ÁBRIL, 1936 IMÁGENES RADIOL. DE PLEURITIS 177 

una pleuritis posterior, es anterior para Rehberg; Schoenjeld no la ha visto nunca, 
cree, no obstante, que debe evitarse confundirla con una forma especial de neu­
monía en los niños (Streifenpneumonie). 

Más frecuente puede ser la <<pleuritis anterior superior>>, aunque, hasta hace 
poco, las variedades suprahiliares fueron tenidas por rarísimas; su causa principal 
es la tuberculosis ganglionar, pero también se ve en afecciones neumónicas y 
gripales. St. Engel la ha encontrado 13 veces en niños (11 en el lado derecho y 2 
en el izquierdo), constituyendo un ensanchamiento local de la sombra del me­
diastino cuya limitante con el pulmón, muy neta, es descendente hacia fuera; 
el ángulo inferior se prolonga a veces hasta la pared por una línea capilar que 
indica la participación de la cisura. Redeker ha comparado muy gráficamente 
esta imagen al alero de un tejado. 

La predilección de las neumonías infantiles por el lóbulo superior derecho y 
la relación directa de un grupo de ganglios tráqueo-bronquiales de este lado 
con la pleura mediastinal ( En gel, Fleischner) explican que sea más frecuente a 
la derecha. En pro de su asiento anterior hablan la continuación de la sombra 
con la línea cisural y sobre todo su limitación lateral bien precisa, ya que si fuera 
paravertebral, el parénquima antepuesto haría difuso el contorno; desde luego 
la radiografía transversal aclara todas las dudas. 

Esta preferencia de la localización es motivada por la situación de los gan­
glios que la originan y por las particularidades anatómicas del pulmón mismo; 
un derrame formado en el espacio pleural supra-hiliar, desplaza fácilmente la 
parte anterior del pulmón y no la posterior reforzada por cortos bronquios; de 
este modo se produce una ligera rotación del lóbulo superior hacia afuera, con 
oclusión del espacio posterior, y queda el derrame descansando sobre la cara 
superior del lóbulo medio. 

Para el diagnóstico diferencial de esta imagen de Engel, deben tenerse en 
cuenta la linfogranulomatosis y los tumores mediastinales; no pocas veces ha 
sido confundida con la hiperplasia del timo, error en que incurrieron Saupe y 
Ehle, como el mismo St. En gel hace notar. El infiltrado ápico-medial de Barsony 
y I'olgar, morfológica y topográficamente semejante, carece de límite inferior 
preciso. La mayor parte de las veces la duda es sugerida por la tuberculosis gan­
glionar; nunca está justificado recurrir a la punción exploradora, que puede ser 
peligrosa. 

Así como la pleuritis mediastinal posterior derecha se reviste con la mayor 
frecuencia de la forma de cinta para vertebral, aunque Rehberg haya adjudicado 
a la imagen de Destot un asiento anterior, así también la << pleuritis mediastinal 
anterior del mismo lado>> provoca una sombra triangular en seno cardio-frénico, 
conocida casi desde los principios de la era radiológica. (Fig. 21.) Este triángulo 
paravertebral, más frecuentP, según Rist, Jacob y Trocme en el lado izquierdo, 



178 JEsús GoNzÁLEZ MARTÍN TOMO VII, NúM. 2 

si que también mejor visible a la derecha, ha sido visto por Assmann y otros 
autores en el espacio mediastinal posterior y aún, entre los últimos investigado­
res, siguen encontrándose asociadas las expresiones <<triángulo basal>> y <<pleuritis 
mediastinal posterior adhesiva>> (Gendron y Levesque, Bernou, etc.), 

Describamos ante todo sus caracteres radiológicos a grandes rasgos; se trata 
de una sombra emplazada en el ángulo mediastino-diafragmático, al que corres­
ponden dos de sus lados, descendiendo el tercero oblicuamente desde el hilio a 
la curvadura del diafragma; su situación es, pues, infra-hiliar. Su tamaño puede 
ser tan pequeño que deba ser diferenciado de la vena cava inferior y de los acú­
mulos de grasa extra-pericárdicos, o tan grande, que la hipotenusa alcance el 
seno frénico-costal; entre ambos extremos es posible una completa escala gra­
dual de formas de tránsito. En las radiografías correctas la imagen no es horno-

Fig. 21. (C. de S. V.).-(Puericultura). Triángulo basal dere• 
cho; derrame mediastinal anterior. (Control de autopsia.) 

génea, sino que por un efecto de sumación de sombras, corresponde una mayor 
densidad a la parte proyectada sobre el corazón. 

En la época de Rehberg (1920) y de Brieger (1924), bastaba un hallazgo ra­
diológico semejante para pensar en una pleuritis mediastínica, diagnóstico en el 
que solamente la pericarditis ponía, en ocasiones, una sombra de duda; los estu­
dios del último decenio han . cambiado las cosas de tal modo que puede decirse, 
sin que ello constituya un a hipérbole, que la sombra triangular basal es una 
de las imágenes torácicas de significación más compleja. 

La persistencia radiológica, después de largo tiempo, sin causar síntomas 
clínicos, dió lugar a ·que Herrnheiser pensara que se trataba de cortezas pleura-
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les de localización especial; en pro del diagnóstico de derrame se invocaron la 
compresión o desplazamiento de corazón y el aumento en longitud y la reduc­
ción en amplitud de la sombra durante la inspiración. Manini recurrió a intro­
ducir en la cavidad del derrame 10 c. c. de lipiodol al 20 por 100, por vía trans­
pleural. Brieger, en constante controversia con Herrnheiser, sostenía que la confi­
guración triangular obedecía a la tendencia de estos exudados a espesarse y que 
su evolución crónica haría la diferenciación con las cortezas pleurales poco 
menos que imposible. 

En 1927 describe Luethold el triángulo basal observado por él en dos niños 
con cuadro clínico de bronqiuectasias; no encontrando en la literatura una expli­
cación satisfactoria a un aumento de la expectoración, admite como génesis 

Fíg. 22 (C. de S. V.).-Gran retracción del lóbulo medio dere­
cho por bronquiectasias; el límíte superior de la sombra basal, 
correspondiente a la cisura media, desciende hasta cerca del 

seno costo-diafragmático. 

de las ectasias bronquiales la irritación crónica ejercida sobre los grandes bron­
quios por la pleuritis mediastinal. También J<.nuesli encontró en cuatro casos 
bronquiectasias y cirrosis que supuso debidas a la pleuritis. Unos años antes, 
algunos pediatras franceses habían visto ya estas sombras triangulares en pe­
queños bronquiectásicos ( Armand-Delille, Comby). Siete casos de Rist, Jacob 
y T~ocme, hubieran sido tenidos por pleuritis mediastinal si la lipiodografía no 
hubiese mostrado que se trataba de bronquiectasias; estos autores, en contra 
de Luethold y Knuesli, creen lo primario las bronquiectasias, que por compli­
caciones agudas provocarían una irritación pleural, conducente al derrame o al 
engrosamiento en corteza. Sergent dice: <<un a sombra de pleuritis mediastinal 
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·cuya etiología no llega a encontrarse y no reconocida por síntomas clínicos, 
debe hacer pensar. en bronquiectasias>>. La misma significación dan a observa­
ciones propias semejantes · Bezancon, Gendron y Levesque, Debre y Marie, La­
guna y otros; la imagen triangular sería debida en parte a la corteza pleural, 
en parte también a las alteraciones crónicas indurativas del parénquima pul-

Fig. 23 (C. de S. V.). - (Lipiodografía; el 
mismo caso de la figura anterior). Radiografía 

transversal con lipiodol en lóbulo medio. 

Fig. 24 (C. de S. V.)-(Lipiodografía). Pequeño 
triángulo basal derecho con doble contorno; 
bronquiectasias en un lóbulo accesorio infe­
rior. Gran lóbulo de la vena ácigos, siguiendo 

el borde externo de la primera costilla. 

monar. Para Leunda y Carrau, en la producción de la sombra tiene menos im­
portancia la peribronquitis que el colapso alveolar en torno a los grandes bron­

quios. 
W allgreen comparte la opinión francesa y atribuye el principal papel en la 

formación de este triángulo a los procesos de infiltración o esclerosis que acom­
pañan a las bronquiectasias; el borde neto es una consecuencia del enfisema com­
pensador, provocado en las partes pulmonares limítrofes, no afectadas, pudien­
do en otras ocasiones ser debido al desarrollo limitado de las bronquiectasias 
en una zona cuneiforme, bien separada por el bronquio principal. 

Ultimamente Bernou admite el origen pleural del borde neto de la que él 
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llama <<image postericure triangulaire pseudo-pleuretique>>, pero en una concep­
ción muy particular; cree que la hipotenusa del triángulo basal sería debida a 
la incidencia tangencial de los rayos sobre un repliegue de la pleura determinado 
por la retracción esclerótica o atelectásica de los tejidos peribronquiales. 

Sin atender a las investigaciones expuestas, avaloradas a veces incluso con 
el control quirúrgico o autóptico, hay clínicos modernos que continúan inclinán­
dose en favor del diagnóstico de pleuritis mediastínica; así Pokrovsky, Schoen­
Jeld, Roubier y Carle, Reyher, Jaubert de Beaujou. 

Fleischner comunica un caso en el que el triángulo basal correspondía a 
un carcinoma bronquial; en una observación idéntica llegaron Ferrer Soler­
vicens y González Rivas a obtener por punción exploradora una prueba del lí­
quido purulento retenido en los bronquios ectasiados bajo el tumor. Esta 
causa de error hace que se conceda a la broncografía la mayor confianza en la 
diferenciación de derrames y bronquiectasias; el empleo del lipiodol por vía tra­
queal (no transpleural como Manini), dió la clave diagnóstica a los clínicos es­
pañoles citados. 

La similitud en el curso clínico de algunos casos con la neumonía, es una de­
mostración de que también el triángulo basal puede corresponder a una con­
densación pulmonar exclusivamente; entonces suele apreciarse por lo regular 
el «árbol bronquial claro>>, signo ya citado en otro lugar, cuya importancia diag­
nóstica ha hecho resaltar Fkischner. La parte medial del lóbulo inferior acostum­
bra a ser localización predilecta de algunos procesos neumónicos (bronconeumo­
nía paravertebral) de etiología distinta, aunque en ella sea dominante la coque­
luche. Nosotros hemos visto algunos niños afectos de tos ferina que presentaban 
a la exploración radioscópica en incidencia póstero-anterior un triángulo basal 
típico, demostrando el examen en posición transversal que esta imagen era pro­
ducida por la superposición de distintas sombras en forma de bandas o estrías. 
Fleischner y Popischill no acertaban a explicarse por qué algunas de estas con­
densaciones neumónicas exhibían un borde externo tan neto; la solución se la 
dió más tarde Mueller (H.), al describir atentamente el lóbulo accesorio inferior 
o cardíaco en un capítulo sobre <<Malformaciones del pulmón y de la pleura>>. 

Los estudios roentgenológicos de Graberger y del mismo Fleischner, apareci­
dos hace poco más de un par de años, han permitido hacer justicia a este lóbulo 
supernumerario, reconociendo en sus afecciones una causa no infrecuente del trián­
gulo basal; es bien cierto que la anomalía no era desconocida ya para Schoenfeld 
y Luethold, pero la coincidente localización en lado izquierdo de las primeras 
observaciones de Assmann y Ettig había hecho creer a no pocos, que el lóbulo 
cardíaco derecho no merecía ser tenido en cuenta en el diagnóstico diferencial. 

No hemos de volver aquí sobre los caracteres, variedades, frecuencia y otros 
detalles relativos al lóbulo accesorio inferior ya referidos al hablar de las cisuras 
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anómalas; únicamente nos interesa consignar que han sido descritos casos de 
procesos patológicos diversos limitados al lóbulo en cuestión, tales como infil­
t:raciones ( Fkischner, Schoenfeld), atelectasia (Wallgreen), bronquiectasias 
(Richard), etc., que contribuyen a dificultar el diagnóstico de las pleuritis me­
diastínicas en razón de sus analogías radiomorfológicas. Para Graberger, la con­
figuración de la hipotenusa es un valioso distintivo en la apreciación d,e la na­
turaleza del triángulo basal; cuando es convexa hacia fuera se trata de un de­
rrame, si recta y lisa, de un lóbulo accesorio, la que dirige su convexidad hacia 
dentro corresponde a una corteza de Herrnheiser. La práctica demuestra, sin 
embargo, que esta interpretación no puede admitirse de un modo sistemático, 
ya que también un lóbulo subcardíaco puede dar un borde externo convexo 
cuando se halla infiltrado, o cóncavo si es asiento de procesos cirróticos o atelec­
tásicos; mayor importancia tiene atender al rechazamiento de la imagen car­
díaca, al desplazamiento de la sombra propia en las distintas fases respiratorias, 
cuando el proceso no alcanza la pared costal y a la comprobación del <<árbol 
bronquial claro>> de Fleischner. 

En un caso de Gullbring una << atelectasia del lóbulo inferior>> reducía su tama­
ño a tal extremo que llegaba a simular una anomalía o una pleuritis mediastí­
nica; Graberger dispone de dos observaciones idénticas. Hay que pensar en esta 
posible contingencia; sin embargo, un enfisema vicariante encima de la sombra 
es entonces casi de rigor y a la radioscopia se aprecia el signo de Holzknecht y 
Jacobson en unión de otras manifestaciones radiológicas de broncostenosis que 
hemos estudiado atentamente en otro trabajo. 

También la atelectasia del lóbulo medio derecho puede ser causa de error. 
Navarro Gutiérrez y Alix han publicado un caso de imagen triangular basal 

derecha, que en posición transversal mostraba un asiento central, particularidad 
que tras un recuerdo anatómico les lleva a la conclusión de que se trata de una 
<pleuritis localizada al ligamento triangulan> del pulmón. En la literatura con­
sultada por nosotros no nos ha sido posible encontrar ninguna observación in­
terpretada de un modo semejante. Schoenfeld (1927) refiere un caso en que la 
sombra triangular perdía tal carácter, para aparecer como una estría, en pro­
yección transversal, pero la consideró efecto de una corteza interlobar en la 
parte media de la cisura oblicua. 

En casos aislados han visto Duhem y Seguin, Roubier y Cark, prolongarse 
el triángulo basal hacia arriba por una sombra supra-hiliar; una escotadura en 
el hilio imprime a la sombra total el aspecto de un reloj de arena. 

(Continuará). 



Cuantos nos honramos prestando nuestra colaboración en 

la Casa de Salud Valdecilla, pasamos por la penosa impre­

sión de un duelo que inesperadamente ha venido a afectarnos. 

El Ilmo. Sr. Don Juan José Quijano de la Colina, Vice­

presidente del Patronato de la Institución, falleció el día 26 de 

febrero de 1936. 

Fué el Sr. Quijano nombrado Vocal-Patrono y Vice­

Presidente del Patronato por nuestro inolvidable Fundador 

el Sr. Marqués de Valdecilla, que tuvo en él un inestimable 

colaborador que celosamente secundaba cuantas iniciativas 

generosas tenía el gran protector de la Montaña. 

Dentro de nuestra Casa y en cuantas gestiones públicas 

hacía necesarias el desenvolvimiento oficial de nuestra Ins­

titución, prestó siempre el Sr. Quijano su asistencia va­

liosa en la forma que su personalidad relevante podía hacerlo. 
~ ~...., ,., :.: ..... ,; .. Ar : ,::· - ·-t- ·... ;i< ... <•.,,.,:..,.-_..t ..... ·~ • , 

El Consejo Médico, al comunicar a los lectores de <<Anales 

de la Casa de Salud Valdecilla>> la pérdida sufrida, renueva ante 

el Patronato de la Institución y familiares del Sr. Quijano 

de la Colina el testimonio de su más viva condolencia. 





DE LIBllOS 
A LOS SEÑORES AUTORES Y EDITORES: En esta sección publicaremos 

una nota crítica sobre todos aquellos libros de Medicina de que se nos 

remita un ejemplar. 

TRATADO DE PATOLOGIA MEDICA. TOMO IV. ENFERMEDADES 
DEL APARATO CIRCULATORIO.-A. Clerc y N. Deschamps. En 8. 0 , 

1.243 págs. Edit. Pubul. Barcelona, 1935. 
La Editorial Pubul, de Barcelona, acaba de traducir al castellano este tomo 

de la citada colección, y con ello pone en manos de los estudiantes uno de los 
tratados más didácticos y mejm escritos sobre esta materia. 

El autor dedica la parte I a la Anatomía y Fisiología de la circulación. 
Una II parte está dedicada a la exploración, en la que se estudian no so­
lamente los métodos corrientes de inspección, palpación, etc., si no que se some­
ten a consideración los métodos gráficos (electrocardiografía, esfigmografía, 
rayos X, etc.). En la parte III, se estudia las afecciones del pericardio. En ca­
pítulos sucesivos se hace el estudio detenido del endocardio, miocardio, con un 
capítulo especial sobre los trastornos de la circulación coronaria (infarto del 
miocardio, rotura espontánea del corazón y aneurisma del corazón), las enfer­
medades congénitas del corazón, lesiones valvulares, arritmias, etc. 

En la parte IX hace algunas consideraciones sobre el estado del corazón 
en la disnea, cianosis, edema, síncope, shock y colapso, palpitaciones, angina 

de pecho, etc. 
Muy interesantes son los capítulos que dedica Clerc al estudio del corazón 

en los distintos estados patológicos; el corazón del niño, del anciano, de la mujer 
embarazada, en la cifoescoliosis, en las infecciones, en las enfermedades de la 
nutrición y de las enfermedades de la sangre. En la parte XI, hace una serie de 
consideraciones, estudiando las relaciones del corazón con el hígado, con el 
tubo digestivo, aparato respiratorio, sistema nervioso, glándulas de secreción 
interna. 

El capítulo siguiente, en el que aborda el tratamiento dietético y medica­
mentoso, es igualmente claro y conciso, para que en todo momento pueda ser­
vir de guía al médico práctico. 

Los capítulos sucesivos se ocupan de las enfermedades de los vasos, de la 
tensión sanguínea y de sus alteraciones. Dedica capítulos especiales al estudio 
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de la aorta, de la arteria pulmonar, de las venas y de los síndromes arterio-ca­
pilares (Raynaud, eritromelalgia, acrocianosis). 

Tratándose de un autor tan conocido como el profesor Clerc, no es necesario 
hacer su presentación al público médico español ya que sus publicaciones son 
muy conocidas desde hace años entre los médicos españoles. 

En el capítulo dedicado al infarto de miocardio, el autor dice que el infarto 
afecta a la coronaria izquierda de cada diez veces en ocho, y las dos restantes 
a las ramas de la coronaria derecha. Nuestra experiencia, en corcondancia por 
lo demás con la de numerosos autores (Barnes y Whitten, Parkinson, Anton 
Jervel, etc.), da un porcentaje mayor para la localización del infarto en el te­
rritorio de la coronaria derecha que el encontrado por el profesor Clerc. Esta 
pequeña discrepancia, que por lo demás tiene poca importancia, no resta méri­
to alguno a la excelente obra del autor, cuyas 1.243 páginas están llenas de 
enseñanzas provechosas.-JosÉ A. LAMELAS. 

ELEMENTOS DE INMUNIDAD. - W. W. Topley. Un tomo en 4.0 , 567 pá­
ginas, con numerosos cuadros y figuras. Trad. del inglés por I. de Gispert. 
Espasa-Calpe. Madrid, 1935. 
El renombrado profesor de Bacteriología e Inmunología de la Universidad 

de Londres, W. W. Topley, que ya en colaboración con el profesor Wilson 
había anteriormente publicado una obra sobre los <<Principios de Bacterio­
logía e Inmunología>>, por razones que con agudo espíritu expone en el prólogo, 
se ha decidido a la publicación de este libro, con el deseo principal de que sea 
útil a los estudiantes de Medicina. El propósito ha sido conseguido con largueza 
y estamos seguros de que su lectura ha de ser igualmente provechosa a los es­
pecialistas en la materia. Puede afirmarse que cada capítulo constituye una 
verdadera monografía sobre el asunto expuesto, constituyendo el conjunto de 
la obra, más que unos «Elementos de Inmunidad>>, como con evidente modestia 
se titula, un verdadero tratado sobre Inmunología. Cada capítulo lleva al final 
un resumen conciso y una extensa bibliografía, con objeto-dice el autor-de 
que el que sepa lo bastante para preferir sus propias conclusiones a las expuestas 
por los demás, pueda acudir a las listas. 

Debemos agradecer a la editorial Espasa-Calpe su decisión de publicar esta 
obra en castellano, cuya versión ha sido magníficamente realizada por el doc­
tor Gispert Cruz.-A. NAVARRO MARTÍN. 

ACTAS DE LA SEGUNDA ASAMBLEA DE MÉDICOS EX-INTER­
NOS Y DE ALUMNOS INTERNOS DEL HOSPITAL CIVIL DE 
BILBA 0.-12-15 de septiembre de 1934. Un tomo en 4.0 , de 534 páginas. 

Dochao. Bilbao. 
Prologa este tomo el doctor Arrese, Director del Hospital de Basurto, con 
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sin~eras y atinadas palabras acerca de lo que ha sido y de lo que pudiera llegar 
a ser aquel magnífico Hospital si se facilitara a su competente personal médico 
los medios necesarios para encauzar sus trabajos hacia la investigación cientí­
fica. Espera, justificadamente, el doctor Arrese, de la nueva organización téc­
nica el mayor éxito en ese sentido. A continuación vienen reseñadas las ponen­
cias de que fueron encargados los doctores Lhermite, Estella, Matilla, Burza­
co, Vivanco, Usandizaga, Eizaguirre y Corachán. Numerosas comunicaciones 
sobre interesantes temas de cirugía general y de las diversas especialidades, 
muestran la valía científica de los antiguos y actuales alumnos-médicos y cola­
boradores del prestigioso Hospital civil de Basurto.-A. NAVARRO MARTÍN. 





ANALES DE LA CASA DE SALUD VALDECILLA TOMO VII, NúM. 3.-1936 

Casa de Salud Valdecilla. - Servicio del Aparato respiratorio. 
Jefe: Dr. D. García Alonso 

Dispensario Antituberculoso Central de Santander 
Director: Dr. D. García Alonso 

IMÁGENES RADIOLÓGICAS DE PLEURITIS 

por 

Jesús Gonzálcz Martín 

(Ex-médico interno de la <•Casa de Salud Valdccilla,¡ y ex-ayudante del Dispensario 
Antituberculoso Central de Santander) - Director del Dispensario de Burgos 

Memoria hecha para aspirar al grado de Doctor 

(Conclusión) 

C.- Formas secas de pleuritis mediastínica. 

Solamente el orden expositivo impuesto a nuestro trabajo justifica que sean 
descritas en párrafo aparte estas formas, tan difíciles de deslindar 'delas húmedas, 
a las que pueden servir de iniciación (pleuritis mediastínicas secas frescas de 
Brieger) o de las que a veces son secuela (cortezas mediastinales). En unas puede 
ser fácil el diagnóstico clínico por el dolor, pero en las otras toca los linderos de 
lo imposible, como observaba Laufer y no ocultaba Mathes al confesar no haber 
visto caso alguno de corteza mediastinal que clínicamente pudiera ser tenido 
por. tal. 

En 1920 Rehberg no era capaz de diferenciarlas radiológicamente; más tarde 
Brieger y Herrnheiser, que las han estudiado con verdadero interés, no han lo­
grado ponerse de acuerdo. Es de esperar que el perfeccionamiento de la técnica 
quimográfica, aplicada a la exploración pulmonar por Plei.kart Stumpf, llegará 
a proyectar bastante luz sobre esta cuestión. 

Al principio de este capítulo, cuando nos referíamos a las imágenes normales, 
hemos dejado ya dicho que las líneas o estrías cdrrespondientes a los márgenes 
anteriores o posteriores, según la interpretación dada por los distintos autores, 
habían sido consideradas por Fanconi y Wechsler como expresión de una pleu-
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ritis fibrosa, consecuencia de afecciones pulmonares (tuberculosis pulmonar 
o ganglionar, bronquitis crónica, asma, neumonía) o extrapulmonares diversas 
(endocarditis, nefritis crónica). Con la lógica seguida por Hotz en la valoración 
de la línea capilar, señala Wechsler como hecho muy expresivo el que estas líneas 
fueran encontradas en i;uños que mostraban un Pirquet positivo como único 
hallazgo. Fanconi dice que a veces puede apreciarse una continuación de la 
estría mediastinal con la interlobar y Wechskr asegura haberlas visto en casos 
aislados a la izquierda de la sombra del corazón y bien separadas de su borde, 
induciéndole esta situación a creerlas correspondientes al margen anterior iz­
quierdo inferior. 

Descritas por Ouonello entre las imágenes radiográficas normales del tórax 
infantil y enjuiciadas por Arendt de modo se:µiejante, su valor diagnóstico ha 
venido a ser tan reducido como el de las líneas capilares de las cisuras. 

Existiendo un mediastino lábil en el concepto de Alexander, una desviación 
por cualquier motivo (parálisis frénica, broncostenosis, pulmón quístico, etc.), 
puede dar lugar a la proyección extraesternal de las e·strías citadas; también el 
enfisema mediastinal, como ya habíamos dicho, y los neumatoceles del medias­
tino, las ponen de manifiesto. En un caso de Arendt con neumotórax derecho, 
se hace visible el nervio frénico izquierdo en su pliegue mediastinal (acompaña 
radiografía!!); en inspiración formaba un pico su inserción diafragmática. No 
creemos que los clínicos de más dilatada experiencia guarden en sus archivos 
radiográficos observaciones parecidas. 

Las cortezas pleurales de mayor espesor pueden acusarse junto a la sombra 
mediastinal de un modo más preciso; así el caso de Schroeter con una cinta, un 
centímetro de ancha, a lo largo del borde de los grandes vasos en el lado derecho. 
Pero de ordinario las grandes cortezas no son fácilmente diferenciables de los 
derrames a los medios de exploración radiológica; la intensidad de la sombra 
no dice nada en pro de una u otra forma. Jaubert de Beaujou individualiza en 
un grupo las pleuritis crónicas con bronquiectasias y en otro las que él denomina 
escuetamente costales o costo-vertebrales por sus caracteres topográficos, pero 
bajo un mismo epígrafe estudia las <<serofibrinosas o secas próximas al corazón>>. 

Las pleuritis mediastinales típicas, que quedan localizadas entre pleura y 
mediastino, apenas se distinguen, según Herrnheiser, dentro de la sombra cen­
tral, delatándose únicamente, algunas veces, por la formación de pinzamientos 
de hilio o pericardio. Esta opinión nos sugiere un comentario: si el pinzamiento 
pericárdico traduce por lo general la participación de la pleura cisura! según 
Fleischner, Sclwenfeld, Schall y tantos otros, siendo expresión de una pleuritis 
mediastino-inierlobar . ¿cómo ha de poder hablarse en su presencia de pleuritis 
mediastinal típica? 

· Herrnheiser ha defendido con verdadero tesón que el triángulo basal es mo-
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tivado, con la mayor frecuencia, por una corteza costomediastinal implantada 
en el seno posterior, que él localiza en la línea de articulaciones costo-transver­
sas, habiéndole servido de método de comprobación el procedimiento de Holz­
knecht; no quiere con esto negar la posibilidad de que se trate de un derrame, 
también costo-mediastinal a su entender, ya que, ante todo, lo que le interesa 
hacer resaltar es la localización. Esta corteza puede extenderse por detrás del 
diafragma hasta ocluir el seno frénico-costal, tratándose entonces, propiamente, 
de una pleuritis mediastino-costo-diafragmática. 

Fodor y Weisz se hallan identificados con Herrnheiser, no así Brieger, que 
juzga muy discutible su punto de vista, aunque, con Schroeter, acepta la locali­
zación ántero-inferior e incluso mediastinal pura o mediastino-diafragmática. 
Con la ayuda de Schiller había podido Brieger asegurar el diagnóstico de una 
de estas formas de pleuritis adhesiva que en el lado izquierdo dotaba a la sombra 
cardíaca de un doble contorno; la línea externa era, como el borde del corazón, 
normal, convexa y pulsátil; la interna, limitando una zona de mayor densidad 
dentro de la sombra cardíaca, era cóncava e inmóvil. 

En el ángulo cleido-esternal derecho ha visto Herrnhesier una sombra trian­
gular de hase superior, originada por una corteza en seno costo-mediastinal 
anterior; la imagen en reloj de arena formada por la superposición de dos trián­
gulos, unidos por el vértice a la altura del hilio, puede, alguna vez, corresponder 
a una corteza costo-mediastinal superior e inferior en seno anterior (Duhem y 
Seg.uin). 

Las <<calcificacioneS>> en pleura mediastinal han sido citadas como posibles 
por Ulrich; las observaciones publicadas son, no obstante, muy escasas. 

Casuística 

La frecuencia de aparición de cada una de las líneas o estrías correspondien­
tes a los márgenes pulmonares no es coincidente ni siquiera aproximada para 
Ottonello y Wechsler, que son los autores que con mayor interés han hecho de 
ellas un estudio especial. La siguiente relación numérica da, de esta divergencia, 
una idea más clara que toda explicación. 

Ottonnello 
Wechsler 

M. ant. sup. dcho. M. ant. inf. dcho. M. post. sup. dcho. M. post. sup. izqdo. 

16-20 por 100 
10 por 100 

25-60 por 100 
0,48 por 100 

2 por 100 
5,7 por 100 

o 
6,5 por 100 

Lamentamos que los resultados de nuestros exámenes no sean comparables 
a los del cuadro anterior: en un conjunto de 1.385 radiografías pertenecientes 
a 905 niños, no nos ha sido posible apreciar nunca el margen postero-superior 
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izquierdo y algunas observaciones aisladas del postero-superior derecho eran 
demasiado inseguras para ser contadas, sin reservas, como tales; advertimos que 
la línea de apófisis espinosas, proyectada sobre la claridad traqueal, e incluso 
la misma zona clara en los niños, a veces tan estrecha como poco perceptible 
en sus contornos, puede causar una ilusión engañosa. La imagen del margen 
postero-superior derecho reproducida en la figura 19, en tamaño natural por 
copia directa, es una observación en un individuo adulto; hemos creído inte­
resante insertar precisamente la radiografía de este caso, ya que según los es­
tudios de Wechsler estas estrías mediastínicas, más raras en los lactantes 
(6 por 100) que en los niños mayores (16 por 100), <<no han sido observadas to­
davía en el adulto, aunque teóricamente parezca que debieran ser frecuentes>>. 

La rareza de la línea de Busi hace más aproximadas nuestras cifras a las de 
Wechsler que a las de Ottonello; detalle digno de tener en cuenta es la du­
reza de las radiografías en que este margen pulmonar pudo ponerse de mani­
fiesto; en los once casos observados (1,2 por 100 de los 905 niños) las vértebras 
cardíacas y los discos intervertebrales correspondientes se dibujaban con gran 
precisión como en la figura 20. 

Respecto a la imagen de pleura mediastinal que recubre la sombra de la 
ácigos normal y sigue longitudinalmente el borde derecho de la tráquea, puede 
ser recordado lo ya dicho en el capítulo anterior; en contraposición a Ottonello, 
Navarro Gutiérrez y colaboradores, ha sido para nosotros, sin embargo, menos 
frecuente su aparición en niños (19 por 100) que en adultos (26 por 100); hemos 
de hacer constar sinceramente la menor corrección técnica de las radiografías 
infantiles en nuestro material. 

La experiencia propia nos obliga a admitir con Nuessel y Schoenjeld y frente 
a Reyher y Pincherle la rareza de las pleuritis mediastínicas puras en sentido 
estricto, abstracción hecha de las igualmente designadas por Herrnheiser, que 
como ya hemos comentado, deben ser incluídas entre las mediastino-interlo­
bares; los ocho casos descubiertos en nuestro material, con caracteres radiológicos 
bien acusados, se agrupaban del modo siguiente: 

Pleuritis medias-i;inal anterior derecha = DOS CASOS. 

Pleuritis mediastinal anterior izquierda = TRES CASOS. 

Pleuritis mediastinal posterior derecha = TRES CASOS. 

Todos ellos pertenecían a niños, pudiendo, por tanto, valorarse su frecuencia 
en un 0,88 por 100 del material infantil y en 0,16 por 100 del total de individuos 
examinados. La diferencia con las cifras obtenidas por otros autores no es con­
siderable: Fodor y Weisz en el 0,2 por 100 de los casos, Schall en 0,3 por 100, 
K.nuesli en O, 7 por 100, Nuessel en 0,4-0,9 por 100. El mismo Pincherle cita treinta 
casos entre 9 .000 enfermos, lo cual _equivale a un 0,33 por 100; Reyher dispone 

l., 
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de 26 observaciones que afectaban en su mayor parte a niños menores de dos 
años. 

En el diagnóstico de estas formas de pleuritis, creemos que debe procederse 
con gran precaución; en el caso representado en la figura 21, el examen de au­
topsia no deja lugar a la duda. 

Hemos visto, sin embargo, otras imágenes en <<triángulo basal>> muy difíci­
les de enjuiciar por el mero examen radiográfico; nada fácil sería la interpreta­
ción de la sombra basal del caso de la figura 22, si la lipiodografía no nos hubiera 
permitido reconocer la deformación ectásica de los bronquios del lóbulo me­
dio. (Fig. 23.) 

La sombra en banda de Destot, que por lo regular se detiene a la altura de 
la clavícula, y la pleuritis mediastinal superior derecha ( St. En gel) se confunden 
muchas veces con infiltraciones ordinarias de los ganglios tráqueo-bronquiales 
o paratraqueales; de la última variedad no hemos encontrado un solo caso in­
dudable. La banda paravertebral la hemos visto asociada, en numerosas oca­
siones·, a otras formas de pleuritis; así en la figura 31 coexiste con una pleuritis 
yuxtaparietal e interlobar del mismo lado y con un derrame contralateral de 
grado medio; en la enferma de la figura 32, a la sombra del empiema mediastí­
nico que invade la mitad del hemitórax derecho, acompaña una participación 
de la gran cavidad y del interlóbulo. 

CAPÍTULO IV 

PLEURITIS DIAFRAGMÁTICA 

Los límites de la pleura diafragmática son bien precisos en sus dos hojas; 
la parietal se reduce a cubrir la cara superior o torácica del diafragma y forma en 
su contorno los senos costo-diafragmáticos y cardio-frénico; la visceral se ex­
tiende en la superficie cóncava de la base del pulmón, formada en su mayor 
parte por el lóbulo inferior, aunque hasta ella llega una lengüeta del lóbulo 
medio en el lado derecho y del superior en el izquierdo. Esta hoja visceral se 
continúa, por tanto, con la pleura interlobar de la gran cisura; a veces presta 
un pliegue más o menos extenso, para tapizar un interlóbulo accesorio. 

A. - Imágenes normales de pleura diafragmática. 

En las colecistografías y, de una manera especial, en las obtenidas en decú­
bito prono, se ha encontrado frecuentemente la sombra hepática dividida en 
dos zonas de diferente intensidad, más clara la superior, por una línea más o 
menos precisa que, desde el borde inferior de la 12. ª vértebra dorsal, alcanza, 
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el límite osteo-condral de la 7.~ a la 10.ª costilla en curso descendente. (Figu­
ra 25). A esta imagen han dedicado recientemente su atención (1933) Ottonello, 
Peltason y Neumann, Barsony y Koppenstein, Rossoni y otros autores, que de 
absoluto acuerdo, la creen efecto de la incidencia tangencial de los rayos sobre 
el seno pleural posterior o el borde pulmonar correspondiente. 

La línea en cuestión jamás ofrece, desde luego, los caracteres de una imagen 
capilar de cisura, sino que su perceptibilidad es muy variable; unas · veces se 
muestra como una cinta neta de unos dos milímetros de ancha, otras solamente 
es apreciable como límite superior de la zona inferior, más densa, en la sombra 

Fig. 25 (C. de S. V.). - (Colecistografía). Gruesa línea que surca la sombra 
hepática en dirección oblicua descendente de dentro afuera; imagen de seno 

pleural posterior. 

hepática; en ocasiones alcanza lateralmente la pared, pero tampoco es sorpren­
dente verla dibujar un trazo más corto, de situación medial o lateral. En relación 
a su forma puede ser recta, cóncava hacia arriba o parabólica, sin que estas 
variantes entrañen un significado patológico. Su extremo medial suele conti­
nuarse en arco o en ángulo con la sombra acompañante del segmento inferior 
de la colunna dorsal, descrita por Schinz como límite del mediastino posterior. 

En la zona superior, menos densa, de la sombra hepática, se encuentran 
trazos y estrías que son prolongaciones del polo inferior del hilio a la parte del 
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pulmón que llena el espacio complementario posterior, sin que nunca se les 
haya visto sobrepasar la línea descrita. A este carácter y a la aparición bilateral 
simétrica en alguno de sus casos han concedido Peltason y Neumann la mayor 
importancia, para desechar la idea de que pudiera tratarse del seno costo-dia­
fragmático anterior cuya disposición y relaciones anatómicas son desfavorables 
a una expresión radiológica precisa. 

Los mismos autores consideran patológica la línea convexa hacia arriba; a 
Barsony y Koppenstein les hasta con que su curso sea horizontal o ascendente 
de columna a pared. De todos modos no es infrecuente que el carácter patoló­
gico de la imagen sea fácilmente reconocible, no sólo por la irregularidad de su 
trayecto, sino también por sus pinzamientos y ramificaciones. 

Si se quiere conceptuar anormal el trayecto horizontal, será necesario tener 
muy en cuenta que, por razones fáciles de comprender, puede darse este caso 
en los individuos asténicos y enfisematosos, aún en circunstancias normales. 

Barsony y Koppenstein, participando del criterio de Ottonello, sostienen que 
el límite inferior de la pleura se hace más frecuentemente visible si se utiliza 
el decúbito prono, ya que, entonces, la haeculación del hígado abre el seno costo­
frénico, lo cual facilita la obtención de una sombra lineal por orto-incidencia. 

Para el diagnóstico diferencial, deben tenerse en cuenta las estrías pulmo­
nares que se proyectan en zona hepática y la calcificación de los cartílagos cos­
tales que puede dar una sombra cintiforme a lo largo del borde condral. 

Es indudable que la exploración radiográfica, realizada con una técnica 
<<ad hoc>>, ha de permitir a la clínica valorar este nuevo signo, que ofrece también 
a la quimo grafía ( von der Weth, Stumpf) un vasto campo de investigación. 

B.- Formas húmedas de pleuritis diafragmática 

La adherencia, a la serosa de la cúpula diafragmática, del borde de la 
hase pulmonar en todo su contorno, para encapsular un exudado que por 
su independencia pudiera ser denominado en puridad <<diafragmático>>, es más 
bien un concepto teórico; no obstante, Hollaender admite la posibilidad de 
que un ascenso del diafragma sea simulado por un derrame en estas condi­
ciones, sin que tal concesión implique una negativa de la rareza de aparición 
de la pleuritis diafragmática como afección autónoma, observada por él seis 
veces solamente en el transcurso de dos años, lo que le inclina a asociarse 
al criterio de Schoenfeld y Hitzenberger en frente de la opinión de Liebmann 
que la cree frecuente. 

Cuando un derrame exiguo no obedece a las fuerzas a que nos referimos 
al tratar de los exudados peripulmonares, puede acumularse en la parte más 
baja de la cavidad pleural, representada por el seno costo-frénico posterior 
como en la forma que hemos llamado <<exudatio inappercepta>> de Zadek, 
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pero esto implica ya la entrada en escena de la pleura costal. En virtud de 
las razones físicas expuestas por Assmann, los derrames peripulmonares me­
diános y grandes tienden a coleccionarse en la porción inferior, donde obligan 
al pulmón a colapsarse más intensamente para lograr un lugar de acomodo; 
la gravitación del exudado sobre la cúpula diafragmática, ausente una sínfisis 
previa, hace descender al músculo que le sirve de hase y que al parecer queda 
inmovilizado; no obstante, si se hace punción se comprneha el fenómeno de 
Kienboek, como ha experimentado Hitzenberger. 

Puede darse el caso de que un derrame pequeño o mediano en gran ca­
vidad, deje libre el seno costo-frénico; la razón ha sido dada por Aschoff; con 

Fig. 26 (C. de S. V.)-lmagen en doble co·ntorno del diafragma, correspon­
diendo a una cúpula de superficie ondulada en sentido ánteroposterior. 

cierta regularidad existen sinequias entre hase pulmonar y diafragma, aso­
ciadas a una amplia adherencia que a su altura va a pared costal, dividiendo 
el espacio pleural en dos porciones, designadas por él <<cavum>> y <<sinus>>; 
cuando el exudado no es muy grande no llega a penetrar en el seno, porque 
la presión necesaria para separar sus paredes es superior a la reinante en el 
cavum. Esta disposición observada por Aschoff es radiológicamente inapre­
ciable, ya que el seno, aún inalterado, se mantiene ocluído por la adherencia, 
también durante la fase inspiratoria. 

Queremos salir al paso del error de interpretación a que pudiera dar lugar 
una imagen en doble contorno del diafragma, hallazgo no excepcional en 
nuestras radiografías, sobre todo en el lado derecho, que por su aspecto se­
meja un derrame encapsulado {fig. 26); sobre la línea que sirve de límite pul-

)1 

... 
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monar a la sombra hepática aparece, siguiendo su convexidad, una cinta 
menos densa, hasta de uno o más centímetros de ancha, cuyo borde, con­
vexo también, corresponde a una curva concéntrica, pero de radio mayor 
que la línea inferior. Este doble contorno no es otra cosa que el efecto de 
proyección de un diafragma ondulado en sentido ántero-posterior; hasta hacer · 

Fig. 27 (C. de S. V.).-Diafragma trilohado en un sujeto normal. 

una radiografía en posición transversal para entrar en conocimiento de la 
realidad. 

C.- Formas secas de pleuritis diafragmática 

Reconocida ya en párrafos anteriores la dificultad de separar radioiógi­
camente unas y otras formas de pleuritis, no podemos utilizar la calificación 
de <<secas>> en sentido estricto, sino que hemos de abarcar con este título todos 
los caso en que el derrame, si existe, es inaccesible a la exploración clínica 
y roentgeniana; creemos necesaria esta advertencia para evitar que pueda 
imputársenos el error de atribuir, con carácter exclusivo y de signos patog­
nomónicos, a las pleuritis diafragmáticas adhesivas o plásticas los detalles 
radiológicos que serán descritos a continuación y que igualmente pueden 
corresponder a procesos exudativos iniciales. 

El camino seguido para llegar al diagnóstico de los casos más discretos, 
suele ser muchas veces indirecto; se presta atención a un ascenso más o · 
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menos acusado del diafragma cuya movilidad se halla reducida y hasta abo­
lida: Estos signos fueron apreciados ya por Kraus y Eppinger, a quienes de­
bemos los primeros estudios radiológicos; también han merecido, después~ la 
atención de otros autores como Bernard, Aime y Gille, Ortner, Neumann ( J.), 
Zoepfel, Webb, Marcovici y muy especialmente Hollaender y Hitzenberger. 
El último clínico citado ha puesto gran interés en observar las modificaciones 
estáticas y funcionales del diafragma &tgún la localización de la alteración 
pleural, llegando a deducir que aquéllas son tanto menos marcadas cuanto 
más alejado se halle el proceso inflamatorio de la serosa; es por esto, que 
en la pleuritis apical la disminución de l¡:¡. movilidad es muy ligera (signo de 
William), :µ1ientras que se intensifica en los c~sos de pleuritis costal o parietal, 
ya por respiración superficial, ya por una especie de defensa muscular. La 
elevación y la movilidad paradójica, observada a veces con la prueba del 
rapé, en las pleuritis diafragmáticas las juzga Hitzenberger debidas a una 
hipotonía por lesión del músculo mismo-verdadera <<diafragmatitis>>, admi­
tida también por Liebmann-sin conceder tanta importancia como Eppinger 
a la neuritis concomitante del frénico, que no tiene razón de ser en muchos 
casos, por ejemplo, cuando la pleuritis es consecutiva a un proceso abdominal. 

En contra de Hitzenberger, que no es un convencido de las particulari­
dades radiológicas de la pleuritis diafragmática, dice Hollaender que la ele­
vación del diafragma, sin hallazgo pulmonar que lo justifique, con movilidad . 
limitada en tórax sano, con cúpula lisa y tono muscular bajo y la desapa• 
rición de todos estos síntomas en breve plazo permiten establecer el diagnós­
tico; también Liebmann se fija en la escasa duración del cuadro que raramente 
llega a ser mayor de una semana. Sin embargo, Kraus hablaba de una parálisis 
frénica persistente por pleuritis diafragmática. 

Los procesos de · diverso orden que pueden imprimir alteraciones seme­
jantes en la situación y movilidad del músculo frénico son · muy numerosos; 
un estudio minucioso de los más importantes daría demasiada extensión a este 
capítulo. El tema ha sido tratado por nosotros con más detalle en un trabajo 
anterior, del cual tomamos el siguiente esquema, que puede orientar el diag• 
nóstico diferencial: 



JUNIO, 1936 IMÁGENES RADIOL. DE PLEURITIS 199 

1 

1 

DIAFRAGMA M E DIASTINO 

ENFERMEDAD 
1 

- OTROS SIGNOS 
Forma Movilidad Desviación 

Procesos pulmonares Irregular con Disminuída. Homolateral fija. Coexisten cía 
cirróticos pinzamientos. de lesiones. 

Homolateral en ins-

Broncoestenosis. Biarqueada. Paradójica . piración (fenómeno 
Atelectasia. de Jacobson 

y Holzknecht}. 

Paradójica (Kien- Contr ala teral en ins- Signo de Parálisis diafragmática. Regular. boek}; pruebas de 
Mueller y Valsalva. piración. Gerhardt. 

Tumores y quistes hida- Abollonada o Disminuída. Nula. tídicos de hígado. hiperconvexa 

Disminuída o abo- Cont.ralateral fija, Ampolla de 
Abscesos suhfrénicos. Regular. 

1 

lida. de v értice de cora- gases y signo 
zón de hase nula. r e Assmann. 

Muchas veces coexiste la afección ongmaria (bronconeumonía, absceso 
subfrénico, etc.); en las pleuritis adhesivas de la gran cavidad, el diafragma 
se halla elevado de un modo más notable en la parte lateral y el seno está 
ocluído; también las neumopatías cirróticas de cualquier naturaleza le des­
plazan fuertemente de su posición normal si el proceso retráctil es muy in­
tenso, pero cuando la fihrosis no alcanza grados extremos, las alteraciones 
no se refieren tanto a la situación como a la forma; la cúpula ya no se 
muestra regular, sino exhibe salientes en forma de tienda de campaña o de 
pico, cu yo ápice es ordinariamente prolongado por una estría que penetra más 
o menos profundamente en el campo pulmonar. Estos pinzamientos diafrag­
máticos son bien conocidos por acompañar con frecuencia a las formas tu­
berculosas que evolucionan a la cirrosis; UspensJ.y los encuentra en el 
15 por 100 de varios miles de radiografías de tuberculosos. En nuestro ma­
terial aparecían con una frecuencia aproximada a la que puede darse en cual­
quier archivo radiográfico sito en una región donde las tuberculosis progre­
sivas sean tan abundantes como en Santander. 

No todas las alteraciones morfológicas de la línea diafragmática deben, 
sin embargo, ser inculpadas a una sínfisis pleural, ni siquiera, a veces, a un 
estado patológico; en circunstancias normales y de un modo especial a la de­
recha, se ven con frecuencia en lugar del borde arciforme único de la cúpula, 
dos o tres pequeños arcos yuxtapuestos, cuyas prolongaciones resaltan corto 
trecho en la sombra hepática (fig. 27); esta lobulación diafragmática, ya des­
crita por Schinz, tiene su fundamento en la diferente longitud de algunos 
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fascículos musculares, según ha comprobado Thomas en sus ensayos anató­
micos. Así se explica su desaparición en fase expiratoria. 

Weltz ha visto estos pliegues diafragmáticos en los adultos, pero nunca 
en niños menores de diez años; tras diferentes exámenes clínicos y experimen­
tales, realizados en colaboración de Everbusch y de Storm Van Leeuwen, ha 
llegado Weltz a conceder a esta imagen el valor de un signo radiológico en el 

Fig. 28 (C. de S. V.).-lmagen de diafragma escalonado por proyección 
· · libre de los fascículos costales. · · 

enfisema, asma y bronquitis crónica, concepto que no ha sid~ compartido 
por Fleischner. 

Existe un tipo especial de diafragma plegado cuyo conocnmento es de­
gran importancia en el diagnóstico de las sínfisis pleurales, ya que puede pres­
tarse fácilmente a confusión con las oclusiones del seno; ordinariamente la 
imagen de la cúpula es formada por la proyección de la parte más elevada~ 
que corresponde al tercio medio y oculta las porciones laterales, pero es po­
sible que esta parte se halle deprimida y entonces aparecen los haces muscu­
lares que van a insertarse en las costillas (7.ª - 9.ª y hasta 10.ª), dando a la 
sombra diafragmática un aspecto escalonado (fig. 28). Everbusch y Weltz han 
demostrado como este tipo de diafragma, denominado por ellos <<tórax-cóncavo>>, 
puede dar en incidencia ventro-dorsal una imagen completamente horizontal 

-que simula una oclusión del seno. Quien desconociendo tales variedades piense~ 
al tropezar con ellas, que se trata de adherencias, se verá sorprendido al oh-

J1 

l 
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servar que, si se establece un neumotórax, no oponen el menor obstáculo a 
un buen colapso. 

Los pinzamientos diafragmáticos (fig. 29), y las deformaciones en tienda 
de campaña, no son tampoco una expresión constante de sínfisis pleural, como 
piensa Popovic, sino que, habiendo un proceso cirrótico en parénquima, que 
ejerce su acción retráctil en sentido radial hasta la superficie del pulmón, 

Fig. 29 (C. de S. V.).-Pinzamiento diafragmático típico en lado 
derecho; en campo medio izquierdo, línea de cisura correspon­

diente a una trilobulación. 

puede modelarse en la base de éste, u·na fosita que hígado y diafragma, como 
órganos plásticos tienden a llenar; por esto faltan los pinzamientos en la 
pared costal. Esta es, para Fleischner, la explicación de que haya casos en 
los que una pequeña insuflación, indicado el neumotórax, baste para separar 
una y otra hoja serosa en la porción diafragmática de la cavidad pleural; 
Matson ha invocado una génesis análoga por atelectasias parciales de la base. 
Una penetración semejante del diafragma en la cisura de un lóbulo accesorio 
inferior ha sido admitida por Saupe. 

También puede tener lugar la intrusión diafragmática en la desembocadura 
del gran interlóbulo; cuando la exploración cuidadosa permite descubrir una 
corteza pleural en la parte inferior de la cisura principal, debe admitirse que 
la forma en <<tienda de campaña>> corresponde a una pleuritis diafragmático­
interlobular. (Figs. 35 y 36.) 

La adhesión del seno costo-diafragmático es causa de una cúpula cóncava 
u horizontal, tan recta a veces, que pudiera ser confudida con un nivel líquido 
si la movilidad de éste no fuese tan fácil de observar a la exploración radios-
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cópica; por el contrario, la imprecisión del borde del diafragm'a es un signo 
de oclusión del seno frénico-costal anterior. (Fig. 30.) 

En otro lugar hemos aludido ya a las formas de pleuritis basal que acom­
pañan a algunos procesos abdominales y a los que Haudek ha prestado gran 
atención; son pleuritis fihrinosas que se reabsorben totalmente Ó dejan engro­
samientos pleurales fibrosos, casi nunca en forma de manchas, sino como 
estrías horizontales u oblicuas, lineales o en han.da, de trazo único o rami­
ficadas, muy próximas a la sombra diafragmática; hace algunos meses han 
sido nuevamente estudiadas por Kuhlmann. 

En la literatura de los últimos años los trabajos de roentgendiagnóstico 

Fig. 30 (C: de S. V.).-Pleuritis diafragmática 

derecha; ascenso del diafragma, imprecisión de 

su línea de contorno (disminución de la movili-

dad a la exploración radioscópica). 

dedicados a esta cuestión, no hacen la menor referencia a la <<pleuritis sicca 
ad hasim >> descrita por Fischer en 1923 como <<localización típica en el esta­
dio seclllldario de la tuberculosis>>: Hollaender y Hitzenberger niegan acordes 
la frecuencia de la etiología tuberculosa. 

Casuística 

En 600 radiografías de vesícula biliar examinadas por Peltason y Neumann, 
la imagen del seno pleural posterior fué visible más de 90 veces, mostrando 
en 60 casos las características patológicas antes descritas. 

l 
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Nosotros hemos estudiado, a este respecto, la colección de colecistografías 
del Dr. Barón, que sumadas a algunas vistas anteriormente en el Archivo 
general de la <<Casa de Salud Valdecilla>>, constituyen un total de 237 radio­
grafías por 104 enfermos; en 19 de ellas aparecía la sombra correspondiente 
al seno pleural posterior, pudiendo en 7 casos ser interpretada como patológica. 

La frecuencia es, pues, en nuestros casos, muy inferior: no debe sorpren­
der, sin embargo, esta diferencia ya que los factores que entran en juego para 
la producción de la sombra y de los que depende la precisión de la imagen, 
son muy numerosos (tiempo de exposición, extensión de la región objeto de 
examen, posición del tubo y del paciente, fase respiratoria, etc.). En radio­
grafías de riñón y de columna vertebral dorso-lumbar hemos visto algunos 
casos de interpretación aún más dudosa; a la visibilidad del pliegue pleural, 
en lado izquierdo, se opone la gran claridad del estómago. 

Entre 300 radiografías tomadas al azar hemos encontrado 18 veces 
(6 por 100) lobulaciones diafragmáticas del lado derecho; los individuos en 
que recaía este hallazgo eran normales, asmáticos (dos casos) o tuberculosos 
con lesiones de tipo muy vario (en tres casos se trataba de procesos cavernoso­
cirróticos del lóbulo superior derecho con cisura de Marko y escasas lesiones 
en campo inferior); Everbusch y Weltz dan cifras de 8 por 100 en material 
mezclado y 60 por 100 en asmáticos. Para manifestarnos decididamente en 
pro o en contra de la importancia concedida a este signo. sería preciso dedi­
car un estudio especial a esta cuestión; no obstante, nos inclinamos a creer 
con Fleischner que su valor diagnóstico es muy escaso. 

Signos radiográficos de pleuritis diafragmática hemos observado en 4 72 en­
fermos, es decir, en el 9, 73 por 100 de los individuos examinados, frecuencia 
prácticamente igual a la de Schall (10 por 100); con este autor creemos que 
algunos de los casos incluídos en este grupo, entre los pinzamientos diafrag­
máticos, deberían ser contados como pleuritis interlobares por las razones 
expuestas en la parte doctrinal. (Figs. 49 y 50.) Estas cifras comprenden 
también ]as oclusiones de seno costo-diafragmático no acompañadas de pleu­
ritis laminar y en las que la línea limitante de la sombra del diafragma adop­
taba una disposición horizontal o hasta cóncava hacia arriba; a pesar de que 
la participación de la pleura costal sea en estos casos bien ostensible, hemos 
preferido sustraerlas al capítulo de las pleuritis peripulmonares y estudiarlas 
aquí, precisamente, por ser la deformación diafragmática lo que más poderosa­
mente llama la atención. Su frecuencia se elevaba a un 4,5 por 100 (222 casos), 
siendo muy acusado el predominio del sexo masculino (134 casos), de la edad 
adulta (198 veces) y del lado derecho (159 observaciones). 
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CAPÍTULO V 

FORMAS COMBINADAS DE PLEURITIS 

La sistematización anátomo-topográfica que hemos establecido en los ca­
pítulos anteriores, deja incompleto el análisis de todos aquellos casos en los 
que la radiografía muestra una alteración pleural que afecta simultáneamente 

. varias regiones de la serosa; la integridad del estudio· radiológico de las pleu­
ritis e:,cigía, por tanto, después de todo lo expuesto, un capítulo más en el que, 
a guisa de apéndice, se hiciera al menos una breve descripción de las <<formas 
combinadas>> más frecuentes. Ya advertíamos en las primeras páginas que la 
diferenciación impuesta por el orden de exposición, tenía que resultar forzo­
samente un tanto artificiosa, toda vez que la serosa pleural es continua y 
circunscribe u:o.a cavidad única; nada hay, pues, que se oponga, a no ser que 
previamente hubiera tenido lugar un proceso sinfisario, a que un derrame de 
la gran cavidad invada varias regiones pleurales a la vez. Los grandes derrames 
estudiados entre las pleuritis peripulmonares obligan al pulmón a retraerse 
en torno a su pedículo y suelen bañar la pleura en toda su superficie; sería, 
por esto, más correcto agruparles bajo el título de <<pleuritis universal», desig­
nación ya utilizada por Schiffer en los casos en que el exudado penetraba en 
el interlóhulo. Pero incluso los derrames pequeños no quedan limitados · a la 
pleura peripulmonar, ya que tendiendo a acumularse en las partes más de­
clives colapsan más o menos intensamente la hase del pulmón, para descansar . 
sobre el diafragma. 

Cuando el exudado no es muy ábundante y circunda el pulmón de un 
modo regular, en capa delgada insuficiente para obscurecer por completo el 
campo pulmonar, pueden aparecer simultáneamente y por efecto de la inci­
dencia de los rayos, sombras de pleuritis de distinta localización; así en la 
radiografía figura 31, perteneciente a un enfermo con derrame de grado medio 
en el lado izquierdo, se aprecia en lado derecho una pleuritis laminar, con par­
ticipación de cisura media, oclusión del seno costo-frénico y trayecto irregular 
de la vertiente externa de la cúpula diafragmática y una cinta paravertehral 
en <<banda de Destot», es decir, imágenes de pleuritis peripulmonar, interlohar, 
diafragmática y mediastínica que hemos descrito por separado en los capí­
tulos anteriores. 

En la figura 32 aparece junto a un gran empiema mediastínico que penetra 
e::i cisura media, con línea de nivel provocada por la punción exploradora, 
una imagen de pleuresía parietal enquistada (efecto de proyección), de la 
que no queda huella al evacuar el derrame mediastinal; la radiografía siguiente 

• 1 

1 
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Fig. 31 (C. de S. V.).-Derra­
ine de grado medio y ·Jímite 
difuso en lado izquierdo. En 
lado derecho, pleuritis margi­
nal o interlobar, oclusión del 
seno cósto-diafragmático, pleu ;· 
ritis mediastinal posterior en 

banda de Destot. 

Fig. 33 (C. de S. V.).-El mis­
mo caso de la figura anterior 
después de ser evacuado el em­
piema por resección costal; se 
aprecia el emplazamiento del 
tubo de drenaje. Imagen de 

derrame interlobar. 

Fig. 32 (C. de S. V.).-Em­
piema mediastínico derecho 
con línea de nivel tras pun­
ción exploradora; comunica­
ción con el interlóbulo medio; _ 
imagen de pleuresía parietal 

enquistada. 
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(fig. 33) da idea del emplazamiento del tubo de drenaje y revela que aún no 
se ha restablecido la normalidad en el interlóbulo medio. 

La frecuente participación del interlóbulo en los procesos pleurales de 
cualquier localización se explica fácilmente teniendo en cuenta su disposi­
ción anatómica; conviene, por esto, no prescindir de la exploración metódica 
de las cisuras a la pantalla, ya que muchas veces puede dar la clave del diag­
nóstico en casos de interpretación dudosa, como veremos a continuación. 

<<Pleuritis peripulmo-interlobar»; en presencia de un exudado de la gran 
cavidad, admite Schiffer para los estados agudos una libre comunicación con 
el interlóbulo; esta comunicación permitiría que, estando en parte fijado el 
pulmón al diafragma, pasase el exudado a la cisura en inspiración, regre­
sando en la fase expiratoria, circunstancia indirectamente caracterizada por 
las modificaciones radioscópicas de la cinta parietal en los dos tiempos de la 
respiración (signo de Fleischner). Ganter, citado por Schall, dice que siendo 
prácticamente igual el poder de retracción de las porciones vecinas de los dis­
tintos lóbulos, un exudado libre en cavidad pleural no penetra en las cisuras 
si ~l pulmón está indemne; lo hace, sí, cuando por infiltración de un lóbulo, 
estando sano el otro, la potencia retráctil es desigual. 

La pleuresía generalizada deja como secuela, al reabsorberse, una paqui­
pleuritis en forma de imagen laminar o no bien visible por confundirse con 
las costillas al seguir el borde del tórax y una línea de cisura que se ve mejor 
y que corresponde a una organización fibrinosa pero que en modo alguno 
agrava el pron?stico. (Fig. 34.) 

Un proceso circunscrito de la gran cavidad, a la altura del interlóbulo, 
puede afectar también la cisura; estas imágenes típicas de pleuritis peripulmo­
interlobar fueron conocidas por Sabourin (cit. por Mathes) que las denominó 
<<pleuritis en botón de camisa>>. De ellas se ha ocupado más tarde Veuori. 

<<Pleuritis diafragmático-interlobar>>. En el capítulo anterior decíamos que 
algunos de los casos considerados como pleuritis diafragmáticas deberían ser 
inchúdos entre las interlobares. El paso de un exudado a la porción inferior 
de la gran cisura no es infrecuente; Fleischner cree que la mayor parte de las 
adherencias diafragmático-pulmonares se producen por este mecanismo. 

Ante un diafragma con pinzamientos o deformado en <<tienda de campaña>>, 
conviene explorar las ci~uras; buena prueba de la importancia de esta explo­
ración son las radiografías 35 y 36. En la primera se ve la cúpula diafrag­
mática derecha en forma de tienda de campaña; la exploración radioscópica 
girando a la enferma nos permitió descubrir una gruesa corteza pleural en la 
porción inferior de la gran cisura. La radiografía siguiente la obtuvimos en 
posición oblicua para lograr la proyección d~ la imagen cisura! en el espacio 
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claro de Holzknecht; ya que en posición transversal la gran sombra central 
y el espesor del panículo adiposo hacían imposible el contraste. 

<<Pleuritis mediastino-interlohar>>. En algunas radiografías h~chas con la 
técnica usual se observa una estría correspondiente a la cisura media derecha 
cuyo extremo para:vertehral termina en un triángulo . de hase mediastinal (fi­
gura 37); estas imágenes deben ser interpretadas como pleuritis mediastino­
interlohares al modo de los pinzamientos pleuro-pericárdicos en los que ya 

Fig. 34. Fig. 35. 

Fig. 34 (C. de S. V.).- Imagen de pleuritis laminar extendida de vértice a hase: doble línea 
de cisura divergo-convergente. Pleuritis peripulmo-interlohar. (La línea paravertehral tan pre­
cisa, corresponde a un defecto de placa, que puede apreciarse también en la gran sombra central.) 
Fig. 35 (Dispensario Antituberculoso).- Deformación del diafragma derecho en tienda de 

campaña. 

Fleischner quería descubrir una participación de la cisura izquierda. El mismo 
·autor había descrito en 1924 «la pleuritis mediastino-interlohar, hallazgo fre­
cuente en la tuberculosis de los ganglios mediastinales >>; fundándose en la 
relación directa de un grupo de ganglios con la pleura interlohar derecha 
pretendía descifrar, con una técnica especial, el significado de algunas sombras 
difusas que desde el hilio se extendían a la parte medial del lóbulo inferior 
derecho. Colocando al enfermo en posición de lordosis forzada (Kreuzhohlstel­
lung) lograba que la sombra difusa se transformase en una imagen triangular 



208 JESÚS GONZÁLEZ MARTÍN ToMo VII, NúM. 3 

de hase pegada al mediastino, en forma de pico de pájaro o de espolón, corres­
pondiendo a procesos inflamatorios plásticos o exudativos de la pleura in­
terlohar, principalmente en el lado derecho, provocados por la vecindad de 
los ganglios afectados. 

D'Hour se atribuye el mérito de haber sido el primero que ha utilizado 
esta técnica en Francia. 

Fig. 36 (Dispensario Antituberculoso). - El 
mismo caso de la figura anterior. Radiografía 
en posición oblicua anterior derecha; sobre el 
espacio claro retrocardíaco se proyecta una 
sombra en forma de cinta oblicua descendente, 
siguiendo la dirección de la parte inferior de la 
gran cisura. Pleuritis diafragmático-interlobar. 

Nosotros hemos sometido a la exploración radiológica en lordosis, de un 
modo sistemático, · á .todos los enfermos en que por radioscopia podía apre­
ciarse un ensombrecimiento difuso de la porción paracardíaca, en el tercio 
inferior del campo pÚlmonar · derecho, buscando la horizontalización de la 
gran cisura con objeto de lograr la incidencia tangencial de los rayos; para 
ello' colocamos ambas manos sobre las caderas del individuo objeto de examen 
y asegurado de éste le ordenamos que incline la parte superior del tronco 
hacia atrás, teniendo sus manos entrelazadas detrás ·de la cabeza. En nume­
rosas ocasiones hemos visto aparecer la sombra en espolón antes descrita, 
prolongándose su pico, a veces, hasta alcanzar la pared torácica. Las figuras 38 
y 39 corresponden a un caso típico; una observación análoga es la de las ra­
diografías 40 y 41; en esta última, además de la imagen en pico de pájaro, 
se aprecia el detalle interesante · de un lóbulo ácigos no visible en posición 
ordinaria y una línea debajo de la sexta costilla izquierda que representa la 
gran cisura. 
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• 

Fig. 38 (Dispensario Antituberculoso). 
Ensombrecimiento difuso en porción 
yuxtacardíaca del campo pulmonar 

inferior derecho. 

Fig. 39 (Dispensario Antituberculoso). 
El mismo caso de la figura anterior. 
Radiografía obtenida en posición de 
lordosis forzada; sombra triangular 
de base mediastinal, en forma de 
espolón, correspondiente · a la parte 
inferior de la gran cisura derecha. 

Pleuritis mediastino-interlobar. 

Fig. 37 (C. de S. V.).-Gruesa estría de cisura media derecha 
terminada en un pequeño triángulo, apoyado en la sombra 

central. Pleuritis mediastino-in ter lo bar. 
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La posición de Fleischner ha sido utilizada después por · gran número de 
autores: Assmann, Schall, Gismondi, Grandgerard y Weber, etc. Kopstein no 
está de acuerdo con Fleischner en que haya de predominar la tuherculosis 
ganglionar en la etiología de estas imágenes mediastino-interlobares que él 
vió con gran frecuencia en la epidemia gripal de Viena; en su · concepto, no 

Fig. 40 Fig. 41 

Fig. 40 (Dispensario Antituberculoso). -Sombra mal definida junto al borde cardíaco derecho. 

Fig. 41 (Dispensario Antituberculoso). -El mismo enfermo de la figura anterior. Radiografía 
obtenida en posición de Fleischner; imagen mediastino-interlobar en <<pico de pájaro>>; en campo 
superior derecho se percibe una zona para vertebral más obscura, limitada por una línea muy neta, 
convexa hacia fuera {lóbulo ácigos). Bajo la 6.ª costilla izquierda, línea correspondiente a la gran 

cisura. 

son siempre expres1on de una pleuritis, ya que en una serie de casos de su 
observación correspondían a un proceso de condensación de la parte yuxta­
cisural del lóbulo medio (neumonías crónicas, aspiración broncógena). Brieger 
pudo comprobar en un caso, por medio del lipiodol, que se trataba de bronqui­
ectasias. 

La pleuritis mediastino-interlobar puede acusarse radiológicamente, alguna 
vez, por una sombra en <<triángulo basal» que desaparece haciendo girar al en• 
fermo; recuérdese el caso de Schoenfeld ya descrito en el capítulo tercero. 

<<Pleuritis costo-diafragmática>>. De ella nos hemos ocupado, en repetidas 
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ocasiones, al tratar de la oclusión del seno costo-frénico por reabsorción de un 
gran derrame, organización de un pequeño exudado o formación de una ad­
herencia del tipo de Aschofj. 

También ha sido expuesto en los capítulos anteriores el concepto de las pleu­
ritis << costomediastínicas >> de Herrnheiser. 

Brieges, Plienninger, Ahumada, Knuesli y otros autores, han usado la de­
nominación de <<pleuritis mediastino-diafragmáticas>> para las formas en trián­
gulo basal. 

SEGUNDA PARTE 

IMÁGENES PLEURALES EN EL NEUMOTÓRAX 

Si se quiere admitir una característica constante en las imágenes radioló­
gicas del neumotórax, ésta ha de ser, precisamente, su variabilidad, explicable 
por el gran número de factores que entran en juego para darle forma: contenido 
gaseoso, alteraciones previas o posteriores de la pleura, naturaleza histopato­
lógica de las lesiones en el pulmón colapsado, rigidez o labilidad del medias­
tino, etc. No tenemos la pretensión de abarcar en esta parte todas las variantes 
posibl~s ni de hacer un detallado análisis de cada uno de los factores citados, ya 
que ello haría desmesurada la extensión de este estudio de conjunto. Las expre­
siones <<neumotórax selectivo e ineficaz, espontáneos y traumáticos, abiertos 
y cerrados», etc., corresponden a conceptos etiopatogénicos o clínicos; no debe, 
pues, sorprender que sean echados de menos en el curso de nuestra relación. 

Al estudiar las formas secas de pleuritis, en una de las primeras páginas de 
este trabajo, hemos dejado consignada la dificultad de prejuzgar si un neumo­
tórax será o no factible y sobre esta cuestión no hemos de volver a insistir; re­
cordemos solamente que la línea de pleuritis laminar y las estrías, pinzamientos 
e irregularidades diafragmáticas tienen una significación múltiple, lejos de de­
notar en todos los casos una oclusión de la gran cavidad; ni siquiera tiene en 
pro de ella un valor patognomónico el cuadro de la gran cirrosis, que obliga a 
los órganos vecinos a poner en contribución su plasticidad, ya que incluso en 
estos casos el proceso retráctil, limitado a veces al pulmón, puede dejar libre 
el espacio virtual entre ambas hojas serosas. Conviene tener en cuenta la semejan­
za que en el aspecto radiográfico ofrecen las retracciones no cirróticas de un hemi­
tórax, como acontece en los casos en que a la lesión principal se asocia una 
atelectasia masiva por broncoesteiíosis. Sólo cuando en el diagnóstico se valora 
únicamente el examen de radiogramas de un enfermo, sin haberle sometido de 
modo previo a la observación radioscópica atenta de su dinámica respiratoria, 
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podrá traer consigo el neumotórax artificial la sorpresa de un gran colapso 
donde se hubiera sospechado una cavidad pleural ocluida. 

El neumotórax aparece como una zona clara, en la que falta el dibujo pul­
monar; cuando la pleura visceral está engrosada, el límite entre el pulmón co­
lapsado y la cámara gaseosa es muy neto. 

· Algunas veces podrá en la radiografía ser simulado un neumotórax por som­
bras de partes blandas. La figura 42, por ejemplo, es muy interesante; en ella, la 
mama izquierda comprimida por el brazo dibuja una línea muy precisa que 
parece corresponder al borde del pulmón colapsado; la proyección del borde 
del músculo esterno-cleido-mastoideo sobre la sombra de la primera costilla, 
con aspecto de adherencia api<:al, hace aún mayor la simulación. 

El neumotórax ideal, que hace del pulmón colapsado un muñón en torno 
al pedículo, constituía en nuestras observaciones una extraordinaria rareza; 
otros autores no han tenido más suerte respecto a la frecuencia del colapso 
ideal. Recordamos a Fuld, que entre sus 253 casos de neumotórax, recogidos 
en Haus Waldek, Badenweiler y Rohrbach, apenas encontraba uno solo que es­
tuviera libre de adherencias. 

Estas adherencias son . efecto de alteraciones· pleurales, existentes con prio­
ridad al establecimiento del colapso o manifestación de una pleuritis fibrinosa 
adhesiva post-neumotorácica, muy bien estudiada ya por Unverricht. Aten­
diendo a su localización, pueden ser interlobares o extenderse a pleura costal, 
diafragmática o mediastínica; Úna clasificación topográfica, en relación con las 
formas combinadas más frecuentes, sería tarea muy difícil de llevar a cabo. 
Fuld, en un esfuerzo de sistematización, ha llegado a confeccionar 20 esquemas 
correspondientes a los principales tipos. De todos modos asientan con la mayor 
frecuencia en el piso superior, predominando la adherencia aislada a la primera 
costilla, aunque casi siempre coexistan sinequias pleuro-diafragmáticas del tipo 
de Aschoff. · 

Conocida ya la frecuente aparición del lóbulo de Wrisberg, será muy útil 
tener en cuenta que el neumotórax realizado en el portador de esta anomalía, 
puede, por colapso del lóbulo accesorio, lograr que éste se libere del anillo que 
le forma la vena ácigos, en cuyo caso el pliegue de pleura costal que le sirve de 
meso se muestra tenso, simulando una adherencia, cuya sección ha de tener 
lógicamente un funesto desenlace como en el caso citado por Velde. De las mo­
dificaciones del mesoácigos en el neumotórax se han ocupado detalladamente 
Loben, D'Hour y Fertin, Le Bourdelles y Jalet, Suess, y recientemente, entre 
nosotros, Montes de la clínica de García Alonso. 

Por su forma han recibido las adherencias designaciones distintas: Xala­
barder las diferencias en filiformes, cordonales, membranosas, en tienda de cam­
paña y mixtas, pero esta clasificación, como la que abarca los cuatro tipos de 

., 
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Maurer, tiene más bien una base pleuroscópica ya que, como fácilmente se com­
prende, la imagen radiológica está expuesta a grandes cambios según la inci­
dencia, pudiendo, incluso, darse el caso de que una adherencia membranosa 
aparezca cordonal o hasta filiforme si los rayos le son tangenciales. Parece ser 
que algunos autores se muestran satisfechos de los resultados obtenidos con la 
estereo-radiografía; sin embargo, solamente la visión directa por toracoscopia 

Fig. 42 (C. de S. V.).-Falsa imagen de neu• 
motórax; la línea precisa que parece corres­
ponder a borde del pulmón colapsado, es 
provocada por la compresión del brazo sobre 
la mama. En el vértice hay una falsa imagen 
adherencia}, debida a la proyección del bor­
de externo del músculo esterno-cleido-mas­
toideo sobre el interno de la l.ª costilla 

(efecto de sumación). 

Fig. 43 (C. de S. V.).-Neumotórax derecho 
con adherencias que mantienen abiertas las 
lesiones. Imagen anular formada por una 
línea capilar apenas perceptible, en la clari­
dad de la cámara aérea y atravesada por el 

extremo anterior de la 2.ª costilla. 

permite juzgar si la adher~ncia se halla surcada po~ un vaso, si en su base de 
implantación penetra el tejido pulmonar; en una palabra, si la sección se halla 
o no indicada. 

Aparte de estas bridas que atraviesan la cavidad del neumotórax en cualquier 
dirección, pueden darse otras imágenes que interrumpan la uniforme claridad 
de la cámara aérea, ya en forma de manchas nubosas como han visto Gwerder 
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y Kalmar en casos de tuberculosis pléural de grandes nódulos, ya bajo el as­
pecto de líneas de trayectoria irregular que en las observaciones de Fleischner 
eran efecto de la separación de la pleura parietal por una insuflación extrapleu­
ral. Una línea en círculo regular es mucho más rara. 

En septiembre de 1933 presentamos a las sesiones científicas de la <<Casa de 
Salud V aldecillai>, un caso muy notable del que sólo daremos aquí una breve 
referencia por haber sido publicado recientemente con mayor detalle en Re­
vista española de tuberculosis. Se trataba de un anillo completo, formado por 
una fina línea regular cual si estuviera trazada con un compás, de tamaño 
aproximado al de una moneda de dos pesetas y emplazado en pleura costal, a 
la altura del extremo anterior de la 2.ª costilla derecha. (Fig. 43). 

Tan curioso hallazgo correspondía a una enferma sometida de~de algún 
tiempo antes a la colapsoterapia y su aparición fué sincrónica con la de un 
exudado sinusal; la localización pudo ser determinada en virtud de las rela­
ciones constantes de la imagen con el plano anterior del tórax, apreciables 
en distintas· radiografías en las que, por ligeras variaciones de incidencia, se 
daba una diferente proyección del anillo sobre los extremos posteriores de 
las costillas. El examen radioscópico girando a .la enferma, no hubiera per­
mitido fijar su situación,• dada la extrema finura de la línea; sólo la pleuros­
copia nos habría dado una idea exacta de su topografía y significación, pero 
en nuestro caso no pudo ser utilizado tan valioso auxilio, por tratarse de 
un estudio retrospectivo en una época en que la cavidad nuemotorácica se 
hallaba ocupada por un derrame purulento consecutivo a una perfor:ición. 
Habida cuenta de las particularidades clínicas que acompañaron a la presen­
tación de la línea anular, su persistencia durante varios meses, su tendencia 
a la reducción puesta de manifiesto de modo gradual en una serie radiográ­
fica publicada en la revista antes citada y recordando algunas imágenes tora­
coscópicas de pleuritis de los Atlas de Cova y un caso similar de Steinmeyer, 
comunicado al congreso de Bad Harzburg, llegamos a admitir como muy 
verosímil la idea de una placa de pleuritis localizada, una <<bolla fibrinosa 
de contenuto siero-fibrinoso>>, según el decir de Cova. (Fig. 44.) 

Que este tipo de pleuritis es al radiodiagnóstico sumamente raro lo prueba 
la escasez de aportaciones a la literatura; fuera de la antes aludida por Stein­
meyer no nos ha sido posible encontrar otra comunicación completa semejante 
en la bibliografía a nuestro alcance. Nuestra observación es también única 
entre 350 casos en los que ambas hojas pleurales quedaban separadas por 
un neumotórax artificial o espontáneo o por una neumoserosis. 

En el neumotórax artificial se aprecian a veces otras líneas de precisión 
geométrica como un semicírculo o semi-elipse, con centro en hilio, que ofre­
cen la particularidad de circunscribir una zona transparente, siendo de tono 

j 

1 
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más obscuro las partes que quedan fuera de ella; en la porc10n paramedial 
hiperclara puede distinguirse, en ocasiones, el dibujo pulmonar en tanto que 
la parietal opacificada corresponde a la cavidad aérea y su densidad de 
sombra se atenúa hacia la periferia (fig. 45). Esta _ imagen paradójica del 
neumotórax había sido conocida aunque no bien descrita, por Bue y Reumaux; 
también Dargallo dice haberla visto hace más de doce años, sin , acertar a ex-· 
plicarse su génesis hasta que, en el Servicio de Raventós pudo utilizar la 
pleuroscopia y la estereo-radiografía para el análisis de estos casos. El mérito 

Fig. 44 (Imagen toracoscópica de Cava). 
Bola fibrinosa de contenido sero-fibrinoso. 

Fig. 45 (C. de S. V.).-lmagen para­
dójica en un neumotórax artificial, 
con línea limitante de contorno poli-

cíclico. (Neumotórax opaco.) 

-de la primera descripción completa y de la interpretación patogénica exacta 
del neumotórax paradójico fué alcanzado por Cardis y Bourguignon, que 
pudieron seguir su observación hasta la mesa de autopsias; estos autores nos 
han dado a conocer ~e la zona hiperclara interna corresponde a una lámina 
pulmonar adherente al tórax, siendo la opacidad externa debida a una paqui­
pleuritis; esta es la razón de la visibilidad del dibujo pulmonar dentro del 
límite neto y de la aparición de un pequeño derrame en seno costo-diafragmá­
-tico y de una línea de pleuritis laminar siguiendo la pared. 

La interpretación de los citados clínicos franceses fué lograda al mismo 
-tiempo y de un modo independiente por Dargallo, aunque sus publicaciones 
.aparecieran en fecha posterior, habiendo merecido la atención de otros autores, 
-entre ellos los italianos Podesta, Accorimboni y Torelli, que han utilizado las 
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designaciones <<neumotóiax de aspecto radiológico paradoxal» y <<neumotórax 
opaco>>. 

La imagen en cuestión se halla por tanto condicionada por dos factores: 
paquipleuritis y sínfisis. ¿Cómo se explica, sin embargo, su aspecto paradó­
jico? Muy fácilmente si se tiene en cuenta que la paquipleuritis es más intensa 
en pleura parietal que en visceral y que la sínfisis cura la paquipleuritis. Cono­
cidas estas particularidades no debe extrañar que sea menor la resistencia 
ofrecida al paso de los rayos por la sumación de las varias capas que dan 
lugar a la zona clara (paquipleura costal posterior + pleura visceral que cubre 
cara posterior de la lengüeta pulmonar adherente + lámina pulmonar + hojas 
pleurales visceral y parietal anterior sinfisadas), que la que opone la paquipleura 
parietal encontrada dos veces para dar el tono obscuro a la parte · externa. 
Cuando la paquipleuritis se extiende a la hoja visceral, se opacifica la parte 
clara y la imagen pierde su carácter típico. 

Accorimboni cree que, más que de una verdadera paquipleuritis organi­
zada, se trata de una pleuritis fibrinosa estratificada; para Dargallo el con­
traste es además debido a que en límite de la amplia adherencia es donde 
el engrosamiento pleural es mayor y donde hay más depósitos fibrinosos. 

Fuera de estas pequeñas diverg~ncias existe unanimidad de criterio al 
considerar este signo radiológico, característico de llll.a pleuritis sinfisaria, de 
las que Codina Caswllví denominaba salvadoras porque facilitan la terminación 
del neumotórax, pero ante las cuales habrá que estar alerta si conviene man­
tener el colapso. La observación atenta de .estos casos es interesante a la vez 
para evitar los accidentes a que pudiera dar lugar la introducción de la aguja 
en el parénquima, falta de técnica muy fácil de cometer si la imagen típica 
no es bien interpretada o pasa desapercibida; el mismo Dargallo dice haber 
estado haciendo insuflaciones a través de la lámina pulmonar. 

El neumotórax · opaco no es muy frecuente ya que en su producción la 
coexistencia de la paquipleuritis con la sínfisis amplia de una hoja pulmonar 
de poco espesor es condición <<sine qua non». Entre nuestros 255 casos de 
neumotórax la hemos visto ocho veces con caracteres típicos; por tanto, en 
poco más de un 3 por 100. 

En los empiemas por gérmenes piógenos vulgares evacuados por aspira­
ción o toracotomía, hemos observado, a las veces, esta imagen cuando la 
supuración pleural comienza a declinar y el pulmón se decide a la reexpansión 
(5 casos); como preludio de un proceso sinfisario, el título de <<salvadoras» les 
cuadra mejor en estos casos. (Fig. 46.) (1). 

(1) Redactado ya este trabajo, nos ha sorprendido la lectura de un artículo de Barceló y 
Freudenthal Portas (Rev. españ. de tuberculosis,julio, 1934), enviado desde el Servicio de Fleisch­
ner (Viena), comunicando <<casos aislados)) de imágenes paradójicas de neumotórax, que ellos 

j 

,, 
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Un gran colapso hace en ocasiones, resaltar en el lado opuesto un abom­
bamiento bien circunscrito del mediastino en forma de estrecha cinta regular, 
cóncava hacia la línea media y formada por la aposición directa de las dos 
hojas parietales de la pleura en los puntos débiles de Brauer, a saber: en la 
región retroesternal, delante de los grandes vasos (nicho del timo) y entre la 

Fig. 46 (C. de S. V.).-Imagen de neumotórax opaco en un 
empiema evacuado por resección costal. 

aorta y el esófago en el <<receso pleural posterior>>. Estas hernias mediastinales, 
objeto de atento estudio por Hager y Langebeckmann, antes denominadas 
por Eber <meumatocele mediastinah, no son mero efecto de hiperpresión en 
la cavidad neumotorácica, sino reflejo de un mediastino lábil que puede llegar 
a desplazarse <<in toto>>. No podemos entrar en el estudio detallado de las 
desviaciones totales 'del mediastino, a pesar del gran interés del tema; a fin 
de cuentas no habríamos de poder añadir nada nuevo a los valiosos trabajos 
de Alexander cuya lectura es de encarecer; también los de Pollerbeck, sobre 
desviaciones agudas con cuadro clínico parecido al de la perforación pulmo­
nar, son recomendables. La observación de un caso análogo suscitó en . nos­
otros recientemente algunos comentarios en colaboración con Fernández Díez. 

Cuando en la cavidad del neumotórax existe un derrame grande, la pro­
minencia del punto mediastínico herniado puede ponerse mejor aún de re­
lieve, porque la sombra del exudado o su nivel horizontal rebasan la línea 

juzgan muy interesante dar a conocer <<por no haber nada semejante publicad0>>. El artículo men­
cionado carece de notas bibliográficas, lo que hace suponer que los autores desconocían la litera• 
tura antes citada, a pesar de que las observaciones de Dargallo aparecieron en la misma Revista. 
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media. (Fig. 47). Esto nos lleva de la mano al estudio de la · pleuritis exu­
dativa del neumotórax, cuestión que continúa siendo muy debatida en su 
aspecto etio-patogénico. Las clasificaciones de Bernard y Baron, Pissavy y 
otros autores, que atienden a la gravedad de las distintas formas, se apoyan, 
desde luego, en bases clínicas; radiológicamente, como hemos repetido varias 
veces, no hay posibilidad de diferenciar un exudado sero-fibrinoso de otro 
purulento. 

El derrame de grado medio se reconoce sin dificultades por su sombra 
densa y por la línea de nivel horizontal que le sirve de límite con la cámara 

Fig. 47 (C. de S. V.).-Sero-neumotórax derecho con hernia 
mediastinal superior izquierda: el exudado rebasa la línea 
media, como se aprecia en la radiografía siguiendo el tra-

yecto de su nivel. 

aérea superior, nivel dotado de gran movilidad, que suele responder con un 
movimiento ondulatorio a los latidos cardíaco~, sobre todo en el lado izquier­
do; esta línea horizontal puede desaparecer cuando el derrame es tan grande 
que invade por completo la cavidad hemitorácica de base a vértice, ofre­
ciendo entonces el cuadro de las grandes pleuresías con sombra densa, que 
apenas deja percibir las primeras costillas y con un desplazamiento más o 
menos intenso de los órganos mediastinales, aunque muchas veces es menos 
acusado que en las exudaciones espontáneas, ya que su desarrollo progresivo 
más lento permite una relativa fijación def mediastino. Con extraordinaria 
frecuencia se dan exudados sinusales pequeñísimos que pueden pasar fácil­
mente desapercibidos a una exploración radioscópica ligera; observado aten• 
tamente el ángulo costo-frénico no son difíciles de reconocer, pues en él acusan 
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su nivel horizontal cuya continuación resalta dentro de la sombra diafragmá­
tica. En caso de duda basta hacer inclinar al enfermo hacia el lado afecto 
para que el líquido, oculto en el seno posterior, pase a ocupar el punto más 
declive, haciéndose mejor visible. Es un grave error restar importancia al 
derrame sinusal exiguo; él puede ser aura de un exudado grande, con todos 
sus peligros para el colapso. 

