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Dr. Manuel Arroyo Naranjo,
Profesor de Clínica Tcrap¿uUca

Insuficiencias Cardiacas y Asistolias 
Irreductibles

El proceso clínico de diagnóstico de las insuficiencias 
cardiacas debe, entre nosotros, ser completamente renovado; 
a ello nos conducen los modernos estudios anatomo-fisio-pa- 
tológicos y  eléctricos que, a diario, se practican en cardiología.

El término «asistólico», para nosotros, ha sido, duran­
te muchísimo tiempo, una especie de historia muda, el final 
trágico de todo individuo portador de una afección cardiaca; 
término, por otra parte, aceptado por el uso y  consagrado 
por el libro.

N o  hemos conocido, o querido conocer, la enorme va­
riedad de asistolias parciales: sugestionados por los clásicos 
signos y  síntomas, hemos visto, en todos los enfermos, Una 
sola etiología, un solo proceso patológico, una sola variedad 
de síntomas y, así, en todos también pernos aplicado un 
mismo medio diagnóstico que, claro está, dejándonos apreciar 
sólo un signo, nos ha conducido, en todos, a idénticas con­
clusiones.

Asistolias debidas a insuficiencias o estrecheces de los 
orificios valvulares, secundarias a endocarditis reumáticas, en 
su mayor parte, he aquí, en un inmenso porcentaje, la con­
clusión lógica de nuestros conocimientos.

Auscultación, percibiendo tan sólo un soplo (sistòlico, 
diastólíco?); las reglas de una buena lógica, estableciendo una 
conclusión, y  luego, las interminables discusiones bizantinas a 
a la cabecera del enfermo, de sí el soplo asienta en éste o en 
el otro sitio, si es sistòlico o diastólíco, de sí va o no acompaña­
do de éste u ’otro signo, y  la tardíaa plicación del medicamento, 
traían, en último término, un fatal pronóstico para el enfermo.
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En fin de cuentas, que el soplo asiente en éste o en el 
otro sitio, que traduzca una estrechez o insuficiencia, ¿que 
mis da si ?a medicación, en uno u otro caso de insuficiencia 
total e intrinseca del corazón, es la mismaí

Una sola etíologia, en sinnúmero de enfermos, hemos 
pretendido encontrar en todos los casos de valyuhtis, siendo 
asi que, en verdad, la etiología es múltiple, ya intrínseca, ya 
extrínsecamente considerada.

Por sistema, como etiología, en los insuficientes cardia­
cos totales, apenas, sí hemos considerado endocarditis o esta­
dos reno-vasculares anteriores, echando en olvido el grado 
mismo del estado tisular del miocardio, debido a alteraciones 
primarias del músculo, infecciones, intoxicaciones, etc.; estados 
más o menos patológicos de distintos órganos o aparatos y  el 
importantísimo factor neuro-endocrinico.

Hemos confundido largo tiempo los conceptos: cardiopa­
tia e insuficiencia cardíaca, siendo así que hacen ya muchos 
años el cardiólogo inglés Sir James Mackenzíe, decía: la ver­
dadera clave de la situación en las cardiopatías, se halla en 
el funcionamiento del miocardio y en el cálculo de su capa­
cidad para desempeñar su trabajo, todo ésto en el estudio del 
corazón, en los vivos.

La cardiopatia no significa insuficiencia y  la miocarditis 
no implica, forzosamente, descompensación, He aquí lo que 
ahora sabemos.

Si tanto han variado, desde hace largo tiempo, los con­
ceptos cardiólogos, ¿por qué seguimos descubriendo, en nues­
tros enfermos, sólo ínsufíencias y estrecheces, olvidándonos, 
quiza, voluntariamente, de todas las arritmias y  de los múlti­
ples estados cardiacos, debidos a infinitas causas?

asiento°S«;innní?tlUeCe enc?ntríJr un soplo, y  más, discutir su 
sidld de San P rer •'^ h a r  lo que Harry Weil, de la Univer- 
ñ í L  J Z í c í T SC°  t  Ca!íf0rnia- Y “ n «  muchos emi- 

en los soplos, es Salirse p o r i  tangent“ " "  meÜCUl° Sa

ta q u ic a rd ^ "  ito ia :Tard io lTaSTr TNA “ “
GRADO PROVOCA O PUEDE PRovnrlo A EN SABER ®N QUE 
DICA, AL ESFUERZO, ya Que |ST “ '‘SUFICIENCIA MIOCAR-
de respiración! la taquicardia d ’‘i?3 P“ ede darse en cortos 
anorgànico; la arritmia una L™ Ih‘perti‘,o¡deos; el soplo, ser 
cardiomegalla, resultidó de un enh- extra.sistolia pasajera, y  la 

UD entrer>amiento, dice, con razón
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y  justicia que le sobran, el Profesor, Gabriel Peco, de la Uni­
versidad de Buenos Aíres,

Sí en el último de los términos, los síntomas y  signos 
que nosotros descubrimos, a diario, en nuestros cardíacos, 
tienen un valor relativo, sí cada uno de ellos, estudiado en 
su origen, puede ser consecuencia de distintos factores etiolór 
gicos, y  si la insuficiencia miocàrdica, que corre parejas con 
el estado tísular del órgano, es todo ¿por qué no damos todo 
el valor que se merece, al estado mismo del miocardio y  a 
los trastornos de insuficiencia o de generación de sus fibras?

Planteado así el problema, quédanos por estudiar el se­
gundo punto.

¿Estamos autorizados para hablar de asístolias irreducti­
bles?

Con todas las restricciones que la ciencia impone, esta­
mos autorizados para ello.

En efecto, si la etiología de las cardíopatias es múltiple, 
si los sitios de localización de las infecciones cardíacas es, 
asimismo, diferente (pericardio, endocardio, miocardio), si in­
toxicaciones e infecciones de distintos órganos de la economía, 
pueden dar, en último término, una miocarditis, el concepto 
de asístolía o insuficiencia cardíaca irreductible, no debe ser 
rechazado, sistemáticamente.

Aún sin tomar en consideración estos factores, que se 
nos permitirá llamarlos activos, los esencialmente pasivos, 
como las asístolias a repetición, traen, más tarde, un estado 
tal de-la fibra, que no es otro que el de una verdadera dege­
neración.

Cortes histológicos, sistemáticamente practicados, en co­
razones de individuos cardíacos, nos revelan exudados sóli­
dos depositados en los espacios interfibrilares, en los tractus 
escaleriformes y, aún, en las fibras mismas.

Si se recuerda, por otra parte, que los exudados son ele­
mentos anormales dentro de la constitución de un tejido, y  
que ellos, resultado de una reacción tísular, en la mayor par­
te de los casos, se organizan, tendremos constituida, hasta 
cierto punto, una verdadera miocarditis segmentaria.
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No es otra, en resumen, la etiología de aquellos estados 
que llamamos círrocís del corazón.

Más claro, más lógico y mejor comprobado, esta el pa­
pel que ciertas infecciones e intoxicaciones (fiebre tifoidea, 
intoxicación fosfórica, etc.), desempeñan en relación con la 
fibra cardíaca; los procesos degenerativos consiguientes, son 
de todos conocidos y no insistiremos en su estudio.

Así, pues, factores esencialmente activos, como pasivos, 
pueden convertir, en un momento dado, una asistolía o insufi­
ciencia cardíaca, en irreductible. ,

Esta irreductibilídad es primitiva o secundaria, según los 
casos.

En ambas fracasa todo tratamiento, estando la diferencia, 
únicamente, en el proceso evolutivo de las mismas.

Difícil será decir si una asistolía es o no irreductible. E l 
estudio sistemático de signos y síntomas y de los caracteres 
evolutivos de la enfermedad, son los únicos que nos harán 
establecer el diagnóstico.

¿Cómo hacerlo?
Hemos insistido en los caracteres evolutivos, pues bien ellos 

nos darán la clave, si bien en no todos los casos, definitiva.
El estudio sistemático de la presión arterial, de los carac­

teres del pulso, de todos los signos radíoscópícos, de los sín­
tomas y signos de los distintos remansos: periféricos, viscera­
les, central, de las diferentes curvas cardíográficas, y , sobre 
todo, el fracaso sistemático y repetido de la medicación toní- 
cardiaca, bien aplicada, confirmarán nuestras sospechas o 
nuestro diagnóstico.

. Cada ve,2 que la terapéutica cardíaca, que es una de las 
ínenfirf ° S 3n CS j?1 SUS ê c*os> no tiene resultado, es que la 
dos va a £  T t 3“  Se pr?senta con siSn° s particulares liga-
ce Giroux £‘a ° 3 13 ev0luci0n de laEnfermedad, di-

irredTO tíbK ^TrX idrer^aLteXlStenCÍat ^  aSÍS*°IiaS
con caracteres diferentes- las nrl V eale,s’ UnaS y  otraS
suficiencia de la dosis de d iX i  q T ’j  dependientes de Ia in'  
vias digestivas y sobre todo del’ a'  eCtU?s0 estado de las 
pendientes del corazón mismo. h gadoi y ’ Ias segundas, de-

En este segundo m-imn
tolía padecida por el enfermé Permitimos colocar la asis- 
deración, asistolía que onr nf qUC presento a vuestra consí- 

que, por otra parte.es secundaria, ya  que
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es consecutiva a brotes asístólícos repetidos, durante largo 
tiempo.

La asistolia que padece nuestro enfermo, no pertenece al 
grupo de las aparentes de Váquez, por las razones siguien­
tes: si hemos de convenir que brotes repetidos de asistolias, 
crean un estado especial de la fibra cardíaca, quizá, una ver­
dadera degeneración, abstracción hecha de una cirrosis hepá­
tica, consecutiva a su hígado cardíaco, nuestro enfermo, de­
be tener un corazón degenerado, y  su hígado, según la palpación 
nos revela, no tiene la consistencia normal y  los caracteres 
de un órgano congestionado, pasivamente.

El número de pulsaciones, que podéis apreciar en la cur­
va, junto con su carácter de regularidad absoluta, quizá, no 
constituya otra cosa que la traducción evidente del que pode­
mos llamar signo de Vaquez, en [las asistolias irreductibles.

El eminente maestro, señala como carácter especial de 
estas asistolias, la rapidez y la regularidad del pulso desde el 
primer momento.

El estudio de las curvas y  diámetros obtenidos por la 
radioscopia, hoy poderosísima auxiliar de la clínica, nos reve­
la una cardiomegalia acentuada} las ningunas variantes en la 
tensión arterial, aún' después de haber eliminado los reman- 
zos periféricos, el estudio de la función urinaria, deficiente y  
pobre en elementos y  residuos, están confirmando, quizá, nues­
tro diagnóstico.

A  mayor abundamiento, insistiré sobre el punto capital en 
el que apoyamos nuestro diagnóstico: el fracaso absoluto de 
la medicación tonicardíaca.

Hemos prescindido en nuestro enfermo, después de dos 
sucesivos fracasos de la digital, de la administración [por vía 
digestiva, de este medicamento, haciéndolo por vía endoveno­
sa', en el afán de conseguir así los efectos deseados, y, hemos 
logrado tan sólo añadir dos más a los fracasos anteriormente 
señalados.

¿Existen asistolias irreductibles?
Si, en nuestro concepto, ahora vosotros, con vuestro 

ilustrado criterio sabréis aceptar o rechazar nuestras opinio­
nes, fruto de un paciente estudio junto a los lechos de 
Hospital.
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Dr. Julio Enrique Paredes
Profesor de Clínica Interna

La A m ib ia s is

Señores:

He elegido este tema para la conferencia que, siguiendo 
el ciclo establecido por la Facultad de Ciencias Médicas, me 
corresponde sustentar hoy, por ser un asunto de palpitante 
actualidad, tanto por la extremáda frecuencia con que sus di­
versas manifestaciones se presentan entre nosotros, como por 
ser uno de los problemas científicos que merecen una total 
revisión: las ideas clásicas hasta hoy, en mí concepto deben 
pasar a ocupar su puesto en la historia, para ser reemplaza­
das con hechos más en acuerdo con la observación y  la 
realidad.

Naturalmente, dado el corto tiempo de que dispongo, y 
para no abusar de vuestra amabilidad, me concretaré solo a 
los rasgos más salientes, o desconocidos, hasta hoy, de los 
fenómenos clínicos con que se manifiesta en la especie hu­
mana, dejando el estudio parasitológico propiamente dicho 
para otra ocasión, o para que lo traten personas más versa­
das que yo  en esa materia. Desde luego, debo manifestar, 
que el estudio de los casos cuya síntesis es esta conferencia, 
lo he hecho a base de la comprobación microscópica del agen­
te causal, y  cuando esto no ha sido posible, por el tratamien­
to; en mi concepto, solo la constatación de la Entamoeba 
Histolitíca, o la eficacia de la prueba terapéutica específica, 
son los únicos criterios de certeza absoluta en esta materia.

Mis investigaciones sobre la amibiasis, datan desde el año 
1919, época de mí internado en el Servicio de Clínica Inter­
na de este Hospital. De ahí que en este estudio no utilizaré 
sino la cita de autores más indispensable, concretándome ex-
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i de las conclusioneselusivamente al análisis y a la exposición i

2 ’ “En^osTaUdos de Patología que nos vienen del extran- 
„ „  („A ríis encontrado un estudio de la Amibiasis, su¡ero, no habréis encontrado un estudio de la Amibiasis; su 

descripción se reduce solo a la disenteria amibiana y  al absceso 
hepático del mismo origen: concepto simplista y erróneo, que 
equivale a que se pretendiera hacer el estudio de la sífilis, poi 
ejemplo, describiendo la sífilis del intestino y  las esclerosis 
____ ;fi___Uíerorín Rdn merece una rectiíícacion amplia»específicas del hígado. Esto merece una rectificación amplia» 
pues la amibiasis como la sífilis, son dos enfermedades que, 
partiendo de un periodo de infección local, tienden a la gene­
ralización en el organismo. Ambas tienen como etíológico 
un protozoario, pero naturalmente sus afinidades organótro- 
pas son diferentes.

L a  m a n if e s t a c ió n  p r im a r ia , de la infección amibiana, 
es la ulceración intestinal (en la sífilis es la ulceración geni­
tal) hecho explicable por cuanto la Entamoeba Histolitica, es 
introducida en el organismo por la alimentación, ordinaria­
mente. Desde luego no es índispensale para el desarrollo 
posterior del parásito, su paso por la boca, estómago, etc., es 
.suficiente la llegada al intestino. Lo prueban las experiencias 
de inoculación rectal al gato, hechas por muchos autores, y, 
entre nosotros por el Prof. Dr. Suárez.

No es indispensable la ulceración primaría, para la pro­
ducción de trastornos posteriores en el organismo: hay ami- 
biasís latente, como hay sífilis latente, reconocible solo por 
las manifestaciones secundarias de la enfermedad.

S°n CS*as man^es^ci°nes secundarias? A s i co­
mo la sífilis tiene sus afinidades por el sistema nervioso, la 
amibiasis fas tiene por las glándulas, las digestivas especíal- 
mente por sus conexiones anatómicas, como el hígado y  el

» >  i » ¡  ™ S “ „ r , ! r  ¿ í " ,  h*“  5 '  T “ ído

^cioresq^ac^d 'L local'0, ^  “ úlHplesTubli-

cialmente crónica, y ^ n T s e ^ e  Cntcrmcda<̂  proteiforme, esen- 
o episodios agudos. C aParen ê P°r manifestaciones
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Todos vosotros conocéis lâ  enorme proporción de infec­
tados de amibiasis en la Región Interandina del Ecuador, es 
decir en alturas de 1.500, 3.000 metros y  aún más, con tempe­
raturas hasta de 18 ó 20 grados centígrados. En todas estas 
regiones existe endémicamente, con brotes de recrudescencia 
más o menos espaciados. Jamás falta en los servicios hospi­
talarios y  en los consultorios médicos un apreciable número 
de enfermos, con las manifestaciones más diversas ,de esta do­
lencia, correspondiendo evidentemente el mayor porcentaje a 
las manifestaciones disenteriformes,.y las hepáticas luego. Es 
de anotar que muchas obras extranjeras de patología, con­
tinúan aún llamando a la disenteria amibíana «disentería de 
los países cálidos» y  a la bacilar «disenteria de los países 
fríos», siendo la realidad, todo lo contrario entre nosotros: en 
la zona interandina del Ecuador, país de clima frío o templado, 
es rara la disenteria bacilar, y  en cambio la amibiasis, es una 
de las enfermedades más frecuentes? es, en mi concepto, uno 
de los más grandes flajelos de esta zona, y  uno de los proble­
mas sanitarios más arduos e inaplazables por resolverse entre 
nosotros.

La mosca continúa siendo el gran vector de la enferme­
dad, a merced de las pésimas condiciones higiénicas que so­
portan pacientemente la, mayoría de las ciudades y  aldeas 
ecuatorianas, en donde las clases incultas, (cuyo porcentaje 
alarmante es de todos conocido), abandonan las materias fe­
cales al aire libre en las calles y  caminos. Aun las autorida­
des sanitarias permiten el transporte de basuras y  desperdicios 
domésticos, en carretas abiertas, que se desocupan en los ba­
rrios apartados de las ciudades, en donde se las va acumulan­
do sin ninguna precaución. N o  me parece demostrado el pa­
pel que unánimemente se atribuye a las legumbres, ya que no 
está probado que los órganos y  tejidos vegetales, constituyen 
un medio biológico apto para el desarrollo de esta variedad de 
amibas.

En pocas palabras: incultura, pésimas condiciones higié­
nicas, amibiasis, — a la cabeza de otros tantos estados morbor 
sos—  son tres términos cuyo consorcio efectivo y  fatal entre 
nosotros, se planteará como problema genuínamente social, 
cuando algún día nos entendamos entre investigadores y esta­
distas ecuatorianos.

Es mi opinión, que para cumplirse el ciclo evolutivo de la 
Entamoeba histolítica en el intestino y  para pasar del estado
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—  J4 - l

q u ¥ co al de activMad, es indispensable la pr^duccmn^ de un

tina! normal, no ^  r~— -- , , ,  , , /
otros protozoos; para luchar contra las adversidades de este 
medio, es que el parásito se enquista y  adquiere asi la resisten­
cia necesaria; el agente ha perdido su actividad, su poder
ofensivo para el huésped, pero este estado de vida latente, le 
permite soportar sin inconvenientes su existencia parasitaria. 
Así debe explicarse el mecanismo de la amíbiasís latente y  el 
por qué de los portadores crónicos de quistes. Pero sobrevie­
ne un cambio físico-químico en el medio intestinal, excesos 
alimenticios, trastorno funcional de las glándulas digestivas, y 
especialmente alcoholismo,— y el quíste se cambia en forma 
activa: la amibiasis latente se hace aparente. A s í se explica­
rían las recrudescencias y  las manifestaciones peisódicas de la 
enfermedad.

Hasta aquí, señores, me he ocupado del conjunto de 
apreciaciones generales más importantes. Tócame ahora ex­
poneros mis puntos de vísta en lo referente al estudio detalla­
do de cada una de las manifestaciones, — conjunto sindrómico, 
formas clínicas, como queráis llamarlas,'— con que vemos 
aparecer la dolencia que nos ocupa, en clínica humana. Para 
esta enumeración, me he inspirado exclusivamente en el orden 
de frecuencia e importancia. COn oue se nrpcpntan en nfiestfO

m a n if e s t a c io n e s  a b d o m in a l e s  de  l a  a m ib ia s is

------ „  un
ban a nuestros antepasados.

I.— Amibiasis aguda:

a) Forma disentérica
b) Enteritis amibiana 
c'  i 'orn'a coleriíorme
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d) Forma apendicular
e) Forma perítoneal o dolorosa
f )  Forma obstructiva u oclusiones de origen amibiano.

II, — Amíbiasis crónica.

a) Disentería crónica
b) Enteritis crónica
c) Formas frustradas
e) Forma pseudomembranosa.

I I I .  — Evolución general y  complicaciones.

Amíbiasis Aguda

Es la manera habitual de comenzar la enfermedad; en 
efecto, es mucho mas raro, como venimos de ver, que desde 
el primer momento se instale. la forma crónica.

a) Forma disentérica.-—Por no entrar en descrípsiones 
inoficiosas, por muy conocidas, no me detendré a hacer una 
descripción suscinta del síndrome disentérico; me limitaré en 
este momento a insistir sobre ciertos caracteres no bien des­
critos o insuficientemente conocidos.

Los dolores en la región sacro-lumbar son muy frecuen­
tes en la fase prodromica, y  lo que es más raro, pueden pre­
ceder con muchos días a la aparición de la enfermedad, cons­
tituyendo el único síntoma morboso. La intensidad es varia­
ble, yendo desde la simple sensación de molestia o pesadez, 
en la región ya mencionada, hasta una verdadera raquialgia, 
sin llegar desde luego, a la intensidad dramática del cólico 
nefrítico. Invaden la región sacro-lumbar sin localización en 
puntos determinados y sin irradiaciones francas.

La forma sobreaguda o más bien enterorrágica febril, es 
menos frecuente. Comienza con los síntomas banales de las 
infecciones, y  rápidamente, en pocas horas a veces adquiere 
la sintomatoíogia peculiar, con caracteres de gravedad. Las 
deposiciones son numerosísimas y  constituidas por serosidad 
sanguinolenta, y  en ocasiones francamente hemorrágíca; las 
mucosídades que dominan en la forma ordinaria, son escasas 
aquí. La fiebre es generalmente alta, en algunos enfermos la 
he visto subir1 a 40°,5. N o  faltan otras manifestaciones di-
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Festivas como vómitos, meteorismo, etc. El abdomen está 
doloroso, el tenesmo es penoso. Pronto aparecen los sínto­
mas de las grandes deshidrataciones: pulso rápido, débil filifor­
me a veces; sed viva, lengua seca, voz apagada y  astenia 
profunda. En ocasiones facies «abdominal» semejante a la 
de las peritonitis confirmadas. Los calambres son frecuentes; 
hay pues, indicación de hidratar urgentemente al enfermo pa­
ra ponerlo a salvo de un peligro inminente y  tener tiempo de 
instituir un tratamiento eficaz. En estas formas es insuficiente 
la dosis de 0,04 ó 0,05 de clorhidrato de emetina; es menes­
ter usar dosis de 0,08 ó 0,12 en 24 horas, fraccionada en 
dos o tres inyecciones; al mismo tiempo está indicado admi­
nistrar subcutáneamente cafeína, aceite alcanforado o adrena­
lina; recurrir al opio, solución salina fisiológica, etc., por ra­
zones fáciles de prever. No es prudente la administración 
del Yatren, en estos casos, por la diarrea que a menudo pro­
voca en individuos sensibles.

Como se ve, en un cuadro como el descrito, es indispen­
sable tener presente la posibilidad de la infección amibiana, y* 
para mayor seguridad, el examen microscópico de las heces 
practicado de urgencia, desvanecerá toda duda. •

Otro punto sobre el que no se ha insistido lo suficiente, 
es de las disenterias emetino resistentes. Punto capital por­
que el médico se ve desconcertado al contemplar el fracaso 
del medicamento específico; el enfermo al experimentar lo 
ineficaz del tratamiento, cambia de médico, y  ante un nuevo 
racaso, no tar a en entrar en un estado de nervosismo tal, 
que constituye la pesadilla de la familia y  de los médicos. ' 

oue i !  ™  r  que he Pracbcado al respecto, creo

e  i s r .  ■ sar* obedecer a °más fact°-
AL C O M l^ z™ CDE r T O ATAM m NTO IS C E EMPLEA° f
dosis de 0,04 por día del« ' J - T Cr,eo firmemente que la

veces-, y’ cambiada p t %  0V T hatIa’ 7 Ia maV °da de
día (0,04 en, cada vez') P  J  ad™lnistrada en dos veces al 
son las más útiles: el ataque K Porque Ias dosis altaS 
tumbramiento o mítridatizarin j 3 3 parasíto> evita el acos- 
quístamiento, y, evita la r* e es*e> no dan tiempo al en- 
bitual en la “ P° P^^sitario ha-
disenterías rebeldes o crónicas de 3 característica de las

nuestra región.
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N o conozco trabajos serios sobre esta variedad de amiba, 
pero en mis observaciones y  en las de otros colegas de la lo­
calidad, se la ha encontrado muy a menudo, conservando los 
caracteres de la forma ordinaria, pero de tamaño muy reduci­
do, pudiendo llegar a tener las dimensiones de un leucocito. 
Esta es la forma emetíno resistente por excelencia. No creo 
en que se trate de otra raza de amiba, sino de un cambio mor­
fológico ocasionado por alteraciones del medio, ya que las 
dosis insuficientes de emetina, deben trastornar la biología del 
parásito sin llegar a matarlo.

II .— L a s  A s o c ia c io n e s  p a r a s it a r ia s .— Todos los pa­
rásitos del intestino humano pueden entrar en escena y  com­
plicar el cuadro patológico. Por orden de frecuencia mencio­
naré los siguientes:

a) Con otros protozoarios.— La Tricomona intestinalis 
es el acompañante que más a menudo lo he observado; como 
este agente no es influenciado por la emetina, el enfermo así 
tratado se cura incompletamente, y  los accidentes solo ceden 
empleando el tratamiento mixto. Además siendo este flage­
lado sumamente resistente a la terapéutica, el paciente que 
presenta esta asociación está expuesto a las contingencias de 
la enteritis crónica parasitaria, con sus épocas de mejoría y  
recaídas, sí no sigue un tratamiento largo y  bien dírijído.

Los dolores abdominales sin horario ni localización bien 
definida, y  las crisis díarreicas son constantes. He visto una 
pacLviíe de 60 años, con esta asociación, cuya recaída debu­
taba cen fenómenos de tipo coleríforme.

La Lamblia y  cercomona son menos frecuentes, pero oca­
sionan trastornos semejante y  de larga duración.

b) Con otros parásitos.— De los nematelmintos, el As- 
caris Íumbrícoides y  los oxiuros son los más frecuentes; de 
los platelmíntos, la Tenía saginata. A  este respecto, me pa­
rece muy razonable la opinión de Guíart, quien cree que las 
amibas pueden ser introducidas en la mucosa intestinal por 
los medios de fijación que disponen este s parásitos, siendo su 
expulsión indispensable para el buen i cito de la terapéutica 
antíamibíana.

De lo que venimos de ver, podemos deducir, que todo 
disentérico para ser tratado con éxito, debe ser sometido al
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examen microscópico de las heces, pues a menudo el trata­
miento tiene que ser mixto para ser eticaz.

Yaque asociaciones parasitarias se trata, diremos unas 
pocas palabras sobre otro caso que frecuentemente se observa 
aquí: la asociación paludismo disenteria. Siempre que cons­
tatemos casos de esta naturaleza, es muy prudente practicar 
la investigación microscópica de sangre y  materias fecales, 
porque pueden presentarse dos eventualidades: o bien, caso 
más frecuente— , se halla amibas y se debe instituir un ti ata­
miento mixto; o el examen (mejor serie de exámenes) da re- 

’ sultado negativo en las heces, y en sangre se constata Plas­
modium Falciparum, en cuyo caso el diagnóstico de paludismo 
pernicioso a tipo disenteriforme se impone, con las consecuen­
cias terapéuticas consiguientes. El paludismo, como la ami- 
biasis son enfermedades proteiformes.

I I I . — E l  c a u s a n t e  de l a  e m e t in o  r e s is t e n c ia  es 
fr e c u e n te m e n t e  e l  m ism o  e n f e r m o , que habiendo mejora­
do con las primeras inyecciones de emetina, se cree curado y 
renuncia a continuar el tratamiento; después de cierto tiempo, 
una nueva crisis se presenta y  observa la misma conducta, 
creando así las condiciones estudiadas más arriba. La igno­
rancia a este respecto de gran parte del público, es ía causa 
eficiente para esta eventualidad; les toca a las autoridades sa­
nitarias ilustrar al pueblo por medio de conferencias o carteles,
para la lucha antiamibiana, de impostergable necesidad. Des­
graciadamente el problema permanece aun intocado, a pesar 
de ser una de las causas más importantes de mortalidad en 
nuestras regiones.

t e s t in a T L  FlAp ZAfC1ÓN í ?  LA AMIBA EN LA  m u s c u l o s a  i n -
n r o T d o ^  í,'SOrJ Dr- Suárez ha ‘ « id o  la gentileza de proporcionarme cortes de infocU«« j . . , s ,
mentalmente con amibas én t °  ^  ?  ,° ,nfcc ado exper‘ ‘
del parásito no solo en 4s uIc“  ¡ ° bserva Ia Prcsen.C,a
muy lejos, en los d i v e r s o s ‘ y  sus E‘n0
plena serosa, es decir en sitio« 3 3 muscuIosa Y aun en
Estas preparaciones interraantísinf"'' a.CCeS°  {armacoló2lc0-
pilcadas más luego, por el va j S’ Seí an Proy « ‘ adas y  ex­
de Histología. ^ otado y distinguido Catedrático

b) Enteritis amibiana A
estado de salud, a consecuen^ jVEj£S un índíviduo en pleno 
atacado de crisis diarreino 13 “ e <’esarreglos alimenticios, es 

Cas’ Peí«eños dolores abdominales,
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estado saburral de la lengua, en fin, el cuadro de una enteritis 
banal. Pero el tratamiento clásico más bien dírijído, no da 
resultado duradero, hasta el día en que el examen coprológíco, 
descubre la presencia de Entamoeba hístolítíca ya sola o más 
frecuentemente asociada a otros protozoarios; hallazgo que es 
una sorpresa para el médico no avisado, por no haber presen­
tado el paciente ni tenesmo, ni las deposiciones muco-sangui­
nolentas que se acostumbra describir aun como las únicas ma­
nifestaciones amibiásicas.

En otras ocasiones, más raras desde luego, la sintoma- 
tología es de una verdadera enteritis infecciosa con fiebre alta, 
postración, etc. Es problable que las lesiones intestinales 
causadas por las amibas, abran la puerta a los microorganis­
mos saprofítes que pululan en el tractus digestivo. El trata­
miento antiamibíano es eficaz en caso semejante, lo que prue­
ba que las amibas son el primus mo'ens, y  las bacterias 
actúan tan solo a título accesorio.

Esta modalidad es de tener muy e i  cuenta en el niño, 
en el que puede presentarse ya como entidad primitiva, o 
también como complicación en la convaíescencia de la neu­
monía, broconeumonía, coqueluche, fiebres eruptivas o tam­
bién complicar los accidentes de la dentición.

En una epidemia de sarampión pude observar las moda­
lidades que reviste la infección amíbíana. Es entre el segun­
do y  octavo día de la defervescencia que se presentan los 
accidentes, ya de una entero colitis de apariencia banal o ya 
de una verdadera disentería. Muy a menudo la reacción tér­
mica es acentuada, en otras no existe. De todos modos 
estas formas son desesperantes por la resistencia al tratamien­
to; el enflaquecimiento y  demacración rápida de los enfer- 
mítos, los edemas, etc., hacen el pronóstico sombrío. Es 
probable que como piensa Hallez, el enantema intestinal en 
su descamación, de lugar a la colitis, la cual, agregaríamos 
nosotros, en los portadores de quistes despertaría la actividad 
y  el proceso quedaría constitudo. El tratamiento de estos 
casos debe ser mixto: atender las insuficiencias glandulares, 
la carencia vitamínica, para que el éxito de los medicamentos 
específicos sea evidente.

c) ¿forma coleríforme.— Esta modalidad asume iguales 
caracteres sintomáticos que- la gastroenteritis banal sobre­
aguda o cólera nostras; tan solo se reconoce su origen ami-
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biano por la intensidad de los fenómenos dolorosos en 
colón, mucosidades sanguinolentas o no, y  la presencia en ellas 
del agente etiológico. Como muchas veces estallan manifes­
taciones disenteriformes después de un ataque de gastroente­
ritis sobreaguda, seria difícil dilucidar sí la Entamoeba histo- 
lítica es el agente determinante de todo el proceso o si es el 
cambio de medio fisico-quimíco intestinal causado por la 
gastro enteritis el que pone en actividad a los quistes en un 
paciente atacado de amíbíasis latente. Pero el hecho clínico 
es evidente y la importancia terapéutica, de igual modo.

En los pacientes que hacen gastro enteritis a repetición 
se debe investigar cuidadosamente las insuficiencias hepática 
y  pancreática que son muy frecuentes y entretienen a su vez el 
proceso amíbiano, como factores decisivos de alteraciones del 
medio intestinal.

d) Forma apendícular.—  Se presenta como un cólico 
apendidular agudo ordinario, rebelde a todo el tratamiento 
clásico, pero que cede rápidamente con la emetína. Es de 
capital importancia la averiguación de antecedentes amibianos 
en todas las apendícitis; y en mi concepto, el examen coproló- 
gico debería practicarse sistemáticamente en tales circuns­
tancias.

La observación de algunos pacientes ha afirmado en mi 
e convencimiento de las estrechas relaciones funcionales exis­
tentes entre el apéndice y la vesícula biliar. He visto casos de 
e ami íasis crónica, con brotes agudos y  con cólicos vesicu- 

m J L ' Í T 05 “  ?-S que el sonda’e d“ °tlenal con prueba de 
masas c o w " - P°Slí‘Vj ’ pr°V01;0 Ia exPuIsión P°r las heces de
=  el « ^ r a d i o l ó g i c o  ‘ ° d°s  Ios
tías en la í o «  iií 1Sj Cr0n, ca' s‘n ¡amás haber tenido moles-

ir ü r  £& «• •  w° t
nico en la exploración T  j? pro“ l° <lue 'debe ser el ch- 
to digestivo, Paún cuando no6" * ' !  “  tod°  enferm°  del aPar?’  
sospecha de su participación. eX‘Sa"  SÍgnos que infundan !a

0  Fo,rma dolorosa o perítonml q 
sultán por dolores de u i  — ^on pacientes que con-

aparición y  du-
punto semiológico de investid .°.C , ac‘° n franca en tal o cual 
sos e imprecisos. Generalm^1.011 de dcdor abdominal, o dífu- 
n° en la exploración más cuíaI a " 0 Se ^a^a n‘ngún otro sig- 

cuidad°sa, pero los antecedentes y  el
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microscopio dan la clave del diagnóstico. La presencia del 
agente causal en la serosa, que más luego veréis en los cortes 
a que hice referencia, nos explican la patogenia.

f) Oclusiones de origen amibiano.— El conocimiento de 
esta forma, lo debo al hallazgo de pacientes que al mismo tiem­
po que los fenómenos de oclusión cálsíca, consiguieron expul­
sar pequeñas porciones de moco sanguinolento con amibas y 
en los que el tratatamíento específico puso todo en orden. Pos­
teriormente, el inolvidable maestro, Profesor Dávila, me puso a 
la vísta magníficas piezas anatomo-patológicas de intestinos en 
los que las ulceraciones amibiadas sirvieron de agentes provo­
cadores de invaginaciones, agravándose indudablemente por eí 
espasmo, y  que fueron obtenidas de fallecidos con oclusión in­
testinal.

Manifestaciones Crónicas

De la casuística que ha servido de base a este trabajo, 
podemos deducir las siguientes formas clínicas de amíbiasís 
crónica:

a) Disenteria crónica.—-Dije ya al principio que la ami- 
biasís es una enfermedad esencialmente crónica. Pero la di­
senteria crónica es posiblemente una dolencia histórica; en 
efecto, en la época pre-emetíníca, es natural que haya sido 
de observación frecuente, pero ahora en que la eficacia del 
tratamiento específico es conocida de todo el mundo, no la 
observamos sino en individuos provenientes de comarcas apar-’ 
tadas e incultas El desgraciado enfermo se presenta en esta­
do de profunda emaciación, o caquéctico ya; anemia profun­
da, gran deshidratación que puede leerse en su piel seca y 
apergaminada. El síndrome disentérico' está atenuado en 
cuanto a intensidad. Muchas veces hay prolapso rectal, ede­
ma de los maléolos, fiebre; en las heces se encuentra el 
agente etiológico en todas sus formas y  variantes, y  acompa­
ñado por otros protozoarios tanto saprofitos como patógenos. 
La mayoría de estos tristes cuadros, los vemos ahora en ni­
ños o ancianos, que no pueden trasladarse por sí mismos al 
Hospital o Consultorio médico. N o  insistiré más, porque to­
dos vosotros conocéis mejor que nuestros estadistas la mísera 
situación del niño y  del anciano en el Ecuador.
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Las complicaciones que a 'menudo acompañan a estos 
estados las trataré más luego; aquí solo debo decir que son 

muchas.

b) Enteritis crónica— Diarrea de larga duración, caquec- 
tizante, resistente a toda terapéutica que no sea la especifica, 
y  a veces aún a esta por las asociaciones parasitarias concomi­
tantes. No me cansaré de repetirlo: solo el análisis de los 
antecedentes, y la investigación microscópica de los escremen- 
tos, nos pueden guiar a la verdad; este es uno de los casos 
seguros de triunfo para el médico investigador, ya que solo así 
puede hacerse un diagnóstico diferencial con otras enteritis 
de aspecto muy parecido clinicamente (tuberculosis intestinal 
ulcerosa, etc.). En muchas ocasiones, los buenos resultados 
de la prueba de la emetina, son de indiscutible utilidad diag­
nóstica.

c) Forma pseuéo-membranosa.— Mas bien convendría 
llamarla colitis amibiana crónica; pero quiero presentarla con 
ese nombre, en homenaje a la memoria del Profesor Dávila, 
a quien debo entre varias historias clínicas, su auto obser­
vación. No insistiré en los detalles sintomáticos, porque en 
nada difieren de los ya conocidos en las formas ordinarias; 
solo se diferencian en que son causados por amibas y  en 
que curan con emetina o yatrén.

d) Durante mi internado en 1920, pude ver pacientes 
cuyo ngreso ai Servicio por moelenas como único síntoma 

de siTer \ U”  estu.?í° "'¡»ucioso llegábamos a la conclusión 

t  del caso°g‘a 3m T ° d0S CUrar° n COn ttatasalen-

compUcácionê Io'calê 'tbdand̂ 0 “  estc Iugar de IaS
nifestacíones hepáticas capítulos las ma-
del caso el consider-iríaf naies> etc., para las que no creo 
como modalidades de la amil? C?mpíicaciones> sino más bien 

P -sto  al comienzo d e e s ^ X S " “ ^  Pr° '

a) Enterorragia.—Muy rara.

b) Estenosis cicatncíat na. i
tas oclusiones intestinales si Mu“ °  más frecuente. Cuan- 
el cirujano, como provenienfVCnj en autopsia o las halla 

provenientes de este origen. Es posible
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que sean las formas crónicas las que más predispongan a la 
estenosis cicatricial, por realizarse en ellas la Ley de Patolia 
general relativa a los trastornos producidos por gérmenes de 
poca virulencia o en pequeña cantidad, pero que actúan cons­
tantemente y  por mucho tiempo.

c) Adherencias.— Merced a experiencias realizadas por 
el Dr. Suárcz en cí gato, se ve que las amibas son capaces 
de atravezar todas las capas del intestino y  llegar a la se­
rosa; así explicaba hace un momento las formas dolorosas, 
y  así se explica también las reacciones peritoneales con la 
consiguiente formación de adherencias. Constituido el pro­
ceso, corre en el porvenir las contingencias de los procesos 
de esta naturaleza. Aquí la lesión es el todo, la etiología está 
en segundo plano.

Amibiasís Hepática

El hígado es el órgano por el cual tiene la amiba mar­
cada predilección, y es en él en donde se hacen la mayoría 
de las manifestaciones secundarías de la enfermedad. Exis­
tiendo la conexión vascular porta, este hecho se explica fá­
cil y  ampliamente.

He sostenido de tiempos atrás la negativa en lo tocante 
a la amibiasís primitiva del hígado; ese hecho es solo apa­
rente, pues es aquí en donde juega papel de primera fuerza 
la amibiasís latente, cuyo mecanismo y  concepto general ex­
puse hace pocos momentos. Repugna a la lógica más ele­
mental el pensar en una siembra amibiana primitiva del hí­
gado: es un imposible anatómicamente hablando; tenemos que 
admitir forzosamente la entrada por el intestino; que este 
paso se haga con fenómenos aparentes (caso de producirse 
el episodio primario), o sin ellos (amibiasís latente), es muy 
distinto.

La glándula hepática es tanto más vulnerable, por la 
amiba, cuanto son más marcadas en ella las causas de me­
nor resistencia: intoxicaciones tanto endógenas como exóge- 
nas; así nos explicamos ahora por que la amibiasís hepática 
hace mayores estragos en individuos que están expuestos a 
desarreglos alimenticios, y  especialmente en los alcohólicos. 
Así tendríamos constituido un verdadero círculo patológico:
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el alcohol causando alteraciones celulares en el hígado, y  la 
insuficiencia funcional asi constituida, entretenimiento el de­
sarrollo de protoroaríos en el intestino, por los cambios fási­
co químicos del medio como lo hemos visto ya.

Los fenómenos clínicos se presentan bajo dos aspectos, 
manifestaciones agudas y crónicas.

' I.— M a n if e s t a c io n e s  a g u d a s .

a) Hepatitis___Es la más frecuente entre las manifes­
taciones de la amibíasís secundaria. Puede seguir a una di­
sentería, más raramente presentarse en el curso de ella, y  lo 
más a menudo en los atacados de amíbiasis latente. Son 
enfermos que se presentan con fenómenos dolorosos en el 
hipocondrio derecho, irradiados al epigastrio u a otros segmen­
tos abdominales, a la región lumbar o al hombro derecho. 
Trastornos digestivos variables. Reacción térmica pequeña 
o nula las más de las veces. La exploración del hígado, 
demuestra que está grande y doloroso.

. A l lado de esta forma típica, debemos estar muy ad­
vertidos para despistar las formas frustradas, cuya modalidad 
más sencilla se caracteriza solo por la hepatomegalia.

Una minuciosa exploración del hígado es conveniente 
practicaría de manera sistemática, y en todos aquellos casos 
de hepatomegalia de etiología imprecisa, se debe instituir la 
prueba farmacológica de la emetina. Esta práctica me ha 
permitido despistar algunas formas caprichosas con el consi­
guiente éxito terapéutico.

cí f * ^ c.es j  apático*--Sería inoficioso describir ahora la 
' ' ° Eia "  abccso hepático: es un hecho por demás

t 2 a  É r T ^ mefntePOr ' ° Y ° leEasde la época pre-eme- 
tes v temidas n ’ ue,una/le !as enfermedades más frecuen-

H°y “ t “ 7 ¡

mos s ó t  en ge„te m u v T l ?  i*  ^  r° tund°- H °V  Ia 
Antes, todo amibiásico^ °  dc lu£ares muy alejados,
didatos seguros para su ata peC<a mente el alcohólico eran can­
ees, su terminación habituaT^’ r  paf?  mucbos de estos Infeli- 
del abceso solitario, como ,on, ro la easi desaparición 
Historia de la Medicina Ecuatori ‘  ° s Eran<̂ es eventos en la
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c) Forma angiocolitica.— La constituyen casos con dolor 
vesicular, reacción febril, pequeña ictericia, en cuyo pasado se 
descubre episodios disentéricos, y  que curan con emetina: es 
un carácter fundamental. A  falta del hallazgo anatomo pato­
lógico, debemos admitir la realidad del viejo aforismo hipo- 
crático.

Manifestaciones crónicas

Un porcentaje apreciable de enfermos crónicos, etiqueta­
dos de hepáticos, — rótulo simplista que oculta nuestra ignoran­
cia en lo tocante al diagnóstico etiológíco— , son portadores de 
formas crónicas de amibiasis del hígado. Este es un terreno 
muy poco conocido aún en Patología, y  que merece una in­
vestigación prolija y  larga. Creo que por el momento podría 
presentarse las siguientes formas clínicas.

a) Hepatitis crónica,— Se diferencia de la aguda por su 
larga duración, y la sintomatologia atenuada cuantitativamen­
te, es decir, en intensidad.

b) Abceso fibroso de Kelsh y Kiener,— Afección bien es­
tudiada por estos autores hace mucho tiempo, quienes la des­
cribieron como constituido por pequeños focos supurativos, 
rodeados de gran magma conjuntivo, y  pusieron también en 
evidencia su etiología amibiana.

c) Cirrosis amibianas.— Sífilis, alcoholismo, amibiasis, 
paludismo, son posiblemente los factores causales de las hepa- 
toesclerosis, de mayor importancia.- Sí en algunos casos el 
diagnóstico precoz de una cirrosis hepática tiene dificultades, 
mucho más las tiene la averiguación de su etiología, y- todos 
sabemos que esta es la base del tratamiento. Achard y  Foix, 
han hallado en hígados con cirrosis hipertrófica, nodulos go­
mosos con amibas típicas, en dos sujetos; hay pues compro­
bación anatomo patológica evidente. Por lo. tanto, en todo 
caso de cirrosis, debemos despistar prolijamente este nuevo 
factor causal.

d) Forma Pseudo-tieoplásica.— En 1929, describí esta 
forma especial, a la que denominé así por sus analogías clíni­
cas con el cáncer. En efecto, se presenta con síntomas cli-
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„¡eos muy parecidos a los de una neoplasia: desnutrición, 
S o T a n d e ,  abollonado y  duro, trastornos digestivos, etc. 
Pero cima relativamente pronto con emetma y  mas drogas 
específicas. Quienes interesen una descripción suscmta de 
estes cuestiones, las hallarán en los Anales de la Universi­
dad Central, Tomo XLII, N°. 268. Abril-Jumo de 1929, en 
que se publicó el estudio de mi referencia, o en la Revue Sud 
Americainede Medecine, de París N ”. 1, Enero de 930, en 
la reseña bibliográfica bien resumida por Joao Loelno. La 
brevedad del tiempo, me impide entrar en mayores detalles.

La Amibiasis renal

Los edemas de los disentéricos no constituyen una rare­
za; pueden presentarse ya sea en el curso de episodios disen- 
teriformes agudos, o de una manera tardía en los infectados 
crónicamente; en este último caso, en nada se diferencian de 
los edemas de los caquécticos, y su patogenia discutible, no 
es éste el momento de abordarla.

Más difícil resulta la interpretación de los edemas del 
primer grupo, pues lo único que nos induce a suponer su 
etiología amibiana, es su desaparición con el tratamiento cau­
sal. No es desde luego ilógico el suponer la implantación 
del protozoario en el riñón, sí está demostrada su distribu­
ción por via sanguínea.

•L-wralmente’ ,ê caz k  terapéutica en estos casos, 
imposibilita la comprobación necrópsica, única manera de lle­
gar a conclusiones absolutas.

2 ado^an«;n5ÜleSte, t°S C?s,os en ^ue nos hemos creído autori- 
han° evoluciona!?' 1 ° ' ° ^  amib¡a"*- han presentado y  
nefrosis Pero °  C°n , as.cai'acter‘sticas fundamentales de las

“  A r 'ü í ' ***° - y  * 
»  i s í r  “• ~ '•
bes de Sheudln en'un'ecdlel izien me hizo ver am¡-
trifugación de la orina j mento *¡r*nar*° obtenido por cen- 
Desgraciadamente, no nuA un, c™enno atacado de cistitis.

Pude saber la evolución del caso, ni
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tampoco si se practicó la cistoscopia, que habría suministrado 
datos decisivos. Por estas razones, refiero esta observación 
con las reservas del caso.

Abceso del bazo

De este fenómeno de la amibiasis secundaria, he podido 
recoger una observación. Fue naturalmente un hallazgo de 
autopsia, ya que es fácil darse cuenta de las grandes difi­
cultades para hacer en vida un diagnóstico de esta naturale­
za. La pieza anatomopatológica obtenida en el laboratorio del 
Profesor Dávila, pude estudiarla detenidamente. Desgracia­
damente, no puedo exhibirla ahora por haber desaparecido del 
museo de Anatomía Patológica, lugar en donde se encontraba.

He ahí pues, un nuevo factor etíológico que no debemos 
olvidar, al hacer el diagnóstico diferencial en el capítulo po­
co conocido y  tan interesante de la patología esplénica.

Manifestaciones pulmonares

He aquí también una nueva etiología para muchos sín­
dromes de patología pulmonar. Digo síndromes, porque la 
amibiasis pulmonar no evoluciona con caracteres clínicos 
propios, sino que siempre lo hace con la apariencia, con el 
disfraz de aquellos conjuntos sintomáticos, con que se hacen 
aparentes las neumopatías de causas las más diversas. Co­
mo en muchos otros capítulos nosológicos, el diagnóstico del 
síndrome es lo secundario, y  la etiología lo principal.

M e parece indudable el aceptar las siguientes formas:

a) Bronquitis.— Su verdadero origen sólo lo revela el exa­
men de la espectoración en freco, el que debe ser muy cui­
dadoso, pues las amibas de la boca pueden inducir a error. 
Hay también observaciones auténticas de autores extranjeros, 
y  en la localidad, debo un caso muy interesante al Dr. Bra­
vo Anda. El tratamiento especifico es muy eficaz.

b) Absceso del pulmón.— Afeccción rara que pueda pre­
sentarse bajo dos formas: Absceso primitivo, es decir cuando 
el pulmón es el único órgano atacado, y  absceso secundario,
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esto es, cuando se presenta como un e 
sos de absceso del hígado abierto en

pifenómeno, en los ca- 
los bronquios.

Otros fenómenos más raros de la amibiasis

La literatura médica actual, abunda en observaciones ca- 
da vez más novedosas y raras; así he podido encontrar estu­
dios sobre las siguientes formas:

Amlbiasis cerebral (Abscesos)
Ulceraciones cutáneas
Abscesos intramusculares o subperiósticos.

Si consideramos el hecho indudable de la amíbhemia, y 
que este parásito posee propiedades necrosantes, con reacción 
supurativa posterior, podemos estar seguros de la fenomeno­
logía variadísima con que es capaz de manifestarse la amibia- 
sis, en su estado secundario especialmente. Y  gravara más 
en nuestro convencimiento, el hecho de que la amibíasis de­
be ser considerada y tratada como una enfermedad general del 
organismo.

Ideas directrices acerca de la terapéutica de la amibiasis

No es mi intención ocuparme detalladamente de este im­
portante tema, que por su extensión sería objeto de un estudio 
aparte. Quiero solamente poner de relieve las ¡deas funda-

m ¡e n t fd ? e l£X S : P,°  ^  de b#“  ' r e ­

considerar a laCam-V IÍ£Stad° más de una vez> 1ue debemos
o ^ n i Z ; \ b* e S S 3 £ L T °  1 Una Cnfermedad gc™ al áe‘
aspectos a l l  sífilis, es lógL^ded“ ’' COmparable en cier.t0S 
debemos emplear una terapéutica^ íue para su curacion 
tratamiento de fondo v ot»  r  - arga V discontinua, como 

Pero antes de abord, .Cn'Ca especiaI de los accidentes, 
los medicamentos podemos 'ta m b l™ *de,bemos recordar que 
sucedáneos y coadyuvantes. *amP'£n dividirIos en específicos,
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Los específicos, en orden de eficacia, son:
Emetina 
Yatren 105 
Arsenicales.
Los sucedáneos más -importantes, son:

Salicairina, bismuto, rivanol, nitrato argéntico (en lava­
dos), los purgantes, el opio, etc., y  la dietética.

Tratamiento de las manifestaciones agudas

De la manera de comenzar la curación, depende el por­
venir del amibiásico. Es mi convencimiento de que es me­
nester instruir un tratamiento fuerte, sostenido, de asalto en 
una palabra, llevados a la idea directriz de esterilizar ese or­
ganismo de amibas, evitando el enquístamiento de éstas. Só­
lo asi podemos ponernos a salvo de curar sólo el episodio 
agudo, dejando constituida la infección crónica, que será una 
fuente de achaques varios en las manifestaciones secundarias 
de la enfermedad. 4

Soy partidario de comenzar con la administración de un 
purgante salino: sulfato de sodio o de magnesia. Si hay aso­
ciación perasitaria, se dará previamente el medicamento apro­
piado* La emetina debe inyectarse dos dosis diarias, mañana 
y  tarde, de 0,04 ó 0,05 cada una, según el estado nutritivo 
del paciente. Naturalmente, me refiero a dosis para adulto. 
Si hay depresión, asocíese aceite alcanforado a una dosis o a 
ambas. Es menester proceder así hasta que los fenómenos 
agudos cedan, dando también durante este tiempo pequeños 
laxantes. Los días siguientes se pondrá una sola inyección 
diaria hastala desaparición de los síntomas, y  las últimas dosis 
con intervalo de un día. En cada tratamiento sostenido, no 
se pasará de la dosis total de 0,80 a í grm., como máximun, 
so pena de provocar neuritis u otro accidente de intolerancia.

Entonces instituyo la cura de Yatren en dosis de 0,25 
cada una, de las que se darán tres o más según la toleran­
cia, ya que en muchos individuos provoca diarreas verdosas 
de cuya aparición debe estar prevenido el paciente. Se dará 
por algunos dias según los casos.
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Solamente en las infecciones intensas, es conveniente 
dar vatren al mismo tiempo que la emetina.

^Después de 15 dias a un mes de descanso, a lo sumo, es 
conveniente practicar exámenes de las heces, y  caso de ser 
positivo o sospechoso, instituir nuevo tratamiento.

Es en estos casos de amíbiasis latente, en que debe ins­
tituirse una terapéutica de fondo a base de tratamientos eme- 
tinicos y curas de yatren espaciadas. Los mejores resultados 
se obtienen en estos casos, activando previamente^ los quistes, 
con purgantes, bilis de buey, inyecciones mercuriales* Para 
esta terapéutica de fondo, la emetina se usará solo a dosis de 
0,05 a 0.06 en una dosis diaria o cada dos días.

Dan también buenos resultados aquí los arsenicales alter­
nando con las curas de emetina.

Tratamiento de las formas crónicas

Una manifestación disentérica primaria bien tratada, tiene 
pocas probabilidades de pasar a la cronicidad. En cambio, 
aquellas que han sido tratadas al principio con dosis débiles 
de emetina, o poco sostenidas, crean la emetino resistencia 
muy a menudo, y condenan siempre al enfermo a todos los 
achaques y eventualidades de la cronicidad.

Se usarán en series alternas o combinadas todos los me- 
icamen os específicos principales, pues como se han creado

I t t l  rC encia ™ dicam^ o s a  en el parásito, es con- 
lí y  averiguar prolijamente, a cual cuerpo es más sensí-

crónicos que cqden ai yatreni
dos ¿ “ T i  “ “  saIicairín| ’ IaVa'¡
que esta» sustancias tienen sus v e r d a d ’ ‘J**?.3' e.tC' ES ^  

Por lo que toca a la erdaderas indicaciones.
alimenticios severos. ’ aco!“ '>° n°  usar regímenes
tes que la dieta estricta v J m“  pe,riudiciaI Para los pacien- 
proscribir la leche y la ab LaJ °.ngada' A  lo más conviene
huevos, farináceos/frutas ancia de carnes. En cambio los
indicación, ya que mantí.n SOp.as' re*c’’ constituyen una buena 
tañías manifestaciones de /  las .[u« a s  del paciente, y  eví- 
parte, a prolongar la enfermedad"33’' qUe contríbuyen por su 

principal.
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N o debemos olvidar la conocida observación popular, 
de que muchas disenterias o enteritis rebeldes, se 'curan cuan­
do el enfermo vuelve a comer.

He ahí, señores, la exposición sintética y  fiel de los he­
chos que me ha sido posible observar, y que los someto a la 
ilustrada consideración de ustedes.
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Dr. Eduardo Bejarano,
Profesor de Anatomía Patológica

Lesiones renales y clima de altura de la 
ciudad de Quito

CONSIDERACIONES CLINICAS Y SINTESIS ANATOMO 

PATOLOSICA DE CUARENTA CASOS

De octubre de 1931 a Marzo de 1932 en eí curso de 
Anatomía Patológica hemos efectuado cuarenta autopsias; al­
gunas de ellas muy interesantes, nos muestran lesiones no 
frecuentes que han constituido materia de exposiciones' de 
estudiantes ante la Facultad y,quedan catalogadas en nues­
tros Archivos. H oy  quiero exponer un complejo lesíonal 
qt'ie por su constancia tiene alto valor, por descorrer siquie­
ra fuese la punta del velo que cubre ciertas carácteristícas de 
nuc', :; a Patología local, por algunos aspectos diferente de lo 
que nos enseñan los clásicos europeos.

Los sujetos autopsiados pertenecen a la clientela de nues­
tro Hospital de San Juan de Dios, clientela que constituye a 
la clase más menesterosa y  humilde: 31 casos de raza indí­
gena; 9 de raza mestiza y  1 de raza blanca. De ellos, 
33 nacidos en la provincia ¿ie Pichincha; 6 en diversas 
provincias del interior de la República; í en la provincia de 
Manabí (este recluso en el Penal García Moreno desde hace 
seis años). De esto colegimos que la mayoría habitaban nuestro 
clima un tiempo largo; asimismo nos refieren los anamnésicos.

Difícil clasificarlos por profesiones: diez de ellos no la 
tenían conocida; cuatro sirvientes (domésticos); doce jornale­
ros urbanos; 1 zapatero; í sastre; í cocinera; 9 peones cam­
pesinos; 2 pordioseros.

En el veinte y  cinco por ciento es posible anotar anam- 
nésícos hereditarios; los otros o no recordaban, o su propia
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propia incultura y el estado de suma gravedad en que ingre­
saron al Hospital, no les permita proporcionar estos detalles: 
en tres casos, padre y  madre tuberculosos; en dos tuberculosa 
exclusivamente la madre; en dos, los progenitores son alcohó- 
líeos; uno de padre sifilítico y dos con progenitores sanos.

Los antecedentes patológicos personales también escasos: 
8 revelan sarampión en la infancia; 7 sarampión y  diarreas 
disenteriformes; 5 pirexias gastro intestinales mal diferencia­
das; 2 contusiones que no han deíado huella; 8 afecciones in­
flamatorias más bien crónicas de los bronquios y  pulmones; 
\ síndromes epileptíformes, que el vulgo los explica manifes­
tando que han «tenido ataques». El cuadro nos resulta muy 
incompleto por la tendencia al negativismo, de nuestros indios 
especialmente, quienes ocultan sistemáticamente todo dato re­
ferente a su historia clínica por temor o idiosincracia; desde 
luego hay excepciones; o ingresan al hospital en estado pré- 
agónico.

Habernos sentado en siete protocolos de autopsia el diag­
nóstico de Bronconeumonia; de ellos, tres de tipo lobulillar con 
lesiones repartidas irregularmente en ambos pulmones: la ma­
yoría de los pequeños núcleos de Bronconeumonia tienen for­
ma de masas poligonales, salientes de color rojo obscuro, otras 
de color gris amarillento. Cuatro casos pertenecen al tipo 
seudo-lobar; en ellos los focos confluyen dándonos la impre­
sión de las alteraciones de Pneumonía fribrinosa lobular 
aguda: en dos se hallan tomadas las bases de ambos pulmo­
nes; los otros exclusivamente el derecho en su parte inferior. 

riñnnpcni 0d0fs ? t0S Caso* de Br°nconeumonía se hallan los 
í r  /on alte,rados: en seis ligeras varlen-
roió intenso s, * ° S n* v,° umcn> consistencia pastosa, color 
des romos la I r l o 0 entr? 200 Y 25a gramo., de bor- 
lisa en la'que destacan'mar H '1 Y de'a una superficie 
como las estrellas de V e r b ^ 3* ll?eramente amarillentas asi 

hipertrofiada aparece S e t a " ’ 1 “ “ j6" 1la 2° " a
la superficie se continúan  ̂ 3’ . as,manchas amarillentas de 
da extensión g r a n , E 7 ^ r ,ld,d- Y manifiesta en to­
jo. LazonaLdulaTpres J :  es,rias f i a d a s  de color ro­
da al microscopio la zona * í 00.35 iteraciones. Observa- 
muy congestionados alvun COr“ ca ’ nos muestra glomérulos 
su cápsula Browman v ^  C° n ,.p ardes hemorrahias entre 
como desgarrado 0 dísona ram,IIete glomerular que halla 

d° ! as,m'smo los vasos del tejido
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intersticial congestionados y con múltiples hemorragias; poca 
infiltración inflamatoria. Los tubos presentan su epitelio nor­
mal en ciertas zonas; en otras sus células se hallan en dege­
neración turbia o vacuolar incipiente. En un solo caso de 
los de Bronconeumonia correspondiente a un individuo llama­
do Eusebio Cotera, el riñón manifiesta ' lesiones diferentes: 
estas lesiones más acentuadas del lado izquierdo — volumen 
disminuido, peso 130 gramos, consister.ciá aumentada, bordes 
romos, color gris rojizo, superficie mate irregular rugosa y 
con granulaciones, decorticación muy difícil pues adheridos 
a la cápsula desprendemos porciones de parénquima; a la sec­
ción hace resistencia al cuchillo y  nos presenta la zona cor­
tical atrofiada, de color gris rosado, las pirámides algo obs­
curas se difunden en los bordes; hay cierta irregularidad en 
la distribución de las lesiones, que, observadas al microscopiq 
son más intensas en la proximidad de la cápsula, allí anchas 
capas de esclerosis han reemplazado al tejido renal, en estas 
se observa pequeños conductos de epitelio bajo, cuyas pare­
des adosadas la una junto a la otra han obliterado su luz; 
deducimos de ello que el tejido conjuntivo ha iniciado su hi- 
perplasía en la zona intersticial donde se hallan los vasos; 
los glomérulos transformados en esférulas fibrosas nos reve­
lan también el origen vascular de la esclerosis. En zonas 
alejadas de la cápsula se hallan tubos y  glomérulos todavía 
permeables. Diagnosticamos n e f r it is  c r ó n ic a  tipo intersticial.

Nos hemos detenido en el análisis de los dos tipos de 
lesiones renales porque han sido las comunmente halladas y  
nos servirán * para referirnos en la pequeña estadística que 
presentamos.

En doce protocolos hacemos diagnóstico de Tuberculo­
sis Pulmonar: 7 de forma ulcero caseosa; 2 Tuberculosis ga­
lopante (Bronconeumonia bacilar); 2 Granulia (a consecuen­
cia de lesiones ulcerosas antiguas con tendencia a la curación); 
2 Tuberculosis de tipo fibrocaseoso. En todos los casos hay 
lesiones concomitantes en el tubo digestivo, hígado y  bazo. 
Los riñones se *hallan indemnes en un caso de Tuberculosis 
ulcero caseosa: en los demás son manifiestamente alterados 
con Nefritis congestivas en diversos grados y  sin manifestacio­
nes bacilares.

Tres protocolos de Pneumonía fibrinosa aguda (dos en 
estadio de hepatización roja y uno en hcpatizacíón gris), con 
lesiones renales idénticas a las anteriores.
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Una Pleuresía purulenta (empiema operado) con nefritis

intersticial crónica. . . .  , . < , . , ..
Dos Oclusiones intestinales (estrangulaciones del intesti­

no grueso por tractos fifrosos debidos a perivisceritis antiguas). 
En una de ellas el riñón indemne, la otra, riñon congestionado.

Dos Peritonitis purulentas (una por perforación de úlcera 
tuberculosa; otra sin perforación manifiesta, probablemente 
producida por el paso de los gérmenes intestinales a través 
de la pared esfacelada del intestino a consecuencia.de colitis 
gangrenosa). Los dos casos con Nefritis congestiva y dia- 
pedésíca.
' Una Disenteria Bacilar (como hallazgo ele autopsia Aneu­

risma sacciforme en la Aorta descendente a cinco centímetros 
por debajo del cayado). Riñones congestionados.

Cuatro Tuberculosis intestinales primitivas (sin lesiones 
pulmonares). Dos tuberculosis renales y dos nefritis Conges­
tivas y  Díapedésicas.

Una Cirrosis Atrófica del Hígado. Nefritis crónica.
Una Píelo-nefritis bilateral.
Tres Neoplasias (J cáncer del estómago, J del colédoco; 

1 de la cabeza del Pancreas, todos epiteliomas cilindricos con 
metástasis hepáticas). Una de ellos riñones indemnes, los 
otros nefritis congestiva y degenerativa.

Tres Endocarditis valvular crónica (alterada especialmen­
te la mitral, uno de ellos co’n gran dilatación del corazón). 
I odos con Nefritis crónica.

t f fo «n . i ÍL eT r St0 exi] te absoluta anormalida'd entre la he-

£ £ * £ £  í " ; " * “  » ' ■

fermedades crónicas de las v L  ^  altcra1' cl riñon: C” '
sas, Paludismo pernicioso U  U“ naj l?s' Quemaduras exten- 
tral; Difteria, Cólera Fiéb™ t T A  slstema nervios°  CT '  
Erisipela Escarlatina ' A f. ■ 0,^ea' Pneumonia, Viruela,
tólico, Enfisema, Tubérculo'™2?! Carc,iacíls e11 el periodo asis- 

Eilo nos induce a iü «  Brontlu¡ectas¡a. 
factor poderoso que Iesionamí nueslr0 medio existe un
órgano que por sus condtrí^ °  6 s*stema vascular afecta a un 
función-es el primero en «.n*1*8 ana*°mícas y  la índole de su

o ,  C ÍS " «
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La ciudad de Quito tiene una temperatura media anual 
de 13 grados, es justa pues la fama de su perpetuo clima 
primaveral. La estación mal llamada de invierno por las fre­
cuentes lluvias (de noviembre a mayo) no indica que haya 
humedad excesiva pues alterna frecuentemente con dias secos. 
Y  yiciversa podemos decir del verano donde periódicas lluvias 
no permiten una sequedad absoluta. Las epidemias de enfer­
medades infecciosas o parasitarias rara vez revisten carácter 
de gravedad; con frecuencia se presentan más bien benignas, 
gripe, disenteria amebíana, coqueluche, viruela. La tifoidea 
es endémica con casos esporádicos.

Y  sin embargo a pesar de este alhagüeño cuadro de clima 
y de morbilidad, la mortalidad general tiene una cifra alta y 
nuestro término medio de vida es bajo, no pasa de los cin­
cuenta años.

¿Esta situación con Circunstancias tan favorables creería­
mos que se deba al clima de altura? Es muy probable.

En Europa suelen llamar climas de pequeña altura aque­
llos que se hallan entre 500 y 1.500 metros sobre el nivel 
del mar; de mediana altura entre 1.500 y  2.500; y  de gran al­
tura los superiores a estas cifras.

Nos hallamos a 2.850 metros y  solo un centro importan­
te de población es capaz de superarnos: La Paz capital de 
Bolívia a 3.600 metros. Desde luego todas las ciudades con 
una población mayor de 80.000 almas, están situadas por de­
bajo de los 2.800; se nos acercan Bogotá y Méjico con 2.500 
y  2270 metros respectivamente. Los centros más poblados 
de los cinco Continentes se acumulan en alturas que oscilan 
muy poco del nivel del mar; podríamos suponer que la habi­
tación primitiva y  natural del hombre estuvo a este nivel y 
que el ascender a las alturas ha sido obra artificial en el trans­
curso de los siglos, y  para ello ha sido necesario un proceso 
de adaptación, proceso que aún no ha concluido y  cuyas con­
secuencias palpamos.

Dos condiciones influyen con la altura para el desequili­
brio de las funciones: a) la disminución de la presión atmos­
férica y  b) la deficiencia en la cantidad de oxigeno.

A  orillas del mar un litro de aire pesa un gramo dos 
cientos noventa miligramos; en Quito pesa únicamente 980 
miligramos. E l peso total de la atmósfera es igual a orillas 
del mar, al p.eso de una columna de mercurio de 76 centíme­
tros de altura; en Quito esa misma columna es solo de 62
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centímetros. Según el experimento de Haiey, a orillas del 
mar, si en un caballo hacemos comunicar una arte.-,a próxi­
ma a la aorta, la carótida por ejemplo con un tubo vertical 
de vidrio, observamos que la sangre se eleva en el tubo a 
cada sístole, hasta una altura de 2 mis. 50 centímetros; si 
igual experimento realízácemos aquí observaríamos probable­
mente que la sangre se eleva a más de tres metros.

Es evidente entonces que la tensión arterial se eleva- 
Podemos comprobarla directamente solo en caso de sujetos 
con hipertensión y arteriesclerosis avanzadas, quienes mar­
can una presión máxima que es superior en veinte o treinta 
milímetros a la que tuvieron a orillas del mar. Podemos 
también comprobarla indirectamente: un esfigmomanómetro 
cualquiera, Váquez Laubry' por ejemplo que marque una pre­
sión de 130 milímetros, lo colocamos dentro de una campa­
na donde pueda ascenderse la'presión ambiente hasta que se 
halle en iguales condiciones que si se encontrarse a orillas 
del mar, entonces la aguja oscilará y nos indicará un aumen­
to de 10 a 20 milímetros. De consiguiente somos «normal­
mente» hipertensos.

Afortunadamente un poder de adaptación muy desarro­
llado nos permite pasar casi sin alteración apreciablc desde 
la orilla del mar hasta los dos mil ochocientos metros, aún 
cuando lo hiciésemos en pocos minutos.

Mas este proceso de compensación, representado espe­
cialmente por• la vasc dilatación, predispone a enfermedades 
por estasis de la circulación periférica que tan frecuentes 
son entre nosotros (várices, hemorroides, etc., y  sus conse- 
cueneias g1 aves como epistaxis o hemorragias de otra indo- 

trastornn* 6 °  °  CS í 11, donde se observan los
rias Z Z S graVCS-J Sabemos ^  eI diámetro de las ar- 

Íeíáción a u Z  ** “ ? .Centi™ “ -o, nos indica que en 
be tanta sangre 'men f*  C ° r£an°  más vascularizado (reci-

^ X a K r^ r  la £“ ”” a»- La P‘-“ iÓn
alta de todo el organismo ram‘ Iete giomerular, es la mas 

^  la hiperte„sió„£d\la” °ltuyr ^ V d r i :mr dÍm0S *de que estamos sentar la h: j ó tesis
tendencia a las ^ o n g ^ ü ^ l ^ L 0 m*í”  mantenemos una 
lacion con lo observado .o t ena cs> hecho que está en re-

has consecuencias “ de^á*1 dLM .
menos importantes: Pat,i„ c  encia de oxígeno no son 

aW° Bcrt ha observado que la sangre
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de los animales que habitan las grandes alturas, fija más oxí­
geno que la de los que habitan las llanuras bajas. Viault y  
Muntz ven la razón de esto en el aumento de la proporción 
de hemoglobina y  de glóbulos rojos, aumento que no está pro­
ducido por el descenso de la presión barométrica, sino por la 
escasa cantidad de oxígeno que contiene el aire de las grandes 
alturas y  según las experiencias de Rcgnault y  otros fisiólogos 
alemanes se eleva también el número de glóbulos rojos de un 
animal en el laboratorio haciéndole respirar un aire enrarecido 
o pobre en exigeno. Efectivamente el profesor Rívadeneira, 
eminente fisiólogo de nuestra Universidad, después de prolijas 
investigaciones halla un aumento que varía entre 500.000 y 
1'000.0000 de glóbulos rojos por milímetro cúbico en sujetos 
que habitan esta ciudad y en relación con las cifras estadísti­
cas extranjeras; es de notar que sus observaciones en sujetos 
que habitan los altos páramos indican aumentos mayores asi 
como disminución del tamaño de los glóbulos rojos.

Esta Polícítemia de altura, idéntica a la policitemia de los 
hipcrtcnsos patógenos de las llanuras acarreará trastornos de ma­
yor o menor gravedad. Von Koranyi refiriéndose a la policí- 
temía por hipertensión nos da el siguiente proceso que bien 
podemos aplicarlo a la policitemia de altura: el mayor número 
de glóbulos rojos provoca el aumento de la viscosidad de la 
sangre, cuya primera consecuencta es la disminución de la ve­
locidad de la corriente sanguínea; luego los tejidos satisfacen 
su necesidad de oxígeno a expensas de un volumen menor de 
sangre por unidad de tiempo y  depositan en menos sangre 
también el anhídrido carbónico producido por ellos. Este 
anhídrido carbónico, en exceso disminuye aún más la cantidad 
de oxígeno y  con ello estimula la polícitecmia. Si la velocidad 
de la circulación sanguínea era ya insuficiente antes de pre­
sentarse esta alteración y  fracasan al mismo tiempo los proce­
sos'reguladores (vasílodilatadores especialmente), deberán re­
bajar aún más dicha velocidad. Estos procesos reguladores 
fracasan debido a que son los tejidos de las paredes vascula­
res, los primariamente mortificados por su prolongado contacto 
con una sangre anormalmente cargada de anhídrido carbóni­
co y desechos de la vida celular. Esta mortificación acarrea 
como consecuencia en un plazo más o menos largo, hiperpla- 
sia del tejido conjuntivo a ese nivel, esto es la vaso esclerosis. 
Hemos observado que el riñón es la viscera mejor irrigada y
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donde las presiones fisiológicas son mayores, de hecho será 
pues la primera lesionada.

¿Explicarán estos desordénenla frecuencia con que se obser­
van en Quito los enfermos renales crónicos, las crisis de Uremia, 
de Angina de pecho, de Asma, de Urticaria, de dolores difusos, 
Ciáticas, Cefaleas y Neuralgias rebeldes a todo tratamiento y 
cuya causa reside en prematuros riñones vásculo esclerosos y 
congestivos cuya presencia en grande número los hallamos en 
Autopsias?

Por todo ello debemos concluir que el capítulo de las en­
fermedades renales en la localidad, difiere mucho de los conoci­
mientos clásicos que aprendimos en las Aulas o de las adquisi­
ciones brillantes de la Medicina contemporánea, basadas en 
investigaciones efectuadas en climas muy diferentes al nuestro.
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Dr. Julio Endara,
Profesor de Clínica Psiquiátrica y Neurologia

Tumores del cerebelo

ESTADO A C TU A L  DEL PRO BLEM A ' 

PRESENTACION DE UN CASO (I)

SUMARIOS I. Los datos de la Anatomía.—2. Los datos de la Fisiología.— 
3. Los datos de la Patología.—4. Glioma del hemisferio derecho. 
—5. Comentario.—6. Bibliografía.

1. Los datos de la Anatomía:

A n a t o m í a  m ic r o s c ó p ic a .— Conocida, en sus caracteres 
principales, la disposición de las capas celulares y  fíbrilares en 
el cerebelo, puede afirmarse que es constante en todos los 
vertebrados. El hombre, pues, no constituye una excepción 
y  su cerebelo apenas sí presenta variaciones de tamaño y  for­
ma. Por esta razón, sólo recordaremos los datos necesarios 
para la correcta interpretación del caso que vamos a estudiar.

La corteza cerebelosa consta de tres capas: molecular, 
de las células de Purkínje y  granulosa. La primera está for­
mada por fibras meduladas que corren en dirección transver­
sal y  se originan en los axones de la capa grañular. Dichas

( I )  Este trabajo ha sido redactado utilizando las notas de que 
se sirviera el autor en la II Conferencia de la serie correspondiente al 
curso escolar.de Í93Í-Í9.32 que, de acuerdo con el reglamento, ha or­
ganizada la Facultad de Ciencias Médicas, dedicándolas a los estudian­
tes y  profesionales no especializados. Por esta razón no se comentan 
muy ampliamente los distintos puntos tocados en ella, y  se presenta, 
en cambio, un esbozo de los principales datos de la anatomía, fisiología 
y patología, i
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fibras cruzan sagitalmentc a. los axoncs de las células de fu r- 
jinke que más tarde forman parte d eU  sustancia blanca del 
cerebelo, terminando alrededor del núcleo dentado. En la ca­
pa molecular terminan, además, las libras trepadoras, que pa­
recen originarse de las fibras pontinas y vestibulares. Las 
fibras musgosas •—■terminales de las vías olivo y  espino cere- 
belosgs— son las aferentes de la capa granulosa.

De las células piramidales y de canastilla, que se asientan, 
en la capa molecular, se desprenden fibras que cruzan en án­
gulo recto a las paralelas, y otras colaterales qué se ponen en< 
contacto con las células de la capa de Purkinje.

las fibras paralelas de la corteza molecular ponen, pues, 
en relación las dos mitades del 'cerebelo.

En la parte superior de la capá granulosa se localizan 
las células de Golgi, cuyas dentrítas corren en dirección sagital.

De este breve esquema se desprende esta conclusión: En 
la corteza cerebeíosa, los impulsos nerviosos corren lateral­
mente, en contraposición con la del cerebro, en el cual siguen 
más bien de atrás adelante.

N úcleos cerebelosos.—Entre los del grupo medio y  la­
teral, es mayor el dentado. Alcanza su máximo volumen en 
os monos antropoides y en el hombre. Sus fibras aferentes, 

lo mismo que las de el de techo, derivan de los axoncs de las 
ce u as c Purkinje. Ellas proceden del- vermis y  del flóccolu. 
ha vía eferente más importante-el pedúnculo cercbeloso su- 
penor aparece en el hílío del núcleo dentado.

t i z a c ^ r ^ r “ - — Olvidada la antigua sistema-
eí cerebelo d f  ^  a?feptase W »  en general, con Bolk, que 
el cerebelo de un mamífero puede ser compendiado así:

í. Lóbulo anterior
2. Surco primario par».

actc antc«or (í. simplex)

3. Lóbulo posterior j medio (sublobuiillos)

Parir nr.o»_ . 1 , 1 1. ansíforme
postenor' ) .  laterales t. paramediano

( I. vermicular
Este mismo autor sunn

es posible asignar una Toral* ^  a Câ a una estas 2onaS 
localización funcional.

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



La correspondencia entre la terminología descriptiva clá­
sica y  la de.Bolk es como sigue:

I". Lóbulo .interior (impar)

2". Lobulílío simplex (im par).........  \

TERMINOLOGIA CLASICA

, Lóbulo central 
)  Lingula y frenillos 
' Lóbulo cuadrado posterior. 
Vcrmís declive

Brazo anterior

3o. Lobulillo nnsifor-' 
m e ...................  I

^Lóbulo cuadrado posterior.
 ̂L. semilunar sup. (cara sup.) 
/L. delgado (cara inferior).

„  . . i L. semilunar inf. (cara inf.)
azo pos error. f  ̂  digastrico (cara inferior).

4. Lobulillo mediano (impar)

5o. Lobulillo paramediano ......

6o. Lobulillo vermicular____

7". Lobulillo petrosos..............

Según Itigvar, la correspondencia podría establecerse, así:

Pirámide; tubérculo posterior 

Amígdala.

Floccolus.

N o  representado en el hombre.

NOMBRES ANTIGUOS NOMBRES NUEVOS

Lingula ............... ............... .......... .. i
Lobulus centralís-alae, lob. centralis.. jLob. anterior. 
Ant. crescentic lob, culmen montículi. '

SULCUS PRIMUS

Declivus montículi, folíum\T ^  
Cacumínis, tuber valvulae^* mcd,an0 
Post. crescentis lob.; lob.tT 
semüunaris, lob. 8 «c ife  amcdia^  
superiores c interiores... . 1 
Tonsila........................L. paramediano

Lóbulo medio.

Lóbulo medio y laterales del 
cerebelo.

SURCÓ PREPIRAMIDAL SEGUNDO

Pirámide............................................  /
Uvula ................................................. \
Nòdulo ..............................................  ^Lóbulo posterior.

Parafloccolu ............................ ..........
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El cerebelo tu,mano, según Botk, debe ser descrito en sus 
dos caras, superior e inferior. En ellas se encuentian as 
tres principales formaciones ya descritas en e cerebelo de los 
mamíferos: lóbulo anterior, surco pr.mano y lobule, posterior. 
El último se subdivide en las siguientes partes: Iobulo sencillo, 
1. ensiforme, surco de Vicq d Azyr, Vermis inferior o Iobulo 
medio, amígdala o lóbulo paramedíano y floccolu.

C o n e xio n es  f ib r ila r e s .

Las vías aferentes forman cuatro grupos principales;

Io. V est ib u la r es (pnlco-ccrcbclo). Vía cuerpo restíforme, ci cerebelo 
recibe dos grupos de fibras» a) directas, que sin interrupción sináp- 
tica, llegan, en gran parte, a la Ungula, avala, nodulo y  floccolu, 
y b) indirectas, que llegan desde los núcleos vestibulares. Ambos 
sistemas terminan en los núcleos de techo.

2o.  E sp in o - c c r c b c t o s a s . Proceden, llegando también vía cuerpo restí­
forme, y brachíum conjuntivum, de la columna de Clark de la 
médula espinal —que pronto forma el haz ccrebeloso directo— y 
del haz de Gowcrs —zona externa del asta posterior— , respecti­
vamente; algunas, fibras parecen terminar en el vermís y  ceden 
colaterales al núcleo de techo (relaciones con el palco-cerebelo).

3o. O liv a r e s , (cruzadas). Llegan vía cuerpo restíforme, y  terminan en 
los lóbulos laterales y en el vermís.

4 , P o n l o - c e r e b e h s a s .  Establecen la conexión con los lóbulos laterales 
y medio y parecen proceder de la R  y 2A» temporales y de la 
2o. y 3a. frontales.

Merced a estas conexiones, el cerebelo recibe exitaciones 
procedeuUs de! tronco nuca, cabeza, miembros, etc., -n a tu -

t o - y  d e l t e t ' ” “  S°n P°Stl"'aIeS V 0tras de movimien-

nor d'nedú!i» f erent?s. Estan representadas, principalmente, 
m  los núcleos d c^ bEl° s°L ^ r i o r .  Sus fibras se originan 
decusan ( ú T  Ud0' “ U [ ™ < ,  globoso y  de tcchof Se 
t T .  A £ a r f i b l VT tral dc y l ig a n  al núcleo
corteza cerebral Del3 ” 1?2311 3 ta'amo óptico y  pasan a la 
que term ina™  Í „ ^ Û ~ Í0 » * ?  E> haz rubroespinal 
decusarsc (Haz de Forel) t01aS dc 3 mE<lula> después de

Dciters ( m o v i m i e n t o l ' d t V s ^ ÍÍbl'3S aI ',lÍCle°  *
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Así pues, el cerebelo cuenta con vías directas y  cruzadas, 
en sus dos sistemas de conexión.

En resumen, el cerebelo dispone de un sistema de fibras 
eferentes tan rico como el de aferentes, y  en consecuencia en­
vía excitaciones que contribuyen en gran parte a regular la 
función muscular en sus aspectos estático y dinámico. A l 
vermís parecen correspondcríe las funciones relacionadas con 
los movimientos automáticos de los miembros (cerebelo está­
tico, postural). A  los hemisferios (cerebelo cinético) los mo­
vimientos con impulsión. Esto en lo principal, pues, como 
vamos a verlo, todo movimiento o posición requiere la doble 
intervención funcional.

2. Los datos de la Fisiología

Aunque en verdad, «no conocemos íntegramente la. fisio­
logía y  la semiología del cerebelo, que están llenas de in- 
^ertidumdres, podemos decir que este órgano es eustàtico y 
eufónico»  (Austrégesilo) — estas dos palabras expresan, res­
mente, la armonía del tono, de la estática y de la dinámica 
de nuestro cuerpo— .

Mediante experimentos de extirpación de la corteza cerc- 
belosa, Luciani creia provocar la aparición de estos tres pe­
ríodos consecutivos: I o. exaltación funcional (en anímales); 
2o. deficit ccrebeloso caracterizado, principalmente, por astenia 
— tendencia anormal a la fatiga muscular—  hípotonia, astasia 
— marcha tambaleante y  temblor asociado a los movimientos 
voluntarios—  y  3o., mejoría gradual, gracias a la sobrecom­
posición efectuada por el cerebro.

El mismo autor demostró que cada mitad del cerebelo 
rige la mitad homónima del cuerpo y  afirmó, en vista de que 
el perro descerebelado puede nadar, que aquel órgano no rige 
las funciones del equilibrio.

Según Russell Brain, los trabajos de Magnus y  Klein 
demuestran que el cerebelo no gobierna el tono laberíntico, 
aunque es verosímil que ejerza sobre él un fino control. A  
idéntica conclusión parece haber llegado recientemente Stella.

Las experiencias efectuadas mediante la excitación pue­
den resumirse asi:

Clarke (Í908): la corteza cerebelosa es inexcitable (faradizacíón).
Miller (Í920)t la corteza es excitable por la estricnina (hipertonía).
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m l e r  _  Bantiné (1922); la corteza es excitable (inhibición de la rigidez 
descerebS, por excitación bipolar, siempre que no haya s.gnos 

de anemia.
Stelh (1929); la corteza es inexcitable, (los fenómenos que parecen con- 
S ¿decirlo se deben a la difusión de las corrientes hasta los núcleos 

vecinos).

L o c a lizac io n e s  cerebelo sas .— Por más que Bolk ha 
querido describir áreas topográficas y funcionales, a semejan­
za de lo efectuado por Broadmann, Vogt, etc., en el cerebro, 
hasta hoy no ha sido posible admitir sus conclusiones. Exis­
ten resultados fisiológicos y clínicos inseguros y  contradicto­
rios en razón de que no se hallan áreas histológicamente di­
ferenciabas, de que la distribución de las vias aferentes no 
coinciden con la localización supuesta y de que las pequeñas 
lesiones producen efectos intensos. Por fin, debe recordarse 
el relato que hace Stella de sus experimentos de excitación 
eléctrica: «Excitando la corteza, aún con corrientes fuertes, no 
se obtienen movimientos de los miembros ni desviación de los 
ojos; atravesando la corteza, hasta los núcleos centrales, el 
mismo resultado con las corrientes débiles; con fuertes co­
rrientes, a esta profundidad, pero siempre en la misma zona 
(póstero-externa) se obtiene siempre una desviación homola- 
teral de los ojos; jamás en esta zona hemos obtenido nístag- 
mus ni ningún movimiento de la cabeza o de los miembros. 
Penetrando más profundamente y aumentando más aún la 
corriente, se determina los movimientos de la cabeza y  de los 
miembros. Tales .movimientos no pueden ser interpretados

los°núcTo°s vecinos!' ^  dÍÍUSÍÓn ^  'aS excitacioneS haita 

s ig n o w ñ V r ,!“ Coníirmada homolateridad de los

aceptar,'sólo “ “  s i UnÍ'a!el'aleS' aCas°  pUeda 
parte anterior del ce feb e lo 'se '"T ’ - * p0sibilidad de qt,C 
cuello y que el lóbulo r rf lacionc con la cabeza y  el 
los laterales lo esté rn ■ P e p a Parte anterior de los lóbu- 

, aS extrcmidad«  anteriores.

al paleo cerebelo-anilloWifi estudios ‘Morfológicos, consideró 
el lóbulo posterior v el fL í 0* comPrende el lóbulo anterior, 
lib’rio (caídas anterior v Cco ll' f 0ino relacionado con el equi- 
(neocerebelo) con las y a Ios lóbulos laterales

extrenudades (Wollard).
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T o n o  y  p o s t u r a .— Debe anotarse que Holmes confirmó 
gran parte de las conclusiones de Luciani, Por su parte, 
Walshe cree que todos los signos citados por sus antecesores, 
débense fundamentalmente a un trastorno del tono, que en el 
sentido de Sherrington, debe estimarse coma una condición re­
fleja en que se apoya el mantenimiento de la postura, de tal 
modo que siempre que se interrumpan las conexiones normales 
entre el cerebro, el tronco encefálico y el cerebelo, aparecerán 
los diferentes signos conocidos. « E l cerebelo seria, pues, un 
instrumento usado por la corteza cerebral para imponer sobre 
los mecanismos posturales del tronco encefálico, ajustes tónicos 
y posturales más delicados»  (Woollard).

Desde luego, debe entenderse que el tono es eso y  algo 
más, como que representa una de* las funciones más comple­
jas, pues debe considerársele como la ordenación armónica de 
una serie de reflejos propioceptivos finamente graduados, que 
toma parte continua e inconscientemente en todos nuestros 
actos motores y  que por su universalidad rige nuestras pos­
turas (Russell Brain).

En consecuencia, aparte de los estímulos derivados del 
cerebro y de la médula espinal, concurren a mantenerlo los 
del núcleo,rojo, locus niger, cuerpo de Luys, cuerpo estriado y 
sistema simpático, actuando el cerebelo con las funciones de 
un verdadero regulador.

Cualquier desorden ocurrido en este gran sistema, y  tal- 
vez más acentuadamente si la lesión radica en el cerebelo, 
provocará desórdenes en la estática y en la dinámica corpora­
les: la armonía que normalmente existe entre los músculos 
agonistas y  antagonistas, sinérgicos y fijadores desaparecerá, 
con 'varia intensidad y entonces nos encontraremos ante un 
cuadro clínico en el que las manifestaciones capitales serán: 
hipotonía, asinergía, dismetría, etc. Tan  cierto es esto, que 
aún partiendo de un concepto simplista del tono, investigado­
res tan serios como Stella, que por esa razón creen que el 
cerebelo nada tiene que hacer las manifestaciones hípotónicas, 
sinembargo llegan a una conclusión semejante, como puede 
apreciarse por estas palabras: A  nuestro parecer, el cerebelo 
es ánte todo un órgano de centros reflejos; las acciones refle­
jas encuentran su punto de partida en nuestros músculos y. 
articulaciones, pasan por la médula y  el bulbo; parecen lle­
gar también del cerebro y  laberinto y llegan al cerebelo por 
una de las múltiples vías cerebelopetas; la respuesta se hace
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oor todas las vías cerebeloíugas, y el resultado sena una in­
t e n c ió n  activa del cerebelo en la realización de nuestros ac­
ío "  "a ¡usteza, la mesura, la intensidad, la reglamentan,on, la 
perfección de nuestros diversos movimientos musculares.

Es decir, en la perfección de los reflejos postulares, que 
constituyen la esencia misma del tono muscular.

3. Los datos de la Patología:

Lo que antecede servirá para comprender por qué resulta 
a menudo tan difusa la sintomatologia correspondiente a las 
lesiones cerebelosas y explicará cómo ha resultado posible 
que reiteradamente hayan sido desacertadas muchas interpre­
taciones.

El trastorno fundamental, que consiste en la imposibilidad 
de mantener la armonía del tono muscular, provocará, en dis­
tintos grados y diferentemente agravados según la intensidad 
y localización de las lesiones, la aparición de los siguientes 
síntomas principales:

Hipotóma evidente, siempre homolateral, cuando la lesión 
afecta a uno sólo de los hemisferios cerebelosos. Es progre­
siva a la vista más que al tacto; el miembro hipotónico es 
flácido, sus movimientos están limitados por los ligamentos y 
las articulaciones, por más que se oponga resistencia fuerte 
en el caso dê  los movimientos pasivos. Si a un brazo hipo- 
tónico, por ejemplo, se le impulsa bruscamente desde una po­
sición de extensión a una de reflexión, permanece en dicha 
posición, disminuyéndola levemente o se mueve lateralmente 

• •* ?C * P^ C que res*sta Por contracción volun-
j I vimien o comunicado a un miembro la excursión

d  « * » •  Asimismo, las os- 
rión voluntaria -q u e  no resisten por contrac­
ta q u e  el ¡ Z i 7 nSOn “ aS í’ “ ntuadas del lado de la lesión, 
sobre él o sea q u T t t m n “  aI mif mbro actúc directamente 
de rotación. Enqestos v n t ™ 3 a tronco un movimiento 
tencia que puede ononeJel ° S, casos 9UC citaremos, la l'csis- 
eníermo que del lado san . en ermo es mucho menor del dado 
sentado por la prueba t í , "  Cas? tipíco Puede estar repre- 
daremos con AndrVThomSntcWait’ HolmC1S' Además» recof“ 
miembro está sometida  ̂ ^Ue cuando un segmento de 

movimientos alternativos en sentido
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contrarío (flexión, extensión, pronación, supinación) la resis­
tencia está debilitada del lado de la lesión (hiperdíadococinesia 
pasiva).

A c t it u d e s  a n o r m a l e s .— Frecuentemente y  en razón de 
la hipotonía ya anotada, las partes afectas toman una actitud 
especial, particularmente en el caso de lesiones unilaterales. 
Obsérvase, por ejemplo, caída del hombro, íncurvacíón de la 
columna vertebral — concavidad del lado de lesión— , flexión 
lateral de la cabeza, etc. Algunos creen que esta última po­
sición se debería a la existencia de lesiones del oído interno, 
del puente, etc.

T e m b l o r .— Puede observarse que toqia el tipo intencio­
nal o aparece cuando al enfermo trata de conservar una acti­
tud determinada. A  veces, como en nuestro caso, el temblor 
se sustituye por una oscilación acentuada del miembro en el 
momento que su extremidad va a tocar su objetivo. Cuando 
hay verdadero temblor, es por lo general regular y rítmico. 
La interpretación de este fenómeno tiene que encontrarse en 
la imposibilidad de que la coordinación entre los músculos 
agonistas, antagonistas, sinérgicos y  fijadores se mantenga.

A  la misma causa, aparecen deberse los siguientes fenó­
menos: el rebote, o sea la imposibilidad de limitar la excur­
sión de un miembro, en el momento en que desaparece la 
resistencia que impedía su libre excursión, la amplitud desme­
surada de los movimientos que da origen a la llamada disme- 
tría, principalmente representada por la hipermetria, que se la 
comprueba siempre el enfermo va más allá de su objetivo al 
tratar de ejecutar un movimiento como el de tocar con su índi­
ce la punta de la nariz o la oreja.— Los fenómenos disimétri­
cos son más acentuados mientras más rápidamente se quiere 
ejecutar un movimiento, — la adiadococinesia—  o sea la im­
posibilidad de efectuar rápidamente movimientos alternativos, 
como de pronación y supinación de la mano, etc.

Referencia especial merecen los trastornos de la posición 
vertical y  de la marcha, que todavía en la práctica suelen a 
menudo confundirse con los síndromes vertiginosos. Faltan­
do, como acabamos de ver, la coordinación perfecta entre los 
grupos musculares que mantienen ciertas actitudes, gracias a 
los cuales se efectúa los movimientos, la asinergía, cuando el 
enfermo trata de mantenerse de pié aparece frecuentemente,
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así como la incubación de la columna vertebral; el sujeto tra­
ta de ampliar su base de sustentación, los brazos cuelgan iner­
tes, y si no se le presta apoyo cae al suelo con facilidad, y 
del lado de la lesión, si ésta es unilateral (fenómeno del mían). 
Si camina lo hace como los ebrios, se desvia bruscamente 
por el más ligero tropiezo; aunque se asegure una amplia ba­
se de sustentación, su tono postural defectuosó hace que el 
pié afecto se levante demasiado o que los dedos rocen el suelo. 
La pierna oscila cuando se levanta, tiende a abducirse, y al 
caer se coloca delante de la otra, haciendo imposible la mar­
cha y el mantenimiento del equilibrio. Entretanto los brazos 
se encuentran adosados al cuerpo, es decir sin oscilación nin­
guna. Puede ocurrir que cuando aquella se efectúa, el enfermo 
extienda uno o ambos brazos, como para asegurar el mejor 
equilibrio. Cuando la asinergia no es muy intensa, y  por 
consiguiente la marcha resulta satisfactoria, se la puede des­
pistar por otras maniobras, como aquella de pedir al enfermo 
que incurve la columna vertebral hacia atrás. En tal caso, 
porque no flexiona las rodillas para mantener el equilibrio, 
como lo-hace el individuo normal, cae pesadamente hacia 
atrás.

Algunos clínicos creen que si es constante la caída hacia 
atrás cuando el enfermo trata de mantenerse de pié, debe 
sospecharse en una lesión del vermis.

La posición de la cabeza, en el momento de la caída, 
tiene para Stella una gran significación, por lo que al díag-

eahrr* SC rc(Íerc' Pues mientras la posición de la
Vestibular nn S°^re a ? recci°n de la caída en el desequilibrio
cuando ¿ Z í T *  nT n Cambi0 en U  dirección de la caída cuando se trata de una ataxia cerebelosa.

desórdenes de^cs tá tfcaTd e ¥ * '  “ V ™ 0 investigador, los 
en los cerebelosos, por las a te •, *,**5" co" stlt,uld° S’
grupos musculares, por L  htoermT"“  7 * , dej orden de ‘ f  
ninguna manera por el vértigo tna’ por Ia dismctna V dc

los más demostrativos'.!?'u *  *°S cel'ebe'°sos es uno de
Aunque algunos creen oi,P °  SC re*,erc tono muscular, 
encuentran exagerados ln* T  j*  mayor parte de los casos se 
mación solo debe ser c* . endmosos» creemos que tal afir- 
aparte de que una lesión^ * en A cterm*nado número, pues 
determinar dicha exaltación50-* , e cerebelo casi no podría

hecho práctico es que unas
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veces se encuentran exaltados, otras disminuidos y  hasta abo­
lidos en el lado correspondiente a la lesión; puede existir aún 
discordancia entre los diversos reflejos y hasta el clonus de 
pie y  el signo de Babinski. Pero lo que tiene real importan­
cia en este dominio es que con mucha frecuencia los tendones 
correspondientes a los músculos hipotónicos requieren percu­
siones fuertes para poner en evidencia los reflejos y  que éstos, 
una vez producidos, toman el tipo pendular, igual que en la 
corea. Es posible, por esto, encontrar el reflejo de Triboulet, 
el de Morquio y otros semejantes. Su forma especial está 
intimamente relacionada con la hipotonía muscular y  es por 
eso que ciertos reflejos de intensidad normal pueden parecer 
exagerados. Pero el hecho de que la sacudida inicial vaya 
seguida de una serie de oscilaciones antes de que el segmento 
del miembro llegue al reposo indicará la existencia de la hi­
potonía. Los movimientos asociados no siempre puede eje­
cutarlos con corrección el enfermo, y si lo logra, a menudo 
toman formas extrañas.

Entre los signos clínicos de mayor interés para el diag­
nóstico de las lesiones cerebelosas, debemos recordar las prue­
bas de Barany, aunque la explicación de su mecanismo sea 
aún bastante oscura. Sí se ordena al enfermo tocar con un 
dedo rl índice del examinador colocado delante, primero con 
los o jes abiertos, y después cerrados, el sujeto no puede rea­
lizar dicho contacto sin que desvíe su brazo hacia afuera, 
en el lado de la lesión, siempre que no se haya sometido al 
sujeto a ninguna de las pruebas que determinan el nistagmus 
(prueba calórica o prueba de la silla giratoria). Es un sig­
no inconstante y  que además en ciertos casos puede inver­
tirse. También a este propósito debemos recordar la opinión 
de Stella, para quien esta prueba nada indica sobre el estado 
de laberinto, pero tiene positivo valor para el diagnóstico y 
localización de ciertas lesiones cerebe'osas, «sin querer en­
contrar en estas desviaciones de origen -erebeloso una prueba 
en favor de las localizaciones o de la existencia de centros 
especiales en el cerebelo que presidiría.i estos movimientos 
reaccionales».

También para Bing las desviaciones más frecuentes son 
las laterales y  ellas deben interpretarse admitiendo que la 
desviación indica el lado de la lesión. En cuanto.a la inter­
pretación de Barány, lo repetimos, según la cual estas des­
viaciones deberían estar relacionadas con la existencia de
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centros separados del tono, regulando la ejecución de cada 
uno de los movimientos, podemos decr que no esta general-

mente aceptada. , ,, < ..
Por lo que se refiere al Magmas, también descrito como 

uno de los síntomas frecuentes de las lesiones del cerebelo, 
estimamos innecesario extendernos, una vez que los datos 
anatómicos nos inclinan a ,pensar que cuando dicho trastorno 
se presenta, ello es debido a compresiones de los núcleos ves­
tibulares o del nervio vestibular o del haz longitudinal supe­
rior, como suele encontrarse en los tumores del ángulo ponto 
cerebeloso. Cuando el nistagmus se presenta en las lesiones 
del cerebelo, es en el periodo de comienzo y es horizontal o 
rotatorio. Aparece cuando la afección es unilateral, en el c o ­
mento que el individuo dirige la mirada hacia el lado enfermo. 
Cuando es bilateral, -la lase más rápida de oscilación se efec­
túa en dirección del movimiento voluntario de los ojos.

De todos modos, siempre que se constate la presencia de 
un nistagmus cerebeloso espontáneo, lo utilizaremos para pre­
sumir la localización de la lesión.

Ordinariamente no existen trastornos de la sensibilidad. 
Pero cuando los miembros tienden a la paresia muscular hay 
una dificultad real de percibir las excitaciones, en especial las 
localizadas en los segmentos articulares. La hipotonía evi­
dente— de los miembros paréticos, al apreciar el peso, por 
ejemp o , puede dar al enfermo la ilusión de que es mayor 
cuando se lo coloca sobre el lado afecto que sobre el sano.

nótono v Cn rC,Clt0S casos> es entrecortado, bajo, mo-
mimicá llama I°S clmos £raves se vuelve ininteligible; la 
" e J  ?  ,a. “ a Por lo excesiva.

raramente total*má«*?* °Casí° nales Peem os citar: hemiplejía,

s & o lT o X i Z t T i !mcnte. paresia directa 0 crr da;
e hipogloso, cuando U U *° nervíos motores del ojo, facial 
núcleos de origen cric* .JomPr°mete más o menos sus 
fermedad, etc. ' ,S cpi êt^ormes, al comienzo de la en-

SlGNOS SUBJETIVOS__Cpfaf
pital y  que aumenta con 1 f Vlolenta> de localización occi- 
a la percusión, que tambí*^ es*Uer2osí sensación de presión 
de la visión muy semeíant*0 cx?&cra cefalea; alteraciones 
dones del encélalo, etc., etcS *  ^  ^uc aparecen en las afee-
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C o n c l u s io n e s  f is io p a t o l ó g ic a s .— El estudio .atento de 
los datos anatómicos, fisiológicos y  clínicos, por más que ellos 
no siempre hagan clara luz sobre las distintas funciones del 
cerebelo, obligan a llegar, legítimamente, a esta conclusión: 
El cerebelo es un órgano fisiológicamente autónomo, y, pol­
lo mismo, ejerce funciones fijas e inmutables. Plasta él llegan 
una variedad de impulsos propíoccpUvos, procedentes de los 
músculos, articulaciones, laberinto, ante los cuales reacciona 
gracias a sus conexiones superiores c inferiores por excitacio­
nes finamente graduadas que ayudan a sostener y  regular el 
tono postural de las actitudes y  movimientos del cuerpo, ac­
tivos y  pasivos.

El cerebelo, órgano de centros reflejos, tiene sobre todo 
un papel sínérgico; por eso interviene en ía intensidad, preci­
sión y  reglamentación de nuestros actos. Se comprende así 
que por tenues que sean los trastornos inicíales, podamos 
constatar muy pronto incoordinación, ataxia, disdiadococine- 
sia, etc., en las lesiones cerebelosas.

En cuanto a las localizaciones funcionales, podemos acep­
tar actualmente como valedera la concepción de Gordon Hol- 
mes, según la cual los hemisferios estarían relacionados con 
los miembros y  el vermis con la cabeza, cuello y  tronco. 
Organo de paso, centro importantísimo de reflejos, el cerebelo 
debe ser cuidadosamente estudiado en muchísimas afecciones 
del sistema nervioso central.

4.— Un caso de Glioma del hemisferio cerebeloso derecho:

Para ilustrar lo anteriormente expuesto, vamos a trans­
cribir enseguida la historia clínica de una enferma que estu­
diamos hace poco en nuestra cátedra.

. P r o t o c o l o  r e s u m id o .— Servicio de Clínica Médica del 
Hospital Civil. Lecho N °. 19. E. C. 63 años. Viuda.—  
Ingresa al servicio el 6 de noviembre de 1931,

A n t e c e d e n t e s  p a t o l ó g ic o s .— Tifoidea, pneumonía, pa­
ludismo, frecuentes ataques de grippe, ascítítis. Por informa­
ción de uno de sus hijos sabemos que sufrió, hace ocho me­
ses más o menos, una caída, recibiendo un fuerte traumatismo 
en el cráneo y  habiéndose luxado una rodilla. Menarquia a 
los 15 años. Primer embarazo a los 21. Ha tenido 14 ges-
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vértigos.

Exploración clínica.— Se encuentra extendida en el le­
cho en decúbito supino, las piernas en extensión m á x > l o s  
antebrazos en flexión sobre el tórax. Facies pálida. Contes­
ta tardíamente al interrogatorio. Se queja de que no puede 
caminar a la vez que*de incontinencia de orina y  materias fe­
cales y de un dolor agudo y constante a nivel del occipucio. 
Obnubilación intelectual manifiesta.

Sin descartar la posibilidad de que en esta enferma se en­
cuentren otras afecciones, dirigimos nuestra exploración al sis­
tema nervioso, que parece el más interesado. Ella nos revela 
lo siguiente:

Estática y dinámica musculares alterada, sobre todo en el 
lado derecho. Abandonada la enferma a su propia iniciativa, 
se mantiene casi inactiva y conserva indefinidamente la mis­
ma posición. Casi no ejecuta ningún movimiento, ni aún 
de los necesarios para tomar los alimentos y  llevarlos hasta 
la boca, salvo el caso de recibir una orden enérgica (peí*' 
manece muchas horas con un pedazo de pan en la mano). 
Astenia muscular generalizada, que se acentúa en los mieni- 
ros inferiores, tendiendo a la paresia. Los miembros, espe­

cialmente los derechos, están fláridnc

que toque con el índice la punta de
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su nariz o el lóbulo de la oreja, lo hacía unas veces con mu­
cha rapidez, y  otras muy lentamente, después de titubear y 
alcanzaba generalmente puntos más lejanos que los señalados 
— hipermeiria. Los movimientos de pronación y  supinación, 
alternativos, de la mano, los ejecutaba con lentitud y  con evi­
dente dificultad: adiadococincsia. Durante la realización de 
estos movimientos, en especial cuando debía tocar un punto 
determinado del cuerpo, se apreciaba la aparición de un fino 
temblor que en momento de alcanzar el objetivo se transfor­
ma en una amplia oscilación lateral.

Movimientos pendulares de la pierna, después de la percu­
sión necesaria para provocar el reflejo rotuííano. Dicha per­
cusión casi siempre tuvo que ser más fuerte que en los casos 
normales. Prueba del indice de Barany positiva, con desvia­
ción .hacia el lado derecho — sin prueba calórica ni silla gira­
torias previas— .

P o s ic ió n  v e r t ic a l  y  m a r c h a .— Insinuamos a la enfer­
ma que se ponga de píe y  camine. Sola no puede hacerlo, 
pues tiende inmediatamente a caer. Apoyándose en otra perso­
na obedece con dificultad, buscando, eso sí, una amplia base 
de sustentación mediante la separación de sus piernas y  exten­
diendo el drazo derecho en balancín. Tiende a caer hacia el 
lado derecho cuando se intenta quitarle el apoyo. Sus pa­
sos son cortos y  torpes. Coloca un píe delante del otro, lo 
cual es causa de tropiezos repetidos. Lanza las piernas des­
mesuradamente. El tronco, durante la marcha, se conserva 
en extensión forzada, no pudiendo acompañar a las piernas 
en sus movimientos, ni por ,1o mismo, mantener la sinergia 
del caso para mantener la posición erecta. Tiende, pues a 
caer hacia atrás: asinergia de la marcha. La misma asinergia 
se oberva cuando deseamos que conserve una actitud deter­
minada, pues constantemente los movimientos previos sufren 
una descomposición anormal.

R e f l e j o s .— Patelar, exagerado en el lado derecho, nor­
mal en el izquierdo. Aquiliano: el derecho también exage­
rado. Los demás, normales. Babinski positivo.

S e n s ib il id a d .— Ligeramente disminuida, sobre todo en las 
piernas. La dolorosa parece exagerada en el flanco derecho. 
A  la enferma le resulta particularmente difícil distinguir el frío
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del calor. Percepción algo retardada de la posiciones y  mo. 
vimientos pasivos.

T r a s t o r n o s  t r ó f ic o s .— Escaras sacras y  glúteas.

A p a r a t o  d ig e s t iv o .— Lengua saburral, tendencia a la 
polifagia, diarreas frecuentes. Incontinencia de materiales 
fecales.

A p a r a t o  u r in a r io .— Cistitis por retención. Incontinen­
cia de orinas. Con relación a ésta y a la de materias fecales, 
debemos anotar que la enferma rara vez siente la necesidad 
de evacuar su intestino y vejiga. Esta sensación es siempre 
tardía, puesto que los productos de desecho vencen la resisten­
cia de los esfínteres cuando la repleción es máxima y  se de­
rraman poco a poco hacia el exterior (isquíuría paradojal).

EXPLORACIONES ESPECIALES

> V é r t ig o  v o l t a ic o .—Mediana resistencia, pues llegó a 
inclinarla cabeza con 10. M. A; existía por tanto hiperten­
sión encefálica.

Reacción B. W. en la sangre.— negativa.

Prueba de la yodipina ascendente.— (Dr. P . A . Suá- 
rez) negativa. Hay permeabilidad del conducto de Sylvíus y 
ios cuernos anteriores del 3er. ventrículo se encuentran visibles.

m o  t e T s Z ™ dM aa niveidcicere-

a partir de unJ|N'_ Enfermedad de ocho meses de duración,;.«*.i.xrrTd.í! rrt ?*» t
tenia, hipotonia muscular . °. del sistema nervioso: as-

Y materias fecales, obrlubilacfeT *  ° r‘naS
D ia g n ó s t ic o __Tnrín  í

trataba de una afección rM . , s'£nos hacían suponer que se 
cefalea intensa, fr>s si~n n ' í  ‘? ,cma ncrvioso central P ° r a 
muscular, que se ponían d. hip° tonia Y asinergia, la astenia 
la enferma, Ia dismetría .  W mamílesto por la inmovilidad de 
SU transformación oscilatnri pcr.metr'a> temblor intenc mal Y 
minado objetivo, la ata*J  j 3 aIcan2ar la extremidad deter- 
pendular de la pierna d?“ ..- ?P°  “ ‘'Celoso, el movimiento 

pues de percutir el tendón rotulían»,
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Fig. 3
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la tendencia a caer hacia el lado derecho cuando se ponía 
de pie, el retardo de la contracción y  relajación musculares, 
la exageración de los reflejos patelar y  aquiliano, etc., nos in­
clinamos a pensar en la existencia de una lesión cerebelosa, 
que estaría probablemente localizada en la porción derecha del 
cerebelo, una vez que muchos de los sintomas citados o sólo 
se presentaban o estaban más acentuados en ese lado; por 
la tendencia de las extremidades inferiores a la paresia mus­
cular, y, sobre todo, por la incontinencia de orina y  materias 
fecales, signos enteramente extraños al síndrome cerebeloso, 
y  el signo de Babinski — de dudosa interpretación en este caso— 
nos inclinamos a afirmar la coexistencia de la lesión cerebe­
losa con una paquimeningitis sacra, a nivel de los centros 
vesical y  rectal.

Descartamos la posibilidad de una lesión del bulbo y  de 
la protuberancia, en especial del ángulo ponto-cerebeloso, por 
la ausencia de síntomas correspondientes a los nervios cra­
neanos.

N o  existiendo oftalmoplejía nuclear, añadida a la mar­
cha ebria, tampoco era del caso pensar en los tumores de los 
tubérculos cuadrigéminos.

Caso de tratarse de una lesión encefálica, habrían existi­
do vómitos característicos,- hemiplegia, afasia, dísartría, tras­
tornos del fondo del ojo, etc.; la esclerosis en placas habriase 
revelado por la anestesia disociada, la atrofia muscular, la 
palabra entrecortada, el temblor verdaderamente intencional, 
etc.; el abceso del cerebelo y  la meningitis serosa, por los sig­
nos radiológicos y  el éxtasis papilar, etc.

Menos interés aún que estas afecciones presentaban al 
tabes, la neurastenia, las meningitis, etc., para el diagnóstico 
diferencial.

En cuanto a la localización del sitio de la lesión, está­
bamos en el caso de sospechar que ella había afectado el 
hemisferio derecho del cerebelo porque, como ya queda ano­
tado más arriba, los trastornos o existían exclusivamente o 
se encontraban más acentuados a la derecha — especialmente 
la tendencia a la caída. N o  pensamos en una lesión del ver- 
mis porque entonces la caída se habría verificado hacia ade­
lante o hacia atrás y probablemente habrían existido' crisis 
convulsivas de tipo tónico.

' La naturaleza de la lesión quedaba incógnita, a causa 
de la carencia de antecedentes claros; los exámenes verifica­
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dos nada aclaraban al respecto, pues hasta la Reacción B. W. 
era negativa. Se trataba de un tumor, de una atrofia, o de 
algún otro trastorno? Solo la hipertensión encefálica descu­
bierta por el examen eléctrico (Dr. P. A . Suarez) inducía a 
pensar en un tumor.

Evolución—Los reflejos se exageraron en los primeros 
dias, se debilitaron más tarde y  por fin desaparecieron el dia 
de la muerte de la enferma. Se observó también una dismi­
nución progresiva de la sensibilidad, con ligeros variaciones. 
Aumento continuo de la curva térmica; las escaras, cada vez 
mas extensas. La paciente murió, con signos de tomexia, el 
21 de noviembre, es decir al 7o. dia de su ingreso.

A u t o p s ia  y  e x a m e n  h is t o p a t o l ó g ic o . —  A l abrir la 
cavidad craneana se observa que las meninges se encuen­
tran algo engrosadas. El cerebelo presenta, en su hemisfe­
rio derecho, y en el borde externo, más cerca de la cara 
inferior, un tumor, aproximadamente del tamaño de una nuez. 
(Ver fig. 2.)

Examinada su estructura histológica por el Profesor Dr. 
P. A. Suárez, se diagnostica un glíoma. (V e r  fig. 3).

La médula sacra (segmentos 3o. 4o. y  5o.) presenta una 
cubierta meningítica engrosada. Por razones que no son del 
caso citai, no se practicó el examen histológico de esta región.

5. Comentario:

tolóvico vinn*?11' 5*0!.86 aPrca‘ará que el examen anatomo-f 
Sólo es de sentí'/011 T ” '  ? enamente el diagnóstico clínic 
servicio, pu " de ^
rúrgica le habria lanci?’ acaso una intervención q'
enLas delsÍtéL t j 107“ 1105?- En afecciórt,
precoz es el único QtI„ 1̂ S°  centra^ es sabido que el díagnósti 
miento. °  que t,enc naturalmente la clave del tral

de nuestro aeraderimi,!:0|n es,*a °P01't“ nidad, dejar constan!

ÎU3reZjPor s“  inteligente °y cn P ,°^csor & . Dr. Dn. P. 
el estudio del caso, como ^ onstante cooperación, tanto 
tad de Ciencias Médicas, ^  SU presentací¿n ante la Fací
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Dr. Aurelio Mosquera Narváez,
Profesor de Patologi» Interna

Estudio patológico-clínico sobre las adherencias 
consecutivas a la perivisceritis

Señores:

El cumplimiento de un deber, reglamentario y  el deseo de 
contribuir^ aunque sea en pequeña parte, al laudable empeño 
del Sr. Decano de activar e intensificar las funciones científicas 
y  culturales de la Honorable Facultad de Ciencias Médicas, 
me ha obligado a presentarme ante vosotros, con el objeto de 
refrescar ideas y  conceptos, que sí son perfectamente conoci­
dos por vosotros, su recuerdo o recapitulación puede servir, 
por lo menos, para deducir alguna conclusión útil y  práctica 
para el ejercicio de nuestra humanitaria profesión.

Me propongo — contando con vuestra behevolencia—  dis­
traer vuestra atención por breves momentos para hacer algunas 
consideraciones patológicas y  clinicas sobre los trastornos que 
producen las adherencias que se desarrollan consecutivamen­
te a las perivisceritis abdominales; habiendo resuelto tratar de 
este tema, no porque lo juzgue nuevo ni desconocido para 
vosotros, sino únicamente porque en el ejercicio profesional 
he tenido oportunidad de observar y  constatar las profundas 
y  variadas perturbaciones funcionales que son capaces de ori­
ginar las adherencias perifonéales, que son la consecuencia 
inevitable de las perivisceritis.

Por cuanto estas formaciones patológicas no constituyen 
una entidad morbosa clara y  definida, sino que únicamente 
son las reliquias o seqüelas de las peritonitis agudas o cróni­
cas — quei representan el substractun anatómico de las peri­
visceritis—  lógico es deducir que el cortejo sistomático que ( 
acompaña a dichas formaciones, no tiene nada de característico, 
y  de ahí la enorme dificultad, en la práctica, de poder reco-
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nocedas, y la causa de que frecuentemente se cometan errores 
de diagnóstico y  se llegue a conclusiones erróneas a pesar 
del examen minucioso y de la prolija observación clínica del

enfermosa ordenada y  metódicamente estudiaremos
primero, aunque sea someramente, las .causas de la inflamación 
del peritoneo y las lesiones que de ella se derivan; en segun­
dó lugar, las causas'y mecanismo que intervienen en la for­
mación de las adherencias perifonéales; en tercer lugar, la 
sintomatologia de dichas adherencias; y  por último revisare­
mos las principales enfermedades que ellas pueden simular, 
ocasionando insubsanables dificultades para el diagnóstico 
clínico.

I

Sabemos perfectamente que el peritoneo es una vasta 
serosa que está en relación más o menos íntima con nume­
rosos órganos abdomíno-pelvianos, de lo que resulta que las 
afecciones de estas repercuten' fácilmente en dicha serosa, de­
terminando su inflamación. ,

Los caracteres peculiares, que individualizan fas lesiones 
perifonéales, prescindiendo de las de los órganos tapizados 
por el peritoneo y que a veces fes imprimenuná fisonomía pro­
pia, son Io. la facilidad con-que el proceso inflamatorio puede 
propagarse por toda la extensa superficie peritoneal; 2o. el 
g an po er de absorción del peritoneo; y  3o. la sensibilidad 
d a L n ñ T  j reaccionar enérgicamente a la infección o in- 
fensíva dp 1 & COnsecuencia inmediata de esta propiedad de- 
pueden ,  V ™  ?  la f°™ a™ n  ¿e exudados, los que 
mente la adheeí ,na yraeza latosa, que determinan rápida- 

serosa o sem fX in  ^  SUpcrf.ides scrosasl 0 da na‘ “ 'aIeza 
cocitaria pueden tranef ’ ?Ue Unidos a intensa emigración leu- 

EI proceso ^  t ° rmarSe- “  exudad°  Purulento, 
es sin duda aIvunaS Jaclie" te™ente observado en el peritoneo, 
Por otra parte pn *1» m“ a¡:tón que produce las peritonitis* 

tis, son producidas n0f l ! '  ^  Ios casos» Ias Períton. ' 
de alguno de los órLnn d,fus!0n áe proceso inflamatorio 
puesto que la peritoneo S eí! , ac^ n con la serosa perifonea > 
flamación aguda desarrntl ¿rntlitiva idiopàtica, o sea la

desarrollada primitivamente en el tejido p e *
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toncal sin participación de ningún proceso inflamatorio de los 
órganos abdomino-pelvianos, es muy rara o excepcional.

La serosa peritoneal es sensibe a las excitaciones tóxi­
cas o infecciosas y sus reacciones patológicas pueden ser agu­
das o crónicas, generalizadas o circunscritas. Sin rechazar 
la posibilidad de que la infección peritoneal pueda ser deter­
minada por causas extrínsecas (traumatismo, herida penetrante, 
operación quirúrgica), es un hecho comprobado que más fre­
cuentemente dicha inflamación es originada por causas in­
trínsecas, es decir por la infección procedente de cualquiera 
de los numerosos órganos que están en relación con la se­
rosa, pudiendo aceptarse que todas las visceras abdominales 
pueden dar lugar a la infección del peritoneo.

Y  en verdad, podemos aseverar, que todos los procesos 
patológicos que se desarrollan en el canal gastro intestinal, 
desde el cardias hasta la porción extroperitoneal del recto,, 
pueden dar nacimiento a una peritonitis. Igual acción pueden 
tener los variados y  diversos procesos del aparato uro-geni­
tal, lo mismo que las afecciones del bazo, hígado, vías bilia­
res, vesicula biliar etc.

En muchos casos? la serosa se inflama parcialmente, solo 
en la parte correspondiente al órgano que le recubre, dando 
nacimiento a las peritonitis circunscritas o perivisceritis, las 
que pueden ser agudas o crónicas. En buen número de ca­
sos son circunscritas desde el principio, localizándose la in­
fección en la región en que nació, formándose como si dijé­
ramos un foco infeccioso, aislado del resto de la cavidad 
peritoneal, por las adherencias desarrolladas. En otras oca-, 
siones las peritonitis circunscritas son consecutivas a la gene­
ralizada.

En veces la inflamación tiene como consecuencia la for­
mación de un exudado fibrinoso y plástico que produce la 
adherencia de las superficies de la serosa peritoneal, y  en otras 
la formación de exudado sero-purulento o purulento, limitado 
por verdaderas membranas.