Hemos prescindido de revisar la literatura referente a la frecuencia de 
la pleuritis exudativa como complicación del neumotórax, por haber sido 
ya recogida por Deist la precedente a 1922 y porque en Harms y Gruene­
wald, Hoster y Federlem pueden encontrarse datos más modernos. 

Distribución, frecuencia y grado del exudado en relación al sexo y edad 
de los enfermos y al lado del neumotórax, en los casos estudiados por nosotros, 
quedan detallados en el cuadro siguiente: 

HOMBRES MUJERES TOTALES 

CARACTERES DEL NEUMOTÓRAX Adultos Niños Totales Adultos Niños Totales 

ktcho.l izq. 
-- General O/o 
debo. izq. núm. O/o debo. {zq. klcbo. izq. núm. O/o 

Con derrame sinusal que desapa-
rece ........................ 21 23 1 45 37 25 26 1 52 38 97 38 

Con derrame de grado medio ..... 12 7 19 15 14 ll 25 18 44 17 
Con derrame grande o total ..... 9 7 16 14 11 7 1 19 17 35 15 

Total con derrame . •..... 42 37 1 80 66 50 44 1 1 96 73 176 70 

Sin exudado .................... 16 24 3 43 34 17 16 3 36 27 79 30 

Total de casos .......•.. 58 61 4 123 48 67 60 1 5 132 ~255 sTs 

En resumen: 350 enfermos de los 4.851 estudiados mostraban en sus series 
radiográficas un neumotórax puro o una imagen hidroaérea (sero o pio­
neumotórax); descartando 107 casos de neumotórax espontáneos, neumo­
serosis y evacuaciones restan 243 enfermos sometidos a un neumotórax arti­
ficial (5 por 100) del material total. En 12 casos el neumotórax era bilateral 
simultáneo o sucesivo; para los resultados de localización han sido incluídos 
por separado en el esquema general, aclaración que creemos necesaria para 
explicar la diferencia de las cifras totales. ( García Alonso y Seva han hecho 
un e.studio estadístico de 65 casos en un período de cinco a veinte meses). 

La simple lectura del cuadro adjunto hace superflua una explicación más 
detallada: únicamente nos interesa hacer resaltar que a la observación <<mera­
mente radiográfica>> podía apreciarse una pleuritis exudativa, con derrame 
pequeño o extenso en el 70 por 100 de los casos; la media aritmética en los 
intervalos de las series radiográficas era de dos y medio a tres meses, tiempo 
más que suficiente desde luego, para que en los casos considerados como secos, 
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hubiera podido producirse y reahsorl;ierse un exudado sinusal fugaz. La ex­
ploración radiológica atenta, seguido cuidadosamente el neumotórax en su 
curso, puede elevar la frecuencia de observación de un exudado pequeño o 
grande al 100 por 100, como aseguraba Deist. 

La radiografía sorprendió en su presencia 97 casos de exudado sinusal 
(38 por 100) que desaparecía o se estacionaba sin que se le viera progresar 
posteriormente: 79 veces (32 por 100) hacía el derrame temer un mal porve­
nir del colapso. 

La pleuritis exudativa como complicación del neumotórax alcanzaba, por 
tanto, en el Servicio del Dr. García Alonso, durante los tres años y medio 
a que corresponde nuestro estudio, cifras de frecuencia inferiores a las de 
Burnand (80 por 100) y las de Deist (78 por 100) y aproximadas a las de 
Brauer, -Sauerbruch, Schwenkdenbecher, Ansperger, Frey, Van Driessche, (cit. por 
Deist), Sachs, Horster, etc. Frente al milagro de Neumann (W.), que asegura 
haber reducido en su clínica los derrames al 5 por 100 asociando al neumo­
tórax la tuherculinoterapia, somos un poco escépticos: nosotros tratamos du­
rante tres meses 52 casos secos y con exudado, siguiendo literalmente, con 
gran cuidado, el método de Neumann, sin que los resultados premiaran nuestro 
esfuerzo. 

Un derrame grande debe ser sometido a la exploración radiológica con no 
muy espaciada periqdicidad, ya que su organización entraña el peligro de una 
sínfisis; no obstante, la gran sombra provocada por el exudado, hace, la m.ayor 
parte de las veces, imposible la apreciación del estado del pulmón colapsado, 
pudiendo ocultarse la adhesión a la pared costal de la hase pulmonar reex­
pandida. Para obviar estos inconvenientes puede hacerse uso de la inyección 
transpleural de 2 a 3 c. c. de lipiodol, técnica introducida en la práctica por 
Genevrier; la solución pesada de aceite yodado se va al fondo y tarda bas­
tante tiempo en reabsorberse. 

También la organización de un derrame de grado medio puede tener efec­
tos sinfisarios. Por lo regular el proceso se inicia en la parte más inferior de 
la cavidad; aunque a primera vista el hecho parezca paradójico, pensando 
que el derrame habría de oponerse al desplegamiento de la hase pulmonar, 
hay que tener en cuenta que es en la parte baja de la cavidad pleural donde 
la presión negativa se acusa de modo más intenso, en virtud de la mayor 
movilidad de la pared torácica y que la elasticidad del tejido pulmonar queda 
menos perjudicada en la hase, por ser los pisos superiores localización pre­
ferente de las lesiones. La expansión gradual del pulmón de ahajo arriba va 
rechazando en sentido ascendente al exudado que cabalga en el ángulo for­
mado por la pared torácica y el borde pulmonar adherente; estos derrames, 
ya descritos por Brauer y Spengler y que podemos denominar <<cabalgantes>>, 

j 
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por utilizar la expresión literal de Wolff (Reitende Pleuraerguesse), sueldan 
en su ascensión las hojas visceral y parietal, como un cierre de cremallera. 

Fig. 48 (C. de S. V.).-Derrame <<cabal¡!:ante>> ( «Reitendes 
Pleuraexsudat>>, de Wolff ). 

Fig. 49 (C. de S. V.).-Derrame suspendido en un neumo­
tórax apical por oclusión previa de las zonas bajas. 

(Fig. 48). El examen radioscópico periódico o · la observación de una serie 
radiográfica hace muy fácil la diferenciación con aquellos exudados que desde 
un principio aparecen suspendidos en un neumotórax apical por oclusión 
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previa de las zonas bajas {fig. 49); . si esta oclusión afecta a todo el lóbulo 
inferior y el superior es aún susceptible de colapsarse, queda el derrame ne­
tamente limitado por el plano interlobar. (Fig. 50.) 

Los derrames multiloculares, con niveles de varios pisos, son consecuencia 
de una pleuritis fibrinosa adhesiva, en la que desde un principio predomina 
la formación de adherencias; Joss, Stivelmann, Barnett y Rosenblau los atri­
buían a insuflaciones hechas en diversas cámaras neumotorácicas de una ca­
vidad pleural tabicada por bridas preexistentes. No es éste un requisito 
indispensable en su desarrollo, ni tampoco la producción de un neumotórax 

Fig. 50 (C. de S. V.).-Derrame netamente 

limitado por el plano interlobar en un nen• 

.motórax con sínfisis del lóbulo inferior. 

espontáneo en el neumotórax artificial como han creído ciertos autores. La 
observación clínica confirma diariamente la exactitud de los conceptos pato­
génicos de · Erdstroem y Unverricht; se trata de neumotórax parciales en los 
que el lóbulo inferior colapsado se reexpande entre dos insuflaciones; al po• 
nerse en contacto ambas hojas pleurales se forman hilos de fibrina que por 
depósitos sucesivos dan lugar a adherencias más sólidas sobre las que se colec­
cionan pequeñas cantidades de exudado, que a veces aparecen suspendidas 
en forma de nidos de golondrinas. Las figuras 51 y 52 corresponden a un 
derrame multilocular típico; en la radiografía transversal se aprecia el em• 
plazamiento real de los distintos nidos. En estos casos la pérdida del colapso, 
por progresión de la pleuritis plástica, suele ser inevitable. 
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El pequeño exudado sinusal, al que excepcionalmente escapa algun neumo­
tórax, suele reabsorberse por lo regular sin dejar huella, aunque, como antes 
hemos anotado, pueda ser también el inicio de un derrame creciente. En alguna 
ocasión se le ha visto alcanzar la cúpula diafragmática para desaparecer después 
dejando en su lugar un cuerpo esférico más o menos regular, más o menos vo­
luminoso, péndulo o libre en la cavidad del neumotórax. No quisiéramos p;isar 
por alto la cuestión de los <<cuerpos fibrinosos>> que, desde la primera obsél'va­
ción publicada por Fleischner en 1922, ha despertado de tal modo la curiosidad 
de los clínicos, que hoy pueden contarse en la literatura una treintena de tra­
bajos sobre este particular. A Fleischner siguieron Duell y Maendl e:ai la puhli-

Fig. 51 (C. de S. V.).-Derrame multilocular, con niveles 
en varios pisos. 

cación de casos aislados (dos el primero y uno el segundo) siendo de la misma 
época una observación de Poindecker (1925), controlada más tarde por Stoeffel 
(1926) y autopsiada al año siguiente por Wischnowitzer. En 1927 cita Mende 
tres casos que sumados al antes descrito por Lossen y a los dos de los rusos 
Klinkowstein y Belajewa elevan a diez el total de observaciones comunicadas 
hasta aquella fecha. 

La primera descripción en Francia se debe a Sergent y Bordet (1927) y en 
Inglaterra a Morlock y Wood (1930); desde entonces, en el estudio de los cuerpos 
fibrinosos, han participado clínicos de todos los países ( Sachs, Assmann, Pollak 
Siegfried, Chaoul, Fetzer, Leffler, Grundner, Guinard, Piguet y Jeanneret, Jacob 
y Diocles, Brandt, Pruvost, Leppennetier y Meyes, Auguste, Stephsni y Kirsch, 
Polemzoff, Basar, Pomelkov, Goljajew, Dujmisic, Saye-citado por Guinard­
Romaguera, Gómez ( F.), Sossi). 
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Las designaciones comurunente empleadas: <<corpus liberum. neumotoracis>>. 
<<Pleuramaus >> (Basar), <<Pneumaus >> ( Poindecker), que aluden a su libre mo­
vilidad, no son justas en todos los casos, ya que, con bastante frecuencia, el 
denominado cuerpo libre se halla pediculado o sólidamente adosado, bien al 
muñón pulmonar, bien a la pared costal. 

El tamaño de los cuerpos fihrinosos no es constante, oscilando entre el de 

Fig, 52 (C. de S. V.).-Derrame multilocular. 
(Radiografía transversal de la misma enferma 

de la figura anterior.) 

Fig. 53 (C. de S. V.).-(Cuerpos fibrinosos. 
Caso !).Gran colapso; el muñón pulmonar que­
da oculto, casi por completo, en la gran som­
bra central. Derrame con línea de nivel a la 
altura del extremo anterior de la 5.ª costilla. 

un garbanzo y el de un huevo de ganso, como en la observación de Stoeffel. 
También su número puede ser variable, aunque ordinariamente son únicos, Po­
mellwv ha visto dos en un caso y Goljajev 14 en un sujeto afecto de neumotórax 
espontáneo. 

Las opiniones respecto a su génesis marchan encontradas, existiendo dos 
tendencias opuestas: la de los que incriminan su producción a una pequeña he­
morragia, sirviendo el coágulo sanguíneo de núcleo a sucesivos depósitos con­
céntricos de fibrina (punción de arteria intercostal-Duell, Maendl, Klin-

¡ 
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kowswin y Belajewa, etc., aparición tras una toracoscopia-Piguet y Jeanneret~ 
criterio avalado por Grundner con el hallazgo de fibrina y sangre al examen 
microscópico y la de los autores que no creen indispensable el origen hemorrá­
gico, a cuyo lado se encuentran Wischnowitzer y Lejfler, que adquirieron tal 
convicción también por el análisis histológico (ausencia de eritrocitos y de 
pigmento sanguíneo). Entre estos últimos, Sergent y Bordet admitían en su caso 
el espesamiento progresivo o coagulación masiva (cristalización) de un pequeño 
exudado que se transformaría en una masa semisólida, susceptible de desplazarse 
libremente en la cavidad pleural, hipótesis que ha sido aceptada por Lossen, 
Morlock y Wood, Sossi y otros; Stoefjel, Basar y Pollak Siegfried, han invocado 
un mecanismo más complicado, siendo precisa, en su concepto, la existencia de 
un cordón adherencia! entre pleura parietal y visceral que sirve de núcleo a la 

precipitación de los flóculos de fibrina, al reabsorberse el exudado. En reinsu­
flaciones posteriores puede soltarse la brida por uno o por sus dos extremos 
y dar lugar a la formación de un cuerpo libre o fijado al lóbulo inferior. 

La frecuencia en general es escasa, según Sachs de 2 por 700. Jaboaeus (cita• 
do por Lejjler) dice que suelen darse en enfermos encamados, detalle apreciado 
por nosotros en los cuatro casos de observación personal que queremos reseñar 
a continuación: 

Caso I.-Anastasio T. Veintidós años. Ingresa en el Pabellón de Tuberculosos el 17 de agos­
to de 1933. Se le establece un neumotórax artificial del lado derecho. 

Octubre de 1933. Buen colapso: el pulmón se halla adherido solamente por su base al dia­
fragma. Pequeño exudado sinusal. 

Enero de 1934. El pulmón, extraordinariamente colapsado, se convierte en un muñón hemi­
cónico (adhesión mediastino-diafragmática), que en parte queda oculto tras el esternón. El exuda­
do sinusal ha progresado hasta alcanzar el extremo anterior de la 5.ª costilla. (Fig. 53.) 

Marzo de 1934. Desaparición total del derrame; en el ángulo formado por la base del pulmón 
colapsado y el diafragma, se observa un cuerpo ovalado, del tamaño de huevo de perdiz, que 
muestra en su polo pulmonar un núcleo más denso, como un garbanzo; la radiografía (fig. 54), 
permite sospechar que se trata de un cuerpo adherente, ya que de no ser así hubiera rodado hasta 
el seno por el plano inclinado de la cúpula diafragmática. 

Mayo de 1934. Reaparece el exudado sinusal; el cuerpo fibrinoso presenta la misma locali­
zación y morfología. 

Julio de 1934. Se nos ofrece ocasión de hacer un examen radioscópico al enfermo; el derrame 
sobrepasa el sitio de emplazamiento del cuerpo ovalado; con la inclinación oportuna, se ve que éste 
ha perdido su regularidad de contorno por nuevos depósitos fibrinosos. 

Resumen,-Formación de un cuerpo fihrinoso, fijo a pleura diafragmática 
en el séptimo mes del neumotórax, coincidiendo con la desaparición de un pe­
queño derrame, en un enfermo hospitalizado. 

Caso II.-Cándido G. Treinta y ocho años. Acude a la Policlínica en junio de 1933. 
Julio de 1933. Ingresa en el Pabellón de Tuberculosos. Neumotórax izquierdo. 
Septiembre de 1933. Colapso incompleto: neumotórax ineficaz. El lóbulo superior, afectado 

-0e un grave proceso cavitario, queda pegado, en gran extensión, a la pared torácica. 
Diciembre de 1933, Escasa modificación de la imagen radiológiea. Progresión de las lesiones; 

aparición de un derrame sinusal. 
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Fig. 54 (C. de S. V.).-(Cuerpos fibrinosos. Caso I.) Radiografía 
obtenida tres meses después que la anterior; desaparición del derra­

me, formación de un cuerpo ovalado adherente. 

Fig. 55 (C. de S. V.).-(Cuerpos fibrinosos. 
Caso 11). Neumotórax izquierdo con sínfisis 
del campo pulmonar superior excavado; 
paquipleuritis e imagen paradójica: derrame 

sobre el diafragma. 
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Marzo de 1934. Sínfisis extensa del campo pulmonar superior izquierdo, destruído en casi 
su totalidad por una gran caverna. Paquipleuritis con línea yuxtaparietal y amplia lengüeta 
pulmonar adherente, que produce en campo medio una imagen paradójica. Derrame sobre dia­
fragma. (Fig. 55.) 

Mayo de 1934. Progresión de la sínfisis en el lóbulo inferior: la zona hiperclara paradójica 
es más ancha y el borde curvado del neumotórax opaco se va aproximando a la pared. Desapa• 
rición del derrame; adosado a la superficie del pulmón colapsado en su parte inferior, se ve un 
pequeño cuerpo esférico del tamaño de un garbanzo, que no goza de otra movilidad que la de 
seguir al borde pulmonar en sus desplazamientos respiratorios. (Fig. 56.). 

Julio de 1934. Radioscopia: persiste el pequeño cuerpo fibrinoso con el mismo tamaño 
y forma. 

Resumen. - En un enfermo hospitalizado, con neumotórax del lado izquier­
do, se forma ten el undécimo mes de su colapso un pequeño cuerpo fibrinoso de 
tamaño de un garbanzo, adosado al pulmón, al mismo tiempo que desaparece 
un pequeño derrame existente desde cinco meses antes. 

Caso III.-Aurelio A. Veintiocho años .. Visto por primera vez en la Consulta en abril de 1933. 
Mayo de 1933. Se instituye un neumotórax del lado derecho. 
Junio de 1933. Ingresa en el Pabellón de Tuberculosos. 
Julio de 1933. Colapso parcial: tercio inferior del pulmón, adherente. 
Octubre de 1933. Neumotórax parcial con bridas altas. 
Febrero de 1934. Exudado que no llega a cubrir el diafragma. 
Junio de 1934. Mancha densa homogénea, ovalada, de contorno muy regular y del tamaño 

de una cereza, aislada en pared torácica libre. No se ve ya el exudado: el colapso pulmonar es 
grande en esta zona y no existen adherencias a pleura parietal. (Fig. 57). 

Julio de 1934. El examen radioscópico pone de manifiesto que la mancha citada correspon­
de a un cuerpo esférico y no a una placa o formación laminar, puesto que mantiene su carácter 
con los cambios de posición. 

Resumen.-Neumotórax incompleto del lado derecho, con bridas altas y 
adherencia de base pulmonar a pared: pequeño derrame sinusal. Trece meses 
después de iniciado el neumotórax se forma un cuerpo fibrinoso del tamaño 
de una cereza, fijo a la pleura costal, a la altura del punto más elevado de la 
curva diafragmática; ha desaparecido el derrame sinusal y la base pulmonar 
se ha colapsado. 

Caso IV.-Romualdo S. Veintiséis años. Viene a la Clínica por primera vez el 23 de marzo 
de 1933, con un neumotórax izquierdo establecido tres meses antes en un Dispensario de Bar­
celona. 

Radiografía (fig. 58). Neumotórax ineficaz. En lóbulo superior, caverna colgante; base pul­
monar, adherida a diafragma; derrame sinusal. 

Abril de 1933. Ingresa en el Pabellón de Tuberculosos. 
Junio de 1933. La caverna del lóbulo superior, continúa colgada; no existe ya el más míni­

mo exudado y la base se ha despegado del diafragma. Fijo al polo inferior del muñón colapsa­
do y desplazándose con sus movimientos de expansión, aparece una formación esférica, cuya 
sombra alcanza el tamaño de una cirnela. (Fig. 59.) 

Septiembre de 1933. Sigue el neumotórax. Escasas variaciones en la imagen radiológica. 
Diciembre de 1933. Idénticas relaciones en el colapso. La sombra del cuerpo esférico es bas­

tante menor. 
Enero de 1934. Informe pleuroscópico del Dr. García Alonso. Introducción del torascopio 

en el quinto espacio, línea axilar anterior. Pleura parietal pálida con puntos obscuros como ca­
bezas de alfiler, rodeados de una red de vasitos. Pleura visceral, normal; en sus dos tercios supe• 
riores, adherencia parenquimatosa única, alargada en sentido dorso-ventral, insertada en la 
línea escapular, a la altura de la 3.ª costilla. 
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Fig. 56 (C. de S. V.).-(Cuerpos fibrinosos. 
Caso 11). Radiografía obtenida dos meses 
después de la anterior; desaparición del de­
rrame, formación de un cuerpo sólido ado-

sado a la pleura visceral. 

TOMO VII, NÚM. 3 

Fig. 57 (C. de S. V. ).-(Cuerpos fibrinosos. Caso 111). Cuer­
po sólido adherente a pleura costal. 
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En la porción postero-inferior del muñón pulmonar, adosado al mismo y siguiendo sus movi­
mientos, en absoluta independencia de la pleura parietal, prominencia blanco-nacarada, alarga­
da, del tamaño de una nuez pequeña, que se continúa y recubre el borde externo de una adheren­
cia velamen tosa, que se inserta en el pericardio y pared costal anterior. Por debajo de la adheren-
cia, se ve el relieve del nervio frénico. (Figs. 60 y 61.) · 

Diagnóstico: Adherencia cortable, cuerpo fibrinoso en el muñón pulmonar que se continúa 
con una adherencia. 

Mayo de 1934. El cuerpo fibrinoso es aún más pequeño en la imagen radiográfica. 
Julio de 1934. Persistencia del cuerpo fibrinoso al examen radioscópico. 

Resumen. -Cuerpo fihrinoso fijo al muñón pulmonar en un neumotórax iz­
quierdo; hasta su aparición, que tiene lugar en el sexto mes de colapsoterapia 
y dos meses después de que el enfermo fuera hospitalizado, existía un pequeño 
derrame en seno costo-diafragmático y la hase pulmonar era adherente. A la 
imagen radiográfica esférica. corresponde en visión directa por torascopia, una 

Fig. 58 (C. de S. V.).- (Cuerpos fibrinosos. 
Caso IV). Neumotórax ineficaz; caverna col­
gante; base pulmonar adherente; derrame si-

nusal. (Marzo 1933.) 

Fig. 59 (C. de S. V.).-(Cuerpos fibrinosos. 
Caso IV). Formación esférica adosada al 

muñón pulmonar, libre ya en su base. 
(Julio, 1933.) 

formación blanco-nacarada, del tamaño de una nuez pequeña en su extremo, 
cuya prolongación contornea el muñón pulmonar a modo de cimera de casco. 

Como caracteres comunes a los cuatro casos, queremos hacer resaltar los 
siguientes: 

l. 0 Ninguno de ellos se dió en enfermo que no estuviera hospitalizado. 
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2.º Siempre había existido previamente un derrame pequeño, reducido al 
seno o que no pasaba de adquirir el grado suficiente para ocultar el diafragma. 

Fig. 60 (C. de S. V.).-(Cuerpos fibrinosos. 
Caso IV). Cuerpo fibrinoso que abraza, 
en forma de cimera de casco la parte 
postero-inferior del lóbulo inferior. Su 
color es blanco-amarillento muy brillante. 
(Imagen toracoscópica de García Alonso.) 

Fig. 61 (C. de S. V.).-(Cuerpos fibrinosos. 
Caso IV). Continuación cordonal del cuerpo fibri­
noso hasta alcanzar la pared torácica anterior, 
cruzando por delante del nervio frénico. (Ima-

gen toracoscópica de García Alonso.) 

3.0 En todos los casos el cuerpo fihrinoso estaba adosado a la pleura. 
El primer carácter, como antes hemos hecho notar, puede ser atrihlÚdo a la 

sugerencia de Jacobaeus, de que la observación de estas curiosas imágenes es 
más frecuente en los enfermos que guardan cama; nuestros enfermos no siempre 
se hallaban encamados de un modo continuo, sin embargo, el régimen de vida 
del Servicio hospitalario les obligaba a seguir las normas de un reposo relativo 
con mayor fidelidad que los portadores de un neumotórax ambulatorio, a quie­
nes se instruye en el mismo sentido pero quedan libres de toda vigilancia. 

La coincidente desaparición de un derrame pequeño, nos inclina a admitir 
la _ génesis de coagulación o floculación de la fibrina; hubiera sido muy difícil 
dilucidar si en todos o en parte de los casos se produjo en alguna reinsuflación 
una pequeña hemorragia por punción de los vasos intercostales, que a la vista 
del exudado no creemos necesaria. 

La hase pulmonar, en presencia del derrame, era más o menos adherente al 
diafragma o a la pared costal, mostrándose libre y mejor colapsada al aparecer 
el cuerpo fibrinoso; la hipótesis de que una brida adherencia! haya podido ser­
vir de núcleo a la precipitación de la fibrina es muy verosímil y explica a la vez 

j 
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la constante fijeza del cuerpo sólido a la pleura (hoja costal en un caso, diafrag­
mática en otro y pulmonar en dos); las series radiográficas de nuestros casos no 
permiten juzgar si el despegamiento de la base pulmonar precede o sigue a la 
aparición de la bola de fibrina, si ésta se ha formado por aposición sucesiva de 
capas concéntricas en una brida tensa o por precipitación sobre uno de los cabos 
de la adherencia rota. 

Brandt (cit. por Pruvost), que ha logrado la obtención experimental en el 
perro, se pregunta si no se formarán a expensas de la pleura visceral, despren­
diéndose más tarde en los casos que llegan a hacerse móviles; también Guinard 
esboza la idea de que pudiera tratarse de una proliferación celular de las paredes 
de la cavidad pleural, hipótesis que nos hace recordar la imagen toracoscópica 
del Caso IV. 

La frecuencia de nuestras observaciones es superior a la citada por Sachs 
{2 por 700); los cuatro casos corresponden a 243 enfermos neumotorizados. La 
observación constante en hombres nos parece efecto de una coincidencia casual; 
no encontramos aclaración al predominio del sexo masculino, ni en la litera­
tura hemos podido hallar una alusión a este factor, ya que las publicaciones 
existentes se refieren a casos aislados. 

Morlock y Wood han apreciado en sus tres casos una persistencia de cuatro 
años y medio hasta su última exploración; Fetzer dice que pueden reblandecerse 
y destruirse o ser estables por organización y calcificación como quiere Hammer. 
En nuestros enfermos el tiempo transcurrido desde la aparición del cuerpo fi. 
brinoso es muy breve aún para que podamos establecer un juicio, basado en la 
propia experiencia sobre el porvenir de estas formaciones; no obstante; la dismi­
nución de tamaño apreciada en los casos primero y cuarto hace admisible una 
desaparición completa en la imagen radiológica. 

Casi todos los autores están de acuerdo en haber observado estos cuerpos 
sólidos en neumotórax con pequeño derrame, siendo extraordinariamente rara 
su aparición en los de gran exudado como el primer caso francés de Sergent y 
Bordet que tuvo lugar en un derrame varias veces puncionado. Pomelkov cree 
que pueden originarse en neumotórax sin exudado por una elevada disposición 
exudativo-fibrinosa y Auguste, como Assmann, llega a no juzgar necesaria la 
existencia de un neumotórax terapéutico para su producción, basándose en que 
Sergent y Bordet han encontrado masas gelatinosas en viejos exudados pleurales 
encapsulados. 

Nos otros hemos observado recientemente un cuerpo fibrinoso en un enfermo 
del Dispensario, no neumotorizado, de cuya ficha tomamos como más intere­
santes los datos siguientes: 

Emilio M. Veintidós años. Hace cerca de un año estuvo más de un mes en cama con tempera· 
turas al principio elevadas y más tarde subfebriles; el médico de cabecera diagnosticó una pleure-
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sía y le hizo punción exploradora, obteniendo un líquido <idel aspecto de la cerveza>>, que intentó 
evacuar de un modo fraccionado con la pequeña jeringa, no llegando a retirar más de unos 60 c. c. 
en tomas sucesivas sin puncionar más de una vez al enfermo. 

Pasada aquella fase, reanuda su trabajo de tranviario, sin que su estado general se halle per• 
turbado por otra molestia qúe un dolor de costado derecho en relación con los cambios at­
mosféricos. 

Exploración clínica: Lado izquierdo sin hallazgo normal. En lado derecho, disminución de 
la zona de desplazamiento del diafragma, submatidez en base y disminución del ruido respira­
torio; algunos roces pleurales. 

Velocidad de sedimentación y fórmula, normales. 
Exploración radiológica: Sombra homogénea ovalada, bien circunscrita, del tamaño de un 

huevo de paloma, en base pulmonar derecha, a un través de dedo del contorno diafragmático 
y de la pared costal, que manteniendo su forma en los cambios de posición del enfermo girado 
tras la pantalla, recuerda la imagen de los infiltrados redondos o de las metástasis tumorales; 
examinada atentamente, en respiración forzada, se la ve fija a la pared y al diafragma por pro• 
longaciones de sus polos. (Fig. 62.). 

Invariabilidad de la imagen radiológica tres meses más tarde. 

Es cierto que en este caso no se había establecido un neumotórax terapéuti­
co; hay que admitir, sin embargo, como muy lógico, que la evacuación fraccio-

Fig. 62 (Dispensario Antituberculoso). - (Cuerpos fibrinosos. 
Caso V). Formación fibrinosa esférica en ausencia de neumotórax 
en un enfermo de pleuritis exudativa anterior. Pleuritis laminar. 

nada poniendo la cavidad pleural en comunicación con el aire exterior a través 
de la aguja, diera lugar a la producción de un hidro-neumotórax, con lo cual las 
circunstancias eran idénticas a las que pueden darse en el neumotórax artificial. 

El diagnóstico radiológico de los cuerpos fibrinosos no es difícil, aunque 
Fleischner en su primera comunicación recomendara tener en cuenta los cuerpos 
extraños, neumolitos (Lungensteine), secuestros pulmonares, caídos en cavidad. 
pleural en casos de neumotórax espontáneo, quistes hidatídicos o dermoideos,. 
etcétera, para el diagnóstico diferencial. 
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El diagnóstico clínico es imposible por la falta de síntomas; Sergent y Bor­
det dicen que su caso ( cuerpo fibrinoso libre) producía un ruido de <<gong>> con 
los movimientos. 

La producción experimental lograda por Brandt acrecienta el interés de este 
fenómeno que hasta ahora sólo tenía el valor de una curiosidad radiológica y 
abre nuevos horizontes a la investigación. 

CONCLUSIONES 

En un conjunto de 8.003 radiografías, correspondientes a 4.851 personas, es 
estudiada la morfología y frecuencia de las distintas imágenes de pleura normal 
y patológica, siguiendo un criterio anatomo-topográfico y teniendo en cuenta 
el sexo y la edad de los individuos examinados. Al mismo tiempo hacemos una 
revisión detenida de la literatura del último decenio. 

A. 1) Entre las imágenes normales de <<pleura peripulmonar>>, se observa 
con la mayor frecuencia la sombra acompañante lateral (39, 7 por 100 a la dere­
cha y 35,7 por 100 a la izquierda); la sombra oblicua medial de la primera cos­
tilla aparece en 32,3 por 100 de los casos a la derecha y 26 por 100 a la izquier­
da y la línea de Albers-Schoenberg en 12 por 100 y 9, 7 por 100 respectivamente. 
Estas cifras se refieren a 300 radiografías de sujetos normales o con procesos 
pulmonares muy discretos que no afectaban las regiones a estudiar. 

2) En 11,37 por 100 de los casos se apreciaba una pleuritis peripulmonar, 
más frecuente en la infancia que en la edad adulta, en el sexo masculino que en 
el femenino y en el lado derecho que en el izquierdo. 

3) Con relación al tipo radiológico, predominaba la pleuritis laminar (41,7 
por 100) siguiendo en orden de frecuencia los derrames pequeños, medianos o 
grandes (40,8 por 100) y las cortezas pleurales y pleuritis residuales (17, 5 por 
ciento). 

4) Entre este último grupo se contaban 11 casos de calcificaciones pleu­
rales (0,22 por 100 del material total y 1,99 por 100 de las alteraciones de pleu­
ra peripulmonar), correspondiendo ocho al sexo masculino y tres al femenino, 
siete al lado derecho y cuatro al izquierdo. La edad de los enfermos estaba com­
prendida entre los 28 y 62 años, exceptuando un niño de 11 años. 

B. 1) El 21 por 100 de los individuos exhibían una imagen capilar, 
subcapilar o grosera de <<pleura interlobar >>. 

2) La linea capilar era observada 725 veces (14,9 por 100), correspondiendo 
a niños solamente 49 de las radiografías en que se hallaba presente (5 por 100). 

3) Con la mayor frecuencia se hallaba emplazada en el campo medio de­
recho, entre 3.ª y 5.a costilla (682 casos), surcando el campo superior solamente 
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17 veces y el inferior 24. Sus caracteres son estudiados detalladamente en el 
capítulo correspondiente. 

4) En 563 casos (78 por 100) la radiografía mostraba otras sombras pato­
lógicas, siendo la línea de Hotz el único hallazgo en 162 radiogramas (22 por 100). 
La línea capilar aparecía en 16 por 100 de más de un centenar de enfermeras, 
objeto de exploración sistemática. 

5) Entre las cisuras anómalas la más frecuente era la del lóbulo accesorio 
inferior o cardíaco con 63 observaciones (1,3 por 100), correspondiendo 44 al 
sexo masculino (69,8 por 100) y 19 al femenino (30,2 por 100). En relación al 
material total, la frecuencia para la edad adulta era de 1,48 por 100 y para la 
infancia de 0,44 por 100. Solamente en dos casos la anomalía estaba emplazada 
en el lado izquierdo y en otros dos fué bilateral. 

6) En 45 casos ha sido visto un lóbulo ácigos de diagnóstico radiológico 
indudable (0,95 por 100), siendo mayor la frecuencia absoluta y relativa para el 
sexo masculino (64,4 por 100 y 1,06 por 100) que para el femenino (35,6 por 100 
y 0,71 por 100) y predominando en sentido relativo la infancia (1,02 por 100) 
sobre la edad adulta (0,86 por 100). En tres casos pudo apreciarse la coexisten­
cia con otras malformaciones congénitas y dos observaciones hablaban en pro 
de su carácter hereditario. En un caso el lóbulo anómalo -era solamente visible 
en lordosis. Entre 200 personas previamente sometidas a la exploración ra­
dioscópica, pudo ponerse de manifiesto el lóbulo de Wrisberg seis veces (3 por 
100); frecuencia muy superior a la que se da en los estudios retrospectivos 
de los Archivos radiográficos. 

7) Con Le Bourdelles y Jalet, puede admitirse que algunas de las imágenes 
cisurales en doble línea capilar cruzada o en Y, corresponden a un lóbulo acce­
sorio posterior. En nuestro material había ocho casos de línea doble cruzada 
y 10 en Y entre las 22 convergentes. 

8) Solamente en tres casos era visible una línea capilar en el tercio medio 
del campo pulmonar izqtúerdo, haciendo presumir una trilobulación. 

9) En la literatura se encuentran algunas comunicaciones de empiemas in­
terlobares que no permiten dudar de su existencia como entidad clínica; su apa­
rición es, sin embargo, extraordinariamente rara, no hallándose un solo caso 
enrte 1.040 cadáveres autopsiados. 

C. 1) No ha sido posible apreciar una sola vez, de modo indudable, en­
tre 1.385 radiografías de niños, la estría correspondiente al margen pulmonar 
postero-superior izquierdo; algunas observaciones aisladas del postero-superior 
derecho eran, en su mayor parte, demasiado inseguras para ser admitidas sin 
reservas. La línea de Busi visible en 1,2 por 100 del material infantil se daba 
siempre en radiografías duras. La imagen de pleura mediastinal que recubre la 
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vena ácigos normal y el borde derecho de la tráquea, era menos frecuente en 
niños (19 por 100) que en adultos (26 por 100). 

2) Una pleuritis mediastinal se encontraba en 0,88 por 100 del material 
infantil y en 0,16 por 100 del total de individuos examinados. Con arreglo a su 
localización se trataba de dos casos de pleuritis mediastinal anterior derecha, 
tres de pl. med. anterior izquierda y tres de pl. med. posterior derecha. 

D. 1) La imagen del seno pleural posterior es estudiada en 237 colecisto­
grafías con 19 hallazgos, de los cuales en 7 casos podía ser interpretada como 
patológica. En radiografías de riñón y de columna dorso-lumbar se veían algu­
nos casos de interpretación dudosa. La claridad del estómago se opone a la vi­
sibilidad del pliegue pleural en el lado izquierdo. 

2) Entre 300 radiografías tomadas al azar hemos encontrado lobulaciones 
diafragmáticas 18 veces (6 por 100) en sujetos afectos de procesos patológicos 
de tipo muy vario, sin que el predominio de los asmáticos fuera ostensible. 

3) En 9, 73 por 100 de los individuos examinados, se observaban signos 
radiográficos de pleuritis diafragmática; en estas cifras están incluídas las oclu­
siones del seno costo-frénico no acompañadas de pleuritis laminar (4,5 por 100), 
con predominio muy acusado del sexo masculino, edad adulta y lado derecho, 
como en las pleuritis peripulmonares. 

E. 1) La exploración radioscópica girando al enfermo tras la pantalla 
permite reconocer, a veces, en los pinzamientos diafragmáticos y deformaciones 
en tienda de campaña, una pleuritis diafragmático-interlobar. 

2) En posición de lordosis forzada o de Fleischner dan una imagen trian­
gular típica, en forma de pico de pájaro o de espolón, algunos enturbiamientos 
imprecisos de la parte inferior del campo pulmonar, que corresponden a altera­
ciones pleurales mediastino-interlobares o a procesos de condensación del pa­
rénquima yuxtacisural. 

F. 1) De los 4.851 individuos estudia dos radiográficamente, 243 habían 
sido sometidos a un neumotórax artificial (5 por 100); sus series radiográficas 
nos han servido de base para un estudio de las imágenes pleurales en el neu­
motórax. 

2) Como observación única, referimos la aparición de un anillo pleural finí­
simo, emplazado en pleura costal, expresión radiográfica (muy verosímilmente) 
de una <<bola fibrinosa de contenido sero-fibrinoso>>. 

3) La imagen paradójica de neumotórax (neumo opaco) con opacidad de 
la zona aérea y transparencia de la pulmonar, no es frecuente (3 por 100); en los 
empiemas por gérmenes piógenos vulgares, evacuados por aspiración o tora­
cotomía, es observada también esta imagen cuando cede la supuración (cinco 
casos). 
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4) A la observación <<meramente radiográfica>>, se mostraban secos el 30 
por 100 de los casos de neumotórax, apreciándose un exudado en 70 por 100 
{sinusal = 38 por 100; de grado medio = 17 por 100; grandes o totales = 15 
por 100). 

5) Cuatro veces hemos visto formarse un cuerpo fihrinoso al desaparecer un 
pequeño derrame, recayendo siempre la observación en sujetos hospitalizados. 
En todos los casos se hallaba adosado a la pleura. 

6) En un enfermo sin neumotórax, se formó un cuerpo fibrinoso tras la evá­
euación fraccionada de una pleuritis exudativa. 
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De antiguo son descritas las meningoencefalitis en el curso de la parotiditis 
epidémica, así como diversamente interpretadas en sus relaciones patogénicas. 
Dejando a un lado las pseudomeningitis y meningismo postparotídeos de los 
clínicos antiguos, atribuídos a reacciones a distancia del virus de la enfermedad 
y pertenecientes a enfermos estudiados incompletamente por no haber entra­
do en la práctica médica usual la punción lumbar, es tal vez Gaillard, en 1875, 
quien por primera vez habla de la posibilidad de verdaderas meningitis y Ma­
ximovitch (1) el primer autor al que se debe una descripción de autopsia. 

René Monod (2) en 1902, practicando sistemáticamente la punción lumbar 
en niños enfermos de parotiditis epidémica, encontró una vez cada ocho, linfo­
citosis en líquido céfalo-raquídeo tan elevada como en la meningitis tubercu­
losa. 

A. Chaufjard y Boidin (3) en 1904 comprueban y describen la frecuencia de 
la reacción linfocitaria en el adulto y la explican por la acción del virus sobre 
las meninges. Después vinieron las observaciones clínicas de Dopter (4), algu­
nas de ellas con síntomas claros de meningitis, y las de Nobécourt et Brelet (5) 
(1905). A continuación la descripción clínica maestra de Hutinel y Darré (6) 
en 1909, interpretando la meningitis como secundaria a la parotiditis. Teissier 
y Schiifer (7) manifiestan en 1910, que esta reacción histológica meníngea, 
revela la existencia de meningitis frustrada y no sólo una irritación meníngea 
latente. 

Son dignas de mención la monografía de Schottmüller (8) el trabajo de Za­
de (9) y muy especialmente las publicaciones de Philibert (10) y Weissenbach 
(11, 12). Es interesante en estas últimas la nueva concepción patogénica de la 
parotiditis epidémica. Se trata de desterrar la opinión sostenida hasta entonces, 
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según la cual se la consideraba como enfermedad específica primitiva. Según 
estos autores, el virus tiene una primera localización sobre el sistema nervioso 
y secundaria en glándulas salivales, páncreas, etc. · 

Escasas son las publicaciones con comprobación meníngeoencefalítica en 
la autopsia. Según Voss (13) hasta su comunicación sólo eran conocidos 16 ca­
sos de muerte. Uno de ellos descrito por Dopter (14), otro por Acker (15) y tres 
por Elsiisser (16) pertenecientes a individuos que murieron con trastornos de 
lenguaje y convulsiones. 

En nuestro país no conocemos otras publicaciones que la de Arévalo (1 7) y 
la recientemente aparecida de U garte y Feijóo (18) en la que refieren dos histo­
rias clínicas y citan una comunicación verbal de López Albo. 

Etiología.-La frecuencia de la llamada meningoencefalitis parotídea, es 
diferentemente interpretada en cuantas publicaciones se ocupan de ello. Esto 
es consecuencia lógica de la diferente técnica utilizada en la biísqueda del sín­
drome meníngeo e interpretación de los hechos clínicos. Los que pretenden fun­
damentar y establecer el diagnóstico de meningoencefalitis, en enfermos con 
parotiditis epidémica, teniendo solamente presente la existencia de síntomas 
clínicos manifiestos, forzosamente encontrarán un reducido número de enfer­
mos. Según nuestra experiencia, la característica de muchas meningitis ourlia­
nas, es el presentarse con síntomas muy poco manifiestos que hagan sospechar 
o afirmar su existencia; o el ser tan velados estos síntomas que sean atrilmídos 
a manifestaciones · generales de una localización exclusiva del virus en glándu­
las salivales. Por el contrario, quien como Monod y Hutinel practique sistemá­
ticamente la punción lumbar en todo enfermo con parotiditis, puede encontrar­
se con la sorpresa de que un número elevado de ellos presenta pleocitosis del 
líquido céfalo-raquídeo, coincidiendo o no con síntomas meníngeos subjetivos 
que de otro modo. se podrían haber interpretado falsamente. Así se da el caso, 
que _en la estadística de Dopter se encuentre en un 0,52 por 100, nueve meningi­
tis entre 1,705 casos. En la de Roux, citado por Paddock (19) el 1 por 100. En 
la de Monod y Hutinel, un caso· de meningitis de cada ocho enfermos. Walgren 
(21 y 22) escribe, que la meningitis con paperas no es rara en Escandinavia; 
aunque los síntomas meníngeos pueden ser muy severos, generalmente son es­
casos en comparación con el número de enfermos que presentan modificacio­
nes patológicas en líquido espinal. Para Rohmer (23) la frecuencia de menin­
gitis varía, según las epidemias, entre 0,10 y 10 por 100. Según Johannsen (24) 
es la complicación más frecuente en el niño, ya que sin practicar una investi -
gación sistemática del líquido céfalo-raquídeo en todos los enfermos de paperas, 
la ha encontrado en seis casos de su práctica privada. 

En España no se ha llamado suficientemente la atención, sobre la frecuen• 
cia de los síndromes nerviosos coincidiendo con paperas; seguram.ente no por su 

,. 
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rareza, y sí porque no se han practicado punciones lumbares en grupos epidé­
micos. Como señalan U garte y Feijóo, es posible que existan casos aislados, no 
publicados, por creer que carecen de interés. 

Nuestra experiencia confirma la creencia general. Entre un número elevado 
de niños con parotiditis epidémica, visto por nosotros en clientela privada y en 
los cuales no se hizo sistemáticamente la punción lumbar, solamente en uno 
diagnosticamos meningoencefalitis. Entre 21 niños con parotiditis epidémica 
asistidos por nosotros en una pequeña epidemia aparecida en la Guardería de 
la Casa de Salud V aldecilla, uno solo despertó la sospecha de meningitis, por 
sufrir de cefalalgia y persistencia de la fiebre; la punción lumbar afirmó nuestros 
temores. Por el contrario, en el año 1935 asistimos a un brote epidémico entre 
los niños ingresados en el Jardín de la Infancia. Fueron atacados 22 niños; de 
éstos se practicó punción lumbar a 14 y fué encontrada pleocitosis del Jíquido 
céfalo-raquídeo en 4, lo que equivale a un 28 por 100. En casi todos, los sínto­
mas meníngeos fueron muy poco acusados y salvo alguna excepción, la evolu­
ción de la enfermedad en glándulas salivales, las manifestaciones generales y 
la curva de la temperatura, muy semejantes a la del grupo de niños en los que 
no se lúzo punción lumbar y que, por consiguiente, no pudimos excluir la po­
sibilidad de un ataque frustrado de su sistema nervioso. 

Puede presentarse en todas las edades, pero parece ser más frecuente en la 
infancia, entre los 5 y 10 años. Todos nuestros enfermos estaban comprendidos 
entre 5 y 9 años. Los dos enfermos de U garte fueron de cuatro años y medio y 
siete. Los de Montgomery (25) entre tres y medio y 10 y medio años. Sin embar­

go, se han observado casos en la edad adulta como lo demuestra la observación 

de Karl Hotz (26) en una mujer de 29 años. 

Según Montgomery, la época del año más propicia es el primer semestre y 
de preferencia los meses de marzo a julio. Los dos casos aislados asistidos por 

nosotros fueron en el mes de marzo y los estudiados en la pequeña epidemia 

del Jardín de la Infancia, en el mes de febrero. Debe consignarse que la paro­

tiditis epidémica es más frecuente durante esta misma estación del año y por 

consiguiente, la meningoencefalitis que debe considerarse como una localización 

especial del virus, se encontrará cuando mayor es el número de niños atacados. 

Parece ser más frecuente en los muchachos; de nuestros enfermos, cuatro 

pertenecían al sexo masculino y dos al femenino. 

Hutinel advierte cierta disposición a la enfermedad, en los niños que ante­

riormente habían tenido alguna enfermedad orgánica del sistema nervioso y 
en los de constitución neuropática. Uno de nuestros enfermos padecía de pa• 

raplejía espástica infantil crónica y retraso mental. 

Sintomatología.-El síndrome meníngeo de la parotiditis epidémica acos-
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tumbra a ser secundario a la inflamación de las glándulas salivales en su evolu­
ción clínica. 

En su forma benigna, se manifiesta por ascenso o retorno de la fiebre, ce­
falalgia, vómitos y bradicardia, síntomas todos ellos no muy intensos, pero sí 
habitualmente lo suficientemente marcados para que un clínico advertido sos­
peche la existencia de meningitis. Es frecuente la falta o poca irrtensidad de 
los síntomas meníngeos objetivos y a lo sumo un Kernig muy ligero, escasa ri- · 
gidez de nuca o un Brudzinsky de nuca poco intenso, nos· pondrán sobre la pis­
ta del diagnóstico. Consideramos como más constantes la exageración de re­
flejos patelares y la bradicardia que contrasta con la elevación de la temperatu­
ra. No hemos confirmado la anisocoria sobre la que insisten Nobécourt, Tixier 
(27) y Massary (28) y a la que conceden cierto valor. La regresión es lenta y no 
acostu:rnbra a exceder de ocho a quince días. 

En la forma grave se presentan otros síntomas que acusan franca partici­
pación del encéfalo; como en los casos descritos por Lannois y Lemoine con he­
miplejía derecha y afasia; el de Monro y Healy con paresia de los miembros 
inferiores, anartria y agrafia. Holtz encontró enfermos con ataxia .y trastornos 
de lenguaje, atribuídos a focos encefalíticos producidos por embolias capila­
res. Según Heubner y Bendix, estados de confusión mental con disminución 
de las facultades intelectuales, demencias pasajeras y pérdida de memoria. 
Voss ha reconocido la existencia de vértigos, sordera, nistagmus, errores de la 
localización y dolores de oídos, con exploración negativa de la membrana del 
tímpano. 

En los casos más graves pueden apreciarse trastornos del pulso y de la res­
piración con coma precursor de una terminación mortal, ejemplos de ellos son 
los referidos por Elsiisser, Dopter y Gallavardin (29). · 

El síndrome nervioso puede instalarse simultáneamente a la inflamación 
de las glándulas salivales e inclusive preceder a las paperas. Casos de este gé­
nero han sido descritos por Colomb (30), Hallé-Tixier (31 ), Zada, Bergmark (32), 
Fabián (33), Urbantschitsch (34), Bujwid (35), Kolago y Popowski (36), Weis­
senbach, Philibert, Montgomery, los que confirmarían la opinión sustentada 
por primera vez por Dopter, que la meningitis ourliana debe considerarse más 
bien como una posibilidad de localización del virus, que como complicación de 
la pa~otiditis epidémica. Es de fácil comprensión esta concepción cuando la 
meningoencefalitis es primitiva y la inf~ación de las glándulas salivales se­
cundaria. El enfermo de Hallé-Tixier presentó un síndrome meníngeo y coma 
consecutivo, con comienzo que simulaba· de cerca la meningitis cerebro-espinal 
aguda; en el líquido espinal linfocitosis sin bacilo de Koch; a los cuatro días 
apareció la inflamación de parótidas. Un caso semejante es el descrito por Phi­
libert con inflamación parotídea al día siguiente del comienzo meníngeo. La 

• 
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historia número 3 descrita por nosotros, corresponde, también, a una forma pri­
mitiva de meningitis ourliana. 

Menos frecuentes parecen ser las meningoencefalitis ourlianas autónomas, 
sin síntoma alguno que haga sospechar la participación de glándulas salivales. 
Weissenbach distingue tres formas evolutivas en relación con la inflamación 
de las glándulas salivales. l. 0 Meningitis ourliana primitiva, en las que el 
conjunto de síntomas indica la participación de meninges y encéfalo, precedien­
do a la aparición de los que acompañan a cualquier otra localización del virus. 
2.0 Meningitis ourliana autónoma, la que se revela exclusivamente por sínto­
mas meningoencefalíticos, sin que en ningún momento de su evolución pueda 
presentarse otra manifestación en algún otro órgano y especialmente en glán­
dulas salivales. 3.0 Meningitis ourliana secundaria cuando la inflamación de 
glándulas salivales, páncreas, etc., precede a la participación meningoencefalí­
tica. En cualquiera de las tres formas, la meningitis puede ser latente, cuando 
sin síntomas clínicos, se descubre por estudio del líquido céfalo-raquídeo; frus­
trada, si se revela por síntomas atenuados, cefalalgia, bradicardia, vómitos; y 
manifiesta, cuando se comprueba signos meningoencefalíticos ostensibles. 

Weissenbach distingue entre 21 casos estudiados, correspondientes a la for­
ma primitiva, tres variedades clínicas. l. 0 Meningitis cerebro-espinal pura 
(forma meníngea ¡mra); 2.0 Meningitis y encefalitis (forma meningoencefa­
lítica); 3.° Comatosa o apopléctica (forma comatosa o apopléctica). 

El diagnóstico de las formas primitivas y autónomas puede ser muy difí­
cil, sea cual fuere la exteriorización o variedad clínica con que se presente, pues­
to que además se da la coincidencia que en las formas primitivas, la inflama­
ción de glándulas salivales que le sigue, puede ser tan poco intensa que pase 
desapercibida y las confusiones diagnósticas, con otras variedades etiológicas 
de meningitis, ser muy fácil. 

Pocos síntomas permiten afirmar la etiología de las formas primitivas y 
casi ninguno la de las autónomas. Walgren concede cierto valor al enrojeci­
miento de la mucosa bucal en las proximidades del orificio del canal de Stenon. 
Barthez y Riliet, creían podían existir un número de puntos, especialmente 
dolorosos a la presión, que hicieran sospechar ligerísimas participaciones in­
flamatorias de glándulas salivales; al nivel de la articulación temporo-maxi­
lar, detrás del maxilar inferior en la línea mastoidea y al nivel de la glándula 
submaxilar. En el comienzo de todo proceso meningoencefalítico de etiología 
desconocida deben ser investigados estos puntos dolorosos, de difícil interpre­
tación en el niño, como todo dolor provocado. 

La coincidencia de meningoencefalitis con epidemia de parotiditis, nos in­
ducirá a pensar en su verdadera etiología. Morquio, citado por Comby, en un 
niño con meningitis ourliana, le hizo afirmar esta etiología el haber tenido pape-
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ras sus hermanos tres semanas antes; y en otra ocasión vió otro niño con menin­
gitis ourliana y los hermanos fueron atacados de paperas tres semanas después. 
Schroder cuidó un niño con meningitis ourliana y veinte días más tarde su ma­
dre y hermanos presentaban paperas, W algren refiere una observación de dos 
hermanas con paperas y un hermano con meningitis ourliana típica sin vesti­
gios de inflamación en glándulas salivales. Paddock publica la historia de dos 
hermanos gemelos con meningitis y que por exclusión de otra etiología y por 
el medio epidémico le hicieron sospechar su naturaleza ourliana. 

Por último, se han descrito casos de comienzo paralítico que ofrecen gran­
des dificultades de diagnóstico diferencial con la poliomielitis anterior aguda. 
Un ejemplo de esta naturaleza es el publicado por Waclaw Jasinski (37) de un 
adulto con parálisis facial bilateral e inflamación parotídea consecutiva. 

El estudio del líquido céfalo-raquídeo puede proporcionamos · datos positi­
vos de algún valor. Generalmente fluye claro y con aumento de presión, excep­
cionalmente turbio como en el caso citado por Holtz. El número de células está 
aumentado oscilando entre 50 y 320 por mm. y se citan casos excepcionales 
como el de Kolago y Popowski de 1,800 células. En nuestros enfermos ha varia­
do entre 120 y 320 y solamente en uno de ellos llegó a la cifra excepcional de 
1,418. Existe normalmente una linfocitosis de 60 a 98 por 100 e inclusive en al­
gunos enfermos del 100 por 100. En un enfermo de Bujwid existía monocitosis 
y en Qtro de Waclaw Jasinski un 23 por 100 eran monocitos. Por el contrario, 
Montgomery comprueba en uno de sus siete enfermos 71 por 100 de polinuclea­
res y Holtz polinucleosis absoluta en los primeros días de enfermedad en un en­
fermo cuidado por él. Según H oltz, tanto la reacción celular como la fórmula, 
variará según el momento evolutivo en que se ha practicado el estudio del lí­
quido céfalo-raqiúdeo; en las fases de comienzo existiría polinucleosis y en las 
terminales linfocitosis. Estimamos que la meningitis ourliana, aún en sus co­
mienzos, se confirma generalmente una linfocitosis relativa. Las cifras de lin­
focitos por nosotros encontradas, oscila entre 65 y 92 por 100. 

La cifra de albúmina está ligeramente aumentada entre 0,20 y 0,60. Las 
reacciones de globulinas se consideran como positivas en la mayoría de los ca­
sos. Por nuestra parte, creemos característico de la meningitis ourliana, la poca 
intensidad o negatividad de la reacción de Pandy y Nonne-Appelt contrastan­
do con la pleocitosis manifiesta. También consideramos característica la hi­
perglucorraquia; las cifras máximas encontradas por nosotros oscilan entre 
O, 70 y 1,30 por 1.000. Los cloruros suelen estar disminuídos; en nuestros enfer-· 
mos oscilaron entre 5,50 y 6,25 por 1.000. Por último, tiene cierta importan­
cia para el diagnóstico diferencial, la no formación de red de fibrina y la este­
rilidad del líquido céfalo-raquídeo. 

·En resumen, consideramos propio de la meningitis ourliana, la: pleocitosis,-

.... 
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la escasa elevación de la cifra de albúmina, la poca intensidad de las reacciones 
de globulinas, la elevación de la cifra de glucosa y la disminución de cloruros. 

OBSERVACIÓN DEL LÍQUIDO CEFALO-RAQUÍDEO 

Fecha 1 CÉLULAS Albúmina Nonne 
Total Pandy Appelt Glucosa Cloruros Resultados 

Polinuclearesl Linfocitos 

8-111-1934 120 15 o/o 85 o/o 0,20 + - 0,95 5,90 Curación 
3-111-1935 175 20 o/o 80 o/o 0,30 ++ ++ 0,70 6,25 >) 

21- 11-1935 225 83/o 92 % 0,40 ++ + 1,10 5,50 >) 

6-111-1935 358 35 o/o 65 % 0,15 - - 1,30 5,70 >) 

3-111-1935 1418 33 % 67 % 0,40 - - 1,20 6 >) 

13-111-1935 180 24 % 76 % 0,10 - - 1,10 5,80 >) 

Comienzo en rela- SÍNTOMAS SIGNOS 

Caso Fecha Años 
ción con parotid. 

Días ,~oinci- Fiebre Cefalalgia Vómitos Babirn Rigidez Kernig Reflejos Brud-
después diendo ki de nuca zinski 

1 7-3-1934 7 5 días j¡ + ++++ - - - - + -
2 3-3-1935 9 - ++ ++++ +++ ++ ++ ++ +++ +++ 
3 21-3-1935 8 Anterior a parotiditis ++ +++ ++ - - - ++ -
4 1-3-1935 6 3 días ,- ++++ + - - + - ++ -
5 28-3-1935 5 -

1 _! 
++++ ++++ - - + - + -

6 2-3-1935 7 11 días - - - - - - - -

Patogenia.-La patogenia de la meningoencefalitis ourliana plantea, forzo­
samente, la patogenia general de la parotiditis epidémica. En el año 1893 Com­

by (39) resume los trabajos hasta entonces publicados sobre la etiología y gér­
menes diferentes a que se había atribuído la enfermedad y que posteriormente 
no han podido ser confirmados; pero advierte la afirmación de Karth, de que pa­
recía indudable la naturaleza parasitaria, si bien no podía ser demostrada. 

Granata, en 1908, filtra a través de bujías de Berkefeld la saliva de un enfer­
mo con parotiditis y la inocula directamente en la glándula de un conejo, pro­
duciendo inflamación sin supuración. 

Gordon (40), en 1913, inocula la saliva filtrada en las venas y peritoneo de 
dos monos, reproduciendo la inflamación parotídea. Persiste en sus estudios ex­
perimentales e inocula intracerebralmente a diez monos con saliva procedente 
de un enfermo de parotiditis no complicada; cuatro de los monos inoculados, 
presentaron síntomas de enfermedad nerviosa y tres de ellos murieron a los 
cinco días. En los estudios histológicos de su encéfalo se encontraron alteracio­
nes degenerativas importantes de las células nerviosas y en uno de ellos, unos 
cortes de la corteza cerebral mostraron infiltración perivascular y focos de leu-
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cocitosis en la dura madre, resultando estériles los cultivos y las extensiones 
practicadas con el líquido céfalo-raquídeo. 

Nicolle y Conseil (41) llegan a idénticos resultados en las inoculaciones prac­
ticadas en las parótidas del macaco. 

Marta Wollstein (42), en 1918, previos estudios experimentales, llega a la 
conclusión de que la parotiditis epidémica pertenece al grupo de enfermedades 
producidas por virus filtrables. Inocula la saliva filtrada de un enfermo antes 
de los tres días de la evolución en la parótida de un gato y a los cinco días com­
prueba inflamación de la glándula, que llega a resolverse sin supuración. Hace 
una segunda inoculación a otro gato y reproduce la enfermedad. Inocula el 
filtrado salival en el espacio subdural y determina una meningitis que cura 
en 15 días, confirmando en el líquido espinal pleocitosis con polinucleosis. 
Inocula la saliva filtrada en el testículo del gato, con el mismo resultado infla­
matorio de la glándula. El líquido céfalo-raquídeo inyectado en las parótidas o 
meninges, produce igualmente tumefacción de la glándula e inflamaciones me­
níngeas. Por el contrario, la inoculación de la saliva filtrada, procedente de 
individuos sanos o la inyección de agua destilada, no produce inflamación al­
guna y es acompañada de fracaso en las inoculaciones progresivas. 

Kermorgant, ha obtenido de la saliva de enfermos de parotiditis, un espirilo 
en simbiosis con una bacteria. Ha conseguido cultivos mixtos que, después de 
filtrados, han reproducido experimentalmente la enfermedad, mediante in­
oculaciones en el conducto de Stenon y en la misma glándula. La inoculación 
de cultivos de bacilos solos, no han suministrado resultados positivos. Estos 
mismos cultivos después de filtrados, que no son portadores de bacilos ni de es­
pirilos, permiten la nueva presencia de espirilos por la adición de pequeña can­
tidad de cultivos de bacilos. Según Kermorgant, la parotiditis epidémica es 
producida por el espirilo por él descrito, que probablemente pasa por una fose 
anterior filtrahle, y par.a llegar a ser visible necesita la asociación con los bacilos. 

¿De estos estudios experimentales y de la observación clínica, podemos de­
ducir la relación patogénica de la parotiditis epidémica con las meningoencefa­
litis ·ourlianas? ¿Cuál de ellas es primitiva? ¿Se debe considerar como compli­
cación meníngea o simplemente como otra localización del virus? 

Casparis (43) hace un estudio de recopilación de las diferentes teorías que 
hasta el presente han sido expuestas para explicar la producción de meningo­
encefalitis. Jaccoud atribuye la meningitis a embolias de procedencia endocar­
dítica. Eichhorst, á síntomas de congestión cerebral pasiva, debida a compre­
sión de la vena yugular por la parótida inflamada. Lannois y Lemoine, a menin­
goencefalitis difusa. Gallavardin, a meningitis difusa producida por el virus de 
la parotiditis. Casparis mismo, lo atribuye a meningoencefalitis producida por 
el mismo virus. 

l 

.. 
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Dopter fué el primero en indicar la falta de propiedad al considerar estas 
meningoencefalitis como complicación de las parotiditis. Y es Philibert, quien 
primero sostiene la concepción de meningoencefalitis primitiva, llegando a las 
siguientes conclusiones: La infección ourliana es producida por un virus cito­
tropo neurotropo, cuya puerta de entrada probable es la conjuntiva; de aquí 
alcanza los centros nerviosos donde produce una reacción iuflamatoria que, se­
gún la intensidad, determinará lesiones ligeras y transitorias o profundas y 
definitivas, responsables de las posibles secuelas ulteriores. Secundariamente 
serían invadidas las glándulas salivales, páncreas, testículos, en la eliminación 
descendente del virus a lo largo de las vías nerviosas centrífugas. Weissenbach 
se adhiere a la opinión de Philibert y describe las formas de meningoencefalitis 
autónoma. Por otra parte son indudables los casos publicados de meningoence­
falitis sin inflamación de las glándulas parotídeas, páncreas y testículo, ocurri­
das en algunas epidemias en medios familiares y hospitalarios y en donde si­
multáneamente existían casos de parotiditis epidémica. 

Por lo anteriormente expuesto, parece más lógico pensar, siguiendo a Mont­
gomery, que la parotiditis epidémica sea producida por un virus citotropo neu­
rotropo que tiene predilección en su localización por el sistema nervioso, glándu­
las salivales, páncreas y gonadas, con atracción más aparente por las salivales, 
pero que por condiciones especiales en relación con el carácter epidémico, mo­
dalidades del virus, climáticas, raciales o del individuo, puede localizarse aisla­
da o simultáneamente en cualquiera de los órganos de mayor apetencia y sólo 
excepcionalmente, asentaría de un modo exclusivo en meninges y encéfalo, 
para producir las meningoencefalitis autónomas de Weissenbach. 

Anatomía patológica.-Pocos son los casos publicados de autopsia, ya que 
el pronóstico es raramente grave. La primera descripción se debe a Maximo­
vitch, que encontró edema en la superficie del cerebro, exudados semifibrinosos 
en los surcos, e hiperemia de los núcleos de la hase. Larkin encontró un exudado 
turbio en cisterna y en espacios perivas~ulares a lo largo de los vasos cerebra­
les; congestión e hiperemia de meninges blandas, ventrículos dilatados e infil­
tración perivascular de células mononucleares. Dopter y Acker refieren dos ne­
cropsias con hallazgos semejantes. Elsasser describe otros tres casos terminados 
con muerte con lesiones semejantes. 

Tratamiento.-El tratamiento, tanto profiláctico como curativo es el de la 
parotiditis epidémica. Lavergne y Floretin (44) aconsejan como medio profi­
láctico de la parotiditis epidémica, la inyección intramuscular de 8 e.e. de suero 
de convalecientes y como profilaxis de la meningitis recomienda el inyectar 
veinte c. c. Entre 113 enfermos de parotiditis epidémica, que trataron los tres 
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primeros días de la enfermedad, mediante inyecciones subcutáneas con arre­
glo a esta dosis, solamente . dos enfermaron de meningitis; por el contrario, 
de 107 caso·s no tratados · se presentó meningitis en nueve. 

Teissier (45) obtiene resultados semejantes con mezclas de suero de con­
valecientes. De 172 enfermos así tratados, solamente contrajeron orquitis 14, 
o sea un 8,13 por _100 y de 176 no tratados 41 tuvieron orquitis, lo que da un 
23,29 por 100. 

Como tratamiento curativo puede aconsejarse también el suero de convale­
cientes 'a la dosis indicada por Lavergne de 30 c. c. en inyección intramuscular. 
En los casos muy frecuentes de no disponer de este suero, puede ser útil el in­
yectar durante tres días consecutivos de 30 a 40 c. · c. de sangre de un adulto, 
aunque haya transcurrido mucho tiempo desde su padecimiento de parotiditi~ 
epidémica. 

Kermorgant, Dimitrije y Voss, recomiendan el Salvarsán, por creer que la 
enfermedad es producida por espirilos. La ·dosis aconsejada es de 0,02 a 0,03 
gramos por kilo de peso del cuerpo en la primera infancia y de 0,05 grs. por 
kilo de peso en los niños de edad superior a tres años. Si hubiera dificultad de 
inyectar el producto por vía intravenosa, puede utilizarse el myosalvarsán en 
inyección intramuscular en iguales dosis. Por último, por vía oral, puede acon­
sejarse el stovarsol a las dosis diarias de 0,25 a 0,50 grs. o el spirozid a la do­
sis de 0,08-0,15-0,40 grs. por día, según la edad del niño. 

La punción lumbar es aconsejable como medio terapéutico y en muchas 
ocasiones f!Uficiente por sí sola para ver desaparecer la enfermedad, que como 
hemos indicado, acostumbra a evolucionar favorablemente. 
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Director: Prof. Seiffert 

LA CARDIODILATACION FORZADA EN EL CARDIOESPASMO 

por 

Tomás de Juan Rodríguez 
En la actualidad asistente de clínica 

CARDIOESPASMo.-Es una afección que se caracteriza por la oclusión cró­
nica permanente del cardias. Es conocido desde fecha remotísima y ha recibi­
do, también, diferentes nombres. Como el esófago se comporta de la misma ma­
nera que todos los órganos musculosos, cuando un obstáculo impide, de una 
manera constante, la libre evacuación de su contenido, la cavidad del órgano 
se dilata por encima de la parte estrechada. Por lo tanto, en el cardioespasmo 
se encuentra, también, una dilatación del esófago mayor o menor. 

Etiología y patogenia.-Algunas veces hace su aparición como manifesta­
ción aislada e independiente de un estado neuropático. En otros casos, en cam­
bio, es un síntoma de una enfermedad del sistema nervioso. A veces, coincide 
con enfermedades del abdomen, sobre todo del estómago, siendo entonces de 
índole refleja. En algunos, la causa no es determinable. El espasmo se pre­
senta por igual en ambos sexos y en todas las edades. 

Patogenia.-Para explicar el trastorno dinámico en el cardioespasmo se 
han expuesto varias hipótesis: 

Teoría de la descomposición del equilibrio tónico.-El estado fisiológico de 
contracción intermitente del cardias es debido a la resultante de dos fuerzas 
que actúan en sentido opuesto. Una, tónica, que reside en las células nerviosas 
que hay en la mucosa misma del cardias. Y otra dilatadora dependiente del 
nervio vago. Si por cualquier causa, central o periférica, la fuerza relajadora 
cesa o se debilita, entonces el cardias permanecerá contraído no sólo en reposo 
sino en el acto de la deglución. 

Glass considera el cardioespasmo y las lesiones del vago como paralelas. 
Langley ha demostrado que la excitación del nervio vago retarda la contracción 
del cardias; en el mismo sentido se expresa Kraus. 
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Teoría de la excitación refleja de Heyrovsky.-Basada en la observación clí­
nica de varios casos de cardioespasmos consecutivos a úlceras delestómago y 
fisuras del cardias. Seiffert señala, en los casos de cardioespasmo por él obser­
vados, una atonía de las paredes dilatadas del esófago con disminución de su 
peristaltismo. 

SINTOMATOLOGÍA.-La función del esófago queda reducida, como es sabido, 
a conducir el bolo alimenticio desde la faringe hasta el estómago; por lo tanto, 
los síntomas espontáneos con que ha de manifestarse el cardioespasmo han de 
ser pocos, siendo el más importante de todos ellos la disfagia. 

La disfagia es progresiva. El comienzo es, generalmente, insidioso. Los en­
fermos acusan una sensación de malestar, compresión o estorbo cuando llegan 
los alimentos a la parte inferior del esófago. 

Aunque a primera vista parezca paradójico, los alimentos sólidos pasan me­
jor que los líquidos; esto es debido a que aquellos estimulan más el peristaltis­
mo esofágico. 

Para hacer progresar el bolo alimenticio, los enfermos ponen en juego una 
serie de artificios según la intensidad de la disfagia. Algunos degluten aire; 
hacen profundas inspiraciones seguidas de espiraciones forzadas cerrando la 
glotis; otros se colocan en diversas actitudes más o menos raras; se comprimen 
el tórax en diferentes puntos hasta que la resistencia del cardias es vencida y 
se verifica el paso al estómago. En este momento cesan la angustia y la compre­
sión. V arios enfermos aprecian perfectamente la abertura del cardias que ex­
presan (como si un nudo se soltase). Los hay, también, que emplean sondas 
antes de cada comida; logrando a veces vencer la resistencia del cardias. 

Los trastornos disfágicos no son siempre del mismo grado. Al comienzo, 
intermitentes y pasajeros, se vuelven después permanentes. La tensión del esó­
fago es entonces considerable, ocasionando enormes dilataciones. Tartagli cita 
un caso en el que la capacidad del esófago llegó a cuatro litros. El esófago nor­
mal tiene una capacidad que oscila entre cinco y quince centímetros cúbicos. 

La exploración con la sonda, muy en boga en otro tiempo, ha perdido, en 
la actualidad, su valor como método diagnóstico. La resistencia que encuentra 
a 37 ó 38 cm., es, a veces, grande y hasta invencible; en otros casos, en cambio, 
aquélla es tan pequeña que tras breves minutos de espera el espasmo desapare­
ce, deslizándose ésta con facilidad. En este momento la mano nota una sensa­
ción típica de resistencia vencida bruscamente. Una característica del cardio­
espasmo es la mayor facilidad con que penetran las sondas gruesas sobre las 
delgadas. En la clínica del Profesor Seiffert se prefiere la sonda de Starck con 
olivas metálicas. En el carcinoma el contacto de la sonda produce dolor y en 
el cardioespasmo no. 

Examen radiológico.-Las imágenes que se obtienen con este método son 
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típicas; la papilla opaca se detiene por encima del cardias. Se ve como el líquido 
opaco asciende y desciende hasta que por fin, en los casos leves, logra pasar al 
estómago. También observaremos el grado de dilatación, así como el tiempo 
de retención esofágicos. Si el cardias no se abre sobreviene la regurgitación y 
la papilla es arrojada a bocanadas (vómito esofágico). 

EsoFAGOSCOPIA.-El examen directo es el único que nos permite precisar 
y decidir si existe o no una lesión estenosante del cardias, carcinoma, cicatri­
ces o cardioespasmo. 

En el año 1882, Mikulicz observa el cardioespasmo en las investigaciones 
esofagoscópicas por él realizadas y sobre este tema hace una brillante comuni­
cación a la Sociedad Alemana de Cirugía. Strumpell, Kraus, Neumann, Zenker, 
Starck, Brunings y- otros, describen también varios casos de esta afección. 

Antes de exponer la técnica empleada por el Profesor Seijjert en la clínica 
de Kiel para el tratamiento del cardioespasmo, recordaremos brevísimamente 

Fig. !.-Esófago. 

algunos detalles anatómicos del esófago. El esófago comienza en el borde infe­
rior del cartílago cricoides, sigue paralelamente a la columna vertebral, atra­
viesa el diafragma e inmediatamente se acoda en ángulo casi recto y termina 
en el estómago. (Véase fig. 1). 

El hecho de que las porciones extremas del esófago no estén fijas hace que 
la longitud de este órgano varíe según la posición de la cabeza durante la inges­
tión, repleción del estómago, etc. Desde el pu~to de vista clínico, la determina­
ción de la longitud del esófago es un dato de la mayor importancia. El punto 
de referencia constante para su medición lo son los incisivos superiores. Las dis­
tancias en el adulto son: 

Desde la arcada dentaria a la úvula. 
Desde los incisivos hasta el borde inferior del cricoides. 

Hombre Muier 

7 cm. 
15 " 

Entre los incisivos y el cardias . . . . . . . . . . . . . . 40 " 

6,5 cm. 
14 " 
38 " 

Para los niños de un año se cuenta la mitad y para los de seis años dos ter­
cios. El conocimiento del calibre de este órgano es, asimismo, de gran importan-
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cia, ya que en relación con él hay que ajustar el calibre de los tubos esofagos­
cópicos y dilatadores. 

El diámetro del esófago aumenta de arriba ahajo. Ahora bien; el calibre 
no va aumentando de una manera gradual, sino que se observan en su trayecto 
estrecheces alternando con dilataciones. 

Aunque Mehner opina que las estenosis fisiológicas ascienden a trece, en la 
práctica se aceptan tres: superior, media, e inferior. La estrechez superior (boca 
del esófago de Killian) es, sin duda, la más importante para el esofagoscopis­
ta puesto que a través de ella ha de introducir tubos, dilatadores, sondas, etc. 
El calibre que ofrecen las estrecheces y dilataciones es muy variable y depende 
de la capacidad de dilatación del esófago. El diámetro fisiológico mínimo del 
esófago se evalúa en 10 mm., aproximadamente. 

Las cifras medias que prácticamente interesan son: 

Diámetro en el extremo superior del esófago. 14 mm. dilatado 18 mm. 
Id. en la estrechez aórtica. 14 " " 35 " 
Id. en el extremo inferior . . . . . . . 12 " " 22 a 25 " 

Según Sauerbruch la limitación anatómica entre el cardias y el esófago no 
está bien determinada todavía. En cambio, Leiner dice que las fibras del car­
dias son de forma espiral, mientras que las del esófago tienen forma y dirección 
circular. 

Método de esofagoscopia seguido en la clínica del Prof. Seiffert.-Anestesia 
local con solución de pantocaína al 2 por 100. En casi todas las clínicas de Ale­
mania este producto ha sustituído a la cocaína; por su menor toxicidad pueden 
emplearse dosis mucho mayores; además, la solución de pantocaína al 2 por 
ciento equivale a la solución de cocaína al 20 por 100. Posición: decúbito supi­
no o sentada, según la porción del esófago que se quiera explorar. Para el seg­
mento inferior del esófago es más recomendable el decúbito supino. Un ayudan­
te sostiene la cabeza en posición conveniente para que el espacio de la hipo­
faringe no sea estrechado por la columna vertebral. 

Si no se dispone de ayudantes experimentados, Seijjert aconseja introducir 
el tubo esofagoscópico en decúbito lateral, que permite al enfermo mover con 
libertad la cabeza y de esta manera el espacio hipofaríngeo aumenta unos cuan­
tos milímetros de diámetro, facilitando así la introducción del tubo en la boca 
del esófago; logrado esto se ordena al enfermo se coloque en el decúbito supino. 

Cuando la esofagoscopia se lleva a cabo en posición sentada, la extensión de 
la cabeza hacia atrás combinada con la inclinación del tronco hacia adelante da 
lugar a un aumento del calibre del espacio hipofaríngeo, que favorece la intro­
ducción del esfagoscopio, como demostró Killian. 

El peligro de la esofagoscopia se encuentra al pasar la boca del esófago (pun-
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to de Killian); una vez franqueada ésta, aquél disminuye. Por lo tanto se ha 
de tener siempre en cuenta este tramo para maniobrar con suavidad y dul­
zura y sobre todo no avanzar con el tubo sin ver la imagen correspondi.,nte a 
este punto. El tubo jamás debe ser empujado contra las paredes del esófago y 
sólo ha de progresar a trnvés de la luz de este órgano. 

Los puntos de referencia que hay que tener presente para franquear la entra­
da del esófago son cuatro: epiglotis, aritenoides, fisura hipofaríngea (imagen 
de Seiffert), y labio superior de la boca .del esófago (punto de Killian). (Véase 
lámina 2). 

A 

e • 
Fig. 2.-A, imagen esofagoscópica del borde de la epiglotis; B, 

aritenoides; C, fisura hipofaríngea, según Seiffert; D, prominencia 
del labio superior del esófago (punto de Killian), zona peligrosa de 
la esofagoscopia. En este punto debe de manejarse el esofagoscopio 
con la mayor suavidad y prudencia. La mayor parte de las perfora­
ciones ocasionadas por esofagoscopias bruscas o incorrectas se en­
cuentran en la boca del esófago. 

B 

D 

Introducido el tubo esofagoscópico se deprime con él la hase de la lengua en 
la línea media hasta ver el borde superior de la epiglotis, como indica la figu­
ra 2A; se avanza el tubo alcanzando la cara laríngea de la epiglotis hasta ver 
los aritenoides, como demuestra la figura 2B; se insinúa, entonces, el tubo por 
detrás de los aritenoides hasta observar la fisura hipofaríngea, figura 2C. Esta 
imagen, descrita por Seiffert, no es fácil apreciarla y requiere cierto hábito 
su observación. 
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Sin salirse de la línea media y avanzando el tubo milímetro a milímetro, 
con gran suavidad, llegamos a ver el labio superior de la boca del esófago, como 
lo demuestra la figura 2D. Este es el momento peligroso de la esofagoscopia; 
el tubo en este sitio ha de ser empujado con suavidad y ligereza de mano y sin 
ninguna brusquedad; la respiración tranquila y profunda favorece la introduc­
ción del esofagoscopio. La mayor parte de ·las perforaciones consecutivas a la 
esofagoscopia han sido observadas en este punto. 

U na vez salvada la estrechez que forma la boca del esófago, los peligros dis­
minuyen notablemente, y nos encontramos con la imagen represe~tada en la 

A 

e 

o ( t 

o 
Fig. 3.-A, roseta de la boca del esófago; B, •imagen esofagoscópica 
de la estrechez bronquial; C, cardias; D; aspecto de la mucosa del 

estómago. 

B 

1) 

figura 3A, que es la roseta de la boca del esófago; franqueada ésta, de repente, se 
domina una gran porción del esófago y profundizando más llegamos a la es­
trechez media ocasionada por el bronquio izquierdo al nivel de la bifurcación 
de la tráquea; en este momento se perciben los latidos de la aorta y un abulta­
miento de la pared izquierda del esófago como indica la figura 3B; (Distancia, 
25 cm. de la arcada dentaria), Penetrando más, hasta 38 cm., llegamos al 
cardias, cuya imagen esofagoscópica es la que representa la figura 3C. El trán­
sito del cardias al estómago se aprecia por el cambio brusco de aspecto y color 
de las paredes; las del esófago tienen un color rosa intenso,- en cambio, la del es-
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Lámina 4.-A y B.-lmágenes esofagoscópicas de la 
dilatación esofágica; C, pequeño carcinoma del cardias; 

D, estenosis cicatricial del cardias. 

E 

B 

D 

e 

D 

Fig. 5.-A, imagen esofagoscópica del cardioespasmo; B, imagen esofagoscópica del momen­
to en que el tubo penetra en el cardioespasmo; C, imagen del momento de abertura del cardias; 

D, dilatación completa del cardias; E, mucosa del estómago . 





JUNIO, 1936 CARDIODILATACIÓN FORZADA 261 

tómago tiene un color rojo de sangre y su mucosa es irregular y plegada, figu­
ra 3 D. Dificultades de la esofagoscopia: los individuos timoratos de boca peque­
ña, lengua grande y contraída, cuello corto y robusto, dientes largos, etc., pre­
sentan mayores dificultades para la esofagoscopia, sin embargo, siguiendo fiel­
mente la técnica expuesta, hemos logrado siempre nuestro objeto. 

Diagnóstico.-La disfagia con sus alternativas y molestias; la conducta ra­
diológica, antes señalada; las alternativas de permeabilidad e impermeabilidad 
a la sonda y sobre todo el examen esofagoscópico (véase láminas 4 y 5) demos­
trando que no existen lesiones anatómicas, nos llevarán a hacer el diagnóstico 
del cardioespasmo. 

Pronóstico.-Este depende de la enfermedad que lo motiva. Hay formas cu­
rables rápidamente, como la de los casos que luego exponemos. Sin embargo, 
hay casos más rebeldes. 

Tratamiento médico.-La terapéutica medicamentosa se reduce al empleo 

de los nervinos y tónicos (bromuros, arsénico, etc.) y de los antiespasmódicos 
(atropina y papaverina). Con preferencia se ha empleado la atropina a la dosis 
de uno a dos miligramos diarios en inyección hipodérmica. Cuando aparece se­
quedad de la boca o dilatación pupilar se disminuye la dosis. La papaverina se 
administra a la dosis de uno a tres centigramos por día. 

Cardiodilatación.-En los casos ligeros, el sondaje presta buenos servicios. 
Deben de ser preferidas las sondas gruesas, que se introducen antes de las co­
midas, dejándolas ,que actúen algún tiempo (15 a 30 minutos) después de haber 
vencido el espasmo del cardias. En los casos rebeldes no suelen ser eficaces y 
entonces hay que recurrir a la dilatación forzada del cardias. 

Muchos son los instrumentos que hay para obtener la dilatación forzada del 
cardias; todos ellos se basan en el mismo principio; aumentar rápida o brusca­
mente el volume_n de su porción distal después de introducida en el cardias. 

U nos tienen una terminación en forma de balón o pelota de goma, como 
la sonda de Schreiber, Jacobi, Strauss, etc. Otros, como el balón de Gottstein, 
logran la divulsión introduciendo en la cavidad de la sonda mercurio. 

Nosotros preferimos el dilatador de Starck (nuevo modelo). Es un divulsor 
metáÍico que funciona como las ballenas de un paraguas y que es regulable 
su acción mediante un mango exterior (figs. 6 y 7). El vástago es flexible y está 
señalado con divisiones cada 5 cm., a partir de los 25 cm., hasta los 45 cm. La 
extremidad inferior termina en una rosca para adaptar una sonda cónica re­
pleta de mercurio, al objeto de vencer el espasmo con más facilidad. 

La introducóón del dilatador de Starck se practica de la misma manera que 
el cateterismo del esófago y al llegar a la división señalada en el vástago con 
cuarenta y cinco centímetros ( en los adultos) se aprieta bruscamente el man­
go una o dos veces. 
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Figs. 6 y 7.-Dilata­
dor de Starck cerrado y 
abierto. 
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Con este método se obtienen resultados rapidísimos y muy satisfactorios 
y es, a nuestro juicio, el tratamiento que más se aproxima al ideal. 

Las intervenciones cruentas sobre el cardias: cardioplastia, cardiectomía, 
esófago, gastrotomía, etc., como tratamiento quirúrgico de las dilataciones di­
námicas del cardias, son rara vez practicadas y pueden considerarse como ope­
raciones puramente teóricas. 
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CASUÍSTICA 

Enferma particular del Prof. Seiffert. Disfagia desde hace 25 años, ha sido vista por un sin­
número de especialistas de diferentes ramas de la medicina. Diagnóstico radiológico y esofagos­
cópico: cardioespasmo. Fué tratada por el Prof. Seiffert mediante el cardiodilatador de Starck. 
Inmediatamente después de la dilatación pudo deglutir pan y agua. Desde hace dos años no ha 
vuelto a tener más trastornos. 

N. N. 22 años. Trastornos de la deglución desde hace cuatro años. Examen radiológico y eso­
fagoscópico; contractura del cardias y dilatación esofágica. Diagnóstico: cardioespasmo. Ha sido 
tratado por nosotros con el dilatador de Starck hace más de ocho meses y el enfermo no ha vuel­
to .por la clínica. 

CONCLUSIONES 

Primera. El examen esofagoscópico debe ser hecho sistemáticamente en 
todos los casos de cardioespasmo. Es el único método directo que nos permite 
precisar si la estenosis del cardias es orgánica ( carcinoma o cicatrices), o diná­
mica ( cardioespasmo). 

Segunda. Durante la esofagoscopia se debe de actuar con el máximo cui­
dado y delicadeza al nivel, sobre todo, de la boca del esófago (punto de Killian) 
o zona peligrosa. 

Tercera. La cardiodilatación brusca mediante la sonda de Starck es a 
nuestro juicio el tratamiento de elección del cardioespasmo. 

Y para terminar debemos expresar nuestro profundo agradecimiento al 
profesor Seiff ert, por la cordial acogida que nos ha dispensado en su clínica y 
también por la inestimable ayuda que nos ha prestado. 
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SITUS INVERSUS DEL ARCO AÓRTICO (*) 

por 

L. López Arcal 

Médico interno 

El caso que presentamos es una anomalía de desarrollo de la aorta. Para su 

mejor inteligencia es conveniente recordar algunos datos embriológicos. 

El tubo cardíaco e:mbrionario se prolonga, en dirección craneal, en un tron­

co vascular arterial. Este tronco se divide prontamente en dos vasos que, a 

ambos lados de la línea media, ventralmente con respecto al intestino faríngeo, 

ascienden hasta la extremidad craneal (aortas ascendentes) para, desde allí, 

descender en el plano dorsal (aortas descendentes) y fusionarse más tarde en 

un vaso único que es la aorta torácica. 

Ya en el embrión de dos semanas existen vasos de comunicación entre las 

aortas ascendente y descendente, a ambos lados del cuerpo, en cada arco bran­

quial, y detrás de la bolsa faríngea correspondiente (fig. 1). Son seis a cada lado, 

que se designan como arcos arteriales o aórticos. De ellos sólo algunos persisten 

al continuar el desarrollo; los demás, se atrofian. En el hombre desaparecen 

el l. II y V. El III arco forma a cada lado la porción inicial de la carótida in­

terna, por lo que se le conoce con el nombre de arco carotídeo. El IV arco, en 

el lado izquierdo, se ensancha y constituye el arco aórtico ( en sentido estricto), 

mientras que en el lado derecho iniciará la arteria subclavia. El VI arco pasa a 

constituir la arteria pulmonar-arco pulmonar-; su porción más externa se 

atrofia en el lado derecho persistiendo, en cambio, en el izquierdo como conduc­
to arterioso de Botal. 

La persistencia de otros segmentos vasculares que los descritos dan lugar a 

una gran variedad de anomalías que ya Krause describió y catalogó con todo 

detalle en 1868 (en Henle: Handb. d. syst. Anat. d. Mensch. Bd 111) y en cuya 

enumeración no vamos a entrar. Haremos constar únicamente los tres grupos 

(*) Sesicín clínica del 6-II-36. 
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principales en que Krause divide estas anomalías: l. 0 Irregularidades en el 
desarrollo del tronco arterial común unido a perforación mayor o menor del 
septo cardíaco. 2.0 Irregularidades en el desarrollo de las IV y V arterias bran­
quiales y raíz aórtica descendente y 3. 0 Irregularidades en el ' desarrollo de 
las ramas de ambas IV arterias branquiales. 
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Fig. 1.-Esquema del tubo intestinal y arterias 
adyacentes (según His). Embrión humano de tres 
,semanas. 

B, boca.-E, esófago.-E, s. estómago.-H, hí­
gado.-P, pulmón.-A. D., aorta descendente. 
A. A., arcos arteriales.-A. A. D., aorta aseen. 
derecha.-T. A., tronco arterial,-A. P., art. pu.1-
monar.-B. F., bolsas faríngeas.-A. O., arteria 
ónfalomesentérica.-C. O., conducto ónfalomesen­
térico.-A. U., arteria umbilical. 

El caso presente pertenece al grupo 11. En él se ha desarrollado el cayado 
aórtico a expensas del IV arco derecho y la subclavia izquierda nace de un res­
to diverticular de la raíz aórtica descendente izquierda (fig. 2). La aorta as­
ciende hasta montar sobre bronquio derecho, baja un trecho a la derecha de 
columna para cruzar luego a su sitio normal, a la izquierda. Este cambio de re-
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laciones anatómicas es lo que posibilita el diagnóstico como hemos de ver. 
De la localización a la derecha del arco aórtico habían hecho descripciones 

anatómicas varios autores, Ghon, Reíd, etc. Holzapfel, revisando la literatura 
de 1766 a rnn, logró reunir 21 casos seguros. Sin embargo, hallazgos clínicos 
no se encuestran hasta 1913, en que Mohr y después Assmann describen sus 

/1(/ 

• 
/ _ 

Fig. 2.-Esquema del desarrollo de los arcos arteriales (en puntos, los 
segmentos que se atrofian). A la izquierda, . normal; a la: derecha, situs 
inversus de la aorta. 

A. A., arco aórtico.-A. D., aorta descendente.-A. p., arco pulmonar. 
A,. aorta ascendente. C. A., conducto arterioso.~A. S. D., arteria subcla­
via derecha.- A. S. l., a . subclavia izquierda.-A. C., arco carotídeo.-
1 a 6, arcos arteriales. 

· caracteres roentgenológicos. Biedermann, yendo en busca de esta anomalía, en­
contró siete casos en cinco mil radioscopias; los coment_a, en unión de los anterior­
mente comunicados por otros autores en un artículo (Forschr. Roentg. 43, 168-
año 1931), que el interesado por estas cuestiones no debe desconocer. 

Si con la localización derecha de arco aórtico no coexisten defectos de ta­
bique, lo que según Biedermann es lo más corriente, no hay ningún signo subje­
tivo ni objetivo que llame la atención sobre el corazón. Es únicamente la explo­
ración Roentgen, eventualmente un paso de material opaco, lo que nos da el 
diagnóstico. Raras veces, a causa del desplazamiento esofágico por el anormal 
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curso vascular, los enfermos se quejan de disfagia; esto parece más frecuente 
cuando la aorta · es esclerosa y no se deja deprimir (caso Saupe). Ya Bayford, 
al describir el cuadro de la disfagia lusoria lo había explicado por anomalías 
vasculares, pero creyéndolo ·debido a un curso anómalo de la subclavia derecha 
que pasaría entre esófago y columna hasta quedar en situación. 

Nuestro caso es el siguiente: Mujer · de 38 años (H.a 37 .328) sin nada de importancia en sus 
antecedentes. En los dos últimos embarazos, disnea de esfuerzo. Ahora, hace tres meses, ya no 
menstrua; ha vuelto la disnea. Molestia retroexternal, sin dolor ni aumento en el esfuerzo. Hin­
chazón de pierna derecha. 

Exploración.-Pesa 79 kilos en 1,60 metros. Varices en pierna derecha; no edemas. No és­
tasis hepático. Utero palpable. Percusión y auscultación de corazón y pulmones, normales. Pre­
sión arterial 120-80. Pulso regular. Wassermann Kahn y Navarro Martín, negativos. Orina, 
normal. Electrodiograma: voltaje límite, 0,8 mlv. 

A radioscopia, corazón y pedículo sensiblemente normales. En O. A. D., al paso de papilla 

Fig. 3.-Radiografía dorso-ventral. La flecha indica el arco aórtico. 

opaca, se aprecia una detención a nivel de territorio aórtico con evidente pulsación. Se verifica 
una esofagoscopia (Dr. De Juan) que señala una estrechez pulsátil del esófago con dilatación su­
piirior. La enferma tolera mal la intervención y no llevamos a cabo más exploraciones. 

Vuelve a la consulta a los dos meses, con iguales manifestaciones sul:ijetivas·. Es entonces, 
pensando ya en una anomalía aórtica, cuando llevamos a cabo una exploración radiológica más 
completa. En la radiografía dorso ventral (fig. 3) se aprecia el borde izquierdo del pedículo, rec-. 
tilíneo, sin que se manifieste botón aórtico en el sitio corriente. En cambio, en el lado derecho, 
por debajo de articulación externo clavicular es de notar un saliente curso que pulsaba foerte­
mente en la radioscopia. Si en esta posición dorso ventral, se llevaba a cabo un paso de ma­
terial opaco, entonces se observaba la detención de pápílla a nivel del yúgulum, como fué ya no­
tado en .la primera exploración, y, además, cosa digna de tenerse en cuenta, el esófago era des­
plazado y formaba una curva de convexidad a la izquierda. En los diámetros oblicuos los datos 

l 
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apreciados son muy importantes. En O. A. D., (fig. 4), a la derecha de la clara banda traqueal 
no se nota más que una estrecha parte de aorta ascendente que sube muy pina. La papilla in­
mediatamente por debajo de cabeza clavicular derecha forma una gran curva hacia delante y 
a la izquierda, es decir, en sentido inverso a lo normal. En O. A. l., la banda aórtica, pulsátil, 
fuertemente iluminada por la columna de aire traqueal aparece a la derecha de tráquea aprecián­
dose el paso de cayado por cima de bronquio derecho. Con papilla, la curva formada en esófago 
era menos marcada que en el primer diámetro. 

Fig. 4.-Radiografía en O. A. D. con material opaco. 

Claramente se manifiesta aquí lo unívoco de los hallazgos Roentgen, sobre 
todo en las posiciones oblicuas. La repleción con material opaco nos proporcio­
na una verdadera visión plástica de la aorta a causa de los desplazamientos su­
fridos por el esófago. Por todo esto, consideramos, como Biedermann, innece• 
sarias las consideraciones diagnóstico-diferenciales. 

La formación, en O. A. D. de la curva de papilla hacia delante y a la iz· 
quierda es explicada generalmente por los autores por la persistencia de la raíz 
aórtica descendente izq,1ierda. Mardersteig lo ha comprobado anatómicamente 
en un caso (Forsch. Roentg. 44,163-1931 y 44,263-1933). Esta raíz en forma 
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de abultamiento secular de uno a tres centímetros de longitud pasa por detrás 
del esófago, desplazándole, hasta dar nacimiento a la subclavia izquierda. Loe­
weneck y Dumesnil de Rochemont (Roentgprax 1931, 424) creen que el despla­
zamiento esofágico es motivado por la propia subclavia izquierda de curso anó­
malo y Hammer por la porción inicial de la aorta descendente. Erdelyi, al des­
cribir su caso (Forsch. Roentg. 4 7, 264-1933) hace notar que siendo íntimo el 
contacto ·con el esófago del vaso respectivo causante del desplazamiento, por 
el carácter de la ~urva formada podremos deducir de cuál se trata; sin embargo, 
Biedermann ha encontrado con formación y longitud tan distinta para la raíz 
aórtica diverticular que explicaría cualquier carácter de las curvas con contraste. 

En muchos casos la tal raíz llega a tener representación en proyección dorso 
ventral inmediatamente por debajo de articulación externo clavicular izquier­
da, como abultamiento pulsátil, lo que dificulta más el hallazgo de la anomalía 
que describimos, pues dicho abultamiento es tomado por botón aórtico normal 
y no se pasa a mayor análisis. Ocurre lo contrario cuando la descendente por 
su situación a la derecha sobresale como sombra redondeada, pulsátil, en el 
claro campo pulmonar cerca del hilio derecho. Estos casos invitan a explorar­
los más detenidamente y la anomalía se descubre (por ejemplo, casos de Erde­
lyi y Mardersteig, algunos de Biedermann). Cuando la descendente no sobre­
sale, otro detalle que serviría de orie~tación si no fuese fácilmente desaperci­
bido, es la mayor densidad radiológica de la mitad derecha del pedículo a causa 
de la superposición de ascendente y descendente. 

l 



Sesiones clínicas 
de la Casa de Salud Valdecilla 

Sesión del 2 de abril de 1936 

DRES. Juuo PICATOSTE Y MIGUEL G. LASSALETTA.-Extroiia de vejiga 
en un adulto. (Con presentación de enfermo.) 

Comienzan exponiendo las definiciones que se han dado de la extrofia v esi­
cal y los artificios supuestos para explicar su formación. 

Se r efieren después a la rareza de esta anomalía y más tratándose de adul­
to s. R eseñan las 5 casos observados personalmente (Dr. Picatoste} y presentan 
al paciente de la historia clínica número 43.997, que es un hombre de veintiocho 
años, que refiere que un tío suyo sufrió idéntica deformidad. El estado de lo s 
aparatos respiratorio y cardio-vascular es normal y las cifras del análisis quí­
mico de la sangre son: urea , 0,27; reserva alcalina, 63 ,6; creatinina total, 0,076; 
cloro globular, 170; cloro plasmático, 369; índice, 0,49. La tumoración, forma­
da por la pared posterior d e la vejiga, es redondeada, midiendo su diámetro 
transversal 7 ,5 cm. y el v ertical, 5 cm.; los orificios ureterales se aprecian bas­
tante claramente, viéndose las eyaculaciones rítmicas de la orina. 

El pene, corto y aplanado, está como hendido en toda su longitud, es decir, 
en epispadias completo. Los t estículos, de volumen normal, se encuentran en 
el escroto; por tacto rectal no se aprecia el relieve d e la próstata, ni las ve­
sículas seminales. 

La separación de las ramas isquio-pubianas, medid.a en la radiografía, es de 
12 cm. En la pielografía doble, que presentan, se aprecian las pelvis a una altu­
ra normal, algo mayor la der echa, pero no dilatadas; los uréteres no están tam­
poco dilatados; sólo en la parte inferior del derecho se aprecia un mayor calibre, 
careciendo ambos de flexuosidades. 

El resultado del cataterismo ureteral doble, es el siguiente: 

RIÑÓN DERECHO 

Urea .. . ................... . 
Cloruros ................... . 
Algunos hematíes; leucocitos 

dantes; algunos colibacilos. 

36 ,6 gr. 
9,4 gr. 

no abun-

RIÑÓ~ IZQUIERDO 

Urea......... . ............. 30 ,3 gr. 
Cloruros . . ..... . ............ 7,6 gr. 
Algunos h ematíes. No existen leucocitos 

ni gérmen es. 
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A continuación se ocupan de las distintas teorías embrionarias que tratan 
de explicar la formación de la extrofia y la ausencia de cicatriz umbilical. En lo 
referente al tratamiento, hacen la descripción de los procedimientos y técnicas 
principales, reuniendo por grupos los de sutura directa, los autoplásticos, cutáneos 
y mucosos, los recientes de Marion y de Godard y, por fin, los de derivación de 
las orinas al intestino, explicando su fundamento y las distintas técnicas em• 
pleadas. 

En el paciente objeto de esta historia, se piensa seguir el procedimiento de 
Coffey, y el resultado obtenido, así como la descripción de la intervención _qui­
rúrgica, serán expuestos en otra comunicación. 

DR. SÁNCHEz-LucAs.-La calcificación del endocardio. 

La calcificación del endocardio cae dentro del grupo de las llamadas calci­
ficaciones distróficas. No puede ser considerada como un proceso primario, 
sino secundario a otra alteración previa de la misma localización. Esta otra 
lesión primitiva puede ser, a su vez, una fibrosis con hialinización del conecti­
vo neoformado_ o un fenómeno de necrosis sobre una tromboendocarditis, pues 
es bien conocida la tendencia que tienen :masas hialinizadas o necrosadas a 
cargarse de sales de cal. Por su parte, la fibrosis puede ser primitiva, manifes­
tación parcial de una poliserositis, o secundaria a lesiones de miocardio ( callo-

. sidades de miocardio por ateroesclerosis de las coronarias). La endocarditis val­
vular determina con frecuencia lesiones parietales por propagación, que al ci­
catrizar pueden también dejar tras de sí placas de fibrosis. Pero en los casos en 
que existe una fibrosis parietal aislada, sin endocarditis, no podemos pensar 
más que en una poliserositis o en una endocarditis parietal primitiva, sobre todo 
si las coronarias son normales y la fibrosis es muy extensa. Se presenta un caso 
con una enorme fibrosis de endocardio parietal de ventrículo izquierdo, exten• 
dida por toda la parte media e inferior del mismo, llegando en algunos puntos 
a un espesor de 3 mm. En muchos sitios hay además extensos depósitos de cal. 
Aparato valvular, completamente normal; coronarias, permeables y flexibles. 
Miocardio, muy adelgazado y esclerosado, sobre todo a nivel de los depósitos 
calcáreos. Adherencias no muy resistentes entre las dos hojas del pericardio. 
Dada la extensión de la fibrosis y la normalidad del aparato valvular y de las 
coronarias, se admite aquí una poliserositis primitiva como causa de la fibrosis, 
que ha conducido secundariamente a la calcificación. La esclerosis de miocardio 
sería secundaria a la fibrosis endocárdica, púes no es de suponer la existencia 
de una verdadera pancarditis, que seguramente hubiera determinado la muer• 
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te del sujeto en el estado agudo. Tampoco debe confundirse esta calcificación 
del endocardio parietal con el ateroma y calcificación de los anillos fibrosos. 
El enfermo murió por insuficiencia cardíaca con ocasión de una neumonía, 
de por sí muy poco extensa (limitada a lóbulo superior derecho). 

DR. BARÓN.-Traumatismo abdominal por bala con lesión de híga­
do y de duodeno. 

Si en otras ocasiones les he comunicado casos desgraciados de heridas de 
hígado por bala, que ingresaron moribundos en el Servicio, sin que se pudiera 
intentar la intervención, hoy puedo presentarles un enfermo con sintomatolo­
gía anormal y curso favorable. Se trata de un individuo joven, que seis horas 
antes de su ingreso había recibido un balazo con orificio de entrada posterior 
y de salida anterior, sintiendo en aquel momento la sensación de un pinchazo 
no seguida del menor dolor abdominal. Ausencia absoluta de shock y de vómi­
tos. Dos horas más tarde tuvo dolor en hombro derecho, que fué disminuyendo. 
En el momento de la exploración no hay síntoma alguno de hemorragia inter­
na, existe ligera limitación de la respiración abdominal, no hay contractura 
de defensa y a la palpación duele únicamente en los alrededores del orificio de 
salida, situado a la altura del reborde costal derecho, en la región vesicular. 
Tacto rectal, negativo e indoloro. Temperatura, 36,6°. Pulso, 84. A rayos X no 
hay pneumoperitoneo espontáneo. 

Aunque la situación de los orificios de entrada y salida hacían suponer 
una lesión de hígado, la ausencia total de síntomas de hemorragia interna 
y de excitación peritoneal desaconsejaban la intervención inmediata. Pero 
tres horas más tarde ( durante las cuales se operaron otros enfermos de urgen 
cia) existía ya contractura generalizada de defensa, con dolor a la palpación 
en mitad derecha de vientre, habiendo ascendido el pulso a 104. 

En la intervención se encontró: doble perforación de la segunda porción 
de duodeno, ligero hematoma retro-peritoneal, lóbulo derecho de hígado atra­
vesado, sin que sangrase por ninguno de los dos orificios, y ausencia de sangre 
en cavidad abdominal. Sutura de las perforaciones, previo despegamiento de 
segunda porción de duodeno. Cierre total de la herida. Curación. 

Vemos, pues, que el único síntoma de lesión hepática fué el dolor irradiado 
a hombro derecho, sin que existiesen otros síntomas abdominales y generales 
objetivos ni subjetivos y vemos igualmente que la herida de hígado no produjo 
la menor hemorragia. Por otra parte, es interesante que a las seis horas de la 
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perforación de duodeno, ésta no se manifestase tampoco por síntoma alguno; 
solamente más tarde aparecieron bien acusadas las manifestaciones de violenta 
excitación peritoneal. En esto consiste el doble interés del caso. 

Traumatismo abdominal por arma blanca con hernia intersticial y perfora­
ciones intestinales. Individuo joven, que hace ocho horas recibió una puñalada 
en vientre, con orificio de entrada de pequeñísimo calibre-casi como el produ­
cido por una hala-situado a tres centímetros a la derecha de la línea ombligo­
pubis y a la altura de la unión de los tercios medio e inferior. A la media hora 
comenzaron dolores intensos, generalizados en vientre, que persisten. Hora y 
media más tarde tiene un vómito, seguido de frecuentes arcadas. En la explora­
ción se encuentra: respiración abdominal, casi abolida; en la región del orificio 
de entrada hay un abultamiento neto, que pudiera interpretarse a primera vis­
ta como un hematoma; contractura abdominal generalizada; no duele a la pal­
pación en mitad supra-umbilical, residiendo el máximum de dolor provocado 
en la mitad derecha de la sub-umbilical. Tacto rectal, negativo e indoloro. Tem­
peratura, 36,8°. Pulso, 98. A rayos X se ve un pequeño pneumo-peritoneo de­
recho. 

Interviniendo inmediatamente se encuentra una peritonitis inicial de región 
sub-umbilical debida a dos pares de perforaciones-regularmente anchas las 
primeras y estrechas las segundas-de intestino delgado, situadas en un seg· 
mento a dos metros de porción terminal de íleo. Cierre de las perforaciones y 
aspiración del exudado. Separando el borde derecho de la laparotomía ombligo­
pubis practicada, se ve que a través del orificio peritoneal-que es de unos tres 
centímetros de longitud-han salido de la cavidad abdominal intestino delga­
do y epiplon y por tracción intrahdominal se reingresan en el abdomen un asa 
delgada de unos 25 centímetros de longitud y un colgajo abundante de epiplon. 
Cierre de la herida-laparotomía, sin drenaje. Extirpación del estrecho orificio 
cutáneo, viéndose entonces que hay una cavidad subcutánea relativamente 
amplia y que está seccionado el tercio interno de recto derecho y de su vaina. 
Extirpación de los bordes de toda la herida y sutura. Curación. 

Cuatro hechos nos interesan en este caso: la temperatura normal, a pesar 
de existir la peritonitis inicial en la octava hora de su evolución; el resultado 
negativo del tacto rectal, aun tratándose de una peritonitis sub-umbilical; la 
presencia de una pneumo-peritoneo derecho, y la existencia de una hernia volu- . 
minosa intersticial, no obstante ser de pequeño calibre el orificio peritoneal. 

Una vez más se demuestra que en este caso, como en tantos otros de abdo­
men agudo, la temperatura normal no quiere decir, en manera alguna, que los 
procesos anatomo-patológicos intrabdominales sean benignos ni servir como base 
segura para rechazar o retrasar una intervención inmediata. De igual modo, 
aunque el tacto rectal tenga para nosotros un gran valor y deba ser hecho siste-

t 
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máticamente, tampoco es constante ni mucho menos un resultado pos1t1vo en 
muchas afecciones agudas abdominales. Varias veces hemos encontrado a ra­
yos X pneumo-peritoneo derecho-explorando al enfermo de pies-en casos de 
perforaciones de intestino delgado por traumatismo cerrado, a pesar de la creen­
cia general de que sólo pueden producirle las perforaciones de estómago, duo­
deno y colon; no es probable que en este caso el aire extravisceral haya procedi­
do del exterior, ya que el trayecto de la herida producida por el arma blanca 
era oblicuo y ocupado por una larga asa intestinal y por epiplon, coincidiendo 
con un orificio cutáneo de pequeñísimo calibre. Es curiosa la coexistencia de 
una hernia intersticial subcutánea con un contenido a primera vista despropor­
cionado con la pequeña amplitud de la cavidad, y aunque en este caso e_ra clí­
nicamente evidente la lesión perforante intestinal, en otros menos claros no 
debemos dejarnos llevar por la idea de que la hernia es la única causa de los sín­
tomas abdominales, siendo preferible desconfiar siempre y practicar la lapara­
tomía para decidir si hay o no otras lesiones intrahdominales. 

DR. LAMELAs.-Hipoglucemia espontánea. 

Hemos tenido ocasión de observar varios casos de hipoglucemia espontánea 
y muchos más de hipoglucemia provocada por la acción de la insulina y quere­
mos presentar a continuación el último de los observados por nosotros. 

Se trata de un enfermo de cincuenta y siete años, casado, que siempre ha es­
tado sano y con un estado general muy bueno, hasta que hace cinco años empezó 
a tener mareos, con el carácter de presentarse generalmente a las dos o tres horas 
de haber comido y algunas veces más tarde. A su esposa le llamó siempre la aten­
ción el apetito verdaderamente extraordinario de su marido, el cual siempre se 
hallaba dispuesto a comer, incluso a las dos horas de haberlo hecho. 

Los mareos que sufre el enfermo tienen por carácter el ir precedidos por una 
especie de debilidad, sudor, cambios vasomotores desde el rubor a la palidez, 
la vista se le nubla y siente una especie de temblor interior, con flojedad en las 
piernas. Todos estos síntomas desaparecen con la ingestión de alimento. El epi­
sodio que le trajo a nuestra consulta fué la pérdida del conocimiento que pade­
ció el enfermo hace diez días y que le aconteció con motivo de una caminata 
algo larga, durando la pérdida del conocimiento unos diez minutos. 

El reconocimiento del enfermo nos pone de manifiesto un organismo sano, 
sin la menor alteración demostrable a la exploración física. Únicamente la ten­
sión es un poco baja, ll0 y 70. La memoria, ideación, etc., también están nor­
males. Reflejos, normales. En el análisis de la orina no se descubre nada patoló­
gico. Reacciones específicas, negativa. Urea en sangre, 21 mg. por 100 c. c. Ante 
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este cuadro sospechamos que se trataba de una hipoglucemia espontánea, y para 
demostrarlo sometimos al enfermo a una sobrecarga de glucosa, dándole 50 gr. de 
la misma en 200 c. c. de agua. La glucemia en ayunas fué de 100 mg.; a la media 
hora, 136 mg.; a la hora, 14 7 mg.; a las dos horas, 68 mg., y a las tres horas, 
había descendido a los 56 mg. 

Durante el tiempo que duró la curva, el enfermo nos manifestó que a las dos 
horas, es decir, cuando su cifra de azúcar se encontraba en los 68 mg., que su 
cabeza estaba como vacía, poco despejada para discurrir y cuando llegó a las 
tres horas se sentía mareado como si estuviese borracho. Todos los síntomas 
desaparecieron cuando el enfermo ingirió un poco de fruta. 

Nosotros hemos recomendado a este enfermo comidas frecuentes, cada tres 
horas aproximadamente, y que lleve en su bolsillo algo de fruta o dulce para 
poder tomarlo en caso de sentirse con mareo. Con estas sencillas reglas, el enfer­
mo se encuentra completamente bien, según me comunica por carta. He de ma­
nifestar que este enfermo fué considerado como un hipertenso, como un hombre 
con exceso de sangre y como tal sometido a un régimen muy severo, con el que 
el enfermo se sentía cada vez peor. 

La naturaleza de esta comunicación me impide el extenderme mucho sobre 
las causas que pueden dar lugar a esta hipoglucemia espontánea, así como a la 
variedad casi infinita de sus manifestaciones. Tan sólo diré que de las causas 
más frecuentes de hipoglucemia tenemos que considerar: los cánceres de pán­
creas, los adenomas, las hiperplasias simples de los islotes de Langerhans, la hi­
perfunción de estos islotes sin aumento de tamaño, la hipofunción de la cápsu­
la suprarrenal, del tiroides, de la hipofisis, etc. Entre las formas provocadas, 
la más frecuente es la que sigue a una dosis excesiva de insulina, después de 
los grandes esfuerzos físicos, por ayuno prolongado, etc. 

Los síntomas son de lo más variado: de tipo vascular, vegetativo, neuro­
lógico, psíquicos, hemorrágicos, epilépticos o epileptiformes, etc. 

Nuestro interés al presentar este caso es poner ante ustedes el cuadro que 
ofrecía el enfermo, con el fin de que en casos semejantes se piense siempre en 
la posible existencia de un cuadro de esta naturaleza y evitar que muchos de 
estos casos sean tratados como psicónatas. 

Si el caso sigue progresando conduce muchas veces al coma hipoglucémico y 
en estos casos se ha practicado con éxito la extirpación de adenomas del páncreas. 

DR. SARÁCHAGA. 

A propósito de la comunicac10n del Dr. Lamelas, cita el caso observado 
recientemente por él, de una señora de treinta y seis años. Desde los doce años, 
cefaleas del tipo de hemicrania oftálmica, del lado izquierdo, sin vómitos. Desde 



JUNIO, 1936 SESIONES CLÍNICAS 277 

muy joven, tendencia a las lipotimias. En septiembre de 1930 sufrió pérdida del 
conocimiento durante unas horas y después, durante tres o cuatro días, hemi­
anestesia (acorchamiento) del lado derecho y ceguera absoluta; no podía incorpo­
rarse sin perder el conocimiento. Se encontró gran cantidad de acetona en la 
orina. Con pequeñas dosis de insulina y mermeladas, fué disminuyendo la aceto­
nuria y remitieron los demás síntomas. Después no ha vuelto a tener accidentes 
tan intensos, pero sí pequeños vértigos y cansancio, que suelen pasar a poco de 
tomar alimento. Se le han practicado repetidas curvas de glucemia en diversas 
ocasiones, resultando normales. Su temperatura habitual es baja, entre 35,8 
y 36,2º. 

Veo a la enferma por primera vez en agosto de 1935. En la exploración clíni­
ca, el único dato notable es la hipotensión (tensión arterial: 6,5 - 10,5 cm. Hg.). 
Sospecho que pueda tratarse de hipoglucemia espontánea. Una primera curva 
de glucemia (Dr. Puyal) con 25 gr. de glucosa, con las cuatro tomas de sangre 
habituales (antes y media, una y dos horas después de dar la glucosa), arroja 
cifras normales. Se repite la curva con 25 gr. de glucosa, pero prolongando las 
tomas de sangre hasta que la paciente sienta las molestias que en ella son habitua­
les cuando pasa cierto tiempo sin tomar alimento. A las tres horas se presentó 
sensación de mareo y se practica la última toma de sangre, que acusa la cifra 
de 58 mgr. por 100 (Dr. Puyal). En análisis de la orina emitida por la mañana 
en ayunas, repetidos a diario durante una semana, no se encontró acetona. Con 
comidas frecuentes y ricas en hidrocarhonados, régimen que ya había adoptado 
la enferma por su cuenta, se consiguió reducir al mínimo las molestias. 

Creo que siempre que haya motivo para sospechar la hipoglucemia espon­
tánea, el médico no debe contentarse con las curvas de glucemia de la duración 
habitual, sino proceder en la forma mencionada, para que el enfermo y su fa­
milia estén prevenidos, de surgir un accidente grave; puestos ya en antecedentes, 
procurarán que en modo alguno se prolongue la inanición ni se apliquen medi­
d as terapéuticas extemporáneas, ya que, en tales casos, la medicación más ur­
gente consiste en administrar glucosa por varias vías (gástrica, rectal, hipodér­
mica o, en las formas graves, intravenosa). 

DR. E. PELAZ. 

La sensibilidad a la hipoglucemia es muy variable. Hemos visto al hacer cur­
vas de glucemia con insulina, el distinto comportamiento; así algunos epilépti­
cos soportan muy mal los descensos no muy acentuados (precisamente en los 
epilépticos hemos descrito nosotros una irritabilidad vagoinsulínica); en cambio, 
los esquizofrénicos, con descensos de la glucemia aun mayores, no manifiestan 
molestias. 
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Hipoglucemias se encuentran en algunos epilépticos; nosotros las hemos halla­
do también en esquizofrénicos; se encuentran hipoglucemias en distintos cuadros 
neurológicos y se ha interpretado que muchos de los síntomas del cuadro neuro­
psiquiátrico eran debidos a la hipoglucemia. Sobre esto queremos nosotros in­
sistir con otra interpretación: los núcleos centrales de la regulación de la glu­
cemia que asientan en el diencéfalo, están vecinos a otros núcleos de funciones 
primitivas; la excitación de los centros hipoglucemiantes, si es que los hay, o 
la inhibición de los hiperglucemiantes, daría análogas reacciones en los núcleos 
vecinos y esta reacción de vecindad sería la responsable de muchos de los sínto­
mas que se atribuyen a la hipoglucemia. Las excitaciones hormonales y quími­
cas no tienen la precisión de un estímulo nervioso, por eso en ellas es más fácil 
la reacción de vecindad. Esta interpretación de reacción de vecindad nos ha ser­
vido, en un trabajo hecho en colaboración con el Dr. Vidal, para deducir el 
valor pronóstico de la hiperglucemia en los traumas de cráneo, dada la proxi­
midad de los centros glucorreguladores y vitales. 

DR. DÍAz-CANEJA.-Algunos resultados del tratruniento quirúrgi­
co del desprendimiento de retina. 

La comunicac10n que presentamos no pretende, por la reducción de los 
casos tratados, sentar conclusiones que no se hallen ya comprobadas por los 
autores iniciadores de la técnica ( Vogt, Linder, Sajar, Webe), o por nuestro com­
patriota Arruga. 

Nosotros utilizamos con preferencia la técnica de Sajar, con sus clavos 
perforantes. Como aparato diatérmico el Termoflux, especial para oftalmol~ 
gía, de Si,emens. 

Observaciones personales: 
El llamado desprendimiento plano es únicamente aquel en el que el oculista, 

por deficiente exploración, no aciérta a percibir el levantamiento de la retina. 
Después de la operación debe hacerse un examen binocular de la retina. La som­
bra de los vasos, perceptible en el examen directo y en la fotografía, es el mejor 
síntoma de un levantamiento. 

En la operación, es altamente útil la ·técnica de los autores ingleses, que ba­
ñan en agua destilada el campo operatorio para hacer menos difusible la co­
rriente diatérmica. 

El resto de las conclusiones, tiempo, agudeza, campo, resultados, etc., ha 
sido objeto de ponencias y trabajos meritísimos. 

1 1 
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Sesión del 16 de abril de 1936 

DR. ÁRCE.-lmporlancia e interpretación patogénica de la parti­
cipación del siste1na nervioso en la infección ourliana. 

El concepto de la parotiditis epidémica ha variado en el transcurso del tiem­
po. Antes se tenía dicha enfermedad como las típicas de infección localizada a 
glándulas salivales; posteriormente se ha comprobado la posible participación 
de otras glándulas, como el páncreas, testículo, etc. No es tampoco de adquisi­
ción reciente, la comprobación de síntomas meningo-encefalíticos en el curso de 
la infección ourliana y se habló de pseudomeningitis y meningismo, creyendo fue­
ran reacciones a distancia de la enfermedad. La aplicación sistemática de la pun­
ción lumbar y el estudio del líquido cefalo-raquídeo, confirmaron la gran fre­
cuencia de pleocitosis y se agregó la meningitis al grupo de complicaciones de 
la parotiditis epidémica. Se observaron casos en los cuales el comienzo era 
exclusivamente meiúngeo y durante la evolución, la inflamación de glándulas 
salivales; por último, se han descrito formas autónomas de meningo-encefalitis 
(Philibert y Weissenbach), sin que en ningún momento existieran síntomas de 
participación en ningún otro órgano. La existencia de las formas primitivas y 
autónomas, justifican la importancia que hoy día se concede a la participación 
nerviosa en la interpretación patogénica. 

l.° Frecuencia de la reacción meníngea. - Las estadísticas consultadas por 
nosotros acusan cifras diferentes, oscilando entre el 0,10 y 50 por 100. Estas di­
vergencias son consecuencia lógica de la diferente técnica utilizada para poner 
de manifiesto el síndrome meiúngeo. Quien espera a percibir síntomas meníngeos 
manifiestos, para practicar la punción lumbar, encontrará un número reducido 
de participaciones meníngeas. Si, por el contrario, se practica el estudio siste­
mático del líquido céfalo-raquídeo en todos los enfermos con parotiditis epidé­
mica, confirmará un número elevado de las mismas. 

Nuestra experiencia está de acuerdo con la creencia general. En los numero­
sos enfermos de parotiditis vistos por nosotros en clientela y en los cuales no 
hicimos punción lumbar, solamente en dos existieron síntomas clínicos sospecho­
sos y el estudio del líquido cerebro-espinal afirmó nuestra creencia. Por el con­
trario, en una pequeña epidemia que tuvimos ocasión de asistir en el Jardín 
de la Infancia, practicamos sistemáticamente la punción lumbar en catorce niños, 
encontrando en cuatro, o sea en un 28 por 100, modificaciones en el líquido cé­
falo-raquídeo. 

2. 0 Escasa intensidad del síndrome meníngeo.-La mayoría de las veces 
acostumbra a instalarse secundariamente a la tumefacción parotídea. Los sín-
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tomas subjetivos y objetivos son muchas veces muy poco manifiestos. En nues­
tros enfermos han sido más constantes la fiebre, cefalalgia, vómitos y exagera­
ción de reflejos. En el líquido céfalo-raquídeo, encontramos pleocitosis, escasa 
elevación de la cifra de albúmina, poca intensidad o negatividad de las reaccio­
nes de Pandy y Nonne-Appelt, elevación de glucosa y disminución de cloruros; 
a los que se agregan, como signos característicos, la no formación de red de fi. 
brina y que los cultivos son estériles. 

3.º Las localizaciones múltiples del virus.-Se han descrito casos de locali­
zación puramente encefalítica, de hemiplejía derecha con afasia; de paresia de 
miembros con anartria y agrafia; de confusión mental, alucinaciones, nistagmus, 
sordera, etc. y en los más graves, trastornos del pulso y respiración. 

4.° Formas primitivas y autónomas.-Son indudables los casos descritos 
de meningo-encefalitis ourlianas primitivas y autónomas. Weissenbach las clasi­
fica en formas meníngeas puras, meningo-encefalíticas y apoplécticas o coma­
tosas y según el grado de intensidad en su exteriorización clínica, en latentes, 
frustradas y manifiestas. Las dificultades diagnósticas en estos enfermos pue­
den ser excepcionales. Se debe tener presente para el diagnóstico el medio epi­
démico, la existencia de puntos dolorosos en articulación temporo-maxilar, 
en glándula submaxilar, detrás del ángulo de maxilar en línea mastoidea y los 
caracteres del líquido cerebro-espinal. 

5.0 Dificultades diagnósticas.-Suceden especialment·e con la mening1t1s 
tuberculosa y las formas meníngeas de las poliomielitis anterior aguda, puesto 
que han sido descritas formas de comienzo paralítico en la meningitis ourliana. 

6.0 Interpretación patogénica.-La infección ourliana, parece ser producida 
por un virus citotropo-neurotropo, que tiene predilección en su localización 
por el sistema nervioso, glándulas salivales, páncreas y gomadas, con atracción 
más aparente por las salivales, pero que, por condiciones especiales en relación 
con el carácter epidémico, modalidades del virus, climáticas, raciales o del 
individuo, puede localizarse aislada o simultáneamente en cualquiera de los 
órganos de mayor apetencia y sólo excepcionalmente asentaría de un modo 
exclusivo en meninges y· encéfalo, para producir las meningo-encefalitis autó­
nomas, de Weissenbach. 

DR. E. PELAZ 

Del análisis de los líquidos c. r. en las reacciones meníngeas por parotiditis. 
que presenta el Dr. Arce, nos interesa destacar la hiperglicorraquia. Dejamos a 
un lado la problemática existencia de un centro regulador de la glucosa en lí-

.... 
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quido, distinto del que regula la glucemia. La glucosa del l. c. r. es una fracción 
de la de la sangre. El aumento de la glucosa del l. c. r. puede obedecer a dos 
causas: La, con normalidad de la glucemia está facilitado el pasaje de la barrera 
hematoencefálica, con ello aumenta el valor de la fracción y por tanto la gli­
corraquia; 2.ª, la relación del valor de sangre y l. c. r. es normal, pero está aumen­
tada la glucemia y por tanto paralelamente la glicorraquia. Sería interesante 
que en nuevos casos de parotiditis se hiciera la determinación de la glucemia, 
para ver si esta hiperglicorraquia estaba condicionada por la hiperglucemia, 
en cuyo caso podíamos pensar que el virus de la parotiditis había inhibido la 
secreción de insulina, dada la apetencia de este virus por el páncreas. 

DR. A. NAVARRO MARTÍN.-Sobre el diagnóstico de la linfogranulo­
matosis inguinal. 

Esta afección, conocida con diversos nombres (bubón climático, linfogranu­
lomatosis inguinal subaguda, enfermedad de Nicolás-Favre, poroadenitis, etcé­
tera), se presenta con relativa frecuencia a nuestra atención. En nuestra esta­
dística, con cifras muy semejantes a las del bubón venéreo. Sin embargo, es un 
hecho indudable que su conocimiento no ha trascendido aún fuera del círculo 
de los especialistas dermato-venereólogos y que son muchos los médicos y ciru­
janos generales que ignoran su existencia. Recientemente, en el espacio de un 
par de meses, hemos tenido ocasión de observar tres casos en los que, sin duda 
alguna, no se había hecho el diagnóstico preciso, puesto que fueron intervenidos 
quirúrgicamente y sin que en ninguno de ellos se hubieran practicado las pruebas 
biológicas de que actualmente disponemos para establecer un diagnóstico de 
seguridad. Esto nos ha movido a traer esta cuestión ante ustedes para recordar 
brevemente los signos clínicos de la enfermedad y los datos que pueden servirnos 
para hacer un diagnóstico diferencial. 

La poroadenitis es una enfermedad venérea producida por un virus filtra­
ble e invisible. Su incubación es de 10 a 25 días. Comienza por un pequeño chan­
cro de tipo erosivo, herpetiforme. Por su escasa duración y su carácter indolo­
ro suele pasar desapercibido y desaparece sin dejar cicatriz. De unos 40 casos 
que han pasado por nuestra consulta, ha sido visto este chancro cinco veces. 
La adenitis inguinal suele ser el primer síntoma observado por el enfermo. Un 
ganglio se hiperplasia y se hace doloroso y a continuación los ganglios contiguos 
sufren la misma evolución. Un plastrón periadenítico los une entre sí. Plastrón 
duro, en el que hacen relieve los ganglios tumefactos. Adherido a la piel, se mo­
viliza fácilmente sobre los planos profundos. Aparecen focos de reblandecimien-
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to en las zonas rojo-violáceas salientes; éstas se ulceran, se fistulizan, dando salida 
a un pus muy viscoso, blanco-amarillento. Durante varios meses, a menos de 
intervención terapéutica, continúa la supuración sin modificaciones aprecia­
bles. A la larga, las fístulas se cierran, la masa ganglionar se reabsorbe, no dejando 
más que núcleos duros y fibrosos. Además de esta adenitis inguinal, existe casi 
constantemente una adenitis ilíaca interna, más o menos voluminosa. El estado 
general está poco afectado y la temperatura rara vez pasa de 38°. Este es el tipo 
clásico de la enfermedad de Nicolás y Favre. Pero pueden también observarse 
formas atípicas. 

Estos caracteres clínicos orientan el diagnóstico. Ausencia de chancro o 
chancro fugaz, herpetiforme e indoloro, y presencia de la adenitis ilíaca, son 
pues datos sumamente importantes para el diagnóstico. Para afirmar éste dis­
ponemos de un medio biológico específico; la intradermo-reacción de Freí. Se 
practica inyectando en el dermis 0,2 c. c. de pus obtenido de un bubón linfo­
granulomatoso, diluído y tindalizado. En el sitio de la inoculación aparece, a 
las 48 horas, una reacción eritemato-papulosa, que en los casos muy positivos 
evoluciona hasta la necrosis central. Se trata de una reacción de tipo alérgico, 
de aparición precoz y que suele persistir toda la vida. 

Algunas adenitis inguinales pueden semejarse a la poroadenitis. La más fre­
cuente es el bubón venéreo. El chancro que precede o que acompaña a éste, 
excepcionalmente se parece al microchancro poroadenítico. Antes del período 
de estado puede ser difícil el diagnóstico diferencial. Las pruebas biológicas no 
son utilizables porque aún no se ha establecido la alergia. La investigación del 
bacilo de Ducrey, por examen directo o cultivo, da resultados inconstantes. 
Las intradermo-reacciones de lto-Reenstíerna y de Freí constituyen un crite­
rio muy útil para el diagnóstico diferencial. La primera se practica mediante 
la inyección intradérmica de 0,2 c. c. de una emulsión de estreptobacilos de 
Ducrey (vacuna Dmelcos). En los casos de bubón venéreo, se produce una reac­
ción pápulo-eritematosa, con máxima intensidad a las 48 horas. Pero como la 
alergia en las dos enfermedades en cuestión persiste mucho tiempo, existe la 
posibilidad de error en individuos que anteriormente hayan padecido una de 
ellas. Descontando estas posibilidades, las pruebas biológicas son de un interés 

considerable. 
Las adenitis inguinales sifilíticas primarias, supuradas, son excepcionales. 

El diagnóstico clínico se apoyará en la presencia del chancro duro y en la apa­
rición de los accidentes secundarios. Es más fácil recurrir al laboratorio (inves­
tigación del treponema, reacciones serológicas). 

La mayoría de los casos que antes se diagnosticaban como de tuberculosis 
ganglionar inguinal, correspondían auténticamente a la poroadenitis. La adeni­
tis tuberculosa inguinal es realmente rara. En el período de estado, es muy pa• 
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recida en su aspecto a la linfogranulomatosis. Su comienzo es más insidioso y 
su marcha más tórpida. El diagnóstico es fácil si el individuo está afecto al 
mismo tiempo de tuberculosis visceral o cutánea o de otros grupos gangliona­
res. En los casos dudosos, las pruebas biológicas de que diEponemos aclararán 
el diagnóstico. 

Puede plantearse el diagnóstico entre la poroadenitis y otras adenitis in­
guinales. Recordemos las adenitis por piógenos banales, las adenitis cancerosas, 
bubón pestoso, tularernia inguinal, etc. Difícilmente habrá dificultades para el 
diagnóstico en estos casos. 

Antes de terminar, mencionaremos que se han descrito adenitis cervicales 
linfogranulomatosas consecutivas. a coito cunnilinguae, difíciles de diagnosti­
car si no se piensa en aquella etiología. 

ORES. M. UsANDIZAGA Y E. MoLINERo.-Traumatis1no crónico y carci­
noma de mmna, 

El traumatismo, como causa del carcinoma, sigue siendo una cuestión de­
batida, sin que se vislumbre todavía la posibilidad de una conclusión; por otra 
parte, el problema tiene gran transcendencia clínica y social por las consecuen­
cias profilácticas que podrían deducirse y por los conflictos médico-legales que 

plantea. 
Cuando nada se había experimentado acerca de la posibilidad de provocar 

carcinomas con excitaciones puramente mecánicas, la clínica era la única que 
daba luz al problema, mostrándonos numerosos casos en los cuales el referido 
origen parecía indudable; pero modernamente, una porción de experimentado­
res han querido reproducir en el laboratorio aquellos hechos que parecían evi­
dentes y han fracasado totalmente; Knox, que ha revivido todas las exper1en· 
cias llevadas a cabo por los diferentes autores, ha llegado siempre al mismo re­
sultado negativo; esto aleja la posibilidad de que el traumatismo puro sea la 
causa del carcinoma, pero no logra desterrar la idea de un modo absoluto, ad­
mitiéndose hoy que si bien este factor no es causa directa, sí lo es primordial, 
creando circunstancias anatómicas y procesos irritativos crónicos secundarios 
que actúan como causantes inmediatos de la enfermedad; uno de los ejemplos 
más demostrativos es el carcinoma de mama, con respecto al cual es de obser­
vación general la facilidad de su desarrollo sobre un terreno alterado por resi­
duos cicatriciales de alteraciones antiguas de cualquier índole; según Ewing, 
la estancación de secreciones jugaría en este órgano un gran papel, pues las al­
teraciones del líquido retenido darían lugar a una irritación química de los teji-
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dos; Bagg, comprueba esto mismo en el laboratorio produciendo carcinomas 
de mama en ratonas madres, ligando el pezón de la mama de un lado y conti­
nuando las tetadas con el opuesto; Murray, Lacassagne, Little, obtienen este 
mismo resultado al producir la repleción de la mama del ratón por medio de 
injertos ováricos; aceptada esta conclusión, tendríamos con ella un mecanismo 
para explicarnos la patogenia del carcinoma post-traumático de mama en el 
cual el hallazgo de líquidos retenidos es frecuente. 

Como los resultados del laboratorio no son definitivos, ni las estadísticas 
clínicas se han enriquecido lo suficiente para darnos un criterio clínico, resulta 
útil la publicación de todos los casos en los cuales el traumatismo parezca 
el agente causal; pero la determinación del mismo no es fácil, ya que como hemos 
señalado antes, un gran número de causas tienen el mismo poder alterativo, 
siendo frecuente la coincidencia de varias y difícil su investigación anamnési­
ca, tanto por la arbitrariedad con que el enfermo naturalmente las señala, como 
por el interés que éste tenga por falsear la verdad; es hecho de observación co­
rriente en clínica el descubrimiento de un tumor por la autoexploración que 
verifica la paciente a raíz misma de un accidente, el cual queda señalado inme­
diatamente como verdadero culpable; es por estos motivos y porque también 
en los clínicos se observa la tendencia a señalar el trauma como causa de la 
neoplasia, por lo que Rixford y otros autores han señalado un determinado 
número de condiciones que deben coincidir en cada caso particular para justi­
ficar el origen traumático, excluyéndole con su ausencia; éstas son: 

l. Traumatismo de cierta consideración. 
2. Desarrollo del tumor en el lugar mismo. 
3. En el caso de la mama origen glandular. 
4. Descubrimiento tres semanas o más después del accidente y tamaño 

susceptible de alcanzarse en este tiempo. 
5. Ausencia del tumor antes del traumatismo. 
Esta última circunstancia no es posible determinarla en la mayoría de los 

casos, ni aún en aquellos en los cuales, con fines sociales relacionados con las 
leyes de accidentes de trabajo, se haya verificado un reconocimiento previo, 
que generalmente no es lo suficiente minucioso, que descubra la pequeña neo­

plasia. 
Nosotros presentamos 1lll caso en el cual se cumplen las condiciones ante­

riores: 

H. 36.459. A. B. F., de sesenta y siete años de edad, viuda hace dos; dos partos normales; 
es vendedora ambulante y desde hace muchos años (no precisa) lleva colgada al cuello, pendien­
te de una correa, una cesta con la que transporta la mercancía; el cuero le produjo en la mama 
derecha una erosión y posteriormente percibe en el mismo lugar una tumoración dura, que le 
ha ido aumentando paulatinamente. Exploración: en mitad superior de mama derecha existe 
una placa indurada, de forma aproximadamente redonda, de unos 7 x 6 centímetros de diá-
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metro con cierta adherencia a planos profundos e intensa retracción del pezón; grueso paquete 
de ganglios axilares; se le verificó una amputación ampliada de mama. Informe de Anatomía 
Patológica (Dr. Sánchez Lucas). Diagnóstico anatómico: carcinoma sólido. Microscópicamente, 
nidos de un epitelio cúbico bien diferenciado. Escasas mitosis, moderada atipia. En algunos pun­
tos abunda el conectivo denso y son escasos los nidos epiteliales. Paquete graso con ganglios 
infartados. 

Obsérvese en las fotografías como el lugar del desarrollo tumoral coincide 
precisamente con aquella zona en la cual la correa pierde el contacto con la mama, 
y por lo tanto ésta se encuentra más expuesta a las presiones intermitentes 

y repetidas. 

DRES. PASCUAL DE JuAN Y GuTIÉRREZ 'l'RUEBA.-Contribución al estudio 
de la septicemia otógena. Resultados de la ligadura de la yu­
gular. 

La tromboflebitis de los senos de la dura madre es bien conocida, especial­
mente desde los progresos de la otología y de la rinología; de estos senos, que 
comunican entre sí (y con el sistema venoso extracraneal) por numerosas 
anastómosis, dos tienen especial importancia en el síndrome de tromboflebitis 
de la dura madre: el seno lateral y el seno cavernoso. La trombosis del primero 
es, con arreglo a los datos de nuestra estadística, la complicación intracraneal 
más frecuente de las otitis supuradas. Sobre un total de 372 enfermos trepana­
dos en este Servicio (106 mastoidectomías y 266 de operación radical), durante 
el quinquenio 1931-35, la frecuencia de complicaciones intracraneanas es la 
siguiente: 

Abceso cerebral . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 
Meningitis purulenta.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10 
Tromboflebitis del seno lateral.. . . . . . . . . . . . . . . . . . 20 

De los 20 enfermos diagnosticados, 18 han sufrido ligadura de la yugular 
interna, terminando por la curación 13 de ellos. 

Hoy presentaremos los tres operados en el transcurso de los cinco últimos 
meses y a esta presentación añadiremos el breve comentario que los resultados 
nos sugiere. 

CASO !.-Historia l. 721. T. V., de doce años, escolar. Historia antigua de supuración en O. D.; 
fiebre desde hace quince días. Ha sido visto por varios compañeros, entre ellos uno de especiali­
dad, sin encontrar causa que justifique la pirexia. Status: Tímpano derecho, totalmente destruí­
do; colesteatoma; no dolor en mastoides. Radiografía: Mastoides ebúrnea. Se propone radical, 
que la familia acepta, 
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Operación: Apófisis ebúrnea, antro profundo y de pequeño tamaño. Sobre la pared sigmoi­
dea, en el ángulo del seno, foco de osteitis (ley de Kórner). No hay hucsecillos; ático con masas 
de colesteatoma. 

Completada la radical, se procede a denudar el seno desde su porción sigmoidea hasta cerca 
del golfo de la yugular. Seno pulsátil. Se hace una incisión perpendicular a la retroauricular 
para ensanchar el campo, y con gubia se denuda la porción transversal del seno. Incindido éste, 
aparece un pequeño trombo e introduciendo la espátula por la luz del vaso llegamos hasta cerca 
de la prensa de Herófilo. Surge en este momento la oleada de sangre, que dejamos actuar breve­
mente con el fin de verificar un lavado del vaso de dentro a fuera. Taponamiertto de seno y se 
completa la radical. 

Curso: Persiste la fiebre, que toma el típico aspecto en agujas; aprovechando un escalofrío, 
se le practica un hemocultivo, que resulta positivo de estreptococo hemolítico. Ligadura de yu­
gular por encima del tronco tiro-linguo-facial. Durante 27 días continúa la fiebre típica de septi­
cemia, llegando a tener temperaturas vespertinas de 41°, descendiendo durante la madrugada 
a 35°. Septicemia y alcohol intravenoso. A los 67 días, alta por curación, con un estado general 
inmejorable. Ha aumentado 10 kg. de peso. 

CASO II.-Historia 42.472. J. A., de veintisiete años, pintor. Historia antigua de otorrea 
en O. l. Mastoides indolora; no tiene fiebre. Status: Perforación de ambos cuadrantes superio­
res; pólipo gigante, que sangra con facilidad y de inserción al parecer en ático. Radiografía: Cé­
lulas mastoideas veladas por una sombra difusa. Se propone radical, que acepta. 

Operación: Incisión retroauricular; antro pequeño y con masas de colesteatoma. En caja, 
restos de huesecillos. Radical normal. 

Curso: A los 15 días de operado aparece la primera aguja de fiebre, continuando dos días 
en el mismo estado. Se le practica hemocultivo, que resulta positivo, de estafilococo hemolí­
tico. Se procede a ligarle la yugular, cuyas paredes macroscópicamente son normales. Al segun­
do día de la ligadura, aparece un absceso en flexura de brazo derecho; sigue con algo de fiebre. 
Pulso muy frecuente (140 pulsaciones), que no concuerda con la temperatura. Electrocardiogra­
ma, practicado por el Servicio de Cardiología, acusa un deplorable estado del miocardio. 

A los 14 días, se queja de un violentísimo dolor en región subescapular izquierda. El Servicio 
de Huesos diagnostica y dilata un absceso profundo subescapular, con pus muy fétido y abun­
dante. Curación. El 12 de abril de 1936, se le vuelve a practicar un nuevo electrocardiograma, 
que es normal. 

CASO III.-Historia 28.951. F. F., de doce años. Ha sido operada de mastoidectomía por otro 
compañero hace un año. Se reagudiza el proceso y acude urgentemente a nuestra consulta. 

Operación: Caja y antro con múltiples fungus. Seno de color rojizo anormal. Radical y ob­
servación. 

Curso: La fiebre asciende hasta 40°. Hemocultivo positivo. El 23 de diciembre de 1935, se 
liga la yugular; a los tres días la fiebre comienza a descender y actualmente apirexia completa. 

Consideraciones.-Los casos presentados, sumados a los excelentes resul­
tados obtenidos en otros anteriores, no nos dejan lugar a dudas sobre las ven­
tajas de la ligadura de yugular en septicémicos otógenos. Está en plano de ac­
tualidad y ha sido motivo de la formación de dos escuelas, ligaduristas y anti­
ligaduristas, el hecho de si ante un síndrome de tromboflebitis del seno lateral, 
debe cortarse toda comunicación del foco séptico primitivo con el torrente san­
guíneo, ocluyendo el principal colector de bacterias (la yugular interna), o bien 
si esta intervención, por ineficaz y hasta cierto punto peligrosa, debe proscri­
birse entre los recursos del otólogo. El principal inconveniente de la ligadura 
venosa estriba en la transmisión colateral; pero en la yugular interna, como 
dicen Fraenkel y Riesslig, esta transmisión es despreciable y ligando el vaso 
evitamos prácticamente, de una manera casi absoluta, el paso de nuevas bac­
terias a la circulación general. Es evidente que si la ligadura se practica después 

... 
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de la formación de abscesos metastásicos viscerales, la intervención pierde toda 
su eficacia, siendo por tanto la precocidad de ésta la más importante indica­
ción para el buen éxito de la ligadura. 

Nosotros, que creemos que la ligadura de la yugular resuelve en muchos 
casos el problema de la septicemia otógena, practicamos en todos los enfermos 
cuyo seno nos infunde sospechas el correspondiente hemocultivo, aprovechan­
do un escalofrío si éste llega a presentarse. Si el resultado de éste corrobora 
nuestras sospechas, ligamos sistemáticamente. 

Las vacunas estreptocócicas, estafílocócicas y polivalentes no nos han dado 
resultados que nos permitan las concedamos supremacía sobre la intervención. 
Asimismo hemos hecho uso de las sales de cobre, tan en boga en estos últimos 
tiempos en las afecciones estreptocócicas y no sólo no hemos obtenido resul­
tados definitivos, sino que en un caso hemos tenido un grave contratiempo 
poco después de la inyección intravenosa de la sal cúprica. 

Respecto a la inmunotransfusión, nos abstenemos de enjuiciar su terapéu­
tica, por no haberla empleado en ningún caso. 

Para finalizar, queremos llamar la atención sobre una observación hecha 
en varios de nuestros septicémicos. En aquellos que el exitus letal ha sido el fin 
del proceso, hemos comprobado que tres o cuatro días antes de su muerte la 
lengua tomaba un color como ladrillo tostado; los que incluso con un cuadro 
más aparatoso conservaron la lengua roja brillante, han terminado por la cura­
ción. Desconocemos el por qué de esta coincidencia, que para nosotros tiene un 
interesante valor pronóstico. 

DR. GARCÍA ÁLONso. - Abscesos crónicos múltiples de pulmón cura­
do por nemnectomía progresiva y toracoplastia. Presentación 
del enicrmo. 

R. N. Veinte años. En abril del 33, proceso neumónico agudo seguido a los 
quince días de vómica fétida y hemoptisis copiosas; varios tratamientos mé­
dicos fracasan (alcohol, emetina). Al año de enfermedad presenta un estado 
general muy precario, con un litro diario de expectoración muy fétida. La ex­
ploración clínica y radiográfica muestra una neumonía con abscesos múltiples 
del lóbulo inferior derecho. Con anestesia local, resección de la pared torácica 
correspondiente a la zona abscesificada y amplia resección pulmonar con el 
bisturí eléctrico; mejoría notable del estado general; para destruir la totalidad 
de las zonas pulmonares enfermas, ha sido preciso intervenir cuatro veces más, 
completándose la cura con una amplia toracoplastia inferior. La enferma ha 
curado totalmente sin fístula bronquial. 





REVISTA DE LIBROS 
EL TRATAMIENTO DEL CÁNCER EN LA PRÁCTICA DIARIA.-Por 

el Dr. Alfredo Neumann. Traducida del alemán por el Dr. J. González- Cam­
po de Cos. Un volumen de 16 por 22 cm. y 320 páginas, encuadernado en 

tela. Precio, 20 pesetas. Manuel Marín y G. Campo, S. L., editores. Madrid. 

En este libro se pone de manifiesto la gran labor que al médico práctico le 

está reservada en la cuestión del cáncer. Y no sólo en lo que se refiere al diag­

nóstico, lo más precoz posible, sino también al tratamiento; pues mientras que 

hasta ahora era opinión corriente la de que sólo la operación o la actinoterapia 

podían beneficiar al enfermo, cada vez se va abriendo más camino la idea de que 

el cáncer es una enfermedad general que debe ser objeto de tratamiento inter­

no. Investigadores eminentes de todos los países sustentan hoy este criterio. 

En lo que existe discrepancia es en cuál debe ser el tratamiento interno en 

cada caso, y este libro es un guía a través de los más importantes métodos 

que se han recomendado, con objeto de que el médico pueda elegir el que mejor 

convenga a cada enfermo. Aunque no se quiera reconocer éxitos reales a estos 

métodos, son tantas las posibilidades que ofrece el tratamiento sintomático, 

que incluso por este camino se puede hacer mucho para mitigar el mal. 

Se expone con extensión lo que el médico debe saber acerca del diagnóstico 

temprano del cáncer y su profilaxis, la influencia que se supone tienen en su pa­

togenia las diversas clases de alimentación y la importancia que poseen para 
la terapéutica. 

El libro es igualmente imprescindible para el investigador y para el prácti­

co; para aquél, porque es la primera recopilación de los trabajos sobre trata­

miento interno aparecidos en los veinte años; últimos para el médico práctico, 

porque le proporciona el medio de asistir y aliviar a sus pacientes de cáncer 

mejor que hasta ahora. 

Alfredo Neumann, el conocido cancerólogo vienés y director de la revista 

Praktische Karzinomblatter, era la persona más llamada a escribir un libro como 

éste, por reunir una experiencia práctica de muchos años y un conocimiento 

profundo de la literatura. No es partidario exclusivo de un método determina­

do, sino que procura mantenerse en un terreno puramente objetivo, evitando 

las exageraciones y entusiasmos que tan frecuentes son en el problema de la 
terapéutica del cáncer. 

Los editores creen prestar un buen servicio a los médicos de habla española, 

ofreciéndoles este libro, interesante e imparcial, ameno siempre, curioso a ratos 

y lleno de valiosas enseñanzas para curar o, por lo menos, aliviar considerable­

mente a los enfermos. 





A NUESTROS LECTORES 

Causas independientes de nues­

tra voluntad obligaron a la s_us­

pensión de la publicación de los 

ANALES DE LA CASA DE SALUD 

VALDECILLA. Hóy, después de 

vencidas diversas dificultades ma­

teriales, propias de los momentos 

que atravesamos, reanudamos la 

edición de nuestros ANALES, que 

serán, como antes, el exponente 

del trabajo científico y profesio­

nal de la Institución Valdecilla. 

Santander, agosto de 1944. 
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Relación de los traba¡os publicados por los Servicios de la Casa de Salud 
Valdecilla desde el segundo semestre de 1936 á la fecha 

SERVICIO DE ANATOMÍA PATOLÓGICA Y HEMATOLOGtA 

J. G. Sánchez-Lucas y J. Sala de Pablo. <<Lipoidosis intercelular». Med. Españ., 1, 401 (1938). 
E. Oliva y J. G. Sánchez-Lucas. tAdenoma del páncreas (hiperinsulinismo). Rev. Clin. Españ., 

julio, 1940. 
J. L. Insausti y E. Oliva. ~Quiste hida dico del riñón>>. Actualidad Med.,julio, 1941. 
E. Oliva. «Trauma, ectopia y tumores del testículo>>, Clín. y Labor, noviembre, 1941. 
E. Oliva. «Generalidades acerca de la biopsia>>, Clín. y Labor, enero, 1942. 
M. Usandizaga y E. Oliva. <<Los arrenoblastomas del ovarim>. Rev. Clín. Españ., abril, 1942. 
P. de Juan y E. Oliva. «Adantinoma de la nariz•. Rev. Clín. Esp_añ., julio, 1942. 
J. Rincón y E. Oliva. tLas hemorragias intraperitoneales por ruptura del cuerpo lúteo•: Med. 

Españ., diciembre, 1942. . 
J. Pablos Abril y E. Oliva. «Hígados accesorios». Rev. Clín. Españ., abril, 1944. 

MONOGRAFÍAS 

E. Oliva. <<Los tumores del testículo» (Anatomía patológica). Tesis doctoral. 
F. L. Areal (en colaboración con el Servicio de Huesos y Articulaciones). <<El sarcoma osteogéni­

co». Tesis doctoral, (1940). 

SERVICIO DE CARDIOLOGÍA, ENDOCRINOLOGlA Y NUTRICIÓN 

J. A. Lamelas González. •Contribución al estudio del infarto de miocardio». Med. Españ., 1939. 
J. A. Lamelas González. ,Influencia de la hipófisis en el desarrollo de la diabetes. Med. Españ., 

1939, pág. 571. 
J. A. Lamelas González. <dlipoglucemia espontánea». Rev. Clín. Españ., 8, 219, 1943. 
J. A. Lamelas González, Díaz Prieto y Díaz de Rábago. «Tetania paratiroprivm>. Med. Españ., 1943, 

pág. s. 
J. A. Lamelas y El6segui. «Estenosis del istmo de la aorta». Med. Españ., 1943, pág. 3. 

MONOGRAFÍAS 

J. A. Lamelas González. «Trastornos vasculares periféricos>>. Salvat, 1941 (2.ª edición, en prensa). 
Pérez Castañeda. «Avitamonosis tromhopénica. Púrpura hemorrágica». Tesis doctoral, 1940. 
Díaz Prieto. «Déficit arterial de los miembros. Pruebas diagnósticas>>. 1941. 
El6segui. dndicaciones de la esplacnicectomía en la hipertensión arterial. Contribución al estudio 

de las respuestas presoras». 1943. 

SERVICIO DE DERMATOLOGÍA Y SIFILIOGRAFÍA 
Jefe: Dr. A. Navarro Martín 

A. Navarro Martín y C. Aguilera. <<Un caso de nevus pigmentario urticariano tardío». Actas 
Dermo-Sifil., 28, 826 (1936). 

A. Navarro Martín. «Primera observación española de pili torth. Actas Dermo-Sifil., 30, 139 (1938). 
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A. Navarro Martín y C. Aguilera. «Enfermedad de Pringle-Bourneville con fibromatosis suh­
ungueal». Actas Dermo-Sifil., 30, 243 (1939). 

A. Navarro Martín. <<El serodiagnóstico de la sífilis. Comentarios sobre 38.000 análisis>>. Las 
Ciencias, 4, 4 (1939). 

A. Navarro Martín. «El serodiagnóstico de la sífilis>>. Actas Dermo-Sifil., 30, 313 (1939). 
A. Navarro Martín. <<La reacción de Hinton para el serodiagnóstico de la sífilis>>. Actas Dermo­

Sifil., 31, 119 (1939). 
A. Navarro Martín. «Sobre el tratamiento de la escabiosis>>. Farmac. y Terap. (1939). 
C. Aguilera. <<Erytheme palmaire, symetrique, syphilitique?>> Ann. Dermat. et Syphil., 10, 415 

(1939). 
C. Aguilera y L. Oyamburu. <<Pénfigo agudo febril grave>>. Actas Dermo-Sifil., 31, 322 (1939). 
C. Aguilera y L. Oyamburu. «Angioqueratoma de escroto>>. Actas Dermo-Sifil., 31, 438 (1939). 
A. Navarro Martín. <<Eritema palmo-plantar simétrico, hereditario>>. Actas Dermo-Sifil., 31, 

178 (1940). 
4. Navarro Martín y C. Aguilera. 1,Sobre los procesos atróficos progresivos de glande y prepu­

cio>>. Actas Dermo-Sifil., 31, 223 (1940). 
A. Navarro Martín. «Revalorización del mercurio en el tratamiento de la sífilis•>. Ponencia oficial 

de la IV Reunión de Dermatólogos españoles. Barcelona (1940). 
A. Navarro Martín y L. Oyamburu. <<Contribución al estudio del mecanismo de acción de la cura 

de esparadrapo en las heridas ulceradas>>. IV Reunión de Dermatólogos españoles. Barce• 
lona (1940 ). 

A. Navarro Martín. f.Alopecia areata y talio». IV Reunión de Dermatólogos españoles. Barce­
lona (1940). 

A. Navarro Martín y C. Aguilera. <<Miasis subcutánea de tumores ambulatorios>>. IV Reunión 
de Dermatólogos españoles. Barcelona, 1940. 

A. Navarro Martín. <<Adenitis micósicas (esporotricosis y actinomicosis ganglionares)¡>. Rev. 
Clín. Españ., 3, 266 (1941), ' . 

A. Navarro Martín. «Caso de forma atípica, cicatrizante, de eritema anular centrífugo>>. Actas 
Dermo-Sifil., 32, 535 (1941). 

A. Navarro Martín, <<Técnica de reacción de hemolisis al suero activo para el diagnóstico de la 
sífilis con un nuevo extracto>>, Rev. Clín. Españ.,3, 501 (]941). 

C. Aguilera. <<Síndrome de Senear-Usher>>, Actas Dermo-Sifil., 32, 686 (1941). 
A. Navarro Martín. <<Valoración de las reacciones de sífilis en el líquido articular>>. Rev. Clín. 

Españ., 9, 255 (1943), 
A. Navarro Martín y J. Cifrián. «Las gangrenas cutáneas microbianas>>. Rev. Cün. Españ., 9, 

73 (1943). 
J. Cifrián. Sífilis decapitada por transfusión sanguínea». Actas Dermo-Sifil., 35, 328 (1944). 
A. Navarro Martín y J. qfrián. <<Sobre el papel patógeno.en el animal y en el hombre del bac. 

gangraenae cutis ·de Milian.>> Actas Dermo-Sifil., 35, 435 (1944). 
A. Navarro Martín, «El manto ácido de la piel>>. Actas Dermo-Sifil., 35, 771 (1944). 
A. Navarro Martín. <<Un caso de sideración ungueal•>. Actas Dermo-Sifil., 35, 690 (1944). 
J. Cifrián. <<Reinfección sifilítica después de eritrodermia salvarsánica>>. Actas Dermo-Sifil,, 35, 

706 (1944). 
A. Rezola. <d,a reacción de Leiboff para el diagnóstico de la sífilis. Resultados en I.100 sueros►> . 

. Actas Dermo-Sifil., 35, 572 (1944). 
J. Cifrián. Sobre un caso de toxicodermia alérgica por cosméticos>>, Actas Dermo-Sifil., 35, 

589 (1944). 
A. Navarro Martín y J. Cifrián. «Deber einen Fall von chronischer figurierter, zentrifugaler 

Hautgangran>>. Arch. f. Dermat., 185, 262 (1944), 
C. Aguilera y J. Cifrián. «Lentiginosis profusa sistematizada hereditaria►>, Actas Dermo-Sifil., 35, 

875 (1944). 
A. Navarro Martín. <<Curioso caso de formaciones verrugosas alrededor de un ano artificial►>. 

Actas Dermo-Sifil., 35, 879 (1944). 

l\lONOGRAFÍAS 

J. Cifrián. «Contribución al estudio de las gangrenas cutáneas microbianas,. Tesis doctoral. 1944. 
A. Navarro Martín, <<Métodos de laborafü~ para el diagnóstico de la sífilis>>. Edit. Científico-Mé-

dica. Barcelona, 1944. ( 
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SERVICIO DE HUESOS Y ARTICULACIONES 

A. Sierra Cano. <<Anestesia de plexo braquial>>. Congreso A,soc. Españ. para el Progreso de las 
Ciencias. Santander, agosto, 1938. . 

L. Sierra Cano. «Tratamiento quirúrgico y ortopédico de los mutilados de la guerra•>. Íd. íd. 
L. Sierra Cano. <<Arteriografía en lesiones traumáticas arteriales». 1d., íd. 
L. Sierra Cano y F. López Areal. <<Die Arteriographie in Studium u, in der Diagnostik der Gefakrer­

let Zungen. Zbl. f. Chirur•>. N.0 18 (1942). 
L. Sierra Cano. tContribución al estudio del Os trigonum y de la fractura de Shepherd». Med. 

Españ., n.o 38, 1941. 
L. Sierra Cano y F. López Areal. «Fractura de la extremidad. superior del radio•>. Rev. Clín. 

Espaft., julio, 1942. 
L. Sierra Cano y F. López Areal. <•Diafisectomía por osteomielitis aguda de tibia. Falta de rege­

neración ósea. Operación de Hahn». Rev. Clín. Españ., junio, 1943. 
Sierra, Calderón, Trallero y Valdés. <<Tratamiento del dolor por la histamina•>. Congreso de Medi-

cina y Seguridad del Trabajo. Bilbao, agosto, 1943. . 
Sierra y Valdés. <•Contribución al estudio de las fracturas maleolares>>. Íd., íd. . 
Sierra y Calderón. <•Fracturas espontáneas del metatarso>>. Íd., íd. • 
Setién. «Los traumatismos en la etiología de los tumores óseos de células gigantes>>, Id., íd. 
F. López Areal. «El tratamiento de las fracturas de los huesos largos por el Marknagelung•>. Rev. 

Clín. Españ., diciembre, 1943. 
F. López Areal. <•Fracturas atraumáticas>>, Med. Españ., marzo, 1942·. 

MONOGRAFÍAS 

L. Sierra Cano. «Patología y tratamiento de los muñones de amputación». Ediciones Españolas. 
Madrid, 1941. 

Mazaríegos. <<La arteriografía en el diagnóstico de las lesiones óseas». Tesis doctoral, 1941. 
F. López Areal. «Sarcoma osteogénico>>. Tesis doctoral, 1942. 
Setién Ubierna. <<Tumores óseos de células gigantes>>. Tesis doctoral, 1943. 
Calderón. <<Tuberculosis de rodilla•>. Tesis doctoral, 1944. 

SE].lVICIO DE NEUROLOGÍA Y PSIQUIATRíA 

J. M. Aldama Truchuelo. <<Coma hiperinsulínico espontáneo» (adenoma de páncreas). Rev. Clín. 
Españ., n,0 1, julio, 1940. 

J. M. Aldama Truchuela. «Síndrome de Adie. Pseudotabes pupilotónicru>. Rev. Clín. Españ., 6, 
julio, 1942. 

J. M. Aldama Truchuela. ~Los factores muscular y constitucional en el latirismo». Rev. Clín. 
Españ., 13\ junio, 1944. 

l\lONOGRAFÍAS 

P. Vídal Oliver. t <<Contribución al estudio de las modificaciones clínicas, químicas y serológicas, 
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ANALES DE LA CASA DE SALUD VALDECILLA TOMO VII, NúM. 4.-1944 

Casa de Salud Valdecilla.-Servicio de Ginecología y Obstetricia 
Jefe: Prof. M. Usandizaga 

METROPAT1A HEMORRÁGICA (*) 

por 

M. Us andi~ag a 
( Jefe del Servicio J 

La metropatía hemorrágica es una enfermedad que, puede decirse, simbo­
liza la evolución actual de nuestra especialidad en un sentido que acertadamente 
se ha denominado Ginecología funcional. Apenas hace 25 años que se la conoce, 
mejor dicho, que se delimita su cuadro clínico y anatómico tal como lo hace­
mos actualmente, y su importancia en la clínica cada día es mayor. En esta 
lección es nues~ro propósito hacer una exposición del estado actual de la cues­
tión en sus diversas facetas. 

Son enfermas que sangran después de un período de amenorrea más o me­
nos largo. En el 90 por 100 de los casos tienen más de 37 años; en un 5 por 
100 menos de 20. Cuando se e:x:amina histológicamente su mucosa uterina en­
contramos una hiperplasia glandular quística; en el ovario no hay ningún cuer­
po lúteo reciente y son muy frecuentes los quistes foliculares. Esquemática­
mente, éstas son las más importantes características del proceso, que se pre­
senta con tal frecuencia que puede considerársele como la causa más frecuente 
de las hemorragias irregulares ginecológicas; más que las inflamaciones y los 
tumores. 

En realidad, la enfermedad en su concepto actual comienza· a delimitarse 
cuando Hitschmann y Adler comunican sus trascendentales trabajos sobre las 
alteraciones cíclic'as de ,la mucosa uterina, al Congreso de Ginecología de D:res­
den del año 1907. Hasta entonces estaba en pleno vigor la clasificación de Ruge 
de las endometritis, en glandulares e intersticiales, a pesar de que ya eran al­
gunos los que no afirmaban tan terminantemente que todos los procesos com­
prendidos bajo esta denominación tuviesen un origen microbiano. Pero es un 

• ejemplo de cómo se aceptaba casi unánimemente este concepto de las endome-

(*) Rev. Clín. Españ. 11, 65 (1943) 
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tritis, que Doederlein, en el Tratado de Ginecología de Veit, el mismo año 1907, 
podía escrihi:r: después de todo, la clasificación de Ruge de las endometritis 
no parece que se tambalee, sino que permanece más y más firme. 

Sin embargo, algunos autores se habían aproximado a la verdad. Así, Bren­
necke, en 1882, sostenía que a la endómetritis glandular hiperplásica crónica 
había que considerarla como una pura hiperplasia de la mucosa, señalando 
casos en los que antes de la aparición de las alteraciones de la mucosa, causa 
de las hemorragias, hubo una amenorrea de varios meses. Es más, afirmaba 
que una alteración ovarial era la causa de las irregularidades menstruales: si 
por cualquier razón no se producía la ruptura folicular, tenía lugar la conges­
tión premenstrual de la mucosa ute"rina, pero no se producía la deplección mens­
trual; si se repetían esos accesos, a consecuencia de la congestión se determinaba 
una hiperplasia de la mucosa. Como veremos, Brennecke estaba tan cerca de la 
verdad-aunque seguía creyendo que el estado producido por el estímulo ova­
rial sobre la mucosa uterina era inflamatorio-que al proceso llamaba endome­
tritis hiperplásica ovarialis. Discutidos sus puntos de vista e incluso aceptados 
en parte por algunos autores de su época, bien pronto pasaron al olv'ido. 

Schmal, en 1891, afirma terminantemente que la hipertrofia difusa de la 
mucosa es una afección independiente que debe ser separada de l'as inflama­
ciones_ del endometrio. Por lo tanto, no puede aceptarse el nombre de endome­
tritis y el que mejor le definiría sería hipertrofia de la mucosa uterina. Entre 
los autores que le siguen hay algunos que aisladamente aceptan puntos de vista 
análogos. Schauta es el primero que en un Manual (1897) estudia como un ca­
pítulo independiente de las ~ndometritis la hipertrofia e hiperplasia del endo~ 
metrio. Los americanos dicen que Cullen, en 1900, ya des_crihió claramente el 
proceso; pero la verdad es que éstas eran voces aisladas, y, como decimos más 
arriba, el año 1907, cuando Hitschmann y Adler dan a conocer sus trabajos, 
la clasificación de Ruge estaba en pie y había un número inmenso de mani­
festaciones clínicas que se atribuían exclusivamente a la endometritis, con­
siderada como una lesión inflamatoria local de la mucosa uterina. 

Hitschmann, como consecu_encia de la polémica Opitz-Seitz sobre las glán­
dulas papilares gravídicas, en sus trabajos había llegado a la conclusión de que 
esas glándulas no eran exclusivas del e'mbarazo, y que también podían pre.sen­
tarse en la mucosa menstrual normai, sin que pudiera diferenciarse de los cua­
dros histológicos descritos en la hiperplasia glandular. Adler, por su parte, 
estudiaba las células del estroma en las endometritis, buscando un medio de 
distinguir entre las células fusiformes cortadas de través y las células inflama­
torias redondeadas, que existirían normalmente; por otro lado, subrayaba que 
antes de la menstruación normal había siempre una trasudación de leucocitos 
que hacía imposible diferenciar sus imágenes histológicas de las de un cuadro 
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inflamatorio. Buscando un medio de identificación de las células inflamato­
rias, sostuvo que todas ellas eran plasmazellen, y, por tanto, bien identifica­
bles histológicamente, sobre todo con coloraciones especiales. De la unión de 
los trabajos de Hitschmann y Adler, seguidos por distintos caminos, nace la 
doctrina vienesa de las endometritis a que antes hemos hecho referencia. Sus 
puntos más importantes son los siguientes: 

1.0 Describen -la existencia de alteraciones cíclicas en la mucosa uterina 
normal. 

2.0 Las llamadas éndometritis glandulares hipertrófica e hiperplásica no 
tienen nada que ver con un proceso inflamatoril. La endometritis glandular 
hipertrófica sería el estado premenstrual normal. Las endometritis glandula­
res hiperplásicas, en parte, serían mucosas premenstruales; en parte, variacio­
nes en la riqueza glandular dentro de límites fisiológicos; en parte, finalmente, 

. hiperplasias glandulare¡,; que no tienen nada que ver con una inflamación. 
3.0 Solamente hay una auténtica endometritis, la intersticial, y p3ira su 

diagnóstico es necesario la comprobación de la existencia de plasmazellen en 
el estroma; algunas alteraciones de éste, que semejan una inflamación, pueden 
ser producídas en la menstruación normal. 

4.0 En consecuencia, aceptan que las hemorragias ute.rinas nunca son 
producidas por una endómetritis crónica, en contraposición con el criterio 
hasta entonces sustentado de que toda enferma que sangraba, no portadora 
de un tum~r genital, tenía una endometritis. · 

Ese criterio de Hitschmann y Adler no fué aceptado sin discusiones, pero 
muy pronto vinieron confirmaciones por voces muy autorizadas como las de 
Teilhaber, Albrecht, Schroeder, Robert Meyer, etc. 

Los mismos invertigadores, Hitschmann y Adler, en 1913, despues de estu­
diar cuidadosamente los cuadros anormales del ciclo endometrial, suponen 
que son producidos por una alteración de la función ovárica y contraponen 
las endometritis a las alteraciones del ciclo, deduciendo las consiguientes mo­
dificaciones en el criterio clínico y terapéutico. Después, Schroeder, con sus exce­
lentes trabajos, confirma y complementa el estudio de las relaciones entre 
ovario y mucosa uterina, affrma'.ndo terminantemente que la causa de las modi­
ficaciones de esta última es la acción funcional ovárica; además, es el primero 
en describir la anatomía patológica de la hiperplasia gl'andular quística. 

Así sucede, que se reduce extraordinariamente el cuadro de las endometri-
. tis crónicas, ya que solamente permanecen dentro del mismo parte de las lla-. 
madas intersticiales. Muchas de las endometritis glandulares corresponden al 
cuadro menstrual normal, pero es indudable que existen otras alteraciones 
glandulares de la mucosa que, como consecuencia de esta delimitación de con­
cep tos, se hace necesario incluirlas en un nuevo cuadro. Fehling y Franz, con 
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otros, son partidarios de seguir con la denominación de metroendometritis, por 
considerarla útil para la clínica, aunque no se ajustase a la realidad anatómica. 
Aschoff propone el nombre de metropatía para todo proceso uterino crónico 
no · inflamatorio. Jaschke y Pankow emplean el nombre de metropatía hemo­
rrágica para todos los casos que se acompañan de una hemorragia uterina, 
sin que exista un proceso tumoral ni inflamatorio. Menge y Opitz comprenden, 
bajo el nombre de metropatía, una serie de múltiples procesos que se acompañan 
de alteraciones menstruales y de secreción. Todavía hay quien quiere apHcar 
al nombre de metropatía un concepto mucho más amplio; así, Sellhdm cree que 
deben designarse así todos los procesos patológicos y functonales del útero, 
incluso las endometritis gonocócicas y postaborto. 

La acepción del ncimbre metropatía hemorrágica más comúnmente admitida 
hoy día es la de Schroeder, que la reserva para los casos en que hay una hiper­
plasia glandular quística producida por una persistencia folicular anormal. 
Tal vez sea lo más exacto hablar de una hiperplasia glandular quística de la 
mucosa, sin pretender que se incluya en la definición la causa de su produc­
ción. El mismo Schoeder lo acepta así para evitar confusiones. Pero si siguiése­
mos precisando _todavía más los términos, tendríamos, como luego veremos, 
que hay casos en que se admite la metropatía, aun sin la existencia de quistes 
en la mucosa uterina. Cuanto más nos alejemos del concepto localista de la 
esencia del proceso, tanto más discutibles serán los nombres relacionados con 
el útero; consecuencia de ello es que hasta el nombre de metropatía sería re­
chazable, ya que no es el útero lo que está enfermo, ni al1í reside la causa de 
la enfermedad. 

Pero, a fin de cu~l¡¡tas, lo importante es que podamos entendernos cuando 
queremos definir un proceso. Por eso, la denominación de m.etropatía hemo­
rrágica para los casos de hiperplasia glandular quística por persistencia folicu­
lar anormal es útil en cHnica, a pesar de las reservas hechas anteriotmente. 
Nos parece mejor que hablar de hemorragias p'or hiperfoliculismo, como dicen 
recient~mente algunos autores. · 

Eh la pa_togenia de la metropatía hemorrágica casi unánimemente se hace 
desempeñar un importantísimo papel al hiperfunciona;miento folicular. No 
hará falta recordar el ciclo bifásico en fa mucosa uterina normal y cómo coin­
cide con las fases folicular y luteínica del ovario. Norma1mente, en el período 
folicular crecen simultáneamente varios folículos, pero sólo uno madura. La 
duración de la fase folicular depende del número de folículos que crecen simul- · 

· táneamente y de la rapidez con que se atresian. Es posible, según Tietze, que 
la duración del cuerpo lúteo dependa del mayor o menor número de folículos 
atrésicos y de su velocidad de regresión. 

Schroeder fué el primero en subrayar que la metropatía hemorrágica era 
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producida por la persistencia de un folículo en el ovario, sin que llegase a rom­
perse y a transformarse en c1.1.erpo lúteo. R. Meyer cree que no es un solo fo­
lículo el que persiste, sino que hay una serie de fases sucesivas de crecimiento 
de folículos y de regresión de los mismos, en forma que existe permanentemente 
un folículo en crecimiento en el ovario. En ambos casos, el resultado es el mis­
mo: persistencia de la fase folicular en el ovario sin formación de cuerpo lúteo; 
persistencia de la fase de proliferación en la mucosa del útero, con fenómenos 
de hiperactiddad que sobrepasan los cuadros histológicos que se presentan 
normalmente. • 

Este concepto del hiperfuncionamiento folicular es generalmente aceptado. 
Señalemos, como una excepción, qúe Shaw admite que en estos casos hay una 
combinación de disfunción uterina y ovárica. El examen del endometrio-dice­
sugiere una idea de hiperactividad, y el del ovario, arrugado y atrofiado, dis­
minución de función. En eu opinión, el endometrio anormal actuaría sobre el 
ovario inhibiendo la ruptura folicular, y, por tanto, la formación del cuerpo 
lúteo. Los ovarios producirían una toxina causa de la desintegración del endo­
metrio en la menstruación normal. Así se explicaría que la desintegració'n de 
la mucosa en la metropatía afecta s6lamente a las capas más superficiales del 
endometrio y la curación por el legrado seria debida a que se suprime la influen­
cia desfavorable de la mucosa hiperplásica sobre el ovario. 