Las lesiones anatomo- patológicas que pueden encontrar­
se en la extensa superficie peritoneal, son numerosas y  va­
riadas, y  difieren tanto bajo el punto de vista de la intensidad 
como de la extensión de las lesiones. Cuando la infección 
es sub-aguda no son muy fanifiestas las lesiones porque no 
han tenido tiempo de constituirse, sucediendo lo contrarío 
cuando el proceso ha evolucionado más lentamente. En este
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caso el fenómeno inicial oDservaoo “ . “ “ “  7
es decir, una inyección de los vasos del tejido sub-seroso que
afecta la forma extríada o arborizada, írregularmente distri-
buida, con predominio en la hoja visceral, acompañada de ex­
travasaciones sanguíneas pequeñas. Inmediatamente se apre­
cia la formación de exudado sero-fibrinoso a consecuencia 
del cual se aglutinan las asas intestinales y  pierde su brillo 
la serosa peritoneali apareciendo rugosa y despulida. Cuan­
do este exudado se produce en bastante cantidad tiende a 
ocupar las partes más declives. Posteriormente se forman 
neomembranas que al principio están constituidas por delga­
das capas de fibrina, y que debido a la agregación sucesiva 
de nuevos depósitos de fibrina llega a formar un revestimien­
to membranoso que tapiza a los órganos abomínales, llegando 
a establecer entre ellos bridas filamentosas o adherencias, que 
primero débiles y laxas, terminan por organizarse y  hacerse 
resistentes. Las neomembranas localizan a menudo el pro­
ceso patológico, es decir que el exudado membranoso rodea 
al liquido, sea seroso o sero- purulento. A sí mismo, pueden 
seguir diferentes evoluciones: en casos se disgregan y  desa­
parecen por reabsorción, y en otros se organizan, constituyen­
do adherencias fibrosas.

I I
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El desarrollo de las adherencias perítoneales puede efec­
tuarse en ciertos casos tan rápidamente que, horas después 
del comienzo de la inflamación, ya se íes puede encontrar 
constituidas, y  a las 24 horas de su formación ser tan sóli­
das y  resistentes que pueden soportar una presión hidráulica 
mayor que la que existe normalmente en la cavidad abdomi­
nal, y a las 36 horas, ser tan fuertes que su desprendi­
miento o disgregación se hace difícil o imposible, pues se 
llegará a producir el traumatismo, la díslaceración y hasta el 
desgarramiento completo del tejido sub-seroso, antes que el 
desprendimiento o liberación de estas adherencias.

Esta tan inmediata y rápida formación de adherencias 
perítoneales no se verifica en todos los casos; más frecuente 
es que transcurran hasta ocho días desde la formación del 
exudado hasta la transformación en tejido conjuntivo provisto 
de vasos, que termina por formar íntimas adhesiones entre 
diversos sectores de la superficie peritoneal.

Las adherencias presentan aspectos diversos, bajo el puntó 
de vista de su solidez, la que está intimamente relacionada con 
la intensidad y el tiempo de que data el proceso inflamatorio. 
Sí el proceso que las origina es reciente y  agudo, las adheren­
cias son débiles, comparables con telas de araña; si son anti­
guas y consecutivas a procesos más o menos crónicos son muy 
resistentes, de coloración nacarada y  disposición estratificada.

Generalmente se las divide en dos grupos: el primero 
comprende las adherencias recientes, producidas por un pro­
ceso agudo; y  el segundo comprende las antiguas que pueden 
subdívidírse en: a) adherencias formadas por tejido celular y 
delgado; b) filamentosas o membranosas, más o menos alar­
gadas y  que llegan a formar bridas o anillos; y  c) conjunti­
vas, más o menos extensas, que sueldan diversas partes u 
órgano entre sí.

Las del primer grupo, por su extruetma, no oponen nin­
gún obstáculo a los movimientos ni al funcionamiento de los 
órg?. 's; no así las del segundo grupo, resistentes y  más o 
menos extensas, que originan perturbaciones en las fundones 
del órgano adherido. El sitio en que se desarrollan es com­
pletamente variable y  siempre en relación con el o los órganos 
inflamados:- se las encuentra ya en la gran cavidad abdominal, 
ya en la región pelviana, ya en los sacos hernianos.

Si estudiamos la etiología de las adherencias perifonéales, 
podemos afirmar que todas las afecciones inflamatorias intra-
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abdominales, agudas o c -n ica , pueden ser *1 ju n to  de pa.

Las que LU11 iu«o uv-v-— -------- i  1 J  '  J.
las del estómago, duodeno, intest.no delgado y  grueso, apéndi­
ce íleo-cecal, vesícula biliar y órganos genitales internos de la- 
mujer, cuyas afecciones repercuten fácilmente sobre la serosa 
peritoneal produciendo su inflamación. Otro factor etiológico 
que a menudo concurre a su formación, está representado 
por las intervenciones quirúrgicas practicadas en algún órgano 
contenido en la cavidad abdomino-pclvíana; y  en igual sentido 
actúan los traumatismos o contusiones cerradas de la pared 
abdominal.

Las colecístis agudas o crónicas de cualquiera naturale­
za, y especialmente las calculosas, se acompañan de perico* 
lescititis que dan lugar a la formación de adherencias que 
tienden generalmente a localizarse en un punto del hipocondrio 
derecho, pero que en muchas ocasiones pueden constituir un 
proceso adhesivo difuso que una la vesícula biliar a distintos 
órganos, como estómago, en la región pilórica; colon ascen­
dente, sobretodo en el ángulo colíco-hepático; apéndice íleo-cecal, 
epiplón etc., obstaculizando y limitando los movimientos nor­
males y libres de estas visceras abdominales, y  por tanto, al­
terando su funcionamiento.

peritonitis en diversos grados de intensidad, míe desde el co- 1
Las apenaicitis agudas siempre van acompañadas de
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de exudados ííbrínosas y  plásticos que organizándose pro­
gresivamente terminan por constituir adherencias, las que no 
solo ocasionan la isquemia de los órganos que rodean, por. 
retracción progresiva, sino también desvían y  fijan a estos 
en situaciones viciosas, dando lugar a una serie de trastornos 
funcionales, que ocasionan grandes y  perpetuos sufrimientos y 
achaques a las enfermas.

Todas las inflamaciones que asientan en el intestino pue­
den propagarse al peritoneo, ya por relacíons de contigüidad 
o ya por conexiones linfáticas, produciendo inflamaciones pe­
rifonéales, más o menos agudas y  más o menos clncunscrí- 
tas o generalizadas, según la intensidad del proceso inflamatorio 
primitivo, y  según la virulencia del agente patógeno que lo 
pro.:' *. Pero entre estas inflamaciones, hacen la propaga­
ción más frecuente, aquellas que terminan por producir pro­
cesos ulcerativos, como fiebre tifoidea, tuberculosis intestinal y 
y  especialmente disenteria amibíana. Las peritonitis consen- 
secutívas a estas cfecciones, pueden dar nacimiento a la forma­
ción de adherencias que unen entre si diversos segmentos 
del intestino, alterando su funcionamiento norníal y  produ­
ciendo síndromes patológíéos tan variados, que hacen muy 
difícil, y  aún imposible su diagnóstico clínico.

Me permito insistir, de manera esp ;cial, en la frecuencia 
con que, entre nosotros, que reina indé nícámente la disente­
ría amibíana, constituye un factor etit ógíco importante de 
adherencias.

Y a  tuvimos ocasión de oír al Sr. Profesor de Clinica 
Interna, en su notable conferencia sobri la amíbíasis, como 
ellas no llegan a curarse radicalmente, er tre otras causas, por 
falta de educación y  comprensión del enfermo, el que una 
vez que han desaparecido los síntomas salientes del síndrome 
disentérico amibíano, abandonan todo tratamiento condenán­
dose inconscientemente a constituirse en enfermos crónicos'de 
amíbíasis enquístada, que es la causa inevitable de nuevos y  
repetidos brotes agudos, los que a su vez pueden dar lugar a 
distintas complicaciones como la propagación dé las amebas 
a otros órganos viscerales y  a la serosa peritonal, que reac­
ciona como siempre, dando lugar a la formación de exudados 
fibrosos, de los que será la consecuencia inevitable el desa­
rrollo de adherencias, que uniendo partes dististas y  aún muy 
distantes del intestino, dan lugar a perturbaciones y  anomalías 
funcionales caprichosas y  variadas.
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I I I

■. Los síntomas que presentan los procesos adhesivos pe­
rifonéales son diversos, variados, conlusos, borrosos y  va­
riables, que por lo general, no se encuadran en ninguna de las 
clasificaciones patológicas. Y  es natural que asi sea, puesto 
que, los trastornos funcionales que determinan  ̂no son ni 
pueden ser siempre los mismos ni atacar a los mismos órga­
nos, ni con la misma extensión, ni en la misma solidez; dichos 
trastornos y los sintomas que pueden revelarlos dependen del 
órgano u órganos recubiertos y unidos por lás adhencias, de 
la mayor o menor extensión de éstas. Imposible sería por 
lo mismo, poder describir un cuadro sintomatológíco único y 
constante, 'Señalaremos, únicamente, los síntomas mas cons­
tantemente apreciados. .

Por su frecuencia, llaman ía atención los trastornos di­
gestivos: nauseas, vómitos, constipación. Los vómitos pue­
den ser periódicos, coincidir o seguir a la ingestión de alimentos; 
o paroxisticos y más o menos frecuentes. La  constipación 
muchas veces es permanente, tenaz, crónica y  no cede a nin­
guna medicación.

La intensidad de estos síntomas depende del sitio de las 
adherencias, de su forma» número y consistencia.

Cuando las adherencias se realizan en órganos dotados 
de cierta movilidad, como el estómago e intestino, dan lugar 
a. f sfornos tmás o menos marcados de su funcionamiento f¡- 
siologicoj asi se observa que tanto los movimientos peristál- 

limítadn!"0 t,°J ‘k ^ P k ^ i e n t o  de estas visceras se hallan 
2  se hadtenC 2aí° ,S’ °  ,ta P«dido., P °r  estiramientos 
bles o traretnn P° r ° res de intensidad y  duración varía­
se traducen a l ! , qUC provoc,¡¡n espasmos y  contrac’turas, q «e 
tes y persistente, , V£Z P° r *cos intestinales dolorosos, íuer-

La adhesión1̂ 1*112 put^en simular una oclusión intestinal.

no o de dos se Jen ,o“  35,1 ¡ntcstinal con un órg an0 V ‘ Ü '
duce diversas modificar'8 SEgmeatos de una misma asa, Pr0" 
ridos, originando en IOnes En *a i° rma de los órganos adhe- 
punto limitado del tubnCS’'  ̂ Caus,a *a eompresión de un 
acentuadas, que difícil, shnal  estenosis más o menos 
residuales, o en vece. ** j  CUrso normal de las materias re- 

S’ ac°damientos pronunciados, que de- _
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terminan la constipación constante acompañada de cólicos 
intensos y  repetidos.

A l llegar el bolo al sitio de la acodadura o estenosis, 
no puede avanzar, porque su marcha se halla impedida u 
obstaculizada por la supresión de los movimientos de ondu­
lación y  de desplazamiento, de lo que resulta la aparición de 
dolores de intensidad variable, tres o- cuatro horas después 
de la ingestión de los alimentos. ■ Puede llegar un momento 
en que la estrechez o acodamicnto se acentúen más, al extre­
mo de que no sea posible ni el paso de los líquidos, y  sepre- 
scntará todo el cortejo síntómatico de una oclusión intestinal.

El dolor, es pues, otro síntoma constante de adherencias 
abdominales, ya ligero y transitorio, ya violento e intolera­
ble, ya permanente o periódico, en veces paroxístico.

Las adherencias de los órganos genitales internos de la 
mujer, que pueden unir entre si, en una sola magma a to­
do o parte de ellos, colocan al útero y  anexos en-posiciones 
viciosas permanentes y  determinan diversos y  variados tras­
tornos funcionales, que se traducen por síntomas múltiples, 
vagos, borrosos o acentuados, entre los que sobresale el do­
lor que puede ser permanente o periódico, débil o intenso, y  
que se acentúa sobre todo en los días anteriores y en los de 
las reglas, determinando disminorreas tan violentas que obli­
gan al uso de toda clase de narcóticos, y  que por su repeti­
ción mensual, trastornan completamente el psiquísmo de la 
mujer, haciéndole aparecer simplemente como neurótica, como 
histérica, y  condenándole al uso, también constante, de un 
arsenal terapéutico variado que siempre va al fracaso.

I V

Por la rápida enumeración de los principales síntomas 
que acompañan a las adherencias peritoneales, se pue^e co­
legir que su diagnóstico clínico ofrece, en la mayoría de los 
casos muchas dificultades, casi siempre, insalvables, que 
puede conducir a error, y  a mantener indefinidamente al en­
fermo presa de achaques y  sufrimientos, y  a indicaciones tera­
péuticas inútiles por lo menos, sino perjudiciales.

En ocasiones, el'conocimiento detallado de los antece­
dentes del enfermo, obtenido mediante una prolija investí-
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■ „rtrinr<,r nne dicho enfermo ha sufrido 
anteriormente^de "alguna afección inflamatoria de ¡os órganos 
abdomino- pelvianos, o de una peritonitis, o de un traumatismo 
abdominal, o de una intervención quirúrgica, puede perimtrr 
la sospecha de la posible existencia de adherencias, pero no 
seria dable afirmar rotundamente, ni menos localizar su si­

tuación. ,
Las dificultades oara el diagnostico clínico se aumentan 

todavía con la posibii dad real y efectiva de que las adheren­
cias, por su localiza! ión y extensión, pueden simular buen 
número de enfermedac es, cuyo cortejo sintomático se encuen­
tra realizado, en todo o en parte, por los síntomas correspon­
dientes a dichas adherencias.

Asi hemos tenido ocasión de observar enfermos con sín­
tomas clásicos de úlcera gástrica: dolor espontáneo y  provo­
cado por la ingestión de alimentos, permanente o paroxístico, 
inmediato a dicha ingestión o posterior a la segunda o tercera 
hora, regurgitaciones acidas, náuseas y  vómitos, que ocasio­
naban enormes y constantes sufrimientos a los enfermos y 
sobretodo completo despecho y  escepticismo de la n. . "ina 
y de los medicamentos por los constantes y  repetidos iraca- 
sos, y que no dependian sino exclusivamente de adherencias 
desarrolladas por peri-duodenitis o perivisceritis cólica.

Hemos observado enfermos con la sintomatología carac­
terísticade apendicitis, tan clara y  precisa que se imponía la 
indicación de la apendicectomia, y sin embargo todo el pro-

M s * cecales^ S J T  adherenclas i m a d a s  P "  p£ri'

cial haUsürOS?S,|SOn i'°S CaSOS en ^uc nuestro diagnóstico íni- 
ó a uor I C0,eds,itis " Ónica y adn, en veces calcu- 

por conJunto sintomático apreciado en el que ha

nado de°todos los™’ "/0 d° lm' periódico Y repetido, acompa- 
vesiculares v sin „S"!t0mas V signos de cólicos hepáticos o 
sido producido únicanT^ bn aparatoso cuadro clínico ha 
P eri - colecistitis o p e r p r e n d a s  originadas por 

g  . p , gas>r*tis o peri-colitis.

de cáncer abdomínafncuvm° S •P°did°  rectificar un diagnóstico 
dudables y que Dresa't,iat,''°S smi°mas aparecían claros c in- 
fatal a breve plazo 1  -_n ?aia el “ termo, una terminación

herencias por p e r h ^ ^ ^ t o * »  dependÍ3 dC
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Frecuentes también han sido los casos en que la sínto- 
matología correspondía a la de una estenosis y  aún a la de 
obstrucción intestinal, siendo producida, como en el caso an­
terior, por perivisceritis intestinales,

M e privo de citar otros casos, porque no deseo abusar 
de vuestra amabilidad, ni fatigar vuestra atención. Pero con 
lo dicho basta para afirmar que generalmente son insalvables 
las dificultades para el diagnóstico clínico de las adherencias 
y  que es necesario, siempre y  en todo caso recurrir al exa­
men radíoscópico y radiográfico, los únicos que sin los gra­
ves inconvenientes de las laparotomías exploradoras, pueden 
aclarar la compleja obscuridad patológica y  clínica que acom­
paña a los trastornos producidos por las adherencias perito- 
neales.

El Sr Decano de la Facultad ha querido honrarme con 
su presencia y valiosa cooperación analizando y  estudiando 
en este momento varías radiografías que van a ser proyecta­
das y que confirman varios de mis asertos.

Quede constancia de mí profundo reconocimiento para él, 
siempre entusiasta y  empeñoso por el creciente progreso de 
la H. Facultad de Medicina, y  para vosotros que con verdade­
ra amabilidad os habéis dignado oírme.
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Dr. Benjamín Wandemberg,
Prolesor de Bacteriología

Etiología de las disenterías

Llama, indudablemente, la atención de toda persona que 
examine las cifras de la mortalidad infantil en Quito, lo ele­
vado de ellas, y además la preponderante influencia que tie­
nen, en su determinación, las infecciones del canal gastro 
intestinal y  las infecciones agudas del aparato respiratorio. 
Y  con cuanta mayor razón puesto que, en la actualidad, es 
objeto de preferente interés en todos los países civilizados, 
la campaña contra la mortalidad infantil, no solo por el con­
cepto de humanitarismo que tiene la protección de la vida 
de los infantes, mas sobre' todo porque representa la base 
más fírme para el aumento de la población de un país, con 
todas sus consecuencias de engrandecimiento y de civilización.

Con razón afirma Newsholme, que las cifras de la mor­
talidad infantil son el mejor índice para conocer y juzgar 
acerca del bienestar y  de la prosperidad de un país, puesto 
que «sí los niños nacieran en las mejores condiciones y fue­
ran cuidados inteligentemente su mortalidad sería inapreciable».

Los buenos resultados de los trabajos de protección in­
fantil son ya ostensibles en muchos de los. países europeos y 
americanos que han obtenido una disminución notable de sus 
cifras de mortalidad de menores de un año, contrastando con 
aquellos otros que exiben tasas elevadas porque no han ve­
rificado ningún esfuerzo organizado para proteger la vida de 
los niños. Con vísta de esto el Comité de Higiene de la 
Sociedad de las Naciones, establece una clasificación de los 
países en tres grupos. (1)

í países de mortalidad infantil débil 35-49 por mil
2 „  „  „  ,, moderada 50-69 „  „
3 „  „  „  ,r fuerte 70-99 „  „
4 „  „  „  „  muy fuerte 100 y  más „
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La recolección de datos de Estadística Vital que vengo 
rificando en la Oficina de Sanidad desde í 929, nos permite 
nocer que en los últimos tres años, la mortalidad infantil de 
menores de un año, por 1000 nacimientos, ha sido en Quito de 
179, 48 en 1929, 192, 64 en 1930 y  179, 79 en 1931.

✓  Nos corresponde en consecuencia, el cuarto grupo en la 
clasificación de los países del Comité de Higiene.

Al esbozar este trabajo no ha sido mi propósito el abor­
dar un análisis detenido de la información estadística, por es­
to diré ligeramente que aparte de las causas sociales, cconó- 

'  micas, higiénicas, etc. de la elevada mortalidad infantil de 
Quito, las inmediatamente determinantes son las infecciones 
agudas gastrointestinales y las respiratorias.

Sumadas las dos representan un porcentaje anual de 53, 
867,, en 1929, 53, 02 en 1930 y  70, 93 en 1931 sobre el total 
de defunciones de menores de un año.

Por las cifras de mortalidad, podemos conjeturar la in­
tensidad de la prevalencia de las infecciones gastrointestinales 
en los niños, durante los primeros años de la vida, puesto que 
no tenemos estadisticas exactas de mortalidad que compren­
dan toda la población; las de los hospitales y  dispensarios se 
refieren solamente a un determinado grupo de pobladores, que 
está además muy lejos de ser un grupo representativo de las 
condiciones y características generales de la Capital.

Nos interesaría, adentás, conocer y  analizar d e ta l la ­
damente las diversas entidades morbosas comprendidas den­
tro de la denominación general de infecciones gastrointestinales 
que, cumo sabemos, pueden ser causadas por diversas bac­
terias y  también por parásitos o por la.acción combinada de 
ambos; y esto especialmente con fines de orientación de las 
medidas profilácticas, pues entre los gérmenes de las infeccio­
nes intestinales están algunos de acción especifica y  de meca- 
nismo de diseminación muy conocido, como son el bacilo de 
überth, los bacilos disentéricos, etc.

*rakaí° Investigación debe.ser abordado preferen
“ “ » < * * « *  estudio> P°r la importada q *
erkea , ; r neSt t“ * ¡“ 1 para la «pücación de ciertas carac-

cuenciâ  L T f ]  Pat°loeia local- « * »  «on. por ejemplo. 
S  i “ 0* ”“  de >« vías biliares y la de U*
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De mí parte he creído aportar una pequeña contribución 
V para la realización de estas aspiraciones, con el estudio local 

de las disenterías.
Muy poco difieren en nuestra práctica médica los con­

ceptos actuales respecto de las disenterías, de aquellos que los 
adquirí en mis estudios de medicina, hace más de una década. 
La clasificación de las disenterías en dos grupos: a) la disen­
teria amebiana, endémica de los países cálidos, y  b) la disen­
teria epidémica o bacilar, de los países templados, la aceptamos 
sin mayores discusiones y la aplicamos a nuestro territorio 
aunque en sentido inverso. La región de la costa, tipo .de 
los climas tropicales, tiene además de la disenteria amebiana 
endémica, frecuentes brotes epidémicos de disenteria bacilar; y 
la sierra que, por sus caracteres climatológicos, se acerca más 
al de los climas templadqs, sufre, casi exclusivamente la infec­
ción amebiana.

Apenas sí se modificó algo esta afirmación axiomática, 
desde los trabajos del distinguido investigador, doctor Francis­
co Pcrvan en 1916, con los que puso en claro la acción de 
varios parásitos intestinales en las disenterías estudiadas en el 
hospital de esta ciudad. ,

Nuestros métodos de diagnóstico tampoco han variado 
sensiblemente: en algunos casos es el examen microscópico 
sin coloración, de una preparación fresca, en la que encontra­
mos mucus, glóbulos rojos, leucocitos, células epiteliales, ame­
bas o quistes; en otros casos ni siquiera empleamos el examen 
microscópico, pues ante el síndrome disentérico tan ostensible, 
aplicamos el tratamiento específico, pues sabemos que nuestras 
disenterias son amebianas. En el mayor número de los en­
fermos, la terapéutica confirma nuestro diagnóstico, quedando 
sin efecto solamente en muy pocos casos que los calificamos 
como emetíno resistentes.-

De esta situación participé yo también durante mucho 
tiempo, viendo amebas hístolitícas y  amebas coli en todas las 
muestras de materias fecales mucosanguinolentas y quistes en 
casi todas las demás, hasta cuando mis estudios de parasito­
logía en los E. U. me convencieron de que no sabia conocer 
bien ni las amebas histolítícás ni los quistes de las amebas.

Se comprende, por lo dicho, la importancia que tiene la 
verificación del diagnóstico acertado de las disenterias, cuya 
naturaleza, según iremos viendo en el curso de este estudio, 
está muy lejos de tener la simplicidad de los cuadros esque-
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; . mavnr „arte de los autores de patología, de 1

n z t i s r A  •' «»“ *4' H-
D. AMEBIANA D. BACILAR

I .— E p id e m io l o g ía

AL de los países calientes 
Propagación endémica

Áf. de los climas templados 
Excep. esporádica 
Ordinariamente epidémica

• 11,— S in t o m a t o l o g ìa

Principio insidioso Princ. brusco con sintomas generales
Tendencia a la cronicidad Marcha aguda
Frec. Abscesos del hígado No hay abscesos del hígado

I I L — L e sio n e s  a n a t ó m ic a s  •

Ulceraciones limitadas, profundas Lesiones difusas extendidas a todo 
de bordes desprendidos, en el in- el intestino grueso 
testino grueso

I V . — E t io l o g ía

Ameba disentérica Bacilo disentérico

Emetina

V.- -Tratamiento

Suero antidisentérico.

Para lijar los elementos de valor sobre los que debe íun- 
el Agnóstico de las disenterías, creo necesario 

ferenciales d T mCn] e tmanáIisis crítico de los caracteres dl- 
sido aceot j  Cr t °  que acabamos de ver, los duales han 
da indiscutible.h ¡1 m“ y reciente™ nte “ mo de importan-

- upiuomioiogía

distribución geográfica acepta,,sc como absolV'
¡a amebiana^s '  e t fe r  d I  ,SCntel'ÍaS’ “  eI sentid°  Í ‘ dos templados. os Paises cálidos y la bacii'
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En Europa se ha observado un aumento de los casos 
autóctonos de amebiasis desde la guerra mundial, sin duda 
por la presencia en aquella época, de numerosas tropas colo­
niales; de aquí que Brumpt define la disentería amebiana como 
una enfermedad cosmopolita.

La mayor parte de las poblaciones de la sierra ecuato- 
na, en donde el clima es templado, tienen un indice muy alto 
de infección por ameba histolítica.

Inversamente, en Guayaquil y en otras ciudades y pueblos 
de la costa no son raras las epidemias de disentería bacilar.

Tampoco descansa sobre un fundamento sólido la dife­
renciación de las dos entidades por los caracteres de epí- 
dcmicídad de la disenteria bacilar y  de endemicidad de la 
amebiana. En' realidad, si bien la epidemia es el modo de 
manifestación frecuente de la infección por los bacilos disentéri­
cos,puede hacerlo y lo hace también esporádicamente (2 ) o 
en una forma endémica (3), de otro lado hemos observado 
epidemias de disentería que han tenido por .causa la infección 
por las amebas histolítícas.

11. — Sintomatología

Las numerosas investigaciones de los últimos tiempos, 
apoyadas en las técnicas bacteriológicas perfeccionadas, han 
modificado profundamente las aseveraciones anteriores que 
establecían una demarcación muy neta entre las manifestacio­
nes clínicas de la disentería amebiana y  las de la bacilar.

Si bien, comunmente la disentería bacilar se manifiesta 
por síntomas generales, comienzo brusco y evolución rápida, 
en muchas ocasiones ni los síntomas son netos, ni evoluciona 
como una infección aguda; por el contrarío puede presentar 
síntomas atenuados y  evolucionar hacia la cronicidad (4 ) '

Otras veces, según lo señala Schmidt, a las manifesta­
ciones agudas características de la disentería bacilar, suceden 
lesiones crónicas y  ulcerosas de colon (5). La frecuencia de 
estas colitis alcanza un 57o de entre los casos de colitis gra­
ves observadas por Bíttiaux y Sevin (6).

Por fin, en otras ocasiones la infección por los bacilos 
disentéricos no se manifiesta por el síndrome disentérico. 
Son infecciones intestinales del tip'o corriente, que aparecen 
preferentemente en los niños, durante los meses -de verano 
de los climas templados, a menudo en forma de epidemias de
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gravedad muy. variable o en forma esperad,ca. T a n  solo las 
investigaciones bacteriológicas pueden, en estos casos dar a 
conocer la naturaleza de la infección producida por los backs 
disentéricos. La frecuencia de las infecciones bacilares atipicas 
es, sin duda, muy grande; Roseneau afirma que son una causa 
frecuente de las diarreas de los niños (7 ) y unp de los princi­
pales factores de la mortalidad infantil (8). En lô  que con­
cierne a la infección amebiana, junto al cuadro típico de la 
enfermedad, de comienzo insidioso, sin manifestaciones gene­
rales, de evolución crónica y complicada frecuentemente con 
el absceso hepático, puede verse en ocasiones comenzar la en­
fermedad bruscamente, evolucionar de una manera aguda y 
terminar por la curación o por la muerte en un tiempo bas­
tante corto (9). En otros casos los síntomas son notable­
mente atenuados y la enfermedad presenta una forma frus­
tra (JO),

A  menudo la amebiasis ;>e manifiesta por síntomas de 
una gastro enteritis aguda con fiebres, vómitos, intolerancia 
gástrica, o no hay ningún síntoma de disenteria, sino flatulen- 
cia, tenesmo, constipación (ÍJ ).

En el mayor número de los casos la sintomatología de la 
amebiasis intestinál es variable en extremo: Según William 

j  Jafmes» k  clínica Herric de Panamá, puede simular 
to as las afecciones gastrointestinales conocidas, desde la in- 
igestión con flatulencias y cólicos ocasionales, hasta la obs­

trucción y el cancer. (J2)

Tratándose de la amibiasis intestinal, el número de casos

e i t i l ! ^ 1“ , .1"  mucho 8 Ios <luc sc manifiestan por 
______  lsenkr,co. Prueba irrefutable de ello aporta ladesnron^ îa , , , . ,UCDa irretutable de ello aporta •«

cales ñor l i "  * ln^'ce ¡n¡ección de las materias fe­cales por la ameba o quistes d

amebiana; asi en la sección
la morbilidad""^ 1 °  ^u‘stes de la ameba histolítica y el de 
colombiana de U TI* .f jC" leria amebiana; asi en la seci 
la cifra de 40 ComPany- alcanzó el primero

¡"formes manifiestan 0 !  P° b‘aci6n, en l929> mientras 
senteria aguda. ( 1 3 )^  C " °  son ¡recuentes los casos de di

¡"•-Lesiones anatómicas

A l  t r a ta r  d e j a s  1<»e*

hnal en la infección j*0” «  ?natómicas ¿c la mucosa h 
sobre el hecho de oue ISCntf nca' es preciso que insista 

qUe’ en I» actualidad, carece de vale
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distinción clásica entre las ulceraciones producidas por los 
bacilos disentéricos y  las que causan la ameba histolitica.

Verdad es que en la generalidad de las ocasiones el 
bacilo disentérico invade la mayor parte de la mucosa del 
intestino grueso, produciendo la ulceración extensa y poco 
profunda del revestimiento epitelial, y  que, la ameba histolí- 
tíca determina en los casos típicos, ulceraciones crateriformes, 
limitadas y profundas, con localización en el colon descendente 
y en la sigmoídes; mas es preciso tener en cuenta de una parte 
que los bacilos disentéricos pueden igualmente ser la causa de 
las colitis crónicas o de las rectosigmoidítís con ulceraciones 
limitadas y  profundas, según lo ha demostrado Schmidt ('14), 
y  de otra parte, Lawrence Getz, del hospital Santo Tomás de 
Panama, ha comprobado la invasión de la mucosa intestinal 
del intestino grueso por la ameba histolitica, en áreas exten­
sas, sin que haya lugar a la formación de úlceras ni de lesio­
nes apreciables macroscópicamente.

En añadidura, debemos decir aquí, siquiera brevemente, 
que la colitis crónica ulcerosa, manifestándose por síntomas 
idénticos a los de una disenteria, puede ser el resultado de la 
acción específica de ciertos gérmenes hoy conocidos gracias a 
los trabajos de Bargen de la Clínica Mayo y de Buttiax y  
Sevín (J4) de los cuales vamos a ocuparnos en detalle al 
hablar de la etiología.

IV .— Etiología

Bastante modificación va experimentando desde los años 
últimos el concepto sobre la etiología de las disenterías. La 
simplicidad etíológica en dos grupos: bacilar y amebiana, ha 
ido complicándose con el conocimiento de la influencia de 
otros factores, ya sean exteriores: bacterias y  parásitos, o de­
pendientes de la naturaleza y  condiciones del organismo in­
fectado.

La palabra disentería ya no representa una entidad pato­
lógica específica y  de caracteres bien definidos, sino simple­
mente un síndrome, manifestación común a muchos agentes 
infecciosos y  parasitarios y  a variadas alteraciones endocríni- 
cas y  alérgicas.

N i siquiera es el cuadro clínico disentérico la expresión 
constante de la actividad patógena de los agentes considerados 
como específicos, puesto que estos, con notable frecuencia,
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dan lugar a perturbaciones, del todo desemejantes de la disen­
tería! así, muchas de las diarreas infantiles son verdaderas 
disenterias bacilares (15) y la amibiasis intestinal se manifiesta 
en la inayor parte de los casos por síntomas distintos del 
síndrome disentérico. (16)

A  la comprobación del papel patógeno del bacilo disen­
térico, descubierto por Chamtemesse y W idal en 1888 y  des­
crito completamente por Shíga en 1898 y  a la determinación 
del papel etiológico de la ameba hístolítica, llevada a cabo 
por Schaudinn en'1903, siguieron luego una serie indefinida 
de investigaciones por las que conocemos varios otros agentes 
infecciosos como capaces de producir lo disentería.

El bacilo de Flexner, aislado por este investigador en las 
Filipinas se encuentra muy frecuentemente en casos aislados 
o en epidemias de disenteria.

Cercano a este último por sus caracteres están el bacilo 
descrito por Hiss, el bacilo de Strong los tipos ingleses V. 
W. X . Y. Z., el tipo Sonne. (17)

Además de estos organismos de caracteres comunes con 
el bacilo de Shiga-Kruse, y que por esta razón se les llama 
bacilos disentéricos, hay otros pertenecientes a distintos grupos 
y que pueden ser factor principal en la determinación de fenó­
menos dísenteriformes; entre estos, están los bacilos del grupo 
oalmonella y principalmente el bacilo de Morgan, que parece
Se«.,!a m.ás *recuente de las salmonella en la etiología de las 
colitis ulcerosas. (J8)

¡mnnr f f ? eneS * vcrsos Plleden también desempeñar un papel 
i l .,n e’.se?.UI) suce(fe con el estreptococo, el estafilococo, 

otros' Pneum°bac¡Io, el bacilo perfringens y

b ireh an ies1.05’ '  ^ f °  ,CoIi V eI badl°  P™teus O 9)  Wein‘ 
asociado a u  °  elj evi3encia el papel capital del enteroco que, 
K  (18) ” °  U  exalta considerablemente su viru-

expo« I n ^ T S r i ^  d‘  Ia Cli" ica Mayü’rrespondiente al a a A v iv e s  of Internal Medicine, co* 

investigaciones Sobíe ,ag0St°, d” 193°- el resultado de sus
Verificando la toma H *t etl°  ogía de las colitis ulcerosas, 
ulceración, mediante \ 3 mu' 5,ra en el fondo mismo de Ja 
constantemente un rliJ  redosigmoidoscopia, ha encontrad“ 
desarrolla con mavor f°"e.?.JePtococo Gram positivo, que sc 
pruebas e x p e r im e X  " r l  Cl,lturas anaerobias. Las 

5 ver"'eadas por el autor le hacen con­
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cluir que este germen es el agente específico de las colitis 
ulcerosas. La vía de penetración al organismo sería por la 
boca, para fijar su primera localización en los abscesos den­
tarios o en los de las amígdalas. De allí emigrarían a la 
mucosa intestinal ya sensibilizada por las reacciones alérgicas 
emanadas del foco primitivo, dando lugar a la aparición de las 
colitis ulcerosas.

En 1931, Buttiaux y Scvin, del Inst tuto Pasteur de Lille, 
publicaron sus trabajos sobre el mismo U pico, llevados a cabo 
desde 1929. Han conseguido aislar en las colitis ulcerosas, 
siguiendo la misma técnica de Bargen, un díplococo Gram 
positivo, que difiere en muchos respectos del descubierto por 
el autor americano. (21)

N o  debemos dejar de mencionar, por último, entre las 
colitis ulcerosas bacterianas, las producidas por los gérmenes 
específicos de otras enfermedades, como acontece con la tifoi­
dea, la tuberculosis, la sífilis, la difteria, etc. (22)

El parasitismo intestinal juega, igualmente, un papel pre­
ponderante en la etiología de las manifestaciones disentéricas. 
Además de la ameba histolítíca de Schaudínn, cuya actividad 
patógena está plenamente comprobada, se ha considerado a 
otros parásitos como causa de trastornos disentéricos.

La gíardia, descubierta por Lewenhceck en 1681 y estu­
diada posteriormente por numerosos investigadores es un pa­
rásito intestinal cosmopolita. En la mayor parte de las veces 
la infección no se traduce por ningjin síntoma; pero en un 
10 °/n de los casos es indudable su acción patógena. (23)

El balantidium coli, descubierto por Maímsten cn 1857 
en el hombre y en 1863 por Leuckart en el cerdo, determina 
en algunos casos ulceraciones graves de la mucosa intes­
tinal. (24)

Hay también disenterias a espirílos, ya en forma de aso­
ciación fusoespirilar o como espirílosís verdadera estudiada 
por Le Dantec. (24)

Parásitos del orden de los tremátodos como la Bilharzía, 
de los cestodos, como la Hymenolepis y varios de entre los 
nematodos, han sido incriminados de producir lesiones y tras­
tornos disenteríformes.

Por importante que sea la comprobación de los numero­
sos agentes microbianos y parasitarios en la etiología de las 
disenterías, no explican ellos solos, todos los aspectos carac­
terísticos de aquella alteración patológica. La penetración en
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el organismo del elemento microbio o parante no es suficiente 
para que la enfermedad estalle fatalmente. Esta verdad esta 
completamente demostrada con los datos estad.st.cos, espe- 
cíalmentc los referentes al parasitismo intestinal. H ay  una 
desproporción indudable entre el porcentaje de los individuos 
portadores de parásitos y el de los que acusan manifestacio­
nes clínicas. Así refiriéndonos a la ameba disentérica, los 
trabajos de Walker y Sellards indican que tan solo un JO por 
ciento de las personas infectadas presentan signos de enfer­
medad. (25) Ya mencionamos anteriormente que en la Di­
visión Colombiana déla United Fruit C°. la incidencia de la 
infección amebiana fue muy alta en 1929: 40,89 "/<>; sínem- 
bargo sucede que no fueron frecuentes los casos de disenteria: 
2 por J.OOO. (26)

Una proporción aproximada fija Brumpt para la infección 
ostensible de la giardia, y Walker y César Pinto, con res­
pecto del balantidíum coli.

La observación de estos hechos, condujo las investiga­
ciones hacia el estudio del otro elemento de la infección: el 
organismo. Hoy debemos admitir que él es un factor tan 
importante como el agente microbiano o parasitario en la in­
fección de la mucosa intestinal.

Son importantes en este sentido los estudios Cannon y 
Alvarez al poner de manifiesto la influencia de los estados 
psíquicos sobre las alteraciones del estómago y  de los intcsti- 
nos (27), asi como las investigaciones de Jordán y  K iefer so­
bre lós trastornos del aparato neuromuscular, predominando en 

.a p a oog ia  igestiva, o las modificaciones del estómago in- 
S  * V tls a tnalUraíC2a e intensidad de la pulülación bacte­

órgano* Í !  ^ C.n conoctáas son las lesiones de diversos 
t e *  ^ner repercusión sobre el funcionamiento 
“ t S „ SUCede C°1 Ia i r i t i s  crónicas, o los tras- 
suprarrenal etc S’ COj ' °  .e *liPert¡ro>dismo, la insulíciencia

" s is a r ,
chos los gérmenes j es ver¿ad que son n “
esencial, predisponente ”  de producir una colitis, el elemento 
determinado TnasTece.“  ™  t ¡U io  ie  ^ i a  del organismo, 
intestino, y  otras n™ k P?r " "  ?ermen procedente del mismo 
o por sustancias'alitnenrC' eriaS i° cal*aadas en focos distantes, 
sibilazación alérgica. IClas susceptibles de provocar la sen-
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V.— Tratamiento

El hecho de disponer del tratamiento especifico para los 
dos grupos clásicos de las disenterías, sugiere inmediatamen­
te la idea de utilizarlo en ciertas ocasiones como medio de 
diagnóstico. Una disentería que cede al tratamiento por la 
emetina, sería de naturaleza amebiana, y  sí una disentería 
aguda, grave, se beneficia qor ¿1 tratamiento sérico, debería­
mos considerarla como de naturaleza bacilar. Por desgracia 
se ha visto en la práctica que las cosas no suceden con esta 
simplicidad. Si es indudable que las disenterías del tipo Shí- 
ga responden a la seroterapía especifica en un alto porcen­
taje de los casos, también lo que es que el resultado es du­
doso e incierto en las disenterias bacilares de otros tipos 
bacterianos, aun cuando se use sueros polivalentes. Cuenca, 
de Caracas, dice que el suero resultó absolutamente ineficaz 
en la disentería bacilar, tipo Flexner y  prefiere el uso de los 
colagogos. (29)

En los hospitales de la United Fruít Co. no usan el tra­
tamiento específico de la disentería bacilar? este depende de 
la clase de germen y de las modalidades clínicas de cada 
caso especial. (30)

Los resultados curativos obtenidos con las vacunas, no 
son mejores. Roseneau cree' que su uso está en período ex­
perimental y  que en todo caso deben ser preferidas las que 
se administran per-os, teniendo en cuenta la molestia y  aun el 
peligro de las subcutáneas del tipo Shíga. (31) N o  obs­
tante el ser muy recomendada la vacunación bucal antidisen­
térica, Walker y  Wats dicen que su uso fracasó en la India.

De otro lado- la acción de los medicamentos considera­
dos como específicos de la antebiasis no se limita a ella, ex­
clusivamente. antes bien se manifiesta en infecciones otras 
que las causadas por la ameba hístolítíca.

La emetina tiene muy variada acción terapéutica y  es 
empleada en muchos estados morbosos. Por su acción en 
las afecciones del tubo digestivo, fué desde mucho tiempo 
usad;» en el empacho gástrico, la llamada fiebre catarral, la fie­
bre /ñoca, etc. Por esto afirma Brumpt que la mejoría y 
la curación de los enfermos por la emetina no basta para 
conducir a la afirmación de la naturaleza amebiana de la in­
fección. (32)
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El yatrén que'dá tan buenos resultados en la disenteria 
amebiana, es igualmente recomendado para la disenteria ba­
cilar, el tifus abdominal, etc.

rívanol.

, el tifus abdominal, etc.
Lo mismo podemos decir de os otros productos como < 
„„i a.1 etc., de indudable actividad en la ir

feccíón-amebiana. . . . ,
La detenida exposición que acabo de hacer nos demues­

tra, en primer lugar, la dificultad de establecer el diagnóstico 
en muchos de los casos de disentería, guiándonos únicamen­
te por los caracteres diferenciales sintomáticos o patológicos. 
El diagnóstico acertado debe fundarse en el hallazgo y  en la 
identificación del agente etiológíco, seguido, en algunos de los 
casos por la determinación de las reacciones alérgicas por parte 
del organismo; en segundo lugar, ¿podremos continuar afir­
mando que la única modalidad de disentería prevalente en 
Quito es la amebíana? Para hacerlo, hemos aplicado a to­
dos los casos un diagnóstico estricto?

Es mi convicción' que no podemos dar a estas interroga­
ciones una respuesta afirmativa. Los diagnósticos de disen­
tería amebiana están, la mayor parte de las veces en la prác­
tica médica, fundados en caracteres sintomáticos o microscópicos 
de poco valor.

Es preciso,̂  por esto, que conozcamos detalladamente los 
elementos de diagnóstico de la amebiasis, tanto en la face 
aguda como en el estado de portadores crónicos.

El elemento principal del diagnóstico es la identificación 
de la ameba histolítica, sea en el estado de las grandes for­
mas vegetativas, sea en el de las formas prequístícas o en el 
de los quistes, en las materias fecales o a nivel de las ulce­
raciones de la mucosa rectal

í -‘S :  x  = 5

paracionL frlcasTue ^ ameba histolítica en las pre-

los caracte/eTtinL^ Dar n' r en «  ? ran n'imer0 y C°"
ticar al microscopio como no lo ' es absolutamente el diagnos
ta a nuestra vista en uno 1?1,stoIít,íca> la <iue se presen-
quiste, o en estado ni,i r  * os C1Ĉ0S de evolución hacia 
fíciles de encontrar v  n! IC0»,P°r cu*nto estas formas son d*- 
ameba coli endolímax ac*les confundir con las de 1‘1 

nana y 'odameba de Bütschlli.
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Y  como estos casos son en la práctica los más frecuen­
tes, se concibe el número considerable de errores en nuestros 
exámenes microscópicos, aún trátandose de personas especia­
lizadas por una larga práctica:

De aquí que juzgo necesario el estudiar con detenimiento, 
los elementos de la identificación de la ameba histolítítíca, en 
las materias fecales.

Un breve estudio del ciclo vital y  de la morfología de la 
ameba histolítica, nos facilitará la mejor comprensión del aná­
lisis de los caracteres diferenciales.

El ciclo evolutivo de la ameba histolítica comprende tres 
faces ostensibles por la diversa morfología: I, la forma ve­
getativa o amiboide; 2, la forma prequística y  3, la . forma 
quístíca.

Forma Vegetativa

En esta face evolutiva, la ameba presenta el completo 
desarrollo de su estructura y  movimientos. Su tamaño va­
ría generalmente entre 20 a 30 mieras de diámetro. Está 
compuesta de una masa protoplasmàtica integrada por el ecto­
plasma, de aspecto hialino y  refringente y  el endoplasma, de 
aspecto granuloso.

La notable diferencia de aspecto del ectoplasma y el en­
doplasma, junto con la grande movilidad de la ameba, son 
Un elemento importante para distinguirla de la ameba coli, 
aun cuando, según Dobeíl, en preparaciones muy frescas, el 
ectoplasma y  el endoplasma se confunden por su aspecto.

- En el endoplasma se encuentran las vacuolas alimenti­
cia, ocupadas por hematíes, leucocitos, fracmentos de tejidos, 
etc. La presencia de glóbulos rojos es un elemento impor­
tante para la . identificación déla endameba histolítica, por ser 
la única especie que ataca a los globúlos sanguineos.

El núcleo es generalmente invisible en las preparaciones 
frescas y  su estructura solo puede verse mediante artificios 
de coloración. Entonces aparece rodeado de una capa acro­
mática de aspecto de una lígerísima membrana. Junto a la 
superficie interior de la capa acromática hay una delgada capa 
de cromatina, llamada cromatina periférica. En el centro del 
nucleo esta una masa esférica de cromatina, de aparariencia 
puntiforme, que es el caríosoma, el cual también esta rodeado 
de una capa acromatica. Entre el caríosoma, y  la capa pe-
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riíérica Hay una
delicadísima red que contiene muy poca cro-

mat*Las formas vegetativas viven solamente en el interior de 
los tejidos que están parasitando; allí se reproducen por divi­
sión binaria. Cuando son expulsadas a la cavidad intestinal,
van modificándose progresivamente, ̂ para adoptar la forma 
prequistica y posteriormente la de quiste. Si sucede una cau­
sa que provoque la irritación de! intestino y  la consecuente 
expulsión rápida de su contenido, como en la dianea, apare­
cen en las heces las formas vegetativas y las pr.equísticas, las 
cuales ya no llegan a transformarse en quistes en el medio 
exterior, sino que degeneran y mueren. La evolución de la 
ameba vegetativa hacia el quiste maduro, parece requerir las 
condiciones de temperatura y otras inherentes al medio in­
testinal.

Forma Prequistica

En esta forma, la endameba hístolítica, ha perdido muchos 
de los caracteres importantes por los que era fácil su identifi­
cación: su tamaño esta considerablemente reducido, los movi­
mientos amiboídes son lentos, el ectoplasma y  el endoplasma 
son menos diferenciados y no existen, en este último, las in­
clusiones alimenticias características. Unicamente conserva 
con muy pequeña alteración, la estructura cromática del núcleo 
y solo gracias a ella puede ser diferenciada de las otras ame- 
bas, especialmente de las formas prequísticas de la ameba coli. 
L Identificación de estas formas atípicas de la ameba 

t S  hetcha de « “  modo incontestable por Walker 
como DarfI  t><rS enon” entc P01' distinguidos investigadores 
s.n” m b a ,t L  W “ Von'y sobre todo Dobelli
tas las formas ° S au orea ^an descrito como especies distin- 
de 1 ameba co'ü I  7 i” “ '?  faces evolutivas o
pertenecen la e n l“  p “ ame,ba his‘oIítica. A  esta categoría 
cilmanía lafleurí, la '  7 u d ^ '*sentéríca. de Chaterjee, la Coun- 
de Hartmann, la en, n  7 * j *  smensis> la endameba minuta 

en, ameba dispar de Brumpt.

Forma Qufstica 

Esta f
que asegura b  perpetuar«“ 1? ?e la amcfaa hístolítica, es la 

P rPetuación de la especie. Es un cuerp0 es­

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



feroidal de 5 a 20 mieras de diámetro; al principio tiene un 
solo núcleo, el cual, en dos divisiones sucesivas da lugar a la 
formación de cuatro núcleos, que conservan, cada uno, la es­
tructura cromática típica de la endameba hístolítíca.

Durante el. período de la división nuclear del quíste, apa­
rece frecuentemente en el citoplasma una masa de glicógeno, 
que es absorbida cuando el quiste ha llegado a la madurez 
(cuatro núcleos). También se ve en el citoplasma ciertos cuer­
pos refringentes, que fijan intensamente los colorantes cromáticos 
y que, por esta razón se les conoce con el nombre de cuerpos 
cromatoídcs, de Dobell, Aparecen durante el tiempo de ma­
duración del quiste y persisten hasta algunos días después 
fuera del organismo.

El quiste maduro es la única forma infectante, puesto 
que, las formas vegetativas, la prequísticas y  los quistes in­
maduros degeneran y  mueren en el medio exterior o son des­
truidos por los jugos digestivos al ser ingeridos.

Estudiemos ahora, los caracteres diferenciales entre la 
ameba histolíca y  las otras amebas intestinales. Para la me­
jor apreciación comparativa, los hemos agrupado en el cua­
dro siguiente:
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iVCTERES DI R EN C IA  L  ES

ENDAMEBA HISTO- 

LITICA
ENDAMEBA COLI

_ 20—30 ......................

Movimientos ...

Citoplasma ...... endop. y ceto, diferen- endop. y esto, no dife-
ciados — .............. . rendados ..................

Inclusiones ...... hematíes, leucocitos .. bacterias, almidón etc.

Núcleo........... karíosoma pequeño y kariosoma pequeño ex-
central, la capa de céntrico, la capa peri-
cromatina periférica fèrie a de cromatina es
es delgada ............. un poco m.ás gruesa.,

Tamaño .. .. ... menor y variable .. menor y variable......

Movimientos ... lentos .....

Citoplasma ...... no diferenciado. no diferenciado...........

Inclusiones ...... no tiene.

Núcleo... , como forma amiboidea como forma amiboidea

Tamaño 5—20 r ............... Í0 —30 '  ................
Forma . , esferoidal

1 Núcleos cuatro .

Estruct. nuclear.
como forma amiboidea como forma amtboide*1

Glicógeno una sola masa masas volumi».-' •
’Cuerpos croma-

toldes ...
cilindros característicos menos frecuentes •
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D IZ  l a s  A . M R B A S [IXALI3S

IODAMEBA VI- DIENTAMEBA
ENDOLIMAX NANA

LLIAMSI FRAGILIS

6 12 r  , 9 14 “ 4— 12 "

variable .. ............... endo y ecto no diferen- ecto. y endo. no dife-,
ciados .............. rendados

kariosoma grande, con- kariosoma muy gran- binucleado, kariosoma
siste en una masa de de, excéntrico, los gra- central con la croma-
cromatina unida a o- nulos cromáticos pe- tina repartida desi-
tras más pequeñas, no riféricos están agru- gualmente
hay cromatina perifé- pados al otro lado
rica .. ......... ........

como forma amiboidea como forma amiboidea 
' )

como forma amiboidea como forma amiboidea

1 ' . !

como forma amiboidea como forma amiboidea
1 -y

INo se conoce 
| i
1
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Podemos ver en este cuadro que, aparte de los caracte­
res de tamaño, movilidad y diferenciación«toplasm.ca délas 
grandes formas vegetativas de las amebas histoliticas, no exis­
ten otros que permitan la identificación de las formas pre- 
quísticas y de los quistes, en la simple observación micros­
cópica de las preparaciones frescas,

Y  es tanto más necesario disponer de medios seguros 
de diagnóstico, cuanto que las grandes formas vegetativas 
de la ameba hístolítica, solamente aparecen en las deposi­
ciones en los brotes agudos de la disentería, (33 ) en los de­
más casos lo que predominan son las formas prequisticas y 
los quistes.

En todas las formas, los únicos caracteres de grande 
valor diagnóstico son las de la estructura cromática nuclear, 
la cual puede ser apreciada, medíante los artificios de colora­
ción en preparaciones fijas. (Dobell)

Acerca de este punto están acordes la mayor parte de 
los investigadores, desde Wcnyon en 1915, Dobell en 1919, 
Kofoíd en 1921, W . M. James en 1927, todos insisten en 
que el diagnóstico preciso de la ameba hístolítica, solo puede 
hacerse estudiando los frotis coloreados con la hematoxilina 
férrica (34). Andrew en 1925, Boeck y Drbohlaw en 1926, 
han preconizado un medio de cultivo yl Craíg en 1928 un mé­
todo de fijación dol complemento; mas estos procedimientos, 
si bien de valor, no tienen la simplicidad de técnica indispen­
sable en la practica corriente.

. Convencido de estas verdades, me he propuesto aplicar 
estos métodos de examen de las materias fecales, a los casos 

de ° bservar- La  técnica quc

siessóIida' en
da en una Polución °Th'a Preparación emulsiona-
saturada de yodo m .t ífV °ma' y°dina es una solución 
de potasio. Para usarllC°.e ? j?  solución aI 5"/<> de yodo'0 
tes iguales. c diluye en agua destilada a Par"

Mediante el exam0„ „•
yodina, puede apreciar.,, lcrosc°píco de la preparación con 
nuclear y distinguir lo. oastante claridad la cromatín*1 

*  qU,Stes los numerosos- cuerpos
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celulares: leucocitos, macrófagos, etc., con los que es fácil 
confundirlos en el examen al estado fresco.

El estudio completo del núcleo requiere la coloración con 
la hematoxilína férrica. La técnica que he usado es la si­
guiente de Calkíns:

I.— Fijar el frotis, antes de que se seque, durante 15 mi­
nutos, en el líquido de Schaudinn calentado a 60° C. La 
composición del líquido es: una parte de alcohol de 95°, dos 
partes de solución saturada de bicloruro de mercurio y  3 por 
100 de ácido acético.

2.— Pasar el frotis por los siguientes líquidos:

alcohol de 95° ................................................... . 5 minutos
agua ................       5
solución acuosa de alumbre de hierro al 4"/o....... 10
agua ......................................................................  3
solución acuosa de hematoxilína al 0,5°/o ____  15
agua ................................... ........ ......................  . 3
alcohol de 95° ......................    5
alcohol absoluto.......... ........................................... • 5
xilol ..........     5

montar al bálsamo.

En ocasiones es necesario verificar alguno de los métodos 
de concentración; los que he usado son los de Telemann-Rí- 
vas para los protozoos y  el de Willis para los huevos de hel­
mintos.

La técnica del primero es la siguiente:
Tomar 1 o 2 gramos de diferentes partes de las materias 

fecales y  emulsionarlos en 10 c. c. de ácido acético al 5%•
Dejar en reposo durante 5 minutos hasta que sedimenten 

los cuerpos pesados.
Decantar 5 c. c. de la parte superior y  mezclaría intima­

mente en un tubo de centrifugación a partes iguales con éter.
Centrifugar durante 2 minutos a pequeña velocidad. Exa­

minar el depósito del fondo, haciendo dos preparaciones: con 
solución fisiológica y  con solución de yodína.

El método de Willis consiste en emulsionar 1 o 2 gramos 
de las materias fecales en una solución saturada de cloruro 
de sodio, contenida en una cajita silíndrica. Cuando la mez-
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claes completa, llenar completamente hasta el borde con la 
solución salina y colocar sobre ella una lamina grande. De- 
jar en contacto durante- tres minutos y después examinar.

La aplicación de estos procedimientos a la práctica, vie. 
ne a complicar notablemente la técnica usual de los exámenes 
microscópicos al estado fresco y requiere, naturalmente, la 
dedicación de mayor tiempo; sinembargo los he practicado, 
aprovechando las ocasiones, a la verdad no muy numerosas, 
en que hemos tenido que verificar exámenes microscópicos 
de materias fecales en el laboratorio de la Dirección de Sa­
nidad, el cual tiene más bien otra orientación de actividades.

El trabajo realizado, en esta virtud, lentamente, me per­
mitió rectificar desde los comienzos la interpretación usual­
mente dada en los exámenes microscópicos a los elementos 
considerados como amebas y sobre todo a los quistes. Pre­
paraciones rotuladas como portadoras de quistes en el exa­
men rutinario, no lo eran después de la coloración con la 
hematoxilina férrica, ya que se había tomado por quistes, 
los leucocitos o más frecuentemente los macrófagos.

Verdad es que la mayor parte de las ocasiones se trata 
de exámenes de materias fecales de pacientes que no están 
en el período agudo y que, por la sintomatología imprecisa 
e inexplicable, buscan una orientación en el diagnóstico.

n estas condiciones las heces son sólidas o diarreicas pro­
vocadas, en las que no existen o son muy raras las grandes 

v.eSctabvas de las amebas, y  la identificación tiene 
todo ,  lnrSe “ !? tC, a las formas prequístícas y  sobre 
t a  v d / r t  En Ios «s o s  agudos de sintomatología 

men mict ^ CCS d,scntcrí« s  típicas, se solicita menos el exa- 

tratamiento V

atención errefultado^deI?31' qÜe I,am°  profundamente nu 
posiciones de un niño lXamf n microscópico de las d‘ - 
cho, en el mismo \  °Cj 10, a" os> verificado junto al la­
bróte agudo de disenf e"  °  j * a emisión- Se trataba de un . 
eran mucosanguinolenta” 3' *k! ?e trcs días antes, las heces
Mi sorpresa fué muv ví Cj n e, asPecf°  de carne machacada- 
getativas ni ninguna7n ? * *  3 no encontrar ni formas ve- 
elcmentos celulares one csPac'e de amebas o quistes. L°s 
los leucocitos y los glóbulos”11" ^ 3"  Cas' excfusivamente eran
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Intrigado por’ este evento, orienté las investigaciones en 
otro sentido, e hice una emulsión de las partes mucosas en cal­
do ordinario y la extendí en el medio de Endo.

A l día siguiente pudo verse en estado de pureza, colonias 
que no viraron el medio y que estaban constituidas por baci­
los de extremos redondeados, desprovistos de movimientos de 
traslación y  negativos al Gram. Estos caracteres hacían muy 
fundada la presunción de que se trataba de bacilos del gru­
po disentérico; no había sino que confirmarla verificando las 
pruebas de identificación.

He aquí los resultados:
La cultura en caldo da a las 24 horas un enturbiamiento 

uniforme con ondas sedosas, no hay velo. En los* días si­
guientes se va formando un depósito en el fondo.

En agar las colonias son redondas, de aspecto semejante 
aí de las colonias del bacilo tífico.

La leche lactosada y tornasolada permanece azulada.
El agua peptonada y lactosada en tubo de Dunham no 

da gases.
El tubo B. no presenta reducción, ni gases, ni modifica­

ción del color.
Verifiqué las pruebas de fermentación de los azúcares 

en el medio de Enlow adicionado de glucosa, lactosa, saca­
rosa, maltosa y  manita, usando como indicadores el rojo de 
fenol, el indicador Andrade y  la solución tornasolada. Los 
resultados obtenidos fueron asi:

gluc. lact. sacarosa. maltosa. manita.
+  — —  +  +

Los medios adicionados de glucosa, maltosa y  manita 
fueron atacados sin producción de gas.

La investigación de la reacción del indol dió un resulta­
do positivo.

La inoculación -intraperitoneal al conejo, de 1 c. c. déla 
cultura de 24 horas en caldo, no produjo la muerte (la ino­
culación fue practicada cuando la cultura tenia varios meses).

En la imposibilidad de verificar las pruebas de aglutina­
ción por la falta de sueros específicos, hube de concluir, fun­
dándome en los caracteres morfológicos y de coloración, en 
el aspecto de las culturas, en la acción fermentativa de los
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azúcares y en la producción de indol, que eí germen aislado
era el BACILO DISENTÉRICO DE FLEXNER.

Para que la primera comprobación de la existencia de 
este germen en Quito, pudiera realizarse en las mejores con­
diciones, la casualidad me habia presentado un caso agudo 
de disenteria en los primeros días de la enfermedad, con los 
sintomas muy marcados, las deposiciones típicas, conteniendo, 
además de mucus y glóbulos rojos, abundantes leucocitos po­
linucleares y bacilos'disentéricos en estado de pureza.

La siguiente labor a realizar, debía ser, naturalmente, la 
investigación de la magnitud de propagación de la disenteria 
bacilar y luego después, la determinación de los tipos de ba­
cilos disentéricos predominantes en nuestra localidad. Por 
último, era menester dilucidar aquellos otros casos, agudos o 
crónicos, con síntomas disenteriformes, causados por los di­
versos gérmenes que he mencionado al hablar de la etiología 
de las disenterías. En una palabra, borrado de nuestra mente 
el convencimiento de que la disenteria de esta localidad, es 
exclusivamente amebiana, era preciso llevar a cada caso la 
investigación microscópica y bacteriológica, para determinar 
su verdadera naturaleza.