A pesar de esta opinión, subrayemos que la tendencia general es aceptar 
la existencia del hiperfoliculismo. En favor de ello tenemos hechos positivos 
indiscutibles: la producción experimental en animales y mujeres, de mucosas 
hiperplásicas con las grandes dosis de estrona, incluso en las castradas; muchas 
veces en el período de amenorrea se ha encontrado una cifra alta de estrona 
en sangre (Siebke, Damm), aunque no se han podido obtener resultados indis-

. cutibles con el balance hormonal seguido mucho tiempo; en las enfermas de 
metropatía no se ·puede encontrar en la orina gluconato de pregnandiol, que, 
como es sabido, se encuentra siempre que hay un cuerpo lúteo en funciona­
miento; finalmente, los tumores de la granulosa y de la teca que tienen acción 
hormonal, produciendo estrona, se acompañan de hiperplasia glandular quís­
tica del endometrio. 

Si aceptamos el hecho de una falta de ruptura folicular y, en consecuencia, 
de la producción de .cuerpo lúteo, como causa de la metropatía hemorrágica, 
todavía nos queda por explicar · a qué es debida. 

Es bien sabido cómo se ha modificado nuestro concepto respecto a las cau­
sas que determinan la ovulación. No podemos aceptar hoy que sea exclusiva­
mente debida a un aumento de la tensión del líquido y a la hipotética acción 
de enzimas y de fibrillas musculares. En la ovulación-normal es necesario tener 
en cuenta la acción de la hipófisis, del diencéfalo, del psiquismo y, actuando 
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sobre ellos, _de muchas alteraciones del resto del organismo. Una revisión de la 
manera en que influencian todos estos factores la ovulación normal nos alejaría 
extraordinariamente del tema; limitémonos a señalar en qué forma se puede 
suponer que influencian la producción de la metropatía hemorrágica. 

En lo que se refiere a las causas que residen en el mismo ovario, podemos 
admitir con Schroeder que existe simplemente una insuficiencia del óvulo para 
madurarse. Este concepto ha sido aceptado por muchos autores: algunos admi­
ten una inferioridad de todo el sistema ovular, que en las jóven;s sería prima­
ri~ y en las viejas secundaria ( BanitJcki, Limbu~g); otros, como Honermeyer, 
creen que esta inferioridad sería debida a lesiones, consecuencia tardía de la 
época de hambre en Alemania, en la gue~a europea y tiempo que le siguió, 
que habrían afectado a l;¡s jóvenes entonces en desarrollo. Kraus admite, teó­
ricamente, un engrosamiento de la albugínea que impediría la rotura folicular, 
aunque no pueda demostrarse este hecho. Runge, recientemente, llega a acep­
tar que el óvulo segrega normalmente una substancia luteinizante que faltaría 
en la metropatía hemorrágica; es decir, sería volver ;;t la primacía del óvulo. 
Moricard, también recientemente, acepta un punto de vista análogo para la 
o~ulación normal, creyendo haber demostrado la acción secretora del mis­
mo óvulo. 

Pero el ovario en su funciQnamiento está subordinado a la acción del lóbulo 
anterior de la hipófisis que desde las experiencias clásicas de Aschheim y Zon­
dek sabemos preside el crecimiento y ruptura del folículo y la formación del 
cuerpo lúteo. Esto ha sido bien estudiado en animales como la coneja, gata y 
hurón, que sólo ovulan bajo la acción de estímulos externos y en los que tam­
bién se han podido provocar ovulaciones con la hormona gonadotrópica. Igual­
mente en animales que no ovulan en invierno, como los murciélagos ( Caffier, 
Kolbow), y en las monas (Hartman). Es más, en animales que.tienen un período 
de celo relativamente amplio se puede lograr precipitar la ovulación con las 
hormonas gonadotrópicas, como lo han hecho Minskaya y Petroparlowsky, que 
lo han utilizado con gran éxito en la ins~minación artificial en la yegua, para 
lograr provocar a plazo fijo la ovulación, dentro del largo período de celo, aumen­
tando así en mucho los resultados positivos. Incluso en la mujer, Davis y Koff 
creen haber logrado precipitar la ovulación, pero queda la duda de si se trata 
de una acción directa sobre la misma o tal vez sobre un ovario que ya fun­
cionaba mal y que por eso condicionaba una duración anormalme"nte grande 
del ciclo. Recientemente, René Moricard ha estudiado los factores hormonales 
y citoplás•micos de la división nuclear y la acción de las gonadotrofinas, obser­
vando las finas modificaciones histológicas en el folículo y en el óvulo de la 
coneja, animal de ovi:ilacióp provocada por las reacciones sexuales, en todo 
análogas a las obtenidas por éstas. 

.., 
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Si pretendemos analizar en qué forma puede actuar el lóbulo anterior de 
la hipófisis en la producción de la metropatía hemorrágica, teóricamente po· 
demos admitir un aumento de producción de la substancia gonadotrópica A. 
Kauff mann, tan buen conocedor de este problema, dice que es una excelente 
Arbeitshypothese, pero no pasa de ser eso. Algunas demostraciones que se han 
pretendido hacer de ese punto de vista no se pueden aceptar sin reservas. Por 
ejemplo, Tscherne refiere un caso con una probable lesión por bala en hipó­
fisis-diencéfalo: primero se produjo una amenorrea; al mejorar la lesión se pro­
dujo una hiperplasia glandular, 1a hipófisis sólo podría formar hormona de 
maduración folicular; más tarde se restableció la regla normal, la hipófisis 
llegaría a formar hormona luteinizante. Esta interpretación, y basada en un 
solo caso, no es lo suficientemente convincente. Tscherne admite que la persis­
tencia folicular sería debida a que el sistema diencéfalo-hivófisis ha perdido 
la capacidad de responder a un alto nivel. de hormona folicular con la produc­
ción de hormona luteinizante. Pero insistimos en que, a pesar de ser muy vero• 
símil la participación hipofisaria en la producción de la metropatía hemorrá­
gica, no tenemos hechos ciertos en qué podernos apoyar para demostrarla. 

El lóbulo anterior de la hipófisis en su funcionamiento no puede estudiarse 
con independencia de los centros del diencéfalo. Son muchas las pruebas que te-
nemos de ello. · 

Es indiscutible la importancia de. los estímulos por vía nerviosa en la ovi­
posición. Es bien conocido el caso de algunos pájaros, que al quitarles un huevo 
que acaban de poner siguen pobiendo otros. Craig refiere un caso en que por 
este mecanismo un flicker puso 71 huevos en 73 días. También son bien cono­
cidos los casos de divers'os animales que requieren estímulos sensoriales para 
que tenga lugar la oviposieión, c·o'mo algunos loros australianos que, traslada­
dos a Moscú, no pusieron huevos hasta que se colocó junto a ellos una deter• 
minada clase de tronco hueco, traído de su país de origen, donde habitualmente 
ponían sus nidos; así como el caso de algunas especies de truchas que no ponen 
sus huevos hasta que el macho, en brillante coloración sexual, juguetea con la 
hembra. De todos modos, en estos ejemplos es necesario tener muy en cuenta 
que no es lo mismo oviposición que ovulación. 

Sin embargo, en estos últimos tiempos se ha demostrado experimentalmen­
te que en la ovulación provocada por ~l coito en las conejas lo más importante 
es el centro sexual del diencéfalo. Después de nu'merosas experiencias de di­
versos autores, especialmente ámericanos, se ha podido comprobar que, a pesar 
de la anestesia de los genitales, de la extirpación de la vagina, de la extirpación 
de los nervios de los genitale's, de la denervaeión del ovario, de la sección de 
la médula, de la extirpación de la corteza cerebral y de la supresión de los sen­
' tidos de la vista y d'el olfato, siguen produciéndose ovulaciones provocadas 
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por las relaciones sexuales. Pero si se secciona el tallo pituitario, vía de comu­
nicación entre hipófisis y centros del diencéfalo, no se produce la ovulación 
después del coito, ni después del estímulo eléctrico de la hipófisis a través de 
fa corteza cerebral con el método de Marshell, Veney, Ball y Hartman. 

Mencionemos incidentalmente que en trabajos recientes nuestro compa­
triota Bustamante cree haber podido demostrar que el centro sexual reside en 
el tuber cinereum. 

En lo que respecta al papel que desempeñan los centros del diencéfalo en 
la génesis de la metropatía hemorrágica, tenemos que confesar que debe ser de 
cierta importancia, pero que no conocemos nada indiscutible acerca del mismo. 

A la influencia de los factores psíquicos hasta ahora sa le ha concedido de­
masiado poca atención. Es bien sabida la influencia que ejerce el psiquismo 
sobre el funcionamiento del ciclo; bien conocidas son las ámenorreas que apa­
recen al tr'asladarse a colegios, residencias colectivas, Cl!mpamentos del Ser­
vicio del Trabajo, etc.; muchas de las llamadas amenorreas climáticas, en reali­
dad, son psicógenas. Besold, recientemente, cita un interesante ejemplo: el 
examen médico de gran número de trabajadoras de los más diversos países 
traslad'adas a Berlín durante la actual guerra. Se da el caso curioso de que 
aquellas que se adaptan fácilmente a la vida en su nuevo ambiente, como suce­
de con las españolas y las francesas del Mediodía, reaparecen muy pronto las 
reglas después de la amenorrea, y, por el contrario, las croatas, difícifmente 
adaptables al nuevo medio, tardan mucho o no reaparecen las reglas, a pesar 
de que las condiciones climáticas en que habitualmente viven éstas son muy 
próximas a las de Berlín. Stieve, también muy reciente'mente, ha podido estu­
diar anatomopatológicamente la influencia de la reclusión y de una extraordi­
naria impresión psíquica sobre el ciclo. Al referirse a los casos estu'diados dice, 
con cierto eufemismo, que Ia reclusa recibió una noticia que la emocionó in­
tensamente; pocas horas más tarde podía hacerse la sección, encontrándose 
en casi todos los casos falta de maduración de folículos y una mucosa de útero 
en reposo, con normalidad del resto del organismo, a pesar de que bajo la in­
fluencia de ese gran traumatismo psíquico había aparecido una hemorragia 
que podía simular una menstruación. En un solo caso pudo también demos­
trar la existencia de una descamación de la mucosa sin que hubiera un folículo 
en crecimiento, lo cual sería preciso admitir que se había producido bajo la 
influencia de esa gran emoción. 

En la metropatía heínorrágica es indudable que influyen las mismas causas 
de la amenorrea psicógena. Es bien conocida la asociación entre ambas e in­
cluso el paso de una a otra. Se han demostrado metropatías después de una 
fractura de cráneo o de un gran susto y a consecuencia de una vida sexual anor­
mal o de conflictos sexuales. Algunos, como Kleine, llegan a incluir la hiper-
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plasia glandular quística dentro de las alteraciones del ritmo normal de la vida 
producidas por la civilización. 

Todos estos factores que acabamos de estudiar están, a su vez, bajo la in­
fluencia de muy diversos factores generales orgánicos que, de manera indiscuti­
ble, actúan sobre ellos. 

Así, la constitución es posible que desempeñe un papel importante, sin que 
hasta ahora se haya llegado a conclusiones categóricas: Hirsch-Hoffmann ha 
encontrado grandes diferencias constitucionales en las metropatías juveniles; 
para Tietze, en las metropatías en la edad madura predominan los tipos adipo­
sos fuertemente musculares, y, por el contrario, en las jóvenes las asténicas, y 
Limburg afirma que en las metropatías premenopáusicas predominan las ple­
tóricas no obesas. 

Un problema muy interesante es la influencia estacional sobre la presenta­
ción de la metropatía hemorrágica; Kirschhoff es el primero en afirmar la gran 
frecuencia de la aparición de las hemorragias en los meses de julio y agosto; 
Stolz dice que en abril o en agosto; en el material de Sch'mitz- Cliver, con las 
correcciones que le hace Kirschhoff, resulta también en agosto; Gruner no cree 
que sea esto tan seguro; finalmente, Kleiner distingue entre las metropatías 
que sobrevienen en pacientes con sobrecarga de trabajo físico e intelectual, 
en las que, efectivamente, serían más frecuentes las metropatías en verano, y 
las restantes, en que su presentación lo sería más en invierno. 

Realmente la influencia estacional es muy compleja y habría que tener en 
cuenta factores tan diversos como alimentación, clase de vida, fatiga corporal 
e intelectual, acción de los rayos luminosos, etc. En conjunto, podemos decir 

' f • · ., 1 d que parece ser mas recuente su aparic10n en e verano, pero no e manera 
exclusiva ni mucho menos. 

Es indiscutible que la alimentación, y muy especialmente su contenido en 
vitaminas, debe tener una participación en la aparición de las metropatías. 
Es bien sabido que la vitamina A se almacena en el cuerpo lúteo y en la hipó­
fisis y que por su falta padece el impulso sexual y se dificulta la acción hipofi­
saria. La falta de vitamina B 1 estaría en relación con la distonía del sistema 
nervioso vegetativo, en la que fácilmente se produce alteraciones funcionales 
ováricas. La vitamina C tiene una acción indiscutible sobre los órganos hema­
topoyéticos y la sangre, y estimula la función gonadal femenina, almacenán­
dose en el ov~rio; acciones análogas a las de la vitamina C se obtienen con la 
progesteroria y algunos admiten· que tendría una acción especial sobre el · cre­
cimiento del cuerpo lúteo. Entré nosotros Bonilla, recientemente, insiste en 
la importancia de la avitaminosis C como caus'a de la hiperplasia glandular 
quística, obteniendo la transformación de la mucosa ,uterina en fase de secre­
ción, con grandes cantidades de ácido ascórbico. También la vitamina D ten-
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dría cierta importancia por mejorar la reabsorción del calcio y porque, a falta 
de éste, se produciría una distonía vegetativa. Realmente este capítulo de las 
avitaminosis es excesivamente vidrioso para atrevernos a hacer afirmaciones 
terminantes sobre su importancia en la génesis de las metropatías. Recorde­
mos, sin embargo, que precisamente en el invierno, cuando más disminuye el 
aporte de vitaminas, es cuando son menos frecuentes las hiperplasias glandula­
res quísticas. 

También el sistema endocrino puede desempeñar algún papel en la produc­
ción de las metropatías, como parece verosímil suceda en algunas tireotoxicosis 
y en las diabetes, así como el sistema hematopoyético, llegando algunos, como 
• Maurizio, a hablar de una disarmonía endocrino-hematopoyética, Nosotros, 
hace tiempo, estudiamos las relaciones entre las metropatías juveniles y 1a trom­
bopenia esencial, para comprobar si era cierto, como se había dicho por algu­
nos, que en algunas ocasiones estas metropatías juveniles no eran más que 
formas monosintomáticas de la tro'mbopenia esencial; en ninguno de nuestros 
casos pudimos comprobar que así sucediera. 

Para estudiar todos los factore,s generales que pueden influir sobre el ciclo, 
y, por tanto, sobre la pro'ducción de la metropatía, tendríamos que hacer la 
enumeración de un inmenso número de enfermedades, genitales y extragenita­
les, pues no hay que olvidar que la función ov arial está directamente subordi­
nada al estado del organismo en conjunto. 

De la extraordinaria complejidad de causas que pueden intervenir en la 
producción de la metropatía se puede deducir lo difícil que será establecer a 
qué es debida su aparición, Lo más probable es que en cada caso participen 
diversos factores, con variable importancia relativa. Ya esto nos hace estar 
en actitud de reserva contra los tratamientos etiológicos únicos. 

· Si cada vez nos parece más complejo el fenómeno de la ovulación normal, y, 
por tanto, la alteración, que trae como consecuencia la producción de la metro­
patía hemorrágica, sin que pretendamos negar, ni mucha menos, la gran im­
portancia que tiene la acción que ejercen hipófisis, diencéfalo, psiquismo y 
factores generales orgánicos, creemos no debe perderse de vista que lo esencial 
en todo el proceso es el fenómeno ovulación y que la maduración ovular pre­
side en tal forma el ciclo genital, que no puede excluirse la idea de que en la 
génesis de la metropatía desempeñe un importantísimo papel el mismo óvulo. 
Cuando una célula por su unión con el elemento fecundante masculino es capaz 
de dar lugar a un nuevo ser, no es difícil aceptar que presida función de mucho 
menos importancia como es la transformación de la mucosa uterina, y esto, 
no por la acción de todos esos factores que pue'dan ejercer sobre el óvulo, insis­
timos, sin negar que sean ciertas estas influencias, sino principalmente por 
condiciones íntimas del mismo óvulo. En favor de esto tenemos el hecho indis-
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cutible de que la hiperplasia glandular quís_tica aparece principalmente en dos 
edades de la vida; cuando los óvulos comienzan a madurar, parece como si la 
función se hiciese todavía imperfectamente, y cuando comienza la declinación 
de las funciones cíclicas sexuales, siendo francamente rara en las épocas inter­
medias, en las que no hay razón para que no se presenten avitaminosis, trau­
matismos psíquicos, etc. Sobre todo, el argumento más convincente lo vemos 
nosotros en el hecho de que, aun en estos períodos en que es más frecuente la 
metropatía, a pesar de persistir condiciones análogas, en unos ciclos se prollu­
cen hiperplasias glandulares quísticas, mientras que otros transcurren normal­
mente alternando con aquéllos, y esto no puede explicarse más que aceptando 

. que existen óvulos con diferente capacidad de maduración, y, por lo tanto, 
diferente capacidad para provocar las alteraciones previas a la ruptura en el 
folículo e incluso su transformación en cuerpo lúteo. Bien está, por t;mto, que 
estudiemos todos los factores generales extragonadales que pueden influir 
sobre la ovulación, pero no perdamos de vista esta íntka convicción de que el 
mismo óvulo desempeña un papel esencial en el proceso. 

En el transcurso de una metropatía hemorrágica · se pueden distinguir tres 
períodos, que se presentan con ·diversas características clínicas y anatómicas. 

1.0 Un período de amenorrea, que pudiéramos llamar de hiperprolifera­
cwn de la mucosa, que corresponde anatómicamente a la típic'a hiperplasia · 
glandular quística del endometrio sin alteraciones necróticas. La enferma se 
encuentra bien, sin que tenga otra manifestación patológica que la falta de las 
reglas, incluso con mayor actividad general que normalmente. En este período 
el diagnóstico solamente es posible por un pequeño legrado de prueba. Su 
duración es variable, según los casos; por término medio oscila entre tres y seis 
semanas, pero no es raro que dore más tiempo. 

2.0 Al anterior sucede un período de necrosis en la mucosa hiperplásica, 
que se manifiesta clínicamente por hemorragias de muy diversos tip.os, según 
luego veremos. El diagnóstico se puede hacer clínicamente, y, además, por el 
hallázgo de las características alteraciones necróticas en los trozos de mucosa 
obtenidos en el legrado. Su duración puede ser variable y en muchos casos 
sólo termina por nuestras medidas terapéuticas. 

3.0 Sigue un período de curación de las lesiones de la mucosa uterina, 
que se elimina casi total'mente, aunque pueden quedar pequeños restos necró­
ticos. No se puede decir cuánto dura este período de curación. Lo más verosí­
mil es que sea necesario qu~se establezca un nuevo ciclo folicular en ovario. 

Una forma un poco especial de curación de la metropatía hemorrágica es 
que se produzca una fase luteínica en el ovario, con la consiguiente transfor­
mación de la mucosa hiperplásica en una fase secretoria. Ésta es una cuestión 
muy discutida, porque hay quien admite, como R. Meyer y Baniecki, que la 
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mucosa de la hiperplasia glandular quísti'ca ha perdido la capacidad de trans­
formarse en mucosa en fase de secreción. Solamente podría suceder así en hiper­
plasias glandulares quísticas de muy corta duración o cuando, simultáneamen­

Fig. 1.-Metropatía hemorrágica. Dilataciones quísticas 

te al folículo persistente, 
madura otro en ovario 
capaz de luteinizarse, co­
mo lo afirma Gruner, que 
tiende a admitir que es 
un hecho cierto la· pro­
ducción de ese cambio en 
la mucosa hiperplásica ba­
jo la influencia hormonal. 
Lo describe anatómica­
mente, señalando que casi 
siempre es una transfor­
mación de la mucosa en 
(<manchones>>, más que di­
fusamente, aurique tam­
bién puede presentarse en 
otras formas. Admite las 

siguientes -posibilidades: transformación simultánea y uniforme de glándulas 
y estroma; transformación simultánea, pero en <<manchones>>; sólo transfor­
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mación de las glándulas sin 
participación del estroma; 
finalmente, transformación 
del estroma sin reacción 
glandular. 

Schroeder distingue va­
rios tipos clínicos de per­
sistencia folicular, según sú 
distinta duración. En reali-
dad, no parece necesario 
admitir esta diferenciación 
en la clínica, ya que el cua­
dro clínico es siempre el 

• mismo. 
Fig. 2.-Metropatía hemorrágica. Dilataciones glandulares 

quísticas Al hacer el estudio clí-
nico de estas pacientes es 

necesario hacer una anamnesis ·muy cuidadosa; muchas veces, sólo con ésta 
puede hacerse el diagnóstico. 



NúM. 4 METROPATÍA HEMORRÁGICA 313 

Al señalar los distintos períodos en las metropatías hemorrágicas ya hemos 
mencionado lo más importante respecto a las alteraciones menstruales que se 
presentan en esas enfermas. Hemos visto que la amenorrea puede ser de du­
ración variable, pero en la 
mayoría de los casos exis­
te indiscutiblemente. Sin 
embargo, Limburg dice que 
en las metropatías juveni­
les lo más frecuente es que 
comiencen las hemorragias 
coincidiendo con la fecha 
en que debía sobrevenir la 
regla, lo cual no coincide 
con nuestra experiencia. 

Las hemorragias son de 
los más diversos tipos. Al­
ternan las de extraordina-
ria intensidad, incluso pa­
recen amenazar la vida, 

-

Fig.3.-Metropatía hemorrágica. Invaginaciones glandulares 

con otras en que son simplemente unas gotas que manchan los puños. Es muy 
frecuente que en una misma enferma se combinen grandes y pequeñas hemo­
rragias. Lo es, sobre to­
do, que al principio del 
período de necrosis sean 
pequeñas hemorragias, in­
cluso no aparecen todos 
los días, después sobreven­
gan unos días de grandes 
hemorragias y, al final, en 
el período de curación, se 
repitan las hemorragias en 
mu y pequeña cantidad, 
pero persistentes. Una for­
ma rara de metropatía he­
morrágica s ería aquella 
que se presentaría simple­
mente en forma de meno-
rragias, osea, apareciendo 

Fig. 4.-Metropatía hemorrágica. Hiperplasia glandular. 
Iniciación de una fase de secreción 

las hemorragias coincidiendo con los días que correspondería la regla. 
Se ha discutido cuál es el mecanismo por el erial se producen las hemorra-
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gias. Es evidente que están en relación con las necrosis de la mucosa, pero que­
da por esclarecer por qué se producen éstas. En sus primeros trabajos Schroe­
per sostenía que eran debidas a trastornos. circulatorios. La hiperfoliculinemia 

1 

; J 

~ .,. 
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Fig. 5.-Metropatía hemorrágica. Hiperplasia del epitelio de 
revestim,iento 

produciría no sólo una 
hiperemización de la mu­
cosa, sino que también los 
vasos de la misma recibi­
rían el mismo estímulo 
de crecimiento, especial­
mente los de la superfi­
cie. Mas, recie•nte'mente, 
Schroeder sostiene que la 
mucosa hiperplásica para 
mantenerse intacta nece­
sita intensos estímulos 
estrónicos, y que, por lo 
tanto, al decrecer éstos, 
por comenzar la regresión 
del folículo persistente, 
se necrosaría la mucosa; 

es decir, que la causa de la necrosis sería una disminución del funcionamien­
to del folículo persistente, causa a su vez de la hiperplasia. 

También se acepta que 
debe tener una cierta im­
portancia en la persisten­
cia de las hemorragias, co­
mo dice Schroeder, el que 
fracasa el mecanismo nor­
mal de cohibición de las 
hemorragias uterinas gra­
cias a la contracción de 
1 a musculatura Uterina, 
por existir un verdadero 
almohadillado, la mucosa 
hiperplásica, entre el pun­
to que sangra en la super­
ficie y el miometrio. Y a Fig.6.-Metropatía hemorrágica. Hiperplasia glandular. Es­

troma laxo 
en o t r a ocasión hemos 

dudas de que la contracción 
importante como se le atrihu-

subrayado, siguiendo a Kermauner, nuestras 
del músculo uterino desempeñe un papel tan 
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ye en la cohibición de las hemorragias del alumbramiento; con mucho más 
motivo podemos discutir el papel que puede tener en la cohibición de las 
hemorragias en los pequeños vasos de la superficie de la mucosa. 

A consecuencia de 
las hemorragias se es · 
tablece. un cuadro de 
anemia sin caquexia, 
como en los · miomas. 
De todas maneras es de 
señalar que en algunos 
casos· no se acompa­
ñan las hemorragias de 
alteraciones generales 
tan manifiestas como 
en o t r a s enfermas; 
Schroeder se inclina a 
admitir q u e incluso 
habría una acción de 
la foliculina sobre los 
órganos hematopoyéti-

Fig. 7.-Metrop. hemorr. Dilataciones glandulares quísticas. Es­
troma compacto 

cos y sobre aquellos en los 
todos modos, sea cual 

que se destruyen los elementos sanguíneos. De 

sea sú mecanismo, sub­
rayamos el hecho de 
que en algunos casos, 
no siempre, realmente 
hay una desp·roporción 
entre la sangre perdi 
da y las escasas alte­
raciones generales ané­
micas. 

El cuadro sanguí­
neo corresponde al de 
las anemias secunda-
rías con una .disminu -
ción variable de hemo­
globina; l o s glóbulos 
rojos disminuyen en 

Fig. 8.~Metropatía hemorrágica. Dilataciones quísticas. Necro­
sis superficial. Vasos dilatados y repletos de hematíes 

igual proporción, lo cual da un índice normal; la cifra de trombocitos es nor­
mal. No se presenta el signo de Rumpell-Leede. 
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Es de subrayar la falta de dolores en estas enfermas, dato casi constante. 
Runge lo explica diciendo que el dolor en la expulsión de coágulos y sangre 
se produce, en gran p'arte, por las contracciones uterinas, siendo condición 
previa la acción del cuerpo lúteo, a consecuencia de la cual se produce una 
disminución del tono muscular uterino y al sobrevenir las contracciones para 
vaciar el cclntenido retenido, se percibirían como dolorosas. Como el músculo 
uterino en la metropatía hem'orrágica está exclusivamente bajo la influencia 
de un exceso de foliculina, su musculatura está firmemente contraída, hiper­
tónica, y faltan las alternativas de relajación y contracción. 

También es de señalar con Runge, la falta de fenómenos de infección en la 
mucosa del cuerpo uterino y de erosi'ones en el cuello, a pesar de que las · cir­
cunstancias serían el máximo de favorables para su aparición, por la existencia 
de un terreno adecuado para su desarrollo y porque la permeabilidad del cuello 
uterino, que existe constantemente, permitiría el más fácil ascenso de los gér­
menes. Runge atribuye esta ausencia de infecciones a la acción específica epi­
telizante y paralizante de la infecci(jn de la estrona. 

En la exploración ginecológica nos encontramos con un útero normal o algo 
aumentado de tamaño, de consistencia más bien blanda, aunque no siempre 
sucede así, pero sin qne haya zonas de diferente consistenc.ia ni cambios en la 
misma. Es de señalar que, ni siquiera en las metropatías juveniles, suele 
ser hipoplásico; al contrario, muchas veces está aumentado de tamaño. El 
cuello está entreabierto, permitiendo fácilmente el paso hasta el Hegar 6, lo 
que hace que se practiquen sin dilatación previa, no sólo microlegrados explo­
ratorios, sino también raspados terapéuticos de toda la mucosa. La "\'agina y 
el cuello uterino pueden presentar un color violáceo, que en algunas ocasiones 
incita a error diagnóstico con una gravidez. Suele ser palpable un ovario engro­
sado quístico, cuyo tamaño se modifica en exploraciones sucesivas y que puede 
estallar entre los dedos en el curso de las mismas. Es de subrayar que la expl'o­
ración no es dolorosa, como no haya procesos inflamatorios anexiales sobre­
añadidos. 

Cuando se examina anatómicamente el endometrio, nos encontramos con que 
ya macroscópicamente es sumamente característico: grueso, abollonado, fungoso, 
con · quistes y una superficie fina y reticulada. Cuando ya existen focos ne eró­
ticos, se pueden apreciar como puntos hemorrágicos o pérdidas de substancia 
en la superficie; muchas veces, en períodos más avanzados, en forma de fila­
mentos y vellosidades. 

En el examen microscópico nos encontramos con las glándulas en una dis­
posición verdaderamente anárquica. De todas formas y tamaños, con diverso 
curso y calibre, con espolones en la luz glandular y con numerosas invaginacio­
nes que, como es sabido, son debidas a artificios de la preparación. En la ma-
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yoría de los casos las típicas dilataciones quísticas que Novak ha comparado 
al queso de Gruyere; algunos, ·como McClellan, dicen que existen sólo al co­
mienzo, pero no al final del proceso. Su epitelio está formado por gruesas célu­
las cilíndricas de aspecto jugoso, con ricas mitosis, incluso simulando estrati­
ficación, y se aplanan en los tubos glandulares distendidos. Sus características 
corresponden a las glándulas en la fase de proliferación. Se puede fragmentar 
algo su contorno hacia a luz y tener un contenido amorfo o granuloso, pero 
no es una verdadera mucosa en secreción por faltar vacuolas y glucógeno. Sin 
embargo, en algunos casos podría haber una auténtica fase de secreción, como 
ya hemos dicho anteriormente, al mencionar que Gruner admite diversos tipos 
de transformación de la mucosa hiperplásica en fase secretoria, confirmando 
trabajos de Szüle, Bellaja- • 
pera, Binder y Neurath, 
Breipohl, etc. 

El estroma de la mu­
cosa metropática presenta 
notables desigualdades, al­
ternando zonas con un as­
pecto compacto, mientras 
que en otras es más bien la­
xo. Tiene una red de fibri­
llas intercelulares muy abun 
dante, estudiada en traba­
jos de Sekiba, Vermbter y 
Schroeder, y una rica for­
mación de capilares con 
gruesos endotelios, a lo que 
se debería el edema del es- • 

Fig. 9.-Metropatía hemorrágica, Necrosis debajo del epite­
lio de superficie. Vasos muy dilatados 

troma, según Tietze. Gruner describe una disposición concéntrica de las fi­
brillas alrededor de los vasos, y dice que es difícil afirmar si hay diferencias 
de vascularización entre las zonas de estroma compacto y laxo. En las zonas 
necrosadas se encuentran vasitos trombosados y fuertemente dilatados; las 
mallas del estroma están llenas de glóbulos rojos, con acúmulos de leuco­
citos y células redondas. La necrosis comprende por igual al estroma y a las 
glándulas, y se presentaría en un 50 a 85 por 100 de los casos, según Schroe­
der, y mucho más frecuentemente para Novar y R. Meyer. 

En el ovario de estas enfermas macroscópicamente se encuentran quisteci­
llos foliculares, sin que haya un cuerpo lúteo reciente; son apreciables escasos 
focos amarillentos. Al examtn microscópico los quistes están revestidos de una 
granulosa con membrana vítrea y una teca interna de aspecto jugoso. En la 
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granulosa son frecuentes las mitosis y muy raras las destrucciones, teniendo un 
aspecto análogo al de un folículo a punto de romperse. Sin embargo, R. Me­
yer niega la proliferación de la granulosa. Schroeder, en algún caso excepcional, 
ha encontrado un folículo recién estallado y comienzo de formación del cuerpo 
lúteo. Hallazgos análogos han descrito Babes y Novak, pero deben ser excep­
cionales. 

Un problema muy interesante es el de estudiar las relaciones entre la metro­
patía hemorrágica, los ciclos de onda baja, estudiados por Schroeder, y los ciclos 
anovulatorios. 

El ciclo de onda baja, como lo ha descrito Schroeder, se caracterizaría por 
la existencia de una amenorrea, pero sin pérdida del turgor de los genitales, 

• ni alteraciones gene­
rales de insuficiencia 
vegetativa o vasomo­
tora. En estos casos 
en el ovario existiría 
un folículo de algo más 
de 5 milímetros de di,á­
metro, sin que se trans­
formase en cuerpo lú­
teo, y en la mucosa 
uterina se encontraría 
la típica fase de proli­
feración. Es decir, que 
existiría un a ameno­
rrea, continuaría 1 a 

Fig. 10.-Metropatía hemorrágica. Hemorragia superficial con producción de foliculi·-
ruptura del epitelio 

• na en el ovario, sin 
que llegase a ser lo suficientemente inÍensa para producir transformaciones 
hiperplásicas de la mucosa uterina, pero conservando el turgor genital y sin 
que se presentasen alteraciones generales. 

El ciclo anovulatorio, sobre el cual se han hecho tantos estudios de impor­
tancia en estos últimos tiempos, cuyo análisis nos apartaría completamente 
de la orientación que queremos dar a esta lección, se caracterizaría por la ausen­
cia en el ovario de un estallido del folículo y de su transformación en cuerpo 
lúteo, y aunque se presentan hemorragias cíclicas uterinas, la mucosa no su­
friría una transformación en fase de secreción. 

Si comparamos estos dos procesos con la metropatía hemorrágica, inme­
diat~mente encontraremos características comunes • . No existe una ruptura 
folicular y, por tanto, una producción de cuerpo lúteo. En todos ellos hay una 
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producción de estrona, pero en diversa intensidad. En el ciclo de onda baja 
la mucosa c.orresponde a la fase de proliferación, pero no se producen hemo­
rragias cíclicas; en el ciclo anovulatorio la mucosa también corresponde a la 
fase de proliferación, pero _de una manera periódica en su superficie se produ­
cen pequeñas destrucciones que se acompañan de hemorragias; finalmente, en 
la metropatía hemorrágica la mucosa asimismo corresponde a la fase de pro­
liferación, pero exagerándose ésta y ttansformándose en hiperplásica y se acom­
paña de hemorragias irregulares por su destrucción en más o menos gran pro­
porción. 

Ante estas características comunes no se puede menos de tener la impre­
sión de que se !rata de distintos grados de un mismo proceso que, en esencia, 
consiste en una insuficien­
cia del óvulo para madu­
rarse; su consecuencia se­
ría falta de ruptura folicu­
lar y de formación de cuer­
po lúteo. El distinto grado 
de reacción de la mucosa 
dependería de la diferente 
intensidad de la produc­
ción de estrona. Esta im-
presión podría confirmarse 
con muchos argumentos de 
orden clínico y fisi'ológico. 
Bástenos por hoy con de­
jarla señalada. 

No es fácil predecir la 
Fig. 11.-Metropatía hemorrágica. Necrosis del estroma 

evolución y el pronóstico de una metropatía hemorrágica. Se pueden aceptar 
todas las posibilidades, desde la curación espontánea por regresión de los fo­
lículos y formación d_el cuerpo lúteo, así como por eliminación de la totalidad 
de la mucosa, hasta la persistencia del proceso mientras no haya una inter­
vención terapéutica. 

Un proble,ma muy interesante es .el de las relaciones entre hiperplasia de 
la mucosa y ~l cáncer. Debe si;:r franca

1
me:rite rara, aunque hay algunos como 

R. Meyer que insisten en que debe prestársele más atención. Si la hiperplasia 
de la mucosa está bajo influencias hormonales persistentes, teóricamente pue­
de admitirse que este aumento de excitaciones sobre las células termine por una 
alteración en su crecimiento, fl:lctor importante en la génesis del cáncer. La 
aparición de éste sobre una hiperplasia sería manifiestamente multicéntrica. 
R. Meyer cita once casos personales en que coincidieron ambos procesos; pero, 
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realmente, esta cifra no es extraordinaria, teniendo en cuenta el inmenso ma­
terial de metropatías por él examinadas. Novak todavía admite una frecuencia 
mucho mayor, diciendo que en el 1,3 por 100 de las hiperplasias encuentra un 
carcinoma. Pero la impresión general es que este problema ofrece más interés 
desde el punto biológico qu.e desde el punto de vista clínico y .que la coinciden­
cia de ambos procesos debe ser rara. Otra cuestión es que en algunos casos, 
más bien raros, puede ser difícil hacer un diagnóstico diferencial microscópico 
entre una hiperplasia y algunos carcinomas del tipo del adenoma maligno. 

El diagnóstico de la metropatía hemorrágica lo hacemos fundamentalmente 
por el legrado uterino, bien por la obtención de una sola tira de mucosa, como 
se puede hacer en la consulta con una pequeña cucharilla o con la aspiración 
como aconsejan algunos autores, bien por un legrado a fondo que al mismo 
tiempo es terapéutico. En general, cuando nosotros tenemos motivos para sos­
pechar clínicamente una metropatía, preferimos hacer un legrado de toda la 
mucosa, que sirve al mismo tie.mpo como tratamiento, a los pequeños legrados 
con fines diagnósticos. 

El diagnóstico diferencial habría que hacerlo fundamentalmente con los 
pólipos mucosos, pequeños miomas submucosos, aborto y estados consecuti­
vos; raramente con adenosis internas y con el carcinoma del cuerpo uterino. 
Son cuadros bien conocidos y no vamos a insistir sobre ellos en este lugar. 

El tratamiento de esta enfermedad todavía no ha llegado a normas defini­
tivas y disponemos de di­
versas medid as medica­

' mentosas, fisioterápicas y 
operatorias. Vamos a enu­
merar previamente los dis . 
tintos medios de trata­
miento, y terminaremos 
exponiendo las indicacio­
nes que nos sirven habi­
tualmente de guía. 

El tratamiento medica­
mentoso sintomático contra 
las hemorragias a base de 
los uterotónicos ( cornezue­

Fig. 12.- Metropatía hemorrágica. Hemorragia en el estroma lo, pituitrina, etc.), de uso 
corriente en 1 a clínica, 

en general, suele dar result_ados muy inconstantes, por no decir francamente 
malos. De todos modos, puede hacerse un ensayo con los mismos, especialmente 
en las enfermas jóvenes. 
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El tratamiento hormonal puede hacerse en diversas fortnas, pudiendo decir­
se que no se ha llegado a conclusiones terminantes. Enumeraremos los distintos 
caminos seguidos: 

1.0 Estimulación del folículo por hormonas gonadotropas para logr~r que 
se transforme en un cuerpo lúteo. Se han empleado diversos preparados de 
hormonas gonadotropas por Schroeder, Westmann, etc., con resultados, en ge• 
neral, no seguros ni constantes. Parecen haberse mejorado con su empleo por 
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Fig. 13.-Se comparan de arriba ahajo los esquemas de un ciclo de onda baja, un ciclo anovu­
latorio, una hiperplasia glandular quística en la que las hemorragias simulan menorragias y una 

típica metropatía hemorrágica 

vía intravenosa por Woge. También se ha administrado suero de yegua emba­
razada por Runge y la transfusión sanguínea, utilizando como donante una 
mujer embarazada, el cual sería para Damm el método ideal, muy recientemente 
lo aconseja mucho Kaufmann. Frigyesi emplea la orina de embarazada por 
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vía rectal; pero es método muy poco generalizado. Las tentativas por Runge 
de implantación de una hipófisis de ternera no han dado resultado, como era 
de esperar, teniendo en cuenta que para el funcionamiento de esta glándula 
son neces·arias sus conexiones nerviosas. 

2. 0 Substitución del cuerpo lúteo por las inyecciones de progesterona, 
esperando lograr así una transfor~ación de la mucosa hiperplásica en una fase 
de secreción. Ha sido un método extraordinariamente empleado gracias, sobre 
todo, a la propaganda de las casas comerciales que fabrican esos productos. 
Estamos conformes con Runge al afirmar que a las dosis hasta ahora utilizadas 
son muchos más los fracasos que los éxitos. Kaufmann dice que aquéllos son 
debidos a que se emplea una cantidad insuficiente de progesterona, siendo ne­
cesarios sesenta a ciento veinte miligramos administrados en seis días, con los 
que en la mayoría de los casos se logra la desaparición de la hemorragia y poco 
después ~na regla normal; en otros, sin cesar aquélla, se verificaría la transfor­
mación en la fase de secreción y aparición de la regla normal. También insiste en 
que otra causa de fracaso sería que persistirían folículos en crecimiento en 
el ovario, aun después d'e terminar la hiperplasia glandular quística de la mu­
cosa, y, sin una pausa, sobrevendría un nuevo brote de ésta, lo cual sería la 
mayor dificultad para el tratamiento. Un inconveniente, no despreciable en 
muchos medios, es el precio co,nsiderable de estas grandes dosis de progesterona. 

También se han empleado otras vías para la administración de los prepara­
dos de progesterona, de las cuales no tenemos ninguna experiencia. Así, por 
ejemplo, la vía bucal administrando 300 a 600 mg. de Pregnenilón la utilizan 
Clauberg, Kaufmann, Ebert, Giessen; Woge, la vía intrauterina, coínhinándola 
con hormonas gonadotropas por vía intravenosa; mucho más interés ofrece la 
administración de progesterona por vía intravenosa, sobre la que insiste recien­
temente Elert, comunicando resultados verdaderapiente maravillosos, obte­
niendo la cesación de la hemorragia 6 a 24 horas después de la inyección intra­
venosa de un preparado inyectable por esa --vía, comprobando en el microle­
grado la t;ansformación en una fase de secreción. En algunos casos en que nÓ 
se produjo esa transformación de la mucosa es difícil decir por qué se cohibió 
la hemorragia; Elert cree que se puede admitir una paralización del hiperfoli­
culinismo o una acción favorecedora de la coagulación, como en los antiguos 
preparados, de hace 30 años, de Lutehormona de Seitz. En los últimos tiempos 
el mismo Elert ha ensayado el tratamiento de la metropatía hemorrágica por 
la impfantación de cristales de progesterona en los tejidos, en forma que se 
obtiene una acción más duradera. 

3.0 Inhibición de la acción foliculinizante del lóbulo anterior de la hipó­
fisis desencadenando la luteinizante con la inyección de grandes cantidades 
de estrona, Holhwegh, Dorrn y Claubert, son los primeros en comunicar buenos 
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resultados. Los que no creen en la dualidad de hormonas gonadotrópicas hipo­
fisarias los -atribuyen a que una dosis grande de estrona determinaría una des­
carga de gonadotrofinas. Nosotros no hemos podido comprobar la constancia 
de esos buenos resultados. 

4.0 La administración de estrona para cubrir el déficit de la misma, causa 
de las necrosis, partiendo de que, como se ha dÍcho anteriormente, Schroeder 
admite que la mucosa hiperplásica para su mantenimiento en integridad re­
quiere una gran cantidad de estrona, y cuando decae la producción de ésta 
se producen las necrosis. Se aconseja en los períodos iniciales de las hemorra­
gias de la metropatía, administrar diariamente dosis medias y así conseguir 
que la mucosa uterina vuelva a la no~malidad. Una vez logrado esto, es posi­
ble que entonces sea un buen mo·mento para su transformación en fase de se­
creción por alguno de los procedimientos antes des·critos. 

5.0 Hay algunos autores, como Ru11,ge, que re~omiendan el empleo de la 
foliculina como medio de favorecer la epitelización de la mucosa uterina. Schroe­
der, en períodos muy avanzados del proceso, aconseja administrar diariamente 
pequeñas dosis de foliculi,na, pensando que tal vez tengan esa acción epitelizante, 

6.0 En estos últimos tiempos hay una verdadera afluencia de trabajos 
en los que se recomiend'a el empleo de la hormona sexual masculina como me­
dio de cohibir las hemorragias. En algunos casos el hecho es indiscutible, aun­
que no hay unanimidad sobre su mecanismo de acción. Probablemente gira 
alrededor de su semejanza de acción con el cuerpo lúteo y de su antagonismo 
con la estrona, aunque hay algu,nos como Laroche, Simonet y Bompart, que 
admiten que la testosterona se transforma en estrona; otros, como Matzer y 
Varangot, admiten una acción directa sobre la hipófisis. El hecho de que e:,g>e­
rimentalmente e.n animales, sobre todo en los jóvenes, se pueden producir fe­
nómenos de viriliz~ción e incluso que así haya ocurrido en la clínica en algunas 
enfermas, hace que nos mantengamos en una posición de reserva sobre esta 
llamada medicación paradójica. Winkler, buen conocedor del problema, dice 
recientemente que con dosis medias se obtienen malos resultados y que no se 
atreve a emplear las grandes. 

7.0 Hace unos cuantos años gozó de cierta boga en el tratamiento de estas 
enfermas el empleo de la insulina, siendo Vogt el que principalmente lo pro­
pugnaba. Los buenos resultados obtenidos habría que atribuirlos a su acción 
favorable sobre el estado general, como quiere Runge, así como a su acción 
epitelizante, sin que pueda negarse la posible existencia de ciertas relaciones 
entre insulina y producción de foliculina. 

8.0 Runge insiste en que en algunas enfermas de hábito pastoso, con mu­
cho peso, pueden obtenerse resultados favorables con la administración de 
hormonas tiroideas. 



324 M. u SANDIZAGA TOMO VII 

No es todo el tratamiento medicamentoso y hormonal dirigido exclusiva­
mente sobre el proceso local ginecológico. Es necesario tener muy en cuenta la 
conveniencia de un tratamiento dirigido a mejorar el estado general. En este 
sentido debe prestarse especial atención al tratamiento de la anemia, dándole 
el lug·ar que le corresponde al hierro, demasiado desplazado en estos últimos 
años por los productos hepáticos, de poca a.cción en las anemias secundarias. 
También _debe emplearse la transfusión sanguínea, muy especialmente utilizando 
como donante una embarazada, porque a la acción de la misma transfusión 
sanguínea, viene a sumarse su contenido en hormonas gonadotropas. No debe 
prescindirse del empleo de preparados de vitamina C, tanto por su acción sobre 
el estado general, como por la posibili'dad de que sean un tratamiento etioló­
gico. Sihroeder recomienda muy calurosamente, sobre todo en las metropatías 
juveniles, un cambio de vida de 8 a 10 semanas, especialmente en un clima 
de altura. 

Los medios fisioterápicos también tienen un lugar importa;nte en el trata-
. miento de las metropatías. · 

Los rayos X pueden emplearse a distintas dosis. En mujeres de edad, en 
las que tiene poco interés la conservación de_ la función menstrual, con la dosis 
de castración, previo legrado para eliminar toda la mucosa necrosada, se obtiene 
la curación del proceso de una manera definitiva. Es un excelente medio que no 
vacilamos en calificar como de elección cuando se trata de pacientes próximas 
a la menoplausia. 

En las mujeres jóvenes se ha intentado emplear la castración temporal. Con­
fesamos que hacemos grandes reservas contra el uso de este método. Aparte 
de las dificultades técnicas de obtener efectivamente una castración temporal, 
hoy día sabemos demasiado sobre la posibilidad de lesiones ovulares producidas 
por los rayos X, para que nos sint~mos satisfechos ante la posibilidad de gra­
videces ulteriores. 

Hace muchos años Seitz propugnó la radiación del bazo con pequeñas dosis; 
al principio se daba 1/ 3 de H. E. D. y ahora un 15 por 100 de H. E. D. Se 
atribuyen por Stephan los buenos resultados obtenidos en las hemorragias a · 
un aumento de la coagulabilidad de la sangre por suprimirse la acción destruc­
tora sobre las plaquetas del bazo, explicación que no sirve para las hiperplasias 
glandulares quísticas. Seitz acepta teóricamente que el bazo, la parte más im­
portante del sistema retfouloendotelial, forma quizá unas substancias químicas 
(hormoides) que regulan el funcionamiento del ciclo. La verdad es que, si bien 
todas estas explicaciones no son satisfactorias, hay algunos casos en los que se 
han obtenido buenos resultados con la radiación del bazo." Sobre ello insiste 
Cafjier no hace mucho tiempo. Asímismo, la radiación de la hipófisis ha sido 
utilizada con la misma finalidad. 
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También el radium ha sido empleado en el tratamiento de la metropatía 
a dosis variables. 750-800 miligramos hora por Runge ó 1.500-2.000 mg. h. por 
Schroeder. La acción se ejercería directamente sobre la mucosa uterina, espe­
rándose evitar la castración. Clavero admite que las pequeñas dosis de radium 
no llegarían a producir una castración, pero sí la destrucción de folículos pri­
mordiales_, dejando en libertad gran cantidad de estrona, por lo que actuaría 
sobre el lóbulo anterior de la hipófisis que, a su vez, respondería condicionan­
do la luteinización en el ovario. 

El tratamiento operatorio se ha ejercido de muy diversas maneras. Desde 
la simple eliminación de la mucosa por el legrado u otros medios, a la extirpa­
ción parcial o total del útero. 

El legrado uterino es un excelente medio de diagnóstico y de tratamiento. 
Lo consideramos como el método de elección y no debe dejarse de acudir a él 
cuando esté indicado. Se practica muy fácilmente-incluso en las vírgenes, 
haciendo desc~nder cuidadosamente el útero hasta el anillo himeneal-, excep­
cionalmente se acompaña de accidentes i.nfecciosos y es posible repetirlo varias 
veces. No tenembs ninguna experiencia respecto a la substitución del legrado 
por la aspiración de la mucosa. 

Se ha intentado substituir la acción del legrado por la apii'cación de diversos 
líquidos o pasÍas cáusticas, que destruirían el endometrio. Las más frecuente• 
mente empleadas son a base de for~alina, alcohol, percloruro de hierro, ácido 
sulfúrico, tintura de yodo, etc. Una forma especial de esta aplicación de cáusti­
~os es la llamada histerecto,mía química descrita hace muchos años por Du­
montpallier y resucitada recientemente, entre otros, por Nolle. La introducción 
en el útero de una pasta con cloruro de zinc determinaría la formación de un 
gran secuestro que después se eliminaría y que comprendería la mucosa y parte 
de la musculatura uterina. _No son muchos los trabajos publicados sobre este 
método, pero lo cierto es que, recientemente, Poleska, después de examinar 
una amplia experiencia, desaconseja terminantemente su empleo. 

El antiguo método de la atmocausis, resucitado por Kraatz y Fuchs, así 
como por Stoeckel, no es completamente inofensivo por el peligro de necrosis, 
inflamaciones y estenosis del cuello uterino. No hace mucho tiempo Ten Berge 
acons'eja el empleo, en su lugar, de la cauterización con la diatermia, colocando 
un electro'do intrauterino. 

Las extirpaciones parciales del útero tienen _por finalidad el intentar dejar 
funcionando una parte de la mucosa uterina. Para ello se han empleado histe­
rectomías subtotales altas, respetando una pequeña parte de mucosa de cuerpo, 
histerectomías fúndicas y resecciones cuneiformes del útero, sobr~ cuyas téc­
nicas no vamos a extendernos en este lugar. Las hísterectomías totales han si'do 
utilizadas preferentemente por vía vaginal. Esta última operación, excelente 



326 M. U SANDIZAGA ToMo VII 

medio de tratamiento en las mujeres de edad, es necesario compararla con la 
castración con los rayos X. Tiene la ventaja de que se obtiene una curación 
rápida y segura y con un riesgo operatorio pequeño. 

No le tenemos símpatía y no practicamos nunca operaciones que se dirigen 
a extirpar parcialmente el ovario, o, por lo menos, los quistes foliculares. 

Terminada ya la euu'meración de los medios de tratamiento, vamos a expo­
ner cuáles son las indicaciones de tratamiento que acostumbramos seguir. 

En líneas generales, el tratamiento hormonal es el mismo, según se trate 
de mujeres jóvenes o de edad. 

En el período de amenorrea podemos emplear progesterona en grandes 
cantidades para pretender obtener la transformación de la mucosa uterina en 
una fase de secreción. 

Al comenzar las pequeñaé metrorragias consideramos muy conveniente el 
empleo de dosis medias de foliculina e.n la forma ya mencionada. Cuan do se 

· consigue nueva1mente la amenorrea, podemos acudir a la: progesterona para la 
transformación en fase de secreción. 

Cuando la enferma está en pleno período de hemorragias es el momento 
más favorable de utilizar las grandes dosis de progesterona. También hemos 
empléado, con resultados no pienamente convincentes, las grandes dosis de 
estrona. 

Si lleva ya mucho tiempo con metrorragias y éstas son muy discretas, se 
puede intentar también la acción de la progesterona, pero no hay que olvidar 
que en este momento suelen ser útiles las pequeñas cantidades de foliculina, 
así como la tiroxina en enfermas ~ruesas pastosas, e incluso la insulina cuando 
hay un mal estado general. 

Además de esta mediación hormonal, se puede hacer un ensayo de medi­
cación sintomática contra las hemorragias y, en todo caso, es necesario tratar 
la anemia y cuidar el estado general en la forma antes descrita. 

El fracaso del tratamiento hormonal o medicamentoso conduce inevitable­
mente al legrado, que creemos es un excelente medio que permite obtener remi­
siones incluso de meses del proceso y hasta la curación definitiva. Tenemos. 
la impresión de que la introducción del tratamiento hormonal ha significado. 
que se retarda indebidamente el empleo del legrado. Muy especialmente en las­
mujeres jóvenes, en las que, como hemos dicho antes, lo practicamos hasta 
con himen íntegro. No hay que olvidar que la metropatía hemorrágica juvenil 
es una enfermedad que tiene un carácter temporal y en la que toda otra medida 

.más radical sería irreparable. 
Si con el legrado no se resuelve el problema, entonces acudimos, en las mu­

jeres de edad, en la mayoría de los casos, a la castración radiológica, menos, 
frecuentemente a la histerectomía vaginal. En las mujeres jóvenes el problema. 
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es mucho más difícil, ya que estas decisiones terapéuticas significan, en pacien­
t~s de poca edad, un grave accidente. Por eso no emplea'mos nunca en _ellas la 
irradiación y aun el tratamiento operatorio es francamente excepcional. Como 
último recurso se puede intentar una extirpación parcial del cuerpo uterinQ, 
en la esperanza de que, dejando los ovarios y una pequeña parte de la mucosa 
corporal, se pueda conservar la función menstrual. De todos modos, insistimos 
en que se pueden practicar legrados repetidos y que en esta forma se puede ir 
dejando pasar el tiempo, hasta que llegue la época en que espontáneamente 
cesa de producirse la hiperplasia glandular quística. 

Un problema que se plantea constantemente en clínica, ·y no de fácil solu­
ción, es la prevención de nuevos accidentes metropáticos. Se ha aconsejado el 
empleo sistemático de preparados de progesteroila en ciclos sucesivos. Así lo 
hemos hecho nosotros en muchos casos, sin que nos atrevamos a afirmar termi­
nantemente acerca de su eficacia, por la frecuencia con que la hiperplasia glan­
dular quística esp.ontáneamente no se reproduce en muchos ciclos menstruales. 
El uso de los preparados de progesterbna que se administran por vía oral, que 
todavía no se encuentran en el comercio en España, es posible que sea una 
excelente solución para el empleo de esta técnica de prevención, ya que le evita. 
a la ~nferma el estar recibiendo en iny ecciones en todos l'os ciclos menstruales , . 

• 
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ANALES DE LA CASA DE SALUD VALDECILLA TOMO VII, NúM. 4.-1944 

Casa de Salud Valdecilla.-Servicio de Neurología y Psiquiatría 
Jefe: Dr. Aldama Truchuelo 

LOS FACTORES MUSCULAR Y CONSTITUCIONAL EN EL 
LATIRISMO 

por 

J. M.ª Aldama Truchuelo 
Jefe del Servicio 

y M. Mateo Real 
Interno del Servicio 

Recientemente (*) hemos hecho una comunicac10n casuística al problema 
clínico del latirismo, en la que sosteníamos la importancia de factores indivi­
duales, el muscular y constitucional. Nuestra comunicación se apoyaba en 17 
casos; el haber podido estudiar algunos más, hasta 23 en total, el que exista 
concordancia entre estas nuevas exploraciones con las primeramente estudia­
d~s y el poder aportar algún nuevo dato en apoyo de lo que sosteníámos en 
aquella ocasión nos lleva a una publicación de aquel trabajo, modificado sólo 
en fo que concierne al mayor número de datos. Decíamos que, tratándose de 
un asunto tan de actualidad como éste, y teniendo en cuenta los trabajos de 
Ley y Oliveras, González Calvo, Jiménez Díaz y sus colaboradores, Beguiris­
tain, Martínez Almeida, De Miguel y Galiacho, Torres Cañamares y Vergara, 
González Paracuellos, Gispert, González Calvo y López de Letona, Arígo, Frade 
y otros, muchos de ellos aparecidos en Revista Clínica Española, se puede pres­
cindir de una repetición de datos respecto a la historia, etiología, característi­
cas de la enfermedad, etc. 

Se ha señalado por muchos autores, y en nuestra serie ocurre lo mismo, 
la preferencia de la afección por el sexo masculino (de los 23 casos, 20 varones, 
tres niñas, ninguna mujer), lo que unido a la presencia de alteraciones de la 
potencia viril (en nuestra · serie ninguno) ha llevado en ocasiones a tener en 
cuenta este factor en el tratamiento. Ahora bien, considerando la multiplici­
dad de factores etiológicos ( Bauer), la íntima relación de las hormonas sexuales 
e hipofisarias y la manifiesta influencia de ambos sistemas hormonales en el 

(*) Revista Clínica Española, 15 de junio, 1944. 

• 
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metabolismo del músculo, así como la presentación sólo en cierto número de 
individuos, aun en aquellas circunstancias de alimentación colectiva uniforme 
(prisiones, familias, etc.), hemos intentado encontrar signos que confirmaran 
la existencia de un factor personal en la presentación del cuadro clínico, y he 
aquí los resultados obtenidos, que brindamos a una comprobación en mayor 
número de casos. 

Resalta en nuestros enfermos la falta absoluta de vello en tórax y axilas o 
una levísima representación del mismo, así como una distribución en zona 
púbica, de nivel horizontal, bruscamente interrumpido (fig. l.ª; los números 

• 7 y 8 son criptorquídicos y el 9 con una marcada hipoplasia genital). Igual-

1 2 Fig. ¡_a. 3 . 4 

mente presentan, con constancia bastante señalada, una piel fina y lisa, sin 
discromías de ninguna clase, excepto uno de ellos (fig. l.ª, núm. 8), que osten­
taba unas efélides faciales, con la conocida disposición en máriposa, y otro, 
un hombre de treinta y cinco años, un mechón de cabello sin pigmento. . 

Las radiografías de cráneo muestran también,' con bastante constancia, 
alteraciones de la silla turca, siendo la más frecuente la reducción de tamaño 
o exageración de su cierre o e~ ocasiones aplanamiento o· pneumatización. 

En algfui adulto se observó una alteración de soldadura de las epífisis óseas, 
dato que se consigna, a pesar de la inseguridad de exactitud cronológica con 
respecto al mismo. 
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Todos estos hechos hablarían en favor de un factor de insuficiencia hipo­
fisario-gonadal, y recuerdan el infantilismo hip~fisario de :tipo Levi-Lorrain, 
siendo, quizás, más acentuadas la insuficiencia de las hormonas gonadotropa 
y melanotropa que la del crecimiento. 

Se admite por diversos autores que en los individuos que presentan hipo­
pituitarismo la acción dinámico específica de las proteínas sería muy poco 
acusada en relación con la normal. En un grupo de enfermos en los que se ha 
llevado a cabo esta investiga~ión ( Dr. Lamelas), es bastante manifiesta la 
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mrrnma elevación metabólica después de la administración de proteínas. En 
la figura 2 se representan gráficamente este aplanamiento de la curva de me- . 
tabolismo, si bien las dos últimas gráficas de la derecha ostentan una mayor 
variación; mas parece que por tratarse de niños han podido influir otros facto­
res subjetivos (psíquicos), modificando los resultados, a pesar· de la correcta 
técnica con que se ha llevado a cabo. 

La gráfica de F. U. es absolut~mente plana. He aquí los valores en calo­
rías hora y metabolismo observados en cada caso. 

V. Z. En ayunas. Calorías, hora, 62. Metabolismo, menos 2 por 100. Dos horas después 
de ingerir 150 gramos de carne. Calorías, hora, 67, Metabolismo, más 5 por 100. A las 3 horas. 
Calorías, hora, 67,6. Metabolismo, más 5 por 100. A las 4 horas. Calorías, hora, 69,8. Metabo­
lismo, más 7 por 100. 

F. U. En ayunas. Calorías, hora, 59. Metabolismo, menos 9 por 100_. A las 2 horas, des­
pués de ingerir 150 gramos de carne. Calorías, hora, 59. Metabolismo, menos 9 por 100. A 

· las 3 horas. Calorías, hora, 64,9. Metabolismo, menos 1 por 100, A las 4 horas. Calorías, hora, 

• 

" 
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61. Metabolismo, menos 6 por 100. A las 5 horas. Calorías, hora, 69. Metabolismo, más me-
nos O por 100. · 

P. C. (once años). En ayunas. Calorías, hora, 61. Metabolismo, más 17 por 100. A las 2 ho­
ras, después de ingerir 150 gramos de carne. Calorías, hora, 67. Metabolismo, más 28 por 
100. A las 3 horas. Calorías, hora, 74. Metabolismo, más 42 por 100. A las 4 horas. Calo­
rías, hora, 43. Metabolismo, menos 17 por 100. A las 5 horas. Calorías, hora, 65. Metabo­
lismo, más 25 por 100. 

J. C. (doce años). En Ayunas. Calorías, hora, 59. Metabolismo, más 18 por' 100. A las 
2 horas, despUés de ingerir 150 gramos de carne. Calorías, hora, 58. Metabolismo, más 10 
por 100. A las 3 horas. Calorías, hora, 62,5. Me,1:abolismo, más 25 por 100. A las 4 horas. 
Calorías, hora, 51. Metabolismo, más 2 por 100. A las 5 horas. Calorías, hora, 55. Metabo­
lismo, más 10 por 100. A las 6 horas. Calorías, hora, 59. Metabolismo, más 18 por 100. 

E. F. En ayunas. Calorías, hora, 65. Metabolismo, menos 14 por 100. A las 2 huras de 
ingerir 150 gramos de carne. Calorías, hora, 76. Metabolismo, menos 1 por 100. A las 3 ho­
ras. Calorías, hora, 71,6. Metabolismo, menos 6 por 100. A las 4 horas. Calorías, hora, 82. 
Metabolismo, más 6 por 100. A las 5 horas. Calorías, hora, 86. Metabolismo, más 12 por 100. 
A las 6 horas. Calorías, hora, 82. Metabolismo, más 6 por 100. 

Si otros autores en sus series confirman estos datos, habría que tener en 
cuenta el hecho que subrayamos. 

FACTOR MuscuLAR.-En este sentido es de hnportancia la valoración de 
los siguientes datos; 

1.0 La eosinofilia.-Es un dato frecuente en los enfermos latíricos el aumen­
to del número de eosinófilos. Entre otros, lo ha estudiado Martínez Almeida. 
En nuestras series las cifras obtenidas fueron las siguientes (Dr. Oliva): 

v. z. J. z. L. z. P. C. A. C. J. c. J. c. E. A. C. E. 
8 7 24 10 5 12 7 17 

P.M. F. R. E. F. E. A. R. L. P. G-. J. F. F. C. 
6 4 12 11 7 5 o 8 

J. M. P.M. A. R. J. R. A. R. 
12 3 5 2 4 

En cuanto al significado de esta eosinofilia, creemos puede expresar una 
alteración muscular. Es sabido que la hipereosinofilia se presenta en las mio­
sitis y polimiositis. Singer, con motivo de la publicación de un caso de esta 
última enfermedad anatómicamente co'mprobado, aconseja el examen histo­
lógico del músculo en aquellas ocasiones, como en su caso, en que el cuadro 
clínico no acompaña a la alteración de la fórmula. Interpreta la gran eosino­
filia (61 por 100) que él observó como determinada por una excitación de la 
médula ósea por productos de desintegración del tejido muscul~r. Steinfeld . y 
Akerren la han visto, igualmente, en dichas afecciones, y Fiedler la ha compro­
bado en la polimiositis crónica (76 por 100); Vasilescu en la miastenia (nosotros 
en dos casos), y se sabe que existe, igualmente, en la miositis reumática y en 
la miotonia atrófica familiar o enfermedad de Steinert (Hauptmann, Strumpel, 
Niekau) y en algunas otras afecciones musculares. 

2.0 La cronaxia muscular.- Los valores de cronaxia en el casó aislado que 
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observamos en 1941 (determinaciones hechas por el Dr. Rábago) llamaban la 
atención, porque incluso las cifras obtenidas en deltoides (se trataba de una 
forma parapléjica) estaban por encima de las normales. Esto se ha podido com­
probar en los demás enfermos (véase el cuadro) y que no se trataba de una 
alteración transitmia lo demuestran las determinaciones distanciadas por me­
ses que presentan esta misma elevación. 

Al interpretar estas cifras podría pensarse que se trataba de valores de 
repercusión, según la ley de Bourguignon, en Ia que toda lesión de la neurona 
en relación, funcional con la neurona motora periférica resuena sobre la cro­
naxia del punto motor del músculo; pero hay algunas cifras de'masiado altas 
pa;a esto, y, por otra parte, los valores obtenidos se encuentran en contradic­
ción con otra conocida ley del mismo autor, que expres-a que todo músculo hiper• 
tónico o contracturado tiene una c~onaxia menor que la. normal, hecho bien 
conocido en clínica. Otros autores (Marinesco y Salen) expresan que ias cro­
µaxias altas suponen un aumento de la permeabilidad. Ahora bien, Marañón y 
Richet citan en los estados hipopituitarios las determinaciones de Le Goff, ·que 
encuentra las cronaxias profundamente alteradas, con a-qmento de las reobases 
y de las cronaxias hasta el grado d~ degeneradón. Según dichos autores exis­
tirían alteraciones musculares en ese cuadro endocrino. Los valores del cua­
dro adjunto concordarían con estas últimas afirmaciones. 

Es curioso señalar que una de las cifras más altas de cronaxia se obtuvo 
en el gemelo izquierdo interno del caso V. Z. (16,8 sigmas), coincidiendo, como 
puede comprobarse en la figura (número 6), que existe un ligero aumento de 
volumen (un centímetro y medio más que en el lado derecho) de la masa muscu­
lar de la pierna, y un contorno circular que recuerda los gemelos hipertróficos 
de la distrofia muscular. 

N. Fecha Músculo Reobase Cronaxia 
Observaciones en rnA. en sigmas 

J. F. XI-41 Gemelo interno derecho .... 4,7 0,8 
)) )) izquierdo •.. 4,5 0,8 

V asto interno derecho ...... 2 0,2 
)) )) izquierdo .... 2,1 0,2 

XII-42 Oblicuo mayor derecho ..... 2,9 0,28 
)) >) izquierdo ... 5 0,32 

Gemelo inÍerno derecho .... 4 0,4 
)) >) izquierdo ... 3,2 0,4 

Vasto externo derecho ..... 3,9 0,28 
>) >) izquierdo. ... 3 0,28 

Deltoides derecho. ......... 1,4 0,24 
)) izquierdo ........ 1,8 0,20 

E. F. 1-44 Vasto externo derecho ..... 3,7 10,8 Reacción longitudinal. 
)) )) izquierdo .... 4,7 6,8 

Tibial anterno derecha .... 3,1 4 Lentitud. 
>) )) izquierdo ..... 5,3 2,8 Lentitud. 



NúM. 4 

N. Fecha 1 

V-44 
P.M. 111-44 

P. G. 111-44 

F. R. 111-44 

V.-44 
V. Z. 1-44 

111-44 

r. c. 111-44 

R. L. 111-44 

L. Z. 1-44 

F. U. XIl-42 

P.M. 

A.R. 

LATIRISMO 

Músculo 

Gemelo externo derecho .... 
>> >> izquierdo . · 1 

Deltoides derecho ......... . 
V asto externo derecho .... . 

>> >> izquierdo ... . 
Gemelo externo derecho. . .. 

» >> izquierdo .. 
V asto externo derecho .... . 

>> » izquierdo ... . 
Gemelo interno derecho ... . 

>> >> izquierdo .. . 
Vasto externo derecho .... . 

>> >> izquierdo ... . 
Gemelo externo derecho ... . 

>> » izquierdo .. 
Deltoides derecho ......... . 
Tibial anterior_ derecha ... . 

>> >> izquierda. . .. . 

Gemelo externo derecho ... . 
» >> izquierdo .. 

Vasto externo derecho .... . 
Rec to anterior derecho ... . 

>> >> izquierdo. . .. . 
Gemelo externo derecho ... . 

>> >> izquierdo .. 
V asto externo derecho .... . 

>> >> izquierdo ... . 
Gemelo externo derecho ... . 

>> >> izquierdo .. 
V asto externo derecho .... . 

>> » izquierdo ... . 
Gemelo externo derecho, .. . 

>> >> izquierdo .. 
V asto externo derecho ..... 

>> >> izquierdo, .' .. 
Tibial anterior derecho ... . 

>> >> • izquierdo .... . 
Gemelo interno derecho ... . 

>> >> izquierdo •.. 
Gemelo externo derecho .... 

>> >> izquierdo .. 
Adductor medio derecho· .... 

» >> izquierdo .. 
Oblicuo mayor derecho ..... 

>> » izquierdo 
V asto externo derecho .. , .. 

» >> izquierdo ... . 
Deltoides izquierdo, ....... . 
Vasto externo derecho .... . 

>> >> izquierdo ... . 
Gemelo interno derecho ... . 

>> >> izquierdo ... , 
V asto externo derecho .... . 

>> >> izquierdo ... . 

Reobase I Cronaxia 
en mA. en sigmas 

4,5 
4,4 
1,3 
2,3 
2,8 
2,5 
2,6 
3 
3 
3,2 
2,7 
3,3 
2,6 
5,4 
3,6 
1,3 
2,7 
4,5 

3,9 
3 
3,4 
3 
3,5 
1,6 
2 
2,4 
1,8 
2,9 
3,2 
3,3 
2,5 
3,2 
3,3 
3,5 
4 
4 
3 
3,7 
3 
1,7 
1,5 
0,5 
0,6 
],8 
2 
3 
4 
2,5 
2,1 
1,5 
2,2 
1,7 
1,5 
6 

6 
5,6 
0,28 
2,8 
2,8 
2 
2 
0,6 
0,4 

10 
0,6 
3,6 
2,8 
0,8 
2;8 
0,6 
1,6 
4 

1,2 
2 

2,4 
0,36 
0,40 

12 
16,8 

0,8 
0,6 
0,28 
0,28 
0,6 
1 
2,8 
2 
6 
5,6 
6 
4,4 
4,4 
4,8 
0,4 
0,4 
0,4 
0,4 
0,28 
0,20 
1,6 
1,6 
0,6 
2,4 
0,4 
4 
2,4 

40,4 
0,4 

Observaciones 

Lentitud. CCC = CAC 
CCC = CAC 

Lentitud. 
Lentitud. 
CCC CAC 

Lentitud ligera. 
Lentitud. 

335 

Lentitud. reac. longitu­
dinal. 

Lentitud, 

Lentitud, 
Lentitud. 
CCC= CAC 

Reacc. longitudinal. 
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N. Fecha Músculo 
Reobase Cronaxia 

Observaciones enmA. en sigmas 

Porción larga bíceps derecho . 6 40 Reac. longitudinal. 
)) )) >) izquierdo. 6 0,4 

Gemelo interno derecho . . .. 4,5 2 Reac. longitudinal. 
)) >) izquierdo. .. 4 - 2 Reac, longitudinal. 

A.R. Bíceps derecho .... .. .. . .. . 2 0,16 
>) izquierdo ......... . ... 1,8 0,12 

Vasto externo derecho .. . .. 3 0,80 
)) )) izquierdo . . .. 1,9 0,36 

Gemelo interno derecho . ... 4,6 2,2 
>) )) i~quierdo .. . 4,5 2,4 

.F.C. V asto externo derecho . .. .. 1,2 0,16 
)) >) izquierdo .... 3 0,14 

Gemelo interno derecho . .. . 5,3 0,36 
)) )) izquierdo ... 5 0,40 Reac. longitudinal. 

Bíceps derecho ........ . ... 4,8 0,36 Reac. longitudinal. 
)) izquierdo ........... 4,5 0,4 Reac. longitudinal. 

J.M. 

CREATINURIA. 

F. C. A. R. J. M. A. R. P.M. E. G. F. U J. c. P. G. 

- + + + + + + + + 

A. C. J. c. v. z. R. L. F. R. J. z. A c. E. A. 

1 
P.M. 

+ + + 
1 

+ + + + + 
1 

+ 

3.0 Estudio histológico del músculo.-Se han estudiado dos biopsias de 
músculos gemelos de los casos P. M. y F. R., utilizando fundamentalmente los. 
métodos argénticos ( Río Hortega}. Se observa que al lado de fibras de aspecto­
enteramente normal existen ott:as que presentan una acentuada proliferación 
nuclear que acompaña a veces en un gran trayecto a la fibra que la ostenta. 
En algu:nas ocasiones se sorprende una serie de vacuolas (también en determi­
nadas fibras), ordenadas en sentido longitudinal, que recuerdan la degeneración 
vacuolar. La estriación transversal parece estar mejor conservada que la .lon­
gitudinal (Fig. 3.ª). 

4°. La creatinuria. - Se ha comprobado creatinuria en 17 de los 18 casos. 
en que se investigó. 

5.0 Examen radiográfico del músculo.-En algunos de nuestros enfermos­
se ha verificado la investigación radiográfica del músculo en el sentido de Mel-
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dolesi. Para valorar los resultados sobre este punto se precisaría un estudio en 
mayor número de casos. Sin embargo, en algunas ocasiones se observa una 

Fig. 3.ª 

muy tenue estriación en sentido oblicuo, sobre todo en las porciones inferiores 
inmediatamente próxi'mas al engrosamiento gemelar. 

6.0 Potasio.-Tiene interés señalar·aquí la frecuencia con que se han ohte-

16 

ll. 

f 

------ -- -- _,.. --

Fig. 4." 

-
-
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nido cifras altas de potasio en sangre (Dr. Cavayé, método de Kramer y .Tis­
dall). En 16 enfermos en los que se ha llevado a cabo esta determinación, se 
observaba este dato en distintas ocasiones con una cierta regularidad. En el 
cuadro adjunto se representan los valores máximos obtenidos. 

* * * 

Si las observaciones de otros autores confirman lo que acabamos de expo- . 
ner y teniendo en cuenta la estrecha relación que existe entre el sistema hipó­
fisis-gonadas y el metabolismo muscular, así como la frecuencia con que en el 
grupo de las afecciones del músculo se encuentran formas que van ligadas al 
sexo en su presentación, creemos que en la constelación de factores etiológicos 
del latirismo es nec!clsario valorar los fa,ctores endocrino y muscular citados, 
que coadyuvarían o serían esenciales en la presentación del cuadro clínico, 
facilitando la acción patógena del agente etiológico. 

CASUÍSTICA 

l. H.a 100,212. J. F. G. Diecinueve años, varón. De Reinosa. Impresor. Visto por pri­
mera vez el 16-VIl-41. Hace un mes flojedad en miembro inferior izquierdo; a los quince días 
las mismas molestias en la derecha. Simultáneamente dificultad de marcha; calambres noctur­
nos en regiones gemelares. Nada de esfínteres. Desde hace dos años se alimenta fundamen­
talmente de titos. Exploración. Paraplejía espástica con exaltación de re{lejos tend., clonus de 
rótula bilateral. Rossolimo y Mendel bilateral, No Babinski en la primera exploración, A los 
tres meses Bábinski positivo izquierdo. 

2. F. U. E.-H.a núm. 108.160. Treinta y siete años, varón. Torrelavega. Albañil. Pri­
mera consulta, septiembre de 1942. Hace dos meses flojedad en ambas piernas, luego dificultad 
de marcha, que ha ido aumentando hasta hace quince días, sin que desde entonces haya va­
riado. Calambres nocturnos, más tarde ligeros trastornos de micción y defecación. Come titos 
desde hace dos años. Exploración. Paraplejía espástica, reflejos tend. exaltados; clonus de pies 
y rótulas, Babinski ocasional bilateral, posteriormente se hace claro. Piel fina y pálida. Falta 
casi absoluta de vello en tórax y axilas; distribución de vello pubiano como las descritas. 

3. M. U. E.-H.a 108;204. Hermano del anterior, diecinueve años. Desde hace dos meses 
calambres ert las piernas con _ dificultad de marcha, Exploración. Paraparesia espástica, Re­
flejos tend. exaltados, Clonus de rótulas, no de pies. No Babinski ni similares. 

4. L. Z.-H.a 114.983. Niño de ocho años. Guarnizo. Primera consulta, diciembre del 43. 
Hace nueve días dificultad en la marcha. No calambres, Nada de esfínteres. Alimentación con 
titos hace seis meses. Exploración, Paraplejía espástica. Exaltación reflejos tend. Clonus de 
rótulas, no de pies. No Babinski ni similares; pero estos signos aparecen en exploraciones ul­
teriores. 

5. V. Z.-H.a 115,020. Varón, dieciséis años. Hermano del anterior. Albañil. Primera 
consulta, diciembre del 43. Hace quince días calambres nocturnos en piernas; a los ocho días 
desaparecieron y empezó a notar dificultad en la marcha. Nada de esfínteres. Exploración. 
Paraplejía espástica, hipertonía de flexores. Fijación de ·cadera. Reflejos tendin, exaltados. 
Clonus de pies, Babinski bilateral. Distribución femin. de vello pubiano, falta total de vello 
en tórax y axilas. Piel fina y pálida. Piernas gruesas en relación con el muslo, más gruesa la 
izquierda. 

6. J. Z.-H a 115.019. Doce años; hermano de los dos anteriores, Visto por primera vez 
en diciembre del 43. No aqueja molestias. Exploración Hipotonía de músculos de cintura fe. 
moral. Reflejos tend vivos. Babinski bilateral. Criptorquidia. Efélides faciales en mariposa. 
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7. F. R.-H.a 115.243. Treinta y cuatro años, de Los Corrales de Buelna. Primera con­
sulta en diciembre del 43. Hace veinte días, bruscamente, al levantarse de la cama notó tem­
blor en ambas piernas y torpeza al andar; al adelantar el paso-dice--se le quedaban las 
piernas agarrotadas. Estas molestias han ido en aumento hasta hace cuatro días, en que no su­
fren variación. Nada ·de esfínteres ni alteración de potencia viril. Se alimenta con titos desde 
hace tres meses. Exploración. Paraplejía espástica. Reflejos tend. exaltados. Rossolimo bilate­
ral; Mendel derecho. Bahinski derecho dudoso. Clonus de' píes y rótulas. V ello corporal escaso, 
distribución femen. del vello pubiano; en cabellos, mechón de poliosis circunscrita. 

8. P. M. M.-H.a 115.343. Hombre de veinticinco años, de Campogiro. Reside en Bilbao 
desde hace cinco meses, donde trabaja como jornalero. Primera consulta en enero de 1944. Come 
titos desde hace tres meses. Hace veintidós días dificultad de marcha, que ha ido en -aumen­
to hasta hacer ésta imposible; nada de esfínteres. Exploración. Sordomudo. Paraplejía espástica, 
hipertonía en extensión, que no _perrnite flexionar las piernas en la exploración. Clonus de 
pies y rótulas. Rossolimo y Bahinsk:i bilaterales. Distribución de vello pubiano normal. Falta 
absoluta de vello en tórax y mínimo en axilas. 

9. E. A. H.-H.a 73.128. Dieciocho años, albañil, del Astillero. Primera observación en 
marzo de 1944. Hace mes y medio cansancio y flojedad de piernas, dice se tambaleaba al 
andar; calambres nocturnos; nada de esfínteres. Temblor clónico cuando apoya la punta de los 
pies. Come titos desde hace nueve meses. Exploración. Paraplejía espástica. Reflejos tend. exal­
tados. Clonus de pies y de rótulas. Babinsk:i. bilateral, fijación de cadera, distribución femin. de 

·• vello pubiano; piel fina, falta casi absoluta de vello en tórax, piernas y axilas. 

10. P. G. S.-H.a 116.233. Dieciocho años, electricista, de Los Corrales de Buelna. Primera 
observación en marzo del 44. Hace mes y medio dificultad en la marcha, calambres nocturnos, 
necesidad imperiosa de ·micción. Come titos hace un año. Exploración. Paraplejía espástica. 
Reflejos tend. exaltados. Clonus de pies, no de rótulas, Babinski bilateral. Distribución fem. de 
vello pubiano, más escaso en axilas y piernas, falta en absoluto en tórax. Piel fina y pálida, 
muslos gruesos. 

11. R. L. S. J.-H.a 116.278. Niño de ocho años, de Somahoz. Primera observación en 
marzo de 1944. Hace dos meses dificultad de marcha, sin ninguna otra molestia, salvo un 
algia en región inguinal y muslo. Come titos desde hace tres meses. Exploración, paraparesia 
espástica. Reflejos ténd. exaltados. No Babinski ni similares. Aparecen en exploraciones pos­
teriores. Criptorquidia. Vientre batracio. 

12. P. C. G.-H.a 116.363. Niño de once años, de Arenas de lguña. Primera observación 
en marzo del 44. Hace cinco meses temblor en piernas y dificultad en la marcha; calambres 
a los dos meses de comenzar las molestias, crisis convulsivas; nada de esfínteres. Come titos 
hace cinco meses. Exploración. Paraplejía espástica. Reflejos tend. exaltados. Clonus de pies y 
rótulas. Babins. Ross. y Mendel bilaterales. 

13. A. C. G.:--H,11 116.362. Niña de cinco años, hermana del anterior. Vista en primera 
observación en marzo del 44. Hace quince días, br:uscamente, crisis convulsiva, a los ocho días 
de la crisis la madre notó que tenía dificultades para la marcha con la pierna izquierda; luego 
con la derecha, calambres nocturnos. Exploración. Paraplejía ·espástica. Reflejos tend. exal­
tados. Ross. bilateral, no Babins.; pero aparece en exploraciones posteriores, igualmente que 
un clonus de pies bilateral. 

14. J. C. G.-H.a 116.497. Tres años, hermana de los dos anteriores. Vista la primera 
vez en marzo de 1944. Hace ocho días que la madre nota que anda con alguna dificultad, 
sobre todo con la pierna izquierda. Exploración. Reflejos tend. vivos; hipertonía ligera · 
de flexores, más acusada en la pierna izquierda. Hipotonía de extensores. Ross. bilateral. No 
Bahins. 

15. F. E. S. J.-H.a 15.088. De veinticuatro años, jornalero, de Mercada!. Visto en mar­
zo del 44. Hace dos meses torpeza al andar, micción imperiosa, calambres, nada de esfínteres. 
Come titos desde hace ocho meses. Exploración. Paraplejía espástica. Hípertonía de flexores 
Reflejos tend. exaltados. Clonus de píes y rótulas. Reflejo plantar, sin respuesta, en lado de­
recho; en izquierdo, Babins. ocasional. En exploraciones posteriores Babins, bilateral. 

16, J. C. E.-H.a 48.708. Niño de doce años, de Guarnizo. Primera observación en abril 
del 44. Hace un mes dificultad en la marcha; calambres. Come titos desde hace cuatro meses 
Exploración. Paraplejía espástica; reflejos tend. exaltados, no clonus. Babinsk:i bilateral; piel 
fina y pálida, criptorquidia. 
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17. A. E.-H.a 117.110. Niña de nueve años, hermana del anterior. Primera observación 
en abril de 1944. Hace tres semanas torpeza y dificultad en la marcha. Calambres en miem• 
bros inferiores; nada de esfínteres. Exploración. Paraplejía espástica; reflejos tend. exaltados, 
fijación de cadera, no clonus de pies ni rótulas. Babinski bilateral. 

18. A. R.-H.a 117.463. Varón, nueve años. La Cavada. Primera observación 16-V-44. 
Hace veinticinco días dificultad de marcha, dice sentía <<debilidad en las rodillas>>. Desde hace 
tres meses alimentación diaria con titos, aunque no exclusiva. Calamhres nocturnos. Presenta 
una paraplejía con hipcrtonía, clonus de pies y Babinski bilateral. 

19. A. R. Catorce años. Hermano del anterior. Primera observación, l 7-Vl-44. Hace dos 
meses dolor en ambos muslos y dificultad de marcha, dificultades de micción. Calambres noc­
turnos. Paraplejía, reflejos exaltados, clonus de pies. Rabinski derecho. 

20. J. R.-H.a 117.695. Dieciséis años, hermano de los anteriores. No tiene molestias sub­
jetivas en la marcha, Reflejos vivos. Babinski bilateral. Falta absoluta de vello. Hipoplasia 
genital. 

21. F. C.-H.a 118.513. Diecisiete años, de Ganza. Oficio peón. Visto por primera vez 
el 12-VII-44. Hace un mes-dice-se le doblan las piernas al andar. Calambres nocturnos, di­
ficultad de micción; al principio ligero temblor de manos. Come titos desde hace tres meses. 
Paraplejía, reflejos exaltados, Babinski bilateral, Rossolimo y Mendel-Bechtre. bilateral. Piel 
fina, falta de vello en tórax, distribución femin. de vello pubiano. 

22. J. M.-H.a 118.666. De Ganzo. Obrero de la construcción. Cincuenta y cuatro años . • 
Dificultad de marcha, calambres nocturnos, dolores lumbares. Come titos desde hace un año. 
Paraplejía espástica, exaltación de reflejos, no clonus, Babinski ocasional bilateral. 

Falta el vello en tórax, axilas y piernas, escaso en pubis, con distribución semejante al 
anterior. 

23. P. M.- H." 118.776. De Santander. Veintisiete años, peón. Visto el 31-VII-944. Pesa­
dez de piernas y dificultad de marcha desde hace mes y medio, más acentuado en la pierna 
derecha. Dificultad de micción. Come titos desde hace ocho meses. Paraplejía espástica, exal­
tación de reflejos, no clonus, Babinski y Rossolimo bilateral. 

RESUMEN 

Se _ comunican 23 casos de latirismo, forma parapléjica. Los hechos clínicos 
en nuestra serie señalan la existencia de una insuficiencia de la constelación 
endocrina hipófisis anterior-gonadas. 