En esta importante labor, aun por realizarse en su ma­
yor parte, he querido contribuir con el pequeño aporte, que 
no tiene otro mérito que el de la iniciación, de la investigación 
venlicada en un grupo de pacientes del Dispensario de Niños 
de esta ciudad y en varios otros, en los que he obtenido la
oportunidad de examinar las deposiciones.

A  los Médicos dé esta Institución de Asistencia Pública, 
ciai reron ec.lnVen*os Por 'as facilidades prestadas, y  mi espe­
jarlos ?ara et. distinguido médico órense, doctor
boró e n m it ilt11' ' '  entusiasmo y dedicación con que cola-

de la recolección d rC m u easntmsPerSOnaImente ardUa

nado a óV mbebtras. ^  U"  P° C° más de un año exan" ’ 

20 son de niños de 0 -

■ l  "  "  "  „  l ■
4  ”  ’’ -- . , 5 -

^ u n adultos

que presentaban'aUerarinl°nad° S pai'a eI estudio, han sido I 
ncs gastrointestinales que, para la £

- I año
- 4 años
- 9 ..
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modidad de la clasificación y siguiendo el consejo del Dr. Eduar­
do Batallas, Médico del Dispensario de Niños, agrupé en las 
siguientes modalidades clínicas:

I. — Síndrome discnteriforme.....  ..............  28 casos
II. — Gastroenteritis aguda............. ............. 24 „
III. — Gastroentiritis coleríforme , .....  4 „
IV . — Enterocalítis crónica ...... ............ 8 „
V . — Dispepsia gastrointestinal ................ : —  „

46 „

De las 64 muestras de materias fecales, 9, o sea el 14"/o> 
contenían el bacilo de Elexner, asociado en casi todos los casos 
al colibacilo, con excepción de dos enfermos con disentería 
aguda, en los que se le encontró en estado de pureza.

El bacilo de Fíexncr fué aislado:

en 6 casos de síndrome dísenteríforme
„ 2  „  gastroenteritis aguda
„  1 „  „  „  crónica

En los 28 casos de síndrome disentérico, se encontró:

5 veces el bacilo de Flexner sin asociación parasitaria.
1 vez el bacilo de Flexner y  la ameba hístolítica.

i 1 veces la ameba histolítica sin otra asociación.
9 veces la ameba histolítica con otros parásitos
2 „  no se encontró ni el bacilo ni parásitos.

Merece anotarse que las asociaciones parasitarias fueron 
observadas con mayor frecuencia en el segundo y tercer gru­
po de edades, o sea' de 1— 4 años y de 5‘—-9 años.

La distribución de la infección parasitaria entre el total 
de los casos examinados es el siguiente: x

í 1 veces la ameba histolítica sola
5 „  „  „  y  la ameba coli
4 „  ameba histolítica, la ameba coli y trícomonas
8 quistes de amebas histoliticas
3 „  „  „  y de ameba coli
8 tt „  „  „  tt •> trícomonas
4 tt trícomonas y  áscaris
1 tt giardia en estado de pureza.

20 tt no se encontró parásitos.
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CONCLUSIONES

jt__Si es cierto que los resultados obtenidos en el grupo
de enfermos examinados, no son demostrativos de la situación 
de Quito, por su escaso número y por no tratarse de un grupo 
representativo de la población, puesto que la mayor parte son 
niños, y niños de dispensario, es decir de la clase pobre; tam­
bién lo es que revelan, en cierta extensión, la variedad de mo­
dalidades etiológícas del síndrome disentérico.

II. —El único tipo de bacilo disentérico hallado, ha sido 
el bacilo de Flexner. Esto explicaría la escasa virulencia y 
propagación' de las infecciones; pero no podemos negar la 
existencia de los otros tipos hasta cuando el número de los 
exámenes bacteriológicos lo autorice.

III. — Es evidente la necesidad que tenemos de aportar al 
diagnóstico de las disenterías y de las infecciones intestinales, 
todos los medios disponibles en el día, para asegurar su vera­
cidad. Además del examen microscópico y bacteriológico de 
las deposiciones, o mejor, antes que él, deberíamos hacer el de 
los productos tomados directamente a nivel de las lesiones de 
la mucosa,.,mediante la rectosigmoidoscopía. Con razón se ha 
dicho que tratar de buscar los microbios patógenos en las he­
ces, es como sí buscáramos en la saliva los gérmenes de las 
infecciones de la mucosa faríngea, como el bacilo de Löffler.
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Dr. Ange l A . Terán C. 
Profesor de Clinica Ofestdtrica

Operación Cesárea Suprasinfisiaria

Señor Rector de la Universidad Central,
Señor Decano de la Facultad de Ciencias Médicas,
Señores:

En cuanto el señor Decano tuvo (i bien anunciarme 
debía sustentar una conferencia de interés actual, ante los 
señores compañeros de Facultad y  estudiantes de Medicina, 
acogí dicha insinuación con el mayor agrado, no porque ha­
ya tenido la intención de que ésta sea una conferencia, pues, 
para ello, creo yo que sólo los años y una práctica sistema­
tizad^ pueden facultarme para tal cosa, sino con la sencilla 
inte:. v'n y  con la modesta idea de hacer conocer a Uds. el 
resuuaclo de una muy corta experiencia en la técnica opera­
toria de la Cesárea Suprasinfisiaria, técnica seguramente co­
nocida en teoría por los señores Cirujanos, mas nó en la 
práctica, por cuanto hasta hoy dia no he llegado a saber 
que ni en Quito ni en ninguna cuidad del Ecuador se haya 
verificado, a pesar de que desde hacen varios años los Ci­
rujanos extranjeros nos han dada noticias de dicha técnica.

Desde el año 1918 en que el Señor Doctor Isidro Ayo- 
ra puso en práctica la técnica de la o aeración Cesárea clá­
sica abdominal conservadora, hemos c< atinuadado con dicha 
práctica, tanto en la Maternidad com en la clientela par­
ticular; pero desde ía fecha indicada, nei ios procurado seguir 
con las continuas innovaciones que a l.i técnica primitiva se 
le ha ido proporcionando, transformando su pronóstico, ha­
ciendo cada vez una operación de mayor confianza para el 
Cirujano y  convenciendo al público de que la Cesárea abdomi­
nal conservadora, se impone en determinados casos obstétri­
cos, para salvar la vida tanto de la madre como la del niño.
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Y a  q u e  la s  in d ic a c io n e s  s o n  c a s i  l a s  m is m a s  p a r a  ^  o p e ­

r a c io n e s  m e n c io n a d a s ,  c r e o  d e l  c a s o  d a r  a  c o n o c e r  a  U d s .  

a lg u n o s  d a t o s  r e l a c i o n a d o s  c o n  l a  e s t a d ís t ic a  d e  l a  C é s a r e a  

c lá s ic a  y  lu e g o  h a c e r  u n  r e c u e r d o  d e  s u s  i n d i c a c i o n e s ,  p a r a  

e s t a b le c e r  u n a  c o m p a r a c i ó n  p r á c t ic a ,  c o n o c i e n d o  l o s  í c s u l t a -  

d o s  d e  la s  s e is  o p e r a c io n e s  e je c u ta d a s  e n  la  M a t e r n i d a d ,  s e ­

g ú n  l a  t é c n ic a  q u e  lu e g o  e x p l i c a r é .

Desde el año 1918 hasta el presente, se han verificado 
en la Maternidad 116 operaciones Cesáreas, correspondiendo 
el mayor número a enfermas cuyas pelvis no han peimiti- 
do el parto normal por vía natural, debido a estrecheces de 
diferentes grados; un número menor por inserciones anorma­
les de la placenta, es' decir, por placentas previas; unas tan­
tas por eclampsia, etc.

La mortalidad, tanto para la madre como para el niño, 
fue mucho mayor en los primeros años en que se inició esta 
práctica operatoria y paulatinamente ha disminuido hasta hoy, 
que es mucho menor.

D e  e n t r e  la s  m a d r e s  m u e r ta s ,  e l  m a y o r  n ú m e r o  c o r r e s p o n ­

d e  a  la s  q u e  fu e r o n  a t a c a d a s  d e  e c la m p s ia ,  y  r e s p e c t o  d e  l o s  

n iñ o s ,  a  a q u é l lo s  c u y a s  m a d r e s  s u f r i e r o n  d e  p l a c e n t a  p r e v i a .

L a  m o r t a l id a d  h a  s id o  u n  p o c o  m a y o r  q u e  l a  q u e  n o s  

s e ñ a la n  la s  e s ta d ís t ic a s  d e  m a t e r n id a d e s  e u r o p e a s ,  p o r q u e  t e ­

n e m o s  q u e  s u p o n e r ,  y  é s t a  e s  la  v e r d a d ,  q u e  m i e n t r a s  n u e s ­

t r a  c la s e  o b r e r a ,  q u e  e s  la  q u e  m á s  o c u p a  n u e s t r o s  h o s p i t a l e s  

y  M a t e r n id a d ,  n o  p o s e a  u n  g r a d o  m a y o r  d e  i l u s t r a c i ó n ,  

m ie n t r a s  n o  c o n s id e r e  a  la s  c a s a s  d e  B e n e f i c e n c i a  c o m o  A s i ­

l o s  e n  d o n d e  s e  le  d e v u e l v e  la  s a lu d ,  n o  t e n d r e m o s  b u e n a s  

e s t a d ís t ic a s ,  p u e s  s o b r e  t o d o  e n  O b s t e t r i c i a ,  d e b o  m a n i f e s t a r  

q i i e  r a r a  e s  la  m u je r  q u e  a c u d e  d e s d e  e l  p r i m e r  m o m e n t o  a  

la  M a t e r n id a d ,  y  q u e  e n  l a  m a y o r í a  d e  o p e r a d a s ,  s e  l a m e n ­

ta  e l  m a l  e s t a d o  e n  e l q u e  in g r e s a n ,  o b l i g a n d o  a l  p e r s o n a l  a  

u n  e s fu e r e o  m a y o r .  E n  c u a lq u ie r  lu g a r ,  l l a m a r l a  m u c h o  la  

! t Z T  u " 1' q l ' e, H  h a b id o  c n te ™ ^  q u *  a p e n a s  h a n  a l -

f a l h S d o  e g a r  *  “  C o n s u l t a  d c  U  M a t e r n i d a d ,  c u a n d o  h a n

dades^4 Casos'enEbsĈ e s l o Csé confía* '“ ‘ í “ 1“
s e a  • fa c t ib l e .  D e f o r m a c io n e s  p é l v i c a ^ ^ , v a f f
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todas las indicaciones, en la actua- 
es muchas están basadas en el cri- 
ráctica y resultados obtenidos en la 

# lI*a, cn el interés que exista por el 
mno, etc., etc., pero sí se pueden anotar las siguientes:

Eclampsia, sobre todo en primíparas— Placenta previa, 
cuando las condiciones de la madre y del niño son buenas.

Posiciones anormales: Transversa, de cara, de frente.__
Peligro de desgarro uterino, etc.

Indicaciones

Raras.— Desprendimiento prematuro de la placenta.— He­
morragias de las várices de los ligamentos anchos.— Anqui- 
Iosis.— Luxación congénita de la cadera.— Desgarros uterinos. 
— Prolongación de la preñez.— Cáncer del cuello uterino.—• 
Lesión cardíaca.— Madre agónica, etc.

Supone la indicación el caso limpio (sin tocado interno). 
Bolsa de las aguas completa o desgarrada de muy poco tiempo.

La operación Cesárea suprasínfisiaria se puede poner en 
práctica en la mayoría de los casos arriba indicados, anotando 
que en los de placenta previa, sólo una práctica muy buena y 
un adiestramiento sin tacha, para cohibir grandes hemorra­
gias, pueden a un tocólogo facultarlo en estos casos.

Para la operación suprasínfisiaria, contamos con todos 
aquellos casos en los que se han practicado varios exámenes 
internos y  con la bolsa de las aguas rota de muchas horas, a 
condición naturalmente de un buen drenaje.

Relativas— Precisar 
lidad, seria imposible, pi 
terio del tocólogo en la \ 
sinfiseotomía y pubeotor

Cesárea transperitoneal suprasínfisiaria

Técnica.— Previa anestesia general, y después de caracte­
rizar a la enferma, se verifica una laparotomía infra-umbilical, 
en una extensión de 10 a 12 centímetros aproximadamente, la 
que nos proporciona un campo sobre el segmento^ inferior del 
útero y  sobre la vejiga (F íg. 1); buscamos inmediatamente el 
repliegue perifonea! vésico-uterino y  en su parte media, con 
una pinza quirúrgica, se lo levanta hacia arriba y  se lo seccio­
na transversaímente, en una extensión de tres o cuatro centí­
metros de cada lado. Se reparan sus ángulos y  la sección
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pcritoncaí da la forma de un rombo, dejando al descubierto 
la parte superior de la cerviz uterina. Con una pinza mon­
tada, o mejor con el índice provisto de una gasa, se decola la 
vejiga de sus adherencias con el segmento inferior uterino en 
toda su extensión, quedando, por tanto, la vejiga rechazada 
hacia adelante y el segmento inferior uterino, descubierto 
(Fgs. 2 y  3), el que, por medio de unas tijeras, se lo secciona 
en una extensión de cinco a seis centímetros (Fig. 4). Rápí- 
dámente se introducen los dedos índice y medio a través de 
esta última herida y se va en busca de la cara del niño ■ 'L ian­
do la presentación es cefálica), o de los miembros in_* "iores 
(cuando la presentación es caudal).

En el primer caso, es éste el tiempo más difícil de la in­
tervención, pues, sin demora, es necesario introducir los dedos 
en la boca del niño, verificando, por este medio, la rotación 
de la cara hacía la herida; se deflexíona la presentación, de 
tal manera que sea el mentón el que salga primero al través 
de la incisión uterina y como si se hiciera el htpomocleun en 
el hueso hioides, se flexiona la presentación para dar lugar 
al nacimiento de la cara; luego de los frontales, parietales y 
occipital. El nacimiento del cuerpo es mucho más sencillo y 
generalmente no hay dificultad. Todas las maniobras descri­
tas son necesarias de verificarse con el debido cuidado, para 
no 'proporcionar desgarros que podrían ser de gravedad.

El cirujano tiene éxito durante el nacimiento del niño, 
cuando el ayudante ha proporcionado también su contingente 
bien dirigido, pues indispensable es que, el momento en que 
empieza a nacer la cabeza fetal, el ayudante imprima un mo­
vimiento de compresión fuerte, pero sin brusquedad.

Otro ayudante se encarga del niño.

• l.f*?.íe,nto verifica por compresión, previa una

7 In d L :  f u ltrÍnl °  V - )  cn cl « * « P o  uterino. *
mente la ? quc mudante examíne rápida­mente la integridad de la placenta.

inferior dd^útern Sf  pioce^c a suturar la herida del segmento

d is t a n c ia  d e  u n  c e n t í m e V o V w o  P ° n Í e n d °  P u n ‘ ° s  j e i t o s  a  

d o ,  e n  e s t a  s e g u n d a  s u t u r a r e  p I s a H a °  
d io s  d e  lo s  p u n to s  a n t e r ín « . . .1 puntos anteriores.

Catgut cromizado N°. 3 (F gS. 5

1 aguja cn los interme-

y 6).
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O B S E R V A C I O N E S

Las 6 observaciones propias, operadas en la Maternidad, 
demuestran haber obtenido éxito en cada una de ellas, así co­
mo la de un caso particular operado en la Clínica Ayora. 
Cada una de las observaciones demuestra que las convale­
cencias no han presentado signo alguno de alarma, convale­
cencia rápida y  casi indolora en los primeros' días consecutivos 
a la operación. En ningún caso fue necesario usar morfina. 
Ausencia de alteraciones gastro-intestinales.

Los niños nacidos por esta intervención, se encuentran en 
muy buen estado.

CONCLUSIONES I. II. III. IV. * VI.

I. — Herida pequeña;
I I .  ____________Ausencia de intestinos durante el tiempo operatorio;
I I I .  ____________Ningún peligro de dilatación gastro-intestinal;
IV .  — Convalecencia casi indolora;

• V .— Facultad de operar en casos de posible o segura in­
fección;

V I .__Traumatismo post-operatorío, casi nulo; y,
V I I  —  Por el resultado de las observaciones presentadas, 

me atrevo a asegurar que, una vez difundida su técnica» la 
cesárea transperitoneal suplirá después de poco tiempo a la 
cesárea clásica.
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SEGUNDA PARTE

Trabajos de investigación efectuados en

el año de 1932
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Dr. Augusto Estupiñán M.

La Uta en el Ecuador

Señor Rector de la Universidad Central,
Señor Decano de la Facultad de Ciencias Médicas,
Señores:

# Designado por el reglamento para que tome la palabra 
el día de hoy, heme aquí para distraer la atención de ustedes 
por breves instantes, no con una magistral conferencia en la 
que discuta y resuelva los grandes y  vastos problemas de la 
medicina, sino en ligera charla o conversacción amigable en 
la que se recordarán, se refrescarán las ideas, los conoci­
mientos ya adquiridos por vosotros, cuando concurríais a las 
Clínicas de Hospital y  en vuestra numerosa Práctica Civil.

Sí vuestra benevolencia quiere dar algún interés o valor 
a esta conversación, sólo podrá ser en cuanto se refiere a la 
presentación de un caso cliníco y  al estudio suscínto y rápi­
do de la enfermedad que adolece, mejor dicho adolecía este 
individuo.

Enfermedad tropical, que sin ser exclusivamente ecuato­
riana, sí se encuentra repartida en abundancia en nuestro te­
rritorio; pues, sin exageración creo que se la puede encontrar 
desde el Carchi al Macará y desde el Océano Pacífico al Ama­
zonas; y, al respecto conviene rectificar el error en que incurren 
los tratados y  autores europeos, al decir que esta dolencia se 
encuentra sólo de una manera esporádica entre nosotros.

Por otra parte, en el caso que me ha servido últimamen­
te para el estudio, podemos observar en él sólo lesiones que 
sin ser excepcionales, sin embargo para encontrarlas, es nece­
sario observar a muchos y  aislados individuos.

El señor doctor Suárez, entusiasta profesor de Histolo­
gía, quien con sus estudios y  colaboración me ayudó en el
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trabajo, se dignará hacer conocer las lesiones que observa- 
mos en el caso mencionado.

Sea ésta la ocasión para manifestarle mi reconocimiento, 
por su valioso contingente que siempre me ha prestado para 
el estudio de esta enfermedad, y para las diferentes investi­
gaciones, cuando he solicitado su cooperación.

Durante mucho tiempo, se había conocido en las clínicas 
dermatológicas de nuestros hospitales la presencia de una 
enfermedad, rebelde a todo tratamiento y que está constituida 
por úlceras y ulceraciones localizadas en los miembros supe­
riores e inferiores; con excepción se encuentra en la cara, tó­
rax y cuello. Viene a nosotros de las regiones montañosas 
de la cordillera occidental*, de Gualea, de Mindo, de Santo Do­
mingo de los Colorados; se aloja en nuestro litoral y  podemos 
observar su existencia en las zonas montañosas irrigadas por 
el Esmeraldas; existe en Manabí y  en la provincia del Guayas; 
también se la encuentra en nuestra región Oriental hasta sus 
limites con las repúblicas del Perú, del Brasil y  de Colombia, 
en todas las riberas de los grandes rios afluentes del rio de las 
Amazonas. Los nativos de las diferentes regiones le han 
conocido con los nombres de « sarna brava», «bubas», « cuchi- 
pe grande».

La existencia y el conocimiento de esta enfermedad, pa­
rece que fué anterior a la conquista de los españoles; pues, 
al decir de Palma y Tamayo, en los cacharros o huacos que 
se encuentran en las tumbas de los Incas del Perú, sus lesio­
nes ya están representadas. Los diferentes viajeros que visi­
taron el Nuevo Mundo, en sus memorias de viaje, citan y 
recuerdan de una enfermedad especial, que está constituida 
por verrugas y ulceraciones o llagas de difícil curación, y 
cuya evolución es de muchos años; las quebradas de! Perú, 
dmen, son muy enfermizas. Los dermatólogos no hablan po- 
t t  f  .4? enc‘a» 7 «  los textos y libros anterío-
”  I® “ £ “bai¡>!tde V !anna’ ^comel, Laveran Nattan-Larríer, 
tropelesT  CX'StenCÍa de <<ía üker*  " M *  de los países

enfermedad quinos’ ’octpa*’ ctio-Patoe cnia dc la 

al agente parásito causada ¿ " ‘nfermedad™ a'S'ai' °
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A I parásito se k  denominó «Leíshmania brasilensis»  por 
Viann; y  «Leíshmania trópica, variedad americana», la llama­
ron Laveran y  Nattan-Larrier.

Escomel confirmó los trabajos de los anteriores investi­
gadores, y  la dolencia pudo ser entonces clasificada entre las 
enfermedades parasitarias de origen animal.

Sínembargo de estos estudios, la enfermedad quedó des­
conocida en el Ecuador, quizá por cuanto los europeos habían 
dicho que no existe entre nosotros; y  asi continúo siendo el 
quebradero de cabeza de los médicos y dermatólogos.

Muchos de mis colegas deben recordar, cómo en la des­
graciada campaña de Esmeraldas, gran número de los solda­
dos que fueron a la Costa adquirieron la enfermedad, y cómo 
acudían a los Hospitales las víctimas de esta repugnante y 
fastidiosa dolencia. Cuántos medicamentos se empleaban, sin 
resultado para su curación, pues el fracaso era el compañero 
infaltablc del medico tratante. Las úlceras y  ulceraciones siem­
pre rebeldes hacían descorazonar al enfermo y  a su médico. 
Se había ensayado el uso de los arsenicales orgánicos — Neo 
salvarsan especialmente que tan en voga estuvo entonces— , los 
íódícos y  los mercuriales al interior y ioco-dolenti, y  ningún 
resultado se obtenía, al menos resultado aprccíable. Creyendo 
que podía ser causada por algún microbio de la familia de los 
aerobios, se trató de obtener curaciones privando de aire a las 
úlceras y  ulceraciones, y  para esto se utilizaba las aplicaciones 
de un emplasto impermeable: el esparadrapo directamente apli­
cado sobre ellas. El resultado fué siempre negativo.

Y , como por desgracia vivimos en el País de las para­
dojas, no habiendo los científicos, los técnicos, logrado curar a 
estos enfermos, los empíricos tomaron su parte en el trata­
miento; alguno de ellos creyó descubrir la-panacea, e inven­
tó un famoso específico, con el que lograba rápidas curaciones 
en pocas veces de aplicar su descubrimiento. Médicos y en­
fermos batieron palmas, y el estusiasmo llegó a tal punto, que 
las puertas de nuestros hospitales se franquearon al famoso es­
pecífico, Esto sucedía por los años de 1915 al 1917, si la 
memoria no me es infiel.

Inútil me parece que díga, el famoso específico fué uno 
más de los múltiples fracasos al que estaban condenados los 
médicos que de buena fe creyeron en sus cualidades y  ensaya­
ron en sus enfermos. La «sarna brava»  continuaba siendo el 
descrédito de los médicos que la trataban.
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Creo, señores, que es un acto de justicia hacer mención
de los primeros tr’abajos que en el Ecuador se practicaron, so­
bre la enfermedad que me ocupa. Fue en Guayaquil, el pro­
fesor señor doctor Alfredo Valenzuela Valverde el primero en 
estudiar este mal. En Quito, y posteriormente, el que tuvo 
la iniciativa de su estudio clínico fue el señor doctor Gualbeito 
Arcos. El actual Decano de la Facultad de Ciencias Medicas, 
señor doctor Pablo Arturo Suárez, fué el que practico las pri­
meras coloraciones e hizo los primeros cortes histológicos de 
las lesiones. Con estos trabajos se logró por primera ocasión 
identificar la dolencia, en pacientes que se les había hecho 
diferentes diagnósticos y que por creérselos incurables, esta­
ban condenados al Hospicio. Por ahora no tengo presente 
el año de estos trabajos; recuerdo sí que se publicó una mo­
nografía al respecto.

«£a sarna brava», tomemos el nombre indo-ecuatoria­
no, que según los países ha recibido las denominaciones de 
Uta, Espundia, Ulcera de los caucheros, etc., etc., se encuen­
tra repartida en el Nuevo Mundo, desde México a la Argen­
tina. Allí donde el clima es ardiente y  húmedo se puede 
encontrar la enfermedad, con más frecuencia en los lugares 
montañosos desde el nivel del mar a los declives de las cor­
dilleras Occidental y Oriental de los Andes; es mí opinión que 
son las condiciones de calor, altitud y humedad, las que con 
seguridad influyen para el desarrollo y pululación del agente 
parasitario vector del que a su vez es el de la enfermedad. 
Así, he observado que en el vecino pueblo de Míndo, situado 
en los declives de la cordillera occidental, en la región inte­
randina y con una altura de 1264 metros con clima ardiente 
y  humedad, existe la sarna brava. En Santo Domingo de 
los Colorados, en la región montañosa de la provincia de P i­
chincha, en los limites de la Costa y de la Sierra, población 
que se asienta en un altiplano de 500 metros, y  en donde las 
condiciones de clima ardiente y humedad hacen crecer exu­
berante vegetación tropical, allí existe también la sarna brava.

Y, que vamos a decir de nuestra región trasandina, si 
en ella existen todas las condiciones anotadas anteriormente; 
en todas las zonas bañadas por los grandes ríos que van a dejar

I n t a - n  ^  1 T T h  » « ^ e n t e  en las regiones 
“ ac,c,nte Brasil fue en donde Vianna es- 

tud.o el mal, en los buscadores de caucho; y en las mismas 
zonas o provenientes de ellas estudiaron Brumpt y  Pedroso,
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Piraja de Silva y  otros. Así también en el oriente de Colom­
bia, la estudiaron Castro Cerqueira, y en el oriente peruano 
bscomel, Rabaghati y  Monge, Laveran Nattan-Larrier etc.

Y  así como todos estos observadores la .encontraron en 
la hoya amazónica o en la de sus afluentes, puedo también 
asegurar que la enfermedad existe en nuestro oriente, de donde 
he podido observar y tratar enfermos del rio Ñapo, a 260 me­
tros de altura; y al que está presente, proveniente de Macas, 
población situada en las márgenes del Upano, con 1025 metros 
de altura.

La mayor altura, que yo sepa, en donde se puede encon­
trar esta enfermedad, es la de 1264 metros, en Mindo. Más 
allá de los 1300 metros no he sabido que exista; y así en la 
hoya del rio Chota, con una altura de 1.500 metros, con cli­
ma ardiente y  seco, no existe o por lo menos yo no he sabido 
que hasta el día de hoy se haya podido comprobar su pre­
sencia. Asimismo, en nuestros vecinos pueblos, tales como 
Guayllabamba, Puéllaro, Perucho y  otros, en donde existe en 
parte las condiciones de calor y humedad, suficientes para ha­
cer que se desarrolle el anofeles y reine el paludismo en forma 
endémica, no encontramos la sarna brava, pues hay el factor 
altura, que quizás influye también para el desarrollo, vida y 
costumbres del parásito que inocula a la leíshmanía.

_ Comienza la enfermedad con un período que pudiéra­
mos llamar de incubación, y que se calcula entre 30 y 90 
días desde el momento de inoculación o picadura del insec­
to vector. Aparece primero un eritema más o menos pruri- 
ginoso; luego una vesícula o ampollíta como dicen los nati­
vos, ía que no tarda en reventarse dejando en su lugar una 
superficie recubierta por una costra, producto de desecación 
al aire del contenido de la vesícula; constituye entonces el 
chancro de Escomel.

La ulceración va aumentando progresivamente en exten­
sión, hasta hacerse considerable, como se puede observar en 
cí presente caso. Secreción purulenta mana en abundancia, 
la que concretándose al aíre forma costras adherentes y 
gruesas: ai-, desprendrenderlas, se observa que la piel consti­
tuye los bordes, está como tallada a pico, y en el fondo sa­
nioso de la herida, en medio de detritus y  de pus, aparacen 
mamelones carnudos de coloración rosado pálido o rojo in­
tenso en ocasiones.
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He observado y con relativa frecuencia, que hay brote 
de fínfangitis, apareciendo entonces os cordones lmfattcos 
gruesos f o ^  y prominentes en toda la longitud del miem­
bro afectado; al mismo tiempo se puede ver que existen 
ganglios infartados en tas regiones correspondientes, const.tu- 
yendo una verdadera adenitis espundiana.

Las ulceraciones se localizan, por lo regular, en las par­
tes descubiertas de los miembros superiores e inferiores? simé­
tricas en veces, unilaterales en otras, ocupan en los miembros 
inferiores la región tibial anterior e inferior, junto a los ma­
léolos; la extremidad superior de la tibia muy cerca de la ar­
ticulación de la rodilla. En los muslos he observado que se 
localizan también cerca de la articulación de la rodilla.

En los miembros superiores, la localización es en los 
antebrazos, en la región anterior de la muñeca, y  en las ma­
nos en la cara dorsal de ella, también cerca de la muñeca.

Por los casos que llevo observados, puedo generalizar 
las localizaciones en las extremidades, diciendo que: las úlce­
ras de leíshmania tienen predilccíón por las epifisís y  hu­
yen de las diafisis de los huesos largos.

Más raras son las localizaciones en el cuello, bajo la 
forma de un adenitis que simula, y asi he visto diagnosticar, 
una adenitis tuberculosa. Mucho más frecuentes son las lo­
calizaciones en la cara y las narices; estas localizaciones pue­
den hacer presumir que se está en presencia de un lupus de 
la cara.

Entre las formas clínicas de la enfermedad, la más común 
es la ulcerosa; existiendo también las formas verrugosas y  las 
formas mixtas.

En los sujetos cuya erupción se ha presentado en la cara, 
y  en especial en los descuidados, la enfermedad puede invadir 
las mucosas de la nariz, de la boca y de la faringe; un caso 
demostrativo es aquí presente. Esto ocasiona serios trastor­
nos, pues las mucosas engrosadas pueden obstruir las cavi- 
dades; y  se hace preciso recurrir a intervenciones más o

S d  t r m ^  V C° mpIÍCadflS’ «  -  P « ™ « -

Las mucosas se ponen, como en el presente caso engro­
sadas y rojas; están como edemati2adas, pe o con un edema

nr mireeCnf t  gl'anulac!oncs’ como lo Pod7is observaren mi enfermo. La mucosa fari-----
recubierta de pilares; hay en ella una especie de elefantiasis,
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que la comparo a la que se produce en-los miembros interio­
res, por repetidos brotes de liníangítis. El profesor Escomel 
dice: «en. bóveda palatina se ve una mucosa engrosada roja y 
miente, gi anulosa y  atravesada en diversos sentidos por surcos 
más o menos profundos», constituyendo lo que él mismo llama 
la cruz espundíana.

La evolución de la enfermedad es muy laVga, y  se dice 
que dura entre veinte y  treinta años. Los pacientes mueren 
en la caquexia por los progresos de la enfermedad, por los 
trastornos que produce especialmente en el aparato respiratorio.

La sarna brava no confiere inmunidad, en contraposición 
al Botón de Oriente que deja inmunizados a los sujetos ata­
cados; esta enfermedad es producida por la leishmania trópica.

Parece que la sarna brava no tiene predilección especial 
por determinadas razas o por ciertas edades; he tenido oca­
sión de tratar y observar a individuos de diferentes edades, 
razas y condiciones.

En la extinguida colonia austríaca de Míndo, fueron ata­
cados muchos de los colonos austríacos, individuos de raza 
blanca a quienes personalmente curé. Procedentes de la mis­
ma colonia, tuve ocasión de’ tratar a toda una familia de raza 
mestizo-ecuatoriana, que por motivos de comercio se dirigie­
ron a la Colonia, lugar del que regresaron enfermos. Prove­
nientes de Santo Domingo de los Colorados, de Esmeraldas y 
del Oriente, he atendido a diversos individuos blancos, mesti­
zos, indígenas y negros — el presente caso, ípdígena, vino del 
Oriente'— . La edad de los enfermos que he curado, está com­
prendida entre los 12 y 50 años.

El diagnóstico de la enfermedad es bastante difícil. Fre­
cuentemente se le confunde con la lepra; y  así fué diagnosti­
cado leproso mi enfermo; con la sífilis, con la tuberculosis, 
con el pian o frambuesia — que en nuestra región Oriental la 
llaman también cuchípe simplemente, o cuchipe chiquito— / y  
aún con las simples úlceras y  varicosas de los miembros in­
feriores.

Opino que para el diagnóstico, en todos los casos es ne­
cesario recurrir a los diferentes exámenes o medios de labora­
torio, de los que ahora felizmente disponemos y no a uno de 
ellos solamente. Y  así creo que se debe investigar la leish­
mania en coloraciones, en siembras, en inoculaciones, en biop- 
sías para colorear el parásito y  observar las lesiones de la 
piel que son características. Esto último, quizas sea lo único
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que nos dé mayor luz, pues los demás exámenes pueden fa­
llar ya porque el parásito es de difícil coloración, ya porque 
las siembras y cultivos son de técnica muy cuidadosa, ya por­
que la leishmania no es fácil encontrarla en lesiones antiguas.

El tratamiento dé la enfermedad, es el clásico preconizado 
por Vianna; consiste en inyecciones cotidianas de una solución 
de antimonio-'tartrato ácido de potasio, en solución al \ n, en 
suero fisiológico y filtrado en el filtro de Berkefeld.

Aconseja el au lv cinco‘inyecciones consecutivas y  un 
reposo de otros tanti s días, para evitar el acostumbra miento 
del parásito.

Y o  me he alejado un tanto del método clásico, y acostum­
bro inyecciones cotidianas, hasta veinte y  aún treinta en los ca­
sos rebeldes. Las lesiones desaparecen con asombrosa rapidez, 
y  tengo enfermos que han curado en ocho días de tratamiento. 
Este tratamiento, de inyecciones cotidianas, lo he llamado tra­
tamiento de fondo.

Las inyecciones las aplico rigurosamente endovenosas y 
de 10 c.c. de la solución.

N o todos los pacientes toleran la medicación, y  L acci­
dentes que pueden presentarse y en efecto se observan, ¡ion:

R e a c c io n e s  t é r m ic a s .—Más ó menos precoces o tardías? 
principian pocas horas después de la inyección; discretas o vio­
lentas, se acompañan de fenómenos diferentes, tales como ca­
lofrío, sudores, malestar general y dolor de los lomos y miem­
bros. La temperatura se instala y llega en ocasiones a 40°, 
para bajar bruscamente.

La cefalalgia es casi tan frecuente como las reacciones 
térmicas, y  cuya marcha sigue paralela.

Las náuseas y  los vómitos son mucho más precoces, y 
se presentan durante ei curso de la inyección.

nrésrntanCa 7 ^  i f 5’ tan prccoces como las anteriores, se presentan como ellas en fttpgn j « t ■ . .
cho más frecuentes, despuTs Í , J ,  m7ecclon. V SOn n>u' ’ pues ue la primera inyección.

después d'e Ta dn a*>UI?̂ an*e 7 <1UC Sc Presenfa algunas horas

0 I™  ,0 m ilK,i
nistración de la solución siguiente: a7Un'1S 7 C° n “  ^
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R p .

Adrenalina xxx  gotas
Agua 40 c. c.

En los casos graves como en el presente, no podremos 
pedir a la bondad y especificidad del medicamento, curaciones 
rápidas; sinembargo este enfermo curó con relativa rapidez.

Laveran aconseja el método de Víanna para los casos 
graves, y  para los otros aconseja con Castcllaní el uso de la 
solución siguiente:

Tártaro estibiado 
Glícerina
Sol. fenicada al 2"/« 
Bicarbonato de sodio

1 gramo 
30 »
40 »

0,50 cent.
Doce inyecciones hípodérmícas cotidianas.

A l interior, administra una solución del mismo emético 
con bicarbonato de sodio y  glícerina y facultativamente se 
añade agua clorofórmica.

Nunca he usado este tratamiento, pues habiendo obte­
nido magníficos resultados con el enunciado anteriormente, 
no he creído oportuno hacer ensayos, quizás inútiles i in­
fructuosos.

Actualmente, la casa de productos químicos farmacéuti­
cos Bayer, ha lanzado al mercado un antimonial orgánico, 
la Fuadtna, cuyo complejo químico, al decir de sus fabrican­
tes, es el de una sal sódica del disulfonato sódico de estibium 
trivalente y benzocatequína; solamente conozco la literatura de 
este nuevo compuesto, y  aún no he tenido ocasión de ensa­
yarlo.

Localmente no acostumbro ningún apósito medicamen­
toso; me contento con el aseo y  la aplicación de un apósito 
seco y  esterilizado.

Se aconseja también las aplicaciones locales de tártaro 
estibiado en forma de pomadas o de polvos, sobre la úlcera.

El agente patógeno, causa de la enfermedad, es la Leish- 
tnanta; protozoarío de la clase de los flagelados; del orden de 
los protomonádínos; de la familia de los tripnnozómidos; del 
género leíshmanía y  de la variedad letshtnania brasilensts o 
leishmania trópica- variedad americana.
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Es necesario saber, y en esto quiero insistir, que la L. tró­
pica es perfectamente distinta L. brasilensis o  americana se- 
eún lo comprobaron sus descubridores y  posteriormente en

sus estudios, el sabio japonés Hideyo Noguchi.
Aquélla provoca el Botón de Oriente, esta, la enfermedad 

que estudiamos; entidades perfectamente distintas, como dis­
tintas son ambas del Kala-azar, producida por la L . Donova- 
n¡; de la L. Infanium', que es el agente de la anemia scudo-

leucémica o espléníca infecciosa.
Según Noguchi, la L  trópica y la L . Donovani no dife­

rencian en las muestras de laboratorio; en los anímales de 
laboratorio, hay identidad entre la L. Donovani y  la L . in- 

fantum.Por medio de los inmun-sueros, obtenidos por medio de 
inyecciones intravenosas de cultivos, Noguchi llega a la con­

clusión siguiente:
Los sueros anti-donovani y  anti- infantatn, aglutinan a 

la L. Donovani y  la L. infantum, y  ninguno de estos sueros 
aglutina a L. brasilensis o la L. trópica. E l suero anti-tró- 
pica aglutina solamente a la L. trópica, y  el anti-brasilensis 
sólo a la, L. brasilensis.

La aglutinación se produce de una manera rápida y  fucr- 
• {C 3 / ?or y  una manera moderada al 1 por ciento.
La aglutinación de las muestras o test, permite a Noguchi la 
diferenciación de tres especies de leishrhania:

j-a íetjhmania Donovani del Kala-azar y  la leishmania 
oiip^nrnrí tlCn.e? su,â ni'dad, aún por las lesiones viscerales 
h» a* eíŜ m1anÍa trópica que produce esencialmen-
dilccción 00,.ei¡miCiaS.^ a kkkmania americana que tiene pre-

Este oh p JCST S CUtáne°  mücosa*. 
nes inmunológktfdcdLs£rtrESimPOlUnCi a ? ' í  dUerencUCÍ° j  
futuro desarrollo del trahmk ?Sp̂ lcs,de C h in a m a , por el 

La leishmuñt, tratamiento con los sueros y  vacunas.parecida a

ne un núcleo y  un hU- i Vlanna Ia encontró diferente, tie-

p e r f e c t a m e n t e L v i l y S f / « " '1-  Es -  >°s “ ' tÍV° S 
en solución decinormal d, í  de 1 a 2 mieras. Muere
agua destilada hace deslntev^^0 clo„rhi<lríco Y d c  soda- E 
dersus movimientos. V l v f ”  Sf  f,.a2eIos y  le hace per- 
por ciento y  pierde sus m *n. so ución salina de 0,30 a 0,90 
de cloruro de sodio. ovlm‘entos en soluciones saturadas
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Figura No. 2
Ulcera, de Sama Bravo. Detalle de la. 

lesione, cn In cara
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Figura No. 3

Detallo de una de lm ulcera» de Sarna Brava

Figura No. 4

El ml.tno 0 . 0  de h i  ES-r » .  entortare. de.pñe. 
del Tratamiento CIíilco
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oari, !to® fito-toxinas y algunas toxí-albúminas matan al 
parásito, asi sucede con la saponina al J por .diez mil y con 
la nema al uno por ciento. También es atacada por las di­
ferentes clases de venenos animales. In vitro, el veneno 
de a cobra, le afecta al 1/2.000 en solución salina, y la mat{i 
añadiendo pequeñísima cantidad de Iccitina. Asi mismo es 
atacada por otras diferentes clases de venenos animales como 
el de la lachesis lanceolotus y  de la vípera raselli; el de la ví­
bora japonesa mamushi no le ataca. Los antimoniales tienen 
una acción lenta, y  se hace necesario para matarle,1 soluciones 
al uno por ciento. Supone Noguchi, que la acción in vivo 
de los antimoniales es muy compleja, y que se hacen potentes 
germicidas al contacto de los tejidos. El modo exacto de su 
acción, no está perfectamente demostrado. Los arsenicales 
—  salvarsán y  neo- salvarsán—• matan también al parásito 
in vitro. '

A l igual que los otros flagelados, -es fotosensible y tienen 
acción destructiva sobre este protozoo, los rayos actinícos y 
las sustancias fluorescentes, tales como la tripafíavína y otros 
derivados de la acridina y sustancias análogas.

A l decir de los señores Brumpt y Pedroso, puede encon­
trarse la enfermedad en ciertos animales domésticos, especial­
mente en el perro. El cobayo parece que es animal receptivo.

La leishmania puede cultivarse, y el profesor Besson da 
como medio de elección el nnn (maceracíón de carne, gelosa 
y  peptona con carbonato de sodio).

.Wenyon la cultivó el año .de 1921, en agar; y  última­
mente Noguchi, poco antes de su muerte, la cultivó en Sao 
Paulo, , en el Brasil, en el medio qye cultivara su lepto-espira 
icteroides; esto es en:

Suero humano.......................... 1
Sol. Rínger ......... ....................  2

parte

La temperatura óptima está entre ios 22° y lps 28».
Los cultivos son virulentos; y  así, Wenyon ha logrado 

reproducir la enfermedad en perros, con inoculaciones de cul-

tivos en agar. „ , f. . «
La  manera de trasmisión, el agente intermedio entre el 

hombre y  su huésped habitual, está todavía por dilucidar, be 
ha atribuido a la picadura de un insecto arhopodo, picador 
diurno y  cuya picadura dolorosa lo es mucho mas que la del

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



anofeles y la del stegomya: es el phlebotomo papatasj. Su 
existencia en América no está perfectamente demostrada! pe- 
ro si la de las otras variedades como el ph. rostrans, el ph. 
verrucarum etc. ■

De donde lo toma para trasmitir al hombrei’
Aígurios quieren admitir que de ciertos reptiles, entre 

ellos de las serpientes, que la llevan en su sangre. Esta tesis 
es admitida por Laveran, pero rechazada por Fantham, Dar- 
Iing, Porter, quienes admiten que las leishmaniosis no son sino 
adaptaciones al hombre, de los parásitos de la familia de 
las herpetomonas, huéspedes habituales de ciertos invertebra­
dos e insectos.

Los estudios de Noguchi, Strong, Holmes y otros son 
quizás más sugestivos y presentan mayor interés. Se ha en­
contrado, según estos autores, flagelados morfológicamente 
idénticos, en ciertas plantas como las Euforbiáseas. En el lá­
tex de la Euforbia pilulifera, y  de la euforbta brasilensis; en 
ciertas asclepias, como en la curass'avíca y  syrtaca;  y  por fin 
en ciertos insectos como el Oticopeltus Citigulifer. Este es 
un insecto hemiptero, que vive en las plantas indicadas, re­
servónos naturales del parásito en sus tallos tiernos, de donde 
los toma en forma aflagelada y así los trasmite al hombre en 
el que toma la forma por nosotros conocida, o sea con flage­
los. Los resultados de las inoculaciones, con los productos 
triturados del parásito y de las plantas, parece que son con­
cluyentes; pues se ha logrado reproducir el mal en monos, a 

hfer^1* Se Ín° CU °  ^  contenido intestinal del oticopeltus cingu-

Estos estudios fueron hechos, en parte, por el sabio ja­
pones > Noguchi, en la América del Sur, en colaboración con 
otros investigadores que han seguido con tan sugestivos e in­
teresantes estudios; y en el Instituto Rockefeller, por Miss
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APARAT O RESPIRATORI O

E l e m e n t o s  d e  A n a t o m ía .— Estudiando, de afuera para 
adentro, el aparato respiratorio está constituido: J°. Por la 
Rino-Faringe, por donde pasa el aíre calentándose y  purificán­
dose física y  bacteriológicamente gracias al circulo amigdalia- 
no de Waldcyer. 2o. Por la Laringe, importante por el juego 
de la glotis y  la presencia de las cuerdas vocales. 3o. Por 
la tráquea, bronquios y bronquiolos, que terminan en las vesícu­
las pulmonares cuya pared está tapizada de alvéolos. Las 
vesículas forman, por su reunión, lóbulos pulmonares, los cua­
les, a su vez, constituyen los lobos de pulmón: 3 en el derecho 
y 2 en el izquierdo. Las paredes de estos elementos anató­
micos son ricas en fibras elásticas que dan al pulmón una 
propia elasticidad.,

Los pulmones están envueltos totalmente por la Pleura, 
formada de dos hojas, parietal y  visceral, entre las cuales existe 
un exsudado seroso muy pequeño y que, patológicamente pue­
den contener derrames líquidos o gaseosos.

E l e m e n t o s  d e  F is io l o g ía .— Los movimientos respirato­
rios en número de 13 a 20 en el adulto y  de 20 a 36 en el niño, 
están formados por la inspiración, movimiento activo depen­
diente de la ampliación de los diámetros del tórax y  la espi­
ración, movimiento pasivo debido a la elasticidad pulmonar. 
Auscultando notamos un murmullo vesicular prolongado, se­
guido de un soplo espiratorio corto. A  la inspección, la dura­
ción de la inspiración es como 1 y  de la expiración como 3. 
A  la auscultación es al revés.

La hematosis se asegura por la ventilación pulmonar, 
mayor o menor según la capacidad respiratoria de cada indi-
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viduo, cuya medida es ía cantidad de aire que puede ser espi- 
rado totalmente, después de una inspiración forzada.

Los actos respiratorios están regulados por reflejos bul- 
bares que tienen su centro en el suelo del cuarto ventrículo, 
siendo su vía centrípeta el pneumo-gástrico y, en menor escala, 
los nervios sensitivos, y  la centrífuga, el frénico y  los nervios 
motores de los músculos del tórax.

Los síntomas que traducen una afección del Aparato 
Respiratorio son:

1 ° . G e n e r a l e s  o  (  ^ es.u^atf° del interrogatorio al enfermo 
comunes a todas ellas ' " cM l|d y  Faoies 
y  al organismo iodo / “ ulrva temométrica

< Aíre residual, que no puede ser expulsado ni con 
expiración forzada.

SEMIOLOGIA

. Pulso.

que acusa al enfermo j  Tos

\ Expectoración.

y  extensión de la I Auscultación 
n 1 Radiografía

Radioscopia.

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



' *°* Generar para averiguar fecha de 
i comienzo de los accidentes, evolución, 

un caen ••'■Medentes familiares, hereditarios y 

GATORIO i  .......................................
12o. Especial, para insistir sobre ciertos 
¡ datos de importancia, enfocándolo ya 
hacia el diagnóstico sospechado.1........

Vultuosa, sudorosa, con enrojecimiento
de la mejilla del lado enfermo .......

i Cianòtica, ansiosa, asfíctica...............
i Pálida, con las mejillas fundidas, pó- 
) mulos salientes de color lilácco o gris 

FACIES sucio ........................ ......................

ÍCon la nariz estrecha, desviada, con voz
nasal, gangosa ..................................

Con la nariz en silla de montar.........

Con las pupilas desiguales................

Elevación rápida seguida de escalofrío, 
estado continuo y defervescencia en cri-

I sis al 7°., 8o., ó 9o. día ........... ........
I Elevación lenta, oscilaciones marcadas

CURVATER-|y defervescencia en Iisis....................
MOMETRI- Oscilaciones grandes ( í 1/., ó 2 grados), 
CA jen ocasiones de t i p o  i n v e r s o ,  acompa- 

'Iñado de sudores, etc.
I Pequeñas elevaciones vespertinas, acen­
tuadas por la fatiga, con fenómenos ge­
nerales y sudores nocturnos .............

Pillan \Acelerado, sin ir acompañado de tem-
L5U /peratura y frecuentemente hipoténso...

e x t e n s o ,  profundo, difuso, no

I t exagerado por la presión...
\ la n c in a n t e , bajo el mamelón. 

Anudo s o r d o ,  en la base ..............
«y

uubinuu ü | i n t e n s í s im o ,  provocando has-
FORZADA I > ta síncope ........................

I i dolores sordos localizados
! Subagudo ) en diversos sitios, en los en- 

, • f fermos crónicos del pulmón.

►J
Ctí
w
Z
w
O

Pneumonia
Asma

Tisis
Insuficiencia respirato­
ria nasal: adenoides, etc. 
Sífilis hereditaria o ad­
quirida
Sífilis pulmonar

Pneumonía franca 

Pleuresía franca aguda

Tisis (tuberculosis cró­
nica)

Tuberculosis

Congestión pulmonar 
Pneumonía
Pleuresía serofibrínosa 
aguda

Pneumotórax
Focos de tuberculosis 
Pleuresía seca 
Adherencias
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SINTOMA

DISNEA

TOS; «lo re- 
flfjo da ilcfra- 
u  ju ra  7oip(> 
tfír l i  pentlra- 
rióa  tic cntípos 
c iln ñ o i o a i- 
pa liar mutóst- 
daírs

EXPECTO­
RACION

CARACTER

Aguda, asfíctica, con cianosis, podiendo 
llegar hasta la producción del ral tra­
queal o estertor agónico ......... ; ......
Con aumento de respiraciones o Polipnea; 
hasta 50 ó 60 respiraciones por minuto 
con tendencia a la asfixia por disminu­
ción de la amplitud.................... .....

I Por obstáculo inspiratorío; con 
l nariz dríada, tronco hacia a-

Con dis-'tras, con cornaje y tiraje......
minucíón )Por obstáculo espiratorio? con 

fcianosis, ansiedad, manos
' comprimiendo el tórax ......

Con irregularidad en el ritmo especial­
mente ritmo Cheyne-Stokcs.............
Con timbre elevado, semejando el canto
del gallo.............. .............................
de timbre apagado (tos de perro)......
»  ,, sordo, cascado, bítonal ....
Quiutosa.................................. ........

iHmetisantc ................

Negro.........................
Blanquecino ..................
Gris verdoso

Verde.........
Color

(Verde-amarillenta . 
Herrumbrosa.........

Vinosa ..............................
Roja o rojiza......._ .................
Roja negruzca ........ ....... "
Jalea de moras.......

Olor |SosP* suigénerís.................

Terriblemente fétido.............
Transita.. £luitln> transparente, serosa 
rancia \“?PCS0S> Opacos, no aereados. 
Consis- siguen los desplaza-
tencia /raicntos de la escupidera .. 
Aereción ÍGomnsns, muy adherentes,

Valor Semiológico 

Asma
Enftsemia con dilata­
ción del corazón
Aíffdonp.s ranlúfas 

y ffbríb
Hemorrgs. abundantes 
Todas la s  afecciones 
agudas del Apa* tío res­
piratorio
afecciones de t crup, 
la laringe y)edema, 
de la tráqueaf estenosis

Asma. Enfisema 
Intoxicaciones, etc. 
Uremia

Coqueluche
Crup
Tuberculosis, cáncer 
Coqueluche, asma, a- 
denopatía, tráqu eo- 
bronquial
Coqueluche, tubercu­
losis
Antracosis
Bronquitis (comienzo) 
Bronquitis (cocción) y 
tuberculosis de I er. gr. 
Tuberculosis reblande­
cida o excavada 
Pus de vómica 
Pneumonía (comienzo)

„  (hepatización)
Hemoptisis T . B. 
Embolia
Cáncer del pulmón

. \ cavernas
supuraciones, vómicas
Gangrena 
Edema del pulmón

Tuberculosis c a v ila r la  

Pneumonía
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TIPOS DE 
EXPECTO­
RACION

Esputos ^coloras, transparentes, ligc-
mucosos r a m f n t c  eomosos, con aire y  Bronquitis aguda

'puntos grises....................... Tuberculosis, i'r. gr.
Esputos \L,‘>üidos’ transparentes, blan-
serosos /C0s °  rosados> recubiertos de Edema agudo, patog-

espuma .............................. nomónícos
Esputos \Pus más o menos consisten- Vómica de abceso o-
purulentos/te, amarillos o verdosos....  pleuresía
Esputos muco-purulentos o numularcs Bronquitis (h. terminal) 
(masas grumosas que nadan en saliva, dilatación bronquial
amarillos o verdosos)........................Tuberculosis reblande-
r  J  . cilla
Guando el carácter purulento se acentúa 
se fusionan y dan el aspecto de puré
de arvejas.............. ........................ Tuberculosis cavitaria
Esputos sero-purulentos; fétidos, sepa­
rándose en 3 capast espumosa, líquida, Gangrena 
y verdosa, sólida y  opaca) ................. Bronquitis fétida

Esputos
sanguinolentos

 ̂Herrumbrosos..........  ., Pneumonía h. roja
j Vinosos ------- --------  „  „  gris
i Sangre pura, fiemptisís. Tuberculosis, cáncer, 

aneurismas brónquicos

SIGNOS OBJETIVOS

inspección:

Comprende el examen de los tegumentos, el estudio de 
los movimientos respiratorios, el estado de las partes blan­
das (atrofias edemas) y  el estado general de la caja torá- 
xica, datos que han servido para clasificar los tórax en los 
siguientes tipos:

T órax Tísico: atrofia muscular, huecos profundos, hue­
sos salientes (escapulcE alatce).

T órax raquítico: con nudosidades en la unión costal, 
esternón saliente en su parte superior.

T órax e n f is e m a t o s o : en barril, aumentado en todas 
sus dimensiones, con salientes en lugar de depresiones.^

T órax adenopático: globuloso ei la parte superior y 
estrecho en su parte inferior, bajo el mamelón.

Además podemos notar dilataciones limitadas en las 
pleuresías y  pneumotórax y depresiones, como secuelas de 
pleuresías antiguas.
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palpación:

Estudia la trasmisión de los ruidos del pecho y  espc- 
mente las vibraciones vocales. Controla además los datos de 
la inspección sobre todo los concernientes a la amplitud respira­
toria de los vértices. Las vibraciones vocales se encuentran 
aumentadas cuando existe aumento de condensación del pa- 
renquima pulmonar (neumonía, bronconeumonía seudo-lobar, 
infiltración tuberculosa, tumores, etc.) o cuando existen gran­
des cavidades que actúan como cajas de resonancia. (T u ­
berculosis cavitaria; dilatación bronquial). Se encuentran dis­
minuidas cuando el pulmón es impermeable al aíre o se en­
cuentra separado de la pared por capas liquidas, sólidas o 
gaseosas (enfisema, pleuresías, sinfisis pleural y  pncumotorax). 
Se hallan abolidas cuando éstas últimas condiciones se acen­
súan hasta el máximum

PERCUSIÓN.

Se propone, por medio de golpes . sobre la pared torá- 
xica, averiguar el grado de plenitud o vacuidad de las di­
versas zonas. Se percute sobre los dedos de la mano iz­
quierda con i, 2 ó 3 dedos de la derecha. El enfermo debe 

jC° j lUS m“ scu ôs en relajación, sin cruzar los brazos, 
j  , j  debe seguir los espacios intercostales comparando los 
dos lados del tórax y  dando golpes duros y  secos para la 
percusión profunda o suíryes y ligeros para la superficial.

e averigua el estado de la Intensidad, tono y  timbre 
del sonido de percusión, que puede modificarse así:

O
«t
□

Hiparsonoridad ó timpanismo 
acerca a los pulmones a la so­
noridad estomacal

Subniatitez sonido de tono 
elevado, pero sordo, en los si­
tios de aumento de condensa­
ción

 ̂ Enfisema, pneumotórax, cavcr- 
i ñas superficiales y  zonas de com* 
' pensación

i Pneumonía, congestión, tubcr- 
1 culosis del vértice (comienzo) pico- 
) resfa de pequeño derrame, siguien- 
■ do la curva de Damoíseau

Malilez absoluta, seratante a  ̂ . f !cur.esia de derrame abundante 
la percusión sobre el m iti« * ; m° Ur;1.ct?ncs extensas tubérculo-muslo. I  sas, bloks de hepatízación, tumo-
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, Se eleva con la toca abierta, en la dilatación bronquial (Witltncll) 
Se eleva en la posición sentada y baja al acostarse (Gerlianl!) ca- 

' vernas.

£  i Se modifica sólo en las grandes cavernas y en el pneumotó- 
2  rax, dando una r e s o n a n c i a  a n f ó r í c a  o m e tá l i c a ,  o ,  en las muy su- 
g  / pcrliciales y con comunicación estrecha con los bronquios, dando 
^  el roído de olla cascada.

AUSCULTACIÓN

Estudia los caracteres de los ruidos respiratorios y de los 
adventicios (soplos, rales, frotes) ya aplicando directamente 
el oido al tórax (auscultación inmediata) o por medio del es­
tetóscopo y fonendoscopio (auscultación inmediata). Los rui­
dos pueden modificarse en su intensidad, ritmo, tono y  timbre.

SINTOMA CARACTER Valor Semiología)

Respiración fuerle; complementaria de Pleuresía, pneumonía,

INT E N S 1 
DAD

i regiones enfermas....... -....................
} 'En los dos pulmones .......

i Ros», débil En un Imón ...............
f o abolida J

\En una región .......... .

, etc.
Estenosis tráqueo-bron- 
quealcs, crup, enfisema 
Estenosis bronquial, 
enfisema, neuralgias 
Pleuresía, tuberculosis

RITMO
 ̂Espiración prolongada......... ..............

/ Respiración entrecortada ...................

Enfisema, tuberculosis. 
Adherencias pleurales, 
tuberculosis, bronquitis

TIMBRE

iRuda, en el vértice........ .
»Ruda (de timbre seco, granuloso) ......

)

Tuberculosis 
Sequela de bronquitis 
Comienzo de conges­
tión o tuberculosis

TONO ¡ Poco importante
Tubario O brónquico, tono alto, timbre 
rudo* igual al sonido que da un tubo al

Pneumonía, bronco- 
pneumonía, infiltración 
T . B. tumores.

SDPLOS

l Pleuritico.—Análogo al tubario pero 
(menos fuerte, lejano, de tono muy

Pleuresía
1 Cavernoso.—bajo, grave; igual al sonido 
¡  que se produce al soplar las manos ce-

Cavernas, dilatación 
bronquial, abeesos

Anfórioo. —De timbre metálico............. Pneumotórax, grandes 
cavernas
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FROTES

.Secos, comparables al ruido de cuero 
nuevo, o al frote de papel de seda, que 

\se oyen en ambos tiempos de la respi­
ración ................................. .........

I Húmedos, se confunden con los rales, 
de los que se diferencian porque no son 
modificados por la tos ni las inspirado-

' nes forzadas......................................

Rónquicos, semejantes al ron- 
Sp t quido de quien duerme o si-
vibrantes, ’ ¡>ilan,es iorgeo de pá-

liaros? desaparecen después • sonoros / , « , , ., «J de la tos, dan sensación de
\ vibración a la mano........

* • Crepitantes, como el ruido 
lHúmedos la sal en el fuego o de 

RALES de burbujas,Ios cabeIIos l°s dedos.
lo mucosos,l^ scco...........................
I constituí-Isub-crepitantes, mucosos, 
I os por su íjtimccj0Sí de pequeñas me- 
cesr n CJdianas o grandes burbujas, 
pequenosl G '
ruidos ol Cavernoso, sub-crepitante 
c r e p i t a c i ó n  de gruesas burbujas, exa­

gerado, con soplo............
RUIDO DE\r  fJ  , ,
BANDERA )  ̂ omo cl ° c uru bandera que flota......

,ml!¡L DEi Cícrrc farusco dc una cridad llena de VALVULA I gas .......................

RET1HTIN(tt . f
METALICO ( Un 8:1,3110 de bronce sobre una copa..

w
Ph

Bronquitis
Asma
Compresiones brón- 
quicas ,

\

Pneumonía. Conges­
tión, infarto

Bronquitis, fino en las 
Bronconeunionías con­
gestión T .  B. (craqui- 
tlos)

Cavernas, dilata c i ó n 
abeeso
Traqueobronquítis scu- 
domembranosa

Cavernas, pncumotó- 
r.-)x a válvula

Caverna, pneumotórax

TOS

VOZ

Se hace toser para precisar los ruidos o 
l hacerlos desaparecer 
1 Resonancia exagerada de la voz en los 
1 vértices

a.—Resonancia máxima, a- 
compaña a las condensaciones .........

Pecloriloquia—o voz cavernosa.—Pare­
jee que el enfermo habla efa la oreja 
)del médico.....................................
iVô  Anfórica.—Resonancia metálica ... 
I Egofonla. (voz de cabra o polichinela) 
tono elevado y entrecortado............

T. B.
Pneumonía esclerosis, 
tumores, congestión, 
T . B. con tubérculos

Cavernas
Dilatación
Cavernas,pneumotórax

Derrame pleural
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SINTOMA CARACTER

I Pectoriloquia Afona.— Cuando el enfer- 
l mo cuchichea, se oye perfectamente y
íse entiende........ ............................... .

V0Z íVoz Cuchicheante.— En la columna ver- 
f tebral al auscultar, hay pectoriloquia 
afona ............... ...................  .........

numn n c \ Percutiendo adelante una pieza de mo- 
Inniinr t }neda sobre otra se oye un ruido nnfo- 

I rico exagerado, seguido de un eco ...

SIGNO DEUgual al anterior; pero el ruido es me- 
LA MONEDA (nos fuerte, aunque más agudo........

Valor Semiolóijico

Pleuresía (cavernas 
(splcno neumonía)

adenopatia traqueo 
bronquial

Pncumotórax, cave r 
ñas

Pleuresías
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A PARA TO  C I R C U L A T O R I O

E nfe r m e d ad e s  d el  C o r a z ó n .— Las enfermedades cróni- 
cas del corazón, cualquiera que fuere su causa anatomo- pato­
lógica, conducen rápida o lentamente a la insuficiencia, cardiaca, 
a causa del excesivo trabajo que obligan a realizar al músculo 
cardiaco. Este síndrome que trastorna la eu s is to liz normal, 
va acentuándose por grados que se traducen en los siguientes 
síntomas de insuficiencia del corazón derecho:

Disistolia.—Estado caracterizado por síntomas borrosos: 
ligera disnea de esfuerzo y taquicardia que requiere la inves­
tigación médica, palpitaciones. No existen todavía edemas ni 
congestiones viscerales.

H iposistolia.—Marcada disnea de esfuerzo, palpitaciones, 
edema maleolar, dolor hepático, disminución de la cantidad de 
orinas.

A sistolia.—Disnea continua y penosa, edema genera­
lizado, orinas escasas y albuminosas, cianosis extrema.

La insuficiencia del corazón izquierdo se traduce por 
palpitaciones, angina de pecho, hipertensión, ruido de galope 
y soplo funcional mitra!.

LA SEMIOLOGIA CARDIACA

. Siguiendo un plan análogo a la del aparato respira!»- 
rio, podemos resumirla así:

INTERROGATORIO

to deEfa™ ¡dstencia1"de*"!» esp̂ cii'I" lenfe hacía el descubrimien- 
ai as hereditarias y de antecedentes i11-
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facciosos: reumatismo articular agudo, corea, fiebre tifoidea, 
anginas, paludismo, sífilis, alcoholismo, etc. Luego a la 'inves- 
tigacion de los signos funcionales que siguen:

SIGNOS FUNCIONALES

SINTOMA CARACTER Valor Scmiolócjico
DISNEA ) ̂  comienzo, d e  e s f u e r z o ,  d e  d e c ú b i t o

(al acostarse); luego continúa.. . .......  Insuficiencia cardiaca.

I que acompañan a la disnea; regulares 
PALPITA-»o arrítmicas y cuando no dependen de id. id. Miocarditis. Hi- 
CIONES ¿trastornos gastro-intestinales, pulmona- pertensión arterial en 

■ res, tiroideos, etc................................ las nefritis

acompañado de otros síntomas y cuan­
do no depende de reumatismo muscu-

1 lar, neuralgia intercostal, pleuritis, etc.
DOLOR \ Simulando neuralgia intercostal t e n a z . . . Aneurisma aórtico. 
PRECOR- Barra transversal, a nivel del manubrio
DIAL Jesternal .............................................  Aortitis.

I Dolor vivo, que irradia al brazo, con 
angustia, sensación de muerte inminen­
te ...................... ..............-................ Anginas de pecho.

E0EMAMA-\ Cuando no dependen de trastornos re- 
LEOLAR 1 nales ni de várices ..........................

HABITO FA- \ Ctanosts> c o n  ten<^c n c ín  a  1‘1S h e m o p -
CIES ) hsis ....... . ..................... .̂...........

' P a l i d e z ,  con cianosis de los labios......

SIGNOS FISICOS

Hiposistolía.

Lesiones mitrales. 
Lesiones aórticas.

INSPECCION:

Recoge datos sobre el abombamiento de la región precor­
dial, que se encuentra en los derrames pericárdicos y en la 
hipertrofia del corazón; en el aneurisma de la aorta se localiza 
en el 2o. o 3o. espado derecho y se halla animado de latidos. 
Se puede, además, observar el choque de la punta, la retrac­
ción de la misma en la sínfisís cardiaca.
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PALPACION:

SIGHO C A R A C T E R Valor Semiológico

N o rm a lm en t e  en el 5o. esp. ínt. ízq., 
hada adentro de la línea mamelonar;

I D e s c e n d id a , sin desviación hacia afue­
ra, siguiendo la línea mamelonar......

D e s v i a d a  hacia afuera, hacia la región
unuifULUL. axilar, sin descenso marcado..............
U PUNTA i D e s c e n d id a  y  d e s v i a d a .......................

I A s c e n d id a  . ......................................

C h oq u e  e n  c ú p u la  de Bard, ...............
C h o q u e  g l o b u l o s o , en gran extensión..

Lesión del corazón iz­
quierdo

Id. id. del derecho. 
,Id. del corazón todo. 
Derrramcspericardicos, 
tumores abdominales, 
asdtis.
Insuf. aórtica. 
Dilatación cardiaca.

O n d u la c io n e s  en el 3o. y 4o. esp. izq., 
en reladón con el ritmo de galope (V.

I Auscultación)............  ............... ......  Nefritis crónica.
PULSAC10* \ P u l s a c i o n e s  en el 2o. y 3o. esp. derc.,
NES ANOR- sin mayor abombamiento de la región. Enf. de Hogdson.
MALES I P u l s a c i o n e s  con tumoración................  Aneurisma aórtico.

f P u l s a c i o n e s  e p i g á s t r i c a s  cardiacas.........  Dilatación o descenso.
P u l s a c i o n e s  e p i g á s t r i c a s  aórticas (con
otros síntomas de aortitis abdominal)... Aortitis abdominal.

F r o t e s  p e r i c á r d i c o s ,  suaves, aumentan
con la presión de la mano...........  ... Pericarditis.

\ E s tr e m e c im i e n t o s  c a l ó r e o s :

NK nn't en Punta* presistólico................  .. Estrechez mitrai.
PAREO )cn â * x^ °^ es* presistólico .........  Id. tricúspide.

I en la punta, sistòlico .......................  Insuficiencia mitra!.
* en la base, sistòlico, a la derecha...... Estrechez aórtica.
en la base, sistòlico, a la izquierda. . Id. pulmonar, 
mcsocardiaco, diastólico ... . ............. Insuf. aórtica.

PERCUSION:

Para delimitar el área cardiaca se traza la línea hcpato-apC' 
xíana, representada por el borde superior de la matítez hepática 
y  la punta del corazón. Esta linea representa el 'lím ite inte­
rior del área cardiaca;'luego, percutiendo verticaímente hacia 
el borde externo del esternón se. limita el borde derecho y»
por fin, con cierta dificultad se logra limitar el»superior y  c 
izquierdo.
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Esta área está aumentada enor­
memente y en todos sentidos en 
los derrames pericárdicos y en la 
sínfísis cardiaca, tomando entonces 
una forma globulosa, en lugar de 
la triangular normal.

Está aumentada hacía arriba, 
en casco , en las lesiones de la aor­
ta (aneurisma, etc.)

Está aumentada hacia la dere­
cha, rebasando el borde esternal, 
en la dilatación de la aurícula de­
recha y hacia la izquierda en las 
lesiones del corazón izquierdo.

AUSCULTACION:

Es el método que da datos más precisos respecto del 
diagnóstico.

Al auscultar un corazón normal se escuchan dos ruidos, 
el primero, que corresponde al sístole, sordo, grave y pro­
longado y el segundo, que corresponde al diàstole, claro bre­
ve y seco. Estos ruidos pueden estar modificados en su ritmo, 
en su intensidad y timbre, en su número o por la presencia 
de otros ruidos anormales, frotes y soplos.

En el ritmo, pueden existir las siguientes modalidades:
T aquicardias: fisiológica. En los estados febriles. Ane­

mias, clorosis. De origen cardiaco, en todas las cardíopatías; 
en las nefritis crónicas. Paroxístícas o por accesos, en las 
enfermedades orgánicas del corazón, en los dispépticos, aero- 
fagos y la llamada esencia l;

A rritmias: sinusales (respiratorias) extrasistólicas en la 
miocarditis, estrechez mitrai, intoxicaciones, etc.; con trastor­
nos de la conductibilidad y contractibilidad, dando el pulso bi- 
geminado, alternante y las bradicardias de la enfermedad de 
Stokes-Adams.

Bradicardias: fisiológicas; gastrointestinales; en la ina­
nición, en las hemorragias, en las compresiones cerebrales, etc.

EmbriocardÍA o ritmo fetal, en la miocarditis aguda. .
La intensidad de los ruidos está:
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D isminuida en la obesidad, el enfisema, los derram es pe­
ricardios, la miocarditis aguda y la endocarditis aguda, antes 
de la aparición de los soplos.

A umentada en el primer ruido en la estrechez m itral; en 
el segundo ruido, en el foco pulmonar, en la hipertrofia del 
corazón derecho y en el foco aórtico, en la nefritis.

Los ruidos pueden multiplicarse dando:
R uido de galope, por aparición de un tercer ruido pre- 

sistóiico, más táctil que auditivo, en las nefritis crón icas.
Desdoblamiento del segundo ru id o : en la estrechez 

mitral.
Los ruidos anormales pueden ser:
F r o tes pericardicos, patognomónicos de la pericarditis 

(asincrónico, sin propagaciones, variable, superficial).

SOPLOS:

Los soplos orgánicos pueden ser oidos en los siguientes 
focos de auscultación:

E n la punta , o foco m itra l , el 
soplo sistòlico, en chorro de vapor, 
de la insuficiencia mitral, y el pre o 
protosistólico, de la estrechez mitral 
pura.

En l a  base , a la derecha, (2o. ó 
3°. esp.) o foco a o r t ic o , el sistòlico 
de la estrechez aórtica, y el díastó- 
Iico de la insuficiencia aórtica (va­
riable, siguiendo la flecha).

En la base, a la izquierda (2o. o 
3°. esp.) o foco pulmonar, el sistó-

puLonar.CStreCheZ PUÍm° nar y cI diastóIi‘ °  de la insuficiencia 

de IaEinsufic¡cfdaD\rLXsp¡deDES °  ^  TRICÚSPIDE- el sistóI¡C°

ARTERIAS:
e x a m e n  de  lo s  v a s o s

a  la inspección de las ii'i»,.!,
.Danza de las a r t fbi. . .  c n a s .s e  P“edc anotar: 

arterias, especialmente del cu.lÍnm° VIj ÍCnto?. continuos de las 
o, 110 dependientes de emocio­
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nes, en la insuficiencia aórtica, enfermedad de Hoirdson y el 
bocio exoltalmico.

P u lso  amigdaliano o signo de Muller, en la insuficien­
cia aórtica.

SlGNO DE M u sse t : flexiones de la cabeza, rítmicas, en la 
misma insuficiencia aórtica.

P ulso  ca pila r ; subungueal y frontal, en la misma insu­
ficiencia aórtica.

A  la palpación , se aprecia los caracteres del pulso, se­
mejantes a los estudiados en los trastornos del ritmo cardiaco. 
Merece anotarse, sin embargo, el pulso paradoja!, de Kúsmaul 
(desaparece en la inspiración) en la sínfisís del pericardio, 
derrames abundantes, crup. El pulso paradoja! unilateral de 
Wcil, haciendo inspirar profundamente estando con las manos 
hacia atrás es signo de tuberculosis de'íos vértices.

El pulso carotídeo está retardado con relación al choque 
apexiano, en la insuficiencia aórtica.

El T rill arterial (estremecimiento) se observa también en 
la insuficiencia aórtica. La desaparición del pulso es signo de 
obliteración arterial (arterítís).

VENAS:

Turgcscencía venosa generalizada.....
Localizada en el dominio de la cava su­
perior (cabeza, cuello, miembros sup.) 

Localizada en el de las venas iliacas
(piernas, pies)......................... .

Circulación complementaria abdominal,
perí e infra umbilical.....................

Pulso venoso verdadero en las yugulares 
Pulso venoso en las venas dorsales del
píe y la mano..... .........................

Pulso venoso hepático........ ........••••
Doble soplo crural de DurozieZ, en la 

ingle....................................... ...................

Asistolia

Tumor del mediastino

T. pélvico, embarazo-

Cirrosís hepática 
Insuf. tricúspide

Insuf. aórtica 
Insuf. tricúspide

Insuf. aórtica.
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SEMIOLOGIA DEL DOLOR ABDOMINAL

Frente a un caso de dolor abdominal, es necesario inves­
tigar si el dolor es localizado en algún punto o generalizado. 
En caso de dolor localizado se debe:

a) precisar exactamente el sitio, a la presión o expon- 
táneamente;

b) en caso de irradiaciones, diferenciarlas asi:
Los dolores estomacales se irradian al tórax (pared ante­

rior o posterior);
Los renales, a lo largo de los uréteres, hacia los gcnita- 

tales externos;
Los uterinos, hacia los lomos, las ingles y  los muslos;
Los hepáticos, al hombro derecho y los esplénicos al iz­

quierdo.

u l C?-S°  ?.C ^°^01 generalizado, investigar si al comienzo 
hubo localización o si actualmente hay un punto máximo do-
In r r ic n  ‘

Prácticamente podemos diferenciar dos casos: 

1°.— Dolor generalizada a tmin «i ____  ~1 el abdomen. Traduce:
por indigestión, intoxicación 
ués de las comidas, con vó-
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b) Crisis disentérica, con retorcijones, tenesmo, deposi­
ciones mucosanguinolentas; . .

c) Crisis de enterocolitis muco membranosa: cólico, en 
el curso de la constipación, con sensaciones de barra trans­
versal y  diarrea muco-membranosa;

d) Cojera asiático o cólera nostras; con vómitos, diarrea 
serosa, algídez, calambres, anuría;

e) Cólicos saturninos; sobre el ombligo, calmados con la 
presión larga y  profunda, abdomen en quilla, vómitos, cons­
tipación, ribete de Burton, temperatura normal;

0 Oclusión intestinal! dolor vivo que desaparece a los 
dos días, meteorismo, vómitos alimenticios, biliosos y  fecaloi- 
des, detención de gases y materias, pulso filiforme, facies pe- 
rítoneal, abdomen poco doloroso a la palpación, temperatura 
normal o subnormal;

g ) Peritonitis aguda, primitiva o secundaría (apendicitis, 
perforación por úlcera, ruptura de la vesícula biliar, etc.)* como 
en la oclusión, pero con sólo vómitos biliosos, con fiebre, vien­
tre inmóvil y  dolorosísímo a la presión;

2.— Dolor localizado en un sitio del abdomen (o que lo fue
al comienzo).

en  e l  e p ig a st r io :

a) Dispepsia hípercloridrica: 2 ó 3 horas después de las 
comidas: sensación de quemadura que asciende tras el ester­
nón, con vinagreras acidas;

b) Ulcera estomacal o duodenal: dolor, a hora fija, va­
riable según la altura de la úlcera, fijo y agudo, con híper- 
cloridia; vómitos ácidos que ponen fin a la crisis, en ocasiones; 
hematemesis y melenas;

c) Cáncer del estómago: dolor menos fijo, menos agu­
do, poco modificado por la alimentación, con hipocloridia, 
con vómitos de olor de mantequilla rancia, con ataque precoz 
al estado general: (enflaquecimiento y  color pajizo). # ,

d) Crisis gástrica tabética: dolor intolerable, con vómi­
tos muy ácidos, no aumentado por la presión, como en la 
úlcera y  cáncer; empieza y  acaba bruscamente.

e) Crisis de uremia gástrica, coa vómitos amoniacales; 
especialmente en el embarazo, con albuminuria gravid.ca.
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f) Estenosis pilóríca, con signos de dilatación: vómitos 
abundantes de olor acético o butírico',

v) Crisis de acidosis con acetonemia; 
h) Pensar, en fin, en la gastralgia de la tuberculosis 

pulmonar, en una neuralgia, en un cólico hepático o colecis- 
titis que provocan el dolor por vía refleja, en una cardiópa­
ta, especialmente mitral o aortitis abdominal o una epigas- 
tralgia refleja proveniente del riñón; metritis, salpingitis o 
apendícitis crónica.

EN EL HIPOCONDRIO DERECHO:

a) Lesión del hígado (congestión, abceso, cáncer);
b) Lesión de Ls vías biliares (litiasis, angiocolitis, co­

lecistitis);
c) P erlhepatilis, con dolor provocado por adherencias 

con órganos vecinos;
d) Neuralgia intercostal, abceso subfrénico o lesión, in­

flamatoria cancerosa, del ángulo cólico derecho.

EN EL HIPOCONDRIO IZQUIERDO!

a) Lesión del bazo (congestión aguda, abceso).
b) Periesplemtis. El bazo no es doloroso por sí '■ ismo 

sino,-por los procesos de periesplenitis y  las consiguientes 
adherencias; *
, c) Neuralgia diaíragmática o intercostal , o lesión del 
ángulo cólico izquierdo.

EN LA REGIÓN UMBILICAL:

a) Lesión del duodeno, en sus 3 últimas porciones;
DJ Lesion idel colón transverso o del intestino delgado; 

esion del pancreas, inflamatoria o cancerosa; 
esion e la aorta abdominal (aortitis o aneurisma)*

EN UNO DE LOS FLANCOS!
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EN EL hipogastrio:
a) En el hombre:
Cistalgia (dolor de la vejiga irradiado a los genitales ex­

ternos) provenientes de cistitis (cistalgia con piuría y  polía- 
quitina}, cálculos vesicales, tumor, tuberculosis de la vejiga, 
neuralgia refleja con punto de partida renal.

b) En la mujer:
O una cistalgia, análoga a la anterior;
O, sí el dolor es mediano, una afección uterina (irradia­

ción a los lomos, ingles y muslos) por metritis, desviaciones, 
cáncer, aborto en curso, o un hematocele pélvico (ruptura de 
un embarazo tubario).

Y  si el dolor es lateral, una ovaritis, salpingitis, pelvi­
peritonitis o histeria.

EN LA FOSA ILÍACA DERECHA:
a) Apendicitis, tiflitis o peritifliUs/
b) Cáncer o tuberculosis del ciego;
c) Psoitis (con flexión y rotación externa del muslo, 

característica);
d) En la mujer; salpingitis derecha, quiste del ovario 

derecho o pelviperitonitis;

EN LA FOSA ILI \CA IZQUIERDA:
a) Sigmoiditis o perisigmoiditis, cáncer del asa sigmoi­

dea, psoitis, etc.

EN UNA DE LAS REGIONES LUMBARES:
a) Lesión del riñón o de la pelvis (píelo-nefritis, litia­

sis, cáncer, tuberculosis, riñón flotante, hídronefrosís);
b) Lesión de la pared (abceso perinefrítico, lumbago, 

psoitis, neuralgia lumbo-ilíaca);
c) Lesiones de los colones.

PRINCIPALES ZONAS Y PUNTOS DOLOROSOS 
ABDOMINALES A LA PALPACIÓN:

J.__Punto solar: al medio de la línea
loroso a la presión en caso de inflamación 
gano abdominal.

xífo-umbical: do- 
de cualquier ór-
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2. —Punto cístico: borde de las cos­
tillas falsas derechas, en la intersec­
ción con el borde externo del recto 
mayor: colecistitis;

3. —Zona pancrático-colélloca: la in­
dicada en el esquema: dolorosa en el 
caso de cálculo enclavado del colédo­
co o. cáncer de la cabeza del páncreas.

4. —Punto de Mac-Biirney: al medio 
de una línea que une el ombligo a la 
espina i. a. s., doloroso en la apendícitís.

5. —Punto pélvico: intersección de la horizontal umbilical 
y  del borde del recto mayor: corresponde profundamente a la 
pelvis renal y  es doloroso en caso de pielitis.

6. —Punto Ureteral: en la unión del tercio externo y  del 
tercio medio de la línea que une las espinas i. a. s.: sólo a 
este nivel es palpable el uréter y como corresponde a su par­
te más estrecha, el dolor hará suponer la existencia de un 
cálculo enclavado.

7.— Punto anexial: muy poco por debajo del anterior: 
doloroso en las anexítis.

Zona hipogástrica: dolorosa a la presión en las cis­
titis y metritis.
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SEMIOLOGIA DEL HI6AD0

EXAMEN FISICO DEL HIGADO Y DE LAS VIAS BILIARES

Inspección . Se aprecia la ictericia o tinte subictérico 
de los tegumentos} el desarrollo de las redes complementarias 
venosas abdominales; la ascitis y abombamiento de la región.

P alpación . Con una o con dos manos se'palpa el borde 
inferior que normalmente sobresale sólo en la línea paraes­
ternal derecha y  no en la mamilar.

Este borde puede encontrarse:
Grueso y consistente: en la congestión; grueso y blando, 

en la degeneración grasa; festoneado, con salientes numero­
sas y  pequeñas en las cirrosis y  con abolladuras gruesas en 
la sífilis y  cáncer; leñoso en la esclerosis; inmóvil y  doloro­
so con los movimientos respiratorios, en las perihepatitis con 
con adherencias.

Con la palpación se puede provocar dolor en toda la 
región (congestión) o a nivel de una zona (abceso).

La palpación del punto cístico nos indica:
Simple dolor en la colecistitis; aumento de volumen de la 

vesícula en casos de obstrucción o compresión de las vías 
biliares (tumor de la cabeza del páncreas) o por simple co- 
lecistatonía (atonía de la v. b.).

percu sió n : Señala el borde superior. Comparando con 
el inferior se puede conocer el volumen del hígado (normal: 
8 cmts. en la 1. mamilar y 12 en la axilar media). El me­
teorismo, la ascitis y aün anormalidades anatómicas indivi­
duales pueden ser causa de error en esta apreciación.

Con este examen físico se puede saber si el hígado es­
tá atrofiado o hipertrofiado:
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El Hígado está atrofiado:
Aguda y pasajeramente: en la ictericia grave y  el cólico

de plomo. . , T
Crónica y durablemente: en la cirrosis de Laenec y en

la enfermedad de Banti (esplenomegalia, anemia, ascitis y ci­

rrosis atròfica).
El Hígado está hipertrofiado (Hepatomegalia) en:
Congestiones (activa y  pasiva-asístolía).
Cirrosis hipertróficas (tipo biliar de Hanot).
Abceso amtbiano, cáncer, degeneración grasa o atnilotdea.
Si se sospecha abceso se debe hacer la punción explora­

dora, a ras de la 9a. costilla, en el 8o. espacio intercostal.

SINTOMAS FUNCIONALES HEPATICOS

Dolores hepáticos: Y a  estudiados.
Exploración de las funciones hepáticas:

Función biliar: El pigmento normal que fabrica el hígado 
es la bilirubina, oxidada se trasforma en biliverdtna e hidra­
tada en urubiltna.

En las heces la urubilina es normal, pues el jugo pan­
creático transforma la bilirubina en urobilina. Se investiga 
la función biliar por la reacción de Triboulet (sublimado 3,50; 
ac. acético í c. c.; agua 100 c. c.) Disolver 3 c. c. de he­
ces en tubo de ensayo con 15 c. c. de agua destilada y  aña­
dir A  gotas del reactivo. Después de 1 a 2 horas se forma: 
una coloración rosa, en caso de urubilina (normal): verde; 
en caso de bilirubina (insuficiencia pancreática o hipercolia), 

completa03* *** CaS°  ^  ac0^a PÍ£mentaria o retención bilia1’

zn «rÍ1\U  " í ? "  °  f1 la orina Ia bilirubina y  la urobilina son

...... f  C
presencia indie? T  deben Le,XÍStir « id o s  ácidos biliares. Su 
terminan £ £  d e U T * 0“  bÍ‘Íar “  la * • » « * « .  Los ácidos de­
de reconocer *  Ia.ten.sion °5mótica *  la orina y  se les pue-

normalmente meno d e T ís  f ° ' aS que da un c' c‘ d‘menos de 115 gotas y con ácidos más de 125.

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



La reacción de Hay, fundada en el mismo principio con­
siste en poner sobre orina, fresca e inmóvil, flor d i azufre.

norma'! ea '*“  “  V¡* 3 f° n<l°  ráPit)amcnte- Si la orina es normal, cae poco a poco.

Función glicogenética.— Normalmente hay un gramo de 
glucosa en la sangre y el hígado no deja pasar sino lo ne­
cesario para mantener esa cifra. En la insuficiencia sube la 
tasa a 1,80 gr. y de ahí filtra al riñón el exceso, encontrán­
dose mucosa en la orina en mayos! o menor proporción.

-.-•to se investiga:
a) Por la prueba de la glicosuria provocada, dando 150 

grs. de glucosa en 300 de agua, en ayunas y  sólo leche en 
el resto del día. Se dosifica la orina de hora en hora. Nor­
malmente no debe pasar en ninguna (Causas de error: absor­
ción intestinal, falta de permeabilidad renal, glicolisis en los 
tejidos).

b) Por la hiperglicemia provocada Dando 50 grs. de 
glucosa anhidra, la tasa en la sangre sube hasta 1,30 gms. 
a la hora de la ingestión y  vuelve a 1 gr. 2 a 2 horas des­
pués. En la insuficiencia, la hiperglicemia es precoz, intensa 
y  prolongada. Haciendo un gráfico con abeisas y ordenadas, 
el curso de la glícemia forma.un triangulo que en la insuficien­
cia hepática o tiroidea es hasta el cuádruplo del normal.' En 
el diabético es el quíntuplo o más.

Función antitóxica.— Las orinas del insuficiente son más 
tóxicas que las normales; pues el hígado no ha destruido 
los venenos. Matan al conejo por inyección de menos de 
45 c. c. por kg., que es lo normal. Se prueba, además, por­
que la célula hepática es incapaz de fabricar ácido glicuróni- 
co, cuya eliminación cae de 25 a 30 mgr. hasta 0, por litro 
en la orina. Haciendo ingerir un sello de 0,75 gr. de alcan­
for se encuentra en abundancia el ácido glicurónico en la orina, 
6 horas después (coloración violeta intepsa con la nafto-resor- 
cina). En el insuficiente esta reacción falta o es muy débil.

Función uropoyética.— El hígado desintegra los nitrogena­
dos tóxicos produciendo úrea, que es una substancia menos 
ofensiva. Normalmente la proporción de Nitrógeno de la 
úrea sanguínea, representa un poco menos del 50 /o de JN. 
total existente en la sangre {coeficiente \  el y .
de la úrea urinaria representa el 80 u 85 /0* del N. total de
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los compuestos nitrogenados eliminados por la orina ( coefi­
ciente azotúrico). Estos coeficientes bajan en la insuficiencia 

hepática.

PRINCIPALES SINDROMES HEPATICOS

joá__Circulatorios: I.-P rim er caso: Hipertensión SU-
nrahepática: A  causa de un obstáculo cardiaco, la sangre se 
acumula en la cava interior y  en las suprahcpaticas, disten­
diendo la red interna e hinchando el hígado, que es doloroso 
y tiene pulsaciones (Caso de la asistolía).

II. ■—Segundo • caso: HipBrtBfl- 
sión portal. La dificultad circu­
latoria está en el interior del 
hígado, (cirrosis) dando los si­
guientes síntomas: ascttts (estasis 
de las mesentéricas); esplenome- 
galia (estasis en la esplénica); 
hemorroides (estasis en las hemo­
rroidales, rama de las mesentéri­
cas); circulación venosa supraum- (D^Ro'bort)
bilical(fenómeno complementario •
por anastomosis); ohguna, hemorragias gástricas o intestinales, 
atrofia del hígado por esclerosis. Este síndrome de hiperten­
sión portal va acompañado, a menudo (cirrosis de Laenec) 
del de hipotensión suprahepática, con: pequeñez del corazón, 
taquicardia, hipotensión arterial, síntomas dependientes de la 
baja tensión en la cava inferior.

JE.— Tercer caso: Síndrome de Congestión activa del hí­
gado. Sin existir como en los casos anteriores, obstáculo nin­
guno a la circulación, hay una circulación sobreactíva en los 
afluentes de la porta: esplénica, gástricas o intestinales, a causa 
de paludismo, éstasis alimenticio gástrico, hiperalimentación, 
etc* Se traduce por’hepatomegalia más o menos dolorosa, sig­
nos cefálicos y  generales (congestión de la cara, somnolencia 
después de las comidas, insomnio, fatiga, depresión, impotencia

2°.— E l  s ín d r o m e  ICTERICIA. La presencia de bilis 0 ¿ 
sus componentes en la sangre puede ser debida a uno dt es­
tos tres mecanismos: a) Ictericia por retención: cuando la b1'
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lis no puede drenar hacia el intestino, por obstáculo en los ca- 
nales extra o intra-fiepaticos, refluyendo, en sentido opuesto, 
al intersticio sanguíneo que la vierte en la circulación general; 
1 ’ 1 1  ¿ cte^ ,a P °r fuoersecrecióm el hiperluncionamiento de
a “ 'u '3 hepática produce gran cantidad de bilis: una parte sa- 

le al intestino provocando diarrea verde y la otra refluye a la 
circulación y  c) Ictericia hemolitlca: Cuando se efectúa en el 
bazo una gran destrucción globular, este órgano no puede re­
tener el exceso de hemoglobina y  pasa al hígado donde es 
transformada en bilírubína. Esta bilirubina es evacuada en ex­
ceso por el intestino (diarrea verde) y refluye a la circulación 
(ictericia). Caso de que el hígado no pueda transformar toda 
la hemoglobina en bilirubina, la hemoglobina pasa a la sangre 
y  se elimina por el riñón, en sustancia (hemoglobinuria).

Síntomas de ictericia: Io. Coloración de la piel y las mu­
cosas desde el amarillo claro (ictericia catarral,) al verde (can­
cer de la cabeza del páncreas). 2o. Coloración oscura de 
las orinas (coluria) y del sudor. 3o. Sintomas digestivos: 
amargor de la boca, heces diarréícas y  verdosas (hipcrsecre- 
sión) o decoloradas, ácídas, grasas y fétidas (retención), he- 
pato y  esplenomegalía ( Inconstante). 4o. Manifestaciones
cutáneas: prurito, urticaria, xantelasma. 5o, Sintomas ner­
viosos: somnolencia, astenia y 6o. Oculares: xantopsia y  
hemeralopia (inconstantes).

Afecciones que producen ictericia: Por retención: a) en- 
clavamíento de cálculo en el colécodo (dolor en la zona pan- 
cr.-coled., heces acólicas, ictericia transitoria), b) ciertas an- 
giocolítis que obstruyen los canales biliares intrahepáticos.
c) compresión del colédoco por cancer de la cabeza del páncieas 
(ictericia progresiva, esteatorrea, mal estado general).

Por hipersecreción: ciertas angiocolítís que exítan la cé­
lula hepática (Eberth, etc.) b) ciertas ictericias congénitas, 
cuya forma atenuada es la colemía familiar (familias de tris­
tes, subictéricos, pruriginosos, con manchas vasculares etc.) c) 
cirrosis biliar hipertrófica de Hanot (variedad de angiocolítís 
crónica, con la reacción fibrosa del tejido conjuntivo, que evo­
luciona por brotes que aumentan más la ictericia).

Por hemolisis: a) ictericia hemolítica congènita (personas 
más ictéricas que enfermas; tienen tan sólo a te encía y  J  
tes congestivos esplénícos) b) adquirida, en las intoxicaciones,
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en la fiebre biliosa hcmoglobinúrica, en las anemias, en la 
ictericia del recién nacido.

30,__e l S índrome infección de la s v ía s  b il ia r e s—
Cuando las vías biliares intra y  extrahepáticas sê  inflaman 
hay angiocolitis; si, además, interviene la derivación cistico- 
vesicular, hay colecistitis.

Origen: sanguíneo, por la vía arterial (infecciones) o por­
ta (apenaicitis etc.), o intestinal, por infección ascendente.

Causas: Litiasis biliar, por acción mecánica de los cálcu­
los y  toda clase de compresiones de las vías biliares (cáncer, 
ascaris, etc).

Formas: agudas o supuradas, cuando la infección es muy 
virulenta;

Cortas, o catarrales;
Prolongadas, esclerosas con reacción del tejido conjunti­

vo y que, a larga constituyen una cirrosis biliar de Hanot, 
las angiocolitis, o una esclerosis de la vesícula, las colecistitis.

Sintonías: los generales pueden simular los de cualquiera 
infección, con todos los tipos de fiebre, incluso la intermitente.

Los locales son importantes. En caso de angiocolitis, 
dolor espontáneo o provocado, en la z<?na hepática y  en la 
pancreático colédoca, con irradiaciones al hombro y  epigas­
trio; aumento de volumen del hígado y luego del bazo. Si 
se trata de una colecistitis; dolor en el punto cístico (único 
sintoma de las crónicas), empastamiento y  defensa de ese si­
tio por la pericolecistítís y, en algunas ocasiones, tumuracíón 
en el punto cístico.

. Los síntomas biliares se presentan sólo en las ángioco- 
litis, dando los estudiados en la ictericia por retención o por 
hípersecresión, según los casos. 4

4o. E l  S índrome de insuficiencia h e pá t ic a .— Este sín- 
drome es la terminación de la mayor parte de las enferme­
dades del hígado. Hay que investigar:

Síntomas digestivos: Anorexia, sequedad de la boca, en- 
roiecimlento del velo del paladar y  de la faringe- 

acolia pigmentaria; 6 ’
glicosuria espontánea o provocada. 

vocada't0maS hllm0rales; Exag£racíón de la hiperglicemia pro-

acídosis. COeíÍC¡enÍe a2otémico (menos del 50% );
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Sintonías urinarios: Aumento de la toxicidad de la orina:
baja del coeficiente azotúrico (menos del 80°/o)
aumento del amoniaco, purínas, ácidos aminados, crea- 

tíninas, etc.
disminución o desaparición del ácido glicurónico (anti­

tóxico).
albuminuria de origen hepático.
Síntomas nerviosos: Cefalea, astenia, pérdida de la memo­

ria, indiferencia, somnolencia, delirio, convulsiones, coma ter­
minal.

Síntomas generales: Hipotermia, hipotensión arterial; he­
morragias por falta de coagulabilidad y por disminución de la 
resistencia de los endotelíos vasculares; enflaquecimiento, (sín­
toma importante).

Edemas declives: La destrucción a fondo de la célula 
hepática da productos de autolisis que cierran el riñón y ade­
más los capilares se dejan atravesar por el agua, en las par­
tes declives.

FORMAS DE LA INSUFICIENCIA HEPÁTICA:

Aguda y pasajera, que acompaña a la mayor parte de 
las infecciones agudas.

Crónica, de las intoxicaciones crónicas (alcohol, tuberculo­
sis, sífilis)
Aguda con ictericia, llamada ictericia grave que aparece como 
terminación de una afección hepática (ictericia infecciosa, enf. 
de Hanot, etc.) o como manifestación de una intoxicación 
brutal (fósforo, cloroformo) o de una infección general (fiebre
amarilla). . , . . ,

La ictericia grave es una hépato-nefritis pues el hígado 
deja pasar los venenos a la sangre y  el rinon no los eli- 

mina. i
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I N T R OD UC C I ON

Presento, como contribución, este trabajo sobre un ca­
pítulo de tanto interés en la práctica médica.

 ̂ Ictericia y  Hcpatopatías. Como sí se dijera: Albumi­
nuria y  Nefropatía. La semejanza es exacta.

La Ictericia es un problema multiforme. Desde Claudio 
Bernard, a quien se debe la aclaración de muchos problemas 
de Fisiología y la sucesión de experimentadores como Ha- 
not, Gilbert, Chauffard, Wídal. Lancereaux, Roger, Brulé, 
Abramí, Naunyn, Minkowsky, Mann, Magath, Eppinger, 
Watzel y  otros, después de más de 50 años de obrerismo 
científico, por fin, podemos decir que se ha llegado a la me­
ta en lo que concierne al estudio de las Ictericias y todavía 
hay puntos sobre los cuales no hay uniformidad de criterios.

Se pretende a llegar una clasificación de las enfermedades 
del Hígado tomando como base la Anatomía Patológica, tal 
como se ha hecho con las Nefropatías. Esta clasificación 
está aún en embrión. El cuadro clínico de las Hepatitis, He- 
patosclerosís y  Hepatosís no está bien definido. Falta preci- 
císión en los detalles. La exploración de las funciones hepá­
ticas es difícil y  complicada, por lo cual el problema se hace 
‘más delicado. Aún más, es costosa, exige mucha pacien­
cia y, especialmente, mayores conocimientos

Todo esto implica mayores dificultades para hacer clí­
nica de las enfermedades del Hígado, tanto en los hospitales 
como en la clientela particular.

Empiezo por el estudio de la Ictericia.
Describo la Insuficiencia Hepática experimental y  la com­

paro con aquélla que encontramos en el enfermo. Inicio una 
nueva clasificación de las Insuficiencias Hepáticas, procurando
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que sea de utilidad diagnóstica y pronostica y, sobre todo, emi­
nentemente práctica. Presento el cuadro síntomatológíco de 
las tres formas de Ictericia: Hemolítíca, Obstructiva y  Paren- 
quimatosa. Entre estas últimas, que son las que se acom­
pañan de verdadera Insuficiencia Hepáticas describo el cuadro 
sintomático de las Hepatitis, Hepatosclerosís y  Hepatosis que 
probablemente es nuevo en Hepatología.

N o  lo he ilecho con el afán de exposición, que no pue­
de pertenecerme. He emprendido la tarea con entusiasmo, 
con el deseo de colocar mi humilde óbolo en el Libro de la 
Medicina Ecuatoriana.

Cumplo, al mismo tiempo, con la disposición del Sr. 
Decano de la Facultad de Ciencias Médicas, Dr. Pablo A r­
turo Suárez, de presentar, como Profesor Auxiliar de la Uni­
versidad Central en la Cátedra de Clínica Interna, un traba­
jo, fruto de las investigaciones y  estudios verificados durante 
el curso 1931-1932.
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PARTE PRIMERA

Ictericias.— Falsas Icloricias.-Molabolismo Pigm entario:- 
Invosligacionos do Laboratorio.-Clasiflcación do las Icte­
ricias.

Como es sabido, la Ictericia es el color amarillo de la 
P!f. y “ c las mucosas por su impregnación en pigmentos 
biliares. Su punto de observación más común es en la Con­
juntiva.

Existen falsas Ictericias:
I o. El color amarillo debido a la intoxicación por el 

ácido pícríco, sin dejar de desconocer que este ácido puede 
ocasionar una verdadera Ictericia por lesión Hepática.

2o. En ciertos enfermos, sujetos a régimen vegetariano, 
con insuficiencia digestiva para las grasas, aparece el color 
ictérico por el paso a la sangre de la sustancia colorante 
vegetal, que ha sido solubilizada en el Intestino por la grasa 
no digerida.

3o. En los alcohólicos y caquécticos, aparecen en la con­
juntiva depósitos de grasa que toman color amarillento. Un 
observador poco atento, puede asegurar que existe Ictericia. 
La desigual repartición de estos montones de grasa, impide 
la confusión.

Estudiemos ahora el Metabolismo Pigmentario, es decir, 
de dónde proceden, cómo se forman y cómo se destruyen 
los pigmentos biliares.

Los Pigmentos Biliares proceden de la Hemoglobina 
destruida, destrucción que se hace constantemente. Por tan­
to, el proceso de producción de Pigmentos se hace sin des­
canso. Cabe pues, estudiar donde se hace la destrucción de 
la Hemoglobina, es decir, la Hemocateresis. Normalmente, 
en el Bazo. De la siguiente manera: Células sin núcleo 
aparente como el hematíe, no pueden ser muy longevas; su
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fragilidad es marcada. Basta el trajín de la circulación para 
fragmentarlas, el choque contra los recodos vasculares, las

dCSgU aviscosidad del plasma sanguíneo, gran protectora del 
eritrocito, diaria y constantemente se vé sujeta a variaciones 
mil; y esta variación motiva el choque de un eritrocito con­
tra'otro; el choque ocasiona ia fragmentación. Y  no men­
cionemos las mil noxas externas como el frío, el calor, y 
noxas patológicas que de una u otra manera, conducen al 
hematíe, elemento primordial de toda vida, a su destrucción, 
a su fragmentación. Y  estos fragmentos, siguiendo su des­
tino, se acantonan en el Bazo, donde son presa de los fa­
gocitos.

Hay, pues, causas fisiológicas, normales, que ayudan a 
la hemocateresis. Pero, hay causas que, sobrecargando a los 
hematíes, los deterioran, los destruyen, y  aumentan así el 
proceso de hemocateresis: causas tóxicas, infecciosas, etc.

Aumentada la hemocateresis, tendríamos como conse­
cuencia una hiperproducción de pigmentos por una hiper- 
destrucción de hemoglobina.

Debemos fijar la cantidad de Hemoglobina destruida 
diariamente. No tenemos todavía un método exacto para 
hacerlo. Esta cantidad se calcula por la de Bilirrubina con­
tenida en la Bilis. Esto equivale a asegurar que: toda la 
hemoglobina liberada en la hemocateresis se transforma en 
bijirrubina; y  que toda la bilirrubina producida debe encon­
trarse en la Bilis. Conclusiones erróneas; su flaqueza salta 
a la vista. Asi, pues, estamos privados de calcular la can­
tidad ̂  de hemoglobina diariamente destruida. Acatemos la 
autoridad de Chamas, Eppinger y  Whippel, que aseguran qtic 
en un día, normalmente, se destruye un 3"/,, del total de 
eritrocitos, con una renovación procentüal igual. Vale de­
cir: en un mes habríamos destruido nuestros hematíes por 
completo y habríamos edificado otros nuevos.

Entremos propiamente al estudio del Metabolismo P ig­
mentario, someramente.

Reconstruyamos la molécula de Hemoglobina.
Pirrólo 08 C0,mpücst°s Proteicos que contengan el grupo
Del Ptrml ó™- CS r,l Drn¡ pueden dar lugar a la Hemoglobina. 
i l  E a , P,°rf¡,¡?a' dc la ™al hay varios isóme-
a de uñTt„n ‘T í nte ** la Pr°l°Porfir¡na. Adicionada és- 

de un atomo de H.erro, constituye lo que Anson y  Mirsky,
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han denominado Hem. Existen tantos Hemes como Pro- 
toporfinnas fe, hayan dado lugar. Los Hemes con los 
compuestos Nitrogenados, originan combinaciones llamadas 
Hemocromogenos. Por tanto, existen varias clases de Hemo­
cromogenos: uno de ellos, el Globinhemocromógeno o Hemo- 
cromogeno de la Hemoglobina. La unión del Globinhemocro- 
mogeno con una fracción albuminosa, la Globina, engendra 
un Cromoprotcido: la Hemoglobina.

De la Hemoglobina, províenene la Bilirrubina. Solamente 
las dos terceras partes de la Hemoglobina destruida, son tras­
formadas en Bilirrubina. Pero esta transformación no es in­
mediata. La tercera parte de la hcmglobina liberada, no se 
desperdicia; probablemente entra a formar parte de nuevas 
moléculas hemoglobinícas.

La Bilirrubina puede no depender de la Hemoglobina des­
truida? Indudablemente que sí. Experimentando Whippel 
en perros esplenectomizados, observa crisis normoblástícas, 
de regeneración sanguínea, con aumento del total de eritro­
citos, con aumento de la cantidad de Hemoglobina y  con 
aumento del Valor Globular; y, conjuntamente, un gran au­
mento de excreción de Bilirrubina. O sea: hiperproducción 
de Hemoglobina con hiperproducción de Bilirrubina sin fenó­
menos de hemolisis.

Por otra parte, en la Ictericia Hcmolítíca y en la Ane­
mia Perniciosa, enfermedades icterígenas ambas, la Bilirrubi­
na excretada alcanza hasta 30 veces lo normal. Es decir, 
que la hemocatercsis vendría a ser 30 veces mayor. Y, si 
diariamente sólo se destruyen las 3 centésimas del total de 
hematíes, cabe decir que en un día se destruirían las 90 
centésimas» fenómeno incompatible con la vida.  ̂ Por las dos 
pruebas aducidas, hay que admitir que, en ocasiones, en es­
tados patológicos, no toda la Hemoglobina proviene de la 
Hemoglobina destruida; es decir, del Globinhemocromógeno. 
Existiría, pues, un trastorno del Metabolismo Pigmentario por 
el cual la Bilirrubina puede provenir de Hemocromogenos 
que no han llegado a completar la molécula de Hemoglobina.

Donde se produce la Bilirrubina?
n .
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acarrea el desarrollo de red venosa colateral. Ligadura de 
la Porta por encima de la anastomosis. Por, ult.mo exclu-
sión completa del Hígado. . , T

E f e c t o s : Posibilidad de estudiar los fenómenos de Insu­
ficiencia total hepática, representada por la ausencia de este 
órgano. Colemia creciente que se acentuaba por causas 
tóxicas sobre todo, hemolízantes, ictericia intensa, fenómenos 
de Acidosís y muerte.

C O N C L U S IO N E S

Según Naunyn, Minkowsky, Rice y  otros, la bilirrubina 
se forma en el Hígado. Se forma en él, pero no de una 
manera absoluta, exclusiva.

Según Mann y  Magath, la bilirrubina no se forma ex­
clusivamente' en el Hígado. Sin Hígado se forma Bilirrubina. 
Luego, existe algo común entre el Higado y  los otros ór­
ganos de la* economia, que tiene la facultad de formar Bili­
rrubina. Y , ese algo de común entre todos los órganos, es 
el tejido conectivo; o, mejor dicho: el sistema Retículo En- 
dotelial, representado en el Hígado, por las células de Kupp- 
fer. Así pues, podemos dejar establecido que, en estado 
normal es el Higado el encargado de formar bilirrubina, me­
diante su Sistema Retículo Endotelíal. Y  que, en estado pa­
tológico, todos los órganos de la economía, especialmente, 
Bazo, Piel y Médula, pueden formar y  forman Bilirrubina, 
gracias al mismo sistema en ellos contenido. La vena esplc- 
níca, contiene más Bilirrubina que la arteria. Las variaciones 
de color de una equimosis, que corresponden a la transforma­
ción de la hemoglobina hasta llegar a dar Bilirrubina, quími­
camente comprobada, demuestran que la piel es un órgano 
formador de ese pigmento.

, Exlste una prueba debida a Burgsh, sumamente demos- 
trativa: en un caso de Ictericia Mecánica prolongada o de 
Ictericia Hcmolítica, inyectemos en pleno dermis unas pocas 
gotas de solución de Ferricianuro de Potasio al 1% . Des- 
pues de 3 a 4 horas la piel tomará coloración azulada: se 
ha formado con el hierro existente en la piel, azul de Prusia, 
que da el color azul.

Se dirá que las células del parenqulma hepático son las 
encargadas de formar Bilirrubina, en vez de fa s  células de
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f dy,. , , , -«»«a. uc utDe, pues, anrmar
que la Bilirrubma no se forma en la céíula hepática, y siendo 
la biliri ubinemia en ese caso un hecho indiscutible, hay que 
admítii que la bilírrubincmía se produce porque ía bilirrubína 
tiene impedido el paso al canal biliar, impedimento que resi­
de en la céíula misma.

He aquí, pues, una clase de Ictericia: por alteración paren- 
químatosa.

Hay obstrucción del canal biliar. La bilis no puede desa­
guar, Busca la derivación. La célula hepática está permeable. 
La bilis penetra al capilar sanguíneo. Hay bilirrubinemia e 
Ictericia.

He aquí otra clase de Ictericia: mecánica, obstructiva.
El sistema Retículo Endotelial está en hiperfuncionamten- 

to. Hay híperproduccíón de bilirrubína. Esta busca salida 
por la vía natural, por el canal biliar.

La célula hepática funciona al máximo. Hay híperexcre- 
cíón de bilirrubína, pero no toda la bilirrubína pasa al canal 
biliar. Parte refluye a la sangre: hay Ictericia.

He aquí otra clase de Ictericia claramente hematógena: 
la Ictericia Hemolítica.

Así, pues, ía célula hepática es un simple filtro que se­
para el capilar sanguíneo del capilar biliar.

Claudica el filtro y tenemos la Ictericia paranquímatosa. 
Se tapona el canal biliar y tenemos la Ictericia obstructiva. 
Hiperfuncíona el Sistema Retículo Endotelial y tenemos la 
Ictericia Hemolítica.

F.n ru x U «c u i’u>ra de los casos la Bilirrubína debe hallarse:

« i  1:800.000. Llám ase umaau *  *« 
N orm alm ente hay, pues, de V4 a /» uní a
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ESQUEMA DE LA CONSTITUCION ELEMENTAL DEL BAZO, 

SEGUN EPPINGER

ESQUEMA DEL LOBULILLO HEPATICO, SEGUN EPPINGER

Espac. linfática

Células estre­
lladas de Kupp­
ler, del sistema 
retículo ende- 
tellal

Espac. linfático

Células estre­
lladas de Kupp­
ler, del sistema 
retículo endo- 
telial

Células hepáticas
Células hepáticas
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Cuando la proporción alcanza del 1:60.000, de 31/. uni­
dades, medidas en el Calorímetro de Helligc, la Bffirríibína 
pasa a la orina: hay Coluria.

reacción de H. Van den Bcrgh, puede ser directa o 
indirecta. _ La primera se busca mezclando directamente el sue­
ro sanguíneo con el reactivo; la aparición inmediata de un 
hermoso color rubí, indica la positividad de la reacción. En 
la segunda, es preciso asociar alcohol de i 00.00 al suero; se 
centrifuga y, en el líquido que se decanta, se hace la reacción, 
añadiendo el diazo reactivo. AI cabo de 2 hasta 10 minu- 
tos. aparece un tinte rosado, más o menos intenso, que ín­
dica la positividad de la prueba.

Según H. Van den Bergh, la prueba directa es propia 
de la Bílirrubína que ya ha tomado contacto con la célula 
hepática y con el canal biliar: esta prueba es únicamente po­
sitiva en las Ictericias por Obstrucción. Según el mismo au­
tor, la prueba indirecta es propia de la Bilirrubina que no se 
ha puesto en contacto con la célula hepática; pasa directa­
mente a la sangre, por daño del trasegador, del filtro, y  en 
ella se enmascara con una Globulina que es precipitada por 
el alcohol de 100.00: esta prueba es positiva únicamente en 
las Ictericias Parenquimatosas.

A  mí parecer y en contra de la opinión de algunos au- 
’ tores, la Ictericia Hcmolitica daría ambas pruebas positivas. 

Daré la razón: hay híperproducción de Bilirrubina. Gran 
parte pasa por el tamiz de la célula Hepática; rellena los ca- 
nículos biliares que no pueden vaciar al Duodeno toda la Bí­
lirrubína en ellos contenida y que, por la misma razón, si­
guiendo un trayecto retrógrado, afluye de nuevo al capilar 
sanguíneo: la prueba directa es positiva. Por otra parte, no 
toda la Bilirrubina producida en exceso puede ser filtrada por 
lá célula hepática y, en estas condiciones, pasa directamente 
a la sangre: la prueba indirecta es positiva.

En el Jugo Duodenal basta el color para juzgar de su

COnt'En t  “ o  “ "reacción de Grimbert da un colee ver-

de C" s SHECES; la reacción de Triboulet da coloración ver-

^“ ^'Consúltense las obras de técnica de Laboratorio para es- 

tas reacciones.
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La Bilirrubina, ya en el Duodeno, pasando por procesos 
reductores y merced a la acción de la flora microbiana, es tras­
formada en Urobilina. Bn el colón, la Urobrlma toma el 
nombre de Estercobilina.

Parte de la Urobilina es absorbida por las raicillas por­
tales y  conducida al Hígado. Si éste es suficiente, nueva­
mente es trasformada en Bilirrubina y  aun en Hemoglobina. 
Si el Hígado es insuficiente, la Urobilina pasa a la sangre y, 
alcanzando cierta tasa, se elimina por la orina. La Urobili- 
nuria es, pues, un signo capital de Insuficiencia Hepática. Se­
gún Chauffard «la Urobilina es el Pigmento del H ígado en­
fermo». ' TT

Además, en las Ictericias Hemolíticas, la Urobílinuria es 
la regla y, sin embaígo, no hay Insuficiencia Hepática. Es 
un hecho clínico indiscutible. Para explicarla, debemos ad­
mitir con Wídal, en el origen hematógeno de esta urobilina. 
O bien, suponer el siguiente proceso, bastante factible, lógico 
y  que se basa en hechos indiscutibles: hipcrproduccíón de 
Bilirrubina; híperexcrecíón de la misma; capacidades reducto- 
ras inagotables en el intestino y, por tanto, hipcrproduccíón 
de Urobilina. Las raicillas portales conducen al H ígado gran 
cantidad de este pigmento; el Hígado, por más suficiente que 
sea, a su vez, no puede trasformar toda la urobilina que a 
él llega, en Bilirrubina; aquélla pasa a la sangre y, .de este 
vehículo, a la orina. De esta manera me parece pueda ex­
plicarse la Urobílinuria de la Ictericia Hemolítica.

La Urobilina se investiga en la orina, sangre y  heces. 
Pero no aparece en ellos como tal, sino, en gran parte, bajo 
la forma de un cromógeno especial: el Urobiünógeno. De 
donde se impone la necesidad de investigar esta sustancia. 
El material debe ser fresco, recientemente emitido. 
r> ^ atl TT^ Urobilina se usa el Reactivo de Schlcssinger, 
Para el Urobilinógeno, el reactivo de Erlích.

Con el primero se obtiene un color verdoso por refracción. 
Con el segundo un hermoso color rojo.

/t t Ld  ° RINA: su aParic*ón indica Insuficiencia Hepática 
(Ictericia Parenquimatosa) o Ictericia Hemolítica. Si no exis- 
te Urobílinuria, ni estercobilina en las heces, habiendo Icte- 

” arc5. V t  pr,oces°  se dcb= a una oclusión de las vías 
Urobilím, í  Hibl‘end°  obs*rucc‘ón incompleta con Ictericia y 
Urobilmu .a, el proceso ictérico es mixto: Parenquimatoso y 

o , Io qua es de una frecuencia enorme entre nosotros.
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. En  las  he.ces: cI reactivo de Triboulet, da color rosado 
mas o menos intenso. La positividad de la ,e “  
curso de una Ictericia Mecánica, habla a favor de la permea­
bilidad del conducto obstruido. Si la reacción es positiva, 
fuertemente positiva, no habiendo Ictericia, debe pensarse en 
un transito intestinal acelerado o quizás, en una alteración de 
los procesos de reducción intestinal.

En la  sangre: la Urobilincmía precede a la Urobílinuria 
y  coincide con ésta. Su significación es exactamente igual 
que para la Urobílinuria.

Hemos hablado de la Bilirrubina, componente esencial de 
la Bilis, y de un derivado, la Urobílina.

Otro de los elementos de la Bilis, cuyo estudio no debe­
mos dejar pasar por alto, son las Sales Biliares.

Someramente me ocuparé de su formación, su papel en 
el organismo y  del destino que siguen.

La molécula albuminoidea al desintegrarse, llega en una 
de sus fases a trashumarse en ácidos aminados: la Taurina 
y  la Glicocola, entre ellos. En el organismo, existe un com­
puesto de íntimo parentesco con la Colesterina: el ácido Co- 
lálico. La combinación de este ácido con la Taurina, da un 
un nuevo ácido: el ácido Taurocólíco. Y  si se combina con 
la Glicocola, tendremos otro ácido: el ácido Glicocólico. Com­
binándose ambos con el ión Na., dan origen a nuevos com­
puestos, las sales biliares: Taurocolato y Glicocolato de Sodio. 
Estos procesos químicos tienen lugar en la misma célula he­
pática, a mí parecer, como una de las fases de la función 
proteolítica del Hígado. Vertidos en el Duodeno, sirven para 
la digestión de las grasas:' se combinan con los ácidos gra­
sos (producidos por la acción de la Lipasa Pancreática sobre 
la grasa), dando Jabones de ácidos grasos. Parte de las Sa­
les Biliares se pierde en el contenido duodenal; parte, es con­
ducida por la Porta al Hígado y  vertida de nuevo por a 
Bilis y, quizás, llegan a formar, en alguna proporción, parte 
integral de nuevas moléculas albuminóídeas. ^

Se los investiga en la Sangre y  en la Orina.
En  la  sangre: la prueba de las Hemoconias es 
Si no existen hemoconías en la sangre habiendo Icteri­

cia, trátase indudablemente de una Ictericia Obstructiva: no

pasan sales biliares al Intestino. r¡ , i de este
En la Orina, disminuye la tensión superficial de este

líquido: la prueba del Azufre de Hay es positiva.
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Siendo positiva esta prueba, habiendo Ictericia, probable­
mente se trata de una Ictericia Obstructiva.

No pretendo entrar en el estudio de las llamadas Icten- 
cias Disociadas, porque éstas pueden incluirse en uno de los 
tres cuadros que dejamos mencionados. Lo que si hay que 
admitir, es una polaridad especial de las células hepáticas, 
cuya causa es una incógnita: en ocasiones, la Bilirrubina pasa 
aí Duodeno, sin que lo hagan las Sales Biliares que pasan 
a la sangre* y a la orina; y, a la inversa, las Sales Biliares 
pasan al Duodeno y  se retiene la Bilirrubina, dando, primero, 
bilírrubinemia, y, después, bilírrubínuría.

A l contrario de la Bilirrubina que no es tóxica, las Sa­
les Biliares lo son eminentemente.

En el Aparato Circulatorio producen: hipotensión arterial; 
bradicardia con bradisfigmia, soplos valvulares por paresia de 
los músculos papilares del corazón.

En la sangre: paquidermia de los eritrocitos con aumen­
to de la Resistencia Globular, que es la regla en las Icteri­
cias Obstructivas.

Por parte del Sistema Nervioso: astenia, hiporreflexia ten­
dinosa.

Por parte de los órganos Sensoriales: hemeralopía y 
Xantopsia, sintonía ficticio, creado a prior!» y  que arrastra 
su existencia de texto en texto, sin que se lo encuentre en el 
enfermo.

En el aparato respiratorio: taquipnea.
En la piel: prurito tenaz, insoportable; el enfermo esco­

ria su piel que se llena de cicatrices. El picor es tan fuerte, 
que no cede a ningún tratamiento y, muchas veces, impele 
al suicidio. En los casos de Ictericia Obstructiva de origen 
canceroso, el prurito reviste la mayor tenacidad. Eppinger le 
da gran valor diagnóstico; y yo he tenido la suerte de compro­
barlo en un caso de Cáncer de la Cabeza deí Páncreas con 
metástasis nodulares en el Hígado, ictericia de tonos oscuros, 
y muerte con signos de hcmodiscracia. Y  precisamente en 
os casos de Ictericia por obstrucción cancerosa, es cuando 
la ictericia toma tonos bronceados, nielánicos. E l enfermo 

S S S J e i r  Adis0nian'°' 0 1“  estuviese afecto de

mcnt^^onimutivofdíirBi“  1 . ^ °  *= '° S otr?B £
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PARTE SEGUNDA

Fundónos encomendadas al Hloado.-lnsuficionda oxpori- 
mental. Insuficiencia en las Hopatopatías.— Pruobas do la 
insuficiencia Hepática.— Tontativa de clasificación do la In­
suficiencia Hepática.

A l hígado están encomendadas múltiples funciones. Ci­
to únicamente las más importantes: función biliar que queda 
ya estudiada; función glucorreguladora, la primordial, la im­
portante sobre todas las otras funciones: la analizaré deteni­
damente; función proteica, la segunda en importancia: repre­
senta una fase del metabolismo albumínóideo; función hídro- 
reguíadora, que con el corazón y vasos, interviene en la 
dinámica circulatoria; y función hcmocrásica, aquélla que al 
claudicar significa el desenlace fatal, que todas las otras fun­
ciones están perdidas, que no hay ni puede haber reacción.