Es conocida la influencia de estas hormonas sobre el metabolismo muscular; 
la cronaxia del músculo, el estudio histológico del mismo, la eosinofilia y los 
demás datos que se consignan permitirían aceptar que en el conjunto del cua­
dro clínico del latirismo habría que tener en cuenta los factores const'itucional 
y muscular, favoreciendo el primero la acción patógena del agente. etiológico. 
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FISIOPATOLOGIA Y TRATAMIENTO DE LAS FRACTURAS 
MALEOLARES 

Luis Sierra Cano 
por 

y Eloy Rodríguez Valdés 

I 

FISIOPATOLOGíA 

El estudio de las fracturas maleolares ofrece especial interés por un doble 
motivo: primero, por su frecuencia en la Clínica, y segundo, por la necesidad 

-de lograr en su reducción una buena restitución anatómica. 
De las 2.732 fracturas tratadas en el Instituto Ortopédico Rizzoli, 190 co• 

rresponden a las fracturas de la garganta de pie, lo que representa el 16 por 100 
de frecuencia de las fracturas maleolares. Según P. del Torto, las fracturas ma­
leolares se presentan con un 7 por 100 de frecuencia. De las 5.074 fracturas 
tratadas en nuestro Servicio, descontando las fracturas de guerra, 270 corres• 
ponden a las fracturas maleolares, lo que arroja un porcentaje del 5,32 por 100 
de frecuencia de este tipo de fractura. 

La restitución anatómica lo más perfecta posible es indispensable en estos 
casos para lograr una buena restitución funcional y evitar al paciente ulterio• 
res trastornos, ya que una alteración anatómica de la mortaja tibio-peroneal, 
por pequeña que ésta sea, altera el ajuste articular en una articulación que sos• 
tiene toda la gravitación de la pierna, y, por lo tanto, del cuerpo; dicha falta de 
adaptación .origina la sobreutilización y desgaste de los cartílagos articulares 
con la consiguiente producción de una artrosis trofoestática con todas sus con­
secuencias y molestias. 

FISIOLOGÍA PATOLÓGICA.-El mecanismo de producción de las fracturas 
maleolares ha sido objeto de numerosas investigaciones por parte de los autores 
franceses y alemanes. A este respecto, recordaremos los trabajos de Malgaig­
ne '{1850), Tülaux (1872), Bruns · (1886), Maissoneuve (1850), Chaput (1908), 
Tanton (1915), y mis recientemente los trabajos de Bauer (1927), Dickson (1928), 
Bohler (1930), Matti' (1931}, Konig y Magnus (1933), Ettorre (1933), etc. 

Las fracturas maleolares pueden presentarse después de traumatismos di-
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rectos recibidos a nivel de la garganta del pie, es decir, por mecanismo directo. 
Pero el mecanismo más frecuente que suele observarse en la traumatología 
ordinaria son las fracturas maleolares condicionadas por mecanismos indirec­
tos, o sea, las producidas por la exageración de los movimientos fisiológicos del 
pie, pronación, supinación, flexió'n y extensión, determinando tipos de fractura, 
muy bien caracterizadas y casi siempre constantes, ligadas a la constitución 
anatómica del aparato osteo-ligamentoso de la garganta del pie. 

Según todos los autores, y como confirma nuestra estadística, las fracturas 
por pronación son las más frecuentes. De las 270 fracturas recogidas por nos­
otros, 139 corresponden al mecanismo de pronación y 39 al de supinación. Exis­
tiendo una asociación con los movimientos de hiperflexión plantar y dorsal 
en 54 casos, 17 casos de fracturas maleolares por mecanismo directo. En nueve 
casos estaban condicionadas por mecanismos complejos, no bien precisables, 
y en 12 no hemos podido determinar el mecanismo por no disponer de los datos 
radiológicos o amnanésicos necesarios. 

Cualquiera que sea el mecanismo que haya intervenido en la producción de 
la fractura, todos ellos tienden a imprimir una serie de alteraciones en la llama­
da mortaja tibio-peroneal, modificaciones que el cirujano ha de tener en cuenta 
en el tratamiento de esta clase de lesiones. 

Destot dice que la mortaja tibiop-eroneal se halla formada por el concurso 
del maléolo externo y el maléolo interno que impiden los deslizamientos lateral 
les del pie. El maléolo posterior se opone a los deslizamientos hacia atrás de­
astrágalo. Los tres maléolos forman el sistema de dirección del pie, ,y el plano 
inferior de la tibia constituye el sistema de sostén que tiene por función el admi­
tir todo el peso del cuerpo sobre el pie. La superficie que constituye el maléolo 
posterior entra en función en la carrera, en el salto, en la caída sobre los pies, 
impidiendo el deslizamiento posterior del pie y haciendo que los movimientos 
de flexión plantar y dorsal tengan una amplitud fisiológica y . nunca excesiva. 

Los traumatismos pueden acarrear a este sistema las siguientes modifica­
ciones muy precisadas por F. Masmonteil. 

a) Modificaciones de dimenswn de la mortaja tibio-peroneal.-La pinza ma­
leolar puede encontrarse alargada a causa de una fractura maleolar y con mucha 
frecuencia en fracturas del maléolo externo aisladas, y también a consecuencia 
de una diastasis de la mortaja tibio-peroneal, hecho que como veremos suele 
tener lugar con alguna frecuencia en las fracturas maleolares (Figuras 1, 2 y 3). 

M. D'Aubigne hace resaltar el hecho de que a menudo se confunde el despla­
zamiento externo del astrágalo en las fracturas maleolares con la diastasis 
tibio-peroneal. 

Existen varios criterios para juzgar el grado de diastasis ( Chaput y Lussa­
na). Nosotros debemos de entender por diastasis de la mortaja tibio-peroneal 
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la separación anormal de estos dos huesos a nivel de la arti­
culación tibio - peroneal inferior (Fig. 3). 

Lefebvre y Baillat estiman que la dias­
tasis es una de las deformaciones más im-
portantes y su reducción ofrece en ocasio­
nes grandes dificultades. Su gravedad está 
en relación con la traslación o báscula ex­
terna del astrágalo, aunque es evidente 
que dicho desplazamiento puede existir en 
los casos en los cuales el peroné se rompe 
por su porción geniana, pudiendo el astrá­
galo desplazarse hacia afuera sin que exista 
la menor diastasis de la mortaja (Fig. 4). El 
ensanchamiento de la mortaja acarrea gra­
ves consecuencias para la estática del pie. 
Normalmente el eJ· e de la pierna cae sobre Fig. 1.-Proyección 

frontal normal la parte externa de la polea astragalina y 
sobre la parte externa de la bóveda plan­

1 1 

Fig. 2.-Camhios de 
dimensión y situa­
ción de la niortaj a 

tar (Fig. 1). El maléolo externo, más desarrollado que el interno, · mantiene 
sólidamente la polea astragalina y anula la presión externa que viene de la 
pierna en la pinza 
maleolar ensancha-
da (Fig. 2). El eje 
de la pierna cae so­
bre la parte interna 
· de la bóveda plan• 
tar, obligándole a 
volverse hacia afue­
ra (pie plano valgo), 
no tardando en pre­
sentarse los fenóme-
nos de una artrosis 
trofo-estática (Figu­
ras 3 y 5). 

b) Modificacio­
nes de dirección de 
la mortaja tibio-pe­
roneal.-En algunos 
tipos de fracturas el 

Fig. 3.-Fractura bimaleolar tipo Dupuytren, sub-luxación y báscula 
externa del astrágalo, gran diastasis 

eje transversal de la mortaja ya no es perpendicular al eje sagital, pues toma 
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Fig. 4.-Fractura suprageniana del maléolo externo y marginal an­
terior, sub-luxación externa y anterior del astrágalo, no hay diastasis 

una dirección obli-
cua hacia arriba y 
hacia afuera (pie 
valgo) y más rara­
mente hacia arriba 
y hacia adentro (pie 

varo), (Fig. 5). 
c) M odificacio­

nes de la situación 
de la mortaja.-La 
p o l e a astragalina 
flanqueada por los 
dos maléolos puede 
desplazarse hacia 
~delante (sub-luxa­
ción anterior), o con 
mucha más frecuen­
cia hacia atrás ( sub-
luxación posterior). 

Estos desplazamientos se hacen más factibles, y pueden adquirir mayor ampli­
tud, cuando existe una asociación con una fractura marginal anterior o poste­
rior (Fig. 7). La importancia de la complicación de la fractura marginal pos­
terior en las fracturas maleolares, es señalada por muchos 
autores (Soligoux, Anchew, Mackinnon, Rollo y Haller). 

Fig. 5.-Cambio de la 
dirección de la mortaja 

L. Laureati, al estudiar las fractu-. 
ras marginales posteriores, dice que la 
fractura del maléolo posterior no debe 
ser considerada como una de tantas 
complicaciones de las fracturas maleo­
lares. Debe ser tenida en cuenta como 
una verdadera entidad p~tológica, ya 
que su presencia domina el cuadro 
clínico en las lesiones de la garganta 

del pie; pues hay que tener en ?uenta 
que favorece la sub-luxación hacia 

atrás, y, por otra parte, en un ven­
daje de escayola no correctamente mo­
delado, aplicado en uno de estos tipos 
de fractura, es posible la llamada por 
Felsenreich <<emigración secundaria del 

Fig. 6.- Cambio de 
orientación de la 

mortaja 
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talus>>, que obliga a efectuar controles radiológicos durante el tratamiento. 
En las fracturas marginales, y en especial, en la del maléolo de Destot, se des­

truye la uniformi­
dad de la superficie 
articular del pilón 
tibial al ser despla­
zado el fragmento 
triangular despren­
dido h a c i a arriba 
por la acción mus­
cular y por el mis­
mo choque astraga­
lino en el momento 
de producirse la 
fractura. Si no se 
logra una perfecta 
reducción del frag­
mento posterior, se 
originan resaltes en 
la superficie articu­
lar de la tibia que 

Fig. 7.-Fractura bimaleolar y marginal posterior, con luxación del 
pie }iacia atrás 

favorecen la producción de los fenómenos de artrosis. Una de las caracterís­
ticas más importantes de los desplazamientos hacia atrás del astrágalo, es 
la cocensión del pie hacia el eje de la pierna. En las fracturas invete.radas tie­

I , 
I 

I 
I 

I 
I 

' I ,, ,, 

, , 

/ ' 
I 

/ 
I 

ne lugar un verdadero acortamiento, debido a la retrac­
ción del bíceps y tendón de Aquiles. La polea astra­
galina viene a alojarse en estos casos detrás de la cara 
posterior del pilón tibial. Este acontecimiento puede 
ser bastante importante y alcanzar cifras de dos a tres 
centímetros. 

d) Modificaciones en la orientación de la mortaja.­
El eje transversal de la mortaja no es francamente 
frontal, sino que es ligeramente oblicuo hacia atrás y 
hacia afuera. Los desplazamientos de la mortaja des­
pués de los traumatismos aumentan la oblicuidad del 
eje de la pinza. El maléolo externo va a colocarse en 

Fig. 8.-Camhio de orien-
tación de la mortaja ~n plano posterior, mientras que el interno viene hacia 

adelante (Figs. 6 y 8). 
Todas estas modificaciones se combinan en las fracturas maleolares, y si no 

son correctamente corregidas por el traumatólogo dan lugar a. la formación 
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de callos viciosos, cuyo tipo habitual es el pie plano valgo, o el valgus equino, 
y más raro, el pie varo escavado, el vulgus talus, o el varus equino. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA DE LAS FRACTURAS DE LA GARGANTA DEL PIE.-A con­
tinuación publicamos un cuadro estadístico de los tipos de fracturas vistos 
en nuestro Servicio y el publicado por Melvin y S. Henderson, del Servicio 
de Ortopedia y Cirugía de la Mayo Clinic: 

ESTADÍSTICA DE LA CASA DE SALUD VALDECILLA 

CLASIFICACIÓN DE TANTON 

A. Fracturas maleolares. 

l. Aisladas. 

a) Maléolo externo . ............. . ........ . . . .......... . . 
b) Maléolo interno ............ . .. . .. . . . ............. .... . 

2. Combinadas. 

a) Fracturas himaleolares con desplazamiento externo del talus. 
b) Fracturas himaleolares ~in desplazamiento del talus . ... . . 

B. Fracturas de la superficie inferior de la tibia: 

c. 

l. Aisladas. 

a) Maléolo posterior . .... . ... .... . . .. . ...... ... ... .. .. .. . 
b) Marginal anterior • . .. .. .. .. . . .............. .. .. . ... .. . 

2. Combinadas. 

a) Trimaleolares con desplazamiento del talus . . .. . . ....... . 
b) Trimaleolares sin desplazamiento del talus ....... . . . . . .. . 
c) Marginales anteriores o posteriores asociadas a uno de los 

maléolos ..... . ........ .. . ....... .... . .. . . . ... . .. r • • • 

Fracturas del talus: 

a) Combinadas , .. . ........ , ... . ................ . .... .... . . 

D. No comprobadas ..... . . .. ...... ..... . . . ... .. , ... ... ... . .... . 

TOTALES •.•... .. . •.. .... .. .. .. ... 

N. 0 de casos 

99 
25 

30 
41 

2 
] 

18 
20 

13 

7 

14 

270 

Tanto 
por 100 

36,68 
9,27 

11,02 
15,12 

0,76 
0,39 

6,69 
7,43 

4,83 

2,62 

5,19 

100,00 

En este cuadro damos el nombre de fracturas trimaleolares a las bimaleola­
res combinadas con marginal posterior. 
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ESTA.DÍSTICA DE LA CLÍNICA DE CIRUGÍA Y ORTOPEDIA DE LA MAYO CLINIC 

(Publicada por Melvin y S. Herderson.) 

A. Fracturas maleolares: 

l. Aisladas. 

a) Maléolo externo . ................. . .... . . ... .......... . 
b) Maléolo interno ... ................ . ....... .... . . .. .. .. . 

2. Combinadas. 

a) Fracturas bimaleolares con desplazamiento del talus. . . . . 
b) Fracturas bimaleolares sin desplazamiento del talus ..... . 

B. Fracturas de la superficie inferior de la tibia: 

l. Aisladas. 

a) Maléolo posterior . . .... . . ..... . . . ........ .. ..... . . . . .. . 
b) Marginal anterior. . ... .. ............. .. ...... . .... ... . 

2. Combinadas. 

a) Trimaleolares ....... . .. ............ .. .... . . .. .. .. . . ~ . . 
b) Margi;1-~es anterior o posteriores asociadas a uno de los 

maleo10s •. . .. ....... .. .... . .. . .... . ...... ...... .. ... 

Fracturas del talus: 

a) Aisladas •........ . . ..... .. ....... . . ........ ..... ...... 
b) Combinadas (30). 

TOTALES, •.•....•••....•.••...••. • 

N. º de casos 

56 
36 

92 
143 

5 
8 

79 

26 

36 

481 

Tanto 
por 100 

11,65 
7,49 

19,12 
29,73 

1,03 
1,66 

16,43 

5,40 

7.48 

100,00 

Algunos autores hacen notar el hecho de que a pesar de la gran frecuencia 
de las fracturas maleolares son relativamente raros los graves desplazamientos. 

De los 108 casos de la estadística de Faldini, en 68 no se apreciaban despla­
zamiento de los fragmentos. De los 50 casos observados por Buonsanti sola­
mente en seis (el 12 por 100) ha encontrado desviaciones importantes. Trutman, 
en una cifra global de 540 casos, ha encontrado 310 (57 por 100) del maléolo 
externo, aislado, sin desplazamientos. De los 230 restantes, solamente en 22 ca­
eos han quedado incapacidades permanentes para el trabajo. En nuestra esta­
dística hemos encontrado cifras un poco más elevadas. De nuestras 270 fractu• 
ras hemos hallado desplazamientos graves en 55 casos, lo que representa el 
19 por 100 de frecuencia de los graves desplazamientos. 

En los casos observados por nosotros, la fractura aislada del maléolo exter­
no la hemos encontrado en 90 casos por el mecanismo de pronación y en nueve 
por el de supinación. De los primeros, en 45 casos, el peroné rompía según el tipo 
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descrito por los autores franceses para la fractura de Dupuytren, es decir, a seis o 
siete centímetros por encima del vértice del maléolo externo y en algunos casos 
un poco más baja. En 15, por su porción suprageniana, y en 30 casos afectaba 
a la región geniana del maléolo. Los nueve casos de fracturas por supinación 
se trata de fracturas completas transversales de la mejilla del maléolo externo. 

La frecuencia dentro del mecanismo de pronación de las fracturas del maléolo 
externo aislado nos demuestra que la rotura de los ligamentos laterales internos 
de la garganta del pie tiene lugar con mucha más frecuencia que lo señalado 
por los autores clásicos. 

De las 25 fracturas del maléolo interno aislado, siete correspondían al meca­
nismo de pronación y afectaban al vértice o porción geniana del maléolo; las 
dieciocho restantes pertenecían al mecanismo de supinación, afectando a la por­
ción suprageniana, encontrándose astillamientos en nueve casos. 

De las 71 fracturas maleolares combinadas, 50 correspondían al mecanis­
mo de pronación y 21 al de supinación. De las primeras, en 2$ casos, la fractu­
ra correspondía al tipo descrito por Dupuytren, siendo en algunos casos la línea 
de fractura un poco más corta. En ocho casos, el peroné rompía por su porción 
suprageniana. En los restantes, la línea de fractura afectaba a la porción· genia­
na del maléolo. El maleolo interno, en todos los casos, presentaba un arranca­
miento de su vértice. En 30 casos hemos observado luxación externa del talus. 

Nuestra estadística cuenta con 38 fracturas hímaleolares asociadas a la frac­
tura marginal posterior (trimaleolares S. Henderson). En 18 casos existían des­
plazamientos y sub-luxaciones posterior y externa del talus, encontrándose 
ascendido el frag,mento marginal posterior. En las restantes no existía trasla­
ciones del astrágalo. 

Hemos encontrado 10 fracturas del maléolo externo y tres del interno asocia­
das a marginales posteriores. Las líneas de fracturas del maléolo interno y externo 
guardan ~ntre sí casi la misma proporción que en las fracturas maleolares puras. 

De las siete fracturas maleolares combinadas con lesiones astragalinas, 
cinco afectaban al cuello del astrágalo y dos al cuerpo. Cuatro de ellas era bima­
leolares, dos del maléolo externo y una del interno. 

LAs FRACTURAS MARGINALES AISLADAs.-Las fracturas marginales aisladas 
son una eventualidad extraordinaria'mente rara en la clínica, motivo por el 
cual merecen: mención aparte. Su producción depende de condiciones especiales 
de resistencia por parte del aparato osteo-ligamentoso de la garganta del pie. 

La fractura aislada del maléolo posterior fué descrita por primera vez por 
Meissner en 1908. Después de dicho autor los primeros casos fue;on observados 
por Lorenzetti y Rossi, y posteriormente por Destot, Tanton, Quenu, Dálger, 
Perves, Constantini y Halier. 

'Nuestra estadística cuenta solamente co~ dos · casos de fracturas marginales 
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posteriores aisladas. Ambas se trataban de fracturas incompletas que afectaban 
a la porción superior del maléolo de Destot, no existiendo, por lo tanto, ascensión 
de fragmento marginal (Fig. 9). 

La fractura aislada marginal anterior del maléolo peroneal fué descrita por 
primera vez por Wagstaff en 1875 y sucesivamente por Schwartz, Richard y 
más recientemente por Lorenzetti. En nuestros casos no hemos podido registrar 
ninguna fractura de este tipo. 

La fractura aislada marginal anterior de la tibia fué descrita por primera 

Fig. 9.-Fractura marginal posterior aislada 

vez por Lauenstein. En nuestra estadística hemos encontrado un caso. Se tra­
-taba de una fractura, con un fragmento triangular anterior, cuya línea ascien­
de considerablemente en la diáfisis de la tibia. Dicha línea no es uniforme sino 
que se pueden apreciar varias lineas de fractura. Existía un pequeño resalte en 
la superficie inferior de la tibia (Fig.10). 

La marginal posterior del maléolo externo también es muy rara: Poli Anto­
nio presenta un caso. 

Dicho au1'>r efectúa estudios experimentales en el cadáver con el fin de ave­
riguar el mecanismo de producción de las fracturas marginales aisladas y poder 
determinar la rareza de su presentación. Logra reproducir experimentalmente 
la fractura marginal anterior del maléolo tibial y la marginal posterior del ma­
léolo peroneal. La primera la consigue efectuando un movimiento forzado de 
flexión plantar, pronación y abducción del pie, después de haber seccionado la 
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mitad posterior del ligamento deltoideo. Logra la segunda con movimiento 
forzado de flexión dorsal y supinación del pie después de haber sacrificado el 
ligamento peroneoastragálico y peroneo-tibial anterior. Llega a la conclusión 
de que para que se produzcan esta clase de fracturas se_ necesitan condiciones 
muy particulares y especificidad cualitativa, cuantitativa y cronológica de la 
fuerza traumatizante. 

DIAGNÓSTICO DE LAS FRACTURAS MALEOLAREs.-El diagnóstico clínico y 
radiográfico de las fracturas maleolares no ofrece dificultad ninguna en la mayo-

Fig. 10.-Fractura marginal anterior aislada 

ría de los casos; no obstante, como ya hemos dicho en las fracturas maleolares, 
por tratarse de fracturas intra-articulares debemos de ser muy exactos en su re­
ducción; puede pasársenos desapercibidos algunos grados ligeros de diastasis 
y desplazamientos del astrágalo, lo que denomina M. D'Aubigne, <<formas frus­
tradas>>, que es preciso tener en cuenta en el tratamiento, y, por lo tanto, es ne­
cesario diagnosticarlas. En estos casos, los signos clínicos que tan minuciosa­
mente señalan los clásicos faltan por completo; es, pues, necesario efectuar un 
análisis cuidadoso del cliché radiográfico. M. D'Dubigne señala 'ti.os elementos 
en la radiografía de la garganta del pie sobre los cuales debemos fijar detenida­
mente nuestra atención para hacer un diagnóstico de las llamadas formas frus­
tradas: 1.0 La articulación tibio-peronal inferior: Buscando aquellas modificacio­
nes en las sombras radiológicas de la tibia y peroné que nos petmitan descubrir 
la separación anormal entre estos dos hues~s. 2.0 La interlínea articular tibio-tar-
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.siana: Buscando la traslación o báscula del astrágalo o los 
-desplazamientos anteriores y posteriores del mismo dentro 
de su mortaja. · 

Articulación tibio-peronea.-Normalmente la separa­
ción de las sombras radiológicas de la tibia y peroné, en 
su parte inferior, no debe soprepasar de dos milímetros. 
Si dicha separación es mayor de esta cifra, es signo evi­
dente de la existencia de una diastasis tibio-peroneal. 
Pero prácticamente la magnitud de esta separación es un 
poco más variable y oscila dentro de ciertos límites, pues 
hay que tener en cuenta las variaciones individuales y en 
especial las determinadas por la incidencia de los rayos 
y las posiciones del pie. 
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M. D' Aubigne ha comprobado que, prácticamente, el 
espacio claro C, o sea, la distancia entre el borde interno 
del peroné y el tubérculo postero-externo de la tibia osci­
laba en las radiografías de pies normales entre dos y cinco Fig. 11· - Proporción normal de las sombras 
milímetros. Con gran frecuencia se encuentran cifras óseas 

hasta de cuatro milímetros. Puesto que no existe un valor 

Fig, 12.-Diastasis con 
traslación externa del 

astrágalo 

numérico fijo, . dicho autor busca un valor relativo, o sea, 
la distancia entre los dos tubérculos tibiales (T) que tam­
bién está influenciada, lo mismo que el Apacio claro C, 
por los movimientos de rotación del pie. Dicho autor ha 
comprobado también que la porción del espacio claro C a 
la distancia intertubercular es relativamente fija para las 
posiciones medias del pie (Fig. ll). El espacio claro C co­
rresponde con mucha frecuencia a un tercio de la distan­
cia · intertubercular, pero no es raro encontra_r en radio­
grafías normales valores del espacio claro C equiv1;1lentes 
a la mitad del espacio intertubercular, de suerte que, 
por debajo del valor de un tercio, se puede eliminar la 
diastasis y afirmarla por encima del valor de un medio 
(Fig.12). 

Interlínea tibio-tarsiana. - Sobre una radiografía de 
pie normal, el espacio claro que representa los límites de 

la interlínea tibio-tarsiana debe ser de líneas rigurosamente paralelas. El menor 
desplazamiento del astrágalo se reduce por una rotura de este paralelismo. La 
traslación externa del astrág:alo, sin báscula, se refleja en la radiografía por dos 
signos: ensanchamiento del espacio entre el maléolo interno y el anillo articular 

· del astrágalo, espacio que se hace más ancho que la interlínea superior Fig. 12). 



354 

Fig. 13.-Diastasis con 
báscula externa del 

astrágalo 
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A nivel de la interlínea. existe en estos casos un defec­
to en el paralelismo de ambas superficies. La parte más 
saliente de la· superficie tibial no corresponde con la gar­
ganta de la polea astragalina. En la báscula externa 
del astrágalo se puede apreciar un estrechamiento · de la 
mitad externa de la interlíne'a articular superior, 'mientras 
que la mitad interna y la interlínea astragalino-maleolar 
interna se encuentran ensanchadas (Fig. 13). 

Los pequeños desplazamienios anteriores y posteriores 
del astrágalo podemos diagnosticarlos haciendo uso de un 
calco radiológico de la proyección lateral siguiendo nuestro 
método. Normalmente, los contornos articulares de la 
tibia y del as1irágalo están rep,resentados en el calco ra­
diológico por dos arcos que tienden a converger en la 
parte anterior de la articulación (Fig. 14). Para las po­

siciones intermedias del pie, según . nuestras mediciones, la separación entre 
los dos arcos es aproximadamente en su parte anterior (A) un tercio de 
la distancia de su límite posterior (B) (Fig. 14). 

Fig. 1-1-.-Proyección lateral normal Fig. 15.- Traslación po_sterior del astrágalo 

En los desptazamientos posteriores del astrágalo (Fig 15) se rompe esta 
proporción; la ·mter1ínea articular se estrecha en su porción posterior, cuyo es­
trechamiento es equivalente al ensanchamiento sufrido en su parte anterior. 
En los desplazamientos anteriores sucede lo contrario.-( Concluir.á.J 
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TRATAMIENTO 

(Conclusión) 

TRATAMIENTO DE LAS FRACTURAS MALEOLARES RECIENTES.-La fractura 
maleolar es una de las lesiones que requiere una técnica más depurada por par­
te del traumatólogo en su tratamiento, ya que afecta a una articulación que 
soporta todo el peso del cuerpo, y una -imperfección en su reducción acarrea . 
al paciente molestias duraderas para toda su vida. 

Podemos afirmar con Felsenreich que el grado de luxación existente, la des­
viación del eje del talus y la presencia de un fragmento marginal, son los fac­
tores que hemos de tener en cuenta para enjuiciar la gravedad de las lesiones 
y la clase de tratamiento a aplicar, sin que tenga gran interés el número de frag­
mentos rotos. 

Según esto~ podemos establecer tres grupos: I. Fracturas sucept,ihles de ser 
tratadas con vendaje escayolado ambulatorio. 11. Fracturas que necesitan la 
reducción con el aparato de tracción y la extensió!} continua. III. Fracturas 
que precisan un tratamiento operatorio. 

Grupo 1.-En este grupo podemos incluir las fracturas uni o bimaleolares, 
aunque existan luxaciones laterales del astrágalo, y aquellas fracturas maleola­
res complicadas con marginal anterior o posterior, que no exista el peligro de 
la luxación secundari;i del astrágalo dentro del vendaje de escayola (Fig. 16, 17, 
18, 19 y 20). 

En la mayor parte de las fracturas maleolares, con una buena reducción 
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Fig. 16.-EI caso de la fig. 3, una vez conseguida la reducción 

Fig. 17.-Proyección frontal de una fractura suprageniana del maléolo exter­
no, con traslación del astrágalo sin diastasis (antes y después de la reducción) 
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Fig. 18.-Fractura bimaleolar con traslación externa del astrágalo 

Fig. 19.--El caso de la fig. 18, una vez conseguida la reducción 
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manual y un vendaje de escayola bien modelado, se consigue el mantenimiento 
de la fractura. Esto no sucede fácilmente con las fracturas de la superficie pos­
terior de la tibia que muestran una gran tendencia a la desviación craneal del 
fragmento coniforme posterior (Figs. 21 y 22), de tal manera, que se forman 
resaltes en la superficie articular de la tibia hasta de cuatro milímetros de pro­
fundidad. El peligro de la luxación secundaria del astrágalo, dentro del vendaje 

Fig. 20.-Fractura bimaleolar y marginal posterior con luxación del 
astrágalo, tratada con vendaje de escayola y reducción manual 

escayolado, aumenta considerablemente en estos casos, en contraposición de 
las posibilidades de desviación lateral del mismo. 

Es difícil enjuiciar respecto a las probabilidades de luxación secundaria del 
talus en los casos de fracturas marginales. 

Felsenreich afirma que es el espesor del fragmento posterior es el que nos debe 
de orientar en este sentido y darnos por lo tanto la pauta del tratamiento. 

Las fracturas marginales por arrancamiento de los ligamentos peroneo-tibia­
les, según Bohlcr, se contienen bien dentro del vendaje de escayola. Lo mismo 
sucede con aquellas líneas de fractura que son casi superiostáticas o que no llegan 
a afectar la superl'icie articular de la tibia; en cambio, aquellos fragmentos cuyo 
espesor sobrepasa la cifra de 12 a 1~ m~etros se contiene muy mal dentro del 
vendaje de escayola y es preciso tratarlos por medio de la extensión continua 
o de otros procedimi~ntos. · 

En los casos en que no existe gran desviación de los fragmentos solemos co-
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locar al lesionado en una férula de Braun por espacio de dos a tres días, con 
bolsas de hielo aplicada en el foco de fractura, con lo cual conseguimos la casi 

• 

, Fig. 21. - Fractura maleolar y marginal posterior con luxación del 
astrágalo y ascenso craneal del fragmento posterior 

Fig. 22.-El caso de la figura anterior, después de la reducción ma­
nual. Persiste la desviación craneal del fragmento posterior 
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desaparición total del edema, Últimamente nos ha da dado mejores resultados el 
efectuar la reducción, a ser posible en las prÍmeras horas, pues la reposición se 
efectúa con más facilidad, abriendo luego la escayola todo a lo largo, evitando 
así las complicaciones vasculares. 

Solemos aplicar la anestesia de foco siguiendo la técnica Bohler. Felsenreich 
aconseja una vez hecha la anestesia colocar la articulación en posición de luxa­
ción máxima, efectuando entonces el control radiológico, el cual nos proporciona 

. de este modo una visión más exacta sobre la extensión del desgarro ligamentoso, 
que tan importante papel juega en la curación de estas lesiones, así como las 
posibilidades de una luxación secundaria, ya que la gravedad del traumatismo, 
como ya hemos dicho, no debemos de medirla solamente por el grado de lesión 
ósea, sino por la lesión de la unidad funcional hueso-ligamento. Dicho autor 
aconseja también que una vez hecha la anestesia el paciente se ¡>0nga en pie, 
aumentando de este modo la confianza del mismo y favoreciendo la difusión 
y reabsorción del hematoma fractuario y del hemartros. 

La reducción de la fractura la efectuamos, siguiendo la técnica de Bohler, 
colocando el talón en posición media y modelando minuciosamente la bóveda 
plantar. Destot, Sava;iaud y en general, los autores de la escuela francesa, son 
partidarios en las fracturas por pronación de hacer la corrección en varus forza­
do. Lorenzetti también utiliza la reducción y contención en varus forzado. Para 
esto hace uso de la tablilla temporal lateral interna, aconsejada por Dupuytren 
y modificada por el profesor B. Rossi. Dicha tablilla actúa como una palanca 
de segundó grado, que mantiene la reducción y es fijada mediante una escayola. 
Dicho autor ha tratado 435 fracturas por este procedimiento con muy buenos 
resultados. 

La reducción en varus forzado condiciona en ocasiones la formación de callos 
viciosos, motivo por el cual M. Masmonteü aconseja la inmovilización de estas 
fracturas en varus ligero, efectuando la reducción bajo control radioscópico, 
evitando de esta forma la hipercorrección. Dicho autor adopta una posición 
ecléptica entre la escuela francesa y alemana y trata de evitar la estandariza­
ción en el tratamiento de estas fracturas. 

Si bien es cierto que la reducción ideal se obtiene bajo control radioscópico 
no siempre es posible disponer de estos medios; además, siguien~o la técnica de 
Bohler, se consigue la reducción en la 'mayoría de los casos y una vez efectuado 
el control radiográfico, que desde luego es imprescindible, se pueden realizar 
las rectificaciones oportunas en cada caso. 

El modelado de la escayola debe de ser perfecto con objeto de evitar la des­
viación secundaria dentro de la escayola. Primero se debe hacer un vendaje 
fino, con el fin de facilitar el modelado, reforzándolo después si el control radio­
lógico resulta satisfactorio. 

,_ 
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En estas fracturas no hay que conformarse con la aproximación en la reduc­
ción, la reposición debe ser exacta. En las fracturas del maléolo interno pueden 
pasar desapercibidas· pequeñas desviaciones que acarrean después graves tras­
tornos. Lo mismo Ócurre con las desviaciones laterales del astrágalo para los 
ojos muy habituados; ya hemos dicho la forma de diagnosticarlas. 

Grupo II.-En éste incluímos las fracturas maleolares que presentan un 
amplio desplazamiento de los fragmentos y gran diastasis. También incluímos 
en él a las fracturas maleolares complicadas con fracturas marginales anterio­
res y posteriores (Figs. 23 y 24), que por la magnitud del fragmento marginal 
desprendido es imposible la reducción manual. Lo mismo podemos decir de las 

Fig. 23.-Fractura bimaleolar y marginal posterior. Luxación posterior del 
astrágalo 

fracturas supra-maleolares o de las maleolares comp licadas con fracturas diafi­
sarias de la tibia. Todas ellas, además de su difícil reposicign y contención, 
tienden a la formación de graves hematomas que pueden desviar secundariamen­
te los fragmentos. 

En el caso especial de las fracturas marginales que presentan un ancho 
fragmento y con luxación del astrágalo, aunque lograremos conseguir la reduc­
ción de ésta, el fragmento marginal posterior queda as'cendido y solamente pue­
de reponerse mediante el aparato de tracción a tornillo, efectuando la extensión 
por medio de un clavo introducido en la po~éión posterior del calcáneo, utili­
zando una tracción de 20 kilograinos regulada por un diámetro y controlada 
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radiológicamente para evitar una diastasis excesiva de las superficies .articula­
res. Bohler coloca; después de reducida la fractura, un vendaje de escayola y 
mantiene una trac€ión de seis kilogramos durante seis semanas, colocando des­
pués un vendaje ambulatorio. También utiliza el ·procedimiento de extensión 

Fig. 24.-El caso de la figura anterior, después de reducida con el 
aparato de tracción y tratada con extensión continua 

continua con férula de Braun, con tres o cuatro kilogramos, durante el mismo 
período. Nosotros solemos utilizar los mismos procedimientos; con ellos se logran 
buenos resultados, especialmente _si la reducción se efectúa dentro de los dos 
o tres primeros días. 

Para la reducción de las graves fracturas marginales . anteriores, con gran 
desplazamiento anterior del astrágalo, nosotros hemos introducido una peque­
ña modificación en el método de Bohler. Colocamos una contra-extensión en ei 
tercio inferior d~ la tibia (Fig. 25), lo cual nos ayuda a efectuar una flexión for­
zada del pie, presionando al mismo tiempo fuertemente el fragmento marginal 
anterior para lograr su reducción. Con ello hemos obtenido un gran resultado 
en el caso de las figuras 26 y 27. 

Fel&enreich se muestra más escéptico y estima que con la tracción a tornillo se logran reduc­
ciones perfectas del fragmento marginal posterior, pero que aun utilizando la extensión continua 
tiene lugar la desviación secundaria craneal del fragmento marginal posterior en uno o dos mili­
metros, obteniendo, a pesar de ello, buenos resultados funcionales. 

Felsenreich y Stohr proponen la fijación percutánea del fragmento marginal posterior por 
medio dlfuna aguja introducida al fragmento marginal y tibia a través del tendón de Aquiles, 
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una vez reducida.la fractura, manteniendo la extensión continua durante tres semanas. En los 
primeros ·casos tratados por estos autores no tienen los resultados apetecidos por la rarefacción 
de la esponjosa alrededor de la aguja; hacía posible la desviación craneal del fraginento margi­
nal en algunos milí_metros. 

Felsenreich y Spitzmüller modifican el método y pasan un alambre de Kirschner, una vez 
reducida y escayolada la fractura, a través de dos ventanas hechas en la cara anterior y poste­
rior, por encima de la articulación tibio-peroneo-tarsiana, pasando el alambre desde adelante 
hacia atrás, perforando y uniendo el fragmento marginal a la tibia. El alambre es provisto de 
un estribo tensor y puesto bajo la tracción continua durante cuatro semanas. 

J. Diterle propone en este tipo de fracturas la introducción, para su fijación, de alambres de 
Kirschner en varias direcciones, a través del astráp,alo y calcáneo, colocando después una escayola. 

El procedimiento \:le dicho autor tiene el gran inconveniente de atravesar varias articulacio­
nes y además ya hemos visto que sólo es necesario la 1ij ación del fragmento marginal posterior. 

Fig. 25.-Reducción de una grave fractura maleolar y marginal anterior 
con luxación del astrágalo 

M. D'Auvigne introduce también un alambre de acero inoxidable, que dirige de delante hacia 
atrás, del borde postero-externo del maléolo externo a la parte antero-interna del pilón tibia!. 
Para ello utiliza un aparato conductor de tres ramas. Este procedimiento tiene la ventaja de no 
atravesar el tendón de Aquiles y de fijar una mayor superficie del fragmento marginal fractu­
rado. 

La idea de atravesar percutáneamente los fragmentos en las fracturas maleolares ya ha sido 
dada por E. Juvara, en 1919, para las fracturas maleolares con poco desplazamiento. Para ello 
utilizaba una aguja de acero de un milímetro por siete centímetros. 

Nuestra experiencia en ·esto; casos nos dice que no es necesaria la fijación 
del fragmento marginal, puesto que éste se co11:tiene bien con la escayola y la 
extensión. 

Grupo 111.-A este grupo pertenecen las fracturas maleolares que precisan 
un tratamiento operatorio . 

.. 



364 SIERRA CANO y RODRÍGUEZ VALDÉS 

Fig. 26.-Grave fractura himaJeolar, marginal anterior, diafisaria de 
tibia, con gran luxación anterior del astrágalo 

Fig. 27.-El caso de la figura anterior una vez efectuada la reducción 
de la fractura, según nuestro procedimiento 

TOMO VII 
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Durante mucho tiempo se ha sostenido una polémica entre los diversos auto­
res respecto a las indica~io:nes del tratamiento operatorio en las fracturas ma­
leolares. 

Lambotte, Lane, Leclerc, Alglave, Berard, Picot,. Duval, Basset, Juvara, Ludloff, se muestran 
partidarios decididos del tratamiento operatorio cuando existe desplazamiento de los fragmentos. 
Dichos autores estiman que con el tratamiento cruento se obtienen reducciones más perfectas 
y es posible un mejor mantenimiento de los fragmentos, obteniendo en mayor número de casos 
una restitución funcional completa, ya que el tratamiento operatorio permite una movilización 
precoz. 

Belbet, Matti, Lussana, Tavernier, Del Torta, Buonsanti, Brandis, Galla, se muestran partí~ 
darlos de la reducción incruenta, exceptuando los casos en los que existen graves desplazamien­
tos de los fragmentos· o se trata de una fractura maleolar complicada con marginales anteriores 
o posteriores con tendencia a la luxación del pie. 

Para abordar mejor este tipo de fracturas en las reposiciones cruentas, Picot propone la vía 
transaquiliana y Alglave la transcalcánea. Estas dos vías de acceso presentan el gran inconve­
niente de la deficiente vascularización de la piel donde se .opera y por la necesidad de practicar 
un:a tenotomía complementaria del tendón de Aquiles. Gatellier y Chastang proponen la vía 
rectro-peroneal, haciendo una osteotomía del peroné un poco por encima del maléolo y reba­
tiendo hacia afuera este fragmento sobre los ligamentos peroneo-calcáneos. Con esta vía se con­
sigue un excelente acceso al fragmento marginal posterior. 

Basset utiliza también la vía rectro-peroneal y propone la ablación temporal del maléolo 
peroneal para facilitar las maniobras de reducción. 

Leclerc trata a las fracturas de Dupuytren efectuando el enclavíj amiento del maléolo inter­
no, el cual, merced al robusto ligamento deltoideo, consigue reponer al astrágalo a su posición 
anatómica. Lussana, Buonsanti, Del Torta, Duter, etc., se muestran partidarios decididos del 
método de Leclerc, teniendo en cuenta la tendencia al valgo de muchos antiguos fracturados 
de este tipo. 

En nuestro Servicio se han efectuado enclavija.mientos del maléolo interno 
siguiendo este criterio, pero utilizando para su fijación un tutor óseo extraído 
de la tibia (Fig. 28). 

Sprengell aplica con éxito en las fracturas maleolares su método de osteosintesis en las frac• 
turas epifisarias, utilizando una uña de acero fácilmente colocable y tolerada por el organismo. 

En contraposición a estos autores, Baldo Rossi, Savariaud, Soligoux, se muestran partida­
rios decididos de la reducción incruenta en todos los casos, afirmando que los resultados obte­
nidos son igu,ales o mejores que utilizando el tratamient_o operatorio. 

Felsenreich estima que no merece la pena arriesgarse a un tratamiento operatorio para obte­
ner los mismos resultados funcionales que por medio de los procedimientos incruentos. 

Bohler se muestra también enemigo del atornillamiento y sutura cruenta de los maléolos 
y previene contra el peligro de las infecciones y supuraciones de la articulación y de las fístulas 
residuales que pueden durar tiempo indefinido. 

Nuestro criterio es el mismo que el de Bohler, o sea, que en las fracturas 
maleolares cerradas, en contados casos se debe de recurrir a la reducción cruen­
ta, pues ya hemos visto que ésta se logra por los procedimientos anteriormente 
expuestos. No obstante, existen algunas indicaciones operatorias en este tipo 
de fracturas: rotación de los fragmentos, interposición de partes hlandas, espe­
cialmente a nivel del maléolo interno, luxaciones laterales no redu_ctihles, dias­
tasis, especialmente las condicionadas por la desviación del maléolo peroneal, 
la cual no puede ser reducida manualmente. 

't' 
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TRATAMIENTO ULTERIOR DE LAS FRACTURAS MALEOLARES.-Cualqui@rá que 
sea el tratamiento empleado, se deben efectuar controles radiográficos con algu­
na frecuencia, evitando que pasen desapercibidas desviaciones instaladas secan-

. dariamente. Éstas deben de ser rectificadas en el curso de las cuatro primeras 
se]llanas y mejor antes de los catorce días, ya que un mayor retraso altera la 
formación del callo y hace posible una pseudoartrosis. Si n~ se consigue a pesar 
de todos los medios una reposición ideal, se debe esperar unos días a que eJ 
hematoma haya disminÜído e intentar una nueva reposición incruenta o cruenta. 

Nunca se deben de abandonar pequeñas desviaciones con la esperanza de 
que no han de ocasionar trastornos, pues la mayoÑa de ellas, si no son rectifica-

Fig. 28.-Fijación del maléolo interno por medio de un tutor óseo 

das, ocasionan invalideces duraderas, especialmente para el trabajo. En contra 
de este criterio, Delitala, Marconi, Buonsanti, afirman que puede existir una 
buena función en reducciones imperfectas y que no siempre c~incide la reduc• 
ción anatómica con la perfección funcional. A nosotros nos parece completa­
mente inadmisible este criterio. 

Si el tratamiento está aún más avanzado, la reposición debe ser ya forzada. 
emplea1;1do la cuña, y si se trata de casos más antiguos, el osteoclasto, movili­
zando los fragmentos de tal forma que su reposición y contención ulterior no 
sean difícile.$. 

Igualmente deben de ser rectificadas en el acto toda desviación que se ins­
tale secundariamente dentro del vendaje eséayolado. 
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Por lo que se refiere a la duración del tratamiento fijador, la edad del pa­
ciente juega indudablemente un gran papel, pero aún más hemos de tener en 
cuenta la constitución del mismo. Aquellos enfermos cuyo pie tiende hacia el 
valgo y que muestran unas extremidades inferiores insuficientemente muscula-

. das, necesitan un trat'amiento más prolongado que aquellos lesionados fuertes 
y bien constitúídos. Lo 'mismo podíamos decir de aquellos pacientes cuyos pies 
presentan una bóveda plantar insuficiente, en los cuales, aunque se logre una 
restitución anatómica completa, nunca dejan de tener molestias. 

De gran importanciá es el· peso del cuerpo del lesionado y éste es el factor 
, que debe tenerse siempre en cuenta al determinar la duración del tratamiento 
. fijador. Por otra parte·, la ayuda activa del paciente, junto con el tipo de frac­
tura, son los elementos primordiales para determinar la duración de la inmovi­
lización. 

En los casos en que no existan grandes desviaciones basta con una inmo­
vilización de seis semanas, Si existen pequeños desplazamientos del astrágalo 
se amplía el plazo a ocho semana·s. Si hay sub-luxaciones mayores~ de diez a 
once semanas, y en las diastasis graves, hasta de doce semanas. En las fracturas 
maleolares, complica~as con 'marginales posteriores, se necesita una inmovili­
zación aproximada de doce semanas. Estas cifras puede~ darse como pauta 
general, pero es necesario individualizar los casos. 

Felsenreick señala una serie de condiciones para que pueda ser retirado el 
vendaje de escayola: en primer lugar, si a los catorce días siguientes de retirar 
la escayola, con una marcha diaria de varias horas, no muestra ninguna tenaen­
cia al edema, se puede interrumpir el tratamiento fijador. Según M üller y Eickler 
la presentación del edema durante la inmovilización y al retirar la escayof.a es 
un signo preciso de repo~ición insufici~nte. 

Para poder retirar el vendaje escayolado es necesario también que se encuen­
tre recuperada en cierto grado la movilidad en la articulación tibio-peroneo-as-
tragalino y que dichos movimientos no sean d~lorosos. . 

En los casos de Felsenreich, la movilidad al principio era de las dos terceras 
partes, recuperándola totalmente en un plazo no superior a cinco meses. En nues­
_tros casos hemos obtenido resultados parecidos, excepto en los individuos de 
edad superior a cuarenta años, en los cuales han quedado algunas limitaciones 
persistentes. 

La pronta recuperación de la movilidad depende en gran parte de que el 
enfermo haya andado lo suficiente con el vendaje ambulatorio. En los enfer­
mos pusilánimes que no han ejecutado las prescripciones del médico se observa 
un gran retraso en la recuperación de la movilidad. 

Al retirar provisionalmente la escayola se deben de efectuar maniobras 
intentando reproducir la luxación del astrágalo, y dichas maniobras no deben 



368 SIERRA CANO Y RoonÍGuEz VAL.DÉS TOMO VII 

de ser dolorosas, demostrando de esta forma una curación completa del apara­
to ligamentoso. En los casos estudiados por Felsenreich, siempre que esta manio­
bra resultaba positiva tenía lugar la presentación del edema. 

Por último, el control radiólogico que debe de efectuarse inmediatamente 
de retirada la escayola no debe de mostrar desviación alguna del astrág~lo. 

En este tipo de fracturas es muy difícil el poder enjuciar sobre el estado 
del callo. En el peroné es posible demostrarlo algunas veces. En cambio, en el 
maléolo interno, es casi imposible de reconocer. 

En la literatura se citan casos de callos exuberantes comprobados radio­
gráficamente, en los cuales hubo des~iaciones secundarias después de retirada 
la escayola, prueba evidente de que el aparato óseo cura con más rapidez que el 
sistema ligamentoso. 

La radiografía en este tipo de fracturas nos proporciona solamente un dato 
a tener en cuenta en la interrupción del tratamiento fijador, no ·teniendo un 
valor definitivo coino sucede en otros tipos de fractura. 

En las fracturas maleolares no debemos, pues, de abandonar la exploración 
clínica que nos suministrará datos muy valiosos en lo referente al estado de cu­
ración del aparato ligamentoso. 

Después de retirada la escayola se puede observar, en casi todos los casos, 
una atrofia ligera de la musculatura peroneal que pronto puede desaparecer 
con la ejecación de gimnasia .sistemática, haciendo poner de puntillas al pa­
ciente. 

Se debe colocar al lesionado inmediatamente después de retirada la escayola 
un vendaje de cola de zinc y una plantilla ortopédica para pie plano. 

El ejercicio físico y los deportes resultan beneficiosos cuando se practican 
de una manera moderada, pues hay que tener en cuenta la lentitud en la resti­
tución del ap.arato ligamentoso. 

Ei{ algunos casos con molestias residuales aplicamos con éxito la iontofo­
resis histamínica siguiendo la técnica de Deutsch, y preconizada en el tratamien­
to de las algias funcionales y tr~umáticas por Kopits, Bett'm~nn, Trumpp, Ruh­
mann, S. T. Vas, Schapira, Gajdos, F. Mras, Shanson y McKenna. 

En otros mejoran indudablemente con la anestesia del sim¿ático lumbar, 
siguiendo las ideas de R. Leriche. Recientemente hemos tenido un caso dé un 
individuo de treinta años que al serle retirada la escayola se quejaba de dolores 
y frialdad en la extremidad; el examen circulatorio demostró un ligero déficit 
vascular. 

En otros tipos de fracturas ya hemos observado pequeños trastornos vascu­
lares pasajeros después de retirada la escayola. Con la anestesia del simpático 
lumbar, aplicadas en estos casos, regresan por completo las molestias residuales 
al final de las diez o doce inyecciones. 

-

-
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Como resumen de los trata~ientos efectuados en nuestro Servicio podemos 
decir que de las 270 fracturas tratadas por nosotros, en 180, bastó con la sim· 
ple reducción manual. En 70 casos hubo que recurrir a la tracción cruenta. 
En los 20 rest~ntes al tratamiento operatorio, Hubo que practicar reducciones 
en 30 casos, · · 

COMPLICACIONES DE LAS FRACTURAS MALEOLAREs.-Aparte de la formación 
de callos viciosos, de los que hablaremos seguidamente, hemos de contar con la 
posibilidad de una seudoartrosis, aunque son muy raras en este tipo de fractura. 
En nuestros casos no hemos podido encontrar ningún paciente con seudoartro­
sis. Felsenreich, sobre 162 fracturas maleolares, encuentra 43 seudoartrosis 
cerradas y 15 abiertas. En las estadísticas de Schmidt, Biihr, Magnusson, K'üppits, 
cuentan respectivamente con dos, tres y seis casos. Rostock presenta 36 casos 
e insiste en que la causa principal de la seudoartrosis estriba en una reducción 
imperfecta, especialmente cuando existe una diastasis importante. No deja de 
reconocer que en algunos casos intervienen otros factores, pequeñez de los frag­
mentos, insuficiencia de su vascularización, penetración de sangre y de sinovial 
entre las superficies fracturadas, etc., etc. , 

Es frecuen~e la presentación de calcificaciones en el aparato ligamentoso, 
especialmente a nivel de los ligamentos laterales, que ocasionan importantes 
molestias, dolores, limitación de la movilidad. Nosotros hemos podido recoger 
diez casos que han sido tratados con la intoforesis histamínica, combinada 
con la anestesia del simpático lumbar, mejorando notablemente de sus 
molestias. 

TRATAMIENTO OPERATORIO DE LAS FRACTURAS MALEOLARES VICIOSAMENTE 
CONSOLIDADAs.-Las fracturas maleolares viciosamente consolidadas necesi­
tan casi siempre una intervención quirúrgica correctora. Por una parte, el ede­
ma y los dolores no han desaparecido después de interrumpido el tratamiento 
fijador y las lesiones artróticas, que pronto se desarrollan, aumentan conside­
rablemente las molestias. Por otra parte, alterada la estática del pie, se insta­
lan deformaciones secundarias (pie escavado, pie zambo), que agravan conside­
rablemente al paciente, motivo por el cual la intervención correctora debe de 
aconsejarse inmediatamente. 

M. D'Aubigne opina que son más susceptibles de adaptación, sin interven­
ción quirúrgica, los callos viciosos en varo; en cambio, en los callos en valgo 
los pacientes reclaman siempre la intervención. Dicha tolerancia está en rela­
ción con la escasa frecuencia de la traslación interna del astrágalo, contrastando 
con la presencia casi constante de sub-luxación externa en los callos en valgo. 
En nuestros casos también hemos comprobado dicha afirmación. 

La indicación quirúrgica varía según la forma de callo vicioso que se trate 
de corregir. Es necesario que la pperación elegida no se conforme con corregir 
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uno sólo de los elementos que integran el callo vicioso. En estos casos el trata­
miento estaría condenado irremisible'mente al fracaso: es, pues, necesario modi­
ficar adecuadamente todas las desviaciones, procurando restablecer la forma 
primitiva de la articulación. 

En los casos en que solamente existe una diastasis de la mortaja tibio-pero­
neal es preciso poner al descubierto la articulación tihio-peroneal inferior y 
liberarla de las neoformaciones fibroconjuntivas y calcificaciones que impiden 
la restitución de la mortaja, reponiendo al peroné en la gotiera peroneal de la 
tibia y corrigiendo, posteriormente, la luxación astragalina. Se puede utilizar 
para esta intervención la incisión rectroperoneal recomendada por Gatellier y 
Chastang. Una vez efectuada la operación, se coloca un vendaje de escayola 
bien modelado, haciendo fuerte presión del peroné contra la tibia para efectuar 
el cierre de la mortaja. · 

M. · M asmonteil aconseja el enclavij amiento de la tibia y peroné para lograr 
la contención. Nosotros no efectuamos dicho enclavijamiento y generalmente 
nos basta con la escayola bien modelada. 

En los callos en valgo es preciso corregir todos los elementos que integran 
la deformidad: la doble oblicuidad de la mortaja, el ensanchamiento de la mis­
ma y la traslación externa del astrágalo. 

En los casos en que no exista un ensanchamiento de la mortaja, la osteoto­
mía cuniforme supra-articular de la tibia, seguida de la osteotomía del peroné, 
es el procedimiento d~ elección. · 

Lewis, Clerk, Wagner, proponen un método para la corrección del valgo: 
descubren: el maléolo interno a nivel de su base, quitándole un fragmento óseo 
cuniforme. A continuación descubren el peroné en su parte de unión con el 
maléolo, seccionándole con el esconlo. Seguidamente corrigen el valgo e intro­
ducen el fragmento cuniforme entre los dos fragmentos del peroné, fijando en 
él la buena posición obtenida. 

Cuando existen los tres elementos que hemos señalado ·en los callos en valgo 
(Figs. 29 y 30), es preciso buscar otra intervención más anatómica, aunque sea 
menos sencilla. 

Bohler aconseja la osteotomía oblicua de ambos maléolos a nivel del primitivo foco de frac­
tura, extirpando el callo exuberante y los tejidos cicatriciales que puedan oponerse a la reduc­
ción del astrágalo. Ciérranse las heridas operatorias y se efectúa una reducción con el endereza­
dor de Sthultze o el osteoclasto de Phcls-Gocht, fijándola después con una escayola. 

M. Masmonteil insiste en la necesidad de no conformarse con la simple osteotomía oblicua 
a nivel del foco de fractura, sino que es preciso efectuar una cuidadosa preparación quirúrgica 
con el fin de extirpar todo resto de néoformación óseo-conjuntiva que pueda oponerse a la resti­
tución anatómica de la mortaja. 

M. D'Aubigne aconseja, en estos casos, efectuar una osteotomía interna por encima del ma­
léolo y seccionar el peroné a seis o siete centímetros por encima de su vértice, siguie11;do la vía 
rectroperoneal aconsejada anteriormente, liberando a la articulación tibio-peroneal inferior de 

-
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las formaciones conjuntivas y colocando en su sitio al maléolo externo, .fijándolo por medio de 
un alambre de acero inoxidable que hace salir por encima de la osteotomía interna. 

M. Masmonteil solamente es partidario del enclavijamiento si no existe una osteítis rare­
facciente. Nosotros nunca empleamos los tornillos fijadores, solamente efectuamos una cuida­

.dosa reposición fijándola con una escayola o con una extensión continua, según los casos. 

En los callos viciosos en varo-equino, .consecutivos a fracturas maleolares 
complicadas con marginales posteriores, y luxaciones del astrágalo, el problema 
es mucho más complejo.; Las dificultades aumentan coO:siderablemente en los 
casos antiguos, en los cuales han tenido lugar las retracciones musculares y liga­
mentosas que se oponen al descenso del fragmento marginal posterior y a la 
reposición del astrágalo, y que aún en caso de conseguirlo, el mantenimiento del 

Fig. 29.-Fractura consolidada en valgo, con gran diastasis de !a 
mortaja 

fragmento marginal posterior ofrece grandes dificultades. En estos casos, Bohler 
se muestra partidario de la artrodesis de la articulación de la garganta del pie, 
preconizada por Albert. Dicha operación es practicada en Inglaterra por Broo­
mheab ·y Kimberley y durAnte la pasada guerra· europea por Robert y Jones. 

M. Masmonteil aconseja la astragalectomía complementaria, practicandó 
la reposición cruenta de la pinza 'maleolar, .tiempo que debe ser el más iinpor­
fante de la intervención. A nosotros nos parece más anatómico el volver a re­
poner el astrágalo una vez hecha la reposición. 

Villard y Perrin estiman que sólo se obtienen buenos resultados con la as­
tragalectomía en los casos de lesiones astragalinas puras. Por otra parte, la esta-
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dística de F. Poilleux con este procedimiento da resultados muy mediocres. 
En los casos con graves lesiones, en los .cuales la reposición operatoria no es 

factible, Couvelaire, Baumann, Delinotte, aconsejan la resección tibio-tarsiana. 
En los casos ~ás recientes, el problema es ·mucho más sencillo. Bohler prac­

tica una osteotomía de peroné y después libera el fragmento ~arginal, hacién­
dolo descender por medio de una tracción cruenta, utilizando un clavo intro­
ducido en el calcáneo, y continuando el tratamiento como si se tratara de una 
fractura reciente. 

M. Masmonteil secciona los ligamentos tibio-astragalinos posteriores para 
facilitar el descenso del fragmento marginal posterior. 

En los callos viciosos en varus, basta casi siempre con la osteotomía cunifor-

Fig. 30.-El caso de la figura anterior una vez efectuada la osteoto­
mía peroneal y tihial, )" la extirpación del callo y tejidos cicatriciales 

me del peroné, después de haber calculado la cuña a resecar mediante un calco 
radiográfico. En algunos casos es necesario practicar la osteotomía del maléolo 
interno y resecar la neoformación ósea que se suele formar entre la tibia y peroné. 

El callo vicioso en varus-talus es la lesión inversa al valgo equino; por lo 
tanto, se encontrarán las mismas dificultades para reemplazar el astrágalo en 
la gotiera tibio-peroneal; de aquí la necesidad de efectuar las mismas interven­
ciones que en los casos anteriores, siendo necesario realizar, con gran frecuencia, 
una astragalecto'mía complementaria. 

El punto más delicado de estos casos es el alargamiento de la mortaja; es 

.,. 
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preciso efectuar, para corregirla, una osteotomía cuniforme del peroné, corri­
giendo la diastasis, par·a colocar el pie en su eje normal. 

Éstas son las directrices terapéuticas que nos deben de conducir en el curso 
de estas intervenciones, pero la técnica debe de adaptarse a los casos particula­
res y modificarlas según las circunstancias. 

RESUMEN.-Los autores hacen resaltar la importancia de las fracturas de la 
garganta del pie, por su frecuencia, y por la necesidad de una buena restitución 
ana,tómica, en su reducción. 

Se presenta un total de 270 lesionados con fracturas de garganta del pie 
tratadas en el Servicio de huesos y articulaciones de la Casa de Salud Valdecilla, 
lo que arroja un porcentaje del 5,32 por 100 de frecuencia, . sobre las 5.074 frac­
turas tratadas en este Servicio. Se hace una comparación con otras estadísticas. 

Se aborda el problema de la fisiología patológica y de las modificaciones que 
los traumatismos ocasionan en la mortaja tibio-peroneal. 

Se incluye la estadística ·de los tipos de fracturas observadas en el Servicio 
de la Casa de Salud V aldecilla v se compara con la publicada por la Mayo Clinic. 

Se habla de las fracturas marginales puras y se analizan las causas de la rare• 
za de su presentación. 

Se trata a continuación del diagnóstico radiológico, de los grados ligeros de 
diastasis y desplazamientos de talus, que pueden pasar desapercibidos. Las lla­
madas formas frustradas. 

Se enfoca el problema del tratamiento estableciendo tres grupos: fracturas 
que pueden ser tratadas con vendaje de escayola; las que necesitan extensión 
continua y las que precisan un tratamiento quirúrgico. Se describen y se hace 
la crítica de las diferentes técnicas. 

En el tratamiento ulterior de los lesionados se hace resaltar los buenos re­
sultados obtenidos por la iontoforesis histamínica y la anestesia del simpático 
lumbar. 

De las 270 fracturas de nuestra estadística, en 180 bastó con la simple reduc­
ción manual; en 70 hubo que recurrir a la tracción cruenta. En las 20 restantes, 
al tratamiento operatorio. Hubo que practicar reducciones repetidas en 30 casos. 

En el tratamiento de los callos viciosos, se insiste en la necesidad de una re­
posición exacta de la mortaja, teniendo en cuenta todos los elementos que inte­
gran el callo patológico. Se describen las diferentes técnicas haciendo una crí­
tica de las mismas. Se advierte, por último, la necesidad de individualizar los 
casos. 
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Casa de Salud Valdecilla.-Servicio de Urología 
Jefe: Dr. J. Picatoste 

RESUMEN DE LOS TRABAJOS REALIZADOS DURANTE 
DIEZ A:N"OS EN EL SERVICIO DE UROLOGIA DE LA 

CASA DE SALUD VALDECILLA 

por 

Julio Picatoste 

Al cumplirse en 1940 los diez años del funcionamiento del Servicio de Uro• 
logía, creímos de interés recoger y ordenar la labor diaria, realizada durante 
ese período de tiempo y que constituye nuestra aportación a la obra total de la 
Casa -de Salud. 

No hay duda de que todo trabajo de recopilación y estadística detallada es 
penoso para el que le hace y aburrido para el que lo lee; pero en cambio, su estu• 
dio detenido proporciona la compensación de poder sacar útiles enseñanzas, 
sobre todo si se refiere, como éste, a un período de tiempo relativamente largo. 

A pesar de ello, no témáis que os abrume con una relación monótona de ci­
fras y tantos por cientos, puesto que me voy a limitar hoy a una visión de con• 
junto, haciendo un resumen, lo más escueto posible, de la labor que hefu.os lle­
vado a cabo, dando sólo una reseña general del desenvolvimiento del Servicio 
en esos diez años y exponer la pauta que hemos seguido para confeccionar las 
estadísticas, mencionando de éstas, únicamente datos globales. 

Desde el prime~ mdmento, yo tuve empeño en dar a conocer el Servicio de 
Urología de la Casa, con sus posibilidades de trabajo, y así, poco después de 
mi nombramiento como Jefe del mismo, publiqué en Madrid, en la Revista 
Mundo Médico, un artículo explicando lo que sería el Servicio de Urología, 
describiendo tanto la instalación de sus distintos departamentos-consultorio, 
clínica, salas de endoscopia, radiodiagnóstico, etc.-como el instrumental espe• 
cial con que estaba dotado; es decir, enumeraba los medios materiales de que 
disponíamos para poner en marcha el Servicio de nuestra especialidad. 

Posteriormente, en diciembre de 1930, ~mprimí un folleto con el título Resu• 
men de los trabajos realizados en el Servicio de Urología de la Casa de Salud Val-



378 J. PICATOSTE TOMO VII 

decilla, en el primer año de su funcionamiento, en el que después de exponer la 
organización que había dado a aquél, relatab;:i la labor llevada a cabo en esos 
doce · meses, acompañándola de una referencia de los casos clínicos más intere­
santes que habíamos observado. 

Y ahora hemos hecho otro trabajo mucho más extenso, semejante al de en­
tonces, pero que juzgábamos muy incompleto si sólo contenía la estadística 
comentada de este decenio, por lo cual, hemos incluído en él todas las activida­
des que hbnos podido desarrollar, mermados, como es natural, por las circu~s­
tancias de la guerra, primero, durante los trece meses que estuvimos en San­
;tander bajo el dominio rojo, y después, liberada felizmente esta provincia por 

• • el Glorioso Ejército Nacional, por tener que convertirse en Hospital Militar 
la mayor parte de la Casa de Salud, con la consiguiente reducción de enfermos 
civiles, aparte, claro es, de la inutilización o deterioro del instrumental endoscó­
pico y la escasez, cuando no carencia, de material tanto radiográfico co'mo de 
productos químicos. 

Los descubrimientos científicos realizados en el transcurso de estos diez años, 
los procedimientos nuevos incorporados a la clínica, los problemas de diagnósti­
co y tratamiento y, en fin, cuantos hechos contribuyeron al progreso de la espe­
cialidad, han sido, como es lógico, objeto de estudio, comprobación o comenta­
rio en nuestro Servicio y su resultado, así como los casos clínicos interesantes, 
han constituído el tema de diversos trahajos, de los cuales, unos, corresponden 
a las Sesiones Científicas de Valdecilla y cuya enumeración no voy a repetir, 
y otros, que ahora referiré, han sido· objeto de Tesis o bien publicados fuera de 
la Casa o comunicados a Sociedades y Congresos de la especialidad. 

No obstante, entre los primeros quiero hacer una excepción en cuanto a 
algunas de las Tesis Doctorales presentadas por nuestros internos: 

La del Dr. Silió, titulad~ Uremias ~genas de mecanismo predominante­
mente extrarrenal.-Papel de la hipocloremia.-Valor de la recloruración, se fun­
daba en la observación de que en algunos enfermos con buena función renal, 
se presentaban síndromes urémicos, en contra del pronóstico favorable que es­
tábamos . autorizados a sentar, por los datos de dicha función, y esto le llevó a 
diferenciar las uremias por insuficiencia renal, de aquellas otras de causa endó­
gena y mecanis·mo preponderantemente extrarrenal. 

Para ello, estudia la relación de estas últimas con el cloro sanguíneo, valora 
luego el papel de la hipocloremia y expone el resultado obtenido con la terapéu­
tica reclorurante. 

La parte experimental la hace intoxicando perros con sublimado y observa 
la marcha tan diferente que sigue la intoxicación, en el lote de animales no so­
.metidos a tratamiento, con el otro, al que se administra cloruro sódico, y des­
pués, _aplicando a la clínica las ens'eñanzas adq;uiridas, estudió en los enfermos 

·l 
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• 
las relaciones que guardan entre sí la uremia, la diuresis y la cloremia, viendo _la 
influencia que sobre su evolución ejerce la terapéutica reclorurante y rehidratan­
te, confirmando los beneficiosos efectos del suero salino hipertónico sobre las 
uremias de origen extrarrenal. 

La tesis del Dr. Lassaletta trata de Anomalías rerio-ureterales. Duplicidad 
de los uréteres con desembocadura vesical o extravesical. 

Comienza ésta con un estudio · del desarrollo e'mbriológico del aparato urina­
rio, en que pasa revista a las teorías sobre el mecanismo de producción de· las 
anomalías y expdne la patología de la duplicidad pielo-ureteral, su localización 
y sus diversos tipos. A estos capítulos siguen los referentes al diagnóstico y tra­
tamiento, acompañando la observación completa de 20 casos de nuestro Servicio. 

Para comprender la importancia de este número, nos basta considerar que 
en la literatura española, revisada con toda meticulosidad, ~ólo existen publi­
cados 62 casos. 

Dejando a un lado los artículos de divulgación y referencias de la especia­
lidad, -publicados en Madrid como encargado de la Sección de Urología de la 
Revista Mundo Médico, consignaré ahora nuestra contribución a Sociedades y 
Congresos. 

En el IV Congreso Internacional de Urología de 1930, intervinimos en la 
discusión de las ponencias oficiales sobre Etiología, Patogenia y tratamiento de 
la hidronefrosis y en la de Infecciones colibacilares del aparato urinario, presen­
tando un caso curioso de Anomalía vesical y colibacilosis, observado en la Casa 
de Salud. 

En el Congreso de Londres de 1933, al discutir li ponencia sobre Pielografía 
descendente, mostramos una colección de diapositivas de ~as pielografías más 
interesantes obtenidas en nuestro Servicio. 

A la I Reunión Anual de la Asociación Española de Urología (Madrid, 1934), 
presenté una Memoria sobre los Resultados obtenidos en Urología con un nuevo 
anestésico general, un avance de 'los cuales expusimos en 1933 en las Sesio:µ.es 
Clínicas, teniendo el honor, para la Casa de Salud, de ser nosotros los primeros 
en España que dimos a conocer un trabajo sobre este importante asunto. 

En ella recogía la experiencia del evipan sódico en la cirugía urológica, ha­
ciendo previamente el estudio de la narcosis en animales y luego en distintos 
enfermos, determinando, aparte los efectos anestésicos de este derivado del 
ácido barbitúrico y la técnica de su empleo, la influencia del fármaco sobre la 
presión arterial y las variaciones que sufren las cifras de metabolismo basal, 
urea en sangre, reserva alcalina, creatinina total y glucemia. 

Este anestésico nos interesa mucho, principalmente por contar entre nues­
tros enfermos, el grupo numeroso de los viejos prostáticos, en que el problema 
de la narcosis ha de ser considerado con la mayor atención. 
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Además de dicha Memoria presenté, con la colaboración del interno Sr. Las­
saletta, una c<>;municación A propósito del riñón en herradura. El signo de Gutié­
rrez, y con el Sr. Silió, otra sobre Emigración a uretra y vejiga de una bala tole-
rada durante doce años. ' 

A su vez trataron, el médico externo Sr. Torriente, de Quiste hidatídico re­
trovesical, y el Sr. Lassaletta de Un caso de duplicidad ureteral sin entrecruza­
miento. 

Nombrado ponente oficial de España en el IV Congreso Hispano-Portugués 
de Urología (1935), desarrollé el tema Tratamiento de la litiasis reno-ureteral 
bilateral, trabajo en el que, aparte los capítulos dedicados al diagnóstico radio­
gráfico, modalidades operatorias, tratamiento médico, anuria, etc., me esfor­
cé en poner al día el punto más discutido en el problema de la terapéutica qui­
rúrgica de la litiasis bilateral, o sea, si la intervención se ha de realizar en ambos 
lados en una sola sesión, o si, por el contrario, se deben practicar dos operacio­
nes separadas por un inte:rvalo de tiempo, y, en este caso, cuál ha de ser la dura- . 
ción de este intervalo y qué 1.{do será operado en primer lugar. ¿El mejor? ¿El 
peor? · 

Después de comentar la opinión de los urólogos españoles y extranjeros 
sobre punto tan interesante, expuse detalladamente las historias clínicas de diez 
y seis casos personales, hasta entonces, tratados, la mayoría, en la Casa de 

Salud. 
Me honraron tomando parte en la discusión de mi ponencia, los Dres. Artur 

Ravara, Joao Manoel Bastos, Maraes Zamihts, Reynaldo dos Santos, Cifuentes, 
Villar Iglesias, Pascual, Alfonso Peña, Isidro y Fernando Sánchez Covisa, Alci­
na y Navas. 

A este mis,mo Congreso presenté, con la colaboración de los señores Lassa­
letta y Torriente, una comunicación sobre Heminefrectomía bilateral practicada 
en una ses-ión en una enferma con duplicidad pielo-ureteral y desenbocadura extra­
vesical de ambos conductos anómalos, caso verdaderamente excepcional, ya que 
en una revisión de mil fichas bibliográficas sobre anomalías del aparato urina­
rio, no hemos encontrado ninguno igual. 

El interno señor Lassaletta, leyó un trabajo sobre La exploración radiográfi­
ca del aparato urinario en el síndrome doloroso abdominal, y el señor Silió hizo 
unas Consideraciones sobre 212 pielografías descendientes de enfermos del Servicio. 

En 1936 se abre ya el paréntesis de la guerra, que cerramos en 1938, expo• 
niendo, en el XV Congreso de la Asociación para el Progreso de las Ciencias 
celebrado en Santander, Nuestra experiencia en el tratamiento de la blenorragia 
por las sulfamidas, al discutirse este tema de plena actualidad. 

Y, finalmente, al XVI, celebrado el año 1940 por la misma Asociación, en 
Zaragoza, llevé un trabajo que trataba de La derivación de orina al intestino 
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en los caso; de incontinencia vesical irremediable y unos Comentarios a una esta• 
dística personal de Urología. 

En el transcurso de estos diez años han visitado nuestro Servicio ilustres 
maestros de la Urología, algunos de los cuales han honrado nuestro Anfiteatro 
dando interesantes conferencias: en 1930 el profesor Hans Wildbolz, de la Uni­
versidad de Berna y cirujano jefe del Hospital de L'Isle, quien disertó sobre 
La tuberculosis no folicular d,~ los órganos génito-urinarios; en 1934, el Dr. Oreja, 
urólogo de San Sebastián, que refirió Un caso de ectopia renal cruzada con tuber­
culosis del riñón ectopiado, y en 1934, el profesor Reynaldo dos Santos, de la Fa­
cultad de Lisboa y cirujano de los Hospitales, que habló del Tratamiento de la 
tuberculosis renal incipiente y que además operó a uno de nuestros enfermos, 
practicándole una nefroureterectomía. · 

Para obtener el mayor fruto posible de la labor clínica realizada en estos 
diez años, fundamento de las aportaciones que acabo de exponer, yo he confec­
cionado una estadística con el total de los enfermos que han pasado por el Ser­
vicio de Urología, . clasificándolos luego bajo diversos puntos de vista. Dicha 
estadística, hecha sin sujeción a una norma preestable'cida, podrá considerarse 
arbitraria, pero a nosotros nos ha sido de gran util~dad clínica. 

Cón el fin de recoger los datos más interesantes de 'cada enfermo, hemos com­
puesto, primeramente, unos cuadros aislados por afecciones, haciendo constar 
en ellos: el n~~ero de historia, sexo, edad, síntoma principal, clase de explo­
ración practicada, diagnóstico, tratamiento y resultado obtenido; más otra ca­
silla para las observaciones c~mplementarias que requiera el caso. 

De este modo, y como puede verse en los cuadros que damos al final, hemos 
clasificado los enfermos por su diagnóstico en 59 grupos; después hemos reuni­
do las enfermedades según el órgano en que asienten; otra clasificación ha sido 
hecha atendiendo a la frecuencia de las afecciones por su naturaleza; en otra, 
hemos individualizado cada una de éstas por órgano enfermo, y, por fin, hemos 
analizado en detalle los grupos parciales resulta~tes. 

Como, insisto, que en este resumen no voy a dar má~ que datos generales, 
diré: que en total, hemos visto 6.984 enfermos, de los cuales pertenecían al sexo 
masculino 5.467, o sea, el 78,2 por 100, y .al femenino 1.517, es decir, el 21,8 por 
ciento. 

En cuanto a la edad, el hombre más viejo que hemos asistido tenía o~henta 
y ocho años y el más joven un año, y de las mujeres, la mayor era de ochenta y 
cinco y la menor de dos. 

El número de intervenciones quirúrgicas practicadas ha sido de 1.365, lo 
que revela que hemos operado el 19,5 por 100 de los enfermos, con una morta­
lidad operatoria del 5,08 por 100. 

Dejando a un lado la gonococia y su localización preponderantemente ure-
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tral, con la cual, como ya hemos indicado, formamos un grupo aparte de 1.540 
casos, el ~ayor número de enfermos asistidos lo es de riñón, con 1.170; sigue 
a éste, pero ya con gran diferencia, el testículo y sus cubiertas con 567; viene 
después 1a próstata y tejidos periprostáticos con 533; a continuación, la vejiga 
con 527; figuran luego: el pene con 465, la uretra, tejidos periuretrales y periné, 
con 282; el cordón espermático con 142; el uréter con 94; la región lumbar y 
atmósfera perirrenal con 59; la región hipogástrica y tejidos perivesicales con 7 ca-

. sos, más un grupo de síndromes que comprende 210 enfermos. 
Las afecciones más frecuentemente observadas lo son por este orden 1.0 Neo­

plasias, 726; 2.0 Infecciones no específicas, 631; 3.0 , Anomalías, 397; 4.0 , Litia-
sis, 380; 5.0 , Tuberculosis, 362, y 6.0 , Traumatismos, 124. · 

El orden numeral de los órganos en cada uno de estos grupos es el siguiente: 
NEOPLASIAS.-1.0 Próstaia, con 513 casos, 70,6 por 100; 2.0 Vejiga, con 127, 

25,1 por 100; 3.0 Riñón, con 33, 6,5 por 100; 4.0 Uretra, con 29, 5,7 por 100; 
5.º Pene, con 14, 2,7 por 100 6.0 ; Testículo, con 10, 1,9 por 100. · 

INFECCIONES NO ESPECÍFICAS.-1. 0 Vejiga y tejidos perivesicales, 301 casos, 
47,7 por 100; 2.0 Riñón y atmósfera peririenal, 200, 31,6 por 100; 3.0 Uretra y 
tejidos periuretrales, 63, 9,9 por 100; 4.0 Pene, 34, 5,3 por 100; 5.0 Próstata y te­
jidos periprostáticos, ,20, 3,1 por 100; 6.0 Testículo y vías espermáticas, 13, 2 por 
ciento. 

ANOMALÍAs.-Asientan las más frecuentes en: 1.0 ·Pene, 237 casos, 59,6 
por 100; 2.0 Testículo, 70, 17,6 por 100; 3.0 Uretra, 3 O, 7,5 por 100; 4.0 Pielourete­
rales, 20, 5 por 100; 5.0 Uréter, aisladamente, 16, 4 por 100; 6.0 Vejiga, 14, 3,5 
por 100; 7.0 Infantilismo genital, 7, l,7por 100; 8.0 , Riñón, 3, 0,7 por 100. 

LITIASIS.-1.0 Riñón, 132 casos, 34,7 por 100; 2.0 Uréter, 73, 19,2 por 100; 
3.º Vejiga, 56, 14,7 por 100; 4.0 Uretra, 21, 5,5 por 100; 5.° Cavidad prepucial, l, 
0,2 por 100; 6.0 Litiásicos sin cálculo, al practicar la radjografía, 97, 25,5 por 100. 

TuBERCULOSis.-En primer lugar, el Testículo y vías espermáticas, con 182 
enfermos, 50,3 por 100, y en segundo el Riñón, con un número práetica'.mente 
igual, 180, 49, 7 por 100. 

TRAUMATISMOS,-Figuran: 1.0 , el Riñón, con 29 casos, 23,3 por 100; 2.0 , la 
Uretra, con 18, 14,5 por 100; 3.0 , el Testículo, con igual número, 18, 14,5 por 100; 
4.º, _el Pene, con 17, 13, 7 por 100; 5.0 , el Escroto, con 16, 12,9 por 100; 6.0 , la 
Vejiga, con 13, 10,4 por 100; 7.0 , el Uréter, con 5, 4 por 100; 8.0 , el Cordón esper­
mátic~, con 3, 2,4 por 100; 9.0 , la Región lumbar, con 2, l,6_por 100; 10, la Región 
hipogástrica, también un 2, 1,6 por 100, y ll, el .Periné, con 1, 0,8 por 100. 

En un grupo especial, muy numeroso por cierto, hemos reunido los enfer­
mos que presentaban una sintomatología que ellos achacaban al aparato uri­
nario, y los que, sufriendo un padecimiento de otros órganos · o sistemas, su 
afección repercutía sobre el funcionamiento normal del aparato urogenita1. 
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Y, finalmente, no hemos podido confirmar el diagnóstico clínico, hecho por 
impresión, en 553 casos, bien porque no han acudido a explorarse, o bien porque 
su estudio ha sido incompleto. · 

ENFERMOS CLASIFICADOS POR DIAGNÓSTICOS 

Núm. % 

B!enorrágicos. . . . . . . . . . . . . . . . 1.540 
No ,urol6_gico_s (con sintomatolo-

gia ,u!-"1nana)... . . . . . . . • . • . . 383 
Prostaucos. . . . . . . . . . . . . . . . . • 455 
Nefritis y nefrosis. . . . . . . . . . . 396 
Cistitis (no sintomáticas ni tu-

berculosas) . . . . . . . . . . . . . . . 298 
Hidrocele y hematocele . . . . . . 253 
Tuberculosis testicular . . . . . . . 182 
Tuberculosis renal . . . . . . . . . . 180 
Fimosis. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 179 
Ptosis renal . . . . . . . . . . . . . . . . 167 
Cálculos renales . . . . . . . . . . . . . 132 
Tumores vesicales . . . . . . . . . . . 127 
Estrechez uretral . . . . . . . . . . . 120 
Varicocele. . .. .. .. .. .. .. .. .. 107 
Pielitis y pieloncfritis. I 03 
Litiásicos sin cálculos en la ra-

diografía. . . . . . . . . . . . . . . . . . 97 
Anomalías de aparato urinario. 82 
Parafimosis .•....... -. . . . . . . . 80 
Anomalías de aparato genital. . 77 
Prostatitis (no específicas) . . . . 15 
Cáncer de pene. . . . . . . . . . . . . 14 
Orquiepididimitis (no especifi-

cas) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11 
Tumores de testículo. JO 
Uremias de origen extrarrenal. 10 
Hipertrofia del cuello vesical . . 9 
Nefritis dolorosa y hematúrica. 9 
Abscesos periprostáticos y peri-
. vesicales. . • . . . . . . . . . . . . . . . 8 
Cuerpos extraños vesicales. 6 
Torsión de cordón espermático. 6 
Elefantiasis pcneo-escrotal, . . . 5 
Vegetaci1mes balano-prepucia-

les . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . • 74 

• 

22 

12 
6,5 
5,7 

4,3 
3,6 
2,6 
2,5 
2,5 
2,4 
1,9 
1,8. 
1,7 
1,5 
1,4 

1,3 
1,1 
1,1 
l,J 
0,2 
0,2 

0,15 
0,14 
0,14 
0,12 
0,12 

0,11 
0,08 
0,08 
0,07 

1 

Núm. % 

Cálculos ureterales. . . . . . . . . . . 73 
Traumatismo de aparato urina-

rio . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . 67 
Incontinencia de orina . . . . • . 59 
Cáncer de próstata . . . . . . . . . . 58 
Cortedad de frenillo . . . . . . . . • 58 
Absceso perinefrítico. . . . . . . . . 57 
Cálculos vesicales . . . . . . . . . . . 56 
Traumatismo de aparato geni-

tal • . . • . . . . . . • • . . . . . . . . . . 55 
Hidronefrosis. . . . . . . . . . .. . . . . 55 
P eriuretritis. . . . . . . . . . . . . . . . . ,17 
Pionefrosis (no específicas) . . . 40 
Fosfaturia . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 
Balanopostitis. . . . . . . . . . . . . . . 34 
Tumores renales . . . . . . . . . . . . 33 
Tumores uretrales . . . . . . . . . . . 29 
Quistes del cordón espermático. 24 
Cálculos uretrales............ 21 
Uretritis (no específicas). . . .. . 16 . 
Esclerosis del cuello vesical. . . 4 
Coma urémico. ............. 4 
Induraci6n plástica de los cuer-

pos cavernosos . . . . . . . . . . . . 3 
Riñón poliquístico ... ,• . . . . . . 2 
Quiste hidatídico retrovesical. . 2 
Abscesos del cord6u espermá-

tico ............. .... : . . . . 2 
Quiste hidatídico de riñón. . . 1 
Cálculo prepucial . . . . . . . . . . . · 1 

Suma de los clasificados. . . . 6,431 

Sin diagn6stico preciso, por fal-
ta de exploración. . . . . . . . • 553 

TOTAL. • • • • • • • • • • • • • 6,984 

1 

0,9 
0,8 
0,8 
0,8 
0,8 
0,8 

0,7 
0,7 
0,6 
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0,4 
0,3 
0,3 
0,2 
0,05 
0,05 
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0,02 
0,02 

0,02 
0,01 
0,01 
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CLASIFICACIÓN POR ÓRGANOS Y ENFERMEDADES 

Riñón .. . ....... . . ... ... .. . 
Nefritis y nefrosis .. .... ... . 
Tuberculosis renal . .. ... ... . 
Ptosis renal. .... . . .. . .. ... . . 
Cálculos . . .... ...... . .. .... . 
Pielitis y pielonefritis .. . .. . . 
Hidronefrosis ..... . . ... ... . . . 
Pionefrosis no específicas. . .. . 
Tumores ...... . .. .. ... . .... . 
Traumatismos. . ... . ... . . . .. . 
Anomalías renales y pielourete~ 

ralee .. . ................. . 
Nefritis dolorosa y hematúrica . 
Riñón poliquístico ......... . 
Quiste hidatídico . . ... . .. • . . 

Región lumbar y atmósfua pe• 
rirrenal • •.. . .... ..• ..•.•• . 

Absceso perinefrítico . ... ..... . 
Traumatismos •............. . 

Uréter .. .. . .. ..... . •.•••..• 
Cákulos ..... ... . ...• ... . . .. 
Reflujo ureteral . . . ........ . 
Traumatismos. • ... . ........ . 
Anomalías •..... . .......... 
(Las pielo-ureterales van incluí­

das en Riñón.) 

Y_eji_g? •.•••............... . 
CIStitiS ••••.. • . • .. .•. ... .. • • 
Tumores . . . .. . .. .. . . . .. . .. . . 
Cálculos . ... ...... . ....... . . 
Anomalías .. ..... • .. ....... . 
Traumatismos. . . . .......... . 
Hipertrofia y esclerosis del cue-

llo . .. ..... . ... ... ....... . 
Cuerpos extraños . . . .. .... . . 

Re~ión_ hipogástrica y tejidos pe-
rivesicales . . .. .... ... . ..•. . 

Abscesos perivesicales . . ..... . 
Traumatismos. . ... .. ....... . 
Quiste hidaúdico retrovesicaf . 

Próstata y tejidos periprostáti-
cos • .............. . .•..... 

Hipertrofia prostática. . . .. . . . 
Cáncer prostático ... . .. ... . . . 
Prostatitis no específicas .. . . 
Abscesos periprostáticos ..... . 