N o  vale la pena complicar el estudio con el análisis de 
funciones secundarias, dependientes de las ya enunciadas y, 
que son: función nucleotítica, función grasa, función antitóxí- 
ca, función térmica. Así pues, no tomaré en cuenta estas 
cuatro últimas.-

Suponer que las cuatro funciones principales son exclu­
sivamente de pendientes del Hígado, sería suponer sobre 
bases falsas, sería desconocer los sabios procesos sinérgicos 
que se realizan en todos los actos físico-químicos del orga­
nismo.

La Insuficiencia Hepática, experimentalmente y de una 
manera total, se ha verificado con la extirpación del Hígado 
de aves; y, también, en los perros (Mann y  Magaht).

En las aves, la extirpación del hígado produce:
Hípoglucemia. Hípouricemia. Hiperlactacidcmia. Hi- 

pertactaciduria. Pero el metabolismo en las aves es muy 
distinto del de los mamíferos: en aquellas, el acido uilco te-
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presentad término del metabolismo de los proteicos. Tam ­
bién se produce úrea. El ácido láctico dependiente de la acti- 
vidad muscular, en el hígado mismo se une a la urea y  da acido 
úrico. La extirpación del hígado no permite verificar esta sín­
tesis: aumenta el ácido láctico; no se produce ácido úrico; pero 
queda claramente demostrado el papel del Organo en la gluco- 
rregulación: su ausencia produce hipoglucemia.

Veamos qué fenómenos se presentan en el cxpeümento 
de Mann y Magath. Se recupera el perro de la anestesia 
clorofórmica y  aparenta estar bien. Cinco a ocho horas des­
pués, pierde su vivacidad, se arrincona, entristece, se pone dis- 
neico, apático, esboza una que otra convulsión y  entra en coma. 
Se le inyecta suero glucosado y vuelve al anterior estado de 
aparente salud. Vuelven a repetirse los fenómenos, se le' in­
yecta suero glucosado, hasta que a la cuarta o quinta vez, ya 
no reacciona.

Por fin, muere.
Este hecho experimental nos informa: I o. de la predo­

minancia de la función glucovreguladora; 2o. de la posibilidad 
de luchar contra los accidentes graves de la Insuficiencia 
hepática, por medio de inyecciones glucosadas.

La prolongación de la vida de estos animales hepatecto- 
mizados, nos permite conocer y  estudiar varios fenómenos:

I o. La Hipoglucemia se mantiene constante; es la regla.
2o. La tasa de la Urea sanguínea y  urinaria decrece pau­

latinamente, no porque la úrea no puede eliminarse, sino por 
que no se produce. A  un animal hepatectomízado la ligadura 
de los ureteres, conduce a la muerte con Hípoazotemía. Lo 
contrario sucede en el animal con Hígado y  con ligadura de 

,los ureteres: la.muerte acontece pero con Hiperazotemía. Así 
pues la Urea se produciría en el Hígado. 3

3o. Esta Hípoazoemia coincide con una Aminoacide- 
mia. Esto explicaría en parte, los síntomas de Acidosis tan 
frecuentes en los Insuficientes Hepáticos. A  la Aminoacíde- 
mia sigue Aminoaciduría. A  la vez, existe Amoniohemia 
con momouria. La amoniohemia y la amoniouría se deben 
al papel amoniopoyético del riñón: este forma Amoníaco pa­
ra luchai contra la Acidosis, manteniendo o tratando de man- 

e/resu S“  f ri° / el Ph ,S\ngU¡ne0’ tenta«v a  que algunas ve- 
y  la T i n  rUCU° f . ; eI Amonia“  =* escapa por la orina 
Y, la Amomuria tendría un mal significado pronóstico.
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‘i  . n i iNitrogeno Total sanguíneo total se mantiene' en 
limites normales si el animal es alimentado.

lamente" e f  Nitrógeno" Ureíco."3 SanirU!nea’
E1 Nitrógeno residual aumenta por el hecho de que hay 

compuestos proteicos, que no han llegado a formar Urea.
La relación Azotúrica de! suero sanguíneo, cl N. Ureíco 

se halla excesivamente bajo, por la misma razón.
Por causa de la Amoniohcmia con Hípoazotcmía, la rela­

ción Amoniaco sobre Nitrógeno Ureíco, se halla sumamente 
alta.

5o. La Lactacidemía, al igual que en las aves, se presenta 
en el perro hepatectomízado. El Acido Láctico pasa a la orina 
dando Lactaciduria, que es muy raro. He aquí otro factor más 
que explique los fenómenos de acidosis en los Insuficientes 
Hepáticos.

6o. En el perro, extirpado el Hígado, aumenta la canti­
dad de Acido Urico en la sangre y en la orina: hay Híperuri- 
cemia e Hiperurícuria. El Acido Urico representa el final de 
la transformación de los cuerpos púricos. De la Uricogenia 
están encargados todos los tejidos; de la Uricolisis, el Hígado. 
Faltando este, lo logico es que exista Hiperuriccmia e Hiperu­
rícuria.

E n  resumen: experimentalmentc se ha llegado a compro­
bar que, la extirpación del Hígado produce:

Hipoglucemia. Hipouremía con Hipourcuria. Aminoa- 
cídemia con Aminoaciduria. Amoniohcmia con Amoniuria. 
Aumento del Nitrógeno Residual sanguíneo. Descenso de la 
Relación Azotúrica, en el suero y en la orina. Alza de la re­
lación Amoníaco sobre Nitrógeno Ureíco. Lactacidemia con 
Lactaciduria. E. Hiperuricemia con Hiperurícuria.

Estos fenómenos se explican por la insuficiencia total, 
completa del Hígado, representada por su extirpación.

E x iste  este complejo de insuficiencia Funcional en la
práctica Clínica? , .

Examinemos dos Hepatopatias profunda y rápidamente 
degenerativas, dos Hepatosis: la Atroha Hepat.ca Aguda y 
la Ictericia Grave, que siempre conducen a la, T , ! ‘ J J  j ? " 
mente, por pérdida final de la Función Coagulado™ del H,- 

gado. En primer lugar, la ^  ^

rar,¿íñíx .< -
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completa y rápidamente; y, que, sus porciones indemnes tienen 
un gran poder cíe suplencia. . f t , « f

Whippel ha logrado extirpar los 7:i de la glándula sm 
que se presenten los fenómenos de Insuficiencia. Unicamente, 

en la fase terminal de estas Hepatopatias, Hepatosis 
o las denomina Geronne, encontraremos todos los signos

pues, en 
como "
de la Insuficiencia Hepática total que ya hemos descrito. A  
pesar de esto, quiero hacer observar que, en un enfermo que 
falleció de Ictericia Grave, con síndrome de hemorragias múl­
tiples, delirio, hipotermia, ictericia, etc., encontré una tasa de 
Urea sanguínea de 1,27 X  J000, que se aparta de la Hípou 
remia observada en estos casos. La autohistolisis hepática es 
indudable en estos casos; estos productos Uticos son eminen­
temente tóxicos para el Riñón. Y  conjuntamente con el sín­
drome de Ictericia Grave o de Atrofia Hepática Aguda, se 
encuentran síntomas de Glomérulonefritis Difusa Aguda, a la 
cual se puede atribuir la Híperuremia.

Este modo de pensar nos conduce a aceptar la existencia 
de un Síndrome Hepatorrenal, consecutivo a una Hepatosis. 
Realmente puede existir hipouremia, pero la Urea producida 
en cantidad pequeña no puede eliminarse; se retiene en la 
sangre y dá Híperuremia, que hace creer que, puedan existir 
Insuficiencias Hepáticas Totales con Hiperazotemia. E l es­
tudio de las funciones renales nos impedirá' caer en un error. 
A  mi modo de ver, y  por la explicación que he dado, en 
contra del parecer del Profesor Jiménez Díaz, creo que la 
Hipouremia es un signo constante en la Insuficiencia Hepática. 
Y  si aceptamos este signo como constante, debemos aceptar 
los otros signos dependientes del desequilibrio en el metabolis­
mo de las sustancias proteicas.

Llama la atención que en lesiones groseras del Hígado, co­
mo el Absceso, el Cáncer, el Quiste, no se enenentren los 
signos de Insuficiencia y, con grandísima frecuencia, ni siquiera 
Ictericia. He observado casos bien demostrativos. En cambio, 
existen lesiones no descubribles por los medios de explora- 
cion, pero que, al estudio de las funciones, han revelado una 
alteración profunda en una o varias de ellas. Esto nos lleva 
a la conclusión de que la Insuficiencia debe acompañarse de 

nutrirán ¡ U?as,.7 f m*s <IUC todo, de lesiones que alteren la 
cesos T e t  d “  “  a j cp,áti? ; V’ químicamente, en estos pr°- 
ces°s, se ha demostrado la disminución y aún la desaparición 
del Glucógeno hepático; y, también, una incapacidad de re-
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~ PSSZ: '"*■ '• -• i.
La función Glucorreguiadora del Hígado es la primordial, 

la esencial y depende de la integridad histoanatómica de la
c'  uUV  eSta m‘ceVdad a su ^  su contenido en
Glucógeno. Cualquier alteración, desde la simple tumefacción 
turbia, hasta la degeneración grasa y la necrosis celular, se 
hacen porque hay disminución del Glucógeno intracclular.

Esta disminución, produce un desequilibrio de les coloides 
del plasma celular hepático; y, según la potencia de este de­
sequilibrio, se producirá la tumefacción turbia, la degeneración 
grasa y, aún, la necrosis.

La restricción de hidrocarbonados durante la guerra, en 
Alemania, lo dice Umbcr, producía en los individuos un défi­
cit hepático muy marcado; las reservas glucogénicas eran mí­
nimas; y, era mu/ frecuente ver casos de Hepatitis, terminar 
en Hepatosis: Atrofia Hepática Aguda o Subaguda.

Parece que, la abundancia de Hidrocarbonados en la 
alimentación produce una especie de entrenamiento, un au­
mento de glucógeno intracclular, haciendo al órgano más 
resistente a los agentes tóxico-infecciosos.

Y  parece parndojal, que el aprovechamiento de los hi­
drocarbonados, dependa a su vez, de la cuantía del glucó­
geno hepático. Y  esto se prueba, porque se necesita dar 
más azúcar, para que aparezca Glucosuria, a un sujeto ali­
mentado con hidrocarbonados, que otro que ha estado sujeto 
a dieta de hidrocarbonados. Un organismo con ayuno de 
hidrocarbonados hace que el Hígado responda como si es­
tuviera Insuficiente.

Por tanto, podemos concluir que, la cuantía de Glucógeno 
hepático, y  quizás su calidad, presidan el funcionamiento, la 
constitución anatómica y química de la célula hepática.

En Clínica, el estudio de la Función Glucorreguiadora 
se hace: por la Hipogíiccmia por la Glucosuria provocada; 
o por la Galactosuria o Levuíosuria provocada, por la curva 
de Glicemia, de recuperación tardía, curva de tipo prolongado 
en la cual la glicemia tarda en volver a la cifra basal. la c v, 
es Diabetoide Esto nos hace comprender el porque del tei- 
mino Diabetes Hepática.

Paradoial parece que, la Insulina y la glucosa, usadasraiaaoiai paieec 4. , . jos de Insuficiencia

G W , ” g US T : LpaCrcce que la Insulina favorece la transfor­
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mación de la Glucosa en Glucógeno, la fija en el Hígado; y 
aumentando la cantidad de Glucógeno, hace desaparecer los 
sintomas de esta Insuficiencia. He aquí, el por que del trata­
miento Insulina-Glucosa, recientemente preconizado, en las 
Insuficiencias hepáticas graves a leves, parciales o totales.

Y  vuelvo a recordar, que la Función Glucorreguladora al 
regenerarse» regenera a las otras funciones.

Así pues, en Clínica la Insuficiencia Glucorreguladora 
se traduce por: Hipoglucemía con curva de Glícemia de re­
cuperación tardía. Glucosuría, levulosuría o galactosuría pro­
vocada. Más raramente por Lactacidemia y  Lactaciduria.

Respecto de la función proteica, la Hípouremía es un 
dato esencialmente interesante, salvo la existencia de una le­
sión renal, puesto que la formación de Urea se hace en el 
Hígado; y, conjuntamente, tendremos: Amínoacidemía, Ami­
noaciduria (Acidosis Hepática, aparición de cristales de áci­
dos animados en la orina, como la Leucina y la Tírosina, 
descubribles por la reacción de Millón (reactivo de nitrato 
nitroso de mercurio).

Sea lo que fuere,_ he encontrado constantemente elevado 
el amoniaco urinario, debiendo estarlo el amoniaco sanguíneo: 
Amoniouria y-Amoniohemia, que representan la lucha contra 
la acidosis, el esfuerzo para mantener equilibrado el P H  san­
guíneo.

Como significadores de Insuficiencia Proteica, debemos 
tener muy presente la disminución del Coeficiente Azotúríco 
tanto en el suero como en la orina, porque el Nitrógeno 
ureíco se halla muy bajo.

La relación Amoniaco sobre Nitrógeno total se halla 
elevada por cuanto la cantidad de Amoniaco sobrepasa la tasa 
normal.

La función proteica se investiga por el choque Hemo- 
clasico de Widal: la ingestión de 200 grs. de leche, provoca 
riipoleucocitosis en vez de Hiperleucocítosis; hipotensión ar­
terial en vez de hipertensión; aumento de mononucleados en 
vez de los polinucleados.

hacer el recuento globular, según indica la técnica, 
para filarla positividad o negatividad de la prueba.

hsta experimentación comprueba una vez más la siner- 
gia que existe entre el Bazo, Hígado y  sangre

InsufWencia n Z v  ' ' T '  'i “ 7 d ifm nd“  “ preciable éntrelatnsut,cencía provocada en el animal de aquella que encon-
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tramos en el enfermo. Pero las diferencias empiezan a ha-

ticas! ’ ^  °  “  eS‘UdÍan ’aS demás ÍUnciones h'P á-

La Función Hídrorreguladora se prueba clínicamente. 
Conocemos las varicosidades de las mejillas que se desarro- 
lian en los HepatosclerosicosjUas esofagorragias y nasorragias 
de los mismos. Las hemorroides para algunos, reconocen 
una hipertensión portal si las varicosidades radican en los 
grupos hemorroidarios medio e inferior. No quiero omitir 
los edemas de los hepatosclerósicos, ni la ascitis con desa­
rrollo de red venosa. Todos estos fenómenos nos indican 
el importante papel que tiene el Hígado en la hidráulica cir­
culatoria. Y  no puede ser de otra manera, por su situación 
especial, ocupando el centro de las dos circulaciones: la Ma­
yor y  la Menor. Para mí, la disfunción htdrorreguladora se 
manifiesta por Hipertensión Venosa con Hipotensión arterial, 
sobretodo en las Hepatosclerosis.

Clínicamente, esta función alterada se manifiesta por 
descenso de la presión arterial máxima y por opsiuria, es 
decir, por retardo, de la eliminación del agua, eliminación 
que se hace tardía e irregularmente, sin que exista alteración 
de los Ríñones.

Y ,  por fin, tenemos, la Función hemocrásica del Hígado, 
cuyo estudio no ha podido hacerse con el experimento de 
Mann y Magath. Un hepático sangra fácilmente, no ya por 
alteración en la función hidrorreguladora, sino por verdadera 
alteración dé la composición de la sangre. El Hígado inter­
viene en la formación del Fibrinógeno, sustancia coagulante. 
La disminución del Fibrinógeno es constante en los hepáticos. 

Clínicamente la alteración de la función hemocrasica se

manifiesta por: , . r o m • *„
Prolongación del tiempo de la hemorragia: 5, 8, 10 mmts. 
Falta de retración del coágulo, y desmenuzamiento espon­

táneo del mismo.

$r¡25£££ s SE-V-» »'* ■*-
E„ dlnta. <* .**3 .4  |gX ..... « —compromete a las fundones todas del n  g  , ^  ,a Ictericla

solamente en la Atrofia Hep‘ ‘ rascs finales evolutivas. 
Grave, y esto únicamente en 4 a
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El Hígado tiene un poder de regeneración enorme; sus 
partes sanas suplen a las enfermas, fácil y  rápidamente. 
Así se explica que lesiones groseras y  circunscritas, como el 
Absceso, el Quiste, el Cáncer Nodular, no den Insuficiencia 
Hepática. A  la inversa, no hay ni siquiera lesiones sospe­
chables y, en cambio sorprende -encontrar signos manifiestos 
de Insuficiencia Hepática. Esto nos conduce al concepto de 
Hepatopatías sin Insuficiencia. Además, en los casos de He- 
patoinsuficiencia, salvo en la Atrofia hepática Aguda y  en la 
Ictericia Grave, la insuficiencia no es global: ataca a una, dos 
o tres funciones, pero no a todas de una manera simultánea. 
Trátase entonces de una Insuficiencia Parcial. Por otra parte, 
ésta Insuficiencia Parcial puede ser temporal o permanente, 
según que la causa actúe pasajera o constantemente para pro­
vocar la Insuficiencia. No hay duda que una Insuficiencia 
Parcial Permanente acabe en Insuficiencia Total, con la cual 
no hay sobrevivencia posible. La Insuficiencia hepática pue­
de dividirse así:

INSUFICIENCIA \ t
hepática i D . f \ Temporal

( Parcial !
■ Permanente

Salta a la vista la importancia del diagnóstico de tal o 
cual clase de insuficiencia. Además de ello nace, el pronóstico 
de la enfermedad. Fatal, ineludiblemente, en la Insuficiencia 
1 otal; reservado en la Insuficiencia Parcial Permanente; be­
nigno en la Insuficiencia Parcial Temporal.

No admito que puedan existir insuficiencia sin lesión; 
siempre requiere la alteración hístoanatómica.

tico.diferendaL0 ° m‘C°  ^  ' ender 3 estable<:er « t e  diagnós- 

Hemos estudiado ya la Insuficiencia total.

curva de ̂ a^heem ^^ e êvación Y la prolongación de la 
curva de la glicemia, que toma el tipo.diabetoide

La función glucorreP'uladnrn o* i .
Sin descnnnrpt* i .gulac!oia es ^  primera en alterarse.d.» !:,ípr
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fa sensibilidad de esta prueba para iurv-,,- A, r, r e ■ .
hepática. Por decirlo ’si, es l a t n c í ó n ^ i ^ ^ S  
de Ia Insuficiencia parcial temporal o permanente.

En la primera, encontramos la característica de una dis- 
funcion aislada, bren la glucorreguladora, la proteica con mayor 

frecuencia’ * hld‘'on'cSu,a(,ora °  ,a Hemocrásica, con menor

Lo mas común es que el insuficiente parcial temporal sea 
un hipoglucemrco, con curva de glicemia alta y de tardía re- 
cuperación. He observado un caso muy demostrativo de esta 
clase de insuficiencia durante el embarazo. O presenta úni­
camente alteración en la función proteica: los choques anafi- 
lácticos alimenticios, por todos conocidos, son el ejemplo más 
vivo y  demostrativo. Son los enfermos que se quejan de los 
más variados trastornos: anorexia, eructos ácidos, vómitos 
mucobiliosos, enterocolia, constipación, crisis díarrcicas post- 
prandíales, etc. Son los enfermos que mis dan que hacer al 
médico, que rara vez se da cuenta exacta de la verdadera 
causa de los trastornos. El Laboratorio nos demostrará la 
existencia de en coeficiente Azotúrico bajo en la sangre y en 
la orina; la relación amoniaco sobre nitrógeno ureico, alta; la 
aminoaciduria es casi la regla; de vez en cuando, se encuentran 
cristales de Leucína y  Tirosína en el sedimento urinario. Esta 
disfuncíón se presenta temporalmente, pero tiene tendencia a 
la cronicidad.

O bien la función hemocrásica está alterada: llevo* algu­
nos casos observados en palúdicos y neumónicos con epis­
taxis y manchas purpúricas. En unos y otros, la Hepatome- 
galía con la reacción de Heymans van den Bergh indiiecta 
positiva, me hallaban a favor de una insuficiencia hepática, 
tanto más cuanto que, la ictericia no ha faltado en los enfermos 

ciono. Desaparecía la causa, desaparecían la ictericia 
i ■ 1 U __r lttn  R di'Q’Ii

que menciono. Desapar 
la hepatomegalía y la reacción de Heymans van den bergh 
indirecta volvía a ser negativa. Para nr, las eprstaxis y el 

_____ .. . . . ____„ t-prnnocen su origen en una altera-púrpura de ciertas pirexias reconocen su origen 
ción de la función hemocrásica de higa do.. m¡m¡f¡csta

nn i ! T ’ n d t  a de as’ f me ones’ descrit.as, podiendopor la claudicación de una ae \as mi . nroteica v la
en ocasiones ju n tam en te  la-función proteica y

glucorreguladora
Su característica es ser transitoria;Su característica es sci * .

conducir a la insuficiencia parcial pe

recidivando pueden
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Estos enfermos son los eternos clientes de los médicos, y, 
en los que, frecuentemente, al proceso hepático se halla auna­
do un proceso de Pancreatitis Crónica esclerosa, non enfer- 
mos de 30 a 40 años, alcohólicos, intoxicados. La secreción 
pancreática externa y la insular están alteradas. Son los fal­
sos diabéticos. La curva de glicemía es alta y prolongada, 
pero, la glicemía en ayunas es casi normal, a lo sumo, un poco 
por debajo de la normal. Presentan síntomas de acidosis, 
pero de un modo transitorio, y, también brotes de acetonuria, 
de pronóstico cercano benigno; lejano siempre fatal. En pre­

sencia de estos falsos diabéticos con síntomas de acidosis, nos 
alarmamos, restringimos los hidrocarbonados de la alimenta­
ción y, conducimos rápidamente al enfermo a un desenlace fa­
tal. Una terapéutica contraria, mejora el paciente. La función 
hemocrásica raramente se encuentra alterada en estos sujetos.

La Insuficiencia parcial permanente puede pasar a la In­
suficiencia total; entonces, cerca del final, aparecen los trastor­
nos hemodíscrásicos graves.

Con más frecuencia, el Insuficiente Hepático parcial per­
manente fallece por una enfermedad íntercurrente, que muchas 
veces, pone el puente que unirá la Insuficiencia parcial a la 
total. O bien, sin que esta llegue a producirse, el enfermo 
muere por la virulencia de la infeccmn, desde luego que se 
encuentra con un hígado sin defensas, sin reservas glucogéni- 
cas. En un individuo con antecedentes hepáticos, racional me 
parece el empleo de inyecciones glucosadas durante el curso 
de una infección, con el objeto de excitar la función glucorre- 
guladora, aumentando las reservas de glucógeno y  conservan­
do. asi la integridad de la célula hepática.

Así pues, antes de esforzarnos en precisar el cuadro noso- 
lógico, que a nada conduce, debemos tender a fijar el grado de 
suficiencia o de insuficiencia del órgano, por el estudio siste- 
matico de las funciones del hígado. Por desgracia, la inves­
tigación de estas funciones es completamente descuidada 
entre nosotros. Nuestro lujo clínico consiste en dar el nom- 
bre a la hepatopatía: Ictericia Catarral, Abceso Amebíano, 
Angiocolite, Cirrosis Atròfica o Hipertrófica, etc.

nsisto en que el estudio de las funciones debe ocupar to- 
a nuestra atención clínica. De esta manera el tratamiento se 

e mas racionalmente y  podemos pronosticar con precisión.
N o quiero entrar en mayores detalles para no alargarme, 

y dedicar unas paginas al estudio de las Ictericias.
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CURVAS DE 6LICEMIA SEGUN EL PROFESOR C. JIMENEZ DIAZ 

(Excepto las curvas Nos. 6, 9 y 10)
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(EXPLICACION DE LA LAMINA DE LAS CURVAS DE SLIC EM IA)

1 2
Curva un perro aUmcnlado Curvo en perro n rllclo do
con hidratos de carbono. hldrocarbonodos: olla y

prolongada.

3
Curva en perro después de 

• la anestesia cloroformice: 
alta

5
Curva en una cirrotli (He- 
patosdcrosli). Empieza con 
gllccmla normal, pero c» 
alto, prolongadn y no recu­
pera la cifra de partido. 
Compárele con la curva G,

4
Curva en perro después de 
varias anestesias clorofor­
mices. Muerte con aeldosis. 
En la autopsia degeneración 

grasa (Hepatosis).

6
Curva de un Diabético ge­
nuino. Empieza con hiper- 
Rliccmla; es altn, prolonga­
da y no recupera la cifra 
de partida (Según Umber).

7
Curva en la Atrofia Hcp.i- 
tica aguda (Hepatosis): rá­
pidamente alta y prolonga* 
da sin recuperar la cifra 

de partida.

8
Curva en la Ictericia Gravo 
(Hepatosis) semejante a la 

curva 7.

9
Curva en una Cirrosis difu­
sa HcpalomegnJica (Hepa* 
tosdcroils maligno, con fe- 

nómenas hemorrógicos 
Intensos).

10
Curva obtenida por mi en 
una Hcpatosdcrosls Benig­

no (Cirrosis Iclcrfgcna).
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PARTE TERCERA

Las Icloricias.— La 
nica,— La Ictericia 
rosis y Hopatosis. 
las voriodados.

Ictericia Homolllica.-La Ictoricia Mocá- 
Parenquimatosa: Hepatitis, Hopatosclo- 

— Somoro estudio clínico de cada una do

Hemos visto que las Ictericias se clasificaban en tres 
grandes grupos, a saber: Hemolitícas, Mecánicas y Parenqui- 
matosas, clasificación que se debe al patólogo vienes Whip- 
peí, En el cuadro adjunto, y de-un sólo golpe de vista po­
dría el lector conocer la clasificación y las subvariedades de 
las Ictericias.

Entro en materia empezando por la

IC T E R IC IA  H E M O L IT IC A

Se define por el aumento de hemocateresis con hiper- 
producción de bilirrubina, anemia y ciertos signos flemáticos.

Existen dos formas: La congènita y la adquirida.
En la primera, la disposición hereditaria, constitucional 

es el carácter predominante. Puede presentarse pocos días 
después del nacimiento: Ictericia del Recién Nacido, tempra­
namente. O, tardíamente, en la pubertad: Colemia Familiar 
de Gilbert, en la cual existe siempre el factor hereditario.

Como causa ocasional, coadyuvante: tuberculosis y sí­
filis.

En la segunda, consúltese el cuadro adjunto: Anemias, 
infecciones, venenos hemoííticos, etc., etc., son los causantes 
de esta variedad de Ictericia Hemolítíca.

S in t o m a t o l o g ìa  de conjun to .— Anemia con caracte­
res plásticos. Ictericia que colorea fas deposiciones, la orina, 
la sangre y las mucosas y humores, fiebre, alteraciones he-
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máticas y  esplcnomegalia, sintomas que se presentan con
exacerbaciones. < .

La ictericia es poco marcada en la forma adquirida; es 
intensa en la forma congènita, de tinte verdoso mas que ama­
rillo. Se acompaña de pleiocronua fecal. Por el Tribolile! 
se encuentra bilirrubina y estercobilina en exceso; las heces 
son rojizas. En la orina: urobilinuria y  urobiligenuna; no 
hay sales biliares; muy poca bilirrubina.

Carencia absoluta de los signos de Insuficiencia Hcpá-
tica. ,

E n l A  s a n g r e : Reacción de Heymans van den Bergh, 
directa positiva retardada; prueba indirecta fuertemente posi­
tiva. Disminución del número de hematíes. Esta disminu­
ción es más .marcada en las formas adquiridas, que en las 
congénitas. Chauffard decía de los Ictéricos hemolíticos ad­
quiridos «son más anémicos que ictéricos». Leucocitosis 
normal o ligeramente aumentada; en las formas congénitas 
el Valor Globular supera en la unidad,' porque los hematíes 
son esferoidales y contiene más hemoglobina que en estado 
normal. Existen reticulocifos. Anisocitosis y  Poiquilocitosis. 
No hay trombopenia., Raramente aparecen normoblastos y 
nunca megalobastos, Aparecen mielocítos, mielobastos en 
la sangre circulante. .El Hemograma de Schilling está des­
viado hacia arriba, es decir, a la izquierda, con tendencia al 
cuadro míeloídeo. °

D isminución de la resisten cia  g lo bu la r , que se apre­
cia sobre todo en las exacerbaciones febriles con brotes hc- 
patoesplenomégalicos; algunas veces puede faltar en las Icte­
ricias hemoliticas adquiridas, pero siempre se hace manifiesta 
si se opera con hematíes desplasmatizados. En la forma ad­
quirida, hay aglutinación de los hematíes por sí mismos y 
predominio de la Anemia sobre la Ictericia.

Hepatomegalía y  Esplcnomegalia, esta última muy cons­
tante, que aumentan durante los brotes febriles, y  se acom- 
ñan de dolor esplénico y hepático, sobre todo, en la región 
vesicular. Estos accesos dolorosos se confunden y  diag­
nostican de Litiasis Biliar. La fiebre se hace por brotes. 
Fuera de los brotes, la hepatoesplcnomegalia es moderada y 
no existe dolor. No existen alteraciones digestivos, 
i D iagnóstic° : “ n la Anemia Perniciosa de Biermcr, con

L S f r atOS 0S'S dcSC''Í,a por Hanot V cierta A nem ia  
esplenicas, que no son mas que Anemias Perniciosas
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Congènita

Adquirida

\Con esplenomegalia
'Sin esplenomegalia: Colemia de Gilbert

Algunas Anemias 
i Estasis Cardiaco 
'Infarto pulmonar
i Embarazo extrauterino con ruptura 
'Venenos hemolítícos 
Infecciones

(/> I
> l Obstrucción 
P I completa
D

Litiasis Biliar
Cáncer de la ampolla de Water 

l Cáncer de la cabeza del Páncrco 
l Pancreatitis Crónica ' ^
'Ulcera Duodenal 
I Periduodenitis
/Hipertrofia de los Ganglios del Hilio H. 
/Aneurismas de la Arteria Hepática 
1 Parásitos enclavados en el Colédoco 
Espasmo intenso de las vías biliares

Obstrucción \ Litiasis Biliar
incompleta /Espasmo de las vías biliares

to < to 
O

Dcvz
<
o*

, Catarro simple iCon Insuficien-
Hepatitis Angiocolitis’ cia parcial tem-

' Enfermedad de Weill (poral

I . ^Benigna \Con Insuficiencia parcial
I Hcpatosclcrosís  ̂jy[a(jgna / permanente

Hepatosis
* Atrofia Aguda 
Ictericia Grave 

'(Fiebre amarilla).

/Con insuficiencia 
\ total
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T ratamiento; Esplenectomía. Combatí.' la Anemia.

■ Con esplenomegalia

) Sin esplenomegalia:
( Colemia de Gilbert.

Algunas anemias
i Estasis cardiaco
l Infarto pulmonar

Embarazo extrauterino 
/ con ruptura 
| Venenos hemolíticos 

Infecciones.

ICTERICIA MECANICA

Se define por la oclusión completa o incompleta He las 
vias biliares, sin lesión parenquimatosa alguna y  con estan­
cación de la bilis en las mismas vias biliares, fenómenos que 
conducen a ictericia, coluria, colemia y  acolia.

Entre las ictericias ocupan el segundo lugar en frecuencia.
Se caracterizan por la uniformidad en su síntomatología, 

aunque las causas sean de lo más variadas.

C A U S A S

Io. La Litiasis Biliar, o por mejor decir, el enclavamíen- 
to de un cálculo en el conducto colédoco, ya que la Litiasis 
para mí se acompaña de Insuficiencia Hepática, y  su estudio 
debe de hacerse en las Ictericias Parenquimatosas. Es la 
causa más frecuente.

2o. Las Neoplasias del Colédoco, Ampolla de Water y 
Cabeza del Páncreas. Para el diagnóstico de esta última lo- 
calización de la neoplasía recordaré la triada sintomática de Bard 
y Pie: ictericia crónica y progresiva; caquexia progresiva; y» 
dilatación progresiva de la vesícula biliar.

3o. La Pancreatitis Crónica Esclerosa, entidad tan des­
cuidada entre nosotros y  que no se quiere diagnosticar, a pesar 
de que existe. Muy frecuente, sobre todo, en sujetos de edad 
madura y afectos de variados trastornos digestivos. La co­
existencia de una Pancreatitis Crónica Esclerosa con una

Congènita

ictericias
HEMOL1TICAS

Adquirida
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Hep.io.ekro.fa., agrava el pronóstico y, muchas veces, hace 
Hígado mcf°res tratamientos unilaterales dedicados al

4°. Las bridas fibrosas existentes al rededor de una 
vesícula calculosa, de un Colédoco crónicamente inllamado y, 
las que dependen de un proceso de Periduodenitis, pueden ser 
un obstáculo para la cxcresión de la bilis, ocasionando reten- 
clones transitorias y, por lo tanto, ictericia.

Puedo referir un caso de estos últimos en una enferma, 
litiásica antigua, con antecedentes de Cólicos hepáticos evi­
dentes, afecta de oclusión intestinal parcial y de Esclerosis 
Pleuropulmonar, que ingresó al Hospital con síntomas muy 
claros de Ictericia Mecánica, sin que la coloración ictérica 
hubiese sido precedida de accesos dolorosos.

5o. Mas raramente: parásitos enclavados en el Colédo­
co; aneurismas de la Arteria Hepática; hipertrofia de los Gan­
glios del H ilío Hepático en casos de Enfermedad de Hodgking 
(Linfogranuloma Maligno), Leucemia,. Linfosarcoma, etc.; y, 
un espasmo intenso de las vías biliares gruesas, pueden pro­
ducir una Ictericia Mecánica. La causa espástica, salvo los 
casos de espasmo esencialmente primario, está ligada a otros 
factores: la inflamación del conducto biliar puede producir el 
espasmo; y, a su vez, la inflamación puede depender de un 
cálculo enclavado; o, este cálculo, sin que haya fenómenos 
inflamatorios, puede engendrar espasmo.

Como causas de la oclusión incompleta de las vías bi­
liares podemos considerar el enclavamícnto de un cálculo en 
el Colédoco, que no lo tapone completamente; y el espasmo 
de las vías biliares. # . . ,,

La etiología, es pues, variada. La sintomatologia de 
fondo, depende de la causa. Pero las manifestaciones conse­
cutivas a la obstrucción del Colédoco, son siempre idénticas. 
Basta, pues, conocer estas manifestaciones para hacer el diag­
nóstico de Ictericia Mecánica.

P a r a  e l  d i a g n ó s t i c o  e t i o l ó g i c o  q u e  r e v i s t e  m a y o r e s  d i l i -  

c t i l t a d e s ,  s e  t e n d r á n  e n  c u e n ta  lo s  a n te c e d e n te s ,  la  e d a d ,  e

« x o ,  i o s  s i n t o n í a s  d e  comienzo, l o s  s i g n o s  e n c o n ó  a d o s

examen clínico y, la evolución de la eníermeda .
Toda  IcterLa Mecánica por Obstrucción completa del 

Colédoco, se caracterizará por: « (nnf)g oscu-
lo. E l color ictérico es muy —  • %  ‘T / a  2 .1 .  

‘■os predominan; y cuando, el obstáculo
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bilis es una Neoplasia, la ictericia toma tintes oscuros, ne­
gruzcos: se habla entonces de Ictericia Mecánica o Ictericia 
Negra. He observado un caso de Ictericia mecánica por 
Cáncer de la Cabeza del Páncreas, en que el enfermo parecía 
un Adisoniano.

La Ictericia se debe al paso a la sangre de Bilirrubína; y, 
con ella, pasan también las Sales Biliares. La Bilirrubína 
no es tóxica, pero a pesar que pasan las sales a la sangre, 
que son tóxicas, como ya dijimos, raramente observamos el 
cuadro síndrómico de aquella intoxicación. Como después 
veremos, sorprende encontrar en las orinas escasa cantidad 
de sales biliares. Probablemente existe un reflejo inhibidor 
de la formación de dichas sales, reflejo provocado por el 
éstasis biliar. De esta manera el organismo se defiende con­
tra la intoxicación. La xautopsía no se encuentra. El pru­
rito es más constante; y, es intensísimo en los casos de obs­
trucción cancerosa. La Bradisfigmia es algo frecuente. De 
los otros síntomas no hablaré, porque raramente se los en­
cuentra.

2o. En l a s  heces : Acolía. Son heces blancas, de coloi­
de cal mojada, de consistencia dura o pastosa, de olor soso. 
La reacción de Triboulet es negativa: indica la ausencia de 
bilirrubína y de estercobilina, salvo si la reacción se practica 
en los dos primeros dias consecutivos a la obstrucción, pu- 
diendo obtenerse entonces una reacción parcialmente positiva, 
fácilmente explicables por los residuos de estos pigmentos en 
el Intestino.

En las heces existen abundantes cristales de ácidos grasos; 
la existencia de grasa neutra aboga a favor de una Insuíicicn- 

,cí'a Pancréatica Externa asociada, asociación que es de lo más 
frecuente. Esta pérdida de grasa de la alimentación, explica 
el enflaquecimiento de estos, enfermos, ya que la grasa es un 
alimento plástico y termógeno.

En l a  o r in a : coluria marcada. Existen pigmentos y 
sales biliares en cantidad apreciable. Urobilina y  Urobilinó- 
geno no existen. Como frecuentemente junto con la Ictericia 
Mecánica se ha establecido una Ictericia Parenquimatosa de­
pendiente de estasis biliar, el paso de la bilis al Intestino se 
anuncia por la aparición de Urobiligenaria. La Urobilina es 
el pigmento del Hígado enfermo.

StAN£REÍ tPa(Iuidcrmía de los eritrocitos: por tanto, 
aumento de la Resistencia Globular. Prueba de las Hcnioco-
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E "  la Litiasis Biliar con obstrucción Calculosa siempre se 
encuentran signos de Insuficiencia 'Hepática, que se ha 
aparente cuando el estasis biliar provoca la alteración de los 
cap,liares biliares cuyas paredes están formadas por las mis- 
mas células hepáticas: célula Hepática alterada indica insufi­
ciencia hepática. En estos casos, frecuentemente, la reacción 
de rieymans van den Bcrgh, la directa y la indirecta son po­
sitivas. Y  aún, fuera de la obstrucción calculosa, la reacción 
indirecta en la Litiasis Biliar es positiva, lo cual me llega á 
hacer suponer que la Litiasis Biliar siempre se acompaña 
de un proceso de alteración parenquimatosa del Hígado, es 
decir, de insuficiencia hepática.

Si el diagnóstico de la Oclusión Completa de las vías 
biliares es fácil, en cambio el diagnóstico de Ictericia Mecá­
nica por oclusión incompleta, es bastante difícil en ocasiones. 
Por lo general, la obstrucción calculosa incompleta se diag­
nostica fácilmente por el síndrome doloroso que precede a la 
Ictericia. Todas las otras causas capaces de producir una 
obstrucción completa, antes de llegar a ello, originan una 
obstrucción incompleta que, como terminal, engendran el cierre 
total de las vías biliares eferentes. Solamente el conocimiento 
preciso de los antecedentes del enfermo y el examen somático 
minucioso, acompañados de las investigaciones de Laboratorio 
necesarias, nos conducirán al diagnóstico de la clase de ic­
tericia y  de su causa.

Vuelvo a repetir, la Ictericia Mecánica pura es rara. Su 
asociación con la Ictericia Parenquimatosa es casi la regla. 
Asi pues, no debe llamarnos la atención encontrar los signos 
de insuficiencia hepática, entre ellos como el mas frecuente, 
los trastornos hemodiscrásicos ligeros y de la función hidrorre- 
guladora (epistaxis, púrpuras, etc.) durante la evolución de las 
ictericias mecánicas, especialmente en las que son de origen 
calculoso. Además, la esplenomegal.a observada durante las
ictericias obstructivas, descartando toda a e,ac' '
. , j  i» Tcociacion con la íutciacion pa-CS una prueba mas de la asociac ^  hace rcscrvndo
renquimatosa del órgano. Ll p» 
en estas condiciones.
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ICTERICIAS
MECANICAS

Litiasis Biliar
Cáncer de la Ampolla de Water 
Cáncer de la Cabeza del Páncreas 

i Pancreatitis crónica 
I Ulcera Duodenal 
1 Periduodenitis

Obstrucción ' Hipertrofia de los ganglios del Hí- 
Completa . lio Hepático

I Aneurismas de la Arteria Hepá- 
I tica
I Parásitos enclavados en el Colé­

doco
Espasmo intenso de las vías bi­
liares.

Obstrucción \ Litiasis Biliar
Incompleta 1 Espasmo de las vías Biliares.

ICTERICIAS PARENQUIMATOSAS *

Se definen por la alteración histoquímica de la célula he­
pática; y clínicamente, por la positividad de los signos de 
Insuficiencia Hepática, sea total o parcial, temporal o per­
manente. ■

Constituyen el 85"/„ de las Ictericias hepatopáticas. Re­
pito, existen hepatopatias sin ictericia. Y  al grupo de las 
alteraciones parenquimatosas pertenecen el 90“/«, de las enfer­
medades del Hígado.

• t ^3S /ck,r*c*as P arenquimatosas son • multiformes en su 
sin omato ogia. En cambio, solo a dos factores básicos, de­
ben su Etiología: factores infecciosos y  factores tóxicos. P ° r 
lo demas, infecciones y toxinas están intimamente ligadas entre 
i. bu separación sólo puede hacerse en condiciones espe- 
i. es, que siempre resaltan en el examen clínico anamnésico.

Dejando aparte las afecciones sistematizadas del Hígado 
Cían ,n t C?nduce¿ - a la Insuticicncia, salvo cuando se aso- 
céso n T G  P^enquimatosas ditusas, tales como Abs- 
lltiasias RT ’ '  ^ " ' 7  Nodl,loso¡ y, dejando aparte a la 
cíón metatóíc COnS,del'?da com°  dependiente de una altera- 

ica general pero que engendra secundariamente
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trastornos d.squmesicos de las vías biliares gruesas 
Clones inflamatorias de las mismas células hepáticas 
patopatias, que se acompañan de insuficiencia al igual 
Nefropatías, las he dividido en; ■

altéra­
las he- 
que las

a ) ,— Hepatitis.
b) .— Hepatosclerosis; y,
c ) .— Hepatosis.

Es una clasificación que recién nace. Sus fundamentos 
anatomopatológicos no están bien precisados todavía. El 
síndrome que a cada una de ellas pertenecería no está aún 
bien delimitado; menos pues, los signos de Insuficiencia He­
pática correspondiente a cada una de ellas. Por otro lado, la 
exploración funcional del Hígado, por sus múltiples capacida­
des es más difícil que la del riñón. Pretender hacer una 
comparación exacta entre la del Nefro y Hepatopatías, compa­
rando lesiones y cuadros síntómatológicos, es imposible, por 
cuanto no se puede obtener un?, semejanza exacta.

Noboa Santos, esboza la clasificación: parte de bases 
anatomopatológicas, se hace fa clasificación clínica, explicando 
los síntomas por las lesiones encontradas.

. Sin pretender ser un renovador, daré a conocer, sucinta­
mente, el cuadro anatómico, el etiopatogénico, sintomatológico 
incluyendo la evolución, pronóstico y tratamiento de cada una 
de las variedades de Ictericias parenquimatosas; Hepatitis, He­
patosclerosis y  Hepatosis.

A.- Hepatitis

Histoanatómicamente se caracterizan por la presencia de 
células redondas que infiltran el tejido conjuntivo ínter o m- 
tralobulillar, por ingurgitación sanguínea y cambios estructu- 

■ rales de la célula, cuyo grado más avanzado esta representa­
do por la degeneración granulosa. , . ,

Etío-patogenia.— La localización hepat.cn del » * » 1 «  vul­
nerante se hace por tres vías; I». Sanguínea; arterial y venosa, .
2°. Linfática v. 3o. Coledociana. , . «

f  . y ’ * u  más importante; el envío portalLa vía sanguínea es la m.w» »»■k

es el mas frecuente.
Pero la porta se repai 

demos hablar de «lineas

•te desigualmente en el Hígado. Po­
de corriente», indicando asi que la
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sangre venosa procedente de determinados órganos del abdo- 
men se encausa .hacia determinados segmentos del hígado, La 
«Línea de corriente derecha»» Entero-pancreo-hepática, aso­
cia: intestino delgado, colon ascendente y  parte del transverso 
y el páncreas con el lóbulo derecho del H ígado. «Linea 
de corriente izquierda», Gastro-espléníco-hepática, asocia: el 
resto del colon, estómago y bazo con el lóbulo izquierdo 
del Hígado. Para algunos autores, existe una «Linea de co­
rriente media», Colo-hepática, que asociaría el colon tranver- 
so con el lóbulo de Spígelío o central del Higado.

Debe admitirse que tanto las Hepatitis como las Hepa- 
tosclerosis comienzan por ser afecciones con lesiones hepáti­
cas s¿gmentarias, que terminan, en ocasiones, por lesiones di­
fusas, totales.

Los agentes tóxicos o infecciosos, enviados por la Porta, 
van a producir una lesión insular en el Higado, según el de­
partamento abdominal de'que procedan. Conocemos las He­
patitis de los empachos gástricos, en las cuales el punto 
máximo de dolor lo encontramos en el Lóbulo Sinipstro He­
pático, que se halla hipertrofiado. Las Enteropatias del Intes­
tino Delgado, las Colopatías del Colon derecho, estreñimien­
to derecho; apendicitis, etc., con suma frecuencia determinan 
inflamaciones del Lóbulo Dextro del Hígado.

La vía sanguínea arterial provoca lesiones inflamatorias 
difusas: es el caso de las enfermedades septicémicas o de to­
das aquellas que puedan asentar en los otros órganos de la 
economía. Tenemos el caso demostrativo de la Neumonía 
que provoca Hepatitis con mayor frecuencia de lo que se cree. 
La enfermedad de Weil, Espiroquetosis de Inada e Ido, no es 
mas que una Hepatitis, ora con curso benigno, ora con curso 
maligno, pero siempre con tendencia a la curación.

La vía linfática es raramente utilizada, 
a vía Coledociana tiene su importancia. Las inflama­

ciones ascendentes de las vías biliares, al llegar a tomar los 
tinos capilares biliares (angiocolítis, colangitis, colangíolitis) 

•originan verdaderas Hepatitis.
Entre los tóxicos: alcohol, plomo y  los tóxicos bacte-

ducen'Hepatosís? " ^  V Avsénic0- ‘h’ * tnmbiin P' ° '

En las Hepatitis asi concebidas, existe el poder vicariante
eou b L n T 5 " °   ̂ £Cn S’ que se esf“ « « a n  por restablecer el
quilibno funcional. Por esta razón, en estas Hepatopatías
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no encontramos los sig„os de insuficiencia total. Podremos 
hablar de insuficiencia parcial temporal con mayor hecuenTa- 
permanente muy raramente. '  lrecuencií>>

Clínica. El tipo clínico esta representado por la Icteri­
cia simple, Ictericia catarral, y por la Colangitis cuyos cuadros 
sintomáticos son délo mas conocidos. La reacción de Hey- 
mans van den Bergh es positiva en sus laces directa e indi­
recta, revelando que existe un impedimento al desagüe de la 
bi is en los capilares biliares y que, a la vez, existe una 
alteración del trasegado!* hepático.

La Glicemia en ayunas, en pleno período de estado, es 
baja. La curva de la Glicemia es ligeramente alta y, sobre 
todo, prolongada, puesto que llega a la cifra basal anterior 
a la hora u hora y media. Puede provocarse la glucosuria, 
pero esta prueba no es constante. Indican el trastorno de 
la función glucorreguladora, y que esta es la función que 
primero cede a los embates morbosos.

Raramente existen trastornos de la función proteica. Ert 
los casos graves ocurren fenómenos de Acidosis con Ami- 
noacidemia, Aminoaciduria y Amoníouría. Así mismo, las 
hemorragias, por lo general ocurren en los casos fatales: re­
velan el trastorno hemodíscrásíco. Estos síntomas pueden 
significarnos la trasformacíón de la Hepatitis en Hepatosis, 
lo que no deja de ser frecuente.

Puede existir Esplenomegalia, especialmente si.la Hepa­
titis depende de un proceso infeccioso. O, que la Hepatitis 
se haya transformado en Hepatosis, La esplenomegalia es 
siempre un signo de mal pronóstico;

Evolución y Pronóstico. Por lo general se hace la 
restitutio ad integrum en los casos de embates toxi-infecciosos 
pasajeros. La hípervirulencia o persistencia de la causa, im­
pide la vuelta a la normalidad. En estas condiciones, la 
Hepatitis puede degenerar en Hepatosis, siguiendo una marcha 
aguda y  fatal; o, puede pasar al estado crónico, a Ia Hepa- 
tosclerosis, después de varios procesos conges ivos. 
último caso, la lesión esclerosa es parcelaria V " y  
mayores trastornos funcionales; o, bien, ganando terrena por 
«p itid os  avances, puede llegar a constiturr el tipo genuino d 
la Hepatosclerosís. «La Hepatitis es al Hígado lo que la 

Glornérulo Nefritis es al Rin° f  ' . )es y de corta evoiu-
El pronóstico, feliz cas”  prolongados, hipo-

ción, tórnase muy reservado en ios cas v
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térmicos, acompañados de claudicación de los otros Organos. 
La aparición de un estado convulsivante con contracciones 
tónicas, somnolencia o delirio, tendencia al coma, hemorragias 
diversas y disminución del volumen hepático, deben inducirnos 
a sentar un pronóstico fatal, pues indican el paso a un síndio- 
me hepatósico.

T ratamiento: Combatir el agente causal como primera 
providencia. Respecto de la Ictericia Luetica y  de la Ictcii- 
cia Salvarsánica, hay que hacer las mismas consideraciones 
que sobre la Nefritis Sifilítica y  la Nefritis Mercurial. El 
diagnóstico de causa debe hacerse con suma precisión y, a 
pesar de ello, ir con tiento en el tratamiento especifico.

Si se trata de procesos infectivos conocidos, combatibles 
por sueros, la intromisión de albúminas contenidas en ellos 
puede ocasionar choques temibles, por cuya razón hay que 
abstenerse de su empleo. Reposo para el órgano enfermo: 
nada de proteínas alimenticias; hidrocarbonados en gran can­
tidad, ad líbítum.

Como tratamiento medicamentoso: sulfato de sodio o 
de magnesio, purgantes. Enemas abundantes con Bilis de 
Buey. Sondaje duodenal con inyección de 50 c. c. de solución 
de Glucosa al 50"/y. Suero Glucosado Isotónico en inyección 
endovenosa; en los casos graves, asociarlo con 15 a 30 uni­
dades de Insulina por vía subcutánea. En el período de de­
clinación emplear los colagogos: Atophan, ácidos biliares.

Sí se reconociere un origen entérico, ímpónese la medi­
cación intestinal, antisépticos: Carbón Vegetal, Acido Sali- 
cilico.

A  grandes rasgos, este es el cuadro sindrómico de las 
rlepatopatías que, ahora trato de denominar bajo el nombre 
de Hepatitis. J

B.— Hepatosclerosjs

C a r a c t e r i z a d a  p o r  l a  d e g e n e r a c i ó n  e s c l e r o s a  d e l  t e j id o  

c o n j u n t o  ín t e r  e  in t r a l o b u l i l l a r ,  q u e  c o n s t i t u y e  l a  m á s c a r a  

a n a t ó m ic a  d e  la  e n f e r m e d a d  q u e ,  c l í n i c a m e n t e  s e  m a n i f i e s t a  

p o r  l o s  s i g n o s  d e  I n s u f i c i e n c i a  H e p á t i c a  P a r c i a l 'P e r m a n e n t e .

f a d o  V ent a  m a n C r a  e l  p a r é lH u im a  h e p á t i c o  s e  h a l l a  d i s g r e ­
g a d o  y ,  e n  o c a s i o n e s ,  n o  s e  p u e d e  r e c o n o c e r  e n  é l  l a  d i s p o ­

s i c i ó n  e s t r u c t u r a l ,t íp i c a  d e l  I o b u l i l l o .  T a n t o  l a  v e n a  c e n t r a l ,
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las

cación a n ^ ^ o ^ Z n C ' ’, ^ "  Una ‘ °>°- 
nuevamente, ya que, T o r  un l a i  *  ’• «»"h u irse
„ , , ,  . ho„ í’ • r ¿ s j+ &
P0,“ r .¿ í n , ',  /" ¡finí
que no corresponde

azón se creó el término absurdo de Hiperhepatiai 
a la realidad clínica.

Toda Hcpatosclerc, , - ,  erosis empieza por una Hepatitis Simple,
salvo los casos de Esclerosis Primaria Orgánica Generalizada 
que se observa con frecuencia en los viejos: es la Fibrosis.

Esta aseveración concuerda plenamente con la observa- 
cíón clínica diaria. Los textos hacen ver que toda cirrosis, 
sea cualquiera su causa, sea Hipertórfica o Atròfica, empieza 
por períodos característicos de Hepatitis. '

Repetidas observaciones en sujetos palúdicos a quienes 
se les ha practicado la Diazorrcacción en la sangre, han dado 
la prueba indirecta positiva en el 95% de los casos, indicando 
así una lesión parenquimatosa del Hígado, algunas veces sin 
que exista Ictericia. Como todos sabemos, el Paludismo es 
una de las enfermedades esclerosantes del Hígado. Y , ahora 
que trato de Paludismo debo hacer constar el hecho de obser­
vación personal, que ya mencione en mi tesis doctoral: Du­
rante mi permanencia en zonas calientes, húmedas y endé­
micamente palúdicas no he encontrado un solo caso de 
Hepatosclerosís, a pesar de haber examinado unos 200 enfermos 
todos antiguos palúdicos, palúdicos crónicos con brotes repe­
tidos. N o  puedo explicarme esta rareza. Quizás el hecho 
pueda explicarse en la quíninización bastante intensiva a que 
se someten los sujetos en los climas palúdicos.

A  mi modo de ver, todas las causas infecciosas y tóxicas 
que de una manera repetida, brusca o paulatina, vayan a 
provocar procesos inflamatorios repetidos pue en engen rar 
una Hepatosclerosís. La condición esencial esta en la per­
sistencia de la causa, en su terquedad al actuar en el paren- 
quima hepático, siempre que su actuación no sea 
que vaya a producir una Hepatosis, una degene

de la célula. „tes morbosos son exacta-
Las vías de ambo de los ag Hcoatitis.

mente las mismas que presentamos a a ‘ ‘ ( última
a saber: 1». Via sanguínea, arterial 0 ven~ ; a“ 5 . .“  v i ,  
representada frecuentemente poi la v .
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linfática, la más raramente utilizada; y, 3». V ia  coledociana,
también de suma importancia.

La via sanguínea Portal puede descomponerse en las tres 
«Líneas de Corriente», a saber: Línea Derecha, «tero-pan- 
creo-hepática, que termina en el lóbulo dextro del Hígado. 
Línea Izquierda, gastro-espleno-hepatica, que termina en el lo­
bulo siniestro. Y , por último, Línea Media, colo-hepatica, que 
termina en el lóbulo medio. Lasados primeras lineas de co­
rriente son las que, por decirlo así, absorven todo el mccanis- 
rao productor.de las Hepatosclerosis.

Recordemos la Esplenomegalia que siempre acompaña a 
las Hepatosclerosis. Mencionemos también los trastornos di­
gestivos tan frecuentes, sobre todo, en los consumidores de 
alcohol, y  que nunca faltan en los llamados períodos precirró- 
ticos. Para mí, estos trastornos digestivos en vez de consi­
derarse como resultado de ' una Hepatosclerosis, deben ser 
.tomados como causa de esta esclerosis. Estos trastornos gas­
trointestinales, para muchos autores, son el efecto de una In­
suficiencia Biliar. Ya  veremos que la tal Insuficiencia Biliar, 
en la mayor parte de los casos de Hepatosclerosis, no existe. 
Por otra parte, la presencia de un factor hemolítico es un 
hecho indudable; la extirpación del Bazo ha resucitado a he- 
patosclerosos agotados. Para probarlo están las 14 esplenec- 
tomias practicadas por Eppinger con solo 2 defunciones: una 
mortalidad del 14,28u/o es un éxito halagador en el periodo 
de una enfermedad donde nada podía hacerse antes.

En los procesos digestivos, el Páncreas tiene mayor im­
portancia que el Hígado: este recibe los alimentos ya elabora - 
dos por aquel. Sin embargo, el Páncreas es olvidado, las 
enfermedades del Páncreas están situadas en un plano muy 
secundario. Otro factor, pues, en la etiología de los trastor­
nos digestivos precirróticos es la Insuficiencia Pancreática E x­
terna. El Páncreas y el Hígado, órganos tan afines y  que 
concurren a un mismo objeto, con sus conductos excretores 
tan contiguos,’ tan cerca el uno del otro, contribuyendo am­
bos a la Giucorregulación sanguínea, no pueden ni deben 
estar separados en los procesos patológicos. De aquí, se me 
ocurre hablar de un síndrome Hepatopancreático y  pienso 
que, sí en las autopsias de, Hepatosclerósicos investigáramos el 
estado histológico del Páncreas, encontraríamos en él lesiones 
! f l er°tSaS ?arctf If í?s- Así, Pues, creo que cuando exista hc- 
patosclcrosis, habra esclerosis pancreática en un grado más
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' cíe“  s T T Í l  ^  ^ 7  ?U£' eI - d™ e  *  Hepatos- 
elPancreas? '*  V“ ’ U"  S‘n < W  • * * “ *> por el Hi/ado y

se atofiaa-2t n ePn ro!a CUaI’ ? .  0casioncs’ eI Hígado escleroso 
en la retacHbiíldad f  h'pcrtrofia> debemos encontrarla
dN eÓ I ^  Jd’ e I Pflmer caso' 7 “  la carencia de
c la, en el segundo caso, del tejido que va a originar la es- 
cleiosis. Teoría irracional, sí se quiere, pero factible. Por 
qiie una cicatriz, en ocasiones forma un mamelón en la su­
perficie de la piel y por qué', en» otras, forma una depresión? 
N o puede suceder lo mismo en el Higado? Por otra parte, 
en los casos de Hepatosclerosís Hipertrófica se ha ancontrado 
un aumento ,dc tamaño de las células hepáticas. Asi la su­
plencia se efectúa; es el esfuerzo de un órgano atacado. Y  
en esta facultad vicaríante debemos hallar la razón de la 
menor gravedad de esta forma de esclerosis hepática. Lo 
contrario sucede en la Hepatosclerosís Atrófica: las células 
ño se hipertrofian, la suplencia no se efectúa, y la evolución 
es más corta.

Clínica. Sc han descrito dos tipos: atrófico e hiper­
trófico. Clasificación volumétrica, pero no clínica. Los ti­
pos intermedios y, en ocasiones, casos de verdadera Hepa­
tosclerosís comprobados por la autopsia, por la microscopía, 
sin hipertrofia hepática, son ejemplos que sirven para com­
probar lo falso de esta clasificación de tamaño. Lo que dá 
el diagnóstico es la palpación de un hígado duro, liso y hasta 
finamente granuloso y, en * ocasiones, formando verdaderos 
nodulos duros que, inducen a pensar en una neoplasia.

Se ha querido crear dos formas de Hepatosclerosís: la 
Icterígena y  la Ascítógena. La primera corresponde a la for­
ma Hipertrófica; la segunda, a la forma Atrófica. Es querer 
clasificar la enfermedad por el síntoma más sobresaliente. 
Esta clasificación es semejante a la que se había hecho en 
las Nefropatias Crónicas, que se habían dividido en: H.perten- 
sivas, Clorurémicas y Azoémicas.

Toda  Hepatosclerosís durante su evolución, sea cual­
quiera el volumen del Hígado, puede dar Aserta

Por tanto, no podemos dcpiinos inducir 
hacer un estudio clínico de laso, puede no darlos.

Por estas clasificaciones par;
Cirrosis Hepáticas o Hepastoclerosís. misma lesión

Cualquier tipo de 
histoanatómica; por tanto, sus

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



rán iguales, por ó lo menos semejantes. La predominancia 
lesionai en tal o cual función y  el curso de la enfermedad, 
nosservirán para establecer el tipo clínico délas Hepatosclerosis.

Así pues, las Hepatosclerosis podran dividirse en: Be­
nignas y Malignas. A  las primeras, pertenecen por lo gene­
ral, aquellas que se han denominado hipertróficas; a las 
segundas, las atróficas. ,■

Las características de toda Hepatosclerosis es la insuii- 
cíencia Parcial Permanente, que compromete dos o tres fun­
ciones hepáticas sin que llegue jamás (salvo en los periodos 
finales) a la Insuficiencia Total. Lo que llama la atención, 
especialmente, es que la Función Glucorreguladora es la 
primera en alterarse y que, esta disíuncíón permanece cons­
tante y sirve para descubrir procesos insospechados. Vuelvo 
a insistir en la participación del Páncreas en el trastorno 
glucorregulador. Aún más, existe una alteración marcadísima 
en el Metabolismo Hídrocarbonado que se manifiesta por 
aumento del Acido Láctico sanguíneo, frecuente después de 
un ejercicio moderado o después de la ingestión de pequeñas 
cantidades de Acido Láctico. Como sabemos, el Acido Lác­
tico es un producto de desdoblamiento de los azúcares que 
se forma casi exclusivamente en los músculos, como conse­
cuencia del esfuerzo muscular. La resíntesis de Acido Lác­
tico a Glucosa se hace en el Hígado. Precisamente, en los 
casos de Hepatosclerosis muchos autores han encontrado 
cifras básales altas de Lactacidemia. He aquí, otro factor 
importantísimo más, que provoca los fenómenos de Acidosis 
en los Hepatópatas, a más de la Aminoacídemia, dependiente 
de la disíuncíón proteica. Ahondando más el asunto, C1 
transtorno metabòlico de los Hidrocarbonados se manifiesta 
por crisis de Acetonemia con Acetonuria cuando el sujeto ha 
estado a dieta de Hidrocarbonados; la acetonuria desaparece 
con la ingestión de azucares. Para algunos autores este 
cnomeno debe atribuirse a la escasez de reservas glucogéni- 

tas en el Hígado.

Resumiendo: curva de Glicemia netamente diabetoide, 
lactacidemia y crisis acctonúricas son los trastornos de la 
Glucorregulacion en los Hepatoscferósicos. Qué falta para 
asegurar que se trata de un enfermo diabético? Esta es una 
razón incombatele a favor de lo dicho anteriormente: en

debem neTw ant!(S qUe d<\ un ad róm e netamente hepático, 
debemos hablar de un sindrome Hepatopancreático.
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Existen síntomas comunes a las

i - # t - ------- -r «.K.utia capuLidusmia ai
lobulo izquierdo, por ventura ct más accesible a la explora­
ción manual. El Hígado esclerósico es indoloro, móvil, lo 
cual indica no estar adherido a los órganos vecinos, espe­
cialmente aí diafragma: no hay perihepatitis. Cuando el hí­
gado está pequeño es imposible darse cuenta de estos detalles. 
Cuando está grande, sobresaliendo del reborde costal, o aun­
que no lo haga, sí la palpación nos dá las características ya 
citadas, debemos sospechar una hepatosclerosis.

2o. Bazo: en las dos terceras partes de las veces el 
Bazo se percute avanzando el área de macidez más allá de 
la linea axilar medía. Con menos frecuencia y solo en los 
períodos avanzados puede palparse el Bazo bajo el reborde 
costal; entonces se encuentra el órgano duro, liso, móvil e 
indoloro. Algunas veces durante la evolución de una Hepa­
titis Simple sorprende hallar un Bazo percutible. Este ha­
llazgo debe hacernos pensar que no es el primer brote infla­
matorio y  que probablemente se trata del paso a la Hepatos­
clerosis, o a una Hepatosis, sí hubieren síntomas de gravedad.v.v> vpio, u a una iiiyaiuaui * — —------  - w , .

Mucho se ha discutido acerca de la Patogenia de la 
Esplenomegalía en las Hepatosclerosis. Existe, sin duda 
ato-.m. fi.mnlftiro: ñero, en la mayor parte de las
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no regresión de la esclerosis; la causa actúa con terquedad; 
el efecto persiste. Po. otra parte, esto nos indica que, en el 

' tratamiento además de pretender la recuperación de. las [un­
ciones hepáticas, nuestra terapia debe dirigirse también a com­
batir los trastornos gastrointestinales y pancreáticos. La m- 
suficiencia Pancreática Externa es la regla en la Hepatoscle- 
rosis. La causa de esta insuficiencia es una esclerosis parce­
laria del Páncreas.

Mencionaré los síntomas marcadores de este trastorno 
digestivo: eructos ácidos; estado nauseoso persistente, saburra 
lingual; cólicos gaseosos; borborigmos notables en el abdomen 
sobretodo por las noches; constipación con heces duras, re- 
cubierta de moco; crisis diarreícas post-prandialcs, con gíerás. 
Estos síntomas se han querido atribuir a una disminución de 
la cantidad de bilis; pero, a mi parecer, la secreción biliar se 
hace de una manera casi normal. En cambio, en las altera­
ciones del Estómago, intestino delgado y  grueso, siempre al­
terados histológicamente, sin olvidar el Páncreas, debemos 
encontrar el por qué de estos síntomas.

4 o. Insuficiencia Gluco rregulado ra : ya hemos dicho 
como se manifiesta este trastorno funcional: curva de Glicemia 
alta y  de recuperación tardía, dp tipo diabetoide; galactosuria 
provocada; más raramente: lactacidemia alta después del ejer­
cicio físico, y  crisis de acetonuria.

, 5 o. T ra sto rn o s de la  F unción P r o t e ic a : Hipoure-
mia con hipoureuria. Relación Azotúrica en la sangre y  en 
la orina bajo las cifras normales. Nitrógeno total en la san­
gre y  en la orina ligeramente'elevado. Nitrógeno residual en 
las mismas condiciones. Hiperamoniuria, Aminoaciduria; rara 
4 CZ\Tr*?CaCC*°n cs positiva. Híperuricuria. Choque
de Widal netamente positivo, especialmente sí se lo investiga 
haciendo ingerir al enfermo huevos y  leche. Como depen­
diente de la disfunción proteica debemos mencionar la Úrti- 
caria post-alimenticia, que se presenta muy frecuentemente.

. IcteRicia: marcada en ciertos casos; latente en otros, 
pero siempre existe. La reación indirecta de Heymans van 
den Bergh es positiva en el 100"/,, de los casos, indicando 
no solo la presencia de Bilirrubina en la sangre, sino también 
a alteración del parenquima hepático. Si la tasa de la b¡- 

Iirrubina sanguínea pasa del 1:60.000 se presenta coluda; y. 
antes de esto, puede aparecer el tinte ictérico de la piel. P ° r 
O general, la coluna aparece en los brotes febriles dolorosos;
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entonces, la bilirrubina v las sale» 
ja orina; y  la Urobüina y el Urobilinógeno'qne" se "encuen" 
tvan en grandes cantidades en los períodos de Hepatitis de 
Congestión simple, se atenúan considerablemente. Llama la 
atención que en estas fases, los datos suministrados por el 
examen de orinas, sangre y heces, se semejen a los encon­
trados en las Hepatitis y que, si se descuida de palpar minu­
ciosamente el Hígado y el Bazo, se confunda la enfermedad, 
hsto nos demuestra, una vez más, que en las Hepatosclero- 
sis se injertan procesos inflamatorios que, al no resolverse, 
conducen a la formación de otro foco escleroso. Y , de esta 
manera, la esclerosis al principio insular, puede ir progresan­
do hasta abarcar extensos territorios conduciendo así, de la 
Insuficiencia Parcial Permanente a la Insuficiencia Total, una 
de cuyas formas es la Hcpatosis denominada Ictericia Grave, 
terminación de la más frecuente de las Hepatosclerosis.

En las heces, por la reacción de Triboulet la bilirrubina 
y  la estercobilina se encuentra en cantidades normales. Du­
rante las fases congestivas disminuyen considerablemente coin­
cidiendo con la aparición de bilirrubina y ácidos biliares en 
la orina. En las fases terminales de la enfermedad, y tam­
bién durante los períodos de hepatitis si está asociada a 
procesos hemolítícos (muy frecuentes), las heces contienen 

. cantidades enormes de bilirrubina y estercobilina. Durante 
toda la evolución de la enfermedad las cámaras contienen 
gotas de grasa neutra, fibras musculares con la estriación 
muy clara; la prueba de los núcleos de Smith es positiva, 
lo mismo que la del Salol. - Esto nos prueba concluyentemen­
te la participación del Páncreas en el proceso de Hepatos- 
cíerosis. Con lo que hemos dicho, vemos que no existe la 
tal insuficiencia biliar, y que los trastornos gastio-intestma es 
debemos achacarlos mas bien a procesos radicados en las 
otras secciones del Aparato Digestivo.

. Por otra parte, existen otros síntomas que, de ninguna 
manera pueden servirnos para sentar el diagnos ico 
patosclerosís. Son síntomas comp ementarlos, f i l ia r e s  
se quiere y  que se presentan indiferentemente en cualquiei

T rastornos jos S f J X Ü S S S C - .
este trastorno, sobre 
que se trata de un proceso

crónico localizado en el Higado,
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va que no se lo encuentra en los procesos de Hepatitis,'ni 
de Hepatosis. Salvo otras circunstancias, la Ascitís mdica 
una Hcpatosclcrosís.

Estos trastornos se manifiestan por:
Hipotensión arterial con descenso de la máxima.
Opsiuria provocada. Retardo en la eliminación de las 

sustancias coloreadas. A  esta prueba le doy poco valor, ya 
que se cuenta con otro factor: el renal. N o  menciono la prue­
ba de la eliminación del Rosa de Bengala por ser de difícil 
ejecución tanto en Hospitales como en la práctica privada.

Epistaxis. Hematemesis por ruptura de varicosidades 
esofágicas. Melenas por ruptura de varicosidades de las Mc- 
sentéricas o de los grupos hemorroidarios medio e inferior.

Red venosa colateral, primero profunda, después superfi­
cial. En el primer caso, se auscultará al rededor del ombli­
go un zumbido especial, lejano y  suave, que indican la pre­
sencia de venas dilatadas en la profundidad. En el segundo 
caso, la disposición de la red venosa es variada: lateralmente 
en los flancos, descendiendo a veces hasta los muslos; hacia 
atrás en el dorso sobre la región lumbar; o, radíalmcntc, en 
cabeza de medusa.

Varicosidades en las mejillas. Edema ligero del dorso 
de los pies.

Y , el signo capital: la Ascítis. Es inútil insistir en los 
signos tan clásicos que dan el diagnóstico de Ascitís. A  pesar 
de ello, voy a describir una pequeña maniobra que pido se la 
practique, porque puede servir para diagnosticar la existencia 
ac mínimas cantidades de líquido: percútase en la región um­
bilical con el enfermo en decúbito dorsal o en posición sentada. 
Las asas intestinales nos darán sonido timpánico. Coloqúese 
al enfermo apoyado sobre las rodillas y  las manos: si existe 
Ascitís el liquido por la acción de la gravedad se acumula en 
e punto más declive, sobre le región umbilical, y  la percusión 
nos dara un sonido mate o submate,

. i n?vAS<Í¡ m ? ' *  «o to s c le ro s is  es un liquido de densidad 
, ’ a ’ , Su contenido en Albúmina no pasa del >"/<>•
La leacaon de Rivalta es negativa. Su color es amarillento. 

á T Í ' Z  ?0C0S •! em£?,0S “ Iulares “ presentados por células 
fa tiva t  °  P-r“ 0neal; nUnCa ‘m ocitos °  hematíes Con re­
tasa de Atpn,Cla apaiacen en la ascítis elementos lintoideos, la 
que e l ? " 1"  SObr,eP ~ a, deI 37,, N o  debemos olvida,' 
4 I tos casos, la Tuberculosis a la vez que puede
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producir una esclerosis hepática puede también engendrar una 
lesión peritoneal fibroascitica. Y , en esto no estaremos erra­
dos si encontramos una pleuresía con derrame en el lado dere­
cho, tanto mas cuanto que, el líquido de punción pleural tenga 
los mismos caracteres que el liquido ascítico.

Y  el máximo de disfunción hidrorreguladora está repre­
sentado por la presentación de una Insuficiencia Funcional del 
Corazón con estasis viscerales generalizados. Es el primer 
brote de insuficiencia cardíaca; encontramos un hígado duro sin 
los caracteres de un Hígado estásíco; pero, a pesar de ello rotu­
lamos al enfermo de Cardiópata. Instalamos la medicación 
cardíotónica, que no da los resultados apetecidos. Fallece el 
enfermo y  nos sorprende encontrar en la autopsia un Bazo 
grande, escleroso, y  un hígado en las mismas condiciones.

Así pues, en presencia de un sujeto con el primer brote 
de Insuficiencia Cardíaca y  si encontramos un Hígado duro, 
liso, indoloro y  móvil, no olvidemos de interrogamos sobre la 
posibilidad de una Hepatosclerosis primitiva, tanto más si el 
sujeto pasa de los 35 años.

Esta fase de la Insuficiencia Hepática en sus diversas ma­
nifestaciones , sintomáticas, se presenta en cualquier periodo 
de la Hepatosclerosis: al principio o al final. En lo que se 
refiere a la Ascítís y a las hemorragias diversas, aparecen 
temprana o tardíamente, sin que indiquen mayor o menor 
benignidad en el pronóstico. La Cardíoínsuficícncía Funcio­
nal de origen Hepatoscíeroso, conduce siempre a la muerte.

2 o. T r a st o r n o s  de la F unción H emocrásica: con­
sisten en: „ , . / ,

a) Prolongación del tiempo de la hemorragia (prueba 
de Dulces). Una sangría con vacinostilo se vuelve peligiosa
en un Hepatosclerósico. , , . ,

b) Formación de manchas purpuncas previa ligad

del brazo (prueba de Rumpel Lcede). „„ñp-uinea
c) Prolongación del tiempo de coagulación sanguínea. 

, d) Áutoaglutinación de los Hematíes.
e) Irretractílídad del Coágulo. « • jos pe_
o  Disminución de " " u n f e ^ f  de volumel 

nodos en que el Bazo y el H ig ^  ocasiones he logra-
g ) Trombopenia muy m «  J  - m¡|¡roetr0 cúbico, 

do contar solamente 80.00U plaq P de ,amafios varia-
h) Presencia de manchas p» P ^  s¿bana en pleno 

bles; y, hasta, verdaderas hemo
dermis.

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



i) Y , por último, sin que tome participación inmediata 
el trastorno hídrorregulador, se presentan trasudados sanguí­
neos en las encías, en las heces, aún en las cavidades sero­
sas y en la orina. Más que de sangre pura, se trata de 
suero trasudado que contiene hemoglobina dísuelta y  muy 
pocos hematíes. De esta manera la reacción de W eber Boas 
es positiva en la orina y en las heces.

Por lo general, exceptuando la trombopenia y  la forma­
ción de manchas putpúricas, todos los otros síntomas de he- 
mocrasia alterada, se presentan en los casos graves de pro­
nóstico fatal; y hay algunos que sirven para predecir el de­
senlace fatal porque se presentan en último término, a saber: 
trasudados hemorrágicos en las encías, en las orinas y en 
las heces; irrectabilídad del coágulo y  autoaglutínacíón de los 
hematíes. Como después veremos todos estos síntomas los 
encontraremos al tratar de las Hepatosis, una de cuyas for­
mas es la Ictericia grave.

3) En lugar muy secundario, debemos hacer notar que 
la Hepatoesclerosis se acompaña de Anemia. Es corriente 
encontrar cifras de 31/« a 4 millones de hematíes por milí­
metro cúbico. La razón de esto debemos encontrarla en dos 
factores:. 1 por la presencia de una causa hemolizante que, 
probablemente es la que ocasiona la ictericia ya  que la in­
tensidad de ésta se vá acompañando de esplenomegalia cada 
vez más y más creciente; 2 en una dificultad de regeneración, 
de recuperación de la cifra normal de hematíes. La anc- 
mja. r.ffv*sk  Por. común caracteres plásticos: se encuentran 
mieloblastos, células polinucleares jovenes; la aplasia con 
~  un dato que sirve de» pronóstico fatal, a muy cor-

Evolución y pronóstico. Hemos considerado a la Hepa- 
oesclerosis como dependiente de una Hepatitis, de un brote 

ma ono. La presencia del tejido escleroso se ha hecho 
este ; i r ula-, FePato,esderosis puede permanecer en 
tiaslca F ^ CS1 ? .coínun si la causa es uno Angiocolitis h- 
puedj hacer. IeS,on ,lnSuIal' «  ¡ndiagnosticable. La diagnosis 
K T S r *  ‘ T m0S ,a “ « t e  de palpar el lóbulo 

Parc¡oImente indurado o noduloso. Fre-
foco!

----- . »m lV lU C  1

cucntemcntc, si la causa persiste, se origina otro nue - ^ 
y asi, sucesivamente, hasta llegar a crearse una l^ 1  ̂ j3 
lusa. Esto dicho, la evolución, nunca con tendenci ^ 
curación, se hace en dos hasta siete años, presentan
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d o s  l o s  s i g n o s  d e  I n s u f i c i e n c ia  p a r c ia l  p e rm a n e n te ,  h a s t a  q u e ,  

u n a  e n f e r m e d a d  m t e r c u r r e n t e  q u e  e n c u e n t r a  a l  o r g a n is m o  s in  

s u  m e i o r  d e f e n s a ,  l o  a g o t a  o  b ie n ,  p o n e  e l p u e n te  q u e  u n e  

la  H e p a t o e s c l e r o s i s  a  la  H e p a t o s i s ,  o  s e a  q u e  e s ta  s e  p r e ­

s e n t e  b r u s c a m e n t e  s in  e l  i n t e r m e d io  d e  u n a  c a u s a  c o a d v u -  
v a n t c .

Tratamiento: esencialmente causal, para detener el avan­
ce de la esclerosis. Además, procurar entrenar el hígado 
con una alimentación hidrocarbonada. Prohibición absoluta 
de bebidas alcohólicas y de condimentos excitantes que dañan 
la mucosa del tubo digestivo y favorecen ho solo su altera­
ción histoanatómica, sino la calidad de los fermentos por 
ellos segregados. La glucosa administrada bajo diversas for­
mas, combinada semanalmente con 15 a 30 unidades de Insu­
lina, . es una medida terapéutica que jamás debe ser olvidada; 
así aumentamos la reserva glucogéníca del hígado y, por 
consiguiente, aumentamos la resistencia del órgano. '

Los trastornos gastrointestinales, deben llamarnos la 
atención: debemos prevenirlos y debemos curarlos, de una 
manera cuidadosa. La dieta hace lo primero; la antisepsia 
intestinal hace lo segundo.

El empleo del sulfato de sodio o de magnesio, en canti­
dades de 5 a 10 gramos diarias deben ser muy empleados.

Para ‘ la Ascítis: Urea de 25 a 30 gramos por día. 
Salírgán. La paracentesis abdominal debe ser lo más tardía 
posible. . , . « .

L a  e s p í e n c c t o m í a  d e b e  in t e n ta r s e  e n  lo s  c a s o s  d e  h ip e r -  

h e m o l í s í s .  ,, .
L a  m e j o r í a ,  p o r  l o  d e m á s ,  es  r á p id a ,  p e r o  t r a n s i t o r ia .  

E l  e n f e r m o  p u e d e  l l e g a r  a  s o b r e v i v i r  h a s t a  u n  a n o ,  h a b ie n d o

estado ya en la tumba. t __ .
C u a n d o  s e  p r e s e n t a n  lo s  s i g n o s  d e l t r a s t o r n o  h e m o c r a -  

s i c o ,  a q u e l l o s  q u e  in d i c a n  u n  p r o n ó s t i c o  m e iu d ib le m e n t e  a ta  , 

n a d a  p o d e m o s  h a c e r .  T o d a  m e d id a  t e r a p é u t ic a  e s  m u t i l .

C) Hepatosis

Anatómicamente se caracterizan por {^ ^ ‘ ^ " '"rn sa rse ; 
Parénquima hepático, que puede g ®  total y de apa- 
y clínicamente, por la insuficiencia hepática Y
rición brusca.
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Etio-patogenía. Actualmente se acepta que las Hepatosis 
(Especialmente en lo que atañe a la Atrofia Amarilla Aguda) 
reconocen una autolisis fermentativa, no solo localizada ex- > 
elusivamente al higado, sino propagada a los otros Organos 
como se ha podido comprobar en las autopsias.

No se sabe de donde provenga esta fermentación, pero 
parece probable que, los fermentos existentes en el hígado, 
en un momento dado, adquieran la propiedad de hístolizar.
Por qué adquieren esta propiedad? Para algunos autores, 
un déficit hepático.de origen .tóxico o infeccioso creando una 
disminución de las reservas glucogénicas en el hígado de 
una manera masiva hace que este órgano pueda ser dege­
nerado y necrosado de una manera rápida y brutal. Llama 
la atención, especialmente que, durante la Guerra se presen­
tasen numerosos casos de estas Hepatopatias. Para Umber, 
la restricción alimenticia en los Hidrocarbonados provocando 
la falta de entrenamiento hepático, crea una predisposición 
para contraer esta Hepatosis.

Por otra parte, se registraron verdaderas epidemias con 
verdaderos contagios en pueblos no azotados por la Guerra 
ni por el Hambre, de Hepatitis1 Malignas que terminaban por 
la muerte. Esto hace pensar en la posible existencia de un 
germen hepatotropo que recorrió varios países al igual que 
la Grippe. Asi pues, puede creerse que haya una Hepatosis 
esencialmente primaría.

Entre nosotros, las Hepatosis son raras, a pesar de que el 
número de hepatopatias es inmenso. Debemos explicar el he­
cho valiéndonos de la alimentación a base de hidrocarbonados, 
casi exclusiva en las dos terceras parte de nuestra población, 
creándose así mayores reservas glucogénicas en el hígado, au­
mentando por tanto sus resistencias. Nuestra gente es esen­
cialmente intoxicada, débil: habitación mala, excesivo trabajo 
con mala remuneración, intoxicación alcohólica o con bebidas 
fermentadas. En estas condiciones, toda enfermedad infeccio­
sa actuando sobre un organismo en déficit, en las dos terceras 
partes de los casos, engendra Hepatitis. Y , a pesar de ello, 
muchos enfermos curan sin que hayan presentado los trastor­
nos característicos de las Hepatosis. Además, raro es el hc- 
patopatico que acabe en Ictericia grave; y, raro también, d  
que se encuentre una Atrofia Hepática aguda. La razón de-
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bemos encontrarla en la alimentación hidrocarbonada, única­
mente en .ella, que aumenta las resistencias del Hígado.

La etiología se resume a los siguientes factores: Emba­
razo, 1 uberculosis, Sífilis y procesos septicémicos. Entre los 
tóxicos: cloroformo, fósforo, arsénico, plomo, hongos, yatrén, 
atofan, quenopodio, helécho macho, ponzoñas. Como condi- 
ción esencial: su actuación sobre un terreno predispuesto, un 
hígado ya tarado.

Porqué vehículo estos agentes son transportados al Hi-
gado? La vía sanguínea es la mas importante: Ja Porta y 
la Arteria Hepática.

Por otra parte, ciertas enfermedades de las Vías Bilia­
res eferentes, bien del parenquima mismo, pueden acabar en 
una Hepatosís, tal como la Ictericia Grave. Parece que el 
tejido noble va degenerando paulatinamente; las funciones van 
abobándose unas tras de otras y así, llega a constituirse la 
Insuficiencia Total, que es ía característica de las Hepatosís.

Muy conocido de nosotros es el cuadro sindrómíco del 
Cólera Nostras. Su etíologia es de lo mas oscura. Peto co­
mo hecho indiscutible, tenemos la facilidad con que muchos 
sujetos se ven afectos de ello; se dicen lisiados del Colerín. 
Basta una ligera trasgresión de régimen, un enfriamiento, 
un trastorno emotivo, etc., para que se presente la enfermedad. 
En varios de estos enfermos he podido hacer un estudio, no 
profundo, sino elemental de las funciones hepáticas y, con 
sorpresa he encontrado datos positivos a favor de una altera­
ción parenquímatosa del Hígado, de una insuficiencia hepática. 
Cabe pues analizar la cuestión: Qué etiología reconoce nues­
tro Cólera Nostras? Bacteriano, parasitario, infectivo o tóxico? 
Será una Hepatitis o una Hepatosis de pronóstico más o me­
nos reservado?

Recordemos la síntomatología del Cólera Nostras y com­
parémosla con los síntomas de una Acídosis de origen hepá­
tico. Cuál es la diferencia básica?

He aquí un punto interesantísimo a investigar: nuestro 
Cólera Nostras es una Acidosís de origen hepático?

O reconoce como origen una Insuficiencia hepática i U 
viceversa: el Cólera Nostras debido a causa desconocida, pro­
voca la Acídosis y  la Insuficiencia Hepática?

HlSTO-ANATOMfA.-De la masivídnd y toxicidad del agen­
te causal dependen las lesiones histoanatomicas. Se ene en­
tra el órgano grande o pequeño, liso, de color amarillo rojizo,
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al corte de consistencia blanda, cede fácilmente al escalpelo; y 
la superficie de sección se halla sembrada de granulaciones 
amarillentas alternando con foquitos negruzcos.

El bazo se encuentra grande y de consistencia blanda.
Asi mismo, no es raro encontrar degeneraciones grasosas 

en el miocardio, ríñones y  músculos.
A l m ic r o s c o p io : es imposible reconocer la estructura del 

lobulillo hepático. Se encuentra tejido conjuntivo laxo capri­
chosamente dispuesto, circunscribiendo espacios, antes ocupa­
dos por las células; los capilares están ingurgitados de sangre. 
Las células, en las zonas que existen están totalmente altera­
das: algunas están aíectas de degeneración grasa (se denomina 
Atrofia Hepática aguda amarilla a una de las formas de Hepato­
sis); o bien, están totalmente necrosadas; el núcleo en picnosis; 
e f protoplasma vacuolado formando una masa informe; núcleo 
y  protoplasma toman mal los colorantes. Además, encuén- 
transe bloques pigmentarios y  masas de Leucina y Tirosina.

Puede existir en otras zonas un esfuerzo vícaríante que 
se manifiesta por acumulo de leucocitos, por la hipertrofia de 
células hepáticas: esfuerzo inútil.

El Hígado no contiene Glucógeno ni en los cortes micros­
cópicos, ni al análisis microquímico,

Puede llegar a formarse una cicatriz constituida por tejido 
escleroso; este detiene el avance de la degeneración; las zonas 
todavía indemnes pueden áuplír y la resistencia se hace mayor; 
la evolución se prolonga y el cuadro clínico, con la aparición 
de Ascitis y de otros síntomas complementarios indican el 
paso al estado crónico.

En estas .condiciones ya no es posible hablar de una He­
patosis: ni la lesión ni los síntomas nos autorizan para ello. 
Se trata de una Hepatosclerosis secundaria a una Hepatosis, 
pero de evolución más rápida. Es lo que Lepehne denomina: 
«Atroiia Hepática subaguda y  subcróníca o Cirrosis Aguda», 
en oposición a las de evolución crónica de las que ya hemos

Formas Clínicas— Agudas y  Crónicas. A  la primera 

e lsL nd?cem e rk ,C r id a  “ “ a  £ ? >  « . p i t o  A g r ia  y

mixtasdefn T s atcVu°Si PUr° S, debEmos h a b iT de 'tip os  o f o r U  

el factor eseleroso'yTen def IneratiVO S° b^
de. cuadro hepatósico. Son, ^
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í S v ^ r n sud : r  r asa. y »  ^ ¡ o ^ ,
m n e  1 , que ya h e m o s S T I ? » ?  ? ? “ ?  ^  '3 mis™  , 4  y  ya uLuios señalado al pnncipio de esle caoítulo
Poi lo demas, el síndrome de insuficiencia Hepática qSc Ies
pertenece se aproxima más al de las Hepatosclerosis, es de-
cir, a la msuticiencia parcial permanente.

ClInica.—-Como hemos dicho, la enfermedad puede pre­
sentarse primitivamente, o puede ser secundaria a un proce­
so hepatopático, confuyendo el final de ciertas Hepatitis, 
Hepatosclerosis y de ciertas afecciones canaliculares.

La característica es el comienzo brusco con ictericia. Si 
esta ya existía se hace más intensa y con esta exacerbación
aparecen: agitación nocturna, gritos incoherentes, rechinar de 
dientes? mejoramiento espontáneo y transitorio, caída en Co­
ma, y, por fin, la muerte.

La gravedad de esta afección consiste en que puede presen­
tarse. consecutivamente a una simple Hepatitis. Y  los síntomas 
característicos, insospechables, aparecen más tardíamente. Agi­
tación o apatía, delirio nocturno, cefálea tenaz, anorexia y 
un cuadro Gastro-enteritíco constituido por vómitos porrá- 
ccos o biliosos, cólicos intestinales y deposiciones blanquecinas.

Como dato muy típico se ha descrito un repugnante olor 
del aliento, como de cebollas podridas.

Rápidamente se presentan los siguientes síntomas de mal 
pronóstico: delirios, calambres de carácter epileptiforme (que 
son muy constantes), dilatación pupilar. Y , finalmente el co­
ma muy semejante al coma Nitrogénemico. Estos síntomas 
son causados por la Insuficiencia Hepática total.

La ictericia es muy marcada: las conjuntivas casi brus­
camente se tiñen del color de yema de huevo.

La reacción de Heymans van den Bergh es fuertemente 
positiva en sus faces directa e indirecta. La bifírrubinemia 
desciende en los periodos finales.

La orina es escasa, de color rojizo. La bilirrubinuria 
sigue la misma marcha que la bilírrubincmia: aumenta para 
descender en las faces terminales. La urobilmuna o la Uro- 
biligenuria no existen. En la orina con el diazo-reactivo de 
Erlich se obtiene un color verdoso, en vez de la coloración 
roja. Algunos autores sospechan que esta coloración sea de­
bida a la transformación de la bilirrubina en bdiveidma, olios 
creen que se debe a la presencia de productos provenientes
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del desdoblamiento de las albúminas. Sea lo que fuere la 
reacción verde es un signo de muy mal pronostico.

No existen ácidos biliares en la orina. Estas son hi- 
perdensas e hlperácidas. Contienen ácido úrico y  uratos en 
gran cantidad, lo mismo que ácidos aminados, entre estos 
mechones de tirosína y globos de leucína. Existe poca- can­
tidad de Urea en la orina, pero puede aparecer ácido láctico, 
oxi-beta-butírico y  acetil-acético irecuentemente hasta acetona. 
La hematuria y albuminuria son la regla.

Las heces son blanquecinas y  no suelen contener ni pig­
mentos ni estercobilina. Si toman coloración negruzca debe 
sospecharse una hemorragia intestinal.

El signo más importante es la reducción del volumen 
hepático, en unos casos; y, en otros, su aumento, pero con­
servando los siguientes caracteres: el borde hepático se aíila 
y, a la vez, adquiere una blandura caracteristica, que hace 
difícil su palpación; el órgano es liso, móvil y  sumamente 
doloroso.

El Bazo se percute más allá de sus limites normales. 
La temperatura es elevada en los primeros periodos: oscila 
entre 38° y 40°. En el Coma, la hipotermia es la regla. El 
pulso es rápido y  débil.

Encontramos el cuadro completo de la Insuííciencia total.
En a) Función Glucorregadora: sus signos ya los co­

nocemos.
En b) Función proteica: la Hiperuremia es casi la regla. 

Se explica por la existencia simultánea de una Gloméruío 
Nefritis que impide la salida de la poca Urea que produce el 
Higado, la cual se acumula en la sangre produciendo esta 
Hiperuremia contradictoria. El Coeficiente Azotú rico 'de la 
sangre, por esta razón, no sufre baja considerable, contras­
tando el mismo coeficiente que en la orina se halla muy ba­
jo. La misma consideración para la sangre y  para la orina 
podemos hacer al coeficiente Nitrógeno Amoniacal sobre ni- 
trogéno Ureico: poco elevado en la sangre y  muy elevado en la 
orina.  ̂ La Aminoacídemía y la Aminoaciduria son la regla; la 
reacción de Millón en la orina es fuertemente positiva. Véan­
se los otros fenómenos de disfunción proteica.

E» ' \  Func>on Hidrorreguladora: Epistaxis, Gastrorra- 
gias y Melenas. N o existe Ascitis: esta es propia de los 
procesos crónicos de las Hepatosclerosis. La presencia de A s ­
citis, descartando la posibilidad de una Tromboflebitis de la
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La sintomatologia de los tipos crónicos, Lipohepatosis
y Amilohepatosis, debe consultarse en cualquier obra de Pa­
tología Interna, ya que no ofrecen novedad.

Evolución y  Pronóstico: Se hace en pocos días, de 
3 a 8.

El pronóstico en las Hepatosís Agudas es fatal en el 
99% de los casos, sea con el cuadro de Atrofia Hepática o 
de Ictericia Grave. Los tipos crónicos, artificialmente inclui­
dos en las Hepatosis que se caracterizan por la Insuficiencia 
total rápida, histológicamente son degenerativos, pero clíni­
camente pertenecen a la Insuficiencia parcial permanente, que 
es lo típico de las Hepatosclerosis: son, pues, tipos mixtos 
que evolucionan al igual que éstas, siendo su pronostico leja­
no reservado.

T r a t a m i e n t o : 60 a 100 unidades de Insulina al día, 
asociadas a 100 y 300 c. c. de Suero Glucosado intraveno­
so al 47%. Irrigaciones intestinales abundantes, Eppinger 
recomienda el Calomel a dosis de 0,01 grs. cinco a seis ve­
ces al día.

Por lo demás combatir los síntomas, sin descuidar el es- 
tado de Glómérulo Nefritis. Calcio para las Hemorragias; 
jamás Peptona como se acostumbra; peor Morfina. Será un 
craso error el usarlas. Cafeína, Esparteina como cardiotónicos.tiiaau cuui ci uoaiuw. ........... ’ --- ‘  . .

Solo  en muy raras ocasiones se han podido curar estos 
casos de eenuina Hepatosis. Sin embargo, no debemos cru-

que, muy pr

so. Po: 
casos y

N o  creí que 
Por este me

observaciuueí» — -> -
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el transcurso de estos capítulos, dejándolos para otra ocasión.
. Si he cometido errores, nada de raro habría en ello, pues 

al escribir estos renglones no lo he hecho con la presun­
ción de ser infalible.

Mi deseo: ser útil al lector que dedique su atención a 
un capítulo de tanto interés científico en Patología Interna: 
las Hepatopatías.

Mi intención: convencer a los alumnos, que formaran 
el cuerpo médico nacional del mañana, que no es posible 
hacer una Clínica eficiente sin la ayuda eficacísima del La­
boratorio, tan menospreciado por los Colegas de la genera­
ción pasada que creen hacerlo todo con la simple ayuda de 
los medios de exploración física, inservibles para el estudio 
de un órgano tan complejo y  múltiple en sus funciones, como 
es el Hígado.

Quito, 14 de Julio de J 932.

B I B L I O G R A F I A

L e p e h n e . «Enfermedades del Hígado y de las Vías Biliares». 
Jiménez Díazi «Insuficiencia Hepática».
N oboa Santos: «Sistemática de las Hepatopatías».
Seroent: «Enfermedades del Higado y del Páncreas».
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Dr. César Jácome M.

Posibilidad de la menstruación durante 
el embarazo

Es muy común sobre todo para los especialistas en 
Obstetricia y Ginecología que hacen particular hincapié en 
la averiguación de las condiciones de la menstruación, en­
contrar con relativa frecuencia la historia de mujeres, que es­
tando encinta, continúan durante los dos y hasta los tres 
primeros meses con sus reglas, si bien es cierto alteradas en 
duración y  en cantidad; lo que origina, siempre que estos deta­
lles no son suficientemente aclarados por una persona que se 
dé perfecta cuenta de ellos, errores en la apreciación de la 
duración del embarazo, que tiene aparentemente como punto 
de partida una fecha tardía y que por consiguiente simula un 
adelanto de la fecha del parto, tomando de improviso a la en­
ferma y  al médico.

En cambio, es raro y por verdaderas Autoridades espe­
cializadas negado, o puesto en duda, el hecho de existir 
menstruaciones que continúan hasta que el embarazo llega al 
fin del segundo trimestre y  con mayor razón, hasta el final 
de aquél. A  pesar de esto, y aunque no demos mayor cré­
dito, existen referencias con, todo detalle, de casos de esta 
clase, que aunque en boca de profanos, no dejan de intrigar 
al médico y hacerle meditar sobre su posibilidad interesán­
dole vivamente cuando ésta se vé siquiera en parte confirmada.

He tenido la suerte de hallar el caso de menstruaciones 
continuadas durante el embarazo hasta el quinto mes y como 
se trata de una señora cuya situación social y desarrollo 
intelectual hace que podamos tener fé en los datos proporcio­
nados por ella, tanto más, cuanto que el hecho se ha repetido 
en las dos preñeces que ha tenido hasta aquí, he querido 

comentarlo.
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El objeto de este trabajo, es pues, estudiar con motivo 
de este caso, las hipótesis más o menos posibles que expli­
quen la hemorragia periódica que existe durante la gestación 
en algunas embarazadas! pero para ello es indispensable estu­
diar siquiera someramente el mecanismo de la menstruación 
normal y  las condiciones del aparato geníta en gestación para 
ver de compaginar ios dos estados y  concluir sobre la posi­
bilidad enunciada.

I I

Menstruación normal

Se caracteriza por una hemorragia periódica que aparece 
en la pubertad y  dura hasta la menopausia en la mujer. Su 
asiento es la mucosa del útero que sufre modificaciones en 
relación con la ovulación que la determina. Podemos desde 
éste instante sentar una premisa incontrovertible: Sin ovula­
ción, es decir, sin puesta ovárica, no hay menstruación.

Pero los diversos segmentos del aparato genital femeni­
no, sufren sus transformaciones en tiempos diferentes, de modo 
que es sumamente interesante relacionarlas en su cronología 
y en su funcionamiento. Veamos pues cómo se producen 
separadamente los ciclos ováríco, tubárico y  uterino.

Ovario, Sabido es que en el nacimiento el ovario con­
tiene al rededor de cuatrocientos mil óvulos, en estado de 
folículos primordiales, de los cuales evolucionan hasta la 
maduración, durante la vida genital de la mujer, al rededor 
de quinientos.
La evolución de cada foliculo, conocida por todos, puede re­
sumirse como sigue: Aumento de volumen hasta formar una 
vesícula quística que a veces tiene un centímetro y  medio de 
diámetro, vesícula que crece hacia la superficie exterior del 
ovario por tener allí menor resistencia*, sus paredes están 
congestionadas y en su interior se halla el óvulo en medio 
de una atmósfera liquida, el líquido folicular, de coloración 
clara. Con el microscopio encontramos en la vesícula de 
Graaf, que así se llama, partiendo de dentro a fuera: Cinco 
a diez capas de células epiteliales, de contornos borrosos que 
tienen los caracteres de células secretorias, cuyo producto
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pasa posiblemente al liquido folicular ■ r

« “ e l L ^ C a ^ G  “ i 3" 3 a,°’Íad0 d - ^ c a p áceiuiar se llama Lapa Granulosa y carece de vasos
La capa exterior está compuesta de dos clases dé células- 

Las internas, de tamaño grande, de tipo glandular, con pro­
toplasms grasoso o mejor lipóideo y que consütuyen la T e ­
ca Interna. La capa externa, compuesta de estratos con­
céntricos de fibras conjuntivas, es muy vascularizada; las 
ramificaciones de estos vasos van hasta la Teca Interna, 
pero no pasan al interior, a ía Granulosa.

Cuando la vesícula de Graaf se rompe, parte del líquido 
folicular se derrama, el óvulo sale al exterior, la capa Gra­
nulosa, dentro de la vesieula rota prolifera, aumenta de 
volumen y poco después es esta masa celular proliferante 
atravesada por sangre proveniente de los capilares de la 
capa exterior que han estallado y  que la invaden en sentido 
radiado, convergiendo hacia el centro en donde se forma un 
depósito hemático. Las células endotelíaleside estos capila­
res rotos proliferan a su vez y canalizan los derrames ra­
diados, organizándolos. La proliferación de la Granulosa en 
el reducido espacio que le deja esta red capilar hace que esta 
capa se pliegue formando una especie de circunvoluciones a 
las que son arrastradas también las células fecales que al 
poco tiempo parece pierden su actividad quedando reducidas 
a depósitos de lipóides colesterinados. La Capa Fibrosa de 
la Teca  también es arrastrada a esta formación. Después 
el coágulo central comienza a ser invadido por fibroblastos 
que toman hacia fuera el camino seguido por los derrames 
hemátícos y  que transforman todo en una masa cicatricial 
llamada Corpus Albicans, de naturaleza fibrosa.

Después de la ruptura de ía vesiculo de Graaf y corres­
pondiendo a los primeros estadios de proliferación granulosa 
con derrame hemático, la coloración de los restos de vcsicu a 

. son amarillos, color debido a la luteina y q u ehac.e 
formación tome el nombre de Cuerpo Amarillo, 
ción de este es independíente de la fecundación o no 
del óvulo. La única diferencia en el primer caso, es qu 
Cuerpo Amarillo tiene una capa luteimca mucho mas g.uesa

qUe P m -t r
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con la sola diferencia que mientras el de preñez evoluciona, 
el menstrual entra en regresión rápidamente; de donde puede 
concluirse que la vida o muerte del óvulo hacen que ésta 
curiosa formación evolucione o se atrofie, lo que no impide 
que en ambos casos el origen y  la estructura sean los mis- 
mos. Esta vitalizacíón del Cuerpo Amarillo, producida por 
la fecundación del óvulo, está caracterizada por el hecho de 
que aquél se conserva en la primera fase, en la de vascu­
larización, lo que no acontece con el Cuerpo Amarillo mens­
trual cuya fase de vascularización termina con la corta vida 
del óvulo no fecundado sufriendo desde el centro hacia la 
periferia una invasión lípóídea con regresión de las células 
lutéínicas que sufren una degeneración grasosa y acaban por 
ahogarse entre las fibras conjuntivas que lo invaden.

De lo anterior se deduce, pues, que mientras mayor es 
la regresión del Cuerpo Amarillo, es también mayor su carga 
en Iípóides, considerados antes como elementos endocrínicos, 
talvez por analqgia con las concepciones sobre la Suprarre­
nal, hoy revisadas también en lo relativo a la función de 
los lipóides de la capa Cortical de esta glándula.

T r o m p a . La mucosa tubaria sufre como la uterina una 
serie de modificaciones. Cuando comienza la menstruación
en el útero, el cortón de la mucosa tubaria está congestiona­
do y aún presenta extravasaciones sanguíneas; en la luz de 
la Trompa, aún pueden hallarse trazas de hemorragia sobre 
todo hacía el pabellón. Pasada esta regla tubaria, el epitelio 
se regenera, se hace de tipo glandular y  adquiere pestañas 
vibrátiles. En los días que preceden a la regla y  como si 
su función hubiera ya terminado, entra este epitelio en re­
poso.

U t e r o . La mucosa uterina nunca está en reposo. Pa­
sada la regla que es el signo.de la preparación que en 
el a se ha verificado para recibir el óvulo fecundado y  que 
poi no estarlo fracasa, la preparación comienza de nuevo

L c T  dm’antC 28 díaS U mu>er- a¡gn¡end° trcs

r FaT  dc Pr?life,l'ación 0 regeneración a expensas de
los fondos de saco glandulares que más que glándulas consti- 
uyen reservas celulares para este evento. La mucosa, como

efda°ueStobm?0tI ' T  C0ri° n 7 epitclio siendo este último
Dresente oue d» A** *t act‘va- Es importantísimo tener
presente que d.sde el itsmo uterino y en todo el cuello, las
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modificaciones de la mucosa v cnU,.» t j  , , 
casi no tienen imporUnda aía t ica „  Í0 “ rvica1'
lo mismo con la mucosa del útero en "ú v o T n " /’1 7  " * ?  
(as transformaciones llegan a[ máximo. S°brc d°

El epitelio inmediatamente de regenerado es bajo, las cé­
lulas pequeñas cas. reducidas a su núcleo; los capares tie­
nen luz cstiecha. AI 9°, día, esta capa es tres veces más 
g lu c o sa  que la basal y al 12» es cinco veces más. Prolifera 
hasta el i 5». día pero sin que se presente todavía secreción 
alguna.

b) Fase de Secreción. Del 16«. a! 20». dia la-epitelial 
crccc aun más; las células adquieren sus pestañas vibrátiles, 
los fondos glandulares proliferan, en ellos las células calicifor­
mes vierten su contenido, hay secreción; del 20° al 28° día 
cl̂  espesor de la mucosa es de 6 a 8 milímetros, hay hincha­
zón, edema, las pestañas celulares se pierden y las células del 
tejido conjuntivo propias del útero toman el tipo decidual o 
de caduca. Los capilares dilatados comienzan a dejar extra­
vasar sangre y  la mucosa en conjunto se asemeja a una cadu­
ca. La capa muscular sufre también en este período una 
infiltración serosa.

En cambio, en la mujer, el cuello uterino y la vagina 
sufren modificaciones inapreciables.

c) Fase Menstrual. Del I o al 4o día cesa la hiperplasia 
celular y  el exudado sanguíneo atraviesa el epitelio, las glán­
dulas se vacían, hay descamación celular y la menstruación 
se establece, para una vez terminada, comenzar de nuevo 
este mismo ciclo de transformaciones, es decir, el nuevo tra­
bajo de construcción de una mucosa'apta para la nidación 
del huevo fecundado, que de no hacerse, provoca de nuevo el 
fracaso, la destrucción de lo hecho, es decir la menstiuación.

S e n o s .  P o r  u n  m e c a n is m o  d e s c o n o c id o  e n  su  e s c a n c ia ,  

l o s  s e n o s  s e  c o n g e s t i o n a n ,  c r e c e n  y  a  v e c e s  s e c r e t a n  d u ra n te

las épocas de regla. Estas modificaciones no se presentan 
en todas las mujeres. . .... . „ n(in

Ahora que conocemos en detalle las ¿V*
„sufren en su estructura los diversos segmentos del aparato 
genital femenino, relacionémoslas entre ellas y n° 
una idea de conjunto de la forma como se concatenan, para 
producir el Ciclo Menstrual, en la mujer.
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causas y  efectos, viene la dificultad, sobre todo «n la mujer, 
pues en el animal la influencia del folículo sobre el Celo, así 
como la puesta ovular en relación con  ̂ las modificaciones 
uterinas, han adquirido ya suficiente precisión; y  es más di­
fícil en la mujer porque en ella no exirte el Celo, no dispo­
niendo pues como reparo sino de la menstruación, cuya 
causa lo mismo se ha atribuido a un origen folicular como 
a la acción del Cuerpo Amarillo. Hn lo que hoy existe 
perfecto acuerdo es en aceptar que cronológicamente, la pues­
ta ovular es anterior a la menstruación, y  esto se comprende, 
pues el-útero como hemos visto, prepara su nido al huevo 
fecundado el cual debe llegar a él cuando la congestión de 
la mucosa uterina sea grande y  por lo mismo, esté más 
preparada a anidarlo con éxito. Sí juzgamos con criterio 
ecléctico, admitiendo que .la puesta se hace en los 8 dias que 
siguen a la última regia y que el óvulo tarda otros 8 días 
en recorrer el canal tubario, el cual como hemos visto al 
tratar del ciclo tubario, se prepara con su epitelio secretante 
y  vibrátil hasta el 15° día de la post-regla más o menos, para 
que el óvulo pase con facilidad al útero, después de lo cual 
y  llenado su objeto este epitelio entra en resopo, tenemos, 
pues, que este óvulo llega al útero justamente en la fase de 
secreción y si es fecundado, debe seguramente emplear un 
tiempo desconocido por nosotros para provocar la cítolísis de 
la mucosa uterina en el punto en que vá a anidarse, tiempo que 
posiblemente dure hasta el 20° día y aún más, en que normal­
mente la mucosa uterina evoluciona al tipo caduca.

Esta relación cronológica en los ciclos ovárico y  uterino 
explica dos hechos prácticos: I o. El por qué para calcular 
la edad del embarazo se toma como punto de partida la últi­
ma regla, añadiendo a esta fecha 8 dias y  2o. El por qué en 
un 86 por ciento la concepción resulta de relaciones dentro de 
la primera semana después de la regla.

Por fin, mientras desde el momento en que se hace la 
íuptura folicular se forma el Cuerpo Amarillo que evoluciona, 
haciéndose permanente, por lo menos durante los cinco pri­
meros meses, cuando el huevo ha sido fecundado y  se anida,, 
cuando no lo ha sido, este mismo Cuerpo sufre la degene­
ración lipoidica, entra en regresión, en la forma antes enun­
ciada, y  esta es la señal de que la preparación, el trabajo 
utenno han s.do defraudados y  de que es necesario desper- 
diciaifo todo, para comenzar de nuevo. La hemorragia
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menstrual, se presenta, pues, coincidiendo con ta degeneración 
del Cuerpo Amarillo, al mismo tiempo que otro folículo queda 
en libertad para inmediatamente evolucionar.

Mientras el Cuerpo Amarillo está en actividad, en su 
período circulatorio, la evolución de los folículos, 2 o 3, que 
darán lugar a la puesta ovular de los 2 o 3 períodos próxi­
mos, queda suspensa, posiblemente debido a la actividad, no 
sabemos si hormónica o refleja, por contigüidad, de dicho 
Cuerpo; es más posible la explicación hormónica. La evo­
lución de los folículos implica pues una regresión del Cuerpo 
Amarillo.

Para completa claridad, podemos reproducir el actualmen­
te clásico esquema de cronología de los cíelos ováricos, tu- 
bario y  uterino.

CICLO UTERINO

1“. al 4o. día

CICLO TUBARIO | CICLO OVARICO

'I

Destrucción de la Congestión y ex-, Regresión de 
mucosa. Hemorra- t r a v a s a c i o n c s . | Cuerpo Amarillo, 
gia menstrual. 1 Pseudo-regla tuba,; E volu aonJ 

ría.

un

5o. al 15°. día

Fase de Prolifera-; 
. ción Mucosa— Post-¡¡ 

menstruo.

Fase Secretoria 
con pestañas vibrá-,i 
tiles. . ¡I

nuevo Folículo.

Puesta ovular. 
Fase folicular.

16°. al 28°. día

Preparación mu­
cosa a la nidacíón 
“ -Fase Secretoria— !' 
Pre-Menstruo.

y» T oh a rioJ  E v o lu c ió n  d e lReposo Tubano. AmariIIo#

Fase Lutcínica.
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Mecanismo de la menstruación— ¿Cuál es el meca­
nismo de la menstruación?

En todo tiempo, desde que solamente la hemorragia mens­
trual era tenida en cuenta, este mecanismo ha sido y  sigue 
siéndolo muy discutido. Las principales teorías modernas

1,311 Teoría re/le/a__ Según la cual el crecimiento folicular
acaba por exitar el sistema nervioso que a su vez preside la 
congestión mucosa y  la hemorragia; hoy está negada esta 
teoría. , . .

Teoría Anafiláctica.— Fundada en la semejanza de los 
trastornos generales del molimen catamenial, con los del schok 
anaíiláctico. En este periodo es perfectamente comprobada la 
sensibilidad femenina para el choque coloideo; por otra parte 
se ha llegado a provocar la hemorragia uterina por aplicación 
local de suero de caballo, previa sensibilización.

Teoría humoral.— Sostiene que son las hormonas proce­
dentes del ovario las que presiden todas las transformaciones 
genitales y  la discusión se restringe solamente a la acción 
de las hormonas foliculares y a las del cuerpo amarillo. Para 
unos, el folículo presidiría la proliferación glandular y  la fase 
secretoria del útero, siendo el Cuerpo Amarillo el que provoca 
la transformación de las células conjuntivas en células de tipo 
dccidual. Para otros el Cuerpo Amarillo joven, presidiría las 
transformaciones de la mucosa en vista de la nidación, siendo 
su degeneración la causa de la hemorragia menstrual. Para 
algunos el ciclo menstrual estaría presidido por las hormonas 
foliculares, siendo la hemorragia menstrual la prueba de, la 
muerte del óvulo. Por fin hay quienes afirman que la hemo­
rragia menstrual es debida a la proporción baja del calcio en 
la sangre y  algunos a la del arsénico.

Hasta mejores pruebas se puede admitir eclécticamente, 
las hormonas foliculares como las del Cuerpo Ama- 

ríllo, tienden a lo mismo, a preparar la mucosa uterina; quc 
ambas se equilibran y  compensan con este fin; que cuando 
todo está listo, y la nidación. del huevo fecundado no se pro­
duce, todo este trabajo de construcción se destruye, sobrevi­
niendo la hemorragia menstrual, como signo de destrucción, 
explicable por otro lado, por las condiciones vasculares del 
útero.

De los datos tanto anatómicos como fisiológicos anterior­
mente expuestos, se deduce en conclusión los hechos siguiei'-

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



tes, indispensables para la discusión del punto que estoy tra- 
tanoo. v

1°. El ovario, trompas y útero sufren en el ciclo mens  ̂
trual transtormaciones profundas.

2o. Desde el itsmo, el cuello uterino y la vagina casi no 
toman parte en estos cambios, permanecen pasivos en la mu­
jer, pues en los animales no puede afirmarse lo mismo.

3o. Las hormonas foliculares y  del Cuerpo Amarillo, 
presiden las transformaciones anatómicas durante el ciclo mens­
trual, con el fin de preparar la traslación y el terreno para la 
evolución del huevo fecundado.

4o. Sin Ovulación, faltando estas hormonas que son su 
consecuencia, no puede haber preparación de la mucosa uteri­
na (amenorrea por castración), no puede haber menstruación. 
Es necesario hacer salvedad de la proposición inversa: sin 
menstruación, no hay ovulación; ésto no es cierto (embarazo 
durante la amenorrea de la lactancia).

5o. De la salvedad anterior puede desprenderse también el 
hecho de que no siempre la preparación de la mucosa ha de 
terminar por'hemorragia; la mucosa uterina es posible que 
haga su regresión talvez del período secretorio, ya que es 
posible que habiéndose efectuado la ovulación comience una 
transformación mucosa que no termina.

I I I

Condiciones del Aparato 6enitol durante el embarazo

Sentados los hechos anteriores, sobre i a. 
normal, veamos las condiciones anatomicasy 
rante la gestación, para ver la posibilidad de la menstruación

durante este estado. ehlscenci;l ovalar, como siempre,
Una vez producida la denisc formación y evolu-

dentro de la vesícula de Graaf se ha ‘ c| óvulo pe-
d jf ón del Cuerpo Amarillo, al mista dcbc cncontrarse
^"etra en la trompa en cuyo tei ona vcz fecundado, y

con el espermatozoide y fecundar P ‘ j c ios dos tercios 
en vía de segmentación, terminal e recorrido que lo
de trompa que le faltan para llegar al ute.o,
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hace de cinco a ocho días más o menos después de haber pene­
trado en el pabellón. Cuando el encuentro del elemento macho 
con el óvulo no se hace precozmente, éste en su camino se ro­
dea de una costra albuminosa, aisladora, que impide la fecun­
dación; de manera que óvulo que llega al tercio interno de las 
trompas sin fecundarse, llega definitivamente anulado. De la 
trompa cae el huevo en el útero, justamente cuando la mucosa 
de éste está preparada para recibirle, cuando está en su segun­
do período de evolución del ciclo uterino, es decir, unos días 
antes de que la hemorragia uterina se presente.

Una vez en el útero, penetra la mucosa y  se anida en 
ella, gracias a una verdadera disolución de las células de la 
mucosa uterina, tanto epiteliales como conjuntivas, citolisis 
producida por la actividad del cíncitíum ovular compuesto de 
células de tipo embrionario puro y  que, como las células 
cancerosas en mayor o menor grado embrionarias también, 
tiene un gran poder invasor, citolítico. Desde el momento 
de comenzar el anídamiento, se producen dos fenómenos 
nuevos: en primer lugar, el Cuerpo Amarillo que dió naci­
miento. al óvulo fecundado, en vez de degenerar cargán­
dose de lipóides, conserva su 'estado juvenil llegando a ser 
a veces, por su tamaño, la cuarta parte del ovario; asegura 
en este estado una vitalidad de meses y, en segundo lugar, 
la mucosa uterina en especial sufre transformaciones anató­
micas muy grandes y hasta es posible que sea el asiento de 
una actividad hormónica intensa.

Las mucosas del cuello uterino, vaginal, y vulvar sufren 
una híperhemía que hace que sus glándulas secreten con ma­
yor actividad no sufriendo histológicamente mayores transfor­
maciones; la mucosa del cuello no se transforma en caduca y 
por lo mismo no se elimina.

En el útero, desde el instante en que llega a su apogeo el 
período secretorio de la mucosa que se preparaba a recibir un 
óvulo que puede o no estar fecundado, habíamos notado que 
las células de carácter conjuntivo entraban en actividad y que 
aun podía en este periodo encontrarse un principio de división 
celular; caracteres que acercaban a la mucosa en su aspecto 
a de la mucosa en período de gestación, lo que quiere decift. 
que los caracteres histológicos del revestimiento uterino c o ­
mienzan a evolucionar antes de que la mucosa'sufra la exci- 

?* UP  huev°  f,ccu,ndad°- ™ el fin mismo de cada ciclo 
mensual. Pero cuando hay fecundación, en vez de degenerar
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El huevo de un mes se asemeja a un pólipo con ancha
Ha T — -___ . ■i , . i . . .  • t — — puupu con ancna 

base de implantación. La mucosa uterina llamada caduca es 
muy gruesa y  forma un gran reborde en su unión con la mu­
cosa cervical que no la sigue en su crecimiento.

A l final del segundo mes el huevo, tamaño de un huevo 
de gallina, ocupa ya las dos terceras partes de la cavidad 
uterina. La caduca verdadera sigue hipertrofiándose hasta 
llegar a medio centímetrp de espesor. La parte de caduca 
que recubre el huevo, llamada rcflcia, comienza en cambio, 
a atrofiarse.

A l final del tercer mes, la caduca uterina está en el máxi­
mo de su hipertrofia, pero el huevo no tiene con ella todavía 
más adherencias que en el sitio de implantación, en donde, 
por intensa hipertrofia tanto del corium fetal como de la mu­
cosa uterina, se forma y desarrolla ya la placenta. El huevo 
ocupa casi toda la cavidad uterina. En esta época, punto que 
hay que tenerlo muy en cuenta, la caduca o mucosa antes de 
soldarse con la caduca ovular, puede ser asiento de secreción 
glandular a veces abundante que distiende la cavidad virtual 
entre estas dos caducas y  hasta puede salir al exterior. Esto 
se conoce con el nombre de hídrorrea desídtial y puede con­
fundírsele con el líquido amniótíco.

A  los cuatro meses y medio la soldad 
es perfecta, no existe ya cavidad uterina, 
está obturado por un tapón mucoso.
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A l 5°. mes las caducas verdadera y  refleja ya soldadas 
se atrofian, quedando reducidas a una delgada lámina que se­
para los elementos propios del huevo del músculo uterino. En 
este tiempo- aún en la caduca basal (es de origen materno) 
sufren sus elementos una atrofia, excepto, en el desarrollo cu- 
culatorio, atrofia qué reduce a esta formación casi exclusiva­
mente a lagunas sanguíneas en donde las arborí^aciones co- 
riaíes prosperan admirablemente.

Histológicamente, la mucosa aterina consta de una capa 
compacta formada por la enorme proliferación de las células 
conjuntivas epiteloídes, células propias del útero que, como 
hemos visto, comienzan a aumentar desde la menstruación. 
Toman el nombre de Células Decidualcs y están formadas por 
grandes elementos de núcleos gruesos y repartidas en buena 
extensión del grosor de la mucosa. Estas células parece que 
tendrían un rol nutricio para el huevo, pues disminuyen de 
espesor y sufre esta capa una atrofia junto con el resto de cadu­
ca, el momento en que la mucosa que recubre el huevo y  la 
uterina se sueldan al cuarto y medio mes, época en la que la 
circulación placentaria materna es perfecta en los espacios 
íntervellosos.

Es necesario tener en cuenta, además, que el epitelio ute­
rino se altera desde el principio de la gestación, pierde sus 
pestañas vibrátiles y se descama conservándose solamente en 
los fondos de las glándulas.