Núm. % 

1.170 16,07 
396 33,8 
l 80 15,3 
167 14,2 
132 11,2 
103 8,8 
55 4,7 
40 3,4 
33 2,8 
29 2,5 

23 1,9 
9 0,7 
2 0,1 
1 0,08 

59 0,84 
57 96,6 

2 3,3 

94 1,34 
73 77,6 
13 13,8 
5 5,3 
3 3,1 

527 
298 
127 

56 
14 
13 

]3 
6 

7 
3 
2 
2 

7,54 
56,5 
24 
10,6 
2,6 
2,4 

2,4 
1,1 

0,10 
42,8 
28,5 
28,5 

533 7,63 
455 86,3 

58 10,8 
15 2,5 
5 0,9 

Núm. % 

. Uretra, tejidos periuretrales y pe• 
riné .. . .... . ....... .... . . 

Estrecheces uretrales . ... . . . . . 
Periuretritis .. .......... . .. .. . 
Hipospadias . . . .. . ...... . ... . 
Tumores ... ....... ..• ...... . 
Cálculos .. . . .... .... . . . .... . 
Traumatismos. . .... ..... . . . . 
Uretritis no gonocócicas ... ... . 

Testfculos y sus cubiertas . ... . 
Hidrocele ... .. ........ . ... . 
Tuberculosis testicular . ..... . 
Criptorquidia .......... .. . . . . 
Traumatismo de testículo ... . 
Traumatismos de escroto .... . 
Orquiepididimitis no gonocóci• 

cas .. ...... . .. . .... ... ... . 
Tumores de testículo . . .. .. . . 
Atrofia de testículo .. .... ... . 
Infantilismo genital ... . . . ... . 
Hematocele .... . ...... .. .. . 
(Elefantiasis peneo-escrotal, in-

cluída en Pene.) 

Cordón espermático . ......... . 
Varicocele ........... . .. . .. . 
Quistes ........ . ... . .. . ... . 
Torsión de cordón ... . . .. ... . 
Traumatismos .. . .... ... .... . 
Abscesos ..... ... ..... ... ... . 

282 
120 

47 
30 
29 
21 
19 
16 

567 
248 
182 
62 
18 
16 

11 
10 
8 
7 
5 

142 
107 
24 
6 
3 
2 

Pene .. .... . ..... .. ... .... .. . 465 
Fimosis. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . J 79 
Parafimosis . . . . . . . . . . . . . . . . . 80 
Vegetaciones balano-prepuciales 7 4 
Cortedad del frenillo. . . . . . . . . 58 
Balano-postitis . . . . . . . . . . . . . . 34 
Traumatismos. . . . . . . . . . . . . . . 17 
Cáncer. . ........... . ,. . . . . . . 14 
Elefantiasis peneo-escrotal. . . . 5 
Induración plástica de los cuer• 

pos cavernosos . . . . . . . . . . . 3 
Cálculo prepucial . . . . . . . . . . . 1 

Blenorragias y sus complicaciones 1.540 

Varios: 
Lítíásicos sin cálculo en la ra-

diografía ... .. ....... .. ... . 
Incontinencia de orina 
Fosfaturia .... ... ... .. .. ... . 
Uremias ?e _origen extrarrenal. 
Coma urem1co. . ........... . 

97 
59 
40 
10 
4 

4,03 
42,5 
16,6 
10,6 
10,2 
7,4 
6,7 
5,6 

8,4 
43,7 
32 
10,9 
3,1 
2,8 

1,9 
1,7 
1,4 
1,2 
0,8 

2,03 
75,3 
19,9 

4,2 
2,1 
1,4 

6,65 
38,4 
17,2 
15,9 
12,4 
7,3, 
3,6 
3 
1 

0,6 
0,2 

22 

1,3 
g,8 
0,5 
0,1 
0,05 
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A continuación enumeramos, por orden cronológico,,los trabajos y publica­
ciones del personal del Servicio de Urología de la Casa Salud Valdecilla durante 
el decenio de 1930 a 1940 y que comprende únicamente los relacionado,!! con 
casos incluí dos en la estadística anterior. 

P icatoste,-<,Extracción de los cálculos del uréter por procedimientos endoscópicos>>. Anales de 
la Casa de Salud Valdecilla. Santander, 1930. . 

Picatoste.-Resumen de los trabajos realizados en el Servicio de Urología de la Casa de Salud 
Valdecilla en el primer año de su funcionamiento. Editorial <<Plus lTitra». Madrid, 1931. 

Picatoste.·-«Traumatismos de los órganos genitales masculinos. Cuatro casos de herida con-
tusa sin lesión de uretra>>, Anales de la Casa de Salud Valdecilla, 1931. 

Peña y Torriente,-<,La pielografía descendente>>. Ídem íd., 1931. 
Peña y Torriente.-«Anomalías ureterales>>. Ídem íd., 1931. 
Picatoste.--<<Riñón caseoso>>, Ídem íd., 1931. 
Picatoste.--<<Tumor de riñón en una niña». Ídem íd., 1932. 
Peña y Torriente.-<•Hematoma subcapsular por nefritis supurada>>, Ídem íd., 1932. 
Picatoste.--<<Cuerpos extraños en la vejiga>>. Ídem íd., 1932. · 
Peña.--<<Valor pronóstico de la uricemia y creatininemia en las nefritis>>. Ídem íd., 1932. 
Picatoste.--<,Calculosis urinaria. Consideraciones sobre algunos de los casos asistidos de 1930 

a 1932>>, Ídem íd., 19.32. 
Picatoste.-<,Recidiva de cálculo renal sobre un nudo de sedw>. Ídem íd., 1933. 
Picatoste.--«Un nuevo anestésico general. Sus resultados en urología». Ídem íd., 1933. 
Torriente y Silió.-<,Un caso de quiste hidatídico retro-vesical>>. Ídem íd., 1933. 
Picatoste.-<<Resultados obtenidos en Urología con el evipán sódico>>, Primera reunión anual 

de la Asociación Española de Urología. Madrid, 1934. 
Lassaletta.-<<Un caso de duplicidad uretral sin entrecruzamiento>>. Ídem íd., 1934. 
Picatoste y Lassaletta.-«A propósito del diagnóstico del riñón en herradura. El signo de Gu-

tiérrez>>. Anales de la Casa de Salud Valdecitla, 1935. · 
Picatoste y Silió.--<<Emigración a uretra y vejiga de una bala tolerada durante doce años>>. 

Ídem íd., 1935. 
Süió,-Uremias endógenas de mecanismo predominantemente extrarrenal. Papel de la hipoclo­

remia. Valor de la recloruración, 1935. 
Picatoste.--<<Tratamiento de la litiasis reno-ureteral bilateral>>. Ponencia oficial al IV Congreso 

Hispano-Portugués de Urología. Cádiz, J 935. 
Picatoste, Lassaleua y Torriente.--<<Duplicidad pielo-ureteral bilateral. Heminefrcctomía bilate• 

ral en una sesión>>. IV Congreso Hispano-Portugués de Urología. Cádiz, 1935. 
Silió.--<,Recloruración en la uremia por cloropenia. Casos clínicos>>. Comunicación al IV Congre­

so Hispano-Portugués de Urología. Cádiz, 1935. 
Süió.-<<Algunas consideraciones sobre 212 pielografías descendentes>>, Íd. íd. íd., 1935. 
Lassaletta,- <<La exploración radiográfica del aparato urinario en el síndrome doloroso abdo­

minal>>, Íd. íd. íd., 1935. 
Picatoste y Lassaletta.--<<Extrofia de vejiga en un adulto. Operación de Coffey>>. Curación. Ana• 

les de la Casa de Salud Váldecilla, 1936. 
Lassaletta,-Anomalías reno-ureterales. Duplicidad de los uréteres con desembocadura vesical <> 

extravesical, 1936. 
Insausti.--<<Seminoma». Sesiones clínicas de la Casa de Salud V aldecilla, 1939. 
Picatostc.-<<Carcinoma de la uretra perineal». Sesiones clínicas de la Casa de Salud V aldecilla 1940. 
Picatostc.--<,Criterio sobre el tratamiento de la epididimitis tuberculosa>>. Sesiones clínicas de 

la Casa de Salud V aldecilla, 1940. 
Picatoste.--<•Anomalías uretrales. El epispadias». Íd. íd., 1940. 
J:'icatoste.- <<Elefantiasis del pene>>, Íd. id., 1940. 
Insausti.--<,El reflujo vésico-ureteral>>. Íd. íd., 1940. 
Insausti,-<<Las pionefrosis de evolución silenciosa>>, Íd. fd., 1940. 
Insausti.-«Quiste hidatídico de riñón>>. Íd. íd., 1940. 
Del Río.--<<Hidronefrosis en riñón enano>>, Íd. íd., 1940. 
Picatoste,--<<La derivación de la orina al intestino en los casos ·de incontinencia vesical irre• 

mediable>>. XVI Cong, de la A. Española para el Progreso de las Ciencias, Zaragoza, 1940. 
Picatoste.- «Algunos datos de una estadística personal de Urología>>, Íd. id. , 1940. 
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¿TIENE ATENUACION 
LA ACTUAL TRAGEDIA DEL CANCEROSO GÁSTRICO? (*) 

por 

A. García Barón 

Sobre el cáncer de estómago poco nuevo hay" que decir; 
pero bien vale la pena de que lo .viejo ~ea constantemente 
repetido. 

¿ Obtenemos con el tratamiento quirúrgico del cáncer gástrico-único utilizable­
los resultados que podrían esperarse, dado el extraordinario desarrollo y perfección. 
ya alcanzados por la cirugía del ulcus péptico? No; en modo alguno. ¿Hay posi­
bilidad de lograr que los catastróficos resultados actuales sean rápidamente mejo­
rados, en grado tan apreciable que compense los esfuerzos de una lucha intensa 
y prolongada? Sí; y con relativa facilidad. 

Estas dos afirmaciones cdnstituyen el motivo de este trabajo. 

Es evidente que al emprenderle no hemos de olvidar que la úlcera gástrica es-en términos 
generales-una lesión benigna, mientras que la lesión cancerosa es si4<mpre maligna, por lo que 
nuestras aspiraciones en el tratamiento quirúrgico de ambas no pueden ser las miamas. Tienen 
de común que en el acto operatorio la técnica de la resección es-con ligeras variantes-casi 
igual; lo que varía es la enfermedad y el enfermo, que son factores incomparablemente más 
desfavorables en el cáncer. Pero lo importante es que la cirugía radical del ulcus nos ha enseñado 
a perfeccionar la técnica y las particularidades del tratamiento pre y postoperatorio; es decir, 
que ha quedado preparado el camino, del que puede aprovecharse el canceroso. En este sentido, 
a pesar de que la resección gástrica fué al principio propuesta y practicada exclusivamente con­
tra el cáncer (Pean, 1879; Rydygier, 1880; Billroth, 1881 (tres casos); Wolfélr, 1882), la cirugía 
del ulcus nos puede servir de guía y de extraordinaria ayuda en la lucha anticancerosa. 

Ahora bien; el problema del cáncer gástrico no es cuestión que exclusivamen"te 
pueda reglarse entre el enfermo y el cirujano. : Para que sea posible dar la batalla 
con toda la · amplitud necesaria y alcanzar el éxito deseable, es absolutamente pre­
ciso-como elemento básico-la colaboración sincera, íntima, entusiasta y perse­
verante del médico de cabecera, del internista y del radiólogo. Si ella falta,r nada serio 

(•) Rev. Clín. Españ., 12, 139 (J 944), 



388 A. G., BARÓN TOMO VII 

ni eficaz puede emprenderse, pues, a pesar de alguna acción meritoria, pero espo­
rádica, todo intento quedará reducido-como hoy es el caso-a la entrega absoluta 
al enemigo, con la tácita y dolorosa, pero también · deprimente, declaración de im­
potencia. 

-No olvidamos que es natural que el enfermo represente el papel preponderante, ya que es 
fundamentalmente indispensable su contacto con el médico en un período inicial de la enferme• 
dad. Pero, aparte de que quien mejor puede educarle somos nosotros, haríamos mal en düerir 
los esfuerzos en espera paciente y en confianza remota de una rápida mejoría en su preparación 
cultural; y peor aún en cargarle cómoda . e injustamente toda la responsabilidad de su desdicha, 
porque esto tendría todo el aspecto de una disculpa torpe, destinada a encubrir nuestra negli­
gencia censurable. Aqu.í escribimos exclusivamente para los médicos y es preciso hacerlo con 
claridad, e incluso con sinceridad en ocasiones dolorosa, aunque bien ajena a todo propósito 
de mortificación. 

Dada la índole y extensión del tema, así como la finalidad de este artículo', omitimos ciertos 
conceptos que, aun siendo exactos, lo son también de excepción; tratamos los fundamentales 
de una manera muy concreta y eliminamos toda exhibición bibliográfica, limitándonos a unas 
pocas citas elegidas. Los aficionados a éstas podrán encontrar varias miles en el libro de Konjet:my 
(1938) sobre <<El cáncer gástrico>> y en la gran recopilación de Liwingston y Pack (1939). Por lo 
demás, es oportuno adelantar-aunque pronto se advierte-que no hacemos aportación alguna 
personal que implique novedad en algún orden, porque nuestro material, aun no siendo excesi­
vamente escaso, apenas es un grano de arena al lado de las grandes cifras recopiladas sobre las 
que se basan los conocimientos actuales sobre los problemas clínicos del cáncer de estómago. 
Nuesua finalidad no puede ser otra que pasar los hecl:,os por el tamiz de nuestra experiencia 
y exponerles con la mayor claridad posible. contribuyendo así-en la medida que el deber esti­
mula nuestras modestas posibilidades-a que otros puedan salvar algunas vidas más de canee• 
rosos gástricos, en número que depende de la convicción que logremos despertar en los lectores. 
Un ejemplo puede animarnos a todos. Con el título <<La propaganda científica reduce la fatalidad•, 
publica el Instituto de Medicina Experimental de Buenos Aires cuatro gráfico11, 'escalonados 
por años, que demuestran, la eficacia de la obra del Prof. Roffo y en los que se ve que si en 1924 
fueron diagnosticados comó cancerosos en el primer mes de su enfermedad únicamente el 3 por 100, 
en los tres meses siguientes sólo el 15 y más tarde de los seis meses el 82 por 100, en cambio, 
quince años más tarde, en 1939, se llegaron a diagnosticar en el primer mes el 62 por 100, en 
los tres siguientes el 20 y con posterioridad a los seis el 17 por 100. 

Por consiguiente, comencemos a andar despacio, porque, aunque el camino así recorrido 
sea corto, resultará muy largo en relación con la ineficacia del que voluntariamente está sometido 
a la ..:ontinua inmovilidad. 

MEDIOS DE QUE DISPONE LA MEDICINA PARA EL TRATAMIENTO DEL CÁNCER 
GÁSTRICo.-Ahsolutamente ninguno. 

MEDIOS DE QUE DISPONE LA CIRUGÍA.-Una vez realizada la laparotomía 
exploradora hay que distinguir los métodos paliativos y el radical, mencionan­
do, además, el mixto, poco usado. 

a) Laparotomía exploradora.-En la cirugía del cáncer gástrico adquiere 
la laparotomía exploradora, por sí sola, la categoría de una intervención, ya que 
en muchos casos, ante el hallazgo desfavorable-que no se puede conocer exac­
tamente con los restantes métodos utilizables-todo el acto operatorio a ella 
queda reducido. De aquí también su nombre de <<exploración quirúrgica>>. En 
muchísimas ocasiones es únicamente después de haberla realizado cuando po­
dremos decidir la adopción de un medio paliativo o de otro radical. ¿Cuándo 
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está indicada? En todo caso de sospecha o de evidencia de cáncer, si en ausencia 
de metástasis extragástricas demostrables el estado general del enfermo no implica 
un aumento del riesgo razonable. 

b) Medios paliativos.-El más e'mpleado es la gastroenterostomía; y muchí­
simo menos las gastrostoínía y la·yeyunostomía. 

1.0 Gastroenterostomia,-Es una operación de necesidad, usada especial­
mente en el cáncer yuxtapilórico, sobre todo en el -estenosante. Aunque es ca­
paz de disminuir, de momento, las molestias que causa la retención del conte­
nido gástrico no lo es-en general-de prolongar la vida del enfermo, porque 
dentro de su organismo queda el tumor maligno como punto de partida de in­
fección, hemorragia y metástasis. Por esto, en realidad, su única indicacwn 
reside en los casos con esa localizacwn y característica en que sea imposible prac­
ticar una resección. Nuestro Rivera Sanz resumía así su opinión: <<Y o acepto la 
G. E. como se a,cepta la traqueotomía en los cánceres inoperables de la laringe 
que van a matar por asfixia; como acepto el ano ilíaco en cánceres de recto, 
que van a matar por oclusión, es decir, como hechos de cirugía de urgencia; 
es decir, que admito l'a G. E. en el cáncer de estómago para evitar la muerte 
por ina,nición cuando existe estenosis. Pero, adeinás, hay algunos hechos, pocos 
en número ( de supervivencias insospechadas) de difícil interpretación, pero que 
uno solo bastaría para justificar la G. E.>> . 

2.0 Gastrostomía.-Es una intervención de extrema necesidad, practicada 
con el exclusivo fin de alimentar al enfermo portador de un cáncer del sector 
alto del estómago. 

3.0 Yeyunostomía.-Es utilizable en los mismos casos, pero más especial­
mente en los yuxtapilóricos estenosados, en los que no es ya realizable una 
gastroenterostomía ni una gastrostomía; es decir, en los desesperados. 

Apenas se puede hablar de indicaciones de estos dos tipos de fístulas alimenti­
cias, y menos aún en el último. Acaso la única sea la de cumplir el deseo del enfe;­
mo de que se emprenda con él algo _quirúrgico. Rivera las califica de <<hacer por 
hacer algo>>. 

c) La resección.-Hay una cuestión previa de la mayor importancia prác­
tica, aunque muy difícil de precisar con la deseable exactitud. Es evidente que 
no basta extirpar los dos tercios, tres cuartos o cuatro quintos de un estómago can­
ceroso-e incluso la totalidad del órgano-para asegurar terminantemente que se 
ha practicado una resección auténticamente radical, porque en muchos casos el 
curso posterior demuestra que, por desgracia, la intervención no merece este 
calificativo. 

Las razones son evidentes y bien conocidas, pero con frecuencia olvidadas. De una parte, 
no se trata en el cáncer de un tumor benigno, exclusivamente localizado en el sector de im­
plantación, sino de un proceso neoplásico progresivo que ya en la misma pared del órgano 
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asciende hacia su extremo oral, y especialmente a lo largo de la curvadura menor gástrica, 
hasta alcanzar las vecindades del cardias o el cardias mismo; y no sólo como una formación 
visible y palpable, sino también bajo la forma de nichos submucosos aislados de células can­
cerosas. Ante este hecho posible toda pieza de resección que, aun por extensa que sea, pre­
sente a su nivel de sección superior tejido neoplásico perceptible a la palpación, o nidos 
celulares microscópicos, no puede ser calüicada como procedente de una intervención radical. 
Pero esto no es todo. El cáncer tiene como camino precoz o tardío de invasión las vías lin­
fáticas que costean las curvaduras del estómago, sobre todo la menor, por lo que toda inter­
vención que no extirpe completamente la zona linfática con sus ganglios, incluso los cardiales 
y del tronco celíaco, tampoco e& verdaderamente radical. De igual modo avanza el cáncer 
invadiendo directamente los órganos vecinos (páncreas y mesocolon transverso, de preferencia) 
y entonces es · casi imposible que la resección sea radical. Y no hablemos de los casos con me­
tástesis en otros órganos abdomino o extraabdominales. 

Todas estas consideraciones significan que la 'reseccwn en ·muchas ·ocasiones 
-y voluntaria o involutariamente-no es más que una operacwn paliativa. En cuál 
de ambas categorías, de tan diferente valor pronóstico hemos de incluirla en 
un caso determinado, es problema de fácil, difícil o imposible solución, porque 
en muchas ocasiones sólo el porvenir del resecado puede dar la contestación 
adecuada, lo que no obsta para que todos nuestros intentos se dirijan a que la 
resección sea radical. 

d) Medios mixtos.-Ya de muy antiguo (Mikulicz, 1898) se ha propuesto la resección, 
pero no como único tiempo operatorio, sino precedida de una gastroenterostomía, en aque­
llos casos en los que se teme que el enfermo, por agotamiento debido a estenosis pilórica, no 
pueda soportar el intento radical. La idea fracasó, porque una vez mejorado subjetivamente 
el enfermo con la operacióR paliativa, no se sometía a la radical, o solamente, ya demasiado 
tarde, cuando la propagación del cáncer le hacía irresecable; además, en la actualidad dis. 
ponemos de medios para conseguir que gran parte de estos enfermos puedan llegar a la resec­
ción en mejores condiciones de resistencia. 

e) En los cánceres yuxtapÜóri.cos radi.calmente irresecables se han seguido dos caminos: 
En uno (propuesto ya por Mikulicz y modernamente aconsejado por Anschütz se practi­

ca la resección, aun a sabiendas de que no es radical, e incluso si existen metástasis extra­
gástricas. Con esto se consigue que, si el enfermo salva los riesgos i~ediatos de la operación, 
viva más tiempo y más cómodamente que con estenosis pilórica o con la gastroenterostomía. 

El otro ( Orth, 1921), consiste en practicar la exclusión del sector canceroso gástrico ce­
rrando la sección hecha. por encima y uniendo el muñón gástrico restante al intestino del­
gado. Este proceder tiene su utilización más clara en los cánceres de antro con invasión 
secundaria de páncreas, no susceptibles, por este hecho, de la resección paliativa o radical. 

RESULTADOS QUE OBTIENE LA CIRUGÍA.-Hay que distinguir: la mortalidad 
operatoria de los diferentes métodos y el tiempo de supervivencia de los someti­
dos a la resección paliativa o radical. 

A) MORTALIDAD OPERATORIA 

Laparotomía exploradora.-Proporciona un 12 por 100 de mortalidad (media 
de 14 cirujanos agrupados por Konjetzny), cifra elevada, pero que no debe ex­
trañar, ya que la renuncia a todo tratamiento quirúrgico tiene lugar en los casos 

peor~. 
Gastroenterostomía.-Su mortalidad media es del 30 por 100 (agrupación de 

-t 



. . 
NúM. 5 CÁNCER GÁSTRICO 391 

los datos de 25 cirujanos de Konjentzny), lo que tampoco puede sorprender, 
ya que se emplea especialmente en el cáncer estenosante d~ antro, con mal esta• . 
do general. Pack y Liwingston publican un gráfico sobre la mortalidad operato­
ria de la G. E. y" de la resección: de 41 clínicas del mundo, en 20 ha sido mayor 
la mortalidad de la G. E. que la_ de la resección, y en las otras 21 al contrario; 
por consiguiente, la mortalidad es idéntica. · 

Gastrostomía y yeyunostomía.-En ellas, a pesar de ser muy pequeño el trau­
ma operatorio, la mortalidad alcanza el máximo, 50 por 100. 

Resección parcíat.-Su mortalidad media es del 29 por 100. De los 62 ciruj~­
nos reunidos por Konjetzny hay 42 cuya mortalidad pasa del 25 por 100; y tanto 
en la recopilación de Konjetzny como en la mundial de Pack y Liwingston (1939), 
que concierne a 12.000 gastrectomías por cáncer realizadas en todos los países, 
la cifra es casi idéntica. 

En la mortalidad de la resección parcial-al igual que ocurre con las restantes operacio­
. nes--es natural que el factor más decisivo, sin olvidar el número de resecciones practicadas 
· por cada cirujano ni su experiencia en la cirugía gástrica, sea el diferente criterio con que 

emplea o renuncia a la resección. Cuanto más amplíe la indicación operatoria, al intervenir 
casos peo:i.-es, asciende su mortalidad; cuanto más sea ésta temida más descenderá al resecar 
sólo los casos muy favorables. De aquí la utilidad de no perderse en el acúmulo de cifras y 
de refugiarse en las de valor medio. Otro sería el caso si cada autor diese no solamente su 
cifra de mortalidad, sino el número de enfermos cancerosos vistos, laparotomizados, gastro• 
enterostomizados y resecados, porque así podríamos formarnos un juicio más exacto de su 
criterio de resecahilidad y de su experiencia en la cirugía gástrica, sobre todo si agregase el 
número y mortalidad de las operaciones paliativas· y radicales realizadas durante el mismo 
plazo en ulcerosos gastroduotl.enul.es. · 

Hay una estadística sobre la mortalidad inmediata que merece ser citada aparte, no sólo 
por el número de cas9s, sino por el de años, operadores y resultados obtenidos. Nos referimos 
a la de la. Mayo Clinic, dada a conocer por Walters, Gray y Priestley en 1941 (J. A. M. A., 
p. 1.675) y ampliada en 1942 {Proceedings of the Mayo Clinic, p. 420) y a 'la que hemos de 
referirnos con frecuencia en el curso de nuestro trabajo al considerar otros aspectos del problema 
del cáncer gástrico. 

Desde 1907 a 1938 inclusive, fueron practicadas 2. 772 resecciones por cáncer, 
con una mortalidad hospitalaria del 16 por 100. En el año 1940, en 117 reseccio­
nes parciales y ocho totales, la mortalidad descendió al 8,8 por 100. Y en 1941, 
105 resecci_ones parciales dieron 13,3 por 100 de mortalidad y ocho totales 

• el 50 por.100, es decir, una cifra media de 15,9 por 100 (la G. E. el 6,9 por 100 
y la simple laparotomía exploradora el 3,3 por 100). Estas cifras, por nadie igua­
ladas en grandes series, son un magnífico exponente de las posibilidades actua­
les-• la técnica quirúrgica, ayudadá por la · medicina, en el diagnóstico precoz. 
Descender la mortalidad de la resec'ción en el canceroso hasta acercarla a la del 
ulceroso de hace una docena de años, es una hazaña envidiable. 

Ahora bien, aunque estos magníficos resultados inmediatos nos deben servir a todos de 
estímulo, no pueden ocasionarnos vergüenza los nuestros, muchísimo más modestos. Todos 
sabemos que la medicina, como tantas otras actividades humanas, sigue en un país los vai­
venes de su riqueza, y que la Mayo Clinic representa en Norteamérica la institución priva• 
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da-no de beneficencia pública-de mayor significación. Nada más demostrativo a este res­
pecto que transcribir lo que los mismos americanos expusieroñ en la reunión, después de 
escuchar las cifras de los representantes de la Mayo Clinic. Boyce dice literalmente: <<En estos 
últimos años la mortalidad de la resección gástrica por cáncer ha sido reducida en la Mayo 
Clinfo a un límite que parece verdaderamente imposible de superar, Es útil fijar nuestra aten• 
ción en los brillantes resultados obtenidos por ésta .y otras pocas instituciones y cirujanos, 
pero también debemos recordar que no representan la verdadera mortalidad de la resección 
gástrica. La exacta realidad está en la estadística que he presentado del New Orleans Cha• 
rity Hospital, con su 56 por 100 de mortalidad; en la de Rippy, con el 30,3 por 100 en los 
hospitales de Nashville; en la de Abrahamson y Hinton con el 58,2 en el Bellevue Hospital; 
en la de Sauer con el 42,8 en el Lenox Hill Hospital; en la de Oughtarson con el 52,6 por 
100, del New Haven Hospital. Estas son las verdaderas cifras de mortalidad, porque no son 
elegidas. Los enfermos operados en las grandes clínicas privadas del país, como acentúan 
Abrahamson y Hinton, representan un grupo seleccionado; y seleccionado primeramente por 
los médicos que les envían a esas clínicas y seleccionados después en ellas por internistas y 
cirujanos muy experimentados. Tampoco puede ser ignorado de qué sectores sociales proceden 
esos pacientes.>> Palmer (Chicago) dice: <<Yo, como internista, creo que las estadísticas ofrecidas 
por Boyce están más de acuerdo con lo que actualmente ocurre en Norteamérica en el tra• 
tamiento del cáncer gástrico que las de Walters y sus colaboradoes (Mayo Clinic), aunque 
confío en que estas últimas serán en la próxima generación-si no antes-el exponente de 
los resultados obtenidos en todo el país en la lucha contra el cáncer de estómago.>> 

Es importante precisar la variable mortalidad de la resección según la edad 
del enfermo. La Mayo Clinic nos da datos concretos sobre los 2. 772 resecados 
en el plazo citado de 32 años. Olvidemos ahora la excepcional baja mortalidad 
para fijarnos especialme~te en la proporción según la edad. 

Número de Número de Mortalidad 
EDAD 

resecados muertos 
hospitalaria . (o/O) 

20-29 24 o o 
30-39 183 10 5,5 
40-49 563 54 9,6 
50-59 991 164 16,5 
60-69 832 179 21,5 
70-+ 179 43 24,0 

Es decir, antes de los 50 años el 8,5 por 100 y después el 19,2 por 100; por 
consiguiente, a partir de los 50 años se eleva a más del doble que antes de esta 
edad. 

Gastrectomía total.-Como los cirujanos dispuestos a hacer todo lo humanamente posible 
por el canceroso son los menos, conviene más dar la mortalidad de los que han publicado sus 
estadísticas y que son citados por Konjetzny. Finsterer (1938), de 20 casos perdió 16 (80 p8:r 100 
de mortalidad); Oppolzer, de siete, seis (86 por 100); Konjetzny, uno de cinco (20 por 100); Taylor, 
uno de siete (14 por 100); la Clínica Universitaria de Rostock, 18 de 27 (67 por 100); la Mayo 
Clinic, cuatro de ocho (1941). Ducuing, Soula y Frankel calculan una mortalidad del 42 por 100, 
y Tinkler y Kreuter, del 50 por 100. Ahora bien, ¡cuántas resecciones aisladas hechas por muchos 
cirujanos habrán sido seguidas de muerte, sin que esos casos se hayan publicado! 
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B) RESULTADOS LEJANOS 

Gastroenterostomía.-Del cuadro correspondiennte de Konjetzny {15 autores) 
se desprende que la supervivencía media en los gastroenterostomizados es de siete 
meses, o sea, aproximadamente igual que la de los inoperables no intervenidos 
(siete meses también, según la cifra media de cuatro autores). En la estadísti­
ca de la Mayo Clinic la supervivencia al año no es más que del 20 por 100 ( en 
Anschütz el 10 por 100); a los dos años, del 2 por 100 y a los cinco años el 1 por 100) 
En la misma clínica la supervivencia de la simple laparotomía exploradora es 
al año el 10 por 100, a los dos años el 2, a los tres años el 1, a los cuatro años 
el 0,9 y a los cihco años el O, 7 por 100. Vemos en esta.estadística, por consiguien­
te, que la supervivencia de la G. E. ha sido·mayor que en la laparotomía explo-
ra~ra. · 

En la resección evidentemente paliativa.-Es, sobre todo, Anschütz-un buen 
conocedor de la cirugía del cáncer gástrico-quien ha acentuad.o que cuando 
el cirujano ejecuta una resección a sabiendas de que no es radical (por la exis­
tencia de metástasis, por ejemplo) el 50 por 100 de los así resecados que llegan 
a abandonar el hospital viven un año y más, y que el 32 por 100 llegan a los dos 
años. El mismo autor compara este 50 por 100 con el 10 y 2 por 100, respectiva­
mente, de la G. E., llegando a la conclusión de que, dado que la resección palia­
tiva no ofrece una mortalidad operatoria mucho más elevada que la anastomo­
sis gastroyeyunal, es preferible, si no renunciar a la G. E., que tiene sus indica­
ciones, por lo menos limitarla lo más posible y, sobre todo, acudir a la resección, 
aunque sea paliativa, en todos los casos dudosos, porque no sólo prqporciona 
una supervivencia más larga, sino durante ella una vida con menos molestías. 

Puede decirse que en la actualidad son bastantes los autores que se han pro­
nunciad(J' a favor d_e la resección paliativa, fundados en las mismas razones 
que el ·cirujAno de Kiel. 

De la resección aparentemente radical.-Para for'mar un juicio lo más exacto 
posible de resultados lejanos que se obtienen con la resección en el canceroso, 
es necesario simplificar los datos dados por· numerosísúnos autores, que no se 
ajusta:n a plazos uniformes de supervivencia, con lo que se dificulta la compara­
ción. Por otra parte, creemos que es inútil, en parte, prolongar excesiv3:mente 
los plazos como si el canceroso de estómago no fuese un ho'mbre generalmente 
de cierta edad y sometido, por consiguiente, una vez curado por la resección, 
a la muert·e por otras enfermedades. 

a) ¿Al cabo de cuántos años de supervivencia podemos dar por definitivamen­
te curado al resecado de su afecmón gástrica? 

Anschütz y Sprung, sobre la basé de que la edad media de sus resecados es de los 54 años, 
publican la fecha de mortalidad de sus- intervenidos en relación con la curva de mortalidad según 
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la edad (a partir de los 50) suministrada por una de las más ~portantes entidades de Seguros 
de Vida de Alemania. En ella se ve que en los cinco primeros años que siguen a la resección mue­
ren muchos más resecados que personas de su misma edad, no cancerosas gástricas, pero que 
a partir de este plazo hay ya paralelismo entre ambas curvas, lo que equivale a que el operado 
entra dentro de la marcha de la mortalidad normal de la población (se nos ocurre pensar: ¿acep• 
taría dicha empresa de seguros la póliza de resecados con la prima habitual?). 

Walters (Mayo Clinic) da a conocer también un gráfico, interesante por muchos conceptos, 
en el que se muestra que durante los seis años la mortalidad del resecado es también mayor 
que la de la población normal (mientras que para esa fecha han muerto ya todos los gastroente­
rostomizados y los que fueron sometidos a la laparotomía exploradora); pero que el paralelismo 
comienza una vez transcurridos esos seis años. 

Por consiguiente: Anschütz y Sprung, calculando en enfermos de 50 años 
en adelante, y Walters sin hacer esta limitación, llegan implícitamente al mismo 
resultado: a partir de los cinco o seis años, el canceroso· resecado puede ser conside­
rado como curado definitivamente, puesto que muere-no importa de qué-con la 
misma frecuencia que el no canceroso. 

h) De las tablas correspondientes a 41 autores recopilados por Konjetzny 
obtenemos nosotros los siguientes datos: de los resecados que fueron dados 

DE CADA 100 OPERADOS QUE PASAN CON ÉXITO 

LA RESECCIÓN SOBREVIVEN A LOS 

Gráf. }.-Supervivencia en 2.328 resecados de estómago por cáncer. 
(Mayo Clinic, años 1907-1931!,) 

de alta hospitalaria, viven a los tres años el 30 por 100 y a los cinco el 22 por 100; 
a los diez años siguen viviendo el 18 por 100; como puede verse, la difere~cia de 
mortalidad de cinco a diez años confirma la tesis de considerar el plazo dé los 
cinco años como ya curativo. En la recopilación de Pack y Liwingston, se encuen­
tra en 4.000 resecados- en casós no seleccionados....:.por cirujanos de renombre, 
la siguiente supervivencia: de tres casos en el 35 por 100, de cinco en el 27 por 100 
y de diez en el 20 por 100. La estadística de la.Mayo Clinic- de tan ian valor 
por el número de casos-da cifras ligeramente más elevadas (gráfico núm. 1): 
el 39, 29 y 20 por 100, respectiv~mente, a los tres, cinco y diez años. 
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Dentro de los tres primeros años, la mortalidad alcanza su max1mo bien 
conocido en los dieciocho meses que siguen a la operación. En Anschütz (325 ca­
sos), vivían menos de un año el 30 por 100; entre uno y dos años, el 70 por 100; 
ipás de dos años, el 40 por 100, y más de tres, el 29 por 100. Según Romiti, el 
70 por 100 mueren ~n el primer año y medio. 

Por consiguiente, hasta ahora llegamos al siguiente aproximado resultado 
con el tratamiento quirúrgico radical: de 100 resecados mueren, antes de abandonar 
el hospital, 30; de los 70 restantes viven más de tres años 21, más de cinco años 15 y 
más de diez 13. 

c) Consideremos ahQra algunos de los factores que han podido ejercer 
influencia sobre esta supervive11:cia. 

l.º Edad.-Se ha creído durante mucho tiempo que cuanto másjoven ·sea el enfermo menor 
es la supervivencia ~espués de la resección. Las cifras de la Mayo Clinic sobre los 1.951 casos 
resecados e investigados demuestran en gran escala lo que ya muchos autores, basándose en 
otras mucho menores habían afirmado: que la diferencia es nula o muy pequeña. En los pacien• 
tes de menos de 40 años la supervivencia a los cinco fué del_25 por 100, mientras que en las res­
tantes décadas la proporción es prácticamente la misma: el 29 por 100. 

2.0 Propagaci6n directa a otros 6rganos y metástasis ganglionar~.-De los 1.591 casos estu­
diados desde este punto de vista en la Mayo Clinic, resulta que de los resecados dados de alta 
hospitalaria, en los que no exista propagación directa ni metástasis ganglionares, vivían a los 
cinco años el 45 por 100, mientras que sólo el 30 por 100 de aquéllos en que existía propagación 
directa, y el 16 por 100 de los que presentaban metástasis ganglionares en el momento de la 
operación. 

3.0 Según el método usado para la resección.-También en.la misma clínica vivían a los cin­
co años el 29 por 100 de los resecados con el Billroth 2.0 y el 35 por 100 de aquéllos en que se 
había empllltldo el Billroth 1.0. Otros autores acentúan igualmente esta diferencia. 
· Extirpación total del estómago.- Es interesante conocer la supervivencia de los enfermos 

tratados con este método radical excepcional. Estudiando la recopilación de Konjetzny, que al­
canza a 50 casos, y agrupándoles convenientemente, vemos que han vivido menos de un año 18 
de uno a dos años 15, de dos a tres, 10; de tres n cuatro, seis; de cuatro a cinco, uno, y más d; 
cinco años, ninguno. Estos enfermos proceden de numerosos cirujanos: trece tienen uncaso 
cada uno; uno aporta dos, otro tres, otro cinco, otro seis y la Mayo Clinic (1928), 21. 

Vemos, por consiguiente, que s6lo han pasado de los tres años el 14 por 100 y que ninguno ha 
llegado a los cinco, pues el de supervivencia más larga (caso de Zikoff) duró cuatro años y ocho 
meses. Recordemos que la primera resección total por cáncer, seguida de éxito, fué la de Schlatter 
en 1897, sobreviviendo el enfermo un año y dos meses, y que nuestro Rivera Sanz fuétambién 
de los primeros que la realizaron con fortuna. 

A primera vista pudiera parecer paradójico que la gastrectomia .total no consiga una super­
vivencia superior al 14 por 100 a los tres años, mientras que la resección parcial la tiene del 30, 
pero pensemos que el procedimiento más radical con seguridad se habrá usado casi siempre en 
casos mucho más avanzados y, sobre todo, en los que era imposible hacer una resección parcial. 

Ló QUE LA CIRUGÍA LOGRA, EN REALIDAD, EN LA MASA GLOBAL DE LOS CANCERO• 

SOS GÁSTRICOS, 

Hasta ahora he'mos considerado, primeramente, la mortalidad operatoria 
de los diferentes métodos, y después de la supervivencia de los resecados, no 
fallecidos en el hospital. La mortalidad operatoria no se puede negar que es ele­
vada. Los resultados lejanos de la resección son animadores, pero ¿nos dan éstos . 
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idea de la realidad del problema? Si incluímos los resultados lejanos de los resé­
cados dentro del lote de enfermos laparotomizados en los que nada se pudo 
hacer, o únicamente ofrecían una resección paliativa, ¡qué pobre aparece ya e.sa 
supervivencia relativamente brillante de los resecados! Hay pocos autores que 
hagan el cálculo sobre esta base, acaso porque el tema . no es muy agradable; 
pero no hay más remedio que plantearle. 

a) ¿En qué proporción se practica la resección en los enfermos laparotomiza­
dos por cáncer?-Esto sí que varia extraordinariamente, según múltiples facto­
res: fase de evolución en que se encu~tre el tumor, estado general del enfermo, 
decisión y posibilidades del ciruj'ano, su afi.ción variable a la G. E., sus posibili­
dades, su emplazamiento optÍmista o pesimista ante el problema, su temor 
a la mortalidad, etc. Éstos son 'demasiadós puntos de vista para que las conclu­
siones sean uniformes. 

Tomemos dos ejemplos: la Clínica de Kiel resecó de sus laparotomizados 
de 1901 a 1907, el 18 por 100; de 1908 a 1917, el 26 por 100; de 1918 a 1927, 
el 52 por 100, y de 1928 a 1933, el 58 por 100. Pack (1941) calcula para los hos­
pitales a'mericanos el 50 por 100, pero esta cifra debe estar muy sobre la reali­
dad por cuanto que en la Mayo Clinic-ei"más famoso de todos-fueron reseca­
dos en 1940, el 48 por 100 .de 260 laparotomizados; en 1941, el 40 por 100 de 277 
('.en el 10 por 100, G. E., y en el 44 por 100 simple laparotomía exploradora; 
en ellO por 100 restante no se dan datos de la operación). Y en el gran lote de 1907 
a 1938 fueron resecados el 45 po'r 100 de los sometidos a laparotomía. 

Pero hay que tener en cuenta que se trata de dos centros que han tratado 
con especial predilección el problema del cáncer y que, si no han aumentado 
aun más su cifra de resecabilidad, es porque l'a intervención no era posible sin 
arriesgar con exceso al enfertno. Finsterer ha logrado alca_nzar el 62, y nosotros 
el 47 por 100. 

¿Qué proporción de reseociones se ha alcanzado en otros hospitales del IIl;Un­
do? Tenemos poca litetatu:ra de los últimos años. 

Konjet:my encuentra extraordinarias vanac1ones, oscilando entre el 10 y el 62 por 100. 
Boyce (Nueva Orleáns), de 619 casos de cáncer laparotomizados de 1922 a 1941, afirma que 
de cada 10 sólo se pudo hacer resección en dos. Y saca de sus casos dos lotes de 200, opera­
dos cada uno en los años 1933 y 1941; en 1933 se hizo simple laparotomía en el 28 por 100 
(desde 1941 en el 34 por 10-0), operaciones paliativas sin resección en el 54 por 100 (en 1941 
el 38 por 100), 'y resección en el 18 por 100 (en 1941 el 27 por 100). Aparte de que el aumen­
to de cifras de resecabilidad ha aumentado poco, .vemos que en 1941 no se practicó la resec­
ción más que en poco más del 25 por 100 de los casos. 

El mismo autor cita cifra& de resecabilidad en laparotomizados de otros hospitales ame­
ricanos: Rippy (1939) en el 29 por 100 de 111 casos; Abrahamson y Hinton (1940) en el 16 
por 100 de 148; Sauer (1935) en el 24 por 100 de 201; Oughtarson (1932) en el 16 por 100 de 
120, y en el 10 por 100 (1941); Foss en el 5 por 100; Lahey en el 25 por 100; Collinger en el 
45 por 100. Reuniendo trece autores citados por Boyce, encontramos una cüra media de rese­
cabilidad en los laparotomizados del 22 por 100. En el Instituto de Clínica Quirúrgico de Bue• 
nos Aires, sólo en el 17 por 100 de 376 casos laparotomizados (Ivanissevich, 1941). 
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Hasta ahora, por consiguiente, podemos calcular que de cada 100 cancerosos 
laparotomizados se hace resección aproximadamente en la cuarta parte, y que en 
estos 25 resecados mueren después de la operación 7,5 (30 por 100); que de los die­
ciséis supervivientes viven aún a los tres años 4,8 (30 por 100), a los cinco años 3,5 
(22-por 100) y a los diez años 2,8 (18 por 100). 

b) Pero aun no está planteado el problema con exactitud, porque hace 
falta referir los resultados obtenidos por la cirugía no sólo al número de cance­
rosos laparotomizados, sino al de vistos y no intervenidos, es decir, a todo el 
lote de neoplásticos que ha llegado a la clínica quirúrgica. El verdadero resul­
tado va a ser desolador. 

El número de autores -que hacen este cálculo es muy pequeño. 
En la Mayo Clinic, de 11.000 cancerosos de 1907 a 1938, fueron laparoto­

mizados el 58 por 100 y resecados sólo el 26 p·or 100 del lote total ( o sea, el 
45 por 100 de lQS laparotomizados). ·Nosotros, de 440 casos, hemos laparotomi­
zado el 44 por 100 y resecado el 20 por 100 del lote total (o sea, el 47 por 100 
de los laparotom.izados). 

Hitzenberger y Merkler abordan el asunto sobre la base de 272 casos de cán­
,cer ingresados en la primera Clínica médica universitaria de Viena, de 1919 
a 1929: de ellos murieron en la clínica, o al poco tiempo de ser dados de alta, 
y sin sufrir operación alguna, 178 (65 por 100); fueron operados 94, y de éstos 
vivían a los trece años solamente el 2 por 100 (a pesar de que de todos los opera-

• dos seguían viviendo el 5 por 100 y de los 40 resecados-contando los muertos 
operatorios-el 12,5 por 100, e incluyendo sólo los supervivientes el 25 
por 100). 

Así piensan esos internistas; pero también han hecho el mismo cálculo algu­
nos cirujanos. Weil le ha basado teniendo en cuenta no los hospitalizados, sino 
todos los vistos en la Clínica de Breslau de 1891 a 1904, que suman 1.313 can­
-cerosos gástricos. A los tres años vivían sólo el 4 por 100 del lote total y a los 
trece únicamente el 2 por 100. Geschickter calcula que de los 750 cáncerosos 
vistos, de los cuales sólo se pudo resecar el 20 por 100, únicamente vivían a los 
-cuatro años el 2 por 100. 

e) Pero, a nuestro juicio, aún hay más. ¿Cuántos cancerosos gástricos falle­
cen sin haber llegado a ser vistos por el cirujano, sea porque el internista consul­
tado vea el caso tan avanzado que no crea necesaria la opinión del operador, o por 
no ser partidario del tratamiento quirúrgico; e incluso ¿cuántos cancerosos de estó­
mago mueren sin diagnosticar o sin salir de su localidad, por lo que resultan perdi­
dos para las estadísticas de las clínicas? Oughtarson (New Haven, U. S. A.) afir­
ma que únicamente ha,n llegado a sus clínicas (tres hospitales) el 58 por 100 
,de cancerosos gástricos. No encontramos más datos, a pesar de la gran impor­
"tancia del asunto. 
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LA CATASTRÓFICA EXPERIENCIA PERSONAL 

No queremos que en este trabajo falte la aportación de nuestro material, 
y no solamente porque a todos puede proporcionar enseñanzas-y entre ellas 
Ja de acentuar, sin eufemismo alguno, la in'mensa tragedia del canceroso gás­
trico en una región española, ciertamente no de las que pudiéramos llamar 
<<quirúrgica'.mente retrasadas>>-, sino también porque al excluirla podría pen­
sarse que huía,mos poco airosamente de dar a conocer las cifras propias, en ver-­
dad tan desfavorables, que, sin llegar a ser en manera alguna motivo de espe­
cial orgullo, pueden, por el contrario, ser tomadas como prueba . de dudosa 
capacidad. Quien practica la cirugía del cáncer de estómago conoce bien que no 
es el campo más adecuado de lucimiento y que al mayor premi.o a que puede­
aspirar es a la íntima y lejana satisfacción de curar definitiv~mente algún en­
fermo. ¿Que esto es poco? Precisamente por creerlos así, y por aspirar a que sea 
más, es por lo que hemos tomado la pluma. 

Cuadro núm. 2.-LA TRAGEDIA DEL CANCEROSO DE ESTÓMAGO EN NUESTRO MATERIAL (1929-1943} 

A) Número total de casos diagnosticados • ..........•...•......•..•...• , 41.0 
(incluyendo los de fornix y región cardial) 

No laparotomizados • • • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 248 (56 %) 
Laparotomizados • . . • • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 192 (44 %) 

Clase de Intervención ...•... ¡ Exploración Urgente Paliativa Radical 

~ Simple ex• Simple su- GBBtroeto- Gastro ente• Resec- Resec• Reeec· Operación realizada.. • • . • . . . ploraclón tura en los mla y ye-
roatomla 

clón pare. en 
clón total Qnirurglca perforados yustomJa parcial los perf. 

1 58 5 18 21 83 2 5 Número de casos y pro-
porción recíproca de --------- -

39 90 frecuencia ..... ..... , 
30 % 3 % 9 % 11 % 43 % 1% 3% ---- -

20 % 47 % 

Mortalidad operatoria ... / 15(26 %) 2 (40 %) 10 (56 %) 21 (38 %) 32 (38 %) O % 4 (80 %) ·----
1 

46 % 38 % 

ÚNICAMENTE ABANDONAN EL HOSPITAL CON PROBABILIDAD DE CURACIÓN DEFINITIVA 54 RESE• 
CADOS (o sea el 28 por 100 de todos los laparotomizados, o el 12 por 200 de todos los.. 
diagnosticados). 
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B) Supervivencia de los resecados momentáneamente curados (54 casos, menos dos, de los que 
no hay datos). 

En el transcure<ade los años .•... l. 0 2.º 3.º ~,~ 6. 0 7.º S.º . 
Fallecieron .............. 15 7 5 2 1 2 1 

Siguen viviendo ......... 13 3 1 1 
1 

1 1 

PASADOS LOS TRES AÑOS HAN VIVIDO o SIGUEN VIVIENDO OCJIO DE 35, o sea el 23 por 100 
de los resecados momentáneamente curados, el 5 de todos los laparotomizados y el 2 por 
100 de todos los diagnosticados. 

PASADOS LOS CINCO AÑ"OS HAN VIVIDO o SIGUEN VIVIENDO TRES DE 35, o sea el 9 por 100 de 
los resecados momentáneamente CUl'.ados, el 2 por 100 de todos los laparotomizados y el 
1 por 100 de todos los diagnosticados. 

Estas cifras pueden tener variaciones porque hay 17 y 18 enfermos más, resecados, respectiva­
mente, hace menos de tres y cinco años y que aún siguen viviendo. 

En el cuadro núm. 2 están expuestos con la mayor claridad todos los datos 
concernientes a lo ocurrido a nuestros cancerosos: número de los no interveni­
dos, proporción de operados con la mortalidad respectiva de cada clase de ope­
ración y supervivencia obtenida en los tratados con la resección. Pero ruego a 
mis lectores que para evitar un juicio equivocado, por lo excesivamente pesi­
mista, sobre el asunto, y para que no resulte castigada con exceso mi sinceridad, 
que nos sigan en el análisis del material, precedido de alguna consideración ge­
neral secundaria. 

Hay que insistir en que en el cáncer gástrico las cifras de operabilidad, la frecuencia con 
que cada intervención es realizada y su mortalidad operatoria no sólo dependen de la cali­
dad del material, sino también, y más esencialmente, de la posición científica del cirujano 
ante el problema, experiencia en la cirugía gástrica, temperamento y temor a la mortalidad 
operatoria. Quien (por cualquier razón) aspire a una mortalidad baja, la consigue fácilmente 
en cuanto limite la exploración quirúrgica a los casos favorables y no practique la· resec­
ción más que en los mejores, lo que tiene el inconveniente de beneficiar con el tratamiento 
quirúrgico sólo a una proporción exigua de cancerosos; mientras que, por el contrario, quien 
esté dispuesto a ayudar a todo enfermo a jugar su única carta, la quirúrgica- sin obrar es­
clavizado por una estadística, acaso aparentemente honrosa para el cirujano; pero, en reali­
dad, deplorable para la masa general de cancerosos-sufrirá una mortalidad operatoria ele­
vadísima. Ahora bien, es fácil darse cuenta de que lo que empeora la estadística del cirujano 
arriesgado no son los casos semejantes a los que reseca con éxito el tímido, sino aquellos otros 
desgraciados, más numerosos, para los que sin un tiesgo elevado no hay posibilidad de intento 
de salvación, En toda circunstancia puede encontrarse el buen camino a seguir si por un mo­
mento suponemos lo que desearíamos del cirujano si fuésemos el enfermo. 

Así se explica la diferencia en los resultados inme~iatos de ·un operador 
a otro, que, aun siendo grande, es menor de lo que la realidad enseña, ya que 
mientras los autores afortunados dan a conocer con facilidad y legítima satis­
facción sus estadísticas, los menos favorecidos las silencian, con lo cual quedan 
en el ambiente médico cifras demasiado halagüeñas, sin duda alguna exactas, 
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pero que, por ser excepcionales, no corresponden, de ningún modo, a lo que la ciru­
gía mundial logra sobre los cancerosos gástricos de la humanidad, ni aún en los 
países más adelantados. En. este particular nosotros formamos parte del grupo 
de los cirujanos radicale'I, y, dentro de ellos, de los que dan a conocer sus malí­
simos resultados. 

En lo que se refiere a las cifras de mortalidad operatoria, hay que tener siempre un gran 
cuidado, pero más aún en la cirugía del cáncer, en la que con frecuencia el operado fallece 
por decaimiento orgánico sin llegar a abandonar la cama y sin que, realmente, pueda ser 
imputada su muerte, de una manera decisiva, a la intervención. Esto es claro en términos 
generales; pero, sin embargo, en un caso dado, puede ser muy difícil clasificar la causa de 
muerte, dando lugar a errores, de buena fe sin duda, pero que casi siempre da la casualidad 
que obran disminuyendo la cifra de mortalidad inmediata. Aun exponiéndonos a cae~ en el 
extremó opuesto, nosotros damos como muerto a consecuencia de la operací6n a todo enfermo 
que fallece después de ella, más pronto o más tarde, dentro de nuestro Servicio. De igual modo, 
hay estadísticas (la de la Mayo Clinic de los años 1940 y 1941, por ejemplo) que se refieren 
únicamente a <<muertes hospitalarias>>. ¿Se ha incluído bajo este concepto sólo los fallecidos 
dentro de la Institución? ¿Se han incluído o excluído los operados recientes que la aban­
donaron en mal estado? Nosotros damos como fallecido postoperatoriamente a todo intervenido 
que, siempre contra nuestro deseo y consejo, es trasladado a su casa en condiciones desfavora­
bles. Incluso un suicida al tercer día de la resección está en el grupo de muertes postopera­
torias. 

Como puede juzgarse, nos colocamos voluntariamente en las más adversas 
circunstancias, por creer que así servimos mejor a la verdad. Sigamos ahora 
al cuadro número 2. 

Hemos diagnosticado cáncer gástrico en 440 individuos. De ellos han recha­
zado la operación propuesta, personalmente o sus parientes, o han sido eliminados 
por nosotros de toda intervención quirúrgica, más de la mitad (57 por 100). Y ya 
estamos . ante la primera fase de la catástrofe, de mayor significación aun si se 
tiene en cuenta que en esta región del Norte el ambiente es tan favorable a la 
resección de estómago en el ulcus que, perdido todo temor, el deseo de ser in­
-tervenido va más allá de los límites de lo razonable. No podemos precisar ahora 
en qué proporción hemos sentado la contraindicación a la exploración quirúr­
gica, pero sí asegurar que en muchos casos estaba indicada o permitida, y que 
han sido los allegados al enfermo, con muchísima mayor frecuencia que el en­
fermo mismo, los que no la han aceptado. Es cierto que nuestra fórmula es poco 
optimista, pero tampoco tenemos el deber de modificarla. A los acompañantes 
del enfermo les decimos siempre, con unas u otras palabras: <<La misma opera­
ción practicamos al canceroso que al ulceroso. Si se tratase de una úlcera estaría 
seguro de practicar la operación con muy poco riesgo operatorio, pero tra­
tándose a.e un cáncer no puedo responder más que de hacer todo lo quirúrgica­
mente posible por el ~nfermo. No sé si será posible practicar la operación radi­
cal; tampoco sé si morirá en los primeros días que sigan a la operación; igual­
mente desconozco si, curado de momento, pertenecerá al grupo numeroso de 
los que recidivan durante el prim~ro o segundo año, o al pequeño de los que 
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sobreviven más años o hasta curan definitivamente. A pesar de todo, creo fir­
memente que debe ser laparotomizado, porque sólo así puede encontrar proba­
bilidades de curación.>> 

De los sometidos. a la exploración quirúrgica ( 44 por 100 del lote total)-desde 
hace bastantes años realizada con anestesia local-hay un 30 por 100 en los que 
nada fué posible hacer, 20 por 100.en los que hubo de limitarse a una operación 
paliativa y 47 por 100 en los que se practicó la resección radical. Los dos primeros 
grupos constituyen la segunda fase de la catástrofe. 

De los simples laparotomizados fallecieron el 26 por 100, cifra elevadísima 
que prueba bien claramente la calidad del material y, a pesar de ello, nuestro 
buen deseo de ampliar la exploración quirúrgica lo más posible. 

Como operaciones paliativas se han practicado, casi con igual frecuencia, 
la gastroenterostomía y las fístulas alimenticias, gástricas o yeyunales, dando 
una mortalidad operatoria global del 45 por 100, menos elevada en la primera 
(38 por 100) que en las segundas (56 por 100). Cinco casos de simple cierre en 
perforación del cáncer han tenido el 40 por 100 de mortalidad. Vemos que en 
estas intervenciones paliativas el riesgo operatorio, aun siendo muy eleva­
do, sobre todo en las fístulas alimenticias, no excede del término medio 
aceptable. 

Y pasamos a la resección, que hemos hecho en el 47 por 100 de todos los 
laparotomizados, habiendo practicado 90 resecciones parciales (algunas de ellas 
en gastroenterostomizados por supuestos ulcus), cinco totales y dos en cáncer 
por perforación aguda. La proporción extraordinariamente elevada de resecciones 
(que corresponde al 20 por 100 de todos los cancerosos diagnosticados, laparoto­
mizados o no, e incluyendo entre los no intervenidos los de la región cardial y 
fornix, inadecuados para todo tratamiento quirúrgico eficaz) indi1,a con total 
evidencia nuestra actitud radical ante el problema del cáncer gástrico y, a la vez, 
que nuestra mortalidad haya sido también muy elevada (tercera fase de la catás­
trofe): el 39 por 100 en las resecciones parciales (un 10 por 100 mayor que la 
media internacional) y el 80 por 100 en las totales. Bien evidente es que hubiera 
podido ser dis,minuída en las primeras y suprimida en las segundas, pero, en 
cambio, hubiese aumentado el nú,mero de cancerosos no operados y el de los 
simplemente laparotomizados. 

Ésta es nuestra contribución postoperatoria a la cirugía del cáncer gástrico: 
fallecieron la cuarta parte de los si11J,ples laparotomizados y casi la mitad ( 42 por 100) 
de aquellos en los que se practicó una intervención paliativa o radical. Pero, repeti­
mos que estas proporciones correspon.den al máximo que puede proporcionar 
nuestro material estudiado desde los puntos de vista más favorables para una 
estadística. Cim distingos, acaso admisibles en bastantes casos, se hubieran 
podido atenuar mucho. • 



402 A. G. BARÓN TOMO Vil 

Es oportuno advertir que esta mortalidad se refiere al ¡ote total de resecados por cáncer 
en nuestro Servicio desde 1929, y que están incluidos en él los operados durante mi ausencia 
en el último año y medio de nuestra guerra. Que los riesgos postoperatorios han sido reducidos 
actualmente a la mitad, lo indica claramente el cuadro número 3, que se refiere a los resultados 
inmediatos obtenidos en mis resecados por cáncer durante el pasado 1943 y al que agrego-con 
fines de comparación respecto a la mortalidad-los. logrados, durante el mismo año, en los 
resecados por ulcus, haciendo notar que no he realizado ninguna otra operación, en úlceras 
sin perforación aguda, que no fuera la radical. 

Cuadro núm. 3.-RESECCIONES GÁSTRICAS, POR CÁNCER Y ULCUS, REALIZADAS EN EL SERVICIO 
DE ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO DE LA CASA DE SALUD VALDECILLA DURANTE 
EL AÑO 1943 Y SU MORTALIDAD OPERATORIA. 

Causa de la resección 
Número de 

Muertos Mortalidad 
resecciones 

Cáncer. ................. 17 3 18% 
Uleus simples. .......... 134 4 3% 
Ulcus perforados. . ....... 14 2 14 % 

Total. ......... ···1 165 

Es interesante comparar en algunos aspectos nuestros resultados inmedia­
tos con los de otros dos cirujanos españoles de épocas anteriores. 

Rivera Sanz operó 127 casos de cáncer (no consta el número total de cancerosos diagnosti­
cados), practicando las signientes intervenciones: 22 simples laparotomías exploradoras (16 
por 100), dos cierres de perforación (2 por 100), 65 gastroenterostomias (51 por 100), tres 
yeyunostomías (2 por 100) y 35 resecciones, de ellas tres totales o casi totales (28 por 100). 
La mortalidad de la gastroentero'stomía fué del 55 por 100, y la de la resección el 50 por 100. 

Urrutia, de 286 casos observados (excluidos los de cáncer localizado en la región cardial), 
opera 72 (25 por 100) y en estos operados practica 11 laparotomías exploradoras (15 por 100), 
sin mortalidad; 23 gastroenterostomías (32 por 100) con el 39 por 100 de mortalidad; dos ye­
yunostomías (3 por 100), con el 50 por 100 de mortalidad, y 36 resecciones (50 por 100), con 
una mortalidad del 17 por 100. 

Comparando los tres autores vemos que Urrutia practicó la resección en el 13 por 100 de 
todos los enfermos vistos (excluyendo los de la región cardial), y nosotros, en una propor• 
ción casi doble (20 por 100), pero incluyendo los de cardias, y que los dos hemos mantenido la 
misma proporción de resecados entre los laparotomizados (50 y 47 por 100, respectivamente), 
mientras que Rivera Sanz sólo resecó el 28 por 100 de los operados. La elevada mortalidad 
de la resección de este último autor (50 por 100) es lógica, dada su época, pero mientras que 
la mía ha alcanzado el 38 por 100--en la resección parcial-, la de Urrutia fué más baja, con 
su 17 por 100. 

Lo más útil de esta comparación sería poder precisar si el material de Urrutia era peor que 
el mio; es decir, si por acudir más pronto el enfermo al cirujano yo he podido resecar en do­
ble proporción que él, lo que equivaldría a un progreso evidente-y que habría tenido lugar 
el transcurso de pocos años-en las condiciones harto desfavorables de los cancerosos. 
Desgraciadamente lo dudo, porque, aun sin negar algún avance en la dirección deseable, la 
explicación puede encontrarse en las diferentes esferas de trabajo (clínica privada en Urrutia, 
y mucho más hospitalaria que privada, en mí). 

Veamos ahora el segundo aspecto del problema: el de los resultados lejanos 
del tratamiento quirúrgico. No hemos investigado la superviven:cia de los gas­
troentertlstomizados y menos aún de los tratados con fístula alimenticias, por 
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ser su número muy escaso. Lo verdaderamente i,mportante es saber qué ha ocu­
rrido con los resecados que abandonaron la clínica en las mejores condiciones 
1:1usceptibles de ser conseguidas con una operación. A este respecto, nuestra es­
tadística es limitada, de tal modo que no podemos circunscribirnos a dar cifras 
de supervive.ncia en plazos amplios de tiempo, porque el pequeño número de 
casos de supervivientes está escalonado en trece años, pero lo que sí podemos es 
exponer el estado actual de todo el lote, tal y como está representado en la parte 
inferior del cuadro número 2. En él vemos la clásica elevada mortalidad por 
recidivas del primer año, que desciende a la mitad en el segundo y a la tercera 
parte en el tercero. Ese pr~mero y segundo año representan la cuarta fase de la 
tragedia del canceroso. Ahora bien: siguen viviendo pasados los tres años el 12 
por 100 (siete de 34), y pasados los cinco años el 9 por 100 (3 de 35), cifras que 
tienen necesariamente que elevarse en definitiva-porque aun hay 17 candidatos 
a la supervivencia de los tres años y 18 a los de los cinco años, cuya fecha de resec­
ción es inferíor a la de esos plazos-pero que son muy inferiores a las que hemos 
dado, logradas por otros cirujanos, en el capítulo correspondiente . . 

Si calculamos la supervivencia de los resecados en relación con el número de 
laparotomizados, encontramos que a los tres y cinco años viven solamente el 5 y 
el 2 por 100. Y si, por último, hacemos el mismo cálculo sobre el lote total de can­
cerosos diagnosticados, llegamos a la tristísima conclusión de que a los tres años 
únicamente vive el 2 por 100 y a los cinco años el 1 por 100. Es decir, que de aquellos 
440 casos ( descontando los 17 y 18 que aún siguen viviendo sin haber llegado a 
esos plazos) ocho viven a los tres años y tres a los cinco. 

Este es nuestro balance y repetimos que, a la vez, el instigador de este ar­
tículo. 

REFLEXIÓN SOBRE LA TRAGEDIA ACTUAL 

¿ Vale la pena acudir a la cirugía cuando sólo es capaz de salvar del l al 2 
por 100 de todos los que enferman con un cáncer de estómago? 

A nuestro parecer, tiene razón Anschütz, como médico y como hombre, 
cuando dice que no se debe mirar a los casos inoperables o que no se pueden • 
curar con la resección, sino al gran número que se pueden curar con la inter­
vención radical. De igual modo piensa bien acertadamente Konjetzny cuando 
dice que las estadísticas quirúrgicas, a pesar de sus defectos para fines pura­
mente científicos, demuestran bien clar~mente que es la resección, y únicamen-
te ella, quien puede salvar la vida a muchos cancerosos gástricos; y no sólo esto, 
sino los avances que se han conseguido desde aquella época en que Woljler (1896) 
sólo pudo encontrar en la literatura 14 casos con supervivencia superior a cua­
tro años, cuatro con 'más de ciiico y dos co·n más de ocho, cuando ya hacía quin-
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ce años que Billroth había practicado la pri,mera resección, seguida de éxito 
durante cuatro meses, a Teresa Heller. 

Es bien evidente que si queremos hacer algo positivo hemos de esforzarnos­
en que puedan ser l'aparotomizados mucho más pronto un número también 
inc;omparablemente mayor de cancerosos, para que entonces la proporción de 
resecados ascienda_. Es decir, todo el problema, tal como está plimteaqo, es­
en realidad un problema de diagnóstico más precoz. 

¿Es posible que el canceroso gástrico sea intervenido más cerca dél comienzo 
sintomático de su enfermedad? Pasemos revista a los diversos factores que es 
necesario modificar para que tal hecho ocurra. 

DIFICULTADES QUE SE OPONEN AL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO MÁS PRECOZ 

DEL CÁNCER Y MEDIOS PARA INTENTAR VENCERLAS 

A) POR PARTE DE LA ENFERMEDAD 

No se trata, desgraciadamente, en el cáncer gástrico de un cuadro clínico 
de comienzo neto, de riqueza constante en sus síntomas y de evolución unifor­
me, lo que tanto facilitaría el diagnóstico precoz. 

· Lo típico en esta enfermedad, por el contrario, es el comienzo insidioso, 
de fecha muchas veces imposible de precisar; el predominio cada vez de un sín­
toma diferente, si es que alguno predomina; y la variable evolución -según la 
Jocalización y la naturaleza anatómica de la neoplasia-para terminar gradual 
e insensiblemente en el período final de la emaciación y la toxemia. Había ob­
servado bien Moynihan cuando. afirmaba que revisando un grupo de historias 
clínicas de portadores de cáncer de estómago llamaba la atención el que con mani­
festaciones tan diversas todos ellos sufriesen la misma enfermedad. Es acertado 
también Konjetzny cuando dice que ninguna descripción médica posee la exac­
titud impresionante que tiene la que el poeta alemán Theodor Storm supo es­
cribir sobre el padecimiento que hizo póstuma su poesía titulada Comienzo 
del fin, y que traducimos literalmente: <<Solamente es un punto, un dolorcillo 
una sensación lo que se siente; pero es constante y estorba para vivir. Si deseas 
lamentarte ante alguien, no encuentras palabras adecuadas de expresión. Y te 
dices a ti mismo: ¡si esto no es nada!; pero ese nada, dentro sigue. El mundo 
empieza a causarte una extraña impresión; y poco a poco vas perdiendo la espe­
ranza, hasta que tarde, ¡sólo al fin!, te das cuenta de que has sido alcanzado , 
por la flecha de la muerte.>> 

Pero volvamos a los comienzos de la enfermedad, que es lo que más nos 
interesa, recordando antes tres afirmaciones necesarias: el cuadro sintomático 
de los libros de texto corresponde al cáncer ya inoperable; muchas veces la síntoma-
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tología es aún oscura durante el plazo de eficacia quirúrgica; se observa a menudo 
el hecho paradójico de que los enfermos de historia larga sean susceptibles de cura­
ción, con la resección, mejor que los de historia corta, porque en éstos, con frecuen­
cia, se trata de un tumor que llega pronto a la plenitud de su sintomatología, 
como consecuencia de una alta malignidad, que le permite un crecimiento ráp ido. 

Sin embargo, lo más importante para el diagnóstico precoz es precisar cuá­
les son los primeros síntomas de la enfermedad, extremos que puede verse en 
el cuadro número 4, concerniente a la Mayó Clinic. En él vemos que solamente 
en la mitad de los casos el comienzo se manifiesta con los trastornos dispépsicos 
clásicos, acompañados en otros de alteraciones de la motilidad gástrica y pérdida 
de peso, mientras que en los restantes, hay dos grupos que conviene hacer resaltar: 
el de los síntomas iniciales atípicos y el más frecuente del índrome típico ulceroso. 

Cuadro núm. 4.-TIPO INICIAL DE LA SINTOMATOLOGÍA EN EL CÁNCER GÁSTRICO (Walters, Mayo 
Clinic, 1907-1938, 6.242 casos). , 

_____ P_nm_er __ s1n_tom_ª ____ ,_N_mn_._d_e _caso_s _¡_P_,_ºPo __ rc_ió_n_ 

Dispepsia clásica .. . . . . . . . ... .. . 3.243 52,0 % 
Síndrome ulceroso .. _ .. . . . . . .••. 1,736 27,8 0/_ , o 

Declinación del organismo ..... . 502 8,0 % 
Hemorragia .. .. .. , , . , , ... , , .. , 82 1,3 % 
Otros ..... ...... ..... . ....... . 679 10,9 % 

a) En· cuanto a los síntomas iniciales atípicos, puede decirse que no hay 
síntoma abdominal que no pueda existir. en el cuadro de comienzo del cáncer y que 
si a veces éste es repentino (vómitos por estenosis, hemorragia, perforación), 
en otras ocasiones el enfermo le refiere a afecciones con frecuencia casuales, 
que lógicamente carecen de relación con el cáncer, e incluso a choques emotivos. 
Pero lo que tienen de común estas posibilidades-aparte de la confusión que 
pueden proporcionar para el diagnóstico-es que no constituyen un obstáculo 
para que podamos encontrar un cáncer ya sumamente avanzado. En este capítulo 
la variedad de síntomas, afecciones y motivos iniciales es muy numerosa, lo 
que prueba una vez más que si hay un pequeño grupo de cancerosos gástricos 
con metástasis muy precoces, hay también otro, más nutrido, en el que el indi­
viduo no tiene síntomas hasta que el tumor ha avanzado mucho en su evolu­
ción. 

b) Pero son aún de mucho mayor interés práctico aquellos cancerosos 
cuyos antecedentes corresponden, con mayor o menor verosimilitud, a los de 
un síndrome ulceroso, lo que ocurre con elevada frecuencia ( en el 25 por 100 según 
Merle Scott, también en el 25 por 100 de 400 cancerosos de Boyce, en el 28 por 100 
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de los 2.642 de la Mayo Clinic). Este cáncer, con tipo clínico de ulcus, puede a veces 
ser sospechado, desde el primer momento, cuando los síntomas ulcerosos aparecen 
por primera vez en un individuo de edad avanzada, o ante toda historia de úlcera 
de corta duración si los trastornos persisten, sin remisiones, y sin modificarse 
favorablemente, a pesar de un tratamiento adecuado. En otras ocasiones, por 
el contrario, el diagnóstico erróneo de úlcera persist~ hasta que la realidad apa• 
rece, demasiado tardíamen1 e, con la mayor dureza. Es preciso acentuar una cir­
cunstancia sumamente desfavorable y que es mucho menos conocida, a pesar 
de su excepcional importancia: en un gran número de cancerosos con síndrome 
ulceroso (en el 80 por 100 según la Mayo Clinic) el tratamiento habitual contra el 
ulcus obtiene una mejoría apreciable-aunque sea momentánea-de los síntomas 
objetivos, sobre todo en el período precoz, a pesar de ser bien visible a rayos X el 
defecto neoplástico característico. 

l) Además de este grupo tan numeroso de cancerosos con historia de ul­
cus y hal1azgo radiológico de cáncer, hay otro también de importancia, aunque 
menos frecuente: el que engloba los casos con historia y signos radiológicos de 
úlcera gástrica, que en un momento dado e imprecisable de su ~volución dege• 
nera, transformándose en un cáncer. A nada útil c·onduciría el entrar ahora en 
la vieja discusión de si se trata en estos enfermos de alteraciones ya cancerosas 
desde el principio o de úlceras degeneradas, ni sobre la no menos discutida fre­
cuencia de esta última posibilidad. Lo importante, a nuestro juicio, es hacer 
consideraciones sobre si es posible precisar cuándo una úlcera, en apariencia 
benigna, es maligna. 

¿Es factible la diferenciación entre benigna y maligna? Hay casos en que es 
relativamente sencillo sospechar la transformación maligna; por ejemplo, si 
ante una historia larga y típica de ulcus sobreviene un cambio de los sín~omas 
en lo referente a la clase de molestias, periodicidad, momento de aparición en 
relació'n con las comidas, influencia en su desaparición de la ingestión de ali­
mentos y alcalinos, alteraciones del estado general, etc.; pero hay que dejar bien 
sentado desde el principio que, en general, esa deseable facilidad no existe, porque 
en un caso dado pueden fallar la anamnesis, el análisis del contenido gástrico, la 
imagen radiológica, la exploración táctil y visual en la pieza resecada, y hasta el 
examen microscópico de la ulceración. 

Y, sin embargo, necesitamos algún fundamento que nos permita saber a 
qué atenemos en los casos dudosos para decidir si hemos de seguir con el tra­
tamiento médico antiulceroso, o bien si, por temer la transformación en un cán­
cer, hemos de aconsejar la intervención quirúrgica. Así se ha creado el test clí­
nico de Jordan y Lahey, que divide las úlceras del estómago, exentas de signos 
claros de malignidad, en dos grupos, según su respuesta a un período corto de 
tratamiento médico-que siempre que sea posible debe combinarse con el re, 

-] 
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poso en cama-y de comprobación sintomática. En el cuadro número 5 puede 
verse a qué extremos se refiere, insistiendo en que no basta, en modo alguno, 
que los síntomas subjetivos ulcerosos mejoren o desaparezcan, sino que es absoluta­
mente necesario que esa mejoría vaya acompañada de la disminución acentuada 
del nicho ulceroso, bien comprobada con los rayos X. 

Cuadro núm. 5.-TEST CLÍNICO PARA DETERMINAR LA MALIGNIDAD EN LA ÚLCERA GÁSTRICA 
CRÓNICA, SEGÚN su RESPUESTA A UN TRATAMIENTO MÉDICO SEVERO (Jordán y Lahey). 

Grupo Grupo 
A B 

En una semana .......... Mejoría de los síntomas.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . + 
En dos semanas . . . . . . . . . Desaparición práctica de los síntomas . . . . . . . . . . + 
En tres semanas ....... , Desaparición de hemorragias ocultas en las heces. . + 
En cuatro semanas. . . . . . . Acentuada disminución en el tamaño del nicho ul-

ceroso a los rayos X (por lo menos un tercio) . . . + 

Después de tres semanas • Disminución continua de la úlcera hacia su desapa-

En cualquier tiempo del tra-
rición (rayos X) .......................... . + 

tamiento ............. , Recrudecimiento de los síntomas o aumento del ta• 
maño del nicho (rayos X) ................. . + 

La utilidad de este test es innegable, y tanto más cuanto que habitualmente 
no necesita ser prolongado más de tres semanas, cuando no es favorable. Bueno 
es, sin embargo, acentuar con Merle Scott que no representa un criterio seguro 
de diferenciación entre ambas entidades patológicas, sino únicamente una base 
paro elegir la terapéutica. Si la mejoría de los síntomas se acompaña de disminu­
ción del nicho, puede continuarse con el tratamiento médico, aunque persistiendo en 
la vigilancia radiowgica hasta que el nicho haya desaparecido completamente, y, 
lo que es aún más importante, hasta que las ondas peristálticas sigan sin obstáculo 
su curso a nivel donde existía el cráter; en cambio, cuando la respuesta al test no 
es satisfactoria o es incompleta, debe aconsejarse inmediatamente la operación, y 
m"ás aún si ·se trata de un ulcus, por pequeño e inofensivo que parezca, de la curvadu­
ra menor en el sector comprendido entre el <<ángulo>> y el píloro-tanto más cuanto 
más prepiwrico sea-de la curvadura mayor a cual,quier altura, o bien si el aspec­
to radiowgico incita con cual,quier localización, la sospecha de malignidad. De este 
modo, aun considerando que toda úlcera crónica del estómago es capaz de sufrir 
la transformación maligna, nos podemos poner al abrigo de inclinarnos a la ope• 
ración contra un ulcus susceptible de curar perfectamente con tratamiento 
médico o de diferirla cuando en realidad es ya un ulcus-cáncer. 
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B) POR PARTE DEL ENFERMO 

Dos son las causas principales: la hiposensihilidad y la negligencia en sus 
distintas formas. 

Hay, sin duda alguna, enfermos hiposensibles, a quienes apenas molestan 
los síntomas iniciales del cáncer-de por sí, en general, no muy llamativos-, 
por lo que no les dan importancia, no acudiendo, por ello, _al consejo médico. 
Este mal, prácticamente, no tiene remedio. 

Pero es más numeroso el grupo formado por los despreocupados, los que 
siempre· encuentran una explicación, muchas veces imaginativa, para sus tras­
tornos, los optimistas que confían en que todo ha de desaparecer de un momen­
to a otro, los superocupados que no emplean tiempo fuera de sus aciividades 
habituales, los temerosos de que les sea confirmada una sospecha que les asusta 
(frecuentemente en lós médicos), los fatalistas, los indecisos que esperan el ma­
ñana, los que tienen dificultades económicas para subvenir a los gastos de una 
exploración, los aficionados a elegir personalmente sus medicamentos en cola­
boración con sus amistades o los anuncios periodísticos, los que viven alejados 
de un centro médico adecuado, etc. 

¡Qué abigarrada y qué importánte es esta categoría de cancerosos gástri­
cos! Tan importante, que la gran batalla ha de ser dada ·especialmente en su 
favor. Sin embargo, los_ médicos SO~ÓS no tenemos gran' fuerza para ello, aunque 
nuestra labor educativa puede mejorar algo el cuadro actual. Es una labor cul­
tural que corresponde directamente al Estado, con sus organizaciones y medios 
de publicidad; dada la gran amplitud de la masa a quien hay que dirigirse, para 
ilustrarla y convencerla. 

Hay un trabajo sumamente curioso v demostrativo, aunque tambien desco­
razonador, publicado por Álvarez (Mayo Clinic), y que se refiere al mQmento 
en que se logró el diagnóstico de cáncer gástrico en 42 enfermos, médicos. En 
este lote están representados los de la numeración precedente, y es triste pensar 
que no por ser médicos, y algunos ·gastroenterólogos, se hizo el diagnóstico con 
más precocidad que en sus clientes. 

C) POR PARTE DEL MÉDICO 

MAi nos prepararemos para la lucha, y escaso será el entusiasmo que pon­
gamos, si de antemano estal°:os C(mvencidos de nuestra impotencia y derrota; 
y mucho peor irá todo si los preparativos indispensables requierén perspicacia, 
tenacidad y entusiasmo. 

El médico que viva con la idead~ que diagnosticado un cáncer gástrico bien 
poco más se puede haéer, no tendr~; ~cimo es natural, mucho interés en sentar 



NúM. 5 CÁNCER GÁSTRICO 409 

un diagnóstico, que, en verdad, para nada útil sirve y que tiene, además, la tris­
te significación de una sentencia de muerte, cuyo conocimiento es humanitario 
:retrasar. Si queremos que el'médico nos preste a los cirujanos la ayuda que más 
necesitamos, es indispensable lograr que su criterio se transforme, por lo cual 
debemos exponerle que si en realidad tiene razón cuando el diagnóstico es tar­
dío, en sus·manos está, en gran parte-aunque no en toda, ni mucho menos-, 
1a posibilidad de que se logre un diagnóstico más precoz, que es todo lo que 
necesitamos para que la acción quirúrgica sea realmente eficaz. 

Esta campaña se ha hecho ya en el trata'miento de las enfermedades del lla­
mado <<abdomen aguado>> y con resultados bien tangibles, éxito debido en mucho 
.a ser más espectacular en él los efectos de la intervención operatoria y los fra­
-casos, con frecuencia impresionantes, de la abstención; pero no en poco, al en­
tusiasmo convincente de los cirujanos. Contra el cáncer la empresa es mucho 
más difícil, porque la mortalidad operatoria es elevada, sumamente modestos 
los resultados lejanos, y es tan habitual el fracaso del tratamiento conservador 
que médicos y profanos le aceptan pronto con resignación en un oscuro ambien­
te de pesimismo y fatalidad; sin olvidar que tampoco los cirujanos han mostra­
do un gran entusiasmo por el tema. 

Es absolutamente necesario romper este círculo vicioso, planteando clara• 
mente al médico los términos del problema sin eufemismos, pero también sin 
exigencias, en la práctica bastante difíciles de llenar. Si la mortalidad operatoria 
es elevada, y si los resultados lejanos de la operación radical muy pobres ambas 
desdichas son debidas al diagnóstico tardío, no a la cirugía, que, como todo me­
dio humano, encuentra pronto los límites de su eficacia. En cuanto al cirujano, 
bien puede afirmarse que por magnífico que sea no es capaz, por sí solo, de modifi­
car notablemente el pronóstico del cáncer. A e·ste respecto es muy útil transcribir 
las palabras de dos autores .que recientemente han publicado un trabajo muy 
,completo de recopilación de 1~ literatura mundial sobre este tema. 

Pack, en una reunión norteamericana, en 1941, dijo lo siguiente: <<Hemos oído de Walters 
{Mayo Clinic) la nota más optimista que jamás haya sido dada en la historia del cáncer gás­
trico, desde que Billroth ejecutó la primera gastrectomía, con éxito, en 1881. Sin embargo, de 
cada cien cancerosos gástricos que entran actualmente en los hospitales norteamericanos, 50, 
por término medio, son inoperables y han de ser descartados de toda terapéutica quirúrgica, 
sin esperanza de salvación. De los 50 restantes sometidos a la laparotomía exploradora, 25 
,están condenados, a pesar de serles practicada una operación paliativa (gastroenterostomía 
o fístula alimenticia gástrica), y sólo en los otros 25 se puede practicar una resección. Ahora 
bien: de estos 25 resecados lÍay cinco (término medio de mortalidad operatoria el 20 por 100) 
que mueren, con lo cual de los 100 casos originales .no hay más que 20 que, después de la 
operación, tengan probabilidades de curar; pero, desgraciadamente, de estos supervivientes 
mueren dos tercios en los tres años que siguen a la operación, tres cuartos en los cinco años 
y cuatro quintos en los diez años. 

!)Revisando el problema, Liwingston y yo hemos tomado dos puntos de vista, en relación 
eon la curabilidad del cáncer gástrico: uno pesimista sobre la enfermedad considerada en su 
eonjunto, con sólo el 3 ó el 6 por 100 de curaciones, del total de enfermos vistos; otro opti• 
mista, al encontrar que a los cinco años de la resección viven aún del 20 al 30 por 100 de 
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los resecados. ¿Cómo pueden ser mejoradas estas cifras? Si en cada hospital americano hubiese 
cirujanos tan capaces como los de la Mayo Clinic no se produciría, paradójicamente, un gran 
aumento en el número de curaciones por resección, porque la diferencia de la mortalidad 
operatoria del 10 al 25 por 100 sólo haría avanzar la cifra de curaciones de 3 a 5 de cada 
100 casos ingresados en el hospital, ya que la mejoría de la técnica de la resección tendría 
que seguirse empleando únicamente en los resecahles, es decir, en la cuarta parte del lote 
total.>> 

¿ Y quién puede evitar la verdad de estas tristes conclusiones? lvanissevich 
afirma lo siguiente: <<En cada caso de cáncer gástrico alguien tiene la culpa del 
retraso del diagnóstico preciso y de la operación quirúrgica. Repasando las his­
torias clínicas se puede resumir que la culpa es de la enfermedad en el 15 por 100 
de los casos, del enfermo en el 25; pero el médico es desgraciadamente el único 
culpable en el 60 por 100.>> Hunt, es más terminante: <<La esperanza de salvación 
del enfermo reside no en el cirujano, sino en el médico con quien consultó por 
primera vez.>> Oughtarson: <<Más del 90 por 100 del problema del cáncer gástrico 
está en manos de aquellos que ven a los enfermos antes de que acudan al ciru­
jano.» Boyce no sólo acusa, s:no que da también normas: <<La total responsabili­
dad corresponde exclush,amente al médico, cuya tarea es triple: 1.a, debe inter­
pretar los síntomas que presente el enfermo cuando aún son oscuros; 2 .ª, debe 
eliminar del tratamiento médico las llamadas indigestiones funcionales y las su­
puestas úlceras, a menos que no esté absolutamente cierto de la corrección de su 
diagnóstico; 3 ª, debe reducir el intervalo entre su diagnóstico y la operación. 

Personalmente, estamos de perfecto acuerdo con Hunt y Oughtarson, pero 
no con la dura acusación de Boyce que, una vez enumerada la triple tarea que 
al médico incu,mbe, llega a la injusticia. A nuestro juicio, culpable es el médico, 
culpable el radiólogo y culpable el cirujano; el precisar quién más y quién menos, 
es completamente inútil y sujeto a todo error. Lo que ahora nos interesa es lo 
siguiente: ¿hemos de cargar s'obre el médico la mayor parte de la responsabili­
dad de que la enfermedad sea reconocida tardíamente? Huyamos de lo cómodo 
cuando, además, supone un juicio muy aventurado. 

Para diagnosticar un cáncer avanzado es suficiente el hombre de la calle, 
para reconocerle en su período de estado, tardíamente, no encuentra el médico 
general grandes dificultades; pero para afirmarle en el período verdaderamente 
precoz-en el de la eficacia y conveniencia quirúrgica-no basta la anamnesis, 
ni ln impresión que el caso produce, sino que se requiere una o varias exploraciones 
hechas por un radiólogo experimentado. Un internista como Palmer ha dicho 
bien clara y púhlicamente: <<Nosotros, los médicos, particularmente los inter­
nistas y médicos prácticos, debemos aprender que no podemos diagnosticar el 
cáncer _gástrico sobre la hase de síntomas, de hallazgos físicos o de laboratorio, 
sino que es preciso mandar hacer rutinariamente exploraciones radiológicas y 

gastroscópicas.>> 
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Entonces, ¿cuál ha de ser la tarea del médico? La que sólo él está en condi­
ciones de realizar, ya que es quien establece el primer contacto con el enfermo; 
la única que puede serle exigida, ya que como médico general, no puede, en 
modo alguno, disponer-si posee rayos X-de la experiencia y maestría indis­
pensables para realizar una exploración perfecta radiológica del estómago, y 
para interpretar correctamente sus resultados. Esa tarea no puede ser, en modo 
alguno, el diagnóstico precoz · de cáncer, sino únicamente la sospecha precoz de la 
posibilidad de un cáncer. Esto es todo lo que se necesita para comenzar la lucha. 
Si en ella no se avanza, no será culpa del médico, sino de alguno de los restan­
tes eslabones de la cadéna; del radiólogo o del cirujano. 

Basta, pues, convencer al médico de cabecera de lo que tantas veces se ha 
repetido: que debe sospechar el cáncer, por lo menos, cuando en un individuo de 
más de cuarenta años aparezcan trastornos dispépsicos que no desaparecen, :m .cor­
to plazo, con un tratamiento adecuado. Y que entonces debe acudir a un radwlogo 
experto, encareciéndole y exigiéndole la necesidad de una exploracwn perfecta, 
basada no en la simple radioscopia, . sino en el número suficiente de radiografías. 
de buena calidad e intención, que permitan apreciar con exactitud el comportamien­
to de los.pliegues de la mucosa gástrica en toda su extensión, y el aspecto del estó­
mago a la replecwn total. Si a pesar del resultado negativo de la exploración 
radiológica las molestias persisten o se agravan-sin encontrar otra causa evi­
dente-, debe seguirse sospechando el cáncer, renovando al radiólogo la nece­
sidad de una segunda exploración. Si aun existiendo el cáncer el radiólogo no 
le percibe, suya será la responsabilidad y merecido el castigo en su crédito pro­
fesional, cuando ya ni los rayos X sean precisos para asegurar la existencia de 
la neoplasia. 

Con médico de cabecera y radiólogo experimentado es como hay que iniciar la 
lucha eficaz contra el cáncer; sin uno u otro, el fracaso es seguro. 

En una consideración conviene insistir: en la que se refiere a la edad del 
énfe:r'mo. 

Bien conocido es que la edad del cáncer gástrico comienza a partir de los 
cuarenta años; pero está mucho menos presente en el ánimo del médico que en bas­
tantes casos la enfermedad aparece, evoluciona y mata antes-y hasta mucho an­
tes-del quinto decenio; y este olvido tiene la triste conse~uencia del diagnóstico y de 
la intervencwn más tardíos. 

¿Con qué frecuencia aparece el cáncer antes de los cuarenta años? 

Antes de los diez años es sumamente raro; de los diez a los veinte es excepcional, aunque 
más frecuente, y la mayoría de los casos publicados corresponden a otros tantos autores (Ga­
llart, por ejemplo, le ha visto en dos enfermos, de diecisiete y dieciocho años). De los veinte 
a los treinta años, límite máximo del cáncer juvenil, ya la frecuencia es mucho mayor (Urru• 
tia reunió diez caso~ propios); pero, sobre todo, donde ésta aumenta francamente-hasta 
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entrar en el terreno de lo práctico-es entre lds treinta y los cuarenta, en que ya comienza 
la época de la madurez orgánica propicia para el desarrollo en gran escala del cáncer 

Si tomamos una estadística quirúrgica, encontramos en la de la Mayo Clinic que de 2. 772 
resecados había un 1 por 100 entre los veinte y los veintinueve; 7 por 100 entre treinta y 
treinta y nueve, y · 20 por 100 entre cuarenta y cuarenta y nueve. Pero estas cifras no repre­
sentan la verdadera frecuencia del cáncer por debajo de los cuarenta años, porque antes de esa 
edad como el diagnóstico es más tardío-al no pensar el médico en la enfermedad-, y más 
precoz la aparición de metástasis, la posibilidad de resección es mucho menor. Así, en la clí­
nica de Payr, mientras que se practicó la resección al 30 por 100 de todos los cancerosos 
ingresados desde 1911 a 1929, no f~é factible el tratamiento radical más que en el 5 por 100 

20-29 30-Z9 40-49 50-59 60-69 70-79 so ••• 

Gráf. 6.-Frecuencia del cáncer gástrico s~gún la edad (DoRMANNS, 
Congreso Internacional del Cáncer, Bruselas, 1936). Modificado. Las 
cifras representan el número de cánceres hallados en mil autopsias 

en cada decenio 

• 

de los individuos entre los veinte y los treinta años. Más exacta es la estadística anatomopa- • 
tológica de Dormans (cuadro núm. 6), aunque se refiere no a la edad dada en un lote de can­
-cerosos, sino a la edad que tenian los individuos en los que se halló un cáncer dentro de un 
lote de mil fallecidos, por toda clase de enfermedades, en cada decenio. 

Aquí podemos ver bien la relación de frecuencia: entre los treinta y treinta y 
.nueve años es cinco veces mayor que entre los veinte y veintinueve, y sólo un poco 
.menos de la mitad que entre los cuarenta y cuarenta y nueve. 

D) PoR PARTE DEL RADIÓLOGO 

En la práctica corriente, el médico sospecha el cáncer-hagamos la abstrac­
•ción de los casos clínicamente evidentes, por desgracia tan numerosos-y el 
.radiólogo le confirma. Aparentemente pocos comentarios más podrían hacerle; 
y, sin embargo, la realidad es muy diferente, y ha de serlo tanto más cuanto 
m.ás precoz sea el diagnóstico requerido. 

No hablemos de las imágenes radiológicas que por su claridad imposihili-
• 
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tan el error, aun del principiante, porque en verdad en tales casos se trata, en 
general, de cánceres tap. irresecables, por lo avanzados, que el diagnóstico es 
ya inútil. Circunscribiéndonos al momento actual, en el que llegan a la pantalla 
incomparablemente mayor número de cancerosos perdidos que de aptos para 
la resección-y en el que, -por consiguiente, no se trata en modo alguno de un 
diagnóstico precoz-¡cuántas neoplasias. malignas, ya diagnosticables y a.un per­
fectamente intervenibles, pasan desapercibidas si la exploración no es cuidadosa, 
la técnica de aceptable.perfección y escasa la experiencia del radiólogo! Recordemos 
los localizados en el sector más alto del estómago, si falta la disfagia; la posibi­
lidad de no reconocer un dncer fibroso, sin defectos; los fra~asos debidos a la 
presencia de contenido líquido en ayunas, que por negligencia no se extrae; la 
omisión de radiografías; la frecuente imposibilidad de discernir, con seguridad, 
si es ulcerosa o neoplástica una estenosis pilórica; la perplejidad, en ocasiones, 
para distinguir un nicho ulceroso de un cáncer con nicho en la curvadura menor, 
etcétera. Y no · olvidemos los errores de interpretación cuando, admi~iendo un 
cáncer que .no existe, se lleva injustificada y torpemente el agobio a una familia. 

Y si esto ocurre cuando el cáncer nada tiene de inicial, ¿qué ha de tener lugar 
cuando el radiólogo se le exijan diagnósticos verdaderamente precoces? 

Pero antes de hacer comentarios en relación con esta pregunta hay que des­
lindar claramente los campos. Un radiólogo tan experimentado como Berg 
escribe en 1930 y refiriéndose a Alemania: <<muchas de las exploraciones radioló­
gicas del aparato digestivo no pasan de la categoría de actos simbólicos>>; y un in­
ternista como Palmer decía en 1941, en una reunión americana: <<Los médicos 
tenemos que pedir a los radiólogos (en relación con el cáncer) que aprendan a reali­
zar una exploración del estómago con más perfección que la que mu~hos de ellos 
emplean en la actualidad.>> Estas duras frases,. tanto más do_lorosas cuanto que son 
bien merecidas, nos ani,man· a hacer algunas co~sideraciones. 

Hay que distinguir entre el radiólogo que ha aprendido y cultivado su espe­
cialidad y el médico cuya única preparación consiste, con frecuencia, en ser pro­
pietario de un aparato de rayos X. Para el primero ha de ser todo nuestro res­
peto, que no excluye el incitarle a la superación; en cambio, el segundo debe 
meditar sobre las siguientes verdades: es lógico que todo médico aspire a llegar 
a emplear un medio tan útil de exploración como son los rayos X, pero éstos en 
modo a,lguno deben de constituir, simplemente, una buena inversión de fondos, 
sino el instrumento de trabajo que, para ser útil y no perjudicial para el diagnóstico, 
exige que con anterioridad se haya aprendido, al lado de personas experimentadas 
-y refiriéndonos a las exploraciónes del aparato digestivo-, la técnica de la 
radioscopia y la prudente exactitud en la interpretación de las radiografías, así 
como algo que parece desatinado señalar: un buen concepto de las posibilidades 
del método. Sin este fundamento y sin un trabajo ulterior intenso, entusiasta y per -
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severante--y sobre todo comprobado con el hallazgo operatorio o necrópsico-, los 
peligros para el médico y el enfermo son múltiples, 

Cuando al iniciar las exploraciones llega la ocasión de tener que separar Jo normal de lo 
patológico y de calificar los hallazgos anormales, el fracaso es casi absoluto; y en aquel mismo 
momento se encuentra el incipienie radiólogo en el plano inclinado; ¿ha de reconocer eón sin­
ceridad que no sabe interpretar lo que ve? ¿Ha de afirmar con <<heroísmo>> remunerado que 
los rayos X le solucionan siempre los problemas diagnósticos? Y así se llega poco a poco­
cuando la costumbre oscurece el sentido de la responsabilidad-al hecho habitual y para­
dójico de que un inexperimentado haga más hallazgos que tres competentes, aunque bien es 
verdad que no aduce radiografías que les atestigüen plenamente. Pll►,ro si en el ulcus puede 
pasarse por alto, no sin una leve sonrisa, que haya quien-no sirviéndose más que de la sim­
ple radioscopia o de radiografías demasiado inocentes-sea capaz de verle, siempre que el 
enfermo tiene una historia de acidismo, y, Jo que constituye una envidiable sagacidad, sea 
incluso capaz de descubrir los comienzos de úlcera y hasta las erosiones del bulbo duodenal...; 
si tampoco hay que conceder demasiada importancia-aunque la sonrisa sea más irónica- a 
esa también admirable habilidad de percibir las perivisceritis, hasta cuando no existen; en el 
diagnóstico radiológicó del cáncer, por el contrario, no caben subterfugios, porque independien­
temente de las afirmaciones del explorador la realidad sigue su marcha. Y aún nos encon­
tramos aquí con otro hecho a primera vista sorprendente, pero bien fácil de explicar cuando 
se está en el secreto: los que con mayor facilidad creen ver los ulcus pierden todas sus facul­
tades adivinadoras ante el cáncer inicial. 

Hace falta dejar bien sentado que el diagnóstico radiológico precoz del cáncer 
-al igual que la certeza de su inexistencia-no es tarea ciertamente para aficiona­
dos, sino que, a nuestro juicio, es una de las pruebas más duras de suficiencia y 
responsabilidad a que se puede someter al radiólogo verdadero; y desde luego mucho 
más difícil que la que supone para un cirujano el extirpar bien ese est6mago 
canceroso. · Debe hacer visibles todos los pliegues de la mucosa gástrica desde el 
cardias hasta el píloro-sin olvidar la repleción total-para poder juzgar si 
presentan alteraciones atribuíbles a una neoplasia. Y entonces la capacidad 
diagnóstica depende de su experiencia, paciencia, técnica, material fotográfico 
disponible, tiempo e,mpleado, loc.alización del tumor, repetición de la explora­
ción cuantas veces sea necesario y, sobre todo, de lo inicial que sea el cáncer. 

Resumiendo: si incitamos al médico a que envíe pronto los enfermos en los que 
sospeche la posibilidad de un cáncer de estómago al radiólogo, aquél debe exigir de 
éste, como aconsejaba Palmer, que realice una exploración perfecta, porque sin 
ella es inútil la diligencia del médico de cabecera y queda cortado el camino que de­
ben rápidamente seguir hacia la mesa de operaciones. 

Unas palabras sobre el valor de otro medio de exploración: la gastroscopia. · 
No tenémos formada una op~ión formal sobre ella. 

No hace muchos años, deseando adquirirla, nos acercamos a un técnico (Gutzeit), encon­
trándonos con que en un gran centro hospitalario sólo realizaba gastroscopias un día por se­
mana. Para aprovechar los restantes nos desplazamos a otra ciudad, donde otro técnico (He­
ning) la realizaba casi diariamente. En una ocasión se rompió la monotonía de las mucosas 
gástricas normales, o de las imágenes de gastritis, y apareció un pequeño ulcus de la parte 
alta de la curvadura menor, que no había sido descubierto por el radiólogo. Un hallazgo gas­
troscópico superior al radiológico ~o debía ser muy frecuente, porque en poco tiempo se pre­
sentaron gran número de médicos del Servicio, e incluso su jefe. Entonces creí darme cuenta 
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de que con la gastroscopia no podría avanzarse mucho en el diagnóstico precoz del cáncer; y 
confieso que, a pesar de disponer desde aquella époea del instrumental necesario, no lo he 
utilizado con este fin. · 

Sin embargo, como mi juicio no puede ni debe ser terminante, sino inclina­
do a la rectificación, me parece útil transcribir la referencia de Halmos, que 
ha practicado la gastroscopia en 152 cancerosos, explorados también con rayos X. 
Los resultados están expuestos en el cuadro número 7. Lo que más nos interesa 
es que, según este autor, hay un 10 por 100 de enfermos en que la gastroscopia-y 
no los rayos X-permite asegurar el diagnóstico de cáncer, y a la vez un 10 por 100 
en que el diagnótico fué posible con los rayos X y no con el gastroscopio. 

Cuadro núm 7.-COMPARACIÓN ENTRE LOS RESULTADOS DE LAS EXPLORACIONES RADIOLÓGICA 
y GASTROSCÓPICA EN EL DIAGNÓSTICO DEL CÁNCER GÁSTRICO (152 casos de Halmos). 

RAYOS X Gastroscopla 
Núm. de casos 
y proporción 

l.º Positivo ................... Positivo 100 (65 %) 
2.0 Positivo ................... Negativo 24 (18 %) 
3.0 Impreciso o negativo ....... Positivo 15 (10 %) _ 
4.0 Impreciso o negativo ....... Negativo 13 ( 8 %) 

E) POR PARTE DE LOS PARIENTES DEL ENFERMO 

Es habitual que, una vez hecho el diagnóstico de cáncer gástrico a primera 
vista intervenible, al no poder hablar claramente con el enfermo, tengamos 
que acudir por necesidad a los que le rodean. Es lógico que les advirtamos que 
sin intervención todo está en absoluto perdido, cuál es nuestra personal morta­
lidad operatoria y qué probabilidades existen de Iarga supervivencia y, sobre 
todo-porque en ello radica nuestro consejo-, qué impresión particular, aun 
expuesta con todo a error, nos hace el caso, teniendo en cuenta_ todas sus carac­
terísticas. Pero cuando nuestro parecer se inclina o se decide por la resección, 
¿aceptan los parientes siempre nuestro meditado consejo? Con frecuencia, des­
graciadamente, no. No entremos ahora en los extravíos del verdadero cariño, 
ni en las apariencias del falso, ni en discernir si el individuo que priva al enfermo 
de la última esperanza e·s el menos inteligente, el más locuaz o el que menos ha 
de sufrir ante la lenta agonía del paciente, etc. Cada agrupación familiar es un 
misterio en sus pensamientos, reaccipnes y manera de obrar. Pero ¡cuántas veces 
los médicos, si pudiésemos, les despojaríamos del derecho-aparentemente in­
tangible-de disponer de la vida o la muerte de un canceroso! Es una pena ver 
marchar a éste envuelto en la mentira del silencio-que no es piadosa por que 
va contra su interés vital-, guiado en sus pasos no por un consejo científica-
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mente bien fundado, sino por el de otra persona a la que ~l cariño no priva de 
que sea incompétente e irresponsable. 

¿No tiene mejo ría este aspecto del problema? 
Ante todo, debiéramos aspirar, en lo posible, a no aceptar como válida una 

determinación abstencionista que haya sido tomada sin nuestra presencia. 
Es preferible que conozcamo_s a los componentes de ese tribunal famili'ar para 
darnos cuenta de la calidad del mie'mbro o miembros cuya opínión ha d~ ser 
más decisiva. A!¡.Í podremos saber con exactitud cuáles .son sus prejuicios o sus 
temores, y los medios más útiles para combatirlos. Unas ve9es le llevaremos 
al bu.en camino haciéndole ver la negrura de los meses malos que anteceden al 
fin, hablando a su cerebro, exaltando sus fibras sensibles, haciéndole ver su 
responsabilidad, e incluso preguntándole sobre su íntimo deseo si se encontrase 
en tan comprometida situación como el enfermo. En otras ocasiones todo es 
inútil. 

Hay un camino heroico, aunque discutible desde ciertos puntos de vista, 
que consiste en ocultar la existencia del cáncer, e insistir terminantemente en 
que se trata de una úlcera, contra la que es indispensable el tratamiento qui­
rúrgico inmediato, en el que corre muy escasos peligros el enfermo. ¡Bien merece 
el médico que le sigue que. la _suerte premie con el exit_o su riesgo profesional! 
Día llegará en que, logrado el diagnóstico verdaderamente precoz, pueda la ci­
rugía ofrecer al enfermo un pronóstico operatorio y lejano tan favorable que nos 
permita-como actualmente ocurre en el ulceroso~tratar directamente con él 
la indicación operatoria. 

F) Pon PARTE DEL CIRUJANO 

Entre los cirujanos los hay partidarios de la resección a todo trance (muy 
escasos), quienes resecan siempre que la intervención es. factible para su expe­
riencia técnica; los que sólo practican la resección en los casos muy favorables; 
y los que prefieren no tener que habérselas, ni de cerca ni de lejos, con los can­
cerosos. La participación y eficacia de cada uno de estos grupos en la lucha 
contra el cáncer, es muy variable. 

El optimismo. excesivo nos coloca, a veces, en _situaciones en las que parece 
que obramos incitados por la desesperación en el ansia de actuar radicalmente , 
a sahiendas de la extraordinaria gravedad de la operación, y con la libertad que 
proporciona el saber que sin esfuerzo qui;úrgico el paciente esté irremisible­
mente perdido. ¿Estamos en lo cierto o cometemos un error al practicar una gas, 
trectomía total, al r~secar a la veZ: el colon transverso, o al separar con el cuchi­
llo eléctrico el estómago y el páncreas, ya unidos íntimamente no por inflamato­
rias adherencias, sino por la comunidad del proceso neoplástico? Es muy difí-
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cil contestar desde un punto de vista general. Y entiéndase que nos referimos a 
tos casos en que la gran intervención es susceptible de ser ejecutada con t écnica 
depurada, circunstancia muy diferente de la <1extrac·ci~n» violenta y decidida 
del estómago, prueba innecesaria y desagradable más de fuerza que de habili­
dad quirúrgica. Nuestra posición es la siguiente: hemos realizado gastrectomías 
totales y hemos extirpado a la vez que la mayor parte del estómago e incluso 
que todo él, el colon transverso, segmentos del páncreas y del hígado, y el bazo; 
y, con la única excepción de un resecado total, no hemos sufrido más que muer­
tes rápidas postoperatorias. Y tenemos que pensar, ¿qué supervivencia hubie• 
ran tenido estos enfermos si hubieran salvado el escollo operatorio? Es de supo• 
ner que bien poca. Ya sabemos que otros cirujanos, más hábiles que nosotros, 
han logrado en sus grandes operados mayores éxitos; pero por cada caso favora­
ble publicado, ¡cuántos fracasos han quedado perdidos en el silencio! Obrando 
a la desesperada-que es diferente que ser radicales-no haremos más que recargar 
con exceso la mortalidad inmediata, cuando lo que en la actualidad parece aún más 
prudente es reducirla, con objeto de no desanimar aún más-y ;1in necesidad-a la 
públic_a opinión. En todo caso tan avanzado es preferible que quede bien sentado 
que hemos tenido que renunciPLr a la resección, porque ya era muy tarde para em­
prenderla, a dejar en el ambiente la idea de que la muerte fué debida a la opera­
ción. Lo esencial, hoy por hoy, e~ disminuir la mortalidad y, una vez que lo con­
sigamos, podemos y debemos permitirnos al ir aumentando gradualmente la 
proporción de resecciones radicales a costa de realizarla en casos niás avanzados. 
A pesar de estas sensatas consideraciones, hemos de confesar, que en un momen• 
to dado, la idea de que el único camin~ posible de curación es la resección, me 
incita a olvidarlas y me obliga a la gran intervención. No es muy grave pecado 
que en ocasionesº el corazón domine al cererbo, aunque éste, en posesión de la 
verdad, insista en que la cirugía heroica no es capaz de atenuar en lo más míni­
mo la gravedad del problema. 

El resecar siempre que el estado general del enfe:r'mo y las circunstancias 
locales- sólo precisables con exactitud después de la laparotomía-lo permitan, 
es el justo criterio. La frase es fácil, su práctica muy difícil, porque si la segunda 
condición es relativamente sencilla de juzgar para todo cirujano consciente 
de sus posibilidades, ¡cuántas sorpresas proporciona la primera, y tanto en la 
dirección fa~orable como en la desfavorable! 

El ejecutar la resección sólo en los casos sumamente fáciles no tiene, a nues­
tro juicio, más que una j ustifi'cación plena: cuando la experiencia del operador 
en la cirugía gástrica sea pequeña. En los restantes, · cuando lo que paraliza la acti­
vidad quirúrgica no son las presumibles dificultades generales o locales, sino sobre 
todo, el temor a perder un enfermo, con todas sus consecuencias afectivas y sociales, 
la abstención es, por lo menos, una defección, 
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El desaconsejar el médico o renuru:iar.sistemáticamente a la laparotomía explo­
radora, al cirujano, o el ir éste a ella con cierta-y científicamen_te injustificada­
inclinación a no ser radical, aun pudiendo serlo, no es honesto. 

La cirugía del cáncer gástrico-como la del cáncer en general-no es en la 
actualidad más que un capítulo triste de nuestras obligaciones quirúrgicas o, 
si se quiere, una carga pesada qi1e unos llevamos de mejor gana, otros de mala 
o de muy mala, y que otros, en fin, ni toleran que se acerque a sus hombros. 
Bajo su peso, unos teridrem'os forzosamente que ser modestos, pero todos la 
obligación-por humanidad, deber y espíritu profesional-de mantener bien 
abierto el estrecho pasillo quirúrgico de salvación-o, por lo menos de consuelo­
tratando, con nuestro esfuerzo perseverante de ampliarle y mejorarle. 

Valor de los rayos X para juzgar las posibüidades de resrcción.-Una última cuestión de gran 
importancia para el cirujano. Entre los elementos de juicio sobre los que debemos fundar ante 
un caso dado, la utilidad o inutilidad de una laparotomía exploradora, disponemos de lo que los 
rayos X pueden proporcionamos sobre la extensión de la neoplasia, sobre todo en la dirección 
del cardias, Y a ellos vamos a referimos aquí, exclusivamente. 

Bloodgood advierte que es peligroso decidir, sólo por los rayos X, que un cáncer es inopera­
ble. En 58 casos de Me Vicar y Daly fué posible.hacer resección a pesar de que radiológicamente 
parecían irresecables. Walters (Mayo Clinic) pudo también practicar la resección en el 20 por 100 
en los casos en que el radiólogo se había inclinado por la iiloperabilidad o por la operabilidad 
muy dudosa. 
· Sobre este asunto es difícil sentar conclusiones exactas, porque el acuerdo o desacuerdo 
depende en gran parte de dos factores: el concepto que tenga el cirujano de lo que puede resecar 
por ser eficazmente radical, y de la costumbre que posea el radiólogo de comprobar sus hallazgos 
en el acto operatorio, no bastando, para juzgar el extremo que ahora nos interesa, el examen 
de la pieza extirpada. Cuanto más radical sea el operador, más casos podrá resecar de los que el 
radiólogo-que no presencia la operación y acaso no conoce las posibilidades técnicas del ciru­
jano-estima de difícil o imposible resección; pero, de igual modo puede ocurrir que en las condi­
ciones opuestas tenga _el radiólogo por resecables cánceres que no lo son para el cirujano. Esto 
es evidente, y por ello creemos que el que explora a rayos X debe abstenerse de emitir su opinión 
sobre la operabilidad o inoperabüidad, por estimar que eso incumbe a la prác&ica y responsabilidad 
del operador. 

Mi experiencia, en términos generales, es la aiguiente: sé, como cirujano que ha explorado a 
rayos X al enfermo, que para ser lo más radical posible necesito resecar-aunque se trate de una 
neoplasia yuxtapilórica-por la curvadura mayor del estómago hasta la altura del polo inferior 
del bazo, y por la menor hasta un través o través y medio de dedo, aproximadamente, por de­
bajo del cardias, de tal modo que quede, exclusivamente, la pared gástrica suficiente para poder 
practicar con seguridad la anastomosis gastrobulbar. Si el cáncer en su invasión ascendente deja 
esa zona libre al tacto de toda infiltración parietal, la resección es posible--ahora no hablamos 
más unilateralmente, sin tener en cuenta los restantes factores generales y locales de inesecabi­
lidad-aunque en ella existan ganglios, porque éstos se pueden extirpar. Si esa zona yuxtacar­
dial no está libre, aún me queda el recurso de la gastrectomía total. El decidir si conviene o no 
practicarla es ya otro asunto diferente. Y como radiólogo-que opera después al enfermo-sé 
también que con las radiografías de pliegues de la región yuxtacardial (no hay por qué entrar 
ahora en detalles de técnica) y las que muestra el aspecto de la curvadura menor en la repleción 
total puedo precisa~aunque no con absoluta certeza-el límite aparente, visible, superior del 
tumor y su alejamiento del cardias (sobre todo si he obtenido las radiografías de pie, que son 
las que permiten juzgar con más exactitud este último dato). Si el límite superior está dentro 
de este través, o través y medio, de la curvadura menor que necesito para la anastomosis, la resec­
ción parcial no es técnicamente posible, aunque lo sigue siendo la total. Si está por debajo de él, 
todo depende de la distancia que le separe del cardias, ya que este límite visible en las radiografías 
no equivale necesariamente--por variar según la naturaleza del tumor-al verdadero límite macros­
cópico superior; es decir, que debo contar con la gran probabilidad de que ascienda el cáncer 

. ' 
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macroscópicamente más allá de lo que los rayos X me indican y, sobre todo, a lo largo del cami­
no más molesto para el cirujano: el de la curvadura menor. 

Por esto, lo que con más frecuencia me ocurre es lo contrario que a los autores citados: cuando, 
a pesar de haber creído que según las radiografías el cáncer era irresecable, me he lanzado a la 
laparotomía exploradora, la resección no ha sido posible; en cambio, cuando los rayos X me hacían 
creer que la resección era factible, ha habido bastantes casos en los que, aun siendo relativamente 
larga la distancia límite superior viable y cardias, la intervención fué realizable, sobre todo por 
infiltración palpable de la curvadura menor hasta el esófago, que en las películas no había dado 
alteración apreciable de pliegues ni la menor desigualdad en el contorno a la repleción total. 

Que en estos casos límites la resección tenga una mortalidad más elevada y sean mucho me­
nores las probabilidades de una supervivencia aceptable, ya es otra cuestión; pero no está de 
más que los cirujanos actuales, hechos a los casos muy avanzados, dejemos a los venideros bien 
aleccionados cuando tengan que realizar las operaciones fáciles posibilitadas por el diagnóstico 
precoz, si antes no surge un hombre genial que logre curar el cáncer por vías no quirúrgicas. 

Y para terminar recordemos, como símbolo, las palabras optimistas de Fe­
derico Rubio-en el Congreso médico español celebrado en Madrid en 1864-a 
propósito del valor del tratamiento quirúrgico en el cáncer, en general: <<El 
cáncer inicial es una enfermedad local. .. El cáncer se cura, y la cirugía cura el 
cáncer, y le cura como dos y tres son cinco. Es una verdad física, una verdad 
matemática, cuya evidencia no se puede negar. Pero se dirá, ¿y si viene la reci• 
diva? Y yo contesto: en el período inicial no hay, no puede haber reproducción, 
si la extirpación está bien hecha. Si se reproduce el mal, esas reproducciones 
son cosas que atañen al individuo que opera, pero no a la ciencia.>> 



REVISTA DE LIBROS 

POROADENOLINFITIS, por el Profesor JosÉ MAY, Editorial El Siglo Ilustrado, Monte­
video, 1943. 
La poroadenolinfitis (enfermedad de Nicolás-Favre, Iinfogranulomatosis venérea), como 

dice muy bien el Dr. May en el prólogo de su monografía, es una entidad clínica que, aunque 
perfectamente conocida por los dermovenereólogos, no ha recibido aún la debida atención por 
parte de internistas, cirujanos y otros clínicos especializados. Nadie más indicado que el Dr. May, 
cuya copiosa contribución al estudio de la poroadenitis está por encima de todo encomio, para 
exponer de una manera clara, sucinta y completa, el estado actual de nuestros conocimientos 
sobre dicha enfermedad. No es extraño, pues, que el autor de la monografía haya conseguido 
sintetizar en 134 páginas todo aquello que, desde un punto de vista clínico, no debe ignorar 
ningún médico. Sin dejar de exponer con la extension precisa los datos etio-patogénicos, el Dr. May 
estudia especialmente los síntomas clínicos, no sólo dermatológicos, sino los digestivos, articu­
lares, oculares, nerviosos, etc. Muy interesante es el capítulo que dedica a algunos cuadros clí­
nicos de etiología desconocida en los que ciertos indicios hacen pensar en una etiología poroade-
nítica. · ' • · 

Abundantes fotografías ilustran la obra y una completa bibliografía facilita al estudioso la 
ampliación de la doctrina expuesta, . 

La obra que comentamos viene a completar la que en 1940 dedicó el Prof. May al mismo tema 
y demuestra la provechosa labor realizada por el autor con entusiasmo, perseverancia e inteli­
gente criterio, en el estudio de una entidad clínica, aún en formación, cuya probada o sospecha­
da participación en numerosos cuadros morbosos de los más diversos órganos hace resaltar su 
importancia en patología.-A. NAVARRO MARTÍN, 

TUBERCULINOTHERAPIE DANS CERTAINES AFFECTIONS ESSENTIELLES. Doctor 
CARLOS CHARLIN. Prensas de la Universidad-de Chile, 1943. 
Con ocasión del primer centenario de la Universidad chilena, e_l profesor Charlin publica un 

volumen de investigación clínica con el título que antecede. El trabajo es continuación de las 
observaciones del autor seguidas clínicamente desde hace cinco años sobre el tema. Es particu­
larmenté interesante la segunda parte de la obra (la primera concierne al tratamiento del ozena), 
prologada por el profesor de Neurología Dr. Lea Plaza, en la que estudia los resultados de la te-

. rapéutica tuberculíriica en las neuralgias faciales. Historia cuarenta casos en los que ha obtenido 
una mejoría indiscutible o curación aparente en un sesenta por ciento de los mismos, lo que per­
mite al autor concluir, de acuerdo con su experiencia, que la neuralgia esencial de trigémino 
es siempre tuberculinosensible. Las observaciones clínicas se consignan con minuciosidad.­
J. ALDAMA TRUCHUELO. 

• 
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TRATAMIENTO Y PROFILAXIS DE LAS CRISIS HIPERTIROIDEAS 

José A. Lamelas 
Médico-Jefe 

por 

y Julián Chapapría 
Médico-Interno 

En todas las épocas de crisis o de calamidades públicas, tales como las que 
atravesamos actualmente, son más frecuentes los procesos de hipertiroidismo, y, 
por consiguiente, tenemos necesidad de atender más a menudo a las crisis 
que en estas afecciones tienen lugar. En realidad, una crisis de hipertiroidismo 
no es otra cosa que una agravación repentina en el curso de la enfermedad de 
Basedow, una especie de explosión brutal de todo!'! los síntomas que en el curso 
de la misma tienen un desarrollo más solapado. 

Los enfermos hipertiroideos se hallan en una especie de equilibrio inestable, 
que se rompe ante el menor motivo. Basta una emoción fuerte, una ligera in­
fección, como, por ejemplo, un catarro o unas anginas; una pequeña inter­
vención quirúrgica para que se manifieste en forma tumultuosa una crisis aguda · 
de hipertiroidismo. Lo más frecuente, sin embargo, es que tales agravaciones 
repentinas tengan lugar a continuación de la operación del bocio. En el caso 
corriente, aquél que se desarrolla en el curso del padecimiento y sin interven­
ción operatoria, la crisis se nos manifiesta fundamentalmente por los síntomas 
siguientes: el enfermo pierde el apetito, tiene náuseas o vómitos, suele presentar 
diarrea, la taquicardia se hace mucho más intensa, la debilidad es extrema, 
el peso disminuye muy rápidamente, se manifiesta una gran excitación psíquic~ 
que puede llegar al delirio y terminar más tarde por una ·especie de estupor, y, 
finalmente, por el coma; la fiebre suele ser también un acompañante obligado 
de tales agudizaciones y con ella se suele manifestar sudoración, gran deshidra- • 
tación, etc. Esta elevación térmica la hemos visto presentarse en casi todos 
los casos, y en especial en los enfermos que desarrollaron la crisis después de 
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una extirpación subtotal del tiroides. En tales casos la crisis de tirotoxicosis 
aguda suele iniciarse durante las veinticuatro horas que siguen a la intervención, 
si bien su máxima intensidad suele coincidir con la noche del segundo día de la 
intervención. Un cierto grado de agudización es acontecimiento tan . frecuente 
en las operaciones de Basedow, que apenas hay un solo enfermo operado de 
Basedow que no la presente, y no ofrece dificultades su tratamiento: suelen 
consistir dichas crisis leves en un cierto grado de ansiedad, moderado ascenso 
térmico, taquicardia de llO a 130 pulsaciones, moderada opresión, etc., y todo 
ello des~parece en el curso de dos o tres días. 

Otra cosa distinta sucede con las formas agudas severas, en las cuales no 
es infrecuente hallar hipertermias muy considerables, taquicardias casi incon­
tables (por encima de 180 en uno de nuestros casos); a la par que la fiebre y 
la gran aceleración del pulso hallamos en estos momentos una acentuación de 
los síntomas nerviosos, en especial la excitación psíquica, el delirio; al mismo · 
tiempo suele manifestarse una gran intranquilidad motora. El enfermo suele te­
ner disnea; su facies es rubicunda o se torna pálida y con frecuencia existen tras­
tornos de la deglución y ronquera. Finalmente, puede hacer su aparición un 
estado de estupor que más tarde deja paso al coma profundo y a la muerte. 
Otras veces los enfermos se recuperan de este cuadro agudo, bien espontánea­
mente o mediante el tratamiento adecuado, y la mejoría se inicia del segundo 
al tercer día. 

Etiología de las crisis de tiroxicosis.-Como quiera que entre los síntomas 
del hipertiroidismo agudo o locura basedowiana, dominan los del tipo de la ex­
citación, esto ha hecho pensar que tales fenómenos serían dependientes de un 
aumento agudo en la impregnación tiroidea del organismo, originado como 
consecuencia de una hiperfunción del parénquima respetado durante el acto 
operatorio. Ciertos autores, como Holst y Berard, creen que dicho proceso sería 
debido a la absorción masiva de los productos tiroideos puestos en libertad 
durante el acto operatorio. Sin embargo, tales hechos se compaginan mal con 
nuestros conocimientos acerca de la fisiopatología del tiroides, toda vez que 
ya ha sido demostrado por Bier y Román G. Biilman que la iodemia se halla 
disminuída durante las crisis tiroideas agudas, y, por consiguiente, piensa Jac­
ques Mahaux que tales cuadros serían debidos, no a exceso de la hormona ti­
roidea, sino a un defecto, es decir, a una hipoiodemia o bipotiroxinemia aguda. 
Ya en 1925 fué demostrado por Kessel y Heyman que la administración de ex­
tracto tiroideo o des~ hormona la tiroxina era capaz de conseguir una mejoría 
evidente durante el curso de estas crisis basedowianas, que se manifestaba por 
descenso en lisis de la temperatura y una gran disminución de la taquicardia, 
transformándose de este modo el hipertiroideo agudo en un enfermo con Base­
dow banal o corriente, y en un tiempo que oscila entre seis a sesenta horas. 
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Sauerbruch atribuye la causa de tales crisis a la conmoción repentina que pro­
du_ce el trauma operatorio sobre la <<seudo-armonía>> a que está habituado el 
organismo hipertiroideo. · 

El examen histológico de la glándula tiroides, en aquellos casos que han 
fallecido en el curso de una tal crisis, muestra una hiperplasia parenquimatosa 
con proliferación papilífera intraacinosa y desaparición casi completa del co­
loide. Este cuadro del agotamiento coloide se halla particularmente bie~ des­
cripto por Carnot, H. Bernard, M. Rudolfy Paúl Veran (1932) al describir un 
caso típico de crisis aguda tiroidea mortal. 

El mecanismo por el cual un descenso de la iodemia da lugar a una trisis 
de hipertiroidismo, con su cortejo de síntomas de excitación nerviosa, hiper­
termia; taquicardia, delirio," etc., ha sido muy diversamente interpretado, y 
recientemente J. Mahaux (I 944 ), expuso la hipótesis de que una tal crisis estaría 
producida por un desequilibrio pituito-diencefálico. Según dicho autor, la hipó­
fisis tendría unos elementos afines pa~a la tiroxina, con capacidad para fijar 
electivamente la secreción tiroidea; El complejo así formado, que se identifi­
caría con las granulaciones eosinófilas de la hipófisis, emigraría hacia los cen­
tros diencefálicos y hacia las formaciones extrapiramidales. Los síntomas del 
hipertiroidismo agudo ( elevación de las combustiones, temblor, taquicardia, 
hipertermia, delirio, etc.), parecen .hallarse determinados por una· impregnación 
tiroxínica de los centros pituito-diencefálicos, particularmente elevada. Una 
carencia tiroidea brusca originaría una rápida desaturación de un cierto número 
de esos elementos afines para la tiroxina con la liberación consiguiente de una 
cantidad considerable de esa substancia no saturada. Esta modificación de la 
naturaleza de la impregnación neuroendocrina de los centros vegetativos deter­
mina una alteración de sus funciones, con predominio al principio de lJs fenó­
menos de excitación. La similitud en el aspecto clínico entre el hipertiroidismo 
grave con estas crisis agudas hipotiroxínicas resulta de la excitación de los 
centros diencefálicos comunes a ambos estados. Otros autores han buscado el 
origen de tales crisis en la acidosis (Konig); Bansi concede especial atención a. • 
la insuficiencia hepática, con sus alteraciones en la regulación del glucógeno; 
Wittels y otros autores atribuyen el principal papel al timi , y Goetsch y Ritzman 
asimilan los trastornos del basedowismo post-operatorio a las crisis provocadas 
por la inyección de la epinefrina en los sujetos con bocio exoftálmico, y consi­
deran la complicación como un proceso de hiperadrenalinemia. 

¿Qué podemos hacer para prevenir las crisis?-En el tratamiento del Basedow 
podemos distinguir tres procedimientos esenciales: I. 0 , mediante la resección 
subtotal de la glándula tiroides, después de someter al enfermo a una prepara- : 
ción preoperatoria adecuada; 2. 0, tratamiento radiÓterápico sobre la glándula 
tiroides, timo e hipófisis, y 3.0 , por_ el empleo de ciertos medicamentos (en espe-
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cial el iodo o sus compuestos, el Bellergal, Pardinón, Sedulon, Agontán, Diyo­
dotirosina, Anatiroidol, etc.). 

La elección de uno de estos procedimientos depende de varios factores, entre 
los cuales sobresalen el estado del enfermo, su edad, la presencia de complica­
ciones, etc. Marañón opina que el tratamiento del Basedow es esencialmente 
médico, y su opinión viene apoyada en su gran experiencia en el manejo de tales 
pacientes, y sin duda, porque conoce el riesgo que corren todavía en nuestro 
país los enfermos que se someten al tratamiento operatorio, que, dígase lo que 
se quiera en contrario, sigue siendo todavía elev~do. Yo pienso que la opinión 
de mi ilustre maestro sería diferente si tuviese la oportunidad de ver la rapidez 
y el escaso riesgo con que son intervenidos estos enfermos en ciertás Clínicas 
de Norteamérica (Clínica Mayo, Lahey, Crile, Thompson, etc,, por no citar más 
que las que he visitado). Es evidente que en la decisión del médico que acon­
seja una operación de esta índole, pesa de un modo decisivo el riesgo a que se 
expone el enfermo; es, por lo que creo, de interés, el divulgar. las medidas pro­
filácticas, que pueden rebajar considerablemente la mortalidad por esta inter­
vención. En la revisión de conjunto hecha por Thompson ( agosto de 1941 ), ma­
nifiesta que, mediante el empleo sistemático de las medidas preoperatorias y 
post-operatorias que reseña, ha conseguido que la mortalidad por Basedow 
descendiese desde 10,8 por 100 a 1,6 por 100 entre los años 1932 a 1937. Las 
muertes de su casuística lo fueron: un 40 por 100 por dificultades respiratorias; 
un 20 por 100, por crisis tiroideas agudas, y un 30 por 100, por neumonías. Des­
de 1934 ha c¿nseguido que el porcentaje de las crisis se reduzca a cero, cosa que 
atribuye a 1a mejor preparación preoperatoria. Nosotros hemos tenido seis 
casos de crisis agudas tiroideas, dos de los cuales han fallecido como consecuen­
cia de 1as mismas y los otros cuatro se han curado. El porcentaje es todavía 
algo elevado, si se tiene en cuenta que comprende un material de 160 operacio­
nes de bocio, muchos de los cuales no eran portadores de Basedow. Es cierto, 
igualmente, que desde 193 7 no _hemos perdido ningún caso, y esto lo atribuímos 

• a la mejor preparación preoperatoria y a la vigilancia más sistemática después 
de la intervención, 

El resultado de la• intervención operatoria está determinado por el estado 
del paciente en el momento de la intervención y por la habilidad del cirujano 
que la lleva acabo. Ambos factores son importantes; pero, según ha demostrado 
W. O. Thompson, es la condición del enfermo el más importante de los dos. 
La operación no debe ser considerada nunca como intervención de urgencia, y 
deberá ser llevada a la práctica cuando el estado del enfermo lo aconseje, toda 
vez que las crisis post-operatorias significan casi siempre que la preparación 
preoperatoria no ha sido adecuada. Si se opera sin esa preparación meticulosa 
y en momentos de crisis o de agudización, el resultado de tales intervenciones 

....... 
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suele ser casi siemp;e la muerte del enfermo. En algunos casos basta un pe­
ríodo de algunas semanas para hallarse en condiciones de ser operados, mien­
tras que en otros casos se necesitan hasta algunos meses para lograr alcanzar 
un estado satisfactorio, En casi todas partes la preparación es llevada a cabo 
p~:r un médico internista, especialmente entrenado en tales menesteres, pues 
estos enfermos plantean multitud de problemas de orden médico que rara vez 
un cirujano se halla en condiciones de reconocer; también en el curso post-ope• 
ratorio· es in.dispensable la cooperación del médico y el cirujano, si deseamos 
conseguir el máximo de eficacia ( es de este modo ·cómo he visto asistir a los 
enfermos en las Clínicas americanas antes mencionadas, y como nosotros lo 
practicamos en la Casa de Salud Valdecilla). 

Los puntos que consideramos esenciales en la preparación de estos enfermos 
antes de la intervención operatoria son los siguientes: 

1.0 El enfermo debe disfrutar de un reposo suficiente, alejado de sus ocu- . 
paciones habituales, pero dicho descanso no es preciso que sea absoluto si que­
remos preservar el tono muscular, con la excepción de aquellos casos en que 
existan signos de descompensación ~ardíaca, en los cuales es más necesario. 
Para conseguir este reposo se necesita a veces el empleo de sedantes (bromu­
ros, luminaJ, beJladenal, prominal, etc.), Una fórmula recomendable en tales 
casos es la siguiente: Luminal, 0,015; bromhidrato de quinina, 0,15; ginerge­
no, 0,0005; mez, y dar dos o tres veces una papeleta al día. Nosotros no hemos 
tenido ocasión hasta ahora_ de ensayar como sedante el sedulón (Roche), del 
que habla con elogio Oswal Feuchtinger, y, según las indicaciones de este autor. 
se puede emplear a dosis mayores de las que recomienda la casa productora 
(5 a 10 veces al día, de 10 a 15 gotas, ó 5-10 veces una gragea). 

2. 0 La dieta debe ser abundante en calorías, pero no de excesivo volumen; 
en genera], entre 3,000 a 5.000 calorías; contendrá todos los principios inme­
diatos que entran en la dieta normal, pero siempre con predominio de los hi­
dratos de carbono; será rica en vitaminas y c~n cantidad suficiente de líquidos. 

3. 0 El estado del enfermo puede ser evidentemente mejorado por medio 
de la administración de iodo o ioduro potásico; las dosis de este metaloide va­
rían mucho, según los distintos autores, y hasta según las diferentes regiones. 
En Boston la dosis mínima de iodo necesaria para producir cualquier efecto 
fué de O, 75 mg. por día, y la cantidad precisa para lograr un efecto máximo 
de seis miligramos diarios. En algunos enfermos todavía se necesitaron cantida­
des algo mayores. En Chicago (Thompson) fué necesario llegar a 24 mg. por día 
en determinados casos, Nos otros hemos visto emplear a Plummer y colabora­
dores de la Clínica Mayo dosis de XV gotas de Lugol débil (1 gr. de iodo; 5 
gramos de ioduro potásico y 100 c. c. de agua) tres veces al día en los casos 
en que el metabolismo ;era superior a más de 50 por 100; X gotas tres veces al 
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día si el metabolismo se hallaba entre más 50 y más 40, y X gotas dos vece~ al 
día en los casos con metabolismo inferior, a más de 40 por 100. Con iguales 
fines recomienda Thompson 0,3 c. c. de Lugol ó 0,06 gr. de ioduro potásico 
tres veces al día en la fase preoperatoria. 

En general, se ha dicho que la operación debe ser emprendidk tan pronto 
como se haya conseguido el máximo descenso en el M. B., en razón al temor 
que se presente una exac,erbación de la afección, como consecuencia de la admi­
nistración prolongada del iodo, toda vez que de todos es conocido el llamado 
Basedow iódico, Este peligro se habría exagerado mucho, según opina Thomp­
son, y eri. la actualidad se halla perfectamente establecido que la mejoría clíni­
ca no coincide necesariamente con el máximo descenso del M . . B. Casi todos 
los autores se atienen principalmente al estado general del enfermo, en espe­
cial el aumento del peso, y no tenemos inconveniente en retrasar la interven-

. ción todavía una semana más desde el momento en que se ha alcanzado el lí­
mite más bajo en el metabolismo o en posponer algo más tiempo la operación 
si el estado general del enfermo no se ha mejorado. _ 

4. o En todo caso se someterá al enfermo a los exámenes rutinarios en toda 
intervención ( análisis de orina, glucemia, urea, tiempo de coagÚlación y he­
morragia, etc.) y cualquier anomalía en estos elementos no será una contraindi­
cación para la operación; pero sí nos obligará a tenerlos en cuenta y trataremos 
de modificarlos mediante los tratamientos oportunos. 

5.0 Si un enfermo se muestra refractario al tratamiento por el iodo, lo que 
se reconocerá porque no se presenta mejoría clínica ni descenso del M. B., en­
tonces deberemos pensar en el tratamiento radioterápico. 

6. o Los enfermos con Basedow, que ya muestran signos de descompensa­
ción cardíaca, presentan problemas muy serios de tratamiento. Muchos ciruja­
nos se resisten a operar estos casos, que no deberán confundirse con aquellos 
en que se presenta fibrilación auricular, pero sin congestión visceral, pues estos 
últimos enfermos obedecen muy bien al tratamiento operatorio, tal como hemos 
visto en varios casos de la Clínica de Lahey y en cuatro de nuestros pacientes 
de la Casa de Salud Valdecilla. Los casos en que exista congestión visceral por 
hiposistolia deberán ser sometidos a tratamiento tónico cardíaco, siguiendo las 
pautas generales en estas situaciones, Se tendrá, sin embargo, en cuenta la gran 
resistencia a dejarse influenciar estos casos de corazón tireotóxico. Si existe simul­
táneamente_ una hipertensión, se suele obtener buen resultado del uso de la estro­
fantina. También intercalamos en algunos de estos enfermos unas cuantas se­
siones de rayos X, toda vez que la antigua objeción, emitida por v. Eiselsberger, 
de que en virtud de la radioterapia se dificulta posteriormente la intervención 
quirúrgica, ha sido abandonada por su propio autor hace ya varios años. 

Si mediante esta preparación conseguimos mejorar la insuficiencia cardíaca 
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hasta un grado razonable, entonces podemos aconsejar la operación; pero para 
llevarla a cabo por etapas; es decir, haciendo· primeramente la ligadura de una 
o dos arterias tiroideas; más tarde la extirpación de uno de los lóbulos del ti­
roides, y, finalmente, el otro. De este modo se han conseguido curar varios casos 
que de otro modo se hallan condenados fatalmente a morir en un corto plazo. 

. Nuestras indicaciónes operatorias se han adaptado bastante estrictamente 
en estos últimos años a las normas que acabamos de esquematizar, y con ello 
hemos visto disminuir considerablemente el riesgo operatorio de estos enfermos, 

No tenemos experiencia del empleo profiláctico de la tiroxina, tal como ha 
sido recomendado, entre otros, ·por JWJ_ues Mahaux, y del que se muestra muy 
satisfecho. · 

Hemos tratado doce enfermos con pardinón (monofluortirosina), pero nunca 
fué empleado por nosotros en la fase preoperatoria, y por lo mismo no podemos 
~abiar del mismo en su aplicación profiláctica de las crisis agudas post-opera­
torias. 

En el trabajo de O. Feuchtinger (1941) se habla muy bien del empleo del 
agontán (Knoll) como preventivo de las crisis tiroideas, Este preparado no es 
otra cosa que la diyodotirosina incorporada a una albúmina que le comunica 
una acción más retardada; es decir, sigue las normas que se vienen empleando 
modernamente con las restantes hormonas, de convertirlas, mediante la adición 
de ciertas substancias, en cuerpos de acción lenta (insulina retardada, Pitresisn 
retardado, etc.). El agontán fué empleado también por Gerl, Pieber y Seyfried 
y en especial por Markel, en esta fase precursora de la operación del Basedow. 
Este último autor cree que es suficiente · con la administración por vía paren­
teral de 5 c. c. cada segundo día, y considera, al parecer, como suficiente la 
aplicación de 3 a 4 inyecciones para proceder a la intervención. 

Consideramos contraindicada la intervención operatoria en aquellos casos 
en los cuales, a pesar de nuestro tratamiento, el enfermo sigue perdiendo peso; 
también aconsejamos, en general, esperar si el metabolismo persiste por encima 
de más 60 por 100. En la Clínica Mayo la mortalidad operatoria fué de 0,9 por 
100 entre 5,081 estrumectomías, pero dicha mortalidad ascendió al 10 por 100 
en el lote de enfermos con M. B., superior a 70; y Rahm indica que de doce oasos 
fatales, después de tiroidectomías por enfermedad de Basedow, tan sólo en una 
el M. B. preoperatorio era i~erior a más del 50 por 100. El criterio mejor es el 
que se deriva del estado general del enfermo, de la marcha del peso, del número 
de pulsaciones, el estado emocional, etc., y en modo alguno se debe uno atener 
a un solo factor. 

La operación se deberá posponer, por lo menos en un par de semanas, desde 
el momento en que el enfermo se haya curado de cualquier infección que afec­
te al tracto respiratorio. 
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En cuanto a la preparación inmediata preoperatoria, consideramos como 
muy importante: a) asegurarnos de que no existe ninguna infección del apa• 
rato respiratorio, e:,;i especial de sus partes altas, antes de llevar al enfermo a 
la sala de operaciones; b) administrar unas seis a ocho horas antes de la inter­
vención una comida rica en hidratos de carbono (jugos de fruta, fruta cocida, 
asada o en compota, agua con azúcar, algunos caramelos, etc.), con el fin de 
prevenir el desarrollo de una acidosis en las horas que sigan a la operación; 
e) y suministrar todavía con esta comida la dosis regular de iodo. 

En cuanto a los cuidados inmediatos a la operación, éstos consistirán en 
administrar al enfermo una dosis de morfina o un preparado similar que logre 
calmarle, y la inyección de un centígramo de dicho medicamento se repetirá, 
si es preciso, en _el curso del día, toda vez que se ha demostrado que tanto 
el pulso como la temperatura se elevan menos en los enfermos que se hallan 
calmados por efecto de la morfina, Al 1!1-ismo tiempo se le aplicará por vía sub­
cutánea suero fisiológico en cantidad de dos litros ( Crille recomienda que éste 
se ponga en el vientre, dos agujas a la vez inmediatamente después de la ope­
ración, mezclándole con una pequeña proporción de novocaína para hacerlo 
menos molesto; pero nosotros siempre lo hemos puesto sin la novocaína). 

Un detalle muy interesante en estas 48 horas que sigan a la inte~ención, 
es el conseguir que una enfermera, especialmente educada en el cuidado de 
estos enfermos, permanezca al lado del operado, para que nos comunique cual­
quier anomalía que observe en el mismo con tiempo suficiente de poder reme­
diarla (hemorragias muy copiosas, dificultad respiratoria, trastornos de deglu­
ción, taquicardia extrema, disnea, hipertermia, etc.). 

Tan pronto como el enfermo pueda deglutir deberemos estimularle para que 
tome líquidos por vía oral, en cantidad no inferior a tres litros diarios; e~tos 
líquidos deben ser a hase de jugos de fruta, agua azucarada, leche, caldo, etcé­
tera; pero si el enfermo muestra tendencia a las náuseas o vómitos, entonces 
se continuará con la aplicación de suero fisiológico y alguno glucosado en can­
tidad de 3.000 c. c. en las veinticuatro horas. Durante los primeros días se se­
guirá administrando el Lugol a la dosis de 3 c. c. en enema, inmediatamente 
después de la operación, y l c. c. de dicha solución tres veces al día, con los 
jugos de fruta administrados oralmente durante los tres días siguientes, para 
continuar con X gotas dos o tres veces al día durante otra semana. 

Y a hemos dicho que en los días siguientes a la operación es un fenómeno 
casi constante l~ existencia de una moderada elevación febril, que suele alcanzar 
los 38 a 38,5 grados, y con ello una aceleración del pulso que frecuentemente 
asciende hasta 120 ó 130 pulsaciones por minuto, y ambas cosas suelen presen­
tarse, lo más a menudo, al día siguiente de la operación, para remitir espontá­
neamente o con ayuda del tratamiento en dos o tres días. En otros enfermos 

' ' 

.. . 

• J 
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la hipertermia y la taquicardia son de mucha mayor intensidad, alcanzando 
frecuentemente los 40 a 41 grados y las 160 a 180 pulsaciones por minuto. Al 
mismo tiempo que dichos síntomas, observamos en el paciente una marcada 
intranquilidad psíq~ica y física, suele haber delirio, palidez, sudoración, vómi­
tos; diarrea, y el pulso, además de frecuente, se muestra -muy a menudo irre­
gular. Este cuadro puede regresar mediante el tratamiento o precipitarse en 
la llamada <<locura basedowiana>>; el estupor y el coma. 

Para combatir estos cuadros graves hemos recurrido casi siempre al empleo 
de suero fisiológico por vía intravenosa con doi;;is de Lugol hasta de 5 c. c. tal 
como fué recomendado por Westergren. En uno de nuestros casos lo hemos 
administrado por vía estema}, con muy buen resultado; esta vía de aplicación 
deberá quedar reservada para aquellos casos en los cuales las venas sean muy 
malas o el estado de colapso. del enfermo no nos permita encontrarlas. 

La hipertermia se debe combatir con bolsas de hielo colocadas al lado de las 
extremidades y del vientre, así como de la cabeza; al lado del tórax se aplica­
rán solamente en los casos de hipertermia muy considerable, y no se deben tener 
colocadas más de dos horas de cada vez. 

Algunos cirujanos recomiendan abrir nuevamente la heridas y permitir la 
salida de la serosidad allí acumulada en todos los casos de gran hipertermia, 
dejando a continuación un tubo de drenaje. Esto último lo hacen hoy la ma­
yoría, para evitar precisamente esos fenómenos y el que la · compresión de los 
exudados o un hematoma pueda dar lugar a la compresión de la tráquea. 

Para combatir la taquicardia en este período de reacción tiroidea o de crisis, 
ya hemos dicho lo útil que resulta la morfina; pero al mismo tiempo se aplicará 
la estrofantina, mezclada con suero glucosado. También da buen resultádo la 
administración de digifolina o digipuratum por vía subcutánea, aplicada cada 
hora y repetida durante cinco o seis horas. 

Si la taquicardia fuese debida a una pérdida grande de sangre puede re­
sultar mu y beneficiosa una trasfusión. 

En el curso de nuestra experiencia en la Casa de Salud Valdecilla hemos 
visto seis casos con crisis agudas de hipertiroidismo consecutivas a interven­
ciones por enfermedad de Basedow, y otras tres independientes de toda opera­
ción quirúrgica, De los primeros se nos han muerto dos; pero debemos mani­
festar que desde 193 7 no hemos perdido ninguno de estos enfermos, y creemos 
sinceramente que ello es debido a que hemos extremado más las medidas que 
hemos expuesto en estas breves notas clínicas, que por considerarlas tal vez 
de interés para otros compañeros las damos a la publicación, sin otra preten­
sión que la de poder ser útiles. A continuación exponemos algunos de nuestros 
casos. 
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NúM. 1.-Enferma F. A., de sesenta años, soltera. Es natural de la Montaña. Los antece­
dentes personales no revelan otra enfermedad que una tifoidea; el padre murió de neumonía 
y la madre de ictus. No hay bocio en la familia. La enferma padece bocio desde la meno­
pausía, que tuvo lugar a los cuarenta y ocho años. Desde esa fecha siente nerviosidad; pero la 
enferma se consideró sana hasta hace unos seis años, en que experimentó un aumento de tamaño 
en el tiroides, taquicardia, inquietud, disnea, palpitaciones, adelgazamiento acentuado y ligero 
exoftalmos. Fué diagnosticada de Basedow, y en vista de que con tratamiento médico no me­
joraba, fué aconsejada la operación; pero estando ya en un Sanatorio le entró mucho miedo 
a la intervención y se escapó del mismo; entonces se le hizo tratamiento radioterápico y con 
esto mejoró mucho, al extremo que ha podido hacer vida casi normal hasta hace unos me-

. ses; le quedaba, no obstante, algo de nerviosidad y palpitaciones. Este estado se agudizó 
repentinamente des~e hace dos meses, notando una gran pérdida de peso, temblor, sudora­
ción intensa, palpitaciones, disnea, inapetencia, náuseas y desde hace unos diez días la en­
ferma no come apenas nada; no puede dormir a consecuencia de un estado de agitación psí­
quica y física muy intensa; vomita todo lo que come, el corazón le parece que se le sale de 
la caja del pecho y_ tiene necesidad de dormir con muchas almohadas; algunos días ha tenido 
diarrea intensa. El médico de cabecera le había administrado digitalina, X gotas diarias por 
espacio de quince días y calmantes del tipo "de Luminal, etc., pero las molestias gástricas han 
ido en aumento y la taquicardia no se modificó nada y tampoco la disnea. En ese estado 
fuimos llamados a verla, y encontramos el cuadro sintomático que hemos descrito, y al 
explorar el corazón hemos contado hasta más de 180 pulsaciones por minuto; las arterias del 
cuello latían muy vivamente, el tamaño del corazón aparecía dilatado en ambos sentidos, 
sobresalía 6 cm. a la derecha de la 1. m. e. y 12 a la izquierda de la misma; los tonos estaban 
asoplados, en especial al 1.<1 M y A.; a la_ palpación del epigastrio se resentía la enferma ~e 
dolorimiento y el lóbulo izquierdo del hígado era perceptible al tacto; la temperatura era 
de 390,4; la tensión, 160 mm. de Hg la Mx y 90 de Mn; en el examen de los pulmones no se 
descubría anormalidades. El bocio era de tipo nodular, del tamaño de un huevo de gallina, y 
en las zonas en· que no existían nódulos la consistencia del tiroides aparecía aumentada; la 
mirada era brillante, fija, con ligero exoftalmos. En estas condiciones dispusimos el traslado 
a la Casa de Salud V aldecilla, y, una vez allí, se hizo el ·examen de. la orina, que fué normal; 
la glucemia era de 81 mg. por 100 c. c.; el número de leucocitos, 7.700; eosinófilos, 3; caya­
dos, 5; segmentados, 72; linfocitos, 16; monocitos, 4. Las glohulinas en sangre dieron 1,42 y 
las albúminas, 6,15; la viscosidad y el índice de refracción fueron normales. No hicimos en ese·· 

· momento determinación de metabolismo basal por el estado de I a enferma. Se la sometió al 
tratamiento; éste consistió en reposo, suero fisiológico y glucosado por vía intravenosa, hasta 
poner 3 litros en las veinticuatro horas y tres veces al día XV gotas de Lugol mezclado con 
el suero fisiológico intravenoso. Se continuó otros dos días con suero, pero ahora la mayor par­
te por vía subcutánea y el Lugol por vía oral, con pequeñas cantidades de jugos de fruta. El 
efecto admirable sobre el pulso y la temperatura se puede ver en la gráfica 1.6 , todo ello 
sin el uso de digital ni de antitérmicos. Esta enferma abandonó la Clínica al mes y medio 
de tratamiento médico y radioterapia, por haberse negado en rotundo a la operación. Hemos 
sabido que falleció en su casa a I os tres meses de este episodio agudo y con un cuadro simi­
lar al primero. El 19-V-44 su metabolismo fué de más 68 por 100. 

CASO NÚM. 2.-Enferma de veintinueve años, soltera, natural de Rionansa (Santander). 
Antecedentes familiares, sin interés. Ha padecido anginas y su regla comenzó a los veinticinco 
años, escasa, pero regular. . 

La enfermedad actual se inició hace diez años, y se manifestó por un moderado aumento 
del cuello, sin acompañarse de fenómenos locales o generales, si bien siempre fué nerviosa 
y más emotiva de lo normal. Hace un año ha notado un aumento muy manifiesto del bocio 
y al mismo tiempo su nerviosidad se acentuaba; lloraba por cualquier causa, tenia mucho 
temblor, inquietud, adelgazó unos 4 kg. Los familiares notaron manifiesta protrusión de los 
globos oculares. En algunas ocasiones tiene ligera disfagia, se le cae el pelo y le molestan los 
sofocos, así como las palpitaciones. . . 

A la exploración encontramos una mujer muy inquieta, con 41,5 kg. y 1,50 m.; taquiéar­
dia de 132 pulsaciones en radial, muy emotiva, temblor intenso, bocio de tipo nodular; el co­
razón con tonos asoplado y acción rápida. Pulmones, vientre, reflejos, etc. nada anormal; exof­
talmos bastante intenso, con los signos de Moebius y de Stellwag. El signo de Gaefe se inicia. 
La orina es normal; la glucemia, 86 mg. por 100 c. c.; hematíes, 4,1 millones; hemoglobina, 
73 por 100; valor globular, 0,93;. leucocitos, " 11.000; segmentados, 51; linfocitos, 47; monoci-

. . 
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tos, 2. Velocidad de sedimentación, tiempo de coagulación y hemorragia, normales. El meta• 
bolismo basal dió 86 por 100. El electrocardiograma (fig. 2.ª) muestra taquicardia sinusal, 
ST l'Or debajo de la isoeléctrica en las tres derivaciones y de concavidad superior; Ti isoeléc• 
trica y T2 T 3 difásicas. Reacciones de Wass, negativas. Calcio en sangre, l'0,26 mg,; fósforo, 
3,9 mg. 

_Mediante el tratamiento de reposo, sedantes, Lugol, Normosedín, etc., hemos logrado que 
su metabolismo des1,endiese de la cifra de 86 por 100 a 30 por 100; su peso, al principio, ten­
día al descenso, pero más tarde volvió a subir; el estado emotivo había desaparecido ,y el 
pulso descendió hasta valores de 80 por minuto, En estas condiciones se le operó el bocio, 

· practicando una tiroidectomía subtotal, y en la gráfica (fig. 3) se puede seguir el curso de la 
fiebre y el pulso. Coincidiendo con la fiebre y la gran taquicardia mostró la enferma una 
gran nerviosidad, delirio, disnea, grandes palpitaciones, etc,, pero todo remitió normalmente 
mediante el empleo de suero fisiológico, Lugol, Sedol, etc. 

La enferma ha engordado más de 7 kg. en los dos meses que siguieron a la operación y 
se encuentra muy mejorada; pero, no obstante, el metabolismo basal persiste en más de 25 por 
100 al cabo de dos meses. Creemos que la operación fué insuficiente, 

CASO NÚM. 3.-F. S., veintiún años, soltera, trabaja .en el campo. Antecedentes familiares, sin 
interés; la enferma ha padecido algunos catarros y la menarquia, a los dieciocho años, nor• 
mal desde esa fecha, 

A los diez años le empezó a tcrecer el cuello,, hasta llegar a constituirse un bocio_ muy 
'aparente, acompañándose desde hace dos años de dificultad al respirar, disnea al esfuerzo, y 
las piernas se le recargan al caminar intensamente. 

Exploración: Buen estado general, pesa 56 kg. y mide 1,53 m.; tiene acrocianosis de ma­
nos y piernas y los tobillos son gruesos, con ligero linfocdema. En el tiroides 6e aprecia aumen• 
to de volumen, y dentro del mismo se destaca un nódulo, de mayor consistencia, del tamaño 
de un pequeño albaricoque, situado en el lado derecho; 84 pulsaciones; tensión, 140 y 80. El 
resto de la exploración es normal, Orina normal. Calcio en sangre, 9 mg. por 100; W ass, etc .• 
negativas; el metabolismo basal fué de más 27 por 100. Se le dispone régimen y perió­
dicamente Diyodotirosina, alternando con X gotas de Lugol 10 días al mes. La enferma 
no mejora; antes, al contrario, su peso desciende hasta 49, y el metabolismo hecho en este· 
momento nos dió más 49 por 100; con el reposo y el tratamiento de Lugol, dieta abundante· 
y rica en H. C. conseguimos que su peso vuelva a los 53 kg. y su metabolismo a niás 22 por 
100. Esta enferma tomó también Normosedín en los días que precedieron a la operación, El 
período preoperatorio duró desde el 22-VIII-44 hasta el 20-IX-44. El día de la operación se 
le dispuso suero fisiológico I.500 c. c., XV gotas de Lugol, morfina, 0,01 gr., y líquido por vía 
oral en pequeñas tomas. La enferma se torna muy intranquila al día siguiente, con 120 pul­
_saciones; el vendaje está muy manchado de sangre e incluso la ropa de la cama; la fiebre 
llega hasta 400 a los dos días de la operación, vomita todo cuanto toma, delira, etc. Como 
tratamiento hemos empleado nuevamente suero fisiológico, esta vez por vía esternal y en cada 
suero XV gotas de Lugol, dos ampollas de luminal sódico y una_ de morfina. El día 22 se en­
cuentra muy mejorada subjetivamente, pero persiste todavía muy alta la fiebre. A partir de 
entonces los síntomas ven remitiendo y lo mismo lo hace la fiebre y la taquicardia (fig. 4.ª). 

CASO NÚM. 4.-A. G., cuarenta y siete años, soltero. Fué siempre sano hasta hace unos meses 
en que, como consecuencia de grandes disgustos y preocupaciones (persecuciones, encarcela­
miento, etc,), comenzó a perder peso, nerviosidad. temblor, palpitaciones, sensación constante 
de calor, suda mucho; los ojos se le han puesto muy saltones. Su peso descendió d~ 84 .a 63 
y no logra aumentarlo, no obstante comer mucho. 

Exploración: Se aprecia claramente la existencia de un aumento del tiroides, de consisten­
cia aumentada y uniforme, piel muy caliente y húmeda, temblor digital de pequeñas oscila­
ciones, mirada muy brillante con moderado .exoftalmos. Tiene signo de Graefe y Moebius. El 
pulso enteramente arrítmico, pero con número normal (60 a 70), Orina normal. El corazón. 
muestra un aumento moderado de tamaño, ritmo irregular, tonos •asoplados en los ·focos de 
la base, la tensión era de 156 y 80. Glucemia, 86 mg., y urea, 28 mg. por 100 c. c. Leuco• 
citos, 7,300, eosinófilos, 2; metamielocitos, 2; segmentados, 55; monocitos, 6, y linfocitos, 35. 
Tiempo de coagulación, 2'34, y tiempo de hemorragia, l '80, El metabolismo basal fué de más 
43 por 100. 

Sometimos a este enfermo a reposo, dieta rica, especialmente en H. C., y vitaminas, 
Diyodotirosina, y con esto se consiguió un aumento de 3 kE,. en el peso y que su metabolismo 
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descendiese a más 33 por 100. Como era un jornalero que tenía que ganarse la vida, nos rogó . 
que se le operara. La preparación Í'\lé la corriente y lo mismo en lo que se refiere a los cuida­
dos postoperatorios. A las seis horas de )a operación empezó a mostrarse disneico, intram¡ui­
lo, manifestaba que tenía un calor insoportable y la fiebre era de 40,5; la taquicardia ascendió 
hasta 1_60, éon )a arritmia comp)eta. Se le puso digipuratum pot: vía intravenosa cada dos 
boras, 0,10 gr., hasta inyectar 0,80 gr. Doce horas después de la operación empieza el deli­
rio; la fiebre alcanza_ los 41 grados, el pulso es incontab1e, el tórax está. invadido de ruidos 
de todas clases, y, no obstante, el suero con Lugol, la. morfina y los tóuicocardfacos, el en­
fermo fallece veinte horas después de operado. 

Con estos cuatro ejemplos nos parecen suficientes para mostrar cómo suele ser el desarro­
llo de una crisis de tirotoxicosis y cuáles deben ser las normas de tratamiento. 
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Casa de Salud Valdecilla.-Servicio de Dermatología y Sifiliografía 
Jefe: Dr~ A. Navarro Martín 

SOBRE EL PAPEL PATÓGENO EN EL ANIMAL Y EN EL HOMBRE 

DEL <<BACILLUS GANGRAENAE CUTIS>> DE MI~IAN 

por 

. A. Navarro Martín 
Médico-Jefe 

... 

y J. Ciirián 
Médico-Interno 

En 1917 aisló Milian por primera vez, de las lesiones de una gangrena ful­
minante de los órganos genitales, un germen al que consideró agente específi­
co de las gangrenas cutáneas microbianas al conseguir la reproducción de las 
lesiones gangrenosas por su inoculación al conejo. Este germen, ál que deno­
minó bacillus Dureil (por ser el nombre del enfermo afecto de la gangrena), ha 
sido rebautizado más tarde por el mismo Milián con las denominaciones de 
Pasteurella gangraenae cutis y de Bacillus grangraenae cutis, predominando ac­
tualmente esta última denominación. 

Como hace .notar Cerri, es de justicia consignar que antes que Milian, el 
japonés Tsutsui había descrito un microorganismo, de análogos caracteres 
morfológicos y biológi~os al bacillus gangraenae cutis, aislado de una placa de 
gangrena progresiva centrífuga. 

El bacillus gangraenae cutis es un cocobacilo de extremos redondeados, 
con un espacio central claro, gram-negativo, fácilmente coloreable por los co­
lores básicos de anilina. En cultivo en caldo de varios días es polimorfo, presen­
tándose ya en formas coccidianas, ya en formas largas, que pueden llegar a ser 
hasta füamentosas. Está provisto de cilios raros y frágiles, y su movilidad es 
escasa. 

Su aislamiento es fácil, porque sembrando el material en el agua de con­
densación de un tubo de agar inclinado, ascienden sus colonias sobre la super­
ficie del medio con tal rapidez que en veinticuatro-treinta y seis horas la cubren 
totalmente en forma de capa fina, de aspecto grasoso y reflejos irisados. 
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Liquida ráp~damente la gelatina. En caldo simple, el bacillus gangraenae 
cutis crece rápida e intensamente, con enturbiamiento, dando ondas moirées 
a la agitación y formando velo en la superficie del medio; en días posteriores 
se aclara el medio incompletamente con sedimento grumoso en el fondo del 
tubo. El olor de los cultivos en caldo es i.útrido, penetrante y muy caracterís­
tico. Es inconstante su comportamiento frente a los azúcares, la leche y la 
formación de indol. Reduée el rojo neutro. No es hemolítico. 

En diversos procesos gangrenosos ha sido hallado el bacillus gangraenae 
cutis, además de por Milián, por otros autores ( Milián y Perin, Milian y Ri­
valier, ·Milian y Delaure, Louste y Pinoche, Milian y Maslot, Sezary, Lefév;e 
y Levy, Sezary, Combe y Co"(l,te, Nativelle, Sezary, Combe y Roudinesco, Balog, 
Stümpke y Schoop, Balog y Cerqua, Balog, Photinos y Relias, Milian, Touraine, 
Cerri, Navarro Martín y Cifrián). 

La presencia del bacillus gangraenae cutis en las lesiones gangrenosas cu­
táneas no es, ni mucho menos, constante y ha sido buscad.o inútil:r:°.ente por 
diferentes autores que, en cambio, han aislado otros gérm~es. Citemos sólo a 
Meleney, que terminantemente afirma no haberlo hallado nunca en los nume­
rosos casos de gangrena cutánea que ha tenido ocasión de observar. 

Por otra parte, el bacillus gangraenae cutis puede encontrarse en las secre­
ciones de ulceraciones cutáneas désprovistas de todo aspecto gangrenoso ( Na­
varro Martín y Cifrián). 

De lo expuesto resulta que el germen descrito por Milian como agente 
específico de las gangrenas•cutáneas microbianas no se encuentra en muchos. 
casos de gangrena y se halla, en cambio, en procesos sin ninguna característica 
gangrenosa. Estos hechos han llevado a la duda a algunos autores sobre la rea­
lidad del papel patógeno del bacillus gangraenae cutis en los procesos gangre­
nosos. Estas incertidumbres adquieren aún más volumen si consideramos que 
las diversas cepas . qúe se han conseguido aislar del bacillus gangraenae cutis no 
ofrecen caracteres idénticos, sino que presentando, es verdad, algunos comunes, 
discrepan en su comportamiento biológico. Nativelle, discípulo del propio Mi­
lian, hizo notar estas diferencias, que también han sido puestas de relieve por 
Stümpke y Schoop. Nosotros mismos hemos podido aislar hasta ocho cepas,, 
sin que ninguna de ellas sea idéntica, por sus caracteres culturales, a las res­
tantes, según puede observarse en el cuadro adjunto: 



CUADRO 1. 0 

Comportamiento en diversos medios de cultivo de las ocho razas b. g. c. aisladas por nosotros 
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Ernesto B. . ..... . .. . 
Et. Ct. Et. G G - D RD D N e red. R L H.ª 109.028 .......... - - -

Consuelo G. .... . .... 
Et. Ct. Et. G G - D RD D N e B R L H.ª 28.039 ........... - - -

Juana R. .. . . . . . . .. . . 
Et . Ct. Et. - G G - G - D RD - N e .red. R L H;a 21.205 ........... 

Julián R .. ........ .. . Et. Cp. Et. - G G - G - - RD D N - R R L H.ª 108. 744 .. ........ 

Va1entín E. . . .. . . . ~ ... Et . Cp. Et. + G G G - D RD D N e red. R L H.ª 108.782 ..... . .... 

Paulino L •. ...... .. .. Et. Ct. Et. - G - - G - D RD D N e B R L H.ª 102.013 ...... . ... 

María Q. . . . . . . .. . .. . 
Et. Ct • Et. - G G - G - D RD D N e red. R L H.ª 110.795 .......... 

1 

Explicaciones.-Et., enturhamiento. Ct., crecimiento en capa en toda la superficie de gelo'sa inclinada. Cp., crecimientó par­
cial e.n gelosa inclinada. G, producción de gas. D, dislocación del medio. N, ennegrecimiento. C, coagulación. R, enrojecimiento. B, de• 
coloración, red., reducción. L, líquida. R D, reducción y dislocación. 
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Aún más, las reacciones de aglutinación de estos gérmenes, efectuadas con 
sueros específicos, muestran que las aglutininas son rigurosamente específicas 
para cada cepa, no aglutinando las restantes; es decir, no existe aglutinación 
cruzada. Cifrián ha llegado so~re este tema a las mismas conclusiones de Na~ 
tivelle al comprobar que ninguna de las razas aisladas son serológicamente 
idénticas. Resulta, en consecuencia, que no hay razones suficientes para admi­
tir la existencia del bacillus gangraenae cutis . cómo un germen perfectamente 
definido, sino toda una variedad de microorganismos afines, concordando en 
algunos caracteres biológicos y discrepando en otros. A nuestro juicio, sin que 
podamos aportar a favor de esta hipótesis argumentos decisivos, el bacillus 
gangraenae cutis, sería un germen huésped habitual del intestino, lo que jus­
tificará, como ocurre en el grupo coli, la diversidad de sus cualidades biológicas 
y la relativa frecuencia con que se encuentra en ulceraciones cutáneas, tengan 
o no carácter gangrenoso. 

ACCIÓN PATÓGENA DEL ((BACILLUS GANGRAENAE CUTIS>) EN LOS ANIMALES DE 

EXPERIMENTACIÓN 

Según Milian y Nativelle hasta _la inoculación subcutánea al ratón de 
0,25 c. c. de cultivo en caldo de bacillus gangraenae cutis para provocar la muer­
te por septicemia en el espacio de veinticuatro horas. Por el contrario, Sezary, 
Combe y Conte (1934) no han visto ninguna acción patógena sobre aquel animal. 

En el cobaya la inoculación del bacillus gangraenae cutis proporciona resul• 
tados muy variables. Según Nativelle, unas veces se obtiene una escara seca, 
otras sólo un absceso, aun inyectando 1 c. c. de cultivo en caldo. Stümpke y 
Schoop, por inoculación subcutánea, también observan la producción de ne­
crosis. Balog (1931), necrosis y muerte a los diez días. Nuestras propias inves• 
tigaciones nos han proporcionado resultado negativo, como más tarde relatare­
mos, coincidiendo · con análogos resultados de Sezary, Combe y Conte, de Sezar_v, 
Combe y Roudinesco y .de Cerri.' 

En el conejo los resultados hallados parecen ser más concordantes. Inocula­
ciones con formación consecutiva de gangrena han sido r~feridas por Milian 
y sus colaboradores (Milian y Perin, Milian y Rivalier, -Milian y Delaure) y 
comprobadas por otros autores. (Nativelle, Stümpk~ y Schoop, Photinos y Re­
lias, Cerri, Navarro Martín y Cifrián). En cambio, otros obtienen resultados 
negativos ( Sezary, Lefévre y Levy, Sezary, Combe y Roudinesco). Nativelle 
señala que la vía intradérmica es la de elección y que la virulencia del germen 
se atenúa después de pases repetidos sobre medios nútritivos, consiguiéndose, 
en cambio, la exalta~ión de la virulencia del germen mediante pases sobre el 
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animal. Por el contrario, Milian, en la discusión de la comunicación de Sezary, 
Lefévre y Roudinesco, afirma que, en ocasiones, para lc;>grar inoculaciones gan­
grenizantes, es preciso efectuar pases no sobre el animal sino en caldo. Milian 
intenta explicar este hecho diciendo que la cepa procedente de una gangrena 
en vías de curación podría estar invadida por el bacteriófago y que tal vez el 
pase por caldos sucesivos permitiría al bacillus gangraenae· cutis desembarazar­
se progresivamente' de este parásito y recuperar sus primitivas facultades pató­
genas. Tambien sostiene Milian la necesidad de practicar en ocasiones antes 
de la inoculación del bacillus gangraenae cutis una previa at~ición de la piel 
del conejo para lograr la aparición de l~siones gangrenosas. · 

A nuestro entender, esta desigualdad de los resultados de las inoculaciones 
del bacillus gangraenae cutis al conejo y a otros animales de experimentación, 
está en relación con la diversidad de cepas, una~ más virulentas que otras, 
pudiendo admitirse ·1a e:,,.istencia de algunas francamente apatógenas, otras sólo 
capaces de- producir un absceso leve y otras francamente gangrenizantes. 

INVESTIGACIONES PERSONALES 

Cobayas 

Utilizamos siempre cultivos en caldo o en agar de veinticuatro horas, se­
gii_n recomienda Müiqn. Las inoculaciones por vía intradérmica con nuestras 
cepas de bacillus gangraenae cutis nos han proporcionado constantemente un 
resultado negativo, aun tratando de exaltar la virulencia del germen por medio 
de pases sucesivos en caldo, como aconseja Milian. Sólo logramos la produc­
ción en los sitios inoculados de nódulos duros, cubiertos de piel enrojecida, 
que comienzan a regresar al cuarto día y desaparecen por completo al duodé­
cimo, dejando sólo una ligera descamación. 

Igualmente, las inyecciones de , emulsión de bacillus gangraenae cutis por 
vía intraperitoneal e intracardíaca resultan negativas. Los animales no mostra­
ron ningún fenómeno patológico en los días consecutivos a las inoculaciones. 

Hemos comp·:r:obado en un mismo cobaya los resultados de las inoculaciones 
de gérmenes procedentes de cultivo en agar, emulsionadas en suero fisiológi­
co, con Jas de cultivos en · caldo, encontrando siempre con estas últimas un 
mayor grado de reacción local; traducido por la presentación de un nódulo 
que termina por desvanecerse espontáneamente, sin llegar a necrosis ni supu­
r ación. Las siembras efectuadas con material de estos nódulos, recogido. por 
punción aspiradora o por -biopsia, fueron, siempre estériles. 

Estos nódulos han sido examinados, además, microscópicamente. El estu­
dio de los cortes histológicos no muestra modificaciones en fa epidermis. En 
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la dermis las alteraciones son muy escasas y consisten principalmente en una 
infiltración difusa, constituída por células· jóvenes de tejido conjuntivo y Jige­
ro edema, sin que se observen dilataciones vasculares. En la parte inferior de 
hipodermis se ve un·a intensa infiltración dispuesta en sábana, asentando sobre 
la fascia muscular. Este infiltrado está formado por células en su mayor parte 
redondas, de tipo linfocitario y escasos polinucleares. Los músculos subyacentes 
no preseutan ningun¡1 alteración. 

FOTOGRAFÍA NÚM. 1 
Microfotografía de nódulo de inoculación en dermis del cobaya con culúvos 

de bacillus gangracnac cutis, 

En resumen, las inoculaciones que repetidamente efectuamos en el cobaya 
con las distintas cepas de bacillus gangraenae cutis, por nosotros aisladas, no 
se muestran patógenas para el cobaya por vía intradérmica, _íntracardíaca ni 
intraperitoneal. Los nódulos inflamatorios pasajeros que se observan tras las 
inoculaciones intradérmicas son estériles a los pocos días de la inyección y 
nunca llegan a la supuración ni a la necrosis, desapareciendo espontáneamente. 

Conejos 

Comenzamos .las inoculaciones en este animal inyectan.do intradérmicamen­
te 0,2 c. c .. de un,ii emulsión en suero fisiológico de cultivo en agar de veinticua­

'tro horas; el resultado fué negativo. En vista de ello, practicamos la inocula-

. . 
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ción tal como aconseja Milián, previa atrición de la piel con pinzas de forcis 
pres10n; los resultados fueron igualmente nulos. Para obten ,placas de gan­
grena en el conejo con cultivos de bacillus gangraenae<-cutis en agar tuvimos 
•que recurrir a la inyección de emulsiones de bacilos muy concentrados o a inocu­
lar directamente el agua de condensación de los cultivos. · 

• En cambio, inoculando directamente una pequeña cantidad de cultivo en 
·caldo del bacillus gangraenae cutis, hemos obtenido regularmente la producción 
de lesiones gangrenosas. La evolución de las lesiones es muy característica. A 
las veinticuatro horas aparece en el , 
sitio de la inoculación una miicula 
eritematosa, infiltrada, que ofrece en 
su superficie un punteado hemorrá­
gico. En días sucesivos, cuando la 

. . ~ 

inoculación se ha pract;icado en el 
flanco del animal, se ve crecer esta 
lesión rojoedeniatosa hacia abajo. 
Pocos días después el aspecto es 
francamente escarótico, sin que en_ 
el animal se observen fenómenos de 
alteración del estado general. (Foto­
grafías núms. 2 y 3.) A nivel de la 
zona gangrenosa la supuración es 
escasa, en forma de pus cremoso 
amarillento, en el que se encuentra 
el bacillus gangraenae cutis mezclado 
principalmente con estafilococos. 
Aparece un surco de delimitación, 
se elimina la escara negruzca y es 
sustituída por una costra, cicatri­
z ando la lesión espontáneamente, 
y de una manera total, en el es­
pacio de veinte-treinta días. 

e FOTOGRAFÍA NÚM. 2 
Aspecto de la lesión gangrenosa producida en 
el conejo por inoculación de bacillus gangraenae 
cutis por vía intradérmica, a los doce días de 

la infección. 