La capa esponjosa la más cercana al músculo uterino, en 
los cinco primeros meses sufre también una proliferación in­
tensa de las glándulas que le dan el aspecto que le ha valide 
su nombre. En esta época se cree sirva al huevo como de 
un sommier protector. Después del 5o. mes comienza también 
a atrofiarse para llegar junto con la capa compacta a tener 2 
milímetros de espesor entrambas. Es a expensas de las tra- 
beculas atrofiadas de esta esponja que se hace el desprendi­
miento de las' membranas ovulares y  de la placenta en el 
alumbramiento. ’

. . Las tromPas durante la gestación se modifican. Macros­
cópicamente parecen alargadas; con el crecimiento del útero 
asciende su extremidad de implantación, y  su dirección de

“ .í“ ?  ° bHCüa hacia abai°; por fin, como el fondo 
riño que tiende a hacerse globuloso, crece, su sitio de im-
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plantación queda en la unión del tercio 
tercios inferiores. superior con los dos

Su mucosa, desde el 2«. mes, se atrofia, pierde sus iranias 
y  por ello parece como que su luz aumenta 
¿ Histológicamente, las células de la mucosa sufren una 
transformación que las aproxima a las células deciduales, aun- 
que son mas pequeñas, menos transformadas que ellas- es 
pues, una pseudo-caduca tubaria.

En conclusión, podemos afirmar Io.— Macroscópica y mi­
croscópicamente la trompa sufre durante la gestación modifi­
caciones que deben constituir factores desfavorables para el 
trayecto ovular en la hipótesis que penetrara un óvulo en ella, 
durante este estado. 2o.— A l quinto mes las trompas están 
incomunicadas ya con el exterior. 3°.— En lo relativo al útero, 
durante los cinco primeros meses, la mucosa o caduca sufre 
una hipertrofia de todos sus elementos, excepto el epitelio de 
revestimiento, que se descama. 4o.—Es factible que esta ca­
duca segregue, como a veces se-observa, un líquido (hidrorrea 
decidual), producto glandular que sale mientras exista una ca­
vidad uterina, asi sea virtual. 5o.—A l quinto mes la soldadura 
de las caducas ovular y  uterina borra toda cavidad, así fuera 
virtual y  es imposible la salida de secreciones que, por otra 
parte, deben dejar de producirse por la progresiva atrofia de la 
mucosa uterina de esta época. 6o.— Sí por cualquier causa la 
ovulación prosigue, no veo la dificultad de que esta caduca 
sufra un verdadero brote congestivo que, sobre la congestión 
gravídíca, provoque periódicamente una extravasación sanguí­
nea cuyos caracteres se asemejan al flujo menstrual, siendo 
simplemente modificados por las especiales condiciones dê  te­
rreno anatómico en que se produce. 7o. Esta mens ruacion, 
como cualquiera otra secreción, no sena factible anatoma- 
mente después de la soldadura y atrofia de las caducas, desde 

el quinto mes.
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IV

Embarazo y Menstruación

Previamente y  antes de terminar el estudio sobre la posi­
bilidad de la menstruación durante el embarazo, es necesario 
recordar dos enunciados clásicos sobre las pérdidas de sangre 
durante la gestación: , , , .

I o. Las hemorragias del útero grávido son siempre debi­
das a un decolamiento deí huevo.

2o. Toda pérdida de sangre,-durante el embarazo, debe 
considerarse como patológica.

Si revisamos las causas de estas hemorragias, encontra­
mos que cuando son indoloras y en los 5 primeros meses, 
pueden ser debidas: a un principio de aborto, a una endome­
tritis hemorrágica, a várices genitales rotas, a neoplasias malig­
nas o benignas situadas casisiempre en el cuello uterino; excepto 
las dos primeras todas pueden ser visibles al examen directo; 
puede también tratar.se de una mola. Después del 5o. mes pue­
de tratarse de un decolamiento de placenta normalmente inserta 
que rápidamente se 1 ace doloroso o de una placenta baja.

Como se compi *.nde fácilmente, todas estas hemorragias 
difieren fundamentals inte de la hemorragia menstrual por ser 
irregulares, son verdaderas metrorragias, asi como por los 
caractereres macroscópicos de la sangre perdida.

La regularidad de la sangre menstrual en su advenimien­
to, ha hecho que se la llame «regla». Una pérdida periódica 
así haya una gestación en camino, es taipbién una «regla» 
y  por lo mismo el título de «hemorragia» .tal como lo con­
ceptuamos en el lenguaje técnico, creo que no le corresponde.

Es cosa sabida por otro lado, que en la mayoría de 
embarazadas la amenorrea en el tiempo de embarazo y  en la 
lactancia, es absoluta. Sinembargo, es necesario hacer sobre 
esta amenorrea las consideraciones siguientes:

El Cuerpo Amarillo de preñez, se atrofia, degenera, hacia 
el 5°, mes de manera que desde esta época el freno que im­
pide la maduración de nuevos folículos, la hormona del Cuer­
po Amarillo no existe, pudiendo renacer esta actividad folicu- 
lar y  por consiguiente la ovulación, aunque las reglas por ella
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una sus- 
sería 

como

esrOVpoS¡biaeS q“ “ * ™  ’ “ í “
efectúe, al principio, por la actividaddel° Cuwp'o Vnte".? h 
y después, cuando este degenera nnr Ue*p0 fantedic^°
nueva, que tenga también poder inhibfdoT,s X  °a“  
c.ones ovancas. Esta nueva formación creo seria laYlán- 
dula Mamaria en actividad que produjera talvez una 8 
tancia cuya función, como la def Cuerpo Amarillo, 
con respecto a la función ovárica igual, inhibidora, 
lo prueba la falta de regla en la lactancia, así como de 

vulacion. Lo prueba también la acción de los 'estractos 
mamarios en los casos de hemorragias de origen ovárico.

^ an<*u â mamaria seria a su vez despertada por la acti­
vidad^ de formaciones uterinas especiales al embarazo, como 
las Células Deciduales, cuya formación es precoz y se mantie­
nen durante todo él. La prueba de la acción de las forma­
ciones uterinas la tenemos hecha entre nosotros hace tiempos 
por el Profesor Dr. P. A. Suárez quien consiguió despertar 
la actividad mamaria por la inyección de estractos placenia- 
rios, en el animal.

La manera de actuar cronológicamente de estas diversas 
hormonas, fundándonos en lo estudiado ya y durante la ges­
tión normal, sería como sigue:

Puesta ovular y  formación del cuerpo amarillo —->~ ; Pre­
paración de la mucosa uterina y formación desídual —>—; Acti­
vidad mamaría —■>— ; Inhibición folicular.

Este ciclo se cumpliría en la forma anotada, mientras 
todos estos factores tengan la fuerza suficiente para produ­
cirlo. Cuando esta potencialidad inhibidora no es 'suficiente, 
la ovulación puede seguir y  se presenta entonces la posibi­
lidad de que la tan discutida superfetación, aún no compro­
bada, pueda hacerse aunque personalmente me parece difícil 
teniendo en cuenta simplemente el estado de los epitelios 
uterino y  tubario, que juegan tal vez el ro mas importante 
en la movilización tanto del óvulo como del espermatozoide, 
a más de las dificultades mecánicas que, como hemos visto, 
ofrecen las trompas de una mujer en £®sta.c,on; « v

A d m i t i e n d o ,  p u é s ,  q u e  s e  h a y a  p r o d u c id o  ^ o v u l a c i o n j

por consiguiente Información del cuerpo amarillo menstrual,
f °  . Ja a r h t t i i
la pregunta na
gestación, frente a la his,„lógicas que

í “ ‘6 , ¿i pe la actitud de la mucosa en
la pregunta natural es cual *s; la  o tro  s¡Ho pa ra  el
gestación, trente a la necesidad de p P _ mtp
nuevo óvulo. Sufre mayores i
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las producidas por el huevo que íe tiene ya anidado? Si 
sufre alguna modificación por la nueva puesta oyular, ¿esta 
modificación es capaz de acusar el fracaso de la fecundación 
dei óvulo nuevo, por medio de una pérdida sanguínea, de una 
regla? Por fin, el cuerpo amarillo de menstruación debe sufrir 
una regresión independiente de la evolución del cuerpo ama­
rillo de preñez. Regresión que preside la regla durante el 
embarazo.

Si consecuentes con lo visto anteriormente, aceptamos la 
menstruación producto de una ovulución durante la preñez, 
debemos llegar a una conclusión lógica y  que no dejará de 
parecer extraña: las transformaciones menstruales pueden co­
existir de manera independiente en la misma mucosa uterina, 
con las transformaciones de preñez.

La observación personal que adjunto no deja lugar a 
duda de los hechos siguientes:

a) La coexistencia de una pérdida de sangre, cada mes, 
en la época justa de la mestruación;

• b) La regularidad de la duración y  cantidad de la san­
gre que se aproximan a la cantidad y  duración de las reglas 
normales en este caso.

O B SER VAC IO N

Señora M. L. M. E. Antecedentes: De niña tuvo un 
cólico que cree fue apendieular. Reglada a los trece años. 
Reglas de cuatro días de duración con cólicos y  cada vein­
ticuatro días, normalmente. Ha tenido dos embarazos: en 
el primero no recuerda bien si fue hasta el 7o. mes (? )  que 
tuvo sus reglas, en cantidad normal pero de duración de 
tres días en vez de cuatro; coincidiendo con cada regla, dice 
haber tenido mucha sensibilidad al vientre (hay que tener en 
cuenta que muchas embarazadas tienen, en la época en que 
hubieran tenido la menstruación, contracciones dolorosas que 
llaman vulgarmente «entrada de mes»). Del 2o. al 3o. mes 
tuvo náuseas, vómitos, aversión por la carne (estas fechas 
fueron encontradas retrospectivamente). Con el crecimiento 
del abdomen y después con los movimientos, nota estar emba­
razada. Por fin, hacia el 6». o 7«». mes, estas reglas desapare­
cen, hay amenorrea completa. Todo el período posterior 
al 3o. mes no presenta alteración general ni local de ningún
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genero. Parto

ciembre de J930* 'Ñ fflT "p e rfe cT m e te T a tu slX tL y " ^

viene cada 24 dtas, durando-sola tres; al mismo tiempo que 
esta regla se presenta un vómito irregular, pero sobre todo 
matutino; estos vómitos duran hasta el 14 de febrero en que 
soy llamado a examinarla por primera vez. La regla debió 
haber venido el 8 de febrero pero hasta el dia de mi examen 
no se había aún presentado. La señora me hace una pre­
gunta que me pareció en el primer momento curiosa: ¿de qué 
tiempo estoy embarazada? Después de averiguación de an­
tecedentes, por lo sucedido en el primer embarazo y por el 
tamaño del útero, a medía altura, entre el ombligo y el xifoi­
des, le calculo más o menos, la edad de 7 meses y la época del 
punto, más o menos para mediados del mes de mayo.- El 
4 de abril soy llamado, pues se presentan contracciones 
cada quince minutos, desde la madrugada; pasa con ellas 
todo el día, llegando a perder moco sanguinolento. Por 
la noche, a las siete, se retiran las contracciones. El feto 

'está de nalgas, pero a pesar del comienzo de trabajo no está 
encajado. • La enferma no presenta general ni localmente nada 
anormal. Orina, normal. El 3 de mayo por la noche co­
menzaron definitivamente los dolores. Contracciones cada 
tres minutos. El 4 de mayo, a la 1 a. m., después de un corto 
período expulsivo, nace una niña en O. I. I. A.

El peso de la chica excede de 3.000. Alumbramiento 
completamente espontáneo y  sin incidentes. Placenta comp fi­
ta, grande, sin ninguna alteración, sin infarto. Membranas 
abiertas, a más de ocho centímetros del borde p acen arI0' 
sercíón lateral del cordón. Puerperio apirético, en todo ñor-

“  juf íy  x'kzz. s ...»
sin ninguna molestia.

Es interesante para el estudio que 
este caso, hacer notar que en os j persistió hasta el
el segundo fue estudiado por mi, la P

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



5«. mes, siendo posible que en el primero haya sucedido lo 
mismo, pero sin poder precisar exactamente la fecha. Esta 
regla se dilerenciaba de las reglas normales solamente en que 
en lugar de durar cuatro días, duraba solo tres, siendo en 
cantidad normal.

¿Cómo explicar, pues, este caso? Como he manifestado, 
no he podido descubrir ninguna lesión local ni general en la 
enferma; no queda más remedio que considerar estas pérdidas 
como reglas1 casi normales y  como no puede haber mens­
truación sin ovulación, lógicamente debemos concluir que en 
ella la ovulación no ha dejado de hacerse periódicamente, 
por lo menos hasta el 5o. mes, en que faltaron ya las reglas, 
seguramente por la anteriormente estudiada soldadura de las 
caducas. Es posible que, aún después, la ovulación prosiguió 
pero sin poder demostrarse del lado del útero, por imposibili­
dad anatómica.

Esta mí afirmación de la coexistencia de ovulación perió- • 
dica en la gestación, he podido ver citada en la escasa lite­
ratura de que he dispuesto, por dos veces en las cuales, 
durante toda la preñez, hubo reglas normales en el un caso 
y muy escasas en el otro. En ambos se pudo constatar la 
presencia de un útero doble, en una parte del cual evoluciona­
ba la preñez en relación posible con un cuerpo amarillo de 
preñez; y en la otra parte evolucionaba todos los meses más 
o menos, la mucosa hacia las modificaciones propias del ci­
clo menstrual, en relación posible con un cuerpo amarillo 
menstrual, individualmente separado y  que oportunamente 
degeneraba.

Estos dos casos comprueban, además, la persistencia de 
la ovulación durante el embarazo y  aún hasta el fin de éste; 
luego el cuerpo amarillo en evolución, cuerpo de preñez, no 
siempre tiene la fuerza suficiente para impedir la evolución de 
otros folículos, como debe pasar usualmente en los casos de 
amenorrea gravidica, signo de reposo completo del ovario.

Por otro lado, creo que es el momento de recordar que 
en los casos en que se desea la esterilización de una mujer por 
acción del radium, se ha observado que antes de que las ra-

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



ÍoIÍCueS’

respetan ̂ Ios dos o tres" W ic u b T y f e n ^ v l l ? ó n ? t u f s"on 
los que provocan estas últimas reglas, anulando los folículos 
cuyo crecimiento todavía no se ha iniciado y dejando, por lo 
tanto, estéril definitivamente el ovario.

La fuerza inhibidora del radium, asi como en ciertos 
casos la del cuerpo amarillo, no son pues suficientes para 
anular la  ̂evolución folicular y su consecuencia, la prepara­
ción uterina, quedando pues explicadas de esta manera las 
reglas dos o tres, que con frecuencia, como decíamos al princi­
pio de este trabajo, se presentan al principio de la preñez.

Pero estas conclusiones, tomadas délos dos casos citados, 
corresponden a la existencia de dos úteros; en el caso por 
mí comentado que creo sea más frecuente, pues en pren­
sa ya este trabajo he tenido otro semejante, si hubiera 
sido un útero doble, que no pude descubrir ginecológica­
mente, a pesar de que hubiera sido importantísima una. ra­
diografía genital, que por circunstancias agenas a mi no se 
pudo hacer, se hubieran presentado las reglas durante toda 
la preñez y  no tuviéramos el caso curioso de la coinciden­
cia exacta de la amenorrea gravídica justamente al 5o. mes, 
época en la cual, según hemos visto, las condiciones anató­
micas del útero, la soldadura y atrofia de las caducas, im­
piden las transformaciones de la mucosa uterina y la pro­
ducción del flujo menstrual.

De mi observación, pues, puede concluirse que las trans­
formaciones menstruales de la mucosa uterina pueden coexis r 
en el mismo útero gestante. Y  que estas transformaciones 
no afectan la evolución del embarazo, que llega a ser •

Si la observación de casos de reglas durante todo o la
mayor parte del embarazo son raras, aquellas _  . .
Y por consiguiente de ovulación, que es su c a ,■ a
mero y  segundo mes, son mucho mas re^ ^  dc
explicarlas tendríamos que recurrir a cvoluclón ha
las hormonas inhibidoras sobre los ovu tratar de la
comenzado ya, tal como hemos visto antes al tratar
acción del radium sobre el ovario.
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CONCLUSIONES

J°. Usualmente las hormonas no sólo del Cuerpo Ama­
rillo sino mamarias y  tal vez uterinas, inhiben la evolución 
folicular durante el embarazo y provocan 1 á amenorrea.

2o. Hay ocasiones en que esta fuerza inhibidora, por 
razones no conocidas, no es capaz de impedir la ovulación 
durante el embarazo, produciéndose aquella normalmente ca­
da mes.

3o. La mucosa uterina en gestación debe reaccionar co­
mo para la menstruación normal, en- forma aún desconocida 
por nosotros, en sus aspectos histológico y  fisiológico.

4°. Esta reacción puede llegar a producir la menstruación 
durante el embarazo, menstruación que por las condiciones 
especiales de la mucosa que la origina puede estar más o 
menos modificada.

5o. El ciclo menstrual en un útero en gestación no al­
tera la evolución de ésta.

6o. Desde el 5o. mes del embarazo la modificación mens­
trual del útero y  la producción de regla es imposible anató­
mica y  fisiológicamente, una vez que la mucosa uterina 
degenera en esta época y no existe cavidad en él. Y  por 
otra parte, a partir del cuello uterino, hacia abajo, las muco­
sas no participan en el ciclo menstrual.

7o. Toda regla que continúa después del 5o. mes de la 
preñez, debe hacer sospechar un útero doble.
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Próximo Congreso de Radiología en Chicago

Se ha recibido la siguiente comunicación con el memo­
rándum adjunto.

El Consejo Ejecutivo del Congreso que tendrá lugar en 
Chicago, nos ha pedido publicar este documento.

Gustosos accedemos a este pedido, haciendo votos por 
el éxito efe tan importante certamen.

«Oficina General del Consejo Ejecutivo. —  256 í North 
Clark Street.— Chicago.— Diciembre 5 de 1932.

Dr. P. A . Suárez. 

Venezuela N °. 46. 

Quito— Ecuador.

M uy estimado amigo:

Como Presidente del Comité de Publicidad del Congreso 
Americano de Radiología, presento a Ud., con la presente, 
un breve memorandum relacionado con la sesión que se ce­
lebrará en Chicago el año entrante. Quedaría muy recono­
cido si se sirve Ud. hacer que la presente nota se traduzca 

Castellano y  que se la publique en una o vanas de las 
Revistas Médicas del País, en donde podría atraer nuevos 
miembros para la Sociedad.

A  pesar de la depresión económica tan general, espera­
dos obtener la concurrencia de numerosos amigos sudameri­
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canos a ese Congreso. Constituirá un atractivo especial una 
exposición que conmemora un siglo de progreso, que debe 
celebrarse en Chicago durante el verano, y  esta debería ser 
un aliciente adicional que atraiga a nuestros colegas de la 
América del Sur y  Central a nuestra reunión.

En nombre de mis asociados del Comité Organizador de 
este Congreso, deseamos anticipar a Ud. nuestros agradeci­
mientos por su cooperación al dar amplia publicidad a este 
Congreso en las Revistas Médicas de ese País.

Con las consideraciones personales más cumplidas, me 
suscribo sinceramente de Ud.,

(f.) James T. Case.»

A NU N C IO  DE G R A N  IM P O R T A N C IA  P A R A  LO S 

RADIOLOGOS DE LA S  A M E R IC A S
\

Se celebrará en Chicago, en el Verano de 1933, una 
exposición que se llamará U N  SIGLO DE PR O G R E SO . 
Esta será de carácter esencialmente científico y  se expondrá 
en forma gráfica y  excesivamente interesante, el progreso de 
la ciencia durante los últimos cien años. Los médicos de 
una manera particular, apreciarán esta exposición por exhi­
birse en ella una representación gráfica del .descubrimiento y 
desarrollo de los rayos X  y  de sus aplicaciones.

Propusieron algunos de nuestros colegas de los Estados 
Unidos que se aprovechara de esta excelente oportunidad pa­
ra la organización del PR IM ER CO N G R ESO  A M E R IC A ­
N O  DE RAD IO LO G IA  que debe celebrarse en Chicago al 
mismo tiempo que la Exposición de un Siglo de Progreso, 
en el que estuvieren representados los radiólogos de todas las 
Amérícas.

Las cuatro organizaciones Radiológicas nacionales de los 
hstados^Unidos, que son el Colegio Americano de Radiolo­
gía; la Sociedad Americana de Rayos Roentgen; la Sociedad 
Americana del Radium; y  la Sociedad Radiológica Norteame­
ricana, han nombrado un Comité Organizador encargado de 
la organización de este Congreso. Las Oficinas generales se
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ecología.
, rePrfsentación en el Congreso será de dos clases: 

activa y  asociada. La representación activa estará compuesta 
por doctores en medicina, y la representación asociada, por 
los representantes de las ciencias médicas conexas interesadas 
en Radiología.

Las sesiones se celebrarán en la Palmer House, que ofre­
ce excelentes facilidades para exposiciones cientifícas y co­
merciales relacionadas con el congreso, a la vez que propor­
ciona Oficinas generales muy convenientemente situadas para 
una permanencia en Chicago para asistir a la celebración de 
Ib Exposición de un Siglo de Progreso.

El programa científico se desarrollará de 9 a. m. a 2 p. 
m., dejando libres las tardes y las noches, con una sola ex­
cepción para visitar la Exposición.

Es la intención de este Congreso abarcar todo aquello 
que se relacione con la Radiología en las Américas. Se es­
pera que el espíritu del Primer Congreso Americano de Ra­
diología recibirá el apoyo cordial de los Radiólogos y el con­
curso de las Instituciones Radiológicas de Norte, Sur y Centro 
América.

Las cuatro organizaciones Radiológicas que patrocinan 
el Congreso, han resuelto no celebrar sus sesiones anuales 
regulares en el año de 1933, lo cual permitirá á sus miembros 
contribuir al programa científico y a las exhibiciones cien 1 1 -
cas del Congreso.

LOG
setiehiuxc ue y — ...... —

solicita de nuestros colegas ¡  Ia Exposición.
contribución de trabajos, útiles y ap< « P

(f.) El Comité de Publicidad.
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XXV Aniversario de la muerte de Vittorio Marchi

R E AL U NIVE RSID AD  DE M O D E N A

Marzo de 1933.

E1 13 mayo de 1933 será el vigésimo quinto aniversario 
de la muerte de V i t t o r i o  M a r c h i , el neuròlogo e histólogo 
autor del método que ha dado lugar a investigaciones funda­
mentales para el concimíento de la estructura del sistema ner­
vioso. La anatomía, la fisiología, la neurología son verdadera­
mente deudoras al Método de Marchi de muchas de sus 
conquistas.

La R. Universidad de Modena, que ha iniciado la publi­
cación de loá primeros trabajos científicos de Vittorio Marchi, 
y en donde fue estudiante y  obtuvo su grado en Medicina, 
celebrará con gran pompa el aniversario de la muerte.

El Comité quedará muy agradecido si usted se dignara 
comunicar este particular a los miembros de su Ilustre Univer­
sidad que se ocupen particularmente de los estudios cultiva­
dos por Vittorio Marchi> y  espera se adhieran a esta celebra­
ción que tendrá lugar el 13 de mayo de 1933 en la Universidad 
de Módena.

Agradeciéndoos de antemano, el Comité os presenta el 
testimonio de su alta consideración.

El Presidente del Comité,

Prof. Arturo Donaggio,
Dicano d i lo F. do Medicina da la R, Unlvarildad 

d i Mddina (llalla).
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Temas de Tesis en Medicina presentadas a la 
Facultad de Ciencias Médicas y que existen 

en el Archivo de la Universidad Central

La Secretaría de la Universidad Central se complace en 
llevar a conocimiento de los señores estudiantes de la Facultad 
de Ciencias Médicas, la enumeración cronológica de las tesis 
presentadas para optar el título de Doctor o el de Licenciado, 
las mismas que se conservan en el Archivo de este Plantel.

Como toda dependencia en la que se desarrollan labores 
activas, el Archivo de la Universidad Central contiene tesis 
o trabajos cíentífícós de valor inapreciable; por lo mismo, 
aquellos estudios deben tener, no la sola finalidad de que el 
autor cumpla con un requisito reglamentario, mas aún servir 
de consulta para toda persona interesada en el examen de te­
mas generales o especíales.

Qui2á a los señores alumnos, dedicados a sus tareas in­
mediatas, no les ha sido posible concurrir al Archivo y  rea­
lizar la revisión y  estudio de dichas monografías: pero, cono­
cida la nómina de las que se han presentado, su fecha y la 
designación del autor, se simplifica notablemente la labor de 
búsqueda.

Por otra consideración, se estima que una tesis debe con­
tribuir a la difusión de la cultura, y para ello es menester que 
sea conocida. , , , « „

Muchos estudios, seguramente, han quedado reservados, 
habiéndose cumplido el fin que se propuso el es ud.ante.
, En esta virtud, la Secretaría juega que cumple con el de­
ber de exhibir la siguíeniie lista de tesis, para la consu't‘' 
el local del Archivo, en donde se atendera esmeradamente.
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A Ñ O  DE 1904

.'NOMBRES

Cárdenas Tobías........
Ilinostrosa Isaías........
Monteros Segundo ... 
Sáonz Nicanor...........

FECHAS TEMA DE TESIS

Nvbre. 30 Desarticulación de la cadera.
Nvbre. 2Jí OsteomioKti* do los adole.seon tos. 
Nvbro. 27 Ulcera del estómago en piona actividad 
Dcbro. 17 Electroterapia.

A Ñ O  DE 1905

Ayora Isidro R...........  Enero 17 Leyes biológicas y sus aplicaciones
Dávnlos C. Agustín---- Marzo 12 Alcoholismo y Tuberculosis.
González Manuol A .. .  .Tunio 21 Anondicitis.
Hierro P. Luis........... duuio 14 Abscesos hepáticos. # .
Izurieta Francisco___ Fbro. . 9. Esputos como medio do diagnóstico. ^
Mosquera N. Aurelio •. Dcbi’O. 3 Formas del paludismo en el Cantón 

Quito
Ortega Carlos A.........  Abril 12 Trasmisión do la sífilis on ol matrimonio.
Salvador Angel M....... Enero (i Enfermedades infecciosas.
Sclmmdero Raúl von Otbro. 20 El efecto del fermento glicolítieo, saca-

Barón ........... i . . .  do do la fabvina sobro diferentes ola-
sos de azúcares. _ _ t

Zambrano Marco A .... Dobre. 23 El estado mental do los epilépticos.

A Ñ O  DE 1906

Banderas L. José......  Marzo 8 Vacuna y vacunación.

A Ñ O  DE 1911

Camacho (’arlos T. . .. Marzo

Cordoro Crespo T........ Mayo
Del Pozo Marcial....... Fbro. "
Darqnea Segundo B. .. Dcbro.

• «Tarríu Ií. Rafael........ Mayo
Mirnuda Rafael ........  Mayo
Noboa Alfrodo...........  Junio
Pacheco José Camilo .. Julio ' 
Rosero Luis..............  Marzo

Roldan Carlos O......... Mayo
Roldan Carlos O......... Julie,
Reealdo L. Alfonso___  Julio

Rivora José Ignacio ... Dein e.
Sevilla Rafeo! A .........  Abril
Sánchez Carlos R........ Dcbro.

2D Dos cnsos do desgarros de los fondos 
do saco vaginales obsoyvados en ln 
Maternidad.

11 Apondicitis.
4 Metritis.

18' El desarrollo filogonétieo del hombre.
30 101 Agua.
23 Nefritis aguda.
14 Descripción do las anemias.
21 Productos alimenticios.
10 El delito es la manifestación del estado 

morboso de las facultades intelec­
tuales.

1“ La pneumonía.
24 Fracturas.
28 La- cirrosis atròfica alcohólica do Las- 

non.
Cirrosis alcohólicas dol hígado. 

i Litiasis biliar y sus complicaciones.
15 La lopra.
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A Ñ O  ;DE 3912

NOMBRES

Cnbrorn Podro A. .. 
Cnicedo Victoriano . 
Campos R Ignacio . 
Darquoa »Segundo B. 
Muirragui Angol M. 
Pastor Císar A . . . ..

Rodríguoz «Tosò R ... 
Rivera José I. . . . .  . 
Sánchoz R. Carlos.. 
.Sandovnl Joaquín .. 
Varea Q. Alfredo ..

,FECHAS TEMA DE TESIS

' h n  í*cc?no°i1,1 ionio do los vononos,
Abnl.; ,20 El niro.
Avpró. ‘ 28 Las Pneumonías.
Marzo -2-, Las autopslns jurídicas.

..-25l'.Lh sífilis b’ajo ol punto do Vista Social. 
• .j-rvV ;-*P *ja imporfítiicin do la Patología Geno.

.Marcó*’! 2Ó' ̂ Alcohol. .
Julio 1 21 Patogouiny tratamiento do la Eclampsia 
Marzo 22 lloridos por armas do fuego.
Mayo 18 El alcoholismo.
Otbi-o. ' 22 Metritis.

A Ñ O  DE J 913

Costales Francisco A ... Julio
Chiriboga Viconto....... Nvbro.
Espinosa César A ........ Julio ‘

Ilolst Poter Tliuo......  Junio
Mazzini Guisonpo . . . .  Marzo 
Rivadonoira Alborto - .. Julio 
Snárez Pablo Arturo .. Marzo

2.1 El agua.
• 7 ‘ La Quimiot orapia.
28 Análisis completo do una do las corvo- 

zas dol país. 
dO Síntesis orgánica.
¡U .La Fisio-Patología dol Nourón.
Í1Ó Análisis do las aguas. • •
1f> La polvis normal on Quito on relacen 

con el pnrto.

A Ñ O  DE J9J4

Dáviln LltifTO.___ ». ../:JnY»ló • ' .24 Las casas cunas como medio do prntoc-
• ■■■‘ i..'- <jión a la infancia. • ■ . .

° — •> * * *  a »1- n'- " -  14

a : : : : S  ' : £ ® S £ ¡-  ■>«

A Ñ O  DE 1916

Bjnra’ or AndmiA.
Bayas Àngoì'M...... ,r¿; «Tuhn:or^c*ty!n 'r.invin nntinestosu.

“  : s , r f !  c" h 1,ríct:ra' ¥ "

Martínez ¿ í f i T : .. ' " T "  “

Pallnras T . Antonio .• F lo ra c io n e s  do npondicitw.
Bola Torro Lms M. .. Análisis toxicológico.
Torres Ĵ ijjs A ..........  Delire.
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NOMBRES

Ala-Vodra Tama Jos6 .

Borneo S. Ramón 
Cabeza de Vaca Luía ..
Granja Alborto.........
Jaratmllo A. Manuel... 
Montalvo Victor H. • • • 
Sufiroz Alfonso M. . • • •

Gómez Jurado Alfonso.

Cianoros C. Alejandro..

Campaña Miguel.......
Espinosa Eduardo —  
Gauilanes Luis E.......

Mosquora N. Alfonso .. 
Maldonado G. Alojan- 

dro........................

Vitori L. Tolmo........
Volasco Carlos...........

Aguirro Eduardo A___
Ayala Sorgio E...........
Barboris J. Lu is........
Bolaños R. Carlos A. .. 
Cammiznno Alfonso ...
Chinbogu Carlos........
Eatupiñan B. Augusto .
Gómez tí. Luis B........
López Francisco........

Lópoz -losó Miguel. . . .
León H. Cósar...........
Montero C. José A ..!!!

A Ñ O  DE 1917

fechas TEMA DE TESIS

Julio 23 Radio diagnóstico do las enfermedades 
del estómago.

Junio 30 Inserción baja do la plncentn.
Fbro. 10 Media normal urológica.
Dcbro. 15 La Pneumonía.
Junio 17 El Nitrógeno en la naturaleza.
Fbro. 17 Alcoholes.
Julio 31 La infección puorpornl y ol empirismo.

A Ñ O  DE 1918

............... Bigione Militar (La alimentación dol
soldndo en el Ecuador).

A Ñ O  DE 1919

Mayo 28 Rotura traumática do la uretra y eslíe 
ches uretral.

Julio 31 Las posesiones transversales.
Marzo 29 Tuberculosis pulmonar.
Junio 4 La mortalidad infantil on la ciudad do 

Quito.
Muyo 20 El aborto.
Junio 21 Aplicación on la Medicina Legal de la 

Annfilnxia y los sueros precipitantes 
para ol reconocimiento do la sangre.

Fbro. 1" La punción lumbar y sus aplicaciones.
Dcbro. 23 Parasitos intestinales.

A Ñ O  DE 1920

Mayo
Junio
Marzo
Junio
Dcbro.
Julio
Otbro.
Junio
Fbro.

Fbro.
Junio
Julio

3 La opiomanía y morfinomanín.
30 La Gastro-eiiteritis infantil. mf ,
27 Enfermedades venéreos on el Ejército. 
9 Las tuberculosis quirúrgicas on Qnito. 
9 Demencia paralitica o parálisis general. 

17 Inyecciónps epidurales por punoión.
2G Lâ  Hipertrofia de la próstata.
30 Psiquiatría Confusión Montai.
10 Lençiiotp hepática sintomática do 

litiasis biliar.
27 Acoito do rioino.
28 La Anestesia general. . . .
2G El Bicarbonato Sódico on las heridas

infectados.
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Moufalvo Víctor........  Nvbro.

Peñaherrora E. Jorge.. pi,ro

Rodríguez G. Francisco 
Toríin Angel A ........... En oro 

Otbro.

Wnndembcrg José B... j [ nvo

9 Estudio do Psicastcíia y sus rolaoionos 
con la Historia.

2(5 Estudio Módico (Accidontos dol Trn- 
bajo).

20 Alcaloides.
19 Diagnóstico Bacteriológico o Histológi­

co de la Sífilis.
10 Investigación dol Baoilo do Eliorth en 

ol ngun potable <lo Quito.

A Ñ O  DE 1921

Almoida Alfonso M----  Abril • 21 Fiobro tifoidea.
Astudillo Josó Alnría .. Junio 11 El tifus on ol Ecuador.
Bravo A. Bonjamín.. . .  Abril’ -28 El Síndrome Dcsintóríco.
Corral Francisco . . . . . .  Mayo 12 Etiología y tratamiento do la parálisis

fnoial.
Carbo Plutarco....... Mayo 21 Los Alcaloides.
CabroraLuisA......  Junio 17 Opio Ecuatoriano.
Cosíalos Manuel N. Debro. 19 Annuilostomiasis.
Dueñas Marco A ....  Junio 23 La Tuborculosis Pulmonar.
Es pinosa José María... Otbro. 24 Las inyecciones de azufro precipitado.
Fnbnrn Carlos......  Debro. 22 Enformedndes infecciosas.
Guorra Aurelio.....  Junio 1S Virtióla, Varioloido y Vnricola on la

ciudad do Quito.
Hidnlgo Matilde ........  Nvbro. 21 Estudio sintomático do los accesos

eclámpticos.
Lasso M. »Sergio ........  Marzo* 8 Dermatología y la enformedad azul .do

• r los indios do Chillo.
Morlo Luis F .........  Rnoro' ’ 20 Blenorragia.
Ordóñoz Aurolio... Otbro.' 20 Amibinsiŝ  hepática.
Poñahorrera V, Jorgo.- Jnnio 9 El tratamiento dol paludismo.
Pnrodos Ricardo.... Junio 28 La sífilis.
Torán C. Rafael ........  Jnnio 2 ínfccoión puorporal.
Valladolit Arcesio . . . .  Dobro. 21 El Arsénico.

A Ñ O  DE 1922

Aguirro A lfrodo........
Andrado Eudoro M. ... 
Arrogili P. Humberto..

Arrogili P. Humberto.. 
Arcos Gualborto .......
Almoida L. Idofonso... 
Bejarnno Manuel E. • ••

Bustamnnto José A ----

Covnllo8 S. Carlos.......

Junio
Junio
Nvbro.

Dobro.
Dobro.
Dobro.
Enoro

Jnnio

Enoro

3 Fístulas Gingivales.
13 Polvimotrín. , . . .
20 Análisis do las aguas destiladas do vo-

20 Análisis do algunas aguas destiladas. 
•]G Loislimauiosis Amoricana.
21 El estudio de las minas de am gema.. 
20 El peligro do la tuborculosis pulmonar

ou Quito. , , .. „
10 Acción fisiológica y usos toraijeutieos 

do los estrados do la Hipófisis.
30 Tuberculosis pulmonar.
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Cárdenas Jorgo .........

Camón Mnnuel I ........

Coeva Luis . . . ..........
Jnramillo Aurelio......
Lonas Sixto..............

Larrea Viceute O........
Paredes Julio E..........
Paredes C. Eduardo .. 
QuevedoRafnol.. .  —  
Ruiz A. Rafael. . . . . . .
Reyes A. Alberto......
Rojas Víctor M..........
Savinovich B. Luis... .
Salvador Rafael A......
Troya Cristóbal..........
Toro Froilo Carlos —  
Torres C. Agustín......

Uquillns Luis............
Vinuoza Loonnrdo ....

Marzo 23 Contribución al estudio do la Difteria 
on Quito.

Junio • 13 Erabnrnzo extra-uterino en su variedad
tubular.

Debre. 23 Nefreotomin por tuberculosis renal. 
Abril 22 Reseña do la enríes dontaria.
Debre. 12 Media normal do úroa en Quito, su do­

sificación on la sangro.
Debre. 21 El yodo metálico.
Fbro. 13 Viscosidad sanguínea.
Nvbro. 27 Presión arterial normul.
Nvbre. 18 La tuberculosis pulmonar.
Mnrzo 30 E! Scnbios.
Juño 20 El aborto.
Dtbre. 15 Desgasto fisiológico y patológico.
Enero 23 Las nmibiasis larvados.
Marzo 20 Parásitos intestinales y sus poligros.
Enero 2G La anestesia.
Marzo 0 Higiono bucal en Jas escuelas.
Junio 28 Dnturn estramonio y sus efectos toxi- 

cológicos.
Mayo 13 Las frnoturas do los maxilares.
Abril 22 El Shock traumático.

A Ñ O  DE i 923

Alvear Abol....... . Abril

Acosta Mariano..........  Abril
Constante Aleatorio ... Julio

Carrera Rafael........... Debre.

Endura Julio...... . ,Enora

Escalante Juan.........
Carees G.  Humberto ..

Quzmán Juna F.......
Iturraldo Miguel

Loor M. Oswaldo.........

Marzo
Junio

Nvbro*
Junio

En oro

18 Dosificación do los principales domen- 
tos do la locho do mujor.en Quito.

24 Cáncor del útero.
21 La determinación de la media normal 

del número de pulsaciones.
20 El estudio cualitativo de la bebida¡ fer'. 

montada llamada chicha.t . .
8 La prueba do la bemoclasia digestiva 

en el estudio de ja insuficiencia -hC; 
pática. " n  •

23 Extracción cuantitativa de la Qum“- 
20 Contribución al estudio de eliminación 

nitrogenada en Quito,
23 Sanidad Militar. __ .
8 Contribución al estudio do la He.m.n. • 

logia normal en Quito. . -• .
20 El Paludismo on ol Ejército Ecuatoi

ParedraVirgmo"01' " '  p ” 20 5 Los mc*ntia en general. ¡' ' 0
g" °  ........ E" « °  . 8 Media normal do cloruros en ol suero

PÍ02?- JotóJ- ........ Moyo. 16 y sus relaciones,on 1»

..... fe -  I C U & S t a l .  ,
Otbro. 19 Contribución al estudio do la sUm* iPnoheeo Osivaldo ! '

monar.
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Pólit Carlos.......... Otbre. 2D
Ulloa Ramón .......-.. Fbro. 5
Umili Marnici S...........  Otbro. 19

Volastegui Carlos....... Fbro. 14

Viteri César E. . . . . . . .  Nvbro. 7

La Hematología normal on Quito.
I arnsitos intestinales on los niños.
El tratamiento quirúrgico de la placen- 

 ̂ta previa.
El tratamiento (lo la lepra por ol anti­

monio coloidal.
La presión arterial normal en niños do 

-  a 14 años.

A Ñ O  DE 1924

Aluivar U. Luis..........
Alzmiw.ra Luis E.........

Burgos A. Manuel.......
Batallas B. Eduardo ...

Caldcróu Julio 0..........
( ’adciia C- Elias..........
Correa C. Luis............
duri boga P. Juan.......
Eguoz José Miguel . . . .

Gallego» G. Daniel----

Gnrcé8 fsnuro............

Jàcomo M. Cosar........
Morales F. Guillermo ..

Paoli eco Juan Abol----
Toro 4N..Tarqu in o .......
Viteri G. Jorgo . . . . . . .
Zambrano Podro J......

Albornoz Pablo E........
Arny Enriquo A ..........

Arregui Luis E...........
Badilío J. Ricardo.......
Barrezuota Oswaldo... 
BuataiuantoP. Carlos.. 
Carrillo Humborto —

Covallos Estuardo.----
Delgado Carlos A ........

Junio
Debre.

Junio
Dobro.

Abril
Nvbro.
Dobro.
Otbro.
Junio

Enoro

Dobro.

Nvbro.
Junio

Abril
Nvbre.
Junio
Junio

21 Las rotrodcsviacionos dol útero. 
t5 Fiobru tifoidea y su diferenciación con 

el tifus oxantonintico.
13 151 Cafó.
15 Morfología dol Iíomatozoavio do La- 

vorún.
24 Estudio do la Auquilostomosis on Quito. 
5 Ipecacuanas.

19 Kesistonoia globular.
17 Ilistorcctomia subtotal.
9 Extracoi o n os domarías, accidentes y

complicaciones.
10 Investigaciones do fraudes on los com­

puestos -'.el opio.
17 Tratamiont > conservador do la pulpa 

don tarín.
27 El ombnrnzL oii útero.
17 Estudio Botánico do la Erytliroxylo. 

coca.
23 Higiono Buco-dentaria.
27 La colesterinemia on estado fisiológico.
25 Los potróloos.
1G La prostitución on Quito.

A Ñ O  DE 1925

Fbro.
Junio

Mayo
Marzo
Nvbro.
Fbro.
Junio

Marzo
Fbro.

9 El tratamiento do la Castro Enteritis. 
4 El punto crioscópico uormal do las orí- 

nns ou Quito y control do algunos 
datos urológioos. t 

25 La micción involuntaria on los nmos.
20 La Crioscopia. .
21 Estudio geuornl sobro las ictorioins. 

i  Anestesia local y regional.
13 Rotioulo Fibrinoso y Congulnbiuanu 

Sangoínon, como medio de diagnos­
tico do la Pneumonía.

18 La reacción do Laudan on la sífilis. #
19 La Constante do Ambnrd y las Nofri-

tis-Azotómicas.
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nombres . 

Dulgado (t. Enrique ...

Floros Jorgo D......  • •

Flores José B.......••••
Üavcííi Marco Eladio..

Jaramillo L. Huinburtu

León Julio César........

Leniza tíegumlo A .......
Rivmlonoira Eurique S.

Solazar P. Euolides....
Sauz Juan Pnblo......
Suda T. Byrou.........

Torán Aurelio...........
Torres 0. Miguol.......

Villacís Mauuol H .___

Andradu Miguel........

Bastidas Manuel..___

Benavides Luis E.'. *..

Brito lí. Luis E..........

Mura Víctor...... .

(¿uiutaun Manuel........

Huiz E. Carlos 11........

Buoda 1{. Hoiuiilu......
barrado Luis E......
'  i,,nb'óraoz 11. Alfonso!

f e c h a s  ‘  .. t e m a  d e  t e s is

Junio 10 Estudio Auatowo Putológico du las le- 
sioues tuberculosas en la clase prolo- 
tavia do Quita

Bobro. -1 Cloruro Morcurioso (calumol, yoduro 
de potusio, oto.

ülbro. 23 Placas parcialos do caucho vulcanizado.
Mayo I I  Manifestaciones do la Ascaridiosis en 

los uiños.
Nvbre. 10 El Kifión Gravídiuo (Albuminuria un la 

mujor en cinta).
Junio 3 Tralamiuutos do la Urqui-Epididiuiitis 

de origen blonomigico por ul Clorure 
do Calcio.

Mayo 2G Fracturas do la bóvoda craneal.
Junio 17 ülisomia Normal j' Glisouiia on algu­

nos casos patológicos.
Mayo' 21 Coutribuoióu al cstulio do los Eozeinas.
Euoro 23 La oftalmía flictonular.
Junio 10 La curios do 4*. grado y su complica­

ción más común (Artritis).
Fbro. 11 Algodón Hidrófilo Nacional.
Junio 27 Altoraoionos Patológicas dol sistoina

Linfático Gnnglionnr y dol líquido 
Gáfalo-Iínquideo on la Sífilis.

Fbro. 2 El Apéndice.

A Ñ O  DE 1926

Junio 19 La exploración funcional dol riñón por 
la ilnniuación do la Fenol sulfonoptn- 
loiun.

Junio 18 Indicaciones, ventajas y técnica dol tra­
bajo do puentes en la Práctica Dcu- 
tál.

Mayo .15 La protoiuoterapia por la lecho on ol 
Iratamionto do algunas onformedados 

. infecciosas. . .
ranero 23- La leucocitosis como factor diagnostico.

y pronóstico on las afecciones quirur-

Junio ,

Fbro. .

Fbro.

Otbro.
Dcbro.
Mayo

■ 8 Laosciloinotriay la osfigmomauoniotri»
sogmontarias on ol diagnóstico do la-5 
enfermedades cardiacas y vasculares- 

9 Anomalías do los dientes y corroceio 
do alguuas do ollas. .

0’ Cultivo v aolimatación do las uvas 
portadas a nuestro suelo.

-7 ü&steomiolitis do los adolescentes, 
ti Alimentación artificial y sus p t  ' 

10 Tratamiento do algunos trauma«is 
•craneanos, on especial dolft u. 
•de baso, por la punción lumbar i 
tida.

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



Vivero del G. Luoitauin Abril 22 
Zambrnno Alfonso----  Nvbre. 11 Neuralgia facial.—Odontalgias. 

Constante clorosccrotora en los asisto* 
líeos y cloruretíneos.

A Ñ O  DE 1927

Arellauo José F......... 2ü

Arregui Eladio M....... 25

Alv< :ir M. Carlos . . . . 9

Carrasco Alberto....... a

Corono! Roinuldo....... . Dbro. ía

Dol Pozo Humberto .. . Mayo 20

Doiuiiiguuz Luis F .... . Junio o

Dueñas Fausto A ...... . Nvbro. 21
Gallegos Elias . . . .  ... . Nvbro. 19

González Agustín. .. . . Marzo 21

Sánchez P. S ilv io---- . Debru. 19

Peña Herrera Julio... . liebre. 1G

Complicaciones del parto.—Desgarros
do la Hilera Ucnitnl.

Decoloración de dientes anormalmente 
colorados.

La frecuencia do la Amigdalitis en la 
edad escolar.

Perforaciones dol paladar y de* los 
labios.

Contribución al estudio de la inversión 
nuoloar.

Peso y talla dol recién nacido a término 
on Quito.

El aborto criminal, sus consecuencias 
sociales.

Anestesia local en Odontología. _
Estudio Terapéutico do la FonüsuICu* 

notnloina.
i Producen insuficiencia roñal los Anes­

tésicos f
IlemorragiM intestinales do la fiiobru 

tifoidea.
Análisis do ios ¿arabos yodotánioos y 

formas do dosificación do sus compo­
nentes.

A N O  DE 1928

Barriga Autouio E— . Julio 28
Balsoca R. Alborto . .. . Junio 9
Castillo C. Luis H. . .. . Abril 23
Cisnoros Luis E........ . Dobro. 15

Cobo D. Alfonso....... . Mayo 28

Domínguez César A. . . Mayo 15

Donoso Coruelio........ . Junio 2(¡
Epüez Luis Antonio.. . Marzo
Figuoroa Luis E....... . Fbro. 9

Flores G. Luis A ....... .. Abril 1G

La iudustría lechera on el Euuudur.
Análisis do la “Fuonto GouznlozM.
Incrustaciones do oro. .
Afecciones traumáticas do los maxiia* 

roa y su tratamionto.
jProduoo el paludismo insuficiencia re*

Estudio comparativo de los distintos 
tratamientos do la Sonbios, su fro- 
ouoncin on razas indiauns.

Tuboroulosis deja rodillo.
La sífilis on Quito.
La Glocosuria fioridoica, su aplicación 

a  la exploración olímoa do las {.uncio­
nes Renales. ..

Extracciones Dentarias y complicacio­
nes más frecuentes.
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NOMBRES.. FECHAS

Gnlarza Ricardo Kv-. . Mauzq.»".: 3

Jamos K. Siguey U. . • • vJunio *v2 
Mosquera V. Enrique.. Enoro ¿  (

Naranjo V. Néstor . - • Abril 2J

NarváüZ Virgilio A. .. • Mayo 28

O vallo Alejandro..........Nybre. Ü

Poñaliorrura V. Mariano Junio 4

Rosam'a Litis A ..........  Abril 8
Kqmo D. Alfonso......  Junio 28

Torno C. Néstor.........  Muyo . 22

Ureña A. Hipólito. . . . .  ütbro. 23

Vargas V. Julio.........  -Mayo 3L

Vnllejo Juan Neo.. . . . .  Mayo•' .21,

Larrea Rafael..'.........  Debió; 121

El smdcomó' iufocción. rutostinul on los 
niüosi-’

El cstroobo ¡nforior do la pelvis.
Roglamonto do Higicno Militar on caso 

do Guerra.
Oarios do ouarto grado y sus complica­

ciones.
Ensayos Terapéuticos on la (júrenme- 

niosis •
Goutribuoión al estudio do las cúter- 

niodudos üastro-Iutestiunles do la 
primera infancia.

El Solio de oxcitaoión on individuos 
normales do Quito.

La enfermedad ItcokHnghnusuu.
Relaciones dol sistema nervioso vege­

tativo on la opilopsiu y on la demen­
cia precoz.

Puontes on General.— Ventajas o in­
convenientes.

La prueba dol alcanfor y la dosificación 
dol áoido glicurónico en ol estudio 
do la insuficiencia hopútica.

El tratamiento do las colitis disuntúri- 
formes, por ol yatron 105

El tratamiento de la Erisipela por la 
Antohomosterapin.

Los principales trastornos y complica­
ciones post-oporatorias.

A Ñ O  DE 1929

AmlraJu Mnriu Carlos . Junio

limvo A. UuilWmo A . Fbro. 

Uustos Li-Huuiborlo.-.';' Muyo

Cavíoilus A. Uníoslo.., Abril

Codono 1,. Alfonso ....

Uolindn U.Cousluuoio G. liuoro 

Usas Luis Aníbal......  Mara¡.>

17 Enfermedades que causan la mortali- 
, dad infantil en ol Ecuador y sus mo- 

. demos tratamientos.
-4- -Bpevos consideraciones dol Si mi rom u 

djsoutórico en ol niño.
281 Estudio Analítico completo de la fuente 

¿lo aguas tonnales uel punto douonii- 
j nado Rumicliaca on el Carchi.

IC. Sorpreación. do Gato y Papacostos o 
Pormol Jaloitícaciéu del Suero San* ' 
guineo pnra ol diagnóstico do la Sin-
lm. ,

• • ;Análisis Químico do las- aguas termales 
: de la Puente “ Los Elones” .

Ib* ^Diagnóstico precoz de la tuberculosis 
por el procedimiento del Profesor 
Sjrofc,

"  Prócuüuom do la caries dentaria cu 
Quito.
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NOMBRES
Estupiñáu Antonio . . . .

Gómez Carlos A ..........
Giiardents Agustín .. .

Kimlormmm T. Gregorio

Moneuyo Jorge I I ........

O rluga Oscar.............

Puertas L. Teodoro...

Román Cli. Antonio J..

Rosales César Aurelio..

Rujas Carlos...............

►Simbafm G. Amado . ..

Vola M. Luis ............

Vitori Soga mío A .......

Viol G* Alfonso........
Zapata T. Cristóbal----

Arias duvontino ........

Apolo Luis F.............
Dávila M. Jorge E......
Pletcker S. Ricardo E .. 
Palconí II. Eduardo----

González II. Cristóbal..

Guerrero Manuel E ....

Mutuos Jorgo.............

Nina Loón Angol.......

Reacción al azul do molilóno por Pubs 
y Luilz, para el diagnóstico dol cán­
cer.

El opio do Imbnburn.
Estudio completo dol café interandino 

ecuatoriano
Coutribucióu al estudio du bis Odonto­

logías.
Accidentes du la primera y segunda 

Dentición.
La Digitalina, estudio terapéutico clí­

nico.
Análisis químico do las aguas: potable 

do la ciudad do Loja y do los Piza- 
vros.

Diagnóstico procoz du la tuberculosis 
por el procedimiento du la Cuti-líu- 
acción.

El Mitigal, Bayor cu el Scabyois o Sar­
na.

Análisis químico dol agua potablo de la 
ciudad do Azogues.

El estudio del nitrato do potasio do lu 
provincia de lmbabuva.

Glaueouia crónico y su tratamiento, por 
el método fis tul izante do Lagrauge. 

Análisis Cuantitativo y Cualitativo do 
las aguas do Iñacoto (cantón Colta, 
Provmoia del Chimborazo).

La Odontología ou Medicina Legal. 
Inconvenientes dol tratamiento Itadi- 

culnv.

paludismo.

dinoas do la fiobro tifoidoa. 
liversas formas do Metritis observadas 

ou ol Hospital Civil do Quito, duran­
te el año oscolar do 1928—1929. 

jos PIO-BACTERIOFAGOS ou ol 
tratamionto do la íiobro puorporal y 
algunas afecciones quirúrgicas, 

juas complionciones rounlos en las hi­
pertrofias do la próstata.

Estudio sobro Loucooitosis dol liquido 
cofaloraquídco on ol indio afecto du 
sífilis.

Mayo 7

Mayo ü
Dcbro 2U

Junio 21

Junio 15

9

Nvbro. 23

Abril 1U

Mayo 31

Utbro. 30

Abril 25

Enero 25

Marzo 22

Junio 21
Enero 9

a ñ o  r

Abril 12

Julio 22
Juuio 21
Abril 24
Mayo 27

Marzo 11

Marzo 28 .

Junio 21 :

Otbro. 17 :
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NOMBRES

Orol lana E. Juan Feo... 

Prado Luis Estuardo .. 

RivasJ. Julio U¡........

Rosero Eustorgio N ....

Rodríguez Luis F. •----

Semanato Celio E. ....

láamaniogo Juna José..

Torres Julio C............

Yerovi de la Moza Joa­
quín ......................

Arollauo J. Guillermo..

Casaros de la Torro Fer­
nando ....................

Callejas V. Juan........

Cerrión Miguel Angel.. 

Cadena Blanca...........

Du la Torre Arsonio...

Guevara Marcelo L___

Moiíoayo I). Leopoldo.. 

Naranjo Ortega Luis ..

Marzo 8 Tratamiento do la Tuberculosis pulmo­
nar por el Pneumotórnx artificial.

Mayo 31 Los Estados Azoómicos on relación con 
la presión arterial

Marzo 10 Análisis químico del agua de la fuente 
denominada “ Cliauoi Cruz” (análisis 
Cualitativo y Cuantitativo).

Mayo 23 Estudio químico do las quinas nación».
los, recolootadas on las provincias dol 
Carchi y Esmeraldas.

Mayo 28 Cranoometrín, Fotal y Polvimotría Iu- 
torna.

Fbro. 3 Auálisis químico Cualitativo y Cuanti­
tativo do los aguas do In fuente “Nin- 

, tinacazo” Lntncungn).
Otbre. 30 La Ouabnina on las miocarditis agudas 

observadas on Quito.
Marzo 1" Descripción botánica y consideraciones 

químicas.
Fbro. 26

Tuberculosis quirúrgica.

A Ñ O  DE 1931

Abril

Marzo

Abril

Mayo

Mayo

Abril

Nvbiu

Abril

23 Estudio do Gluton do las harinas na­
cionales do trigo tomando on cuenta 
su poder alimenticio.

Estudio oompanitivo do las roacoionos 
H  do Wossomiann y do Kalin on ol 

diagnóstico do la sífilis.
24 La radiografía on Odontología, su im­

portancia como medio do diagnóstico 
y_ coutvol on ol tratnmionto do afeo- 
ciouos dentarias.

.19 Tratamionto do la disentería amibiana 
por la omotina, yatren y ostovarsol. 

• • Estudio do la Coca del Oriento^ Ecua­
toriano. Extraccióu do su principio 
activo, Su riquoza y cantidad por 
ciento. .

26 Reactivación dol paludismo por produc­
tos pretógonos, como medio do diag­
nóstico y pronóstico. , ,. . .

20 El capulí y durnsno.—Estadio bata*1!'' 
y dosificación dol ácido cianlnori 
do su4 hojas. , i

9 Exploración funcional dol riñon I>°1' .
prueba do la coucoutr ación do 
úroa, do Maclean y Wosselow.

13 La dogouoraoión grasosa dol h’gad 
la tuboi-culosis.— Estudio Auatc” " 
Glíuico.
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NOMBRES 

Narváez A. Juan Peo. 

Xúñoz M. Ploresniilo.. 

Proano A. Pluvio E. .. 

Paziuiüo T. Guiar Jo... 

Paredes Zurnnm Julio.. 

Torres V. Pedro P.. ..

FECHAS 

Mayo 21

Mayo

Junio

Junio

Fbru.

Troya A. (Jarlos ..
. Ullou Maximiliano .

Valloio S. Rafaol.. 
Viton fc>. Luis E ....

Abril
Junio

Fbro.
Nvbro.

Algunas indicaciones terapéuticas do 
la Trypa-Havina.

Anomalías y malformaciones dontarias 
en ol niño, inanora do ovitnrlas.

Auálisis del sulfato du soda que so ex­
plota en la provincia do León.

Estudio dol Olorurojídu Sodio do las 
►Salinns do Guayaquil.

El trataiuionto quirúrgico on las afec­
ciones paradontnrias y apendioulares.

Estudio químico do las quinas do la 
provincia do Imbabura oa sus difo- 
vontos variodados: blaucu, roja y 
amarilla.

Uofectos visuales un Quito y Guayaquil.
Casos do auomia sifilítica observados 

on Quito.
La runcoión dol beujuí coloidal.
Fouúmonos couceruioutos al U60 do la 

nnostesia raquídea. Su -significado 
clínico y fisiológico.

A N O  DE 1932

A l a v a  L o o r  C r is a n to . .  F b r o .  25  L a s  fractu ras  d e l c rán eo  desd e  e l pun to  

d e  v is ta  C lín ic o  y  M é d ic o  le g a l.  
D ir e c to r  d e  tesis» D r . E u s to rg io  S a l-  

g a d o .
A r a u z  J . M ig u e l  A n g e l  J u n io  10 E l  P ro to c lo ru r o  d e  C a lc io  en  las  insu­

fic ien c ia s  card íacas. D irec to r  d e  te ­
sis» D r . M a n u e l A r r o y o  N a ra n jo .

A p o l o  B e n ig n o  R a m ó n  J u lio  I  J T r a ta m ie n to  d e  la  caries d e  cuarto  g ra - 

do.
A v i l a  C e d e ñ o  H u g o . . .  D b re .  JO C rít ic a  y  c om en ta r io s  d é l a  actua l F ich a  

E sco la r . M o d e lo  d e  F ich a  m ás  ap ro -
, p ia d o  p a ra  n u es tro  P a ís .  D irec to r

d e  tesis» D r .  P a b lo  A r tu r o  S u árez.

C á s e r e s  M .  G u il le r m o  J u n io  JJ T ra s to r n o s  a lim en tic io s  d e  la  p r im e ra  
in fa n c ia . T ra ta m ie n to  d ie té tic o  y  
m ed ic a m e n to so . D a to s  estad ís ticos  
d e  Q u ito .  D ir e c to r  d e  tesis» D r .  C a r­

lo s  R .  S á n ch ez .
G a r c ía  Z .  E r n e s t o ......... M y o .  J9 In cru sta c ion es  d e  o r o  b a jo  e l p u n to  d e

v is ta  e s té tico  y  c oron as  parc ia les . 

D ir e c to r  d e  tesis» D r .*  Isa u ro  G arcés .

H a m m e r le  G u i l le r m o  M y o .  16 E s tu d io  te rap éu tic o  y  fa rm a c o ló g ic o  d e  
la  d ig ita lis  pu rpú rea  n a c io n a l. D i-

M c y t h a le r  S . C .  A u -  r e c to r  d e  tesis» D r .  M a n u e l A r r o y o  N .
g u s to  .............................  A b r i l  7  C o n tr ib u c ió n  ex p e r im e n ta l a l es tud io

Biblioteca Nacional Eugenio Espejo



O rd ó ñ e z  P .  H u m b erto

R e y e s  A .  C o rn e lio  ... 

T e í l o  F r a n ld in .............

V e r a  V ic e n te  O r la n d o

V íllac reces  A n to n io  E . 
Z u ñ id a  de  Casares M a ­

ría  ................................

B en ite z  C ésar

G av ilan es  J. A lb e r t o . .

Jarrin  C e ls o  A .

M e ra  R .  V íc to r .

d e  la  V i t a m in a  B .  D ir e c t o r  d e  tes is « 
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