Nos ha llamado la atención la disposición que adoptan las escaras cuando 
la inoculación se hace en la parte media lateral del flanco del animal, siempre 
con tendencia a alargarse verticalmente, en dirección a la cara ventral, Milian, 
que señaló y~ este hecho, lo consideró como una prueba más de la especifici­
gad etiológica del bacillus gangraenae cutis, diciendo que producía no sólo gan­
drena local, sino a distancia. En nuestra opinión, el fenómeno es simplemente 
explicable por la disposición de las vías linfáticas, con circulación aferente 
hacia la línea media del abdomen. La prueba de ello la hemos logrado prac-
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ticando inoculaciones en la línea media del dorso, con Jo que obtenemos 
escaras redondeapas de unos dos centímetros de diámetro, perfectamente 
circulal'es y sin tendencia a extenderse linealmente. 

FOTOGRAFÍA NÚM. 3 
Aspecto de la lesión gangrenosa obtenida en el 
conejo a los doce días de la inoculación de ba­

cillus gangraenae cutis. 

Resulta de nuestros experi­
mentos que el conejo es mucho 
más sensible que el cobayá a la • 
inoculación del bacillus gansrae­
nae cutis, y que la!> lesiones gan­
grenosas sólo se obtienen cuando 
se· inoculan ·cantidades masivas del 
germen. No es de extrañar,. _por 
lo tanto, que Sezary, Combe y 
Roudinesco fracasaran en sus ino­
c~laciones a conejos y cobayas 
con pequeños fragmentos de te­
jido gangrenoso en un caso en el 
que, por otra parte, habían logra­
do aislar el bacillus gangraenae 
cutis. Igualmente fueron negati­
vas las inoculaciones practicadas 
por Sezary, Lefévre y Levy, que 
inyectaron serosidad de una placa 
de gangrena que contenía el ba­
cillus gangraenae cutis. Todas las 
gangrenas experimentales que se 
han obtenido en el animal lo han 

sido siempre con gérmenes procedentes de cultivos y nunca .directamente con 
productos gangrenosos. Esto es explicable, repetimos, por la necesidad de ino­
cu]ar cantidades mash as del bacilo en cu_estión, lo que espontáneamente no 
se realiza nunca en la naturaleza • 

• 
PAPEL PATÓGENO EXPERIMENTAL EN EL HOMBRE DEL {<BACILLUS 

GANGRAENAE CUTIS)} 

Durante más de dos años hemos perseguido el aislamiento d_el bacillus gan­
graenae cutis, tanto en procesos gangrenosos cutáneos como en lesiones ulce­
rosas de diversa índole. Hemos conseguido durante este tiempo aislar hasta 
ocho cepas de dicho germen, de las cuales cinco procedían de lesiones gangre­
nosas y tres de procesos que no tenían ningún aspecto gangrenoso. Por otra. par-

. ' 

• • 
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te, hemos visto hasta once casos de gangrena cutánea, el último de balanitis 
gangrenosa, en las que no 1?-emos podido encontrar el bacilo de Milian: La ca­
suística detallada de todos estos enfermos se encuentra referida en la tesis de 
Cifrián. 

Muy significativo es el caso del enfermo Valentín E. (Historia clínica nú­
mero 108. 782), que ingresa en nuestra Clínica con tres ulceraciones en pierna 
izquierda, aparecidas hacía 
cuarenta y cin~o días, conse­
cutivamente a un traumatis­
mo, y una de las cuales, cua­
tro días antes de su ingreso, 
había tomado bruscamente un 
carácter gangrenoso. · Pues 
bien: de esta lesión escaróti­
ca, asi como de las otras dos 
ulceraciones, de carácter ba­
nal, logramos aislar el bacillus 

. gangraenae cutis de Milian. 
(Fotografía núm. 4.) Esta ob­
servación demuestra de ma­
nera evidente que el germen 
de Milian no es capaz por su 
sola preseneia de imprimir ca­
rácter gangrenoso a una ulce­
ración de cualquier índole. 
· Pero la ausencia de acti­

vidad gangrenizante del baci­
llus gangraenae cutis de Milian 
hemos podido demostrarla 
experimentalmente en el hom­
bre. La primera inoculaeión 
la realizamos en un enfermo 
afecto de gangrena . crónica 
progresiva centrífuga, en el 

_FOTOGRAFÍA NÚM. 4 
En todas las ulceraciones se halla. el bacillus gan• 
graenae cuti&, pero sólo una de ellas tiene carácter 

gangrenoso. 

que el tratamiento antimonial ejercía una acción tan sorprendente específica, 
que no temimos intentar producir voluntariamente una nueva lesión gangre­
nosa. De este enfermo, núm. 102.013, cuya historia clínica hemos publicado, 
habíamos aislado un germen con todas las características del bacillus gangraenae 
cutis de Milian. Con un cultivo vivo en agar de esta cepa hicimos una emul­
sión en suero fisiológico, de la que inyectamos intradérmicamente, en la piel 
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de un brazo, 0,2 c. e, 1-a evolución observada a nivel del sitio de la inocula­
ción no mostró diferencias ap!eciables respecto a la que habíamos observado 
en intradermorreacciones realizadas con gérmenes muertos. Se produjo un en­
rojecimiento ligero y una pequeña pápula, que desapareció completamente a 
los diez días, sin otras alteraciones locales ni generales. 

En otro enfermo hospitalizado en 'nuestra Clínica, la misma inoculación ori­
ginó una pequeña pápula, que desapareció espontáneamente a las cuarenta y 
ocho horas. En el enfermo núm. 112.598, afecto de ulcus cruris, la inyección 
intradérmica de 0,2 c. c. de cultivo en caldo vivo de bacillus gangraenae cutis 
produce, cuatro horas más tarde, un enrojecimiento inflamatorio (¿por proteí­
nas del cal.do?) de unos cuatro centímetros de diámetro; esta reacción persis­
tió aún cuarenta y ocho horas, en que desaparece, apreciándose un pequeño 
nódulo que se reabsorbe totalmente al sexto día de la inoculación. 

Pudiera pensarse que el resultado negativo de las inoculaciones de cultivos 
vivos de bacillus gangraenae cutis fuera debido a que la vía intradérmica no 
realizaba las condiciones precisas para el desarrollo del germen ( aerobiosis, pre­
sencia de otros gérmenes, etc.). Los experimentos relatados a continuación se 
realizaron en condiciones similares a las que normalmente originan la conta,mi- . 
nación de una herida o de uña lesión ulcerosa. Del enfermo núm. 108.744, afec­
to de pyoderma gangrenosum, conseguimos aislar una cepa del bacillus gan­
graenae cutis. Este gerni.en, constituyendo una excepción de todo lo que hemos 
observado en otros casos, desapareció de las lesione¡ espontáneamente, según 
nos mostraron siembras reiteradas. Aplicamos entonces sobre una de las ulce­
raciones una compresa de gasa empapada en cultivo de veinticuatro horas en 
caldo, vivo, que se deja aplicada cuarenta y ocho horas. No se produjo altera­
ción alguna, general ni local. Se hace tratamiento tópico con pomada de aceite 
de hígado de bacalao, En pocos días la ulceración presenta un fondo rojo, lim­
pio. Las siembras del exudado permiten comprobar la presencia del bacillus 
gangraenae cutis de Milian. Se practican microinjertos sobre la ulceración, 
prenden normalmente y a los veinte días de la intervención es dado de alta el 
enfermo totalmente curado. Este caso demuestra que la contaminación de una 
llaga con el germen de Milian no impide el crecimiento normal de los micro-injer­
tos dermo-epidérmicos de Braun. 

Otra aplicación de cultivo en caldo de veinticuatro horas del bacillus gan­
graenae cutis la hemos realizado en el enfermo Juan C. (Historia clínica núme­
ro 27.281), que desde 1932 padece de úlceras varicosas recidivantes en ambas 
piernas. Cuando ingresó en el Servicio presentaba cinco ulceraciones. Sobre 
una de éstas se aplica una compresa empapada en cultivo vivo y sobre las res­
tantes los tratamientos tópicos habituales. Al mismo tiempo es tratado con 
inyecciones intravaricosas esclerosantes. Todas las ulceraciones cicatrizan rá-

• • 1 

• 

• • 
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pidamente y el enfermo es dado de alta, completamente curado, a los doce 
días de su ingreso. 

En otros tres enfer~os (Historias clínicas núms. 2.337; 39.369 y 555), con 
diversos tipos de ulceraciones, pudimos igualmente comprobar que la conta­
minación con el bacillus gangraenae cutis no alteraba lo más mínimo la mar­
cha ordinaria de este género de lesiones, ejerciendo tal vez un efecto más bien 
favorable que perjudicial. Precisamente teniendo en cuenta las propiedades 
proteolíticas de que está dotado este germen, pensamos que tal vez pudiera 
ser útil para eliminar los restos esfacelados y limpiar la superficie de ulceracio­
n~s cubiertas de detritus. Para comprobar esta hipótesis, la enferma número 
109.555, afecta de gangrena crónica terebrante del dorso del pie derecho, en 
cuyas lesiones no existía el bacillus gangraenae cutis, fué tratada con una com­
presa empapada en cultivo de dicho germen. Desde que fué hecha esta apli­
cación, la ulceración ·comenzó a mejorar, eliminándose los te:ddones esfacelados, 
limP.iándose el fondo y aparecien'do un buen tejido de granulación. La inves­
tigación . del bacillus gangraenae cutis en el exudado de la lesión nos permitió 
comprobar su presencia hasta la cicatrización total. . 

Pero no es este el único caso de mejoría de una ulceración después de la 
aplicación de cultivo vivo del bacillus gangraenae cutis. Muy característica a 
este respecto es la Historia Clínica número 19. 74 7, enfermo luético y con úl­
ceras varicosas, que veníamos observando desde hace más de diez años. El 
20-V-42 acude al Consultorio con una ·ulceración de unos cinco centímetros de 
diámetro, de mal olor, fondo profundo y negruzco, con bordes cortados a pico. 
Ingresado en la Clínica, se coloca sobre la ulceración una gasa humedecida con 
cultivo en caldo, de veinticuatro horas, de bacillus gangraenae cutis. Al día 
siguiente se lev~nta la cura, apareciendo la ulceración de color rosado, muy 
limpia. Se continúa después tratamiento tópico y el enfermo es dado de alta, 
a petición, dos meses más tarde, casi curado. Durante su estancia en la Clínica, 
y posteriormente, cuando vuelve a la consulta, comprobamos la persistencia del 
bacillus gangraenae cutis sobre la ulceración. 

Otra observación, en que el tratamiento con cultivo vivo del germen de 
Milian produjo una gran mejoría, es el siguiente: Asunción F., Historia clínica 
número 108.173. Le había sido desbridado meses antes un flemón de la pierna 
en un Servicio quirúrgico. Por retraso de la cicatrizacj.ón le practican una sero­
logía de lúes, que da resultado positivo y nos la envían para tratamiento. Pre­
senta en cara interna de pierna derecha una ulceración alargada de unos diez 
centímetros de longitud, poco profunda. A pesar del tratamiento con 14 inyec­
ciones de bismuto y de cuidadosos tratamientos locales, no se modifica el 
aspecto ni tamaño de la ulceración, que causa tales dolores a la enferma; que la 
impiden conciliar el sueño. Es ingresada en la Clínica y después de comprobar 
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por siembras la ausencia en la lésión del bacillus gangraenae cutis, se aplica 
sobre la ulceración una compresa impregnada de cultivo en caldo del germen 
de Milian. Esta cura se mantiene aplicada durante tres días. A las cuarenta y 
ocho horas han disminuído los dolores. Cuando se levanta el apósito, el fondo 
de la ulceración aparece rojo, limpio y granulante. Durante los cuatro dím, 
consecutivos se practica cura seca y después pomada de aceite de hígado de 
bacalao con rojo escarlata. La cicatrización es extraordinariamente rápida, y 
nueve días más tarde sólo resta por epidermizar una exulceración lenticular. 

'-"En este momento, las siembras continúan mostrando la presencia del bac~llus 
gangraenae cutis. Pocos días más tarde es dada de alta por curación. 

Los hechos relatados nos hacen dudar del papel etiológico del cocobacil~ 
descrito por Milian en la producción de las gangrenas cutáneas microbianas. 
También Nativelle dice que el bacillus gangraenae cutis no puede explicar toda 
la patogenia del proceso infeccioso ·de la gangrena, y que debe admitirse que 
dicho gerlhen infecta secundariamente a diversos procesos ulcerosos, que trans­
forma en gangrenosos, o, por lo menos, que presta un carácter de cronicidad 
extrema a las ulceraciones en que se · ha injertado. Nuestras observaciones, al 
menos con las cepas aisladas por nosotros, no nos permiten aceptar estas opi­
niones. En efecto, nunca, espontáneamente, pueden realizarse sobre una ulce­
ración contaminaciones tan masivas como las que hemos practicado nosotros 
con la aplicación de compresas empapadas en 8 ó 10 c. c. de cultivo en caldo 
del germen de Milian; sin embargo, el bacillus gangraenae cutis se ha mostrado 
inocuo e incluso puede admitirse que ha desarrollado un papel beneficioso, 
pues después de su inoculación se limpia el fondo de las ulceraciones sucias, 
apareciendo tejido de granulación. Este comportamiento no puede sorprender 
si se considera que nuestras ocho cepas de bacillus gangraenae cutis . presenta 
notables propiedades proteolíticas, como lo demuestra su capacidad de rápida 
y completa liquidación de la gelatina, coaguláción de la leche con digestión 
posterior del coágulo, liquidación del suero coagulado, etc. Por consiguiente, 
creemos estar autorizados a pensar que el bacillus gangraenae cutis no es más 
que un comensal, probablemente originario del intestino, que contamina fácil­
mente toda clase de ulceraciones cutáneas, sin desarrollar sobre ellas ningún 
proceso especial morboso. 

RESUMEN 

De ulceraciones cutáneas gangrenosas y no gangrenosas, hemos conseguido 
aislar hasta ocho cepas de ·gérmenes que en sus caracteres morfológicos y bio­
lógicos concuerdan con los asignados al bacillus gangraenae cutis de Milian. 
Todas ellas difieren entre sí por algunas particularidades biológicas y, sobre 

. . 
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todo, por la inexistencia de aglutinación . cruzada. De las inoculaciones a los 
animales resulta que ninguna de ellas es patógena para el cobaya por vía intra­
dérmica, ni peritoneal ni intr~cardíaca. Todas nuestras cepas producen en el 
conejo, cuando los gérmenes son inoculados dentro de la dermis en concentra­
ciones masivas, placas de gangrena que curan espontáneamente. 

La inoculación .de estos gérmenes vivos en la dermis humana es inocua. 
Igualmente · 1a contaminación artificial con nuestras cepas de bacillus gangrae­
nae cutis de ulceraciones cutáneas no origina perturbaciones en su evolución e 
incluso, en algunos casos, parece actuar favoreciendo la eliminación de escaras 
y detritus. Después de contaminada una ulceración con el bacillus gangraenae 
cutis, este microorganismo persiste hasta la total cicatrización de la lesión, cica­
trización que parece no estorbar según demuestra el auaigo y crecimiento de 
los micro-injertos practicados. 

De nuestra experiencia puede concluirse que la acción . gangrenizante del 
bacillus gan'graenae cutis sobre el hombre no está aún demostrada, existiendo, 
por el contrario, pruebas evidentes de la inocuidad de dicho germen, que, por 
otra parte, puede encontrarse en lesiones cutáneas que no tienen ningún ca­
rácter gangrenoso. 
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ÁNALES , DE LA CASA DE SALUD VALDECILLA TOMO VII, NÚM. 6.-1944 

Casa de Salud Valdecilla.-Servicio de Obstetricia y Ginecología 
Jefe: Prof. M. Usandizaga 

EL DIAGNÓSTICO HORMONAL DE LA MOLA VESICULAR Y DEL 

CORIOEPITELIOMA (•) 

por 

1\1. Usandizaga 

En estos últimos años se han modificado en mucho nuestros conocimientos 
sobre la posibilidad del diagnósticó · de la mola vesicular y del corioepitelioma 
por la comprobación del aumento en la eliminación de las hormonas gonadotró­
picas. Creemos interesante hacer un resumen de los términos en que actual­
mente está planteado el problema. 

A) MOLA VESICULAR 

REACCIONES HORMONALES EN LA ORINA.-A partir del descubrimiento por 
Zondek (1929) de que en la orina de las enfermas de mola vesicular se presenta 
una enorme cantidad de hormona gonadotrópica, poco tiempo después confir­
mado este hallazgo también para el corioepitelioma ( R. Meyer, Zondek y 
Ehrhardt), aparecen trabajos en gran número sobre esta acción hormonal de 
las molas vesiculares. 

Después de las primeras publicaciones hubo un momento en que se creía 
que todos los problemas diagnósticos podrían resolverse solamente con la reac­
ciones de Aschheim-Zondek, Friedman y similares. Sobre todo, a las reacciones 
cuantitativas se les dió un valor decisivo, empleándose ratonas (Zondek) o 
conejas (Schoneck). Se afirmaba que 50.000 unidades ratona de hormona go­
nadotrópica en litro de orina hacían sospechar la existencia de una mola vesicu. 
lar o de un corioepitelioma, y que con 200.000 unidades se podía aceptar como 

(*) Publicado en la Revista Española de Cirugía, tomo I, pág. 27, diciembre de 1944. 
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plenamente demostrado su existencia. Casi unánimemente se acept;ó su extra­
ordinario valor. 

Sin embargo, a este optimismo no ha respondido totalmente la realidad, 
por ser necesario tener en cuenta los siguientes factores: 

a) En el comienzo de embarazos normales p~ede haber gran eliminación de 
hormona gonadotrópica poi- la orina. Siebke, Heim, Ehrhardt, Brindeau, lsbruch, 
Reeb, Nerson y Klein, Barner y Funk, etc., han éncontrado cifras aumentadas, 
que en algunos oscilan entre 70.000 y 150.000 unidades ratona por litro. Palmer 
ha llegado a encontrar un millón de unidades ratona en la orina de veinticuatro_ 
horas en el 16. 0 día del embarazo. · 

Venning, Henri y Browne han descrito la aparición de una auténtica crisis 
hormonal hacia los días 45 a 55 del embarazo; por tanto, unas fec~as antes de 
cumplirse la segunda falta. En esps días aparecería repentinamente gran canti­
dad de hormona gonadotrópica en la orina. Evans, Kohls y Wonder hacen nue­
vas investigaciones sobre este tema, y encuentran una eliminación a partir del 
35.0 día hasta el 50.0 ó 70.0 • El máximo, hasta 1.400.000 unidades ratona en un 
día, casi siempre era hacia el 30. 0 día después de aquel en que debía haber co­
menzado la primera regla que faltaba. No puede menos de asociarse estos datos 
con las transformaciones que sufre el trofoblasto aproximadamente en esta 

fecha. • 
b) En un embarazo gemelar normal, Bickembach ha podido señalar 250.000 

unidades ratona por litro de orina, enorme aumento que no es explicable sola­
mente por el aumento del epitelio corial a consecuencia de la gemelaridad. Ha 
sido confirmado por Schoneck. 

e) En las toxicosis gravídicas es muy frecuente la eliminación de grandes 
cantidades .de hormona gonadotrópica (Zondek, Heim, Ehrhardt, Anselmino y 
Hoffmann, Schoeneck, Bickembach, Smith y Watkins, etc,). Aunque en algún 
momento se pudo pensar que el aumento del contenido hormonal en la orina de 
las enfermas de hiperemesis era simplemente debido a la mayor concentración 
de ésta por la pérdida de líquidos, bien pronto se pudo excluir esta posibilidad. 
Hoy día puede darse por demostrado que en las gestosis existe un aumento e~ 
la eliminación de la hormona gonadotrópica. 

d) En los hidroamnios también puede haber gran aumento de eliminación 
de hormona gonadotrópica (Reeb, Nerson y Klein). 

El que en embarazos normales, en los gemelares, en las toxicosis y en los 
hidroamnios pueda presentarse una gran eliminación de hormona gonadotrópica 
por la orina, significa que el diagnóstico hormonal pierde mucho de su valor, ya 
que todos ellos son los procesos que precisamente ofrecen dificultades diagnós­
ticas con la mola vesicular. 

Hay qiie añadir que las técnicas cuantitativas no son fáciles de llev~r a la 

• 

• 
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práctica. Si se quieren hacer rápidamente, es necesario utilizar gran cantidad de 
animales simultáneamente. Si se intenta economizar éstos, como lo hace Scho­
neck, haciendo las investigaciones cada vez con dos conejas, con cantidades 
extremas de orina y en pruebas sucesivas aumentar y disminuir, respectiva­
mente, la cantidad empleada, hasta encontrar la cantidad mínima que produce 
una reacción positiva, la investigación se prolonga mucho tiempo. No extraña­
rá, por tanto, que Mathieu, buen conocedor del problema, diga que los tests 
cuantitativos son <<Ímpractical, inexpedient, or even impossible>>. Si esto lo dicen 
en N Órteamérica, ¡qué podremos decir nosotros, y en momentos como los actua­
les, en que tan elevado precio han alcanzado los conejas! 

Hamburger, después de practicar una reacción de Friedman como orienta­
ción, procede a practicar la titulación en unidades del contenido hormonal de 
la orina en ratas infantiles por comparación con un preparado <<standard>> inter­
nacional. 

Por su parte, se ha demostrado que en auténticas molas vesiculares las reac­
ciones pueden ser negativas (Cogill, Lovenstein, Wladika, Beck, Bleuler, Becker, 
Philipp, Koehler, Chamorro, Shinoda), o, por lo menos, tener muy pequeño 
contenido en hormona gonadotrópica en orina (Schultze-Rhonhof, Neumann, . 
Wladika, Bickembarch, Ruziska, Ehrhardt, Garber y Young). 

¿Por qué se producen reacciones negativas o sólo positivas débiles en casos de 
mola vesicular? Todavía_ no está bien explicado, y para aclararlo se hacen inter­
venir distintos factores: 

a) Margen normal de error en la misma reacción; aunque generalmente 
se admite que es del 1 ó 2 por 100, hay algunos que lo llevan hasta el 8 por 100. 

b) Errores de técnica, especialmente en las reacciones de Friedman por 
una defectuosa elección de los animales. 

c) Posibilidad de que al separarse las vellosidades coriales del útero se cierre 
el paso a la sangre materna de las hormonas gonadotrópicas (R. Meyer). Ma­
thieu admite que pudiera haber una missed molar abortion, en la que la mola 
quedaría aislada de la circulación materna, pero retenida dentro del útero. Es 
posible que incluso quede envuelta en grandes masas de fibrina, como en un 
caso de Lowenstein de mola retenida trece meses. 

d) Formación de una barrera fibrinoide en la zona de contacto de elemen­
tos coriales y tejidos maternos que dificulta el paso de hormonas a la circula­
ción materna (Philipp). 

e) También se ha hablado de la posibilidad de que la mola pierda su acti-
vidad hormonal por llevar mucho tiempo retenida en el útero ( Bleuler), o por • 
estar destruído el corión a consecuencia de fenómenos degenerativos ( Feels), 
o simplemente en los huevos muertos retenidos ( Brindeau). No hay que olvidar 
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que sólo se producen reacciones positivas en tanto que hay células coriales 
vivas (Mathieu). 

Hasta ahora no se ha podido demostrar qué cantidades superiores a 500,000 
unidades ratona por litro de orina se presenten fuera de la mola vesicular, pero 
exigir cifras tan altas para el diagnóstico de ésta, sólo tendría valor para un nú­
mero limitado de casos, ya que a ellas sólo se llega en ocasiones excepcionales 
(Ehrhardt, Rust, Touma, Remmelts). 

REACCIONES HORMONALES EN EL LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO.-Teniendo en 
cuenta la invasión de todo el organismo por las hormonas gonadotrópicas en el 
embarazo, pronto se fueron probando diversos tejidos y líquidos orgánicos en 
su contenido hormonal. Una vez supuesto que el líquido cefalorraquídeo tenía 
que contener esas hormonas, se intentó utilizar su examen para el diagnóstico 
del embarazo, con resultados siempre negativos (Ehrhardt, Zondek, Candela, 
Soula, Brown, Rebollo). Hashimoto, más tarde, encontró un medio utilizable 
para el diagnóstico de la mola vesicular al comprobar que se obtienen en el 
embarazo reacciones positivas en el líquido cefalorraquídeo, empleando por 
término medio 18 c. c., cantidad mucho mayor que la utilizada por los investi­
gadores anteriores, y que en la mola vesicular bastaba con inyectar menos de 
16 c. c. para que las reacciones fueran positivas. Posteriormente, Ewald ha de­
mostrado que con 2,5 centímetros cúbicos se obtienen reacciones Aschheim­
Zondek positivas en casos de corioepitelioma. El método ha sido confirmado y 
elogiado por investigadores ulteriores (Ehrhardt, Evans, Zondek, Vilejanine, 
Dubicki), como medio de diagnóstico de la mola y corioepitelioma. El problema 
no lo ¡:odemos considerar resuelto, porque no hemos encontrado datos respecto 
a lo que sucede· en los casos en que hay una gran eliminación de hormona gona­
dotropa en embarazo normal, gemelar, gestosis, etc. Verosímilmente en estos 
casos también habrá una inundación hmmonal del líquido cefalorraquídeo y, 
por tanto, se obtendrán reacciones pcisitivas con pequeñas cantidades del mismo, 
análogamente a lo que sucede en la orina. 

B) CoRIOEPITELIOMA 

EXAMEN DE LA ORINA.-Acabamos de decir lo más fundamental al hablar 
de la mola vesicular y no vamos a repetirnos. En el corioepitelioma, en tanto 
que existe epitelio corial en actividad, sigue habiendo intensa eliminación de 
hormonas gonadotrópicas, lo cual tiene extraordinario valor diagnóstico; mucho 
más decisivo que en la mola vesicular, en la que el diagnóstico diferencial gira 
casi siempre alrededor de un embarazo, por tanto, con reacciones positivas, 
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mientras que el del corioepitelioma se plantea con procesos no gravídicos y que, 
en consecuencia, dan reacciones negativas. 

Contra lo que· se creía inicialmente, las reacciones fuertemente positivas, 
por encima de 100.000 unidades ratona, no son frecuentes en el coriÓepitelioma 
(Ehrhardt, Bureck, Bickembach). Para el diagnóstico, por tanto, no es necesario 
que se obtengan reacciones fuertemente positivas; hasta simplemente con que 
lo sean. Sin embargo, la cosa no es muy clara, porque hay que tener en cuenta 
que después de la expulsión de una mola es posible que persistan durante.mucho 
tiempo reacciones positivas, sin que esto signifique que se ha producido una 
transformación en corioepitelioma. El tiempo que tardan en negativizarse es 
muy variable; mientras que . en algunos casos es sólo de días, otros, excepcional­
mente, dan cifras mucho mayores (tres semanas, Gerritzen; cuatro semanas, 
Hirsch-Hoffmann; siete semanas, Ehrhardt; ocho semanas, Archer; no.-enta días, 
Philipp; ciento sesenta y tres días, Brindeau, y siete meses, Heuck). 

Se tiende á creer que la persistencia de los quistes luteínicos, en cuyo lí­
quido se almacena hormona gonadotróFica, retarda el momento en que las reac­
ciones se hacen negativas. Es de señalar que el cuadro clínico de la persistencia 
del cuerpo lúteo, que no está en relación con embarazos anteriores, se acom­
paña de reacciones positivas (Keiser, Ehrhardt y Kramann). También es posible 
que evacuaciones incompletas de una mola o simplemente el que queden peque­
ños restos vivos de células coriales, mantengan la eliminación de hormona gona­
dotrópica durante mucho tiempo, sin que esto signifique que esos elementos 
retenidos vayan a transformarse en un corioepitelioma. Brindeau y Hinglais 
han subrayado que no hay ninguna relación entre la mayor o menor actividad 
de una mola y el tiempo que tarda en cesar la eliminación hormonal. 

Es un hecho bien comprobado que puede haber casos con reacciones hor­
monales negativas en orina, a pesar de ser un auténtico corioepitelioma ( Browne 
Rosenstein, Hajek y Bayreuther, Ruzicska, Ehrhardt, Goecke, Felbusch, Rust, 
Cosgrave, Yamamoto y Bagata, Wilson, Pruis, Cavanove, Bohm, Kobak, Rom­
pu, Cron, Figueroa Casas y Benito, etc.) 

Es difícil explicarse cómo se pueden producir ·estas reacciones negativas, y 
teóricamente se pueden admitir diferentes posibilidades: 

Primera.-El tumor es tan pequeño que no produce hormonas en cantidad 
suficiente. 

Segunda.-'-En el momento del examen de orina todavía no es un auténtico 
corioepitelioma que aparece ulteriormente. 

Tercera.-Análogamente a lo expuesto al hablar de la mola vesicular, se 
puede aceptar la formación de una barrera fibrinoide que impediría el paso de 
las hormonas gonadotropas al organismo materno, como lo ha sostenido Phi­
lipp. En favor de esto cita un caso en el que las reacciones de la orina eran 
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negativas. Sin embargo, Rust subraya que en un caso de Hajek y Bayreuther­
metástasis corioepiteliomatosa en cerebro con trozos de tumor en plena acti­
vidad-las reacciones en la orina eran negativas y no se podía hablar de ninguna 
barrera fil>rinoide local. También menciona Rust un caso personal con reaccio­
nes negativas, en el que en útero no había ninguna barrera fibrinoide, estando 
el corioepitelioma en contacto directo con los tejidos uterinos. 

Debe insistirse mucho en la conveniencia de practicar investigaciones repe­
tidas, no basando decisiones terapéuticas en un análisis único. Un ejemplo 
muy demostrativo es un caso que cita Cosgrave, de una enferma suya que, 
después de haber expulsado una mola vesicular, a los ocho días ya tenía reaccio­
nes negativas; a los cuarenta y cuatro días dió un resultado positivo y a los 
cuarenta y siete era nuevamente negativa, siguiendo siéndolo después indefini­
damente y encontrándose bien la enferma. 

También es necesario subrayar un punto mencionado por Gostimirovic 
hace ya tiempo y al que no se le ha prestado mucha atención, y es que el com­
portamiento de las reacciones hormonales es distinto en las enfermas de corio­
epitelioma operadas y en las irradiadas. La aparición temporalmente de una 
reacción positiva en una enferma irradiada no se puede atribuir exclusivamente 
a una recidiva o metástasis del tumor, y hay que tener en cuenta que tam­
bién aparece ocasionalmente en las mujeres irradiadas, y se interpreta como 
una acción lejana de los rayos X. Directamente, en relación con este problema, 
está el estudio de la eliminación aumentada de hormona gonadotrópica en la 
menopausia, cuyo estudio nos alej arfa mucho del tema. 

Teniendo en cuenta todo lo dicho, podemos llegar a las siguientes conclu­
siones respecto al valor actual de las reacciones hormonales de la orina en el 
diagnóstico del corioepitelioma. 

Primera.-Una reacción positiva a las seis semanas de la expulsión de una 
mola· es una señal de alarma que obliga a una estricta vigilancia, pero no es 
un signo de seguridad de corioepitelioma, 

Segunda,-Un aumento progresivo en la eliminación hormonal tiene más 
valor. 

Tercera.-Mucho más lo tiene el que las reacciones se hagan positivas des­
pués de haberlo sido negativas; pero nunca debe perderse de vista la posibili­
dad de un nuevo embarazo. 

Cuarta.-Reacciones positivas un mes después de la extirpación de un 
corioepitelioma se interpre~an en favor de que existan metástasis. 

LA CURVA HORMONAL EN EL SUERO SANGUÍNEo.-Brindeau y Hinglais 
(H. y M.J, en una serie de trabajos, han insistido sobre la conveniencia de prac­
ticar exámenes cuantitativos seriados en el suero sanguíneo de las ~nf ermas 
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que han tenido una mola vesicular, hasta la completa desaparición de la hor­
mona gonadotrópic~. El contenido hormonal .del suero sanguíneo estaría en 
directa relación con la vitalidad y abundancia de restos del epitelio corial. Los · 
resultados se anotarían en una curva en la que se puede seguir fácilmente la 
regresión progresiva de los resros que hayan podido quedar en el ,útero o su 
crecimiento y transformación maligna. 

Emplean la reacción de Friedmann en conejas con el suero sanguíneo de 
las enfermas, y sólo cuando las cifras son muy bajas emplean la orina. No con­
sideran resultados negativos más que los inferiores a 5-10 unidades coneja 
por litro de suero. La unidad coneja es la más pequeña cantidad de hormona 
gonadotropa que por inyección intravenosa única hace aparecer en una coneja 
de dos kilos, por lo menos en un ovario, un folículo hemorrágico. 

Respecto al valor de la curva hormonal, no se pueden hacer más que elogios 
de la misma; pero ofrece las mismas dificultades, corregidas y aumentadas, a 
que hemos hecho referencia al estudiar las reacciones cuantitativas en las 
enfermas de mola. 

REACCIONES :U:ORMONALES EN EL LÍIJUIDO CEFALORRAQUÍDEo.-Poco tenemos 
que añadir a lo dicho al hablar de la mola vesicular. Una reacción positiva 
en el líquido cefalorraquídeo, siendo negativa en orina, se considera de gran 
valor diagnóstico. 

REACCIONES :e:ORMONALES EN TROZOS DE TEJIDos.-Zondek estudió el con­
tenido en hormona gonadotrópica de algunos tejidos, y R. Meyer demostró 
que en el corioepitelioma era muy grande. Esto condujo a intentar un diag­
nóstico del corioepitelioma por el examen del contenido hormonal de trozos 
de tejidos obtenidos por biopsia u operación. La primera dificultad que se pre­
sentó, ya señalada por Ehrhardt, fué la extraordinaria toxicidad de e·sos tejidos, 
vencida gracias a la desintoxicación por el éter (Zondek). Hoy día se acepta 
que es un método utilizable. Según Zondek, en el corioepitelioma hay, por lo 
menos, 800 unidades ratona por gramo . de tejido, y cuando se trata de tumo­
res extragenitales hasta un contenido de 100 u. r. por gramo para el diagnós­
tico de co~oepitelioma. 
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Casa de Salud V aldecilla.-Servicio de Aparato Digestivo 
Jefe: A. García Barón 

CONSIDERACIONES SOBRE EL MOMENTO DE INGRESO, TIPO 

Y MORTALIDAD DE 1.500 CASOS DE APENDICITIS AGUDA (*) 

por 

A. García Barón 

Al sobrepasar el caso 1.500 de apendicitis aguda ingresado en nuestro Ser­
vicio, desde que la Institución Valdecilla inauguró sus funciones en 1930, nos 
ha parecido conveniente revisar ~n qué momento de la enfermedad llegaron 
los apendicíticos; pero como este dato aislado no prestaría la necesaria utilidad 
al tema, agregamos los con<,ernientes a la variedad de la enfermedad y a la 
mortalidad sufrida, porque así podemos obtener conclusiones . más numerosas, 
mejor fundadas y de mucho mayor valor práctico. 

Hemos de advertir que los enfermos que sirven de base para este trabajo 
son auténticos apendicíticos; es decir, que en todos los que fueron sometidos 
a operación existían alteraciones apendiculares macroscJpicas de indudable 
inflamación aguda; y que en los no intervenidos apenas cabe la posibilidad de _ 
error diagnóstico. Esto no significa que hayamos carecido de ellos en enfermos 
operados y no . operados, sino únicamente que les hemos apartado por no ser 
hoy nuestro propósito estudiar los problemas de diagnóstico diferencial. 

HECHOS FUNDAMENTALEs.-¿A cuánto tiempo del comienzo apreciable de la 
enfermedad han ingresado en el Servicio los portadores de una apendicitis aguda? 

En el cuadro núm. 1 están expuestos con toda exactitud los datos, viéndose 
que se hallaban en el primer día de la enfermedad el 28 por 100; en el segundo, 
el 29; en el tercero, el 17, y pasaban de los tres días el 26 por 110. Y concre­
tando más: en las 36 primeras horas sólo se encontraban el 43 por 100, y en las 
primeras 48 horas únicamente el 57 por 100. 

Estas cifras desfavorables no necesitan comentarios. Desconozco las de 

(*) Rev. Clín. Española, JZ, 30, (1943). 
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otras regiones españolas, pero si esto ocurre en la provincia de Santander­
dotada de buenas vías de comunicación y aceptable bienestar económico-, a 
pesar de la campaña que desde hace trece años venimos haciendo desde la Ins­
titución Valdecilla, puedo sospechar que en muy pocas serán mejores o iguales, 
y en la gran mayoría aún peores. 

Cuadro núm. 1.-HORAS DE ENFERMEDAD DE LOS APEl'<"DICÍTICOS EN EL MOMENTO DEL 
INGRESO (1.500 casos, menos 64 en los que no se puede precisax exactamente el comienzo 
de la afección): 

Primer día 
28 % 

(408 c.) 

Horas O - 12 
11 % 

(163 c.) 

12-24 
17 % 

(245 c.) 

Tercer dia 
17 % 

(250 c.) 

Segundo día 
29 % 

(417 c.) 

0-12 
15 % 

(212 c.) 

12- 24 
14 % 

(205 c.) 

Más tarde 
26 % 

(366 c.) 

Primeras cuarenta y ocho horas. • . . . . . . . • . . . • 57 % (825 casos) 
Más tarde •. . ..• . . , . . . . . . . . . . . . • • • . • • . . . . . . 43 % (611 casos) 

CoNSECUENCIAs.-Enlazadas entre sí, son las siguientes: 
l.ª Aumento de frecuencia de las formas graves, extraapendiculares.-En el 

cuadro núm. 2 está extendido todo el material, dividido en dos grandes grupos: 
el de enfermos no intervenidos y el de operados. En este último las apendicitis 
ya en fase de infección peritoneal ( apendicitis perforadas con peritonitis en gra­
do muy variable + abscesos circunscritos) son casi tan numerosas (44 por 100), 
como las apendicitis simples, macroscópicamente no perforadas (56 por 100). 
En qué proporción tiene lugar el mismo hecho en el grupo de los no operados, 
no es, naturalmente, precisable; pero si tenemos en cuenta qu~ está consti­
tuido por algunos peritoníticos moribundos y por muchos enfermos con plas­
trón-es decir, con un foco palpable de peritonitis localizada que con mucha 
probabilidad es debido a la perforación apendicular-, podemos suponer que 
habrá ocurrido con una frecuencia aproximadamente igual. Por consiguiente, 
casi en la mitad de todos los casos, operados o no, cuando el enfermo acudió al tra­
tamiento quirúrgico su apéndice ya estaba perforado. 

2.a. Aumento de la mortalidad inmediata y lejana.-En el mismo cuadro 
núm. 2 se pueden ver todos los detalles concernientes a la mortalidad inmediata. 

. . 
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Mientras que la apendicitis simple ha dado una mortalidad operatoria del 2 por 
100, en la perforaáa ha alcanzado la cifra máxima del 16 y en los abscesos cir­
cunscritos el 11 por 100. Es decir, que al 2 por 100 de las apendicitis simples 
se opone, en fuerte contraste, el 15 por 100 de las perforadas (apendicitis per­
foradas + abscesos circunscritos). Estos datos tampoco requieren comenta­
rios, pues son de por sí suficientemente elocuentes y significativos. 

Pero aún hay más. No todo enfermo de apendicitis-operado o sin operar­
que sale por su pie de la Cünica, puede estar seguro de no sufrir algún día-pasa­
dos unos meses o muchos años-un íleo tardío que pondrá su vida aun e·n ma­
yor peligro que la apendicitis. Con qué frecuencia se produce esta desdichada 

Cuadro núm. 2.-CLASIFICACIÓN y MORTALIDAD DE 1.500 CASOS DE APENDICITIS AGUDA 

Mortalidad Mortalidad Mortalidad en los ·Grupos y subgrupoe con su frecuencia en el grupo de los en los operados con dos grandes grupcs ol)erados I>erforaclOn 

No operados: 
(328 casos) 9 casos (3 %) 

22 % 

Abscesos (132 casos) 
circunscritos ll % 14 casos (ll %) 

75 casos (15 %) 
Apendicitis 
perforadas 61 casos (16 %) 

Operados: 
(378 casos) 89 casos (8 %) 

33 % 
(1.172 casos) 

78 % 
Mortalidad total 

Apendicitis 98 casos 

simples 14 casos (2 %) (7 %) 
(662 casos) 

56 % 
1 ' 

complicación tardía en los apendicíticos no operados es imposible precisar; 
pero hay un hecho cierto, el de que gran númerq de los íleos agudos tienen su 
causa a nivel de la porción cecal del íleo. Refiriéndonos a los apendiciticos ope­
rados, podemos decir que en nuel!'tro material de 62 casos de íleo postoperatorio 
tardío hay 22 en los que la intervención inicial tuvo lugar en el apéndice y por 
la siguiente causa: por apendicitis aguda simple en 2, por apendicitis perforada 
en 10, por absceso circunscrito en 3, por apendicitis aguda de variedad impre­
cisable en 3, por apendicitis crónica en 3 y por seudoapendicitis crónica en l. 
Por lo tanto, de 19 casos de características conocidas, en 13 se había realizado 
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la operación por apendicitis perforada. Ahora bien, de estos 22 casos de íleo 
postoperatorio tardío póstapendicular fallecieron 10 después de la operación, 
realizada contra su impermeabilidad intestinal. Y aún nos falta por mencionar 
los casos-no_ frecuentes, pero tampoco excepcionales-de muerte por even­
tración postoperatoria estrangulada al nivel de la fosa ilíaca derecha, even­
tración excepcional después de la operación por apendicitis simple y bastante 
frecuente después de las practicadas contra la apendicitis perforada, y más 
todavía, después de la abertura de un absceso circunscrito. 

3.ª Aumento del tiempo de hospitalización y de pérdida de trabajo.-Ha­
blando en términos generales podemos decir: 

Un enfermo que ingresa con un plastrón apendicular permanece hospitali­
zado y sometido a vigilancia-suponiendo que no evolucione hacia un absceso­
de una a dos semanas, y en las dos o tres siguientes no se puede dedicar a sus 
actividades habituales, sobre todo si éstas exigen un esfuerzo físico de relativa 
intensidad. Su balance consiste en la pérdida mínima de un mes, al cabo del 
cual no ha resuelto más que escapar de un peligro con la predisposición a caer 
en otro, si antes no se somete a la apendicectomía. 

Un segunc!o enfermo operado de apendicitis perforada, seguida de drenaje, 
tiene en la mayoría de los casos una infección de la herida parietal, que le retie­
ne hospitalizado de dos a tres semanas, con un período de convalecencia ulte­
rior no inferior a un mes. Y no olvidemos la prolongación de estos plazos cuando 
existía ya en la operación una peritonitis difusa subumbilical, o posteriormente 
aparece una peritonitis progresiva de evolución lenta, un absceso subfrénico o 
en el fondo de Douglas. 

Un tercer ~nfermo es intervenido por un absceso apendicular y entonces la 
hospitalización se prolonga de tres a · cuatro semanas y la convalecencia pasa 
del mes; pero-al igual que el del plastrón no operado-tampoco ha resuelto 
definitivamente su situación, pues más tarde tiene que ser otra vez operado · 
para realizar la extirpación del apéndice, y a la vez, en muchos casos, curarle 
una ·eventración postoperatoria, lo que supone una nueva suspensión de sus 
actividades, sobre todo si presentaba eventración, de otras cinco semanas. No 
olvidemos tampoco que si po~ cualquier circunstancia se infecta la herida de 
la segunda operación, no es difícil que la eventración recidive. Como vemos, 
el balance del enfermo con un absceso circunscrito supone dos intervenciones, 
cinco semanas de hospitalización y dos ~eses de convalecencia. 

Comparemos estos resultados con los que obtiene el apendicítico simple, 
que con una semana de hospitalización y dos de convalecencia ha resuelto defi­
nitivamente la enfermedad. Y agreguemos el ahorro en peligros, temores, pre­
ocupaciones, molestias y gastos ... 

. . 

.- . 
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CAUSAS QUE SE OP_ONEN AL INGRESO E INTERVENCIÓN PRECOZ EN EL APEN• 
DICÍTICo.-No queremos referirnos aquí más que a las que pudiéramos califi­
car como de índole académica: 

a) La creencia errónea de que mientras la apendicitis se mantenga sin perfo­
rar puede aplazarse la operación, por no variar la mortalidad operatoria aunque 
transcurran varios días.-Refutamos esta opinión con el cuadro núm. 3, en el , 

Cuadro núm. 3.-MORTALIDAD OPERATORIA DE LOS ENFERMOS OPERADOS POR APENDICITIS fAUN NO 
MACROSCÓPICAMENTE PERFORADA», SEGÚN EJ. TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE EL COMIENZO DE 
LA ENFERMEDAD (662 casos, menos dieciocho en que no se puede precisar este último dato). 

Primer día Segundo día Tercer día Más tarde 

De 319 casos De 221 casos De 51 casos De 53 casos 
4 muertos 3 muertos 4 muertos 3 muertos 

(1,2 %) (1,3 %) (7,4 %) (5,6 %) 

que queda demostrado que la mortalidad operatoria, que durante el primero 
y segundo día es, respectivamente, del 1,2 y 1,3 por 100, asciende en los opera­
dos en el tercero y cuarto día al 7 y 6 por · 100. Es decir, que pasadas las pri­
meras 48 horas el peligro de muerte es seis o siete veces mayor. 

h) El aferramiento rígido y peligroso a la idea de que la apendicitis aguda 
concede un plazo de 36 a 48 horas para decidir su carácter simple o perforativo. 
No hay duda de que entre la iniciación de la enfermedad} la perforación apen­
dicular-cuando ésta se rea­
liza-hay un plazo, pero que 
no alcanza siempre las 36 ó48 
horas clásicas, porque unas 
veces . es más largo, "y, con 
mucha frecuencia-y esto es 
lo que más nos interesa-, 
más corto, e incluso mucho 
más corto. 

Estudiando desde este 
punto de vista nuestro ma-

. terial de apendicíticos perf o­

rados operados, vemos (grá­
fico núm. 4) que han sido 
intervenidos en el primer día 
de la enfermedad el 16 por 

Primer dia 
( 61 casos) 

16 ~ 

Segundo dia 
l 14.6 e asos) 

4:0 ~ 

Gráfico 4.-Proporción en que fué comprobada-no en que 
se produjo-la perforación apendicular en las diferentes ho­
ras de los dos primeros días de la enfermedad (calculada en 
relación con el número total de apendicíticos perforados-ex­
cluídos los abscesos circunscritos---operados antes y después 

de las cuarenta y ocho horas). 



464 A. GARCÍA BARÓN TOMO VII 

100 y en · el segundo un 40 por 100 má8. Y tengamos en cuenta que en todos 
los casos, cuando la perforación se comprobó, ya hacía horas que existía. Por 
consiguiente, al transcurrir las 36 y 48 primeras horas, hay-por lo menos-, 
respectivamente, un 31 y 66 por 100 de casos de apendicitis perforada en los que 
la perforación ya ha tenido lugar. Y decimos <por lo menos>>, porque en muchos 
de los operados en el tercer día es lógico que el accidente perforativo hubiese 
ya ocurrido en el segundo. 

Examinemos el problema desde otro punto de vista más práctico, conside­
rando en qué proporción se ha encontrado el apéndice ya macroscópicamente 

. . 
~i_s_~-- - -~:~r:?j __ l_6,~-- ~~-~1.1~~- --3•9; -~- - rceTo 

perforado en el lote total de ~pen­
dicíticos-simples y perforados-
operados ( excluyendo los que lo 

Horas 6 '12 : 18 ' 2.4 6 ; 12 ' 18 : 24 l 24 · 
i----+-~c--.......... --é-----ic-c---!----',--'-------1 fueron por absceso circunscrito) y 

: 68 \C en los sucesivos plazos de seis en 

Propor-

e 16n de 

perro -
1 

radas. 
1 

' 1 • eSf., , 
1241< 1 1 

' 1 

,3 

Perror. 

: ~ . 
43 : 94 : 86 : 117 

: : . 
4 ! 12 ! 14 ! 31 

• 1 

-7.~.t~! .!_~?~_;;;, --~} ___ _ 
2s :·:n l 21: 62 111 

Gráfico 5.-Frecuencia con que fué encontrado en 
el apéndice ya macroscópicamente perforado en 810 
operaciones-por apendicitis simple o perforativa­
realizadas durante las diferentes horas de los tres 

primeros días de la enfermedad. 

seis horas durante los dos prime­
ros días (gráfico núm. 5). En él 
vemos claramente que ya en los 
operados en las primeras seis horas 
de la enfermedad hemos encontrado 
perforado el apéndice en el 8 por 
100 de los casos, y que esta propor­
ción asciende ininterrumpidamente 
para alcanzar en los operados entre 
las horas 30-36 el 33 por 100, entre 
las 42-48 el 64 por 100, y en los 
operados en el tercer día el 68 
por 100. · 

Es evidente, por lo tanto, que 
la perforación apendicular no es 
obra exclusiva del tiempo, sino de 
una porción de factores (gravedad 

de la infección, estado ·anterior del apéndice, etc.), que no podemos valorar 
exactamente antes de que el hecho ocurra. Y entonces no nos queda más que la­
mentar el no haberle prevenido. 

c) La pretensión imprudente de creernos capaces en todos los casos de ase­
gurar o negar de una manera terminante que la perforación ha tenido o no lugar, 
e incluso de saber de antemano si va o no a realizarse.-Sobre este doble extremo 
las consideraciones han de ser también muy breves. El saber si una apendicitis 
es o no perforada en muchos casos es posible, en bastantes difícil y en algunos 
imposible. Y para dominar la situación en un caso· determinado, con razonable 

... 

. . 
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seguridad, es necesario tener práctica, porque ésta supone haberse equivocado 
con frecuencia y estar convencido de que a la última equivocación puede pronto 
agregarse otra más. En cuanto a conocer en las primeras horas de una apendi­
citis aguda si llegará o no a producirse una perforación, constituye una prueba 
de adivinación a la que sólo puede llegar a someterse el poco experto. Para los 
que tenemos diariamente que tratar apendicíticos nos va mejor el convencimiento 
de que los síntomas clínicos no traducen siempre la gravedad de los procesos ana­
tomopatológicos en el apéndice y que éstos tienen con frecuencia una evolución 
desconcertante, Y si con ello no tuviéramos bastante para ser muy precavidos y 
desconfiados, nos bastaría recordar la mortalidad operatoria que hemos sufri­
do en los perforados, según el tiempo transcurrido. En el cuadro núm. 6 se ve 
que en los operados en el primer día de enfermedad es del 5 por 100, en el segun­
do del 9, en el tercero del 26 y más tarde del 29 por 100. 

Cuadro núm. 6.-MORTALIDAD DE LOS ENFERMOS OPERADOS CON APENDICITIS (<YA PERFORADA>>, 
SEGÚN EL TIEMPO TRANSCURRIDO D]i:SDE EL COMIENZO DE LA ENFERMEDAD (378 casos menos 
8 en los que no es precisable este último dato). 

Primer día Segundo dla Tercer día Más tarde 

De 61 casos De 146 casos De 111 casos Dé 52 casos 
3 muertos 13 muertos 29 muertos 15 muertos 

(5 %) (9 %) (26 %) (29 %) 

d) La idea funesta de que la operación <<en frío>> es más beneficiosa.-Des­
graciadamente está aún generalizada, en ciertos medios, la opinión de que es 
preferible la operación <<en frío>> a la realizada durante el período agudo. 

Es cierto que los cirujanos aplazamos la intervención cuando-ya tardía­
mente-el organismo parece que domina el proceso o ante un plastrón apen­
dicular que no llega a la supuración; no lo es menos que en las peritonitis loca­
lizadas purulentas nos limitamos a dar salida al pus, aplazando la apendicec­
tomía para meses más tarde; y nadie puede dudar que al intervenir a un per­
forado preferíamos-por su bien y nuestra tranquilidad-que se tratase de 
una -simple extirpación del apéndice <<en frío>>. 

Pero una cosa es el aplazamiento selectivo y meditado en los casos no pre­
coces, y otra, muy diferente, el realizarle sistemática o casi sistemáticamente 
desde el comienzo de la enfermedad en espera de intervenir cuando ésta ya ha 

. pasado. Para que el último criterio fuese razonable tendrían que ser exactos dos 
hechos diferentes que evidentemente son falsos: que la apendicitis aguda fu ese una 
enfermedad siempre benigna, y que la mortalidad de la apendicectomía en frío 
alcanzase una cifra muchísimo más baja que la de la intervención precoz con apén­
dice no perforado. 
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No es benigna un8 enfermedad que en cada país mata al año varios milla­
res de individuos. Y, además, ¿quién es capaz de asegur~r al comienzo de una 
afección aguda apendicular que el enfermo la va a sobrevivir? ¿Quién puede 
negar, con fundamento, que la mejor manera de ayudarle a vencerla es extir­
pándole a tiempo su apéndice? ¡Cuántos enfermos, al principio afortunados, 
han sido, al fin, vencidos por un nuevo ataque anterior o posterior, a la fecha 
fijada para la operación <<en frío>>!... 

Por otra parte, ¿tan acentuada es la diferencia de mortalidad operr:itoria entre 
la apendicectomía verdaderamente <<en frío» y la de la apendicitis aguda no per­
forada y realizada en las primeras 24 horas? En mi material ( cuadro núm. 7) 

Cuadro núm. ?'.-MORTALIDAD INMEDI.AT.A POR OPERACIONES QUE ÚNICAMENTE CONSISTIERON 
EN UN.A PEQUEÑA L.AP.ARO'l'OMÍA EN LA FOSA ILÍACA DERECHA CON EXTIRPACIÓN DE UN .APÉN• 
DICE tNO EN PERÍODO DE INFLAMACIÓN .AGUO.A>) (850 casos). 

Causas de la operación 

Apendicitis cróruca (apéndice macroscópicamente alterado) o en 
frío (no vistas por nosotros en su período agudo) ...... . .. . 

Seudoapendicitis crónica (apéndice macroscópicamente sano) .. . 
Apendicitis <<en frío>> (vistas por nosotros en su período agudo) . 
Seudoapendicitis aguda (apéndice macroscópicamente sano) . .. . 

Nómero 
de casos 

322 
213 
ll5 
185 

15 Tiflitis agudas, sin apendicitis . ... .. .............. . .........• , ___ _ 
Total . . ...................... . 850 

Mortalldad 

2 (0,6 %) 
o 
1 (0,8 %) 
2 (1 %) 
o 
5 (0,5 %) 

de 850 casos de operaciones escuetamente reducidas a la extirpación de un 
apéndice exento de un proceso inflamatorio agudo (seudoapendicitis agudas, 
auténticas apendicitis crónicas o agudas dejadas <<enfriar>> en enfermos no asis­
tidos por nosotros en la fase aguda, seudoapendicitis crónicas sin alteración 
macroscópica, y apendicectomías <<en frío>> en enfermos que atendimos durante 
su ataque), he tenido una mortalidad del 0,5 por 100; y en 319 casos de apen­
dicitis no perforada operados en las primeras veinticuatro horas, la mortalidad . 
ha sido del 1,2 por 100. Ante esta mortalidad, prácticamente idéntica, ¿vale la 
pena hacer correr al apendicítico todos los peligros inherentes a la evolución espon­
tánea de la enfermedad? 

e) La oposición premeditada al tratamienw quirúrgico.-Hemos enumerado 
algunas de las causas que por motivos exclusivamente científicos intervienen 
en el retraso de la operación precoz en los apendicíticos, sin que nos sea posi­
ble precisar la frecuencia con que cada una de ellas ha contribuido a la opera­
~ión tardía o a la abstención selectiva de la operación. Es indudable que, diri­
gido el interrogatorio en esa dirección, hubiera sido relativamente sencillo 
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obtener una idea aproximada sobre este extremo, pero por razones fáciles de 
suponer nos ha parecido más conveniente renunciar a ella. 

Ahora bien; a juzgar por las particularidades de determinados casos, es 
necesario suponer que a las causas consideradas hay que agregar-por impro­
cedente que· parezca-, la renuncia premeditada al tratamiento quirúrgico de la 
apendicitis aguda,.sin obstáculo para acudir angustiosamente en su busca cuan­
do ya el desastre del método abstencionista es evidente. 

Nadie duda que muchos, muclúsimos apendicíticos curan sin necesidad de 
operación, pero es igualmente indudable que otros mueren. Sin embargo, el 
mundo, sobre muchos siglos de experiencia en la evolución espontánea de la 
apendicitis, tiene ya los años suficientes de tratamiento quirúrgico para saber 
a qué atenerse. Y no sólo los médicos, sino también los profanos, están conven­
cidos de que con la intervención precoz los que curarían sin ella recobran su 
safo.d más pronto y con más seguridad, y que los que sin operar mueren pueden 
ser salvados. 

Hoy no se trata, afortunadamente, de discutir sobre la necesidad de abandonar 
el método expectante, sino de incitar a todo médico a escuchar y ayudar a la Ci­
rugía cuando demuestra que el día que sean puestos bajo sus cuidados los enfermos 

• de apendicitis aguda, dentro del plazo de las primeras doce- horas, podrá neutrali­
zar casi completamente esta plaga de la humanidad. 

· Tengamos confianza los médicos en que las fuerzas, ajenas a nosotros, y 
absolutamente necesarias para alcanzar ese ideal, intensificarán su influencia; 
pero mientras tanto estimulémoslas con nuestra convicción. 

RESUMEN 

El autor hace algunas consideraciones sobre 1.500 casos de indudable apen­
dicitis aguda, hospitalizados en la Casa de Salud Valdecilla desde 1930. 

El ingreso de estos enfermos no ha sido muy precoz: el primer día, el 28 
por 100; el segundo, ei 29; el tercero, el 17, y más tarde, el 26 por 100 (cua­
dro núm. 1). 

Esto ha dado lugar a que se hayan sometido al tratamiento conservador 
328 casos (22 por 100), y a la operación 1.172 (78 por 100). En los operados, 
la apendicitis era simple en el 56 por 100 (mortalidad ·operatoria, 2 por 100); 
perforada con peritonitis en grado variable en el 33 por 100 (mortalidad, 16 
por 100) y se trataba de un absceso circunscrito en el 11 por 100 (mortalidad, 
11 por 100). Mortalidad global operatoria, 8 por 100. Mortalidad de los 1.500 
casos, 7 por 100 ( cuadro núm. 2). 
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Se pasa revista a las causas de índole médica que se oponen al ingreso e 
intervención precoz: 

a) Creencia de que mientras el apéndice se mantenga sin perforar, la mor­
talidad no es influenciada por el tiempo transcurrido.-Refutación: la mortali­
dad operatoria en la apendicitis simple ha sido del 1 por 100 durante el pri­
mero y segundo día; pero ha ascendido al 7 en el tercero, y al 6 por 100 en 
el cuarto ( cuadro núm. 3). 

b) J dea de que la perforación apendicular no sobreviene, por término medio, 
hasta las 36-48 horas.-Refutación: entre los operados por apendicitis perfo­
rada, el 31 por 100 lo fueron en las primeras 36 horas, y el 56 por 100 en las 
primeras 48 horas (gráfico núm. 4); entre los operados por apendicitis simple 
y perforada la proporción de esta última aumenta progresivamente desde las 
primeras seis horas, en que ya es del 8 por 100, para alcanzar en los interve­
nidos entre las 30-36 horas el 83 por 100; entre las 42-48, el 54 por 100, y 
en el tercer día, el 68 por 100 (gráfico núm. 5). 

c) Pretensión de poder suponer, en un caso dado, si va a terminar en la 
operación y de diagnosticarla en el momento en que se realice.-Refutación: la 
experiencia diaria nos enseña, a fuerza de fracasos, que frecuentemente los 
síntomas clínicos no traducen con certeza la gravedad de los procesos anato- • 
mopatológicos apendiculares, y que éstos, muchas veces, siguen una evolución 
desconcert.ante. Nos incita a ser desconfiados y precavidos el que la mortalidad 
operatoria de la apendicitis perforada ha sido: en los operados en el primer día 
de la enfermedad, el 5 por 100; en el segundo, el 9; en el tercero, el 26, y 
más tarde, el 29 por 100 (cuadro núm. 6). 

d) Excesiva tendencia a la apendicectomía <<en frío>>. -Refutación: la abs­
tención operatoria meditada en determinados casos, especialmente en los tar­
díos, es beneficiosa para el enfermo, mientras que la casi sistemática, también 
en los precoces, es nefasta. No puede predecirse con seguridad la evolución 
espontánea favorable del ataque agudo, la no aparición de otro nuevo antes 
de la fecha fijada para la operación .<<en frío>>, ni si el enfermo aceptará ésta una 
vez que se encuentre completamente salvo. Además, la mortalidad operatoria 
de la apendicectomía <<en frío>> es prácticamente igual que la de la apendicitis 
aguda no perforada intervenida en las primeras 24 horas de la enfermedad: 
en 850 operaciones, limitadas exclusivamente a la extirpación de un apéndice 
no en estado de inflamación aguda, nuestra mortalidad ha sido del 0,5 por 
100 (cuadro núm. 7), y en 319 apendicitis agudas simples, en las p1imeras 24 
horas, del 1,2 por 100. 
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Casa de Salud Valdecilla. -Servicio de Huesos y Articulaciones 
Jefe Agregado: Dr. Sierra Cano 

CONTRIBUCIÓN AL ESTUDIO DE LAS LUXACIONES HABITUALES 

DE RÓTULA (*) 

por 

L. Sierra Cano y A. Sánchez Trallero 

Una aportación más al estudio de las luxaciones de rótula puede tener cier­
to interés por ser esta lesión articular una afección sobre la que no existe una­
nimidad de criterio respecto a su nomenclatura ni a su mecanismo patogenético 
ni a su tratamiento, Deformidad que unos, como Maisonnet, consideran fre­
cuente, para la mayoría es rara ( Uffreduzzi}. P. Boicev, en la Clínica Quirúr­
gica de Sofía, en casi veinte años; sólo ha visto siete casos. Entre 18.000 en­
fermos vistos en nuestro Servicio, bien en la Clínica de enfermedades Osteo­
articulares, o bien en la de Traumatología, sólo hemos observado dos casos 
de luxación habitual de rótula. La mayoría de los autores ven esta lesión más 
frecuentemente en el sexo masculino. Sin embargo, Zanoli encuentra una pre­
ponderancia bastante acusada para el femenino. En general, la diferencia es 
pequeña. Parece existir una cierta tendencia familiar y hereditaria a padecerla. 
Shapleig la observa durante cuatro generaciones sucesivas, La misma observación 
hace Prewit. Los casos congénitos se suelen acompañar de otras mal formaciones, 

Una clasificación de las luxaciones de rótula, atendiendo a la dirección de 
la desviación y posición ocupada por el hueso luxado, tiene poco interés, por ser 
la mayoría de las luxaciones de rótula externas (100 casos entre 107 de Phüippe). 
Otra clasificación en co°:génitas y adquiridas es aceptada por la mayoría de 
los autores; pero algunos, como Dalla Vedova, creen que entre las primeras deben 
ser incluídas aquellas adquiridas que presentan en la articulación condiciones 
congénitas predisponentes y éstas faltan rara vez. Para algunos sería siempre 
una malformación congénita. Buzby divide las luxaciones de rótula, según su 

(*) Rev. Cirug. y Traumat. núm. 2. Agosto 1944. 
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patogeniá, en congénitas, traumáticas y estructurales, entre las que incluye 
las post-paralíticas, las consecutivas a raquitismo, por genu valgum, recur­
vatum, etc. Otras clasificaciones: intermitente y permanente, incompleta y 
completa, habitual e irreducible, son poco importantes, porque aquellas pala­
bras tienen significación distinta, según el autor que las emplea. Sólo la última 
tiene cierto valor, pues la distinción entre habitual e irreducible peva consigo el 
empleo de métodos quirúrgicos de muy distinta importancia para su tratamiento. 

Excepto en los casos de luxación traumática, en los que falta o pasan a un 
segundo plano los factores congénitos, en los demás el enfermo llega al médico • 
tarde, cuando a la lesión original se han añadido otras, a las que muchos dan 
valor causal y que en ocasiones sólo serían consecuencia y no causa. Esto, uni­
do a su poca frecuencia, motiva el que sea aún oscuro el mecanismo patog~né­
tico de la lesión. Se ha atribuído a alteraciones del aparato cápsulo-ligamentoso, 
esqueléticas, mixtas, trasmitidas por vicio del germen ( Malgaigne, Philippe), 
adquiridas durante la vida intrauterina ( Delabriese, etc.) o posteriores. 

Entre las alteraciones esqueléticas a las que se achaca la lesión, figura la exa­
geración del valgo fisiológico. El tendón del cuadriceps, la rótula y el tendón 
rotuliano forman un ángulo abierto hacia fuera, cuyo ángulo, retenido por par­
tes blandas, tendería a irse hacia fuera a cada contracción del cuadriceps. Para 
Claeys, en este valguismo de la rodilla se encuentran todas las condiciones 
para la determinación de la luxación. Sin embargo, la exageración del valgo 
no existe siempre. Zanoli ha observado un caso con varismo. Además, · como 
dice Margottini, son muchos los valgos congénitos ¡ pocas las luxaciones de 
rótula. Para Bohler, el val~uismo sería el determinante de una de las formas 
que admite de luxación habitual. 

Otros autores, fundándose en el hallazgo frecuente de aplasia d,31 cóndilo 
externo, la dan valor causal. Así, Ombredanne dice que sólo cuando existe una 
aplasia es posible la luxación hacia fuera. Para algunos autores la lesión del 
cóndilo sería secundaria al desplazamiento de la róiula sobre él; pero la apla­
sia se ha encontrado en luxaciones irreducibles completas en las que la rótula 
fija no podía ejercer esa acción atrofiante. Dalla Vedova cita el caso de Menard 
en que el frote repetido durante muchos años de la rótula no había modificado 
el cóndilo. Para Wiemuth, la hipotrofia podía ser debida a una disposición 
embrionaria defectuosa o a . exceso de presión de la pared uterina sobre la parte 
externa de la rodilla por escasez de líquido amniótico. 

Uhde cree que la causa es el aplanamiento de la foseta intercondílea. El caso 
de Scaffer, en que aparece una luxación a continuación de una exóstosis en esa 
foseta, parece confirmarlo, así como los buenos resultados que pueden conse­
guirse con la operación de Murphy. En general, esta alteración es considerada 
como secundaria a la falta de · presión de la rótula luxada. 

• 
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El dar valor causal al pequeño tamaño de la rótula, aunque algunos autores 
lo aceptan, parece ser reéhazado por la mayoría, siendo ese empequeñecimien­
to consecuencia de la disminución de función, de la misma manera que está 
atrofiado todo el aparato extensor. 

Fundándose en el hecho, frecuente sobre todo en las luxaciones congénitas 
irreductibles, de que suele encontrarse una rotación externa de la pierna, acom­
pañada de una torsión interna del tercio inferior de fému,r, Codivilla, Holbaum 
y Zanoli creen que esas condiciones son la causa de la deformidad. Tal rotación, 
según Zanoli, se iniciaría durante la vida fetal por posición viciosa del feto. 
En muchas ocasiones esa torsión, más que causa de la deformidad, sería conse­
cuenpia de alteraciones que la lesión determina en la estática del cuerpo. Este 
seria el ·caso de las torsiones en las luxaciones antiguas traumáticas irreducti­
b]es, Las alteraciones esqueléticas anteriormente mencionadas parecen tener 
importancia fundamental en la producción de la luxación congénita de rótula. Sin 
embargo, Dalla Vedova, fundándose en la experiencia de Bonomo, piensa que se 
debe dar tanto valor a las alteraciones del aparato ligamentoso. Galie y Lemesurier 
dicen no haber encontrado alteraciones anatómicas graves, sino solamente laxi­
tud de los ligamentos. 1'1/algaigne, Bajardi, Hueter, etc., también admiten la hi- . 
pótesis de que la deformidad sea debida a una relajación anormal de 1a cápsula. 

Desgarros de la cápsula, retracciones de partes blandas, acortamientos del 
vasto externo y del tracto ilio-tihial pueden ser factores importantes en su 
producción. Friedland atribuye · 1a mayoría de las luxaciones de rótula a una 
desviación del eje de tracción del cuadriceps. 

Difícil y seguramente poco exacto seria escoger uno cualquiera de todos 
estos factores para achacarle a él solo la deformidad en todos los casos. Como 
dice von P. Pitzen, la· rodilla forma una unidad articular, integrada por una 
serie de elementos en íntima relación. Por lo tanto, es más exacto pensar que 
la luxación de rótula, en vez de ser debida a una. alteración aislada, ósea, liga­
mentosa o muscular, sea . el efecto de aquel complejo de alteraciones que modi­
fican varios componentes articulares, que no siempre serán los mismos, ni es­
tarán combinados de 1a misma manera. Por esto la importancia de estudiar 
en cada caso · qué factores son los determinantes de la lesión, no sólo en orden 
a un posible peritaje médico, sino, sobre todo, para elegir el tratamiento que 
actúe sobre aquellos factores, que será el único eficaz. El primer hecho puede 
darse porque, aunque de ordinario el enfermo llega al médico en el primer de­
cenio de la vida, hay bastantes casos en que la deformidad no se descubre hasta 
que un trauma determina modificaciones más importantes que hacen al enfer­
mo fijarse en su lesión. En ese momento podemos necesitar hacer una valora­
ción de qué factores congénitos o adquiridos han coincidido en la determina­
ción de la lasión. 
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TRATAMIENTO 

Las indicaciones terapéuticas variarán según el período de evolución e 
importancia de las lesiones. En algunos casos la deformidad es tan pequeña 
que el enfermo no siente la menor molestia, tiene una rodilla móvil y s_uficien­
temente sólida; entoooes no es necesaria la operación. En algunos individuos, 
con alteraciones congénitas grandes, la enfermedad se descubre en los prime­
ros años, excepcionalmente en el nacimiento; pero de ordinario hasta los ocho 
o diez años no aparecen los primeros signos funcionales. En este momento la 
operación tiene buen pronóstico. De ordinario suele ser un traumatismo el que 
entonces completa la luxación. Si la insuficiencia del aparato cápsulo-ligamen­
toso permite a la rótula rebasar el cóndilo eJ..terno, ésta se luxará a cada mo­
vimiento de f]exión que rebase los 90°: será una luxación habitual. El trata­
miento operatorio aún no será muy complicado y su pronóstico será bueno. Si 
las lesiones esqueléticas, capsulares y musculares son de tal importancia que 
han convertido la luxación en irreductible, la operación ya es muy difícil y 
de peor pronóstico. Después, el enfermo pasa progresivamente a la fase de ar­
trosis, que aboca a la impotencia funcional. La operación en estas condiciones 
es muy laboriosa y los fracasos son frecuentes; en ocasiones ha habido que 
recurrir a operaciones como artroplastias ( A. Ladwig), extirpación de rótula 
( Fowler), artrodesis (Nové-Josserand). 

Resumiendo: conviene operar en el momento en ·que aparecen las primeras 
alteraciones funcionales, no antes, aunque se descubra la deformidad, puesto 
que puede evolucionar sin sintomatología ostensible durante toda la vida. 
Tampoco, de ninguna manera, esperar al período de artrosis confirmada. 

El tratamiento incruento de la luxación congénita de rótula sólo serviría 
para casos muy leves. Consistiría en fisioterapia del cuadriceps y aparato, 
con un dispositivo que impida la desviación lateral de la rótula. Estos aparatos. 
limitando la función, a la larga producirían una atrofia de la musculatura del 
muslo (Erlacher ). 

Se han descrito más de 60 técnicas operatorias y modificaciones de técni­
cas, y es que en cada caso, según su mecanismo patogénito y período de evo­
lución, habrá que utilizar técnica distinta, puesto que habrá que actuar sobre 
distintos factores. Cada autor, dando importancia primordial a un determi­
nado grupo de alter_aciones, idea una técnica que las modifique; y así, una vez 
la intervención se dirige sobre las alteraciones óseas, otras sobre las cápsulo­
ligamentosas, otras sobre las musculares y otras sobre varias de ellas. 

Entre las técnicas que actúan sobre el esqueleto figuran, aparte la extirpa­
ción de rótula y la artrodesis, que sólo estaría permitido utilizar en casos muy 
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raros con graves alteraciones esqueléticas, la osteotomía de fémur, corrigiendo 
el valgo y la rotación. Sola, en la mayoría de los casos, no es suficiente, pero 
completa otras intervenciones. La operación de Albee que, en esencia, consiste 
en levantar el cóndilo externo aplanado por medio de un injerto óseo. Técnica­
mente es difícil. El resultado funcional, según M. L. Lamy, deja mucho que 
desear. Según Ombredanne, no debe utilfaarse antes de terminar el crecimiento. 

Otros actúan scbre la hendidura troclear. Así, Ludloff convierte la rótula en 
un semicilindro y crea entre los cóndilos otro semicilindro, en el cual hace alo­
jarse a la rótula transformada. Murphy excava quirúrgicamente el surco tro­
clear revistiendo la superficie cruenta de grasa o aponeurosis. Estas operaciones 
exponen_ a rigideces. 

Otros tratan de impedir los desplazamientos de la rótula hacia fuera. Así, 
Estor la fija mediante un injerto óseo que toma de la misma rótula e implanta 
en un surco excavado en el cóndilo externo. Orienta la cara _cruenta del injerto 
hacia fuera. E. Estor y H. Estor citan un resultado eficaz al año de la opera- . 
ción. Semejante es la operación de Rocher. 

Entre las operaciones sobre el aparato cápsula-ligamentoso figuran: 
Cápsulorrafia (Le Dentu Hoffa); se han señalado éxitos, se tr~taría de ca­

sos ligeros. Menard y Coebell asocian a la cápsulorrafia la extirpación de un 
colgajo elíptico de la parte interna de la cápsula. Como la cicatriz se hace por 
un tejido laxo, expone a las recidivas. Ombredanne dice que estas operaciones 
no dan resultado. La fijación ligamentosa y aponeurótica, como en el proceder 
de .U go Camera, que utiliza una autoplastia capsular pediculada. Ruggi uti­
fü.a una cápsulorrafia asociada a una plastia aponeurótiea. Gallie y Lemesurier 
obtienen en siete casos buenos resultados, fijando la rótula al cóndilo interno 
por medio de un colgajo que toman de la fa~cia lata. Voelcker y G. Brandt fijan 
la rótula a la parte interna de la cápsula, detrás del ligamento lateral interno, 
por medio de una plastia libre aponeurótica. A pesar de la sencillez del mé­
todo, les da buenos resultados en las luxaciones recidivantes en que lo emplearon. 

Roux, en 1888, en un caso de luxación habitual, empleó la transplantación 
del tendón rotuliano, trasladando su inserción tibial más internamente previa 
mo'\'ilización de todo el aparato extensor. Desde entonces ha sufrido muchas 
modificaciones por Dalla Vedova, Fevre y Dupuis Goldwhaite, siendo la segunda 
una de las más ventajosas. Se censura esta operación por la posibilidad de dis­
minuir la potencia extensora de la rodilla. E. Hauser, con su modificación del 
:tnétodo de Roux, obtiene excelentes resultados en varios casos de luxación 
recidivante de rótala. Herlyn, después de la transplantación, realiza una sutura 
sólida de los tendones cuadricipital y rotuliano en el sitio a que han sido despla­
zados. Aparte de una limitación de la movilidad de la rótula, el resultado es 
bueno en sus casos, Mouchet, antes de fijar el tendón en su nueva posición, 
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pasa el ligamento rotuliano a través de un ojal longitudinal que practica radial­
mente en la · cápsula. 

Otros autores hacen un desdoblamiento del tendón rotuliano, fijando la 
parte interna de la inserción tihial lo más adentro posible, en tibia o en cón­
dilo interno de fémur. Tiene el inconveniente de debilitar el tendón rotuliano 
y la e:x"tensión de la pierna. 

Otras operacione~ actúan sobre los tendones, así: Deutschlander hace una 
tonotomía subcutánea de los haces fibrosos del tensor de la fascia lata y del 
vasto externo: no sirve para casos graves. Lange y Spitzy llevan la rótula hacia 
dentro por medio de tendones de seda. Ombredanne ideó mantener fija la rótu­
la por medio de una tenodesis del semimembranoso. Galeazzi modificó la téc­
nica, obteniendo buenos resultados en 15 casos. Marziani describe también 
excelentes resultados, L. Lamy, que la ha empleado, cree que es un buen com­
plemento de la transplantación. 

Otras intervenciones tienen como medio de acción un mecanismo muscular. 
Friedland ( citado por Stracker) varía la dirección del recto, liberándole hasta 
su tercio superior, desplazándole en dirección interna y suturándole al adduc­
tor mayor y vasto interno. Se ha ensayado la miorrafia del cuadriceps cuando 
existe una laxitud del músculo (Tubby). Es dudoso que pueda reforzarse el 
músculo por este procedimiento. Lanz realiza una mioplastia con el sartorio 
que inserta en el borde supero-interno de la rótula. 

La mayoría de las intervenciones que quieren conseguir un efecto útil sobre 
la luxación en un período algo avanzado, requieren la incisión de la cápsula en 
su parte externa. Al desplazar la rótula hacia el lado interno queda una bre­
cha capsular que conviene tapar por una plastia. Ali Krogius utilizó una mio­
plastia a expensas del vasto interno, que además de tapar la brecha, en cada 
contracción lleva la rótula hacia adentro, manteniéndola en la posición desea­
da. La técnica fué s~mplificada en 1925 por Lecene. Las plastias musculares, 
según Mandl, dan excelente resultado. Él ha tenido ocasión de comprobarlo 
en siete casos personales. 

Técnicas que actúen exclusivamente sobre un solo factor de la unidad ar­
ticular hemos visto que son escasas, y las de resultados más inciertos. Aparte 
de las ya descritas, han sido publicadas muchas más técnicas mixtas. 

Así, Buzby considera útil combinar el método de Goldthwaite con el de Albee. 
G. Jean combina el de. Mouchet con el de Ferraresi. L. Lamy y Tavemier han 
combinado la osteotomía de fémur con la transplantación del tendón rotulia­
no, con buen resultado. De Francesco asocia un desdoblamiento del tendón 
rotuliano con una autoplastia capsular, con buen resultado, comprobado a los 
dos años. R. Broglio combina el método de Goebell con una autoplastia a ex­
pensas del tendón de la fascia lata. Buen resultado a los dos meses. Tusini 

.... 
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asocia la tenotomía en zig-zag del tendón rotuliano a la osteotomía del fémur. 
Uffreduzzi y Lucca publican en caso en que asocian una transplantación del 
tendón rotuliano a la operación de Murphy y autoplastia capsular. Así se han 
descrito otr~s muchas combinaciones y modificaciones de técnica que no son 
aplicables más que a cada caso en particular. No hemos querido más que indi­
car las técnicas fundamentales. La descripción detallada de ellas puede leerse 
en los trabajos originales. 

Nuestros casos son los siguientes: 

L. N.-H.ª núm. 110.353. Edad, ocho años.-Antecedentes familiares.-Padre sano, madre 
esquizofrénica, siete hermanos, jos muertos !le pequeños, otro muerto también padecía raqui­
tismo. Nadie en la familia con deformidades.-Antecedentes personales.-Sin interés, excepto 
que a los cinco meses tuvo un absceso en el muslo y pierna derecha. Le quedó una extensa 
cicatriz.-Enfermedad actual.-Hace ocho días ha notado su padre que al doblar el chico la 
rodilla le sale un hueso fuera de su sitio. No tiene dolor, pero le falla la pierna al andar. Se 
cae con frecuencia, sobre todo en terreno desigual, y al correr y subir escaleras. 

Examen físico.-Nada de particular. en su constitución; bien nutrido. No hay signos· de 
raquitismo. Nistagmus. En el examen de las extremidades inferiores se observa una atrofia 
de la ,musculatura del muslo en el lado derecho. La rodilla de ese lado es aparentemente más 
abultada que la izquierda. La rótula derecha está ligeramente hacia fuera. Cicatriz en tercio 
inferior, cara externa de muslo de ese lado, adherente a planos profundos. Movilidad de am­
bas ro~as, completa y no dolorosa. En la derecha, al realizar la flexión, antes de llegar a 
los 90° se luxa la rótula por completo hacia fuera, notándose entonces una tirantez en la 
cicatriz. No puede flexionar activamente la rodilla estando apoyado sobre el pie derecho, 
porque al luxarse la rótula 'falla la rodilla. 

Examen raáiográfico.-Comparando ambas rodillas se observa que no existe valgo ni apla­
namiento acentuado del cóndilo, ni rotación externa de la pierna, sino únicamente una ligera 
disminución del ·surco troclear. La rótula en la extensión está un poco alta y ligeramente des­
viada hacia fuera, sin rebasar ni alcanzar el borde del cóndilo (comparar con la fig. 2 b). En 
la flexión se luxa por completo, apoyándose su cara articular' sobre la parte externa del cón­
dilo externo (fig. 1, b), Se trata, por lo tanto, de una luxación habitual de rótula. 

a FIG. 1 b 

a) Frontal derecha en extensión. b) Frontal derecha en ligera flexión. 
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La historia y el estudio clínico y radiográfico hablan más en favor de una deformidad 
adquirida por una causa, retracción cicatriza! post-inflamatoria que, actuando en un período 
de desarrollo tan precoz (cinco meses), pudo producir aquel efecto. La disminución de la pro• 
fundidad de la hendidura troclear más parece consecuencia de la falta de función que origen 
de la deformidad. Se propuso la operación, porque, aunque las molestias subjetivas aún no 
eran excesivas, irían en aumento, abocando el enfermo al período de artrosis, de mucho peor 
pronóstico operatorio. Aceptada, y teniendo en cuenta la poca afectación del esqueleto, sólo 
intervenimos sobre partes blandas. 

Operación.-(Dr. SieTra): Incisión longitudinal media de piel y celular. Por debajo se ve 
que la desviación de I a rótula está mantenida por la porción fibrosa de la cápsula retraída. 
Hay una brida cicatriza} desde la antigua herida de muslo, que se libera. Se hace una incisión 
longitudinal de la porción fibro-aponeurótica de la cápsula por fuera de la rótula. Por dentro 
se extirpa una tira longitudinal de 1'5 cm. de ancho de la misma porción fibro-aponeurótica, 
suturando los bordes. Se saca un colgajo del vasto interno, que se libera hacia arriba, y, pa­
sándole por encima de la rótula, se sutura al borde externo !'le la misma. Sutura de piel. De 
esta manera, después de reponer la rótula en su posición, la mantenemos por una mioplastia 
del vasto interno, La herida operatoria cura por primera intención. Inmovilización durante 
un mes con escayola. Desde entonces movilización activa y pasiva. 

A los tres meses de la operación.-Extensión completa. En esta posición la rótula ocupa el 
centro de la rodilla, un poco más alta que el lado izqnierdo. Flexión completa: La rótula se 
desvía muy ligeramente hacia fuera. En esta posición aún tira la cicatriz. Apoyando el peso 
del cuerpo sobre el pie, puede flexionar la rodilla. 

a FIG, 2. 

a) Frontal derecha en extensión. b) Frontal izqnierda en extensión. 
Después de la operación 

No tiene molestias ni ha sufrido las caídas frecuentes que tenía antes de operarse. Anda, 
corre y sube escaleras normalmente. Radiográficamente se aprecia que en la extensión (figu• 
ra 2) no hay diferencia entre el la<!o sano y el enfermo, En flexión (fig. 3), se desvía algo 
hacia fuera, pero no rebasa el vértice del cóndilo externo. 

En resumen: En un caso de luxación habitual de rótula, de mecanismo patogenético ad­
quirido, se ha conseguido, con algunas modificaciones, de la técnica de Krogius-Lecene para 
adaptarla al caso, un buen resultado funcional, Morfológicamente el resultado puede mejorarse 
por una intervención que termine de liberar la cicatriz. 
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l 

FIG. 3 

Ambas rodillas en flexión acentuada. 
Después de la operaci6n. 

2.0 CAso.-E. L.-H.ª núm. 114.382. Edad, veintiún años.-Aruecedentes familiares.-Sin 
interés.-Antecederues personales.-Parto normal. Dice que se crió débil; estuvo enfermo varios 
meses después del nacimiento.-E,ifermedad actual.-Hace ocho días, estando haciendo ins­
trucción, metió el pie en una grieta del terreno, siendo empujado ·por el que venía detrás y 
cayendo al suelo. Se le salió la rótula de su sitio, poniéndose de canto sobre la cara externa 
de la rodilla izquierda. Hace tres años, al dar una mala pisada, le ocurrió lo mismo en el 
lado derecho. En ambas ocasiones él mismo la colocó en su sitio, luego tuvo unos días hincha­
zón y dolor.-E.xamen ft.,ico.--Constitución y nutt ición sin nada destacable. En el examen 

a FIG. 4. 

a) Frontal derecha en extensión. b) Frontal izquierda en extensión. 
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de las extremidades inferiores se observa en ambas rodillas un ligero valgo y que los moví• 
mientos de lateralidad de la rótula son más amplios que normalmente. En la rodilla izquierda, 
además, hay un hemartros. En este enfermo nos llamó la atención la bilateralidad del acciden­
te, lo que nos hizo pensar que existían factores genotípicos que condicionaban la luxación. 
Efectivamente, el estudio radiográfico del enfermo (figs. 4 y·S) nos demostró que existía un 

FIG, 5. 

Ambas rodillas en flexión acentuada. 

valgo mayor de lo normal, y, sobre todo, una aplasia bastante mareada del cóndilo externo, 
Estos dos factores, unidos a una relajación anormal de los ligamentos, explican el mecanismo 
de la luxación y la posibilidad de su reproducción. 

Como no existen aún lesiones artrósieas ni alteraciones funcionales de alguna intensidad, 
no está justificada una intervención que, en este caso, sería de una envergadura mayor que 
en el caso anterior, puesto que tendríamos que actuar sobre lesiones óseas. 

RESUMEN 

Aunque tan pocos casos no tienen valor estadístico, queremos señalar que 
en nuestros dos enfermos se trataba de varones, sin encontrar lesiones seme­
jantes en sus familiares, Eran factores que condicionaban su lesión, en un caso 
factores adquiridos preferentem~nte cápsulo-ligamentosos y en el otro factores 
congénitos preferentemente óseos. En el primer caso se obtuvo un buen resul­
tado con la operación de Krogius-Lecene, modificada, y en el otro no creímos 
de momento indicada ninguna intervención. 
